
 

 

  

 

 

 

 

 

Oksana Savicka 

ORCID 0000-0003-0047-3644 

 

 

 

Molekulāri epidemioloģiskais A hepatīta vīrusa 

raksturojums Latvijā 
 

 

Promocijas darbs zinātnes doktora grāda  

“zinātnes doktors (Ph. D.)” iegūšanai 
 

 

Nozaru grupa – medicīnas un veselības zinātnes 

Nozare – veselības un sporta zinātnes 

Apakšnozare – infekcijas slimības 

 

 

Promocijas darba vadītāja: 

Dr. med. asociētā profesore Jeļena Storoženko, SIA “Centrālā laboratorija”, 

Rīgas Stradiņa universitāte, Latvija 

Zinātniskais konsultants: 

MD Jurijs Perevoščikovs, Slimību profilakses un kontroles centrs,  

Rīgas Stradiņa universitāte, Latvija 
 

 

 
Rīga, 2024 

https://orcid.org/0000-0003-0047-3644


2 

Anotācija 

Promocijas darba “Molekulāri epidemioloģiskais A hepatīta vīrusa raksturojums 

Latvijā” ir veltīts A vīrushepatīta slimībai, diagnostikas un epidemioloģiskās uzraudzības 

principiem Latvijā. 

Saslimstība ar A vīrushepatītu Eiropas valstīs un visā pasaulē ir variabla. Līdz 

20. gadsimta 90. gadu vidum A vīrushepatīts bija ļoti izplatīta infekcijas slimība Latvijā. Jau 

2000. gadā saslimušo skaits samazinājās, un arī turpmāk saslimstība turpināja samazināties līdz 

2007. gadam, kad apstiprināto gadījumu skaits bija viszemākais (0,66 gadījumi uz 

100 000 iedzīvotāju). Laikā no 2008. līdz 2010. gada sākumam un pēc tam, 2017.–2018. gadā, 

tika novēroti A hepatīta uzliesmojumi. Tāpēc infekcijas ieviešanās un izplatīšanās risks 

joprojām pastāv. 

Darba mērķis bija noteikt A hepatīta vīrusa subgenotipu izplatību Latvijas teritorijā. Pēc 

iegūtām sekvencēm un filoģenētiskā koka uzbūves analizēt homoloģiju un piederību pie 

dažādiem izdalītiem A hepatīta vīrusa klasteriem no citām valstīm, apzināt infekcijas avotus, 

pilnveidot laboratoriski epidemioloģisko uzraudzības taktiku. 

Pētījumā tika veikta molekulāri bioloģiskā izmeklēšana un molekulāri epidemioloģiskā 

izmeklēšana 259 pacientiem, kuru dati analizēti retrospektīvi. Tika apkopoti demogrāfiskie dati 

(dzimums, vecums; dzimtā valsts, uzturēšanās valsts), dati par slimības klīnisko norisi 

(saslimšanas datums, laboratoriski apstiprināts gadījums, hepatīta simptomi, hospitalizācija, 

vakcinācija) un epidemioloģiskie dati (daļa no uzliesmojuma, iespējamais inficēšanas avots). 

Darba rezultātā tika noskaidrots, ka Latvijā cirkulē A hepatīta vīrusa subgenotipi IA, IB 

un IIIA, kuri arī ir visizplatītākie pasaulē.  

No iegūtajiem datiem secināts, ka A hepatīta vīrusa subgenotipam IA ir 13 klasteri un 

12 sporādiskie gadījumi, A hepatīta vīrusa subgenotipam IB ir astoņi klasteri un 11 sporādiskie 

gadījumi, A hepatīta vīrusa subgenotipam IIIA ir viens klasteris un deviņi sporādiskie gadījumi. 

Sekvencēšanas dati palīdz izsekot infekcijas izplatību, un visi jaunie A hepatīta gadījumi varētu 

būt ātri atšifrējami pēc filoģenētiskā koka un jau zināmiem klasteriem. 

No izmeklētajiem gadījumiem konstatēts, ka inficēšanas avoti ir dažādi, pārsvarā 

kontakts ar A vīrushepatīta pacientu, ceļošana, iespējama izplatība starp injicējamo narkotiku 

lietotājiem un vīriešiem, kuriem ir sekss ar vīriešiem. Latvijā A hepatīta vīrusa izplatība ir 

novērota regulāri, bet ar dažādu intensitāti, kas var liecināt par vīrusa vietējo cirkulāciju. 

Analizējot pacientu dzimumu, lielākā daļa pacientu – 54 % – bija vīrieši un 46 % – 

sievietes, kas neatšķiras no mums pieejamiem literatūras datiem. Bet, salīdzinot pacientu 

vecumu diagnozes noteikšanas brīdī, lielākā pacientu daļa bija vecumgrupā no 20 līdz 29 

gadiem, kas atšķiras no kopējiem Eiropas Savienības un Eiropas Ekonomikas zonas valstu 
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datiem. Pēc šiem datiem, no 2008. līdz 2021. gadam lielākā daļa pacientu bija vecumgrupā no 

5 līdz 14 gadiem un no 0 līdz 4 gadiem.  

Darbā gaitā tika konstatēts, ka visiem pacientiem bija novēroti hepatīta simptomi. 

Vidējie pacienti tika hospitalizēti 6,9. slimības dienā pēc saslimšanas datuma ar vidējo 

hospitalizācijas dienu skaitu 8,7 dienas. Secināts, ka pacientiem ar A hepatīta vīrusa 

subgenotipu IA bija ilgākais hospitalizācijas dienu skaits – vidēji 9,3 dienas, bet pacientiem ar 

A hepatīta vīrusa subgenotipu IB – 7,3 dienas, A hepatīta vīrusa subgenotipu IIIA – 7,7 dienas. 

Analizējot mūsu datus, tika secināts, ka vidējais laiks no simptomu parādīšanās līdz 

laboratoriski apstiprinātam A vīrushepatīta gadījumam bija 7,9 dienas. 

Veicot datu analīzi par vakcināciju, tika noskaidrots, ka 89,6 % no pētījumā iekļautiem 

pacientiem nebija vakcinēti, 10,0 % bija nezināms vakcinācijas statuss un 0,4 % pacientu bija 

saņemta viena potes deva pēc kontakta ar A hepatīta vīrusa pacientu. 

Minētie dati ļāva secināt, ka A hepatīta vīrusa molekulāri bioloģisko metožu lietošana 

un rūpīga epidemioloģisko datu analīze var palīdzēt labāk izprast infekcijas izplatīšanās ceļus, 

izmeklēt lokālus uzliesmojumus, atklāt ievestās infekcijas gadījumus un izsekot vīrusa 

cirkulāciju. Tas dod iespēju nodrošināt savlaicīgas un adekvātas infekcijas izplatības 

preventīvās darbības. 

Atslēgvārdi: A hepatīta vīruss, A vīrushepatīts, genotips, filoģenētiskais koks, 

uzliesmojums, sporādiskais gadījums. 
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Annotation 

Molecular Epidemiological Characterization of Hepatitis A Virus in Latvia 

 

The doctoral thesis “Molecular Epidemiological Characterization of Hepatitis A Virus 

in Latvia” is devoted to the viral hepatitis A disease in Latvia, principles of diagnosis and 

epidemiological monitoring. 

 The incidence of viral hepatitis A in European countries, as well as in the world, is 

variable. Until the mid -1990s, viral hepatitis A was a very common infectious disease in Latvia. 

Already in 2000, the number of sick people decreased and the incidence continued to decrease 

until 2007, when the number of confirmed cases was the lowest (0.66 cases per 

100 000 inhabitants). Outbreaks of the hepatitis A were observed between 2008 and early 2010 

and again in 2017–2018. Therefore, the risk of infection introducing and spreading remains. 

 The aim of the thesis was to determine the distribution of hepatitis A virus subgenotypes 

in the territory of Latvia. Based on the obtained sequences and the structure of the phylogenetic 

tree, to analyze the homology and belonging to different isolated hepatitis A virus clusters from 

other countries, to identify the sources of infection, to improve laboratory – epidemiological 

monitoring tactics. 

 In the study, molecular biological investigation and molecular epidemiological 

investigation were performed in 259 patients whose data were analyzed retrospectively. 

Demographic data (gender, age; country of birth, country of residence), clinical data of the 

disease (date of illness, laboratory – confirmed case, hepatitis symptoms, hospitalization, 

vaccination) and epidemiological data (part of the outbreak, possible source of infection) were 

collected. 

 As a result of the analysis, it was established that hepatitis A virus subgenotypes IA, IB 

and IIIA circulate in Latvia, which are also the most common in the world. 

 From the obtained data, it was concluded that hepatitis A virus subgenotype IA has 

13 clusters and 12 sporadic cases, hepatitis A virus subgenotype IB has eight clusters and 

11 sporadic cases, hepatitis A virus subgenotype IIIA has one cluster and nine sporadic cases. 

Sequencing data helps to track the spread of infection and any new cases of hepatitis A could 

be quickly decipherable by phylogenetic tree and already known clusters. 

 It was found that the sources of infection among the investigated cases are different, 

they were mostly associated with contact with a hepatitis A patient, travel, also occur among 

people who inject drugs and men who have sex with men. In Latvia, the spread of hepatitis A 

virus has been observed regularly, but with different intensity, which may indicate the local 

circulation of the virus. 
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 Analyzing the gender of the patients, the majority of patients 54 % were men and 46 % 

were women, which does not differ from the literature data available to us. But when comparing 

the age of the patients at the time of diagnosis, the majority of patients were in the age group 

from 20 to 29 years old, which differs from the general data from the countries of the European 

Union and the European Economic Area, where from 2008 to 2021, the majority of patients 

were in the age group from 5 years to 14 years and from 0 years to 4 years. 

 In the analysis, it was established that all patients had symptoms of hepatitis. Average 

patients were hospitalized 6.9 sick days after the date of illness, with a mean hospitalization of 

8.7 days. It was concluded that patients with hepatitis A virus subgenotype IA had the longest 

number of days of hospitalization with an average of 9.3 days, while patients with hepatitis A 

virus subgenotype IB 7.3 days, hepatitis A virus subgenotype IIIA 7.7 days. Analysis of our 

data showed that the median time from the symptom onset to laboratory – confirmed hepatitis 

A case was 7.9 days. 

 Analysis of vaccination data revealed that 89.6 % of patients included in the study were 

not vaccinated, 10.0 % had unknown vaccination status, and 0.4 % of patients had received one 

vaccine dose after contact with a hepatitis A virus patient. 

 All of this has led to the conclusion that the application of molecular biological methods 

of the hepatitis A virus and the careful analysis of epidemiological data can help to better 

understand the ways of spread of the infection, investigate local outbreaks, detect cases of 

imported infection and track the circulation of the virus. This makes it possible to ensure timely 

and adequate preventive measures against the spread of infection. 

Keywords: hepatitis A virus, A hepatitis, genotype, phylogenetic tree, outbreak, 

sporadic case. 
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Darbā izmantotie saīsinājumi 

AIDS iegūtais imūndeficīta sindroms (angļu val. – Acquired Immune 

Deficiency Syndrome) 

ALAT alanīnaminotransferāze 

ASAT aspartātaminotransferāze 

ASV Amerikas Savienotās Valstis 

bp bāžu pāri (angļu val. – bp: base pair) 

CDC Slimību profilakses un kontroles centri (angļu val. – Centres for 

Disease Control and Prevention) 

cDNS komplementārā dezoksiribonukleīnskābe (angļu val. – 

c- complementary) 

dNTP dezoksiribonukleotīdu trifosfāti (angļu val. – deoxyribonucleotide 

triphosphate) 

DTT ditiotreitols (angļu val. – dithiothreitol) 

ECDC Eiropas Slimību profilakses un kontroles centrs (angļu val. – European 

Centre for Disease Prevention and Control) 

ES/EEZ Eiropas Savienība/Eiropas Ekonomikas zona 

F praimeris tiešais praimeris (angļu val. – forward) 

HAV A hepatīta vīruss 

HEV E hepatīta vīruss 

HIV cilvēka imūndeficīta vīruss (angļu val. – Human Immunodeficiency 

Virus) 

INL injicējamo narkotiku lietotāji 

M molārs 

min. minūte 

ml mililitrs 

µl mikrolitrs 

MSM vīrieši, kuriem ir sekss ar vīriešiem (angļu val. – MSM: men who have 

sex with men) 

5` NCR nekodējošais reģions (angļu val. – 5` noncoding region) 

nested-PĶR ligzdojoša polimerāzes ķēdes reakcija (angļu val. – nested polymerase 

chain reaction) 

ORF atvērtais lasīšanas rāmis (angļu val. – open reading frame) 

PĶR polimerāzes ķēdes reakcija (angļu val. – polymerase chain reaction) 

PVO Pasaules Veselības organizācija 

R praimeris atgriezeniskais praimeris (angļu val. – reverse) 

RAKUS LIC 

NMRL 

Rīgas Austrumu klīniskās universitātes slimnīcas Laboratorijas 

dienesta Latvijas Infektoloģijas centra laboratorija, Nacionālā 

mikrobioloģijas references laboratorija 
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RCF relatīvais centrifugēšanas spēks (angļu val. – relative centrifugal force) 

RNS ribonukleīnskābe 

RT-PĶR reversās transkripcijas polimerāzes ķēdes reakcija 

sek sekunde 

SPKC Slimību profilakses un kontroles centrs 

TBE buferis trīs-Borate EDTA buferis 

U vienība (angļu val. – unit) 

VHA A vīrushepatīts  
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Ievads 

Darba aktualitāte 

Vīrushepatīti jeb, kā agrāk sauca, dzeltes epidēmijas ir vajājušas cilvēci kopš seniem 

grieķu, romiešu un ķīniešu laikiem (Beard & Lemon, 1999; Nainan et al., 2006; Pinto & Saiz, 

2007). Tolaik šo epidēmiju izraisošie patogēni bija nenotverami. Tikai 20. gadsimta sākumā 

hepatīta forma bija saistīta ar noteiktām infekciozās dzeltes epidēmijas formām (Dotzauer, 

2008; Pinto et al., 2010). Vēlāk, pamatojoties uz pārnešanas ceļu, tika identificētas divas 

atsevišķas hepatīta vienības – “infekciozais” un “seruma” hepatīts (Pinto et al., 2010). Pagājušā 

gadsimta otrajā pusē noteikto vīrusu grupu identificēja kā etioloģiskos aģentus, kas ir atbildīgi 

par abām hepatīta vienībām (Beard & Lemon, 1999; Nainan et al., 2006; Pinto et al., 2010). 

Tika pierādīts, ka vīrusi galvenokārt inficē hepatocītus, izraisot akūtu vai hronisku aknu 

iekaisumu, un rezultātā tiem tika piešķirts nosaukums “hepatīta vīrusi” (Nainan et al., 2006; 

Tang, Shetty, Andrews, 2009). 

Pašlaik ir pieci galvenie hepatīta vīrusi, kas izraisa līdzīgas klīniskas izpausmes, taču tie 

atšķiras pēc morfoloģijas, genoma organizācijas, taksonomijas un replikācijas veida (Tang, 

Shetty, Andrews, 2009; Kumar, Das, Jameel, 2010; Pinto et al., 2010). Šos vīrusus var grupēt 

pēc to dominējošā pārnešanas veida, proti, enterālais (“infekciozais” hepatīts) vai parenterālais 

(“seruma” hepatīts) (Collier & Oxford, 2006). Parenterāli transmisīvie hepatīta vīrusi ir 

B hepatīta vīruss, C hepatīta vīruss un D hepatīta vīruss. Tie izraisa akūtu hepatītu ar lielu 

hroniskas infekcijas attīstības iespējamību (Kumar, Das, Jameel, 2010) un var izplatīties ar 

asinīm un asins produktiem, seksuālu kontaktu ceļā vai vertikāli (no mātes bērnam) (Collier & 

Oxford, 2006; Tang, Shetty, Andrews, 2009). Enterāli transmisīvie hepatīta vīrusi ir A hepatīta 

vīruss (HAV) un E hepatīta vīruss (HEV), kuriem pārsvarā ir fekāli orālais izplatīšanas veids 

(Collier & Oxford, 2006; Pinto & Saiz, 2007; Tang, Shetty, Andrews, 2009; Pinto et al., 2010) 

vai nu tieši no cilvēka uz cilvēku, vai netieši no piesārņotas pārtikas un ūdens avotiem (Nainan 

et al., 2006; Pinto et al., 2010). Par infekcijām ar HAV un HEV tiek ziņots kā par epidēmiskiem 

vai sporādiskiem gadījumiem (Kumar, Das, Jameel, 2010). 

A vīrushepatīts (VHA) ir vīrusu aknu slimība, kas var izraisīt akūtu hepatītu ar vieglu 

vai smagu slimības gaitu, kā arī var attīstīties akūta aknu mazspēja, kas var kļūt par nāves 

iemeslu. HAV izplatās galvenokārt ar inficētu pārtiku vai ūdeni un sadzīves kontakta ceļā, kā 

arī ir iespējams transmisīvais ceļš virēmijas laikā. Ir pierādījumi par infekcijas izplatību starp 

vīriešiem, kuriem ir sekss ar vīriešiem (MSM) (ECDC, 2017). HAV var ilgstoši dzīvot ūdenī 

(pat līdz 92 dienām), ir diezgan izturīgs apkārtējā vidē, saglabājoties istabas temperatūrā dažu 

nedēļu laikā, bet temperatūrā +4 °C dažus mēnešus vai pat gadus. 
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HAV infekcijas izplatības risks ir saistīts ar ūdens trūkumu, sliktiem sanitāriem vai 

higiēnas apstākļiem. Nonākot labvēlīgā vidē, vīruss var izraisīt plašas epidēmijas, kas var radīt 

ievērojamus ekonomiskos zaudējumus. HAV infekcijas vienīgais efektīvais aizsardzības veids 

ir vakcinācija. 

Periods no inficēšanās brīža līdz pirmajiem slimības simptomiem ir vidēji 15 līdz 50 

dienas (vidēji 4 nedēļas). Pirmsdzeltes periods ilgst no 3 līdz 7 dienām, kad pacientam ir slikta 

dūša, nogurums, apetītes zudums, drudzis, sāpes labajā paribē. Bieži vien VHA atgādina gripai 

līdzīgu saslimšanu vai kuņģa-zarnu trakta darbības traucējumus. Aizdomas par hepatītu rodas, 

kad pacientam parādās tumšs urīns un gaiši izkārnījumi. Pēc dažām dienām acu āboli un āda 

kļūst dzeltena. Dzeltes periods ilgst līdz divām nedēļām. Maziem bērniem dzelte var 

neveidoties. Nereti arī pieaugušajiem infekcija norit bez simptomiem. Svarīgi, ka divas nedēļas 

pirms slimības simptomu parādīšanās HAV izdalās ar slimnieka fekālijām. Tas nozīmē, ka 

cilvēks, pats jūtoties vesels, var izplatīt infekciju, ja netiek ievērota personīgā higiēna. 

HAV ģeogrāfisko izplatību var sadalīt trijos līmeņos – augsts, vidējs un zems izplatības 

līmenis. Vietas ar augstu izplatības līmeni – jaunattīstības valstīs ar sliktiem sanitārajiem 

apstākļiem; ar vidēju izplatības līmeni – jaunattīstības valstīs ar pārejas ekonomiku, kur 

sanitārie apstākļi ir mainīgi; ar zemu izplatības līmeni – attīstītajās valstīs ar labiem sanitāriem 

un higiēnas apstākļiem (WHO, 2017). Latvija pieder pie valstīm, kur izplatības līmenis ir zems. 

Tomēr HAV izplatības intensitāti ietekmē arī citi faktori. Mainoties ģeopolitiskajai situācijai, 

kļūst arvien aktuālāks bēgļu jautājums, līdz ar to HAV infekcija var tikt ievesta no valstīm ar 

augstu infekcijas izplatības līmeni. Augstākajam riskam inficēties ar HAV ir pakļauti 

injicējamo narkotiku lietotāji (INL), starp kuriem daudzi ir inficēti ar cilvēka imūndeficīta 

vīrusu (HIV) un C hepatīta vīrusu, MSM personas un cilvēki, kas dodas ceļojumos uz HAV 

endēmiskiem rajoniem. Tāpēc minētie faktori var ietekmēt HAV izplatību arī Latvijā. 

Līdz šim Latvijā nebija precīzu izpētīto datu par HAV subgenotipu izplatību, kā arī 

netika pētīts, vai var vienlaikus cirkulēt vairāki genotipi, kas rada papildu riskus uzliesmojumu 

izplatībai. Līdz ar to pētnieciskā darba tēma uzskatāma par aktuālu. 

Darba mērķis 

Noteikt HAV subgenotipu izplatību Latvijas teritorijā un analizēt HAV sekvenču 

homoloģiju un piederību pie dažādiem izdalītiem HAV klasteriem no citām valstīm.  

Darba uzdevumi 

1. Noteikt HAV subgenotipus ar sekvencēšanas metodi laikā periodā no 2008. gada 

līdz 2021. gadam, izmantojot sasaldētos un arhivētos asins paraugus. 
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2. Uzbūvēt filoģenētisko koku un izanalizēt HAV sekvences savā starpā, izmantojot 

National Institute for Public Health and the Environment (RIVM, Nīderlande) 

HAVNET datu bāzi. 

3. Izpētīt HAV cirkulāciju dažādos gados (laika intervāls vairāk par diviem gadiem) 

paraugiem no viena klastera. 

4. Izvērtēt iespējamos inficēšanas avotus ar HAV. 

5. Analizēt laboratoriski apstiprināto diagnozes noteikšanas laiku un noteikt 

hospitalizācijas dienu skaitu pacientiem ar dažādiem HAV subgenotipiem.  

Darba hipotēze 

Latvijā cirkulējošie HAV subgenotipu klasteri, kas izraisīja lokālos uzliesmojumus, 

ieskaitot MSM grupā (vai citās populāciju grupās), ir saistīti ar uzliesmojumiem ES/EEZ 

valstīs.  

Darba novitāte 

Latvijā pirmo reizi veikts pētījums par HAV molekulāro epidemioloģiju ar vīrusa 

sekvences filoģenētisko analīzi, kura dot iespēju identificēt cirkulējošos HAV subgenotipus, 

izprast izplatīšanās ceļus un izmeklēt uzliesmojumus.  

Personīgais ieguldījums 

Darba autore 2017. gada sākumā ieviesa HAV subgenotipēšanas noteikšanu ar 

sekvencēšanas metodi pēc Sangera, kura tiek izmantota HAV subgenotipu noteikšanai 

sporādiskiem gadījumiem un uzliesmojumu atšifrēšanai, kā arī ir veikusi zinātnisko plānošanu, 

apkopojusi, analizējusi un apstrādājusi iegūtos datus, tostarp izmantojot statistiskās datu 

analīzes metodes. Ir sagatavojusi zinātniskās publikācijas. Darba autore ir sarakstījusi šo darbu. 

Ētiskie aspekti 

Pētījums tika veikts saskaņā ar Helsinku deklarācijas ētiskajiem aspektiem, kā arī 

pētījumam tika saņemta Rīgas Stradiņa universitātes Ētikas komitejas atļauja Nr. 4/08.09.2018, 

Slimību profilakses un kontroles centra Ētikas komitejas atļauja Nr. 6.1.-3/13 20.12.2018, Rīgas 

Austrumu klīniskās universitātes slimnīcas Ētikas komitejas atļauja Nr. ZD/08-06/01-19/210 

17.07.2019.  

Promocijas darba struktūra 

Promocijas darbs uzrakstīts latviešu valodā un izklāstīts piecās nodaļās: “Literatūras 

apskats”, “Materiāli un metodes”, “Rezultāti”, “Diskusija” un “Secinājumi”. Darba apjoms ir 

90 lappuses, darbā ir 18 tabulas un 24 attēli. Literatūras saraksts sastāv no 144 avotiem. 
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1. Literatūras apskats 

1.1. Virusoloģija  

1.1.1. A hepatīta vīrusa morfoloģija 

HAV ir VHA etioloģiskais izraisītājs (Lemon et al., 2017; Dotzauer, 2008; Vaughan et 

al., 2014). Vīruss pirmo reizi tika vizualizēts 1973. gadā ar imūno elektronu mikroskopiju 

(Feinstone et al., 1973; Beard & Lemon, 1999). Pēc desmit gadiem HAV RNS genomam tika 

veikta atgriezeniskā transkripcija un vīruss molekulāri klonēts (Ticehurst et al., 1983), un 

1987. gadā tika publicēts pirmais pilna garuma HAV genoms (Beard & Lemon, 1999). Pirmā 

HAV genoma secības analīze atklāja, ka vīrusa genoma organizācija bija līdzīga 

pikornavīrusiem. Pēc tam progress šūnu kultūrā un drošu metožu attīstība, lai inaktivētu vīrusu, 

ietekmēja drošas un ļoti efektīvas vakcīnas izgatavošanu HAV infekcijas profilaksei (Martin & 

Lemon, 2006; Dotzauer, 2008). 

HAV ir mazs bezapvalka RNS saturošs vīruss, kapsīda diametrs ir aptuveni 27 nm 

(skatīt 1.1. attēlu) (Costa-Mattioli et al., 2003; Dotzauer, 2008; Spradling, Martin, Feinstone, 

2009; Knowles et al., 2012). Kapsīds sastāv no 60 protomēriem (katrs no 80 līdz 97 kDa), kas 

savienojas, izmantojot pentametriskos starpproduktus. Viens protomērs sastāv no trim virsmas 

proteīniem 1B, 1C un 1D, kas parasti pazīstami kā vīrusa proteīns 2, 3 un 1 (VP2, VP3 un VP1) 

(Knowles et al., 2012). Trīs galveno kapsīdu proteīnu (VP1 līdz VP3) N-gala un β-stobra 

domēns ir būtisks pareizai vīrusa kapsīda konformācijai un stabilitātei (Racaniello, 2007; 

Knowles et al., 2012). 

 

 

1.1. attēls. HAV virions (McKnight & Lemon, 2018) 
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HAV infekciozām daļiņām ir četri proteīni: VP1, VP2, VP3 un VPg (viriona proteīns, 

saistīts ar genomu) (Cuthbert, 2001; Dotzauer, 2008; Knowles et al., 2012). Pirmie trīs ir 

iesaistīti kapsīda sintēzē, bet pēdējais ir neliels proteīns (2,5 kDa), kura funkcija ir RNS sintēzes 

ierosināšanā (Cuthbert, 2001). 

1.1.2. Nukleīnskābe un genoma organizācija 

HAV ir vienpavediena, pozitīvas polaritātes RNS genoms (ssRNS). Izmērs ir aptuveni 

7,5 Kb (Costa-Mattioli et al., 2003; Dotzauer, 2008; Spradling, Martin, Feinstone, 2009; 

Knowles et al., 2012). RNS molekula sastāv no 5' nekodējoša reģiona (5' NCR), kas ir kovalenti 

saistīts ar VPg, viena atvērta lasīšanas rāmja (ORF) un 3' nekodējoša reģiona (3' NCR), kas 

beidzas ar poly (A) asti (skatīt 1.2. attēlu) (Harmon et al., 1992; Costafreda, Bosch, Pinto, 2006; 

Nainan et al., 2006; Kumar, Das, Jameel, 2010; Knowles et al., 2012).  

 

 

1.2. attēls. HAV genoma organizācija (McKnight & Lemon, 2018) 

 

Nekodējošais reģions 5' NCR ir 5' gala domēns un tiek iesaistīts replikācijā (Nainan et 

al., 2006; Knowles et al., 2012; Pan et al., 2012). Sakarā ar svarīgām funkcijām, kuras veic 

reģions, 5' NCR ir visvairāk konservēts HAV genoma reģions. Lai noteiktu HAV klīniskajos 

un vides paraugos, tika izstrādāts reāla laika atgriezeniskās transkripcijas polimerāzes ķēdes 

reakcijas (RT PĶR) tests ar praimeriem un zondēm, kas vērstas uz 5' NCR (Costafreda, Bosch, 

Pinto, 2006). Un otrādi, 3' NCR ir ļoti mainīgs, ar līdz pat 20 % nukleotīdu atšķirību. 

Neskatoties uz lielo atšķirības pakāpi, 3' NCR var pazemināt HAV RNS sintēzi (Hollinger & 

Emerson, 2007). 

HAV genoma ORF gēnam ir trīs atšķirīgi reģioni: P1, P2 un P3 (McKnight & Lemon, 

2018). ORF translācija dod vienu poliproteīnu, kas pēc tam tiek sadalīts strukturālos un 

nestrukturālos proteīnos ar unikālu proteāzi, ko sauc par 3Cpro. Nestrukturālie proteīni ir kodēti 

reģionos P2 un P3, kā arī iesaistīti vīrusa replikācijas ciklā (skatīt 1.2. attēlu) (Nainan et al., 

2006; Kumar, Das, Jameel, 2010; Knowles et al., 2012). Strukturālie proteīni no reģiona P1 ir 

VP1 (33 kDa), VP2 (27 kDa), VP3 (29 kDa) un VP4 (17 aminoskābes) (Kumar, Das, Jameel, 

2010). Lai gan VP4 nav nobriedušajā virionā, tam varētu būt svarīga loma HAV morfoģenēzes 

laikā (Cristina & Costa-Mattioli, 2007; Hollinger & Emerson, 2007; Dotzauer, 2008; Knowles 

et al., 2012). 
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1.1.3. A hepatīta vīrusa klasifikācija 

HAV ir vienīgais Picornaviridae dzimtas Hepatovirus ģints pārstāvis (Lemon & 

Robertson, 1993, Costa-Mattioli et al., 2002; Racaniello, 2007; Spradling, Martin, Feinstone, 

2009; Knowles et al., 2012). Termins “pikornavīruss” attiecas uz vīrusiem, kuru izmērs ir mazs 

(pikometru [10 –12 m] diapazonā) un kuriem ir RNS vīrusa genoms (Racaniello, 2007; Knowles 

et al., 2012). 

Vīrusi, kas pieder Picornaviridae ģimenei, inficē mugurkaulniekus un ietver svarīgus 

cilvēku un dzīvnieku patogēnus, piemēram, poliovīrusu (Racaniello, 2007; Tapparel et al., 

2013; Knowles et al., 2012). Papildus Hepatovirus ģintij ir vēl vienpadsmit ģintis 

Picornaviridae dzimtā: Enterovirus, Cardiovirus, Aphtovirus, Parechovirus, Erbovirus, 

Kobuvirus, Teschovirus, Sapelovirus, Senekavirus, Tremovirus, Avihepatovirus (Racaniello, 

2007; Knowles et al., 2012). Avihepatovirus ģints ir pēdējā ģints, kas tika pievienota ģimenei, 

un tā grupē vīrusus, kuri izraisa hepatītu jauniem pīlēniem (Knowles et al., 2012; Li et al., 

2013). Hepatovirus ģintij ir līdzīgi genoma organizācijas un olbaltumvielu ekspresijas modeļi 

ar citām Picornaviridae dzimtas ģintīm. Tomēr vairākas unikālas īpašības atšķir HAV no citiem 

pikornavīrusiem:  

1) ceturtais HAV strukturālais proteīns 1A (VP4) ir ļoti mazs (Knowles et al., 2012);  

2) HAV ir viens serotips un viena imūndominējoša antigēna vieta (Hollinger & 

Emerson, 2007);  

3) nobriedušam HAV virionam var nebūt struktūras, ko citi pikornavīrusi izmanto, lai 

pievienotos pie šūnu receptoriem (Dotzauer, 2008). 

Klasifikācija balstās uz specifiska genoma reģiona nukleotīdu secības analīzi (skatīt 

1.3. attēlu) (Nainan et al., 2006; Hollinger & Emerson, 2007). HAV celmu grupa ar ≥ 85 % vai 

> 92,5 % nukleotīdu sekvences identitāti VP1/P2A reģionā tiek klasificēta attiecīgi vienā 

genotipā vai subgenotipa ietvaros (Lee et al., 2012; Vaughan et al., 2013a). 
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1.3. attēls. HAV genoma organizācija, kuru izmanto tipēšanai (Nainan et al., 2006) 

 

Dabiski sastopams HAV var inficēt cilvēkus vai primātus. Pamatojoties uz VP1 reģiona 

(900 nukleotīdi) nukleīnskābju sekvences analīzi, ir definēti seši genotipi ar to subgenotipiem 

(A un B): I, II un III grupa tiek saistīta ar cilvēkiem; IV, V un VI grupa – ar primātiem (Costa-

Mattioli et al., 2002). VP1 reģions tika izvēlēts HAV celmu genotipa noteikšanai, jo tas veicina 

imūndominējošo antigēnu vietu un ir vairāk diskriminējošs, salīdzinot ar VP1/P2A 

savienojumu, kas iepriekš tika izmantots genotipēšanai (Costa-Mattioli et al., 2002). Genotipa 

noteikšanai var izmantot arī reģionus VP1/P2B vai VP1 N-galu. Vienīgā atšķirība starp jauno 

HAV celmu klasifikāciju un iepriekšējo, pamatojoties uz VP1/P2A savienojumu, ir 

VII genotipa celms, kas tagad tiek klasificēts kā IIB subgenotips (Costa-Mattioli et al., 2002, 

2003; Lu et al., 2004; Ching et al., 2002). Turklāt secību daudzveidība VP1 reģionā nedaudz 

atšķiras, salīdzinot ar VP1/P2A savienojumu. Līdz ar to, lai raksturotu visu VP1 reģionu, 

celmiem, kas pieder vienam subgenotipam, jābūt > 88,9 % nukleotīdu sekvences identitātei un 

> 94,4 % aminoskābju identitātei (Costa-Mattioli et al., 2002). Ģenētiskajai līdzībai starp 

genotipiem jābūt robežās no 76,5 % līdz 89,4 % nukleotīdu līmenī un 89,5 % līdz 99,3 % 

aminoskābju līmenī. 

HAV celmiem ir atšķirīga ģeogrāfiskā izplatība, kas lielā mērā ietekmē vīrusa 

epidemioloģiju visā pasaulē (Robertson et al., 1992; Nainan et al., 2006; Vaughan et al., 2013a). 

Vienā un tajā pašā ģeogrāfiskajā vietā var būt viens vai vairāki genotipi vai subgenotipi. 

Gadījumā, ja noteiktā reģionā dominē vairāk nekā viens subgenotips, var novērot nevienlīdzīgu 

dažādu HAV tipu sadalījumu (Vaughan et al., 2013a). Izmeklējot HAV uzliesmojumu 
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Riodežaneiro, Brazīlijā, tika identificēts gan IA, gan IB subgenotips un IA tika konstatēts tikai 

seruma paraugos, bet IB bija dažu pacientu siekalu paraugos un ūdens paraugos (Amado et al., 

2011). Tas kopā ar citiem ziņojumiem (Villar et al., 2007; Prado et al., 2012; Vaughan et al., 

2013a) norāda uz nepieciešamību ņemt paraugus no dažādām vidēm, novērtējot HAV celmu 

pārsvaru noteiktā reģionā. 

Genotips I ir sastopams visā pasaulē, un IA subgenotips ir vairāk izplatīts nekā IB 

(Robertson et al., 1992; Nainan et al., 2006). IA subgenotips dominē Eiropā, Āzijā, 

Ziemeļamerikā un Dienvidamerikā (Costa-Mattioli et al., 2003; Nainan et al., 2006; Sulbaran 

et al., 2010; Vaughan et al., 2013a). Datu par HAV genotipiem, kas cirkulē Āfrikā, ir maz. 

Pieejamie ziņojumi liecina par I genotipa apriti Āfrikas kontinentā, IA subgenotips konstatēts 

Nigērijā (Forbi, Esona, Agwale, 2013), Kamerūnā (Forbi et al., 2012) un Tunisijā (Gharbi-

Khelifi et al., 2012), un IB subgenotips dominē Dienvidāfrikā (Robertson et al., 1992; Kedda 

et al., 1995). Izņemot Tunisiju, IB subgenotips dominē Vidusjūras reģionā (Gharbi-Khelifi et 

al., 2006, 2012) un Tuvajos Austrumos (Normann et al., 2008; Nejati et al., 2012). Ir ierosināts 

IC subgenotips, bet tas nav apstiprināts. IC subgenotipa celmi konstatēti laika posmā no 2005. 

līdz 2009. gadam Katalonijā, Spānijā (Perez-Sautu et al., 2011b). 

No trim genotipiem, kas izraisa VHA cilvēkiem, II genotips ir vismazāk pārstāvēts 

pasaulē (Robertson et al., 1992; Nainan et al., 2006; Endo et al., 2007; Vaughan et al., 2013a). 

HAV celmi, kas pieder II genotipam, ir izolēti Nīderlandē, Francijā un Sjerraleonē (Robertson 

et al., 1992; Nainan et al., 2006). IIA subgenotips ir endēmisks Beninā (Desbois et al., 2010). 

Tomēr Benina var būt vienīgā Rietumāfrikas valsts, kurā ir HAV IIA subgenotips, jo Nigērijā 

un Kamerūnā ir konstatēts tikai IA subgenotips (Forbi et al., 2012; Forbi, Esona, Agwale, 2013; 

Vaughan et al., 2013a). 

Trešais HAV genotips, kas ietver cilvēkus inficējošus celmus, ir III genotips. Šis 

genotips var ietvert arī pērtiķu HAV celmus, jo IIIA subgenotipa celms tika iegūts no savvaļas 

pūces pērtiķa Panamā (Robertson et al., 1992; Nainan et al., 2006; Endo et al., 2007). Kopš tā 

laika visi turpmākie IIIA izolāti bija cilvēku izcelsmes un ir konstatēti daudzās Āzijas un 

Eiropas valstīs, Madagaskarā un Amerikas Savienotajās Valstīs (Robertson et al., 1992; Nainan 

et al., 2006; Endo et al., 2007). IIIB subgenotipa celmi ir arī cilvēku izcelsmes, un tie ir saistīti 

ar A vīrushepatīta gadījumiem Japānā un Dānijā (Endo et al., 2007). Trīs genotipi, kas grupē 

pērtiķu celmus, ir izolēti tikai no primātiem, kas nav cilvēkveidīgie primāti, kuri atrasti Filipīnās 

(IV genotips), Kenijā (V genotips) un Indonēzijā (VI genotips) (Nainan et al., 2006; Cristina & 

Costa-Mattioli, 2007). 

HAV ir antigēniski stabils ar vienu serotipu un diviem biotipiem (Nainan et al., 2006; 

Knowles et al., 2012; Pinto et al., 2012). Šī iemesla dēļ infekcija ar HAV nodrošina mūža 
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imunitāti. Attiecībā uz cilvēkiem, kuri iepriekš nav bijuši pakļauti vīrusa iedarbībai, ir vairākas 

efektīvas vakcīnas, kas ir izstrādātas pēc veiksmīgas HAV pavairošanas šūnu kultūrā (Provost & 

Hilleman, 1979; Shauval, 2019). Viena serotipa klātbūtne ir viens no svarīgākajiem iemesliem, 

kāpēc HAV tika izņemts no Enterovirus ģints un klasificēts atsevišķā ģintī (Hollinger & Emerson, 

2007). Iepriekšējie ziņojumi liecina, ka kopumā 15 % no HAV kapsīdu virsmas atliekām ir kodēti 

ar retiem kodoniem (Pinto et al., 2012; Vaughan et al., 2013a). Šie retie kodoni ir pakļauti kapsīda 

virsmai un stratēģiski atrodas netālu no epitopa apgabaliem vai pie tiem. Imūndominējošā vieta 

un glikoforīna A saistīšanās vieta ir divi no trim galvenajiem epitopiem, kas nosaka HAV kapsīda 

antigēno struktūru (Pinto et al., 2012; Vaughan et al., 2013a). 

Hipotēze par trešā epitopa klātbūtni tika izvirzīta, bet vēl nav apstiprināta (Pinto et al., 

2012). Reto kodonu aizstāšana ir negatīvi atlasīta, jo tie atrodas uz kapsīda, kā arī stingri 

saglabājas struktūras integritātē (Aragones, Bosch, Pinto, 2008; Aragones et al., 2010; Pinto et 

al., 2012; Vaughan et al., 2013a). Negatīva atlase tiek novērota arī zem specifiska imūna spiediena 

(Perez-Sautu et al., 2011a), kas varētu izskaidrot viena serotipa klātbūtni un ierobežoto skaitu 

dabiski sastopamo antigēnu variantu. Antigēni mutanti ir izolēti no daļēji imunizētiem 

pacientiem. Mutantu genoma reģionu sekvences analīze uzrādīja aminoskābju aizvietošanu: V72I 

VP3 un V166G, V171A, Y181S, R189T, A280V un A280E VP1 (Perez-Sautu et al., 2011a; Pinto 

et al., 2012). Šīs atliekas atrodas imūndominantajā vietā. HAV antigēnu varianti, kuriem ir 

mutācija imūndominantajā vietā vai glikoforīna A saistīšanās vietā (G217D vai K221E vai 

K221M VP1), ir mazāk piemēroti nekā savvaļas tipa vīrusiem (Costafreda et al., 2012; Pinto et 

al., 2012). Iespējams, tāpēc ka konformācijas izmaiņas glikoforīna A saistīšanās vietā var padarīt 

vīrusu jutīgāku pret asins attīrīšanas mehānismiem (Pinto et al., 2012). 

1.1.4. Fizikāli ķīmiskās īpašības un izturība apkārtējā vidē 

HAV blīvums ir ~ 1,33 g cm-3 un sedimentācijas koeficients ~ 70 S (tukšs kapsīds) vai 

160 S (Dotzauer, 2008; Spradling, Martin, Feinstone, 2009). Kapsīda struktūra un konformācija 

ļauj vīrusam izdzīvot tādos apstākļos kā skābā pH un paaugstinātā temperatūrā (Hollinger & 

Emerson, 2007; Knowles et al., 2012). Infekciozitāte tiek saglabāta pH 1,0 divas stundas istabas 

temperatūrā un tikai daļēji samazinās pēc 10–12 stundu inkubācijas 60 ºC temperatūrā 

(Hollinger & Emerson, 2007; Dotzauer et al., 2008; Spradling, Martin, Feinstone, 2009). 

HAV daļiņas var palikt infekciozas dažu dienu laikā un pat mēnešiem dzeramūdenī, 

jūras ūdenī, notekūdeņos, augsnēs, jūras nogulsnēs, ar krējumu pildītos cepumos un dzīvās 

austerēs (Hollinger & Emerson, 2007). Tā kā vīrusam nav apvalka, tas ļauj vīrusam izturēt 

organiskos šķīdinātājus, piemēram, ēteri un hloroformu, kā arī žāvēšanu, mazgāšanas līdzekļus 

un uzglabāšanu +25 ºC vai −20 ºC temperatūrā. HAV ir vīruss, kas ir stabils zemā pH (pH 1,0) 
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un augstā temperatūrā līdz 80 ºC, kas nodrošina vīrusa cirkulāciju vides avotos gadiem ilgi 

(Kuodi et al., 2020; Castro et al., 2023). 

Tomēr infekciozo HAV daļiņu inaktivācija ir iespējama ar hloru (hlora koncentrācija no 

2,0 līdz 2,5 mg/l 15 minūtes) vai hloru saturošiem savienojumiem, piemēram, nātrija 

hipohlorītu (3 līdz 10 mg/l +20 ºC temperatūrā 5–15 minūtes), autoklāvējot (121 ºC 

20 minūtes), ar ultravioleto starojumu (1,1 W 0,9 cm dziļumā 1 minūti vai 197 μW/cm2 

4 minūtes), ar formalīnu (3 % 5 minūtes 25 °C temperatūrā vai 8 % 1 minūti 25 °C temperatūrā) 

un jodu (3 mg/l 5 minūtes) (Hollinger & Emerson, 2007; Spradling, Martin, Feinstone, 2009). 

1.2. Akūta A hepatīta gadījumu definīcija 

Klīniskie kritēriji  

Jebkura persona, kam pakāpeniski parādās simptomi (piemēram, nogurums, vēdersāpes, 

apetītes zudums, intermitējošs nelabums un vemšana) UN vismaz viens no šiem simptomiem: 

• drudzis,  

• dzelte, 

• paaugstināti seruma aminotransferāžu līmeņi.  

Laboratoriskie kritēriji  

Vismaz viens no šādiem trim testiem:  

• A hepatīta vīrusa nukleīnskābes noteikšana serumā vai izkārnījumos, 

• A hepatīta vīrusa specifisko antivielu veidošanās,  

• A hepatīta vīrusa antigēna noteikšana izkārnījumos.  

Epidemioloģiskie kritēriji  

Vismaz viens no šādiem četriem testiem:  

• pārnese no cilvēka uz cilvēku,  

• kopīga avota atklāšana,  

• kontaminētas pārtikas / dzeramā ūdens atklāšana,  

• vides ietekme.  

Gadījumu klasifikācija  

A. Iespējams, gadījums nav piemērojams. 

B. Varbūtīgs gadījums.  

Jebkura persona, kas atbilst klīniskajiem kritērijiem un kam ir epidemioloģiska 

saikne.  

C. Apstiprināts gadījums.  

Jebkura persona, kas atbilst klīniskajiem un laboratoriskajiem kritērijiem. 
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Piezīme. Ja valsts uzraudzības sistēma klīniskos simptomus neietver, par visiem 

indivīdiem, kam ir laboratorijas apstiprinājums, jāziņo kā par apstiprinātiem gadījumiem 

(European Commission, 2018). 

1.3. A vīrushepatīta klīniskie aspekti 

1.3.1. Patoģenēze 

HAV genoma variācijām un izcelsmei kopā ar faktoriem, piemēram, vecumu, dzimumu, 

rasi un gēnu histokompatibilitātes lokusu, var būt nozīmīga loma VHA klīniskajā izpausmē 

(Vaughan et al., 2013a). Pētījumi ar pērtiķiem liecina, ka vīruss ievēro enterohepātiskā cikla 

replikācijas modeli saimniekorganismā (Cuthbert, 2001; Pinto et al., 2012). Pēc piesārņotu 

materiālu uzņemšanas HAV nonāk asinsritē caur kuņģi vai zarnām, lai iekļūtu aknās. Vīruss 

replicējas hepatocītos un izdalās zarnās caur žults ceļiem. Nokļūstot zarnās, vīruss tiek izdalīts 

ar izkārnījumiem vai arī iekļūst asinsritē un atkārto ciklu. Eksperimentālo pētījumu laikā HAV 

tika konstatēts ne tikai asinīs un izkārnījumos, bet arī siekalās, kas liecina par iespējamu agrīnu 

replikāciju siekalu dziedzeros (Hollinger & Emerson, 2007). Šis replikācijas modelis šķiet 

ticams, jo HAV kapsīds var izturēt kuņģa skābo pH līmeni, zarnu proteāžu darbību un 

mazgāšanas līdzekļu mehānismus (Pinto et al., 2012). Joprojām paliek daudz jautājumu par 

HAV infekcijas ciklu. Precīzs mehānisms, ar kuru vīruss nonāk asinsritē, kā arī faktori, kas 

nosaka audu tropismu, joprojām nav zināmi (Hollinger & Emerson, 2007; Pinto et al., 2012). 

HAV galvenokārt ir vērsts pret hepatocītiem, bet var inficēt arī tievās zarnas kriptas 

šūnas un aknu Kupfera šūnas (Hollinger & Emerson, 2007; Knowles et al., 2012; Pinto et al., 

2012). HAV replikācijas cikls hepatocītos ir līdzīgs citiem pikornavīrusiem (Racaniello, 2007; 

Pinto et al., 2012). Infekciozā vīrusa daļiņa mijiedarbojas ar receptoru aknu šūnas virsmā, 

iespējams, ar HAV šūnu receptoru 1 (HAVCR1) pirms internalizācijas un vīrusa genoma 

atsegšanas (Spradling, Martin, Feinstone, 2009; Pinto et al., 2012). 

Diviem papildu receptoriem, HAVCR2 un asialoglikoproteīna receptoriem, var būt arī 

nozīme HAV iekļūšanai šūnā (Vaughan et al., 2013a). Citoplazmā mijiedarbība starp ribosomu 

un iekšējo ribosomu ievades vietas elementu vīrusa RNS 5' NCR ietvaros ierosina RNS genoma 

translāciju. Sintezēto poliproteīnu apstrādā vīrusa proteāze, lai iegūtu no RNS atkarīgo 

polimerāzi un citus proteīnus, kas nepieciešami HAV genoma negatīva pavediena kopijas 

sintēzei. 

Genoma negatīvā pavediena kopija tiks izmantota kā veidne pozitīvā pavediena RNS 

molekulu sintēzei, kuras vai nu tiks pārveidotas vairākos proteīnos, vai izmantotas lielākai RNS 

sintēzei. Virioni veidojas, kad kapsīdu daļiņas veidojas, saliekot strukturālās olbaltumvielas, 

kas aptver RNS molekulas kopiju. Vīrusu pēcnācēji tiek izdalīti žultī un pēc tam transportēti uz 
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tievo zarnu. HAV nav citopātisks, un visi novērotie aknu bojājumi ir saistīti ar saimnieka 

imūnreakciju, nevis ar vīrusa replikāciju (Dotzauer, 2008; Kumar, Das, Jemeel, 2010). Jaunas 

šūnas atbrīvošanas mehānisms, zināms kā “membrānas nolaupīšana”, ierosina HAV (Feng et 

al., 2013; Vaughan et al., 2013a). Vīrusu pēcnācēji var tikt atbrīvoti no saimnieka šūnas apvalka 

formā. Tādējādi inficētā indivīdā var būt divas HAV populācijas – virioni ar apvalku un bez 

apvalka. Pirmo populāciju varētu skaidrot ar HAV spēju izbēgt no imūnsistēmas un vairoties 

līdz augstiem titriem pirms VHA klīniskās fāzes. 

1.3.2. Klīniskās izpausmes  

Klīniski VHA tiek definēts kā akūta, pašlimitējoša aknu infekcija (Spradling et al., 

2009; Pintó et al., 2010). Infekcijas klīnisko ainu var klasificēt vienā no trim šādām  formām: 

asimptomātiskā vai subklīniskā infekcija, simptomātiskā neikteriskā vai ikteriskā infekcija 

(Hollinger & Emerson, 2007; Dotzauer, 2008; Spradling, Martin, Feinstone, 2009). 

Asimptomātiskā un subklīniskā VHA gadījumā infekciju var diferencēt tikai bioķīmiskajā 

līmenī. Simptomātiskā VHA gadījumā ikteriskā un neikteriskā infekcija var arī atšķirties 

atkarībā no tā, vai ir dzelte vai tās nav (Spradling, Martin, Feinstone, 2009). Simptomu 

smagums ir atkarīgs no indivīda vecuma iedarbības brīdī un no tā, vai ir vai nav hroniskas 

aknu slimības (Collier & Oxford, 2006; Nainan et al., 2006; Pinto et al., 2010). Bērniem, 

kas jaunāki par pieciem gadiem, infekcija 70 % gadījumu ir asimptomātiska (Spradling, 

Martin, Feinstone, 2009), lai gan aptuveni 70 % vecāku bērnu un pieaugušajiem, kas inficēti 

ar HAV, attīstās simptomātiska ikteriska infekcija (Dotzauer, 2008; Spradling, Martin, 

Feinstone, 2009). 

1.3.3. Simptomātiskais ikteriskais un neikteriskais A vīrushepatīts  

Ir četras simptomātiskā ikteriskā VHA fāzes: inkubācijas periods, prodromālā jeb 

preikteriskā fāze, ikteriskā fāze un atveseļošanās periods (Castaneda et al., 2021). VHA 

inkubācijas periods ir no 15 līdz 50 dienām, vidēji apmēram 30 dienas (Beard & Lemon, 1999; 

Cuthbert, 2001; Hollinger & Emerson, 2007; Dotzauer, 2008; Tang, Shetty, Andrews, 2009; 

Pinto et al., 2012). Inkubācijas periodā inficētais cilvēks ir asimptomātisks, neskatoties uz 

aktīvo vīrusa replikāciju aknās (Hollinger & Emerson, 2007). Vīrusi ir atrodami izkārnījumos, 

serumā un mazākā mērā siekalās (Hollinger & Emerson, 2007; Pinto et al., 2012). HAV 

izdalīšanās ar izkārnījumiem sasniedz maksimumu aptuveni 1011 genoma kopijas/g, tieši pirms 

simptomu parādīšanās, kad inficētais cilvēks ir ļoti infekciozs (Pinto et al., 2010, 2012) (skatīt 

1.4. attēlu). 

Vīruss tiek izdalīts ar izkārnījumiem aptuveni trīs nedēļas pēc simptomu parādīšanās 

(Martin & Lemon, 2006; Pinto et al., 2012). Ir dokumentēta arī ilgstoša HAV izdalīšanās ar 
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izkārnījumiem līdz 10 nedēļām vai sešiem mēnešiem pēc simptomu parādīšanās, bet 

galvenokārt inficētiem priekšlaicīgi dzimušiem zīdaiņiem (Beard & Lemon, 1999; Martin & 

Lemon, 2006; Dotzauer, 2008; Spradling, Martin, Feinstone, 2009). Turklāt inkubācijas periodā 

rodas augsta virēmija, sasniedzot maksimumu līdz 107 genoma kopijas/ml serumā, tieši pirms 

simptomu parādīšanās (skatīt 1.4. attēlu) (Pinto et al., 2012). Atšķirībā no izdalīšanās ar 

izkārnījumiem virēmija var ilgt vidēji sešas nedēļas pēc simptomu parādīšanās (Bower et al., 

2000; Costafreda, Bosch, Pinto, 2006; Pinto et al., 2012). Gadījumiem, kad izdalīšanās ar 

izkārnījumiem un virēmija sasniedz maksimumu, ir liela epidemioloģiska nozīme.  

 

1.4. attēls. Vīrusa titrs, imunoloģiskās reakcijas atbilde un bioķīmiskās pazīmes  

HAV infekcijas laikā (Shin & Jeong, 2018) 

 

Prodromālais periods sākas pēkšņi, un to raksturo sāpes vēderā, anoreksija, caureja, 

nogurums, savārgums, mialģija, slikta dūša un vemšana (Hollinger & Emerson, 2007; 

Dotzauer, 2008; Spradling, Martin, Feinstone, 2009; Tang, Shetty, Andrews, 2009; Pinto     et al., 

2012). Prodromālā fāze ir īsa un var svārstīties no vienas dienas līdz vairāk nekā nedēļai 

(Hollinger & Emerson, 2007; Dotzauer, 2008). Prodromālie simptomi izzūd ikteriskās fāzes 

sākumā. 

Ikterisko fāzi raksturo dzelte, kas ilgst no divām līdz 22 dienām, un tās vidējais ilgums 

ir trīs nedēļas. Šajā periodā inficēto cilvēku urīns ir tumšā krāsā bilirubinūrijas dēļ, izkārnījumi 

ir māla krāsā, kā arī ir dzeltenīga āda un sklēras (Beard & Lemon, 1999; Hollinger & Emerson, 

2007; Dotzauer, 2008; Tang, Shetty, Andrews, 2009). Kad klīniskie simptomi pazūd, inficētam 

cilvēkam vēl ir nepieciešamas trīs līdz sešas nedēļas līdz pilnīgai atveseļošanās stadijai. Tomēr 

nogurums joprojām var saglabāties divus līdz četrus mēnešus (Dotzauer, 2008). 
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Neikteriskais hepatīts ir viegla hepatīta forma, kurai nav dzeltes. Simptomi ir anoreksija, 

kuņģa-zarnu trakta traucējumi un neliels drudzis. Alanīnaminotransferāzes (ALAT) un 

aspartātaminotransferāzes (ASAT) līmeņi asins serumā ir paaugstināti. Neikteriskā VHA 

gadījumā diagnoze tiek veikta daudz retāk, tādējādi veicinot slimības izplatīšanos. Neskaidru 

simptomu un dzeltes trūkuma dēļ infekcija bieži vien paliek nepamanīta (Yassin et al., 2022). 

1.3.4. Imūna atbilde 

HAV infekcijas laikā veidojas trīs antivielu klases – imūnglobulīni A, M un G (IgA, 

IgM un IgG). Anti-HAV IgM un anti-HAV IgG neitralizē HAV daļiņas (Pinto et al., 2012). 

Neitralizējošās anti-HAV IgM, kas tika nosakāmas serumā simptomu sākumā, saglabājas no  

6 līdz 12 mēnešiem un samazinās, palielinoties anti-HAV IgG līmenim (skatīt 1.4. attēlu).  

Anti-HAV IgA veidojas simptomu sākumā, un tās ir nosakāmas serumos, izkārnījumos un 

siekalās, taču precīza to funkcija vēl nav noteikta (Nainan et al., 2006). Neitralizējošā anti-HAV 

IgG antivielu reakcija notiek pēdējā, un tās nodrošina mūža imunitāti pret turpmāku atkārtotu 

inficēšanos ar HAV, lai gan pēc desmitiem gadu titri var kļūt nenosakāmi (Beard & Lemon, 

1999; Pinto et al., 2012). 

1.3.5. A vīrushepatīta komplikācijas 

Cilvēkiem, kas inficēti ar HAV, var būt ilgstoša infekcijas gaita vai recidīvs vismaz 

vienu reizi pēc pilnīgas simptomu izzušanas. Dzelte un paaugstināts bilirubīna līmenis serumā 

var saglabāties līdz 17 nedēļām, izraisot hepatīta formu, kas pazīstama kā holestātiskais VHA, 

kam raksturīga plaša nieze (Dotzauer, 2008). Recidivējoša vīrushepatīta gadījumā serumā atkal 

parādās anti-HAV IgM antivielas, infekcija parasti ir vieglāka, salīdzinot ar pirmo epizodi, un 

vīrusi atkal tiek atklāti izkārnījumos un serumā (Hollinger & Emerson, 2007; Dotzauer, 2008). 

Pacienti ar ilgstošiem vai recidivējošiem infekcijas kursiem jāuzskata par infekcioziem 

(Cuthbert, 2001). 

Reizēm pacientiem ar hronisku aknu slimību akūts VHA var izraisīt fulminantu 

hepatītu. Fulminantajam VHA ir raksturīgs straujš aknu mazspējas sākums un, iespējams, 

koma. Šis hepatīta veids galvenokārt rodas pacientiem, kas vecāki par 50 gadiem, un pastāv 

30–60 % pilnīgas atveseļošanās iespēja, lai gan dažos gadījumos var būt nepieciešama aknu 

transplantācija (Hollinger & Emerson, 2007; Dotzauer, 2008; Spradling, Martin, Feinstone, 

2009). 
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1.4. Laboratoriskā diagnostika 

Kopā ar klīnisko simptomu parādīšanos var novērot dažādu bioķīmisko rādītāju 

izmaiņas. Slimības sākumā vislielākā mērā pieaug ALAT aktivitāte (skatīt 1.4. attēlu), kas 

korelē arī ar slimības smagumu. Vēlāk un ne tik lielā mērā pieaug ASAT aktivitāte. Ir raksturīgs 

kopējā bilirubīna koncentrācijas un sārmainās fosfatāzes aktivitātes pieaugums, kas arī korelē 

ar slimības klīniskajām izpausmēm (Beard & Lemon, 1999; Hollinger & Emerson, 2007; 

Dotzauer, 2008; Spradling, Martin, Feinstone, 2009). 

Tomēr, ņemot vērā bioķīmisko rādītāju nozīmes nespecifiskumu, VHA diagnostika 

balstās uz specifiskām diagnostikas metodēm. Tas palīdz VHA atšķirt no citiem vīrusu hepatīta 

veidiem.  

HAV infekcijas diagnostikas “zelta standarts” ir IgM klases antivielas pret HAV  

(anti-HAV IgM) noteikšana serumā (Costa dos Santos et al., 2021) ar imūnķīmiskiem testiem, 

kā arī diagnostikai var izmantot HAV Ag noteikšanu izkārnījumos. Radioimūnas analīzes, 

enzīmu imūntesti, imūnblotēšana un punktveida imūnzelta filtrēšana ir dažas no metodēm, ko 

izmanto, lai noteiktu anti-HAV IgM (Nainan et al., 2006). 

HAV var izolēt no klīniskiem paraugiem, izmantojot šūnu kultūru. Tomēr HAV 

pavairošana in vitro ir darbietilpīgs process, kas ne vienmēr dod pozitīvu rezultātu, jo savvaļas 

tipa HAV slikti aug šūnu kultūrā un reti rada citopatoloģisko efektu. Pēc četrām līdz astoņām 

nedēļām kultivēšanas HAV antigēnu var noteikt ar imunoloģiskām pārbaudēm, piemēram, 

fluorescējošā fokusa testiem vai in situ hibridizāciju, radioimūnām analīzēm, enzīmu 

imūntestiem, radio imūnfokusa testiem vai ar molekulārām metodēm, piemēram, RT-PĶR 

(Nainan et al., 2006). Šo iemeslu dēļ HAV izolēšana ar šūnu kultūru reti tiek izmantota 

diagnostikas nolūkos. 

HAV RNS noteikšana serumos un izkārnījumos ir alternatīva metode VHA diagnostikai 

(Hollinger & Emerson, 2007). HAV infekcijas diagnostikai ir ierosināti alternatīvi paraugi, 

piemēram, siekalas (Oba et al., 2000; Amado et al., 2008, 2011). 

HAV var noteikt, izmantojot serotipēšanu vai nukleotīdu sekvences analīzi specifiskam 

genoma reģionam (Costa-Mattioli et al., 2002; Nainan et al., 2006; Vaughan et al., 2013b), lai 

noteiktu ģenētisko radniecību starp atklātajiem celmiem (Hollinger & Emerson, 2007) un, 

iespējams, izsekotu uzliesmojuma izcelsmi (Pinto et al., 2010). Vīrusu ģenētiskās analīzes tika 

izmantotas, lai izmeklētu HAV uzliesmojumus, kas tika saistīti ar zaļajiem sīpoliem (Wheeler 

et al., 2005), salātiem, daļēji kaltētiem tomātiem (Gallot et al., 2011; Donnan et al., 2012), 

saldētām ogām (Lassen et al., 2013) un neapstrādātām austerēm (Bialek et al., 2007; Shieh et 

al., 2007), kā arī starp MSM un INL personām (Ndumbi et al., 2018; ECDC, 2018).  
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1.5. Epidemioloģija 

1.5.1. Globālā epidemioloģija 

VHA pārsvarā tiek iegūts tiešā kontaktā ar inficētu personu (Nainan et al., 2006; 

Rodriguez-Lazaro et al., 2012; Pinto, et al., 2010, 2012). Epidemioloģiskie pētījumi ir 

identificējuši un definējuši atšķirīgus slimības modeļus visā pasaulē, kas saistīti ar ciešo saikni 

starp HAV infekcijas risku un sociālekonomiskajiem rādītājiem, no vecuma atkarīgo slimības 

klīnisko izpausmi un mūža imunitāti. HAV infekcija plašāk izplatās zemākās 

sociālekonomiskajās kopienās, piemēram, mazāk attīstītās valstīs un dažos jaunattīstības valstu 

reģionos. Šajos apgabalos dominē tādi apstākļi kā slikts sanitārais līmenis, mājsaimniecību 

drūzmēšanās un nepietiekama ūdens apgāde. Šie dzīves apstākļi veicina HAV infekcijas 

izplatīšanos maziem bērniem, kas dzīvo šajās teritorijās, un gandrīz visi pieaugušie ir imūni 

pret šo slimību (Jacobsen & Wiersma, 2010; Franco et al., 2012). 

Saskaņā ar Pasaules Veselības organizācijas (PVO) datiem augsti endēmiskās teritorijas 

ietver lielāko daļu no Āfrikas, Āzijas un Centrālamerikas un Dienvidamerikas. Turpretim HAV 

ir zems vai mērens endēmisks rūpnieciski attīstītajās valstīs, kur sanitārie apstākļi ir salīdzinoši 

labi. Tā rezultātā lielākā daļa pieaugušo, kuri bērnībā nav inficējušies, ir uzņēmīgi pret 

infekciju, izraisot HAV uzliesmojumus (Pinto et al., 2010). VHA zemas endemitātes apgabali 

ir Ziemeļamerika, Rietumeiropa, Austrālija un Japāna (Jacobsen & Wiersma, 2010; Franco et 

al., 2012). Tomēr arī šajos apgabalos joprojām var reģistrēt HAV gadījumus, īpaši noteiktām 

pieaugušo riska grupām, proti, starptautiskiem ceļotājiem uz endēmiskiem reģioniem, 

intravenozo narkotiku lietotājiem un vīriešiem ar homoseksuālu uzvedību (Nainan et al., 2006; 

Stene-Johansen et al., 2007; Tortajada et al., 2009, 2012). Reģistrēto gadījumu skaitu palielina 

sporādiski pārtikas vai ūdens izraisīti uzliesmojumi (Dotzauer, 2008; Franco et al., 2012). 

Augsta riska grupās ietilpst arī vecāka gadagājuma cilvēki, cilvēki ar novājinātu imunitāti, 

piemēram, HIV inficētās personas, medicīnas personāls, it īpaši, kas strādā jaundzimušo 

intensīvās terapijas nodaļās, bērni, kas apmeklē dienas aprūpes centrus, viņu ģimenes un šajos 

centros strādājošie darbinieki (Beard & Lemon, 1999; Cuthbert, 2001; Dotzauer, 2008). 

Teritorijās ar uzlabotu sanitārijas līmeni un piekļuvi tīram ūdenim tiek novērota 

epidemioloģiskā pāreja no vidējas uz zemu izplatību, kā rezultātā samazinās vecāku bērnu un 

pieaugušo uzņēmība pret infekcijām (Jacobsen & Wiersma, 2010). Reģionos, piemēram, 

Vidusjūras baseinā, kur ir reģistrētas epidemioloģiskās izmaiņas, var būt pieaugošs slogs no 

inficēšanās ar HAV. Pieaugošais simptomātisko gadījumu skaits var ietekmēt skartās vietas 

attīstību. Simptomātiskās fāzes laikā inficētā persona nevar strādāt, doties uz izglītības iestādēm 

vai piedalīties sabiedriskās aktivitātēs, lai novērstu iespējamu infekcijas pārnešanu no cilvēka 

uz cilvēku. Personiskā līmenī tas varētu dārgi izmaksāt inficētajiem cilvēkiem un viņu 
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ģimenēm. Valsts līmenī simptomātisko VHA gadījumu skaita pieaugums varētu nopietni 

ietekmēt ekonomiku, īpaši tirdzniecības un tūrisma nozarēs, vai produktivitātes samazināšanos 

kopumā (Jacobsen & Wiersma, 2010). VHA ir hiperendēmisks Dienvidāfrikā ar raksturīgām 

iezīmēm gan jaunattīstības, gan rūpnieciski attīstītajām valstīm. Tomēr, ņemot vērā pašreizējās 

urbanizācijas tendences, var sagaidīt izmaiņas Dienvidāfrikas iedzīvotāju epidēmiskajā 

ievainojamībā (Venter, 2004). 

HAV kapsīda fizikālās īpašības ļauj pietiekami ilgi izdzīvot ārpus saimnieka, lai 

nodrošinātu kopīgu transmisijas avotu. HAV uzliesmojumi piesārņotas pārtikas un ūdens avotu 

dēļ ir labi dokumentēti (Nainan et al., 2006; Rodriguez-Lazaro et al., 2012; Pinto, et al., 2010, 

2012). HAV pārnešana ar asinīm ir iespējams, bet retāk sastopams infekcijas cēlonis (Kedda et 

al., 1995; Bower et al., 2000; Pinto & Saiz, 2007; Vaughan et al., 2013a). Tika ziņots par VHA 

gadījumiem jaundzimušajiem un pieaugušajiem pēc asins pārliešanas, kā arī pacientiem ar 

hemofiliju, kuri saņēma inficētu VIII faktora koncentrātu (Beard & Lemon, 1999; Bower et al., 

2000; Cuthbert, 2001). Tā kā HAV trūkst apvalka, HAV var izdzīvot pēc šķīdinātāja-detergenta 

metodes, ko izmanto vīrusu inaktivēšanai VIII faktora koncentrātu sagatavošanas laikā 

(Cuthbert, 2001; Spradling, Martin, Feinstone, 2009). 

1.5.2. Pārtikas un ūdens nozīme A hepatīta vīrusa pārnēsāšanā 

Ūdens avoti 

HAV uzliesmojumu, kas tiek pārnēsāti ar ūdeni, ir maz, taču ūdens var būt galvenais 

vīrusa pārnešanas veids (Nainan et al., 2006; Bosch et al., 2011; Rodriguez-Lazaro et al., 2012). 

Indijas Pendžabas Malvas reģionā hepatīta uzliesmojuma epidemioloģiskā izmeklēšana atklāja, 

ka uzliesmojumu izraisīja HAV un HEV dzeramā ūdens fekāliju piesārņojuma rezultātā (Arora 

et al., 2013). Inficēts cilvēks izdala aptuveni 1011 HAV daļiņu uz vienu fekāliju gramu (Pinto 

et al., 2010). Šīs vīrusu daļiņas ne vienmēr tiek efektīvi inaktivētas ar pašreizējām notekūdeņu 

attīrīšanas metodēm (Vantarakis & Papapetropoulou, 1999; Rodriguez-Lazaro et al., 2012). Līdz 

ar to ļoti izturīgais vīruss varētu nonākt vidē no attīrītiem un neattīrītiem notekūdeņiem un 

piesārņot dažādas ūdenstilpes, piemēram, virszemes ūdeņus un gruntsūdeņus. Vīruss var izdzīvot 

ilgu laiku ūdens vidē. Tas var radīt nopietnus draudus veselībai, jo vismaz 10 infekciozu HAV 

daļiņu uzņemšana var izraisīt slimību (Rodriguez-Lazaro et al., 2012). HAV var saglabāties līdz 

60 dienām krāna ūdenī, vismaz 42 dienas upes ūdenī, vairāk nekā 56 dienas gruntsūdeņos un, 

maksimāli, 92 dienas jūras ūdenī (La Rosa et al., 2012; Rodriguez-Lazaro et al., 2012). Turklāt 

HAV var būt dūņās un radīt piesārņojuma risku, īpaši, ja tos izmanto kā kūtsmēslus (Rodriguez-

Lazaro et al., 2012). Ir ziņots par HAV piesārņojumu notekūdeņos (attīrītos vai neapstrādātos), 

virszemes ūdeņos un dzeramajos ūdeņos (La Rosa et al., 2012), kā arī par uzliesmojumiem, kas 
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saistīti ar akām (La Rosa et al., 2012), ar atpūtu (ezeri, baseins, termālais baseins/spa) (Sinclair et 

al., 2009) un ar dzeramo ūdeni (Craun et al., 2010). 

Daudzu valstu pašvaldības virszemes ūdeņus izmanto kā avota ūdeņus ūdens attīrīšanas 

iekārtām (Rodriguez-Lazaro et al., 2012). Cilvēku patēriņam paredzēto virszemes ūdeņu 

attīrīšanas vispārējā shēma sastāv no sedimentācijas, filtrēšanas un/vai dezinfekcijas. 

Dezinfekcija, izmantojot brīvā atlikuma hlora koncentrāciju no 2,0 līdz 2,5 mg/l 15 minūtes, 

var inaktivēt HAV daļiņas ūdenī (Hollinger & Emerson, 2007). Tomēr avota ūdens kvalitātei ir 

liela ietekme uz saražotā dzeramā ūdens drošību (Lodder et al., 2010; Rodriguez-Lazaro et al., 

2012). Vīrusu daudzums avota ūdenī var ietekmēt dzeramā ūdens procesu efektivitāti.  

Pārtikas avoti 

 Visā pasaulē tiek ziņots par vīrusu slimībām, kas saistītas ar pārtiku, un HAV ir viens 

no galvenajiem vīrusu infekciju izraisītājiem (Koopmans & Duizer, 2004; Bosch et al., 2001; 

Rodriguez-Lazaro et al., 2012). Piemēram, laika posmā no 2000. līdz 2008. gadam ASV tika 

ziņots par 3576 A hepatīta gadījumiem, kas saistīti ar pārtiku (Scallan et al., 2011). Pārtikas 

tirgus globalizācija un izmaiņas pārtikas patēriņa paradumos ir izraisījušas pārtikas izraisītu 

vīrusu slimību, īpaši A vīrushepatīta, sastopamības pieaugumu (Berger et al., 2010; Rodriguez-

Lazaro et al., 2012). 

Svaigi produkti var būt piesārņoti dažādos punktos visā ražošanas ķēdē (Fiore, 2004; 

Berger et al., 2010; Rodriguez-Lazaro et al., 2012). Pirms ražas novākšanas produkciju var 

piesārņot tieši, apūdeņojot ar ūdeni, kas piesārņots ar izkārnījumiem, kuri satur HAV. Pārtikas 

produkti var tikt pakļauti arī pēc ražas novākšanas, ja mazgāšanai tiek izmantots piesārņots 

ūdens. Piesārņota ūdens izmantošana, lai sajauktu lauksaimniecības ķimikālijas, vai 

neatbilstošas sanitārās telpas pārtikas apstrādātājiem ražas novākšanas vietā, tirdzniecības 

vietās vai sagatavošanas iekārtās arī rada vīrusa izplatīšanās risku (Fiore, 2004; Sun, Laird, 

Shieh, 2012). Arvien vairāk tiek atzīta inficētas pārtikas apstrādātāju un piesārņotas pārtikas 

virsmas sagatavošanas nozīme HAV pārnēsāšanā (Deboosere et al., 2012). HAV var izdzīvot 

uz cilvēka rokām vismaz četras stundas. 

Pārtikas produkti, kas ir minimāli apstrādāti, piemēram, vēžveidīgie, svaigi produk ti 

un mīkstie augļi, ir svarīgi HAV pārnešanas līdzekļi (Cuthbert, 2001; Wheeler et al., 2005; 

Croci et al., 2008; Pinto et al., 2010). Piesārņotā ūdenī audzēti vēžveidīgie var koncentrēt 

vīrusu un nodot to patērētājam. Līdz šim lielākais reģistrētais A hepatīta uzliesmojums bija 

saistīts ar notekūdeņiem piesārņotu gliemeņu patēriņu, un aptuveni 300  000 cilvēku saslima 

(Halliday et al., 1991; Nainan et al., 2006; Pinto, Costafreda, Bosch, 2009). HAV var 

izdzīvot uz svaigu produktu virsmas ilgu laiku un palikt infekciozs normālos komerciālās 
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un mājsaimniecības uzglabāšanas apstākļos (Croci et al., 2002; Rodriguez-Lazaro et al., 

2012). Vīruss var izdzīvot vismaz piecas dienas uz salātu lapu virsmas (Bidawid, Farber, 

Sattar, 2001; Croci et al., 2002) un uz zaļajiem sīpoliem (Sun, Laird, Shieh, 2012) un ne 

ilgāk kā četras dienas burkānos (Croci et al, 2002). Tika konstatēts, ka piesārņotu salātu 

lapu un burkānu mazgāšana nav efektīva visu HAV daļiņu noņemšanā (Croci et al, 2008). 

Pārtikas izraisīti VHA uzliesmojumi ir saistīti ar inficētiem salātiem un zaļajiem sīpoliem 

(Dentinger et al., 2001; Wheeler et al., 2005). Piesārņoti daļēji kaltēti tomāti (Gallot et al., 

2011; Donnan et al., 2012), saldētas ogas (Lassen et al., 2013) un neapstrādātas austeres 

(Bialek et al., 2007) izraisīja daudzvalstu VHA uzliesmojumu, kur viena piesārņota partija 

tika izplatīta ģeogrāfiski atšķirīgos reģionos un patērētāji inficējās. Pārtikas produktu 

dezinfekcijai ir dažādi biocīdi, taču HAV kapsīda īpašību dēļ bieži vien ir jāizmanto  devas, 

kas ir lielākas par ražotāja ieteiktajām, un tas var ietekmēt patērētāju veselību (Deboosere 

et al., 2012). Tādējādi pārtikas produktu inficēšanās ar HAV novēršanu varētu būt laba 

pieeja, lai samazinātu VHA uzliesmojumus, kas saistīti ar pārtiku.  

1.5.3. Molekulārā epidemioloģija 

Molekulārā epidemioloģija ir epidemioloģijas nozare, kas koncentrējas uz molekulārās 

bioloģijas metožu izmantošanu, lai pētītu slimību izplatību un noteicēju faktorus populācijās. 

Tas apvieno tradicionālās epidemioloģiskās metodes ar molekulārās bioloģijas instrumentiem, 

lai izpētītu ģenētiskos un vides faktorus, kas veicina slimību rašanos un izplatīšanos. 

Molekulārās epidemioloģijas jomā pētnieki analizē ģenētisko materiālu, piemēram, 

DNS vai RNS, lai izprastu slimību molekulāro pamatu. Pētot ģenētiskās variācijas un mutācijas, 

pētnieki var identificēt riska faktorus, izsekot infekcijas izraisītāju pārnešanu un izstrādāt 

mērķtiecīgus pasākumus slimību profilaksei un kontrolei. 

Molekulārā epidemioloģija ir patogēnu ģenētisko variāciju un evolūcijas izpēte, lai 

izprastu to pārnešanas dinamiku un izplatību (Honardoost, Rajabpour, Vakili, 2018). 

HAV molekulārā epidemioloģija galvenokārt koncentrējas uz diviem aspektiem – 

genotipēšanu un filoģenētisko analīzi: 

1. Genotipēšana – HAV var iedalīt septiņos genotipos (genotips I līdz VII), 

pamatojoties uz ģenētiskajām atšķirībām vīrusa genomā, katrs genotips ir sadalīts 

subgenotipos; genotipēšanu parasti veic, sekvencējot vīrusa genoma reģionu, tas ļauj 

pētniekiem noteikt vīrusa genotipu un subgenotipu noteiktā populācijā vai 

uzliesmojumā (Lee et al., 2022).  

2. Filoģenētiskā analīze – salīdzinot dažādu HAV celmu ģenētiskās sekvences, 

zinātnieki var izveidot filoģenētiskos kokus, lai izprastu vīrusa evolūcijas attiecības 
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un ģeogrāfisko izplatību; filoģenētiskā analīze palīdz izsekot avotus uzliesmojumos, 

identificēt transmisijas un uzraudzīt dažādu HAV genotipu globālo izplatību 

(Pellegrinelli et al., 2019). 

Pētījumi par HAV molekulāro epidemioloģiju ir atklājuši vairākus svarīgus aspektus: 

1. Globālā izplatība – dažādos pasaules reģionos dominē dažādi HAV genotipi, 

piemēram, I genotips ir visizplatītākais visā pasaulē un subgenotips IA ir biežāk 

sastopams nekā IB; subgenotipi IA un IB visbiežāk sastopami Ziemeļamerikā un 

Dienvidamerikā, Eiropā, Ķīnā un Japānā; II genotips parasti sastopams Āfrikā; III 

genotips Āzijā un Eiropā. Tomēr pieaugošās ceļošanas un globalizācijas dēļ jebkurā 

reģionā var atrast vairākus genotipus (Holmberg, 2012). 

2. Uzliesmojumu izmeklēšana – molekulārā epidemioloģija ir bijusi izšķiroša HAV 

uzliesmojumu izmeklēšanā; salīdzinot HAV celmu ģenētiskās sekvences no 

uzliesmojuma gadījumiem, pētnieki var identificēt saistītos celmus un izsekot 

uzliesmojuma avotu, piemēram, piesārņotu pārtiku vai ūdeni. 

3. Ilgtermiņa tendences – molekulārie pētījumi ir parādījuši, ka laika gaitā mainās HAV 

epidemioloģija, piemēram, daudzās attīstītajās valstīs ir notikusi pāreja no pārsvarā I 

genotipa celmiem uz subgenotipa IA celmiem, iespējams, uzlabotas sanitārijas un 

higiēnas prakses dēļ (Franco et al., 2012). 

4. Vakcīnas ietekme – uzraugot izmaiņas cirkulējošajos celmos, pētnieki var novērtēt 

vakcīnas efektivitāti un identificēt potenciālās mutācijas (Nelson et al., 2020). 

Kopumā molekulārā epidemioloģija ir sniegusi vērtīgu ieskatu HAV ģenētiskajā 

daudzveidībā, pārnešanas modeļos un globālajā izplatībā. Šie atklājumi veicina sabiedrības 

veselības centienus slimību uzraudzībā, uzliesmojumu kontrolē un profilakses pasākumu 

izstrādē. 

1.6. A vīrushepatīta profilakse un kontrole 

2010. gadā PVO pieņēma rezolūcijas, kas palīdzētu kontrolēt un novērst vīrusu 

hepatītu pasaulē kopumā un īpaši Āfrikā. Viens no pirmajiem soļiem bija palielināt 

informētību, atzīmējot Pasaules hepatīta dienu 28. jūlijā. Tāpat tika saprasts, ka inficēšanos 

ar HAV var novērst, izmantojot pieejamās vakcīnas atbilstoši atrašanās vietai 

epidemioloģijā vai vienkārši izglītojot sabiedrību un uzlabojot dzīves apstākļus (Lavanchy, 

2012; Mihigo et al., 2013). 

Piekļuve drošam dzeramajam ūdenim un pareiza notekūdeņu novadīšana, kā arī 

sabiedrības izglītošana par labu higiēnas praksei, piemēram, rūpīga un regulāra roku 

mazgāšana, var samazināt HAV izplatību, ja nav vakcinācijas programmas (Lavanchy, 
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2012). Dzīves līmeņa uzlabošanai bija liela ietekme uz inficēšanās līmeņa samazināšanos 

attīstītajās valstīs, kā arī reģionos, kur tika fiksētas epidemioloģiskās pārmaiņas (Franco  

et al., 2012). 

VHA ir ar vakcīnu novēršama slimība (Mazjānis un Tirāns, 2006; Fitzsimons et al., 

2010; Jacobsen & Wiersma, 2010). Visā pasaulē tiek izmantotas divu veidu monovalentās 

HAV vakcīnas, proti, inaktivētās HAV vakcīnas un dzīvās novājinātās vakcīnas. Pirmo 

veidu lieto lielākajā daļā valstu un ievada divās devās ar 6–36 mēnešu intervālu. Otrā veida 

vakcīna (viena deva) tiek ražota un galvenokārt izmantota Ķīnā un dažkārt arī Indijā 

(Shauval, 2019; Lavanchy, 2012; Xu & Wang, 2014). Licencētās vakcīnas ir ļoti 

imunogēnas un drošas lietošanā. Šīs vakcīnas novērš inficēšanos ar HAV vismaz 15–30 

gadus ar lielu mūža imunitātes iespējamību, ja ir pabeigta divu devu vakcinācijas shēma. 

Tomēr līdz šim nav veikti ilgtermiņa pēcreģistrācijas uzraudzības pētījumi, lai noteiktu, vai 

tas tā ir, vai ir nepieciešams imūnsistēmas pastiprinātājs un pēc kāda laika perioda 

(Vandamme et al., 2003; Bovier et al., 2010; Lavanchy, 2012). Vakcīnas pret HAV var 

ievadīt arī kombinācijā ar citām vakcīnām, piemēram, B hepatīta vai vēdertīfa vakcīnām 

(Jong, 2007; Shauval, 2019; Lavanchy, 2012). 

Imunizācijas programmas pret HAV infekciju nav universālas. Pēc PVO domām, 

epidemioloģiskie dati par reģionu, kurā tiek apsvērta vakcinācija, ir nepieciešami, lai novērtētu 

dažādu profilakses stratēģiju izmaksu – ieguvumu un ilgtspējību (WHO, 2011; Lavanchy, 

2012). Augsti endēmiskajos reģionos lielākā daļa iedzīvotāju ir imūna pret HAV pēc 

asimptomātiskas infekcijas, tāpēc vakcinācija nav ieteicama (Jong, 2007; Fitzsimons et al., 

2010; Jacobsen & Wiersma, 2010; Franco et al., 2012). Reģioniem ar zemu endēmisku 

imunizācijas programmu jābūt vērstiem uz augsta riska iedzīvotāju grupām, piemēram, 

ceļotājiem uz augsti endēmisku reģionu, injicējamo narkotiku lietotājiem, pacientiem ar 

hronisku aknu slimību vai asinsreces traucējumiem, kuri saņem no asinīm iegūtus produktus, 

personām ar novājinātu imūnsistēmu (HIV/AIDS pacientiem), vīriešiem ar homoseksuālu 

uzvedību, neapstrādātu notekūdeņu darbiniekiem un personām, kas strādā dienas aprūpes 

centros vai ar primātiem, kas nav cilvēkveidīgie primāti, aprūpētājiem (Jong, 2007; Fitzsimons 

et al., 2010; Jacobsen & Wiersma, 2010; Shauval, 2019). Vakcinācijas shēmas jāpabeidz augsta 

riska iedzīvotāju grupām, jo īpaši cilvēkiem ar novājinātu imunitāti. Tā kā viņiem ir pavājināta 

imūnsistēma, viņiem nav pietiekami daudz imunitātes pret HAV (Perez-Sautu, 2011a; Pinto et 

al., 2012). Valstīs ar vidēju HAV endemitāti ir jāapsver vispārēja bērnu vakcinācija pusaudžiem 

un jauniem pieaugušajiem, kuriem ir liela varbūtība saslimt ar smagu A vīrushepatīta formu 

(Fitzsimons et al., 2010; Jacobsen & Wiersma, 2010). 
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Vakcīnas ir izstrādātas un ieteicamas pirmsekspozīcijas profilaksei (Jong, 2007). 

Vakcīnas var ievadīt arī pēcekspozīcijas profilaksei, taču tās jālieto kopā ar apvienotu 

intramuskulāru imūnglobulīnu ilgstošai aizsardzībai (Jong,  2007; Lavanchy, 2012). 

Apvienotais imūnglobulīns nodrošina pasīvu imunitāti, un to var izmantot profilaksei pirms 

vai pēc iedarbības. Pēcekspozīcijas profilakses gadījumā imūnglobulīns jāievada 14 dienu 

laikā pēc iedarbības. Imūnglobulīns šajā gadījumā nevar novērst HAV infekciju iedarbības 

ilgumu līdz četrām nedēļām, bet var samazināt slimības smagumu augsta riska kontaktos 

(Jong, 2007). 
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2. Materiāli un metodes 

2.1. Pētījumā iesaistītie pacienti 

Pētījums “Molekulāri epidemioloģiskais A hepatīta vīrusa raksturojums Latvijā” tika 

uzsākts 2018. gadā Rīgas Austrumu klīniskās universitātes slimnīcas Laboratorijas dienesta 

Latvijas Infektoloģijas centra laboratorijā, Nacionālajā mikrobioloģijas references laboratorijā 

(RAKUS LIC NMRL). Tika analizēti 295 pozitīvi IgM klases antivielas pret HAV pacientu 

paraugi laika periodā no 2008. līdz 2021. gadam.  

Pētījumā tika veikta HAV molekulāri bioloģiskā izmeklēšana no 295 asins paraugiem, 

kuri iepriekš bija pozitīvi uz IgM klases antivielām pret HAV, izmantojot imūnķīmiskās 

metodes. Asins paraugi tika ņemti no pacientiem ar aizdomām par VHA diagnozes noteikšanai. 

Pozitīvie asins paraugi testēti un uzglabāti temperatūrā −20 °C RAKUS LIC NMRL. 259 asins 

paraugu izdalītajās nukleīnskābēs tika noteiktas HAV nukleotīdu secības tālākai vīrusa 

subgenotipa noteikšanai un nukleotīdu secības salīdzināšanai savā starpā. 

Pētījumā tika veikta 259 HAV paraugu sekvenču molekulāri epidemioloģiskā 

izmeklēšana. Pēc iegūtām sekvencēm un filoģenētiskā koka uzbūves tika analizēta homoloģija 

un piederība dažādiem izdalītiem HAV klasteriem no citām valstīm vai/un no vietējiem 

gadījumiem. Pētījuma uzbūvi skatīt 2.1. attēlā. 

2.2. Pētījuma dizains 

Pētījums “Molekulāri epidemioloģiskais A hepatīta vīrusa raksturojums Latvijā” ir 

kvalitatīvs pētījums. Tas tika veikts RAKUS LIC NMRL sadarbībā ar Slimību profilakses un 

kontroles centru (SPKC) laikā posmā no 2018. līdz 2021. gadam. Pētījuma veikšanai tika 

saņemta Rīgas Stradiņa universitātes, RAKUS un SPKC Ētikas komitejas atļauja. 
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2.1. attēls. Pētījuma uzbūve 

 

2.3. Iekļaušanas un izslēgšanas kritēriji 

Iekļaušanas kritērijs – pētījumā iekļauti 295 pozitīvi IgM klases antivielas pret HAV 

pacientu paraugi. Molekulāri bioloģiskai un molekulāri epidemioloģiskai analizēšanai par 

derīgiem atzīti 259 paraugi, kuriem izdalīta HAV RNS, kas kalpoja kā iekļaušanas kritērijs. 

Izslēgšanas kritērijs – 36 paraugi, kuriem nav izdalīta HAV RNS, kalpoja kā 

izslēgšanas kritērijs, jo tālākā subgenotipēšana un analizēšana pēc filoģenētiskā koka uzbūves 

nebija iespējama. 

2.4. Literatūras atlase un pētījuma metodes 

Literatūras apskatam tika izmantota informācija un statistiskie dati, kas iegūti no 

starptautisko organizāciju mājaslapām (PVO, ECDC, CDC, SPKC), medicīniskās datubāzes 

(Web of Science, SCOPUS, PubMed, ScienceDirect), un grāmatas attiecināmas uz pētāmo 

jautājumu. Publikācijām tika noteikti atlases atslēgvārdi: “Hepatitis A virus”, “Hepatitis A”, 

“Genotype”, “Outbreak”, “Phylogenetic analysis”, “MSM”. 

Darba gaitā izmantotie specifiskie laboratoriskie izmeklējumi tika veikti RAKUS LIC 

NMRL. Iegūto rezultātu novērtējums veikts atbilstoši testsistēmu ražotāju anotācijām.  
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2.5. A hepatīta reģistrēti gadījumi Latvijā  

Laika periodā no 1990. līdz 2021. gadam tika reģistrēti 34 967 VHA gadījumi Latvijā. 

Izvērtējot diagnosticēto gadījumu sadalījumu pēc gadiem, var konstatēt, ka kopumā jauno 

gadījumu skaits ir svārstīgs un kopš 2000. gada ievērojami samazinājās, tomēr ir vērojama 

tendence pieaugt gadījumu skaitam uzliesmojumu laikos no 2008. līdz 2009. gadam un no 2017. 

līdz 2018. gadam (skatīt 2.2. attēlu) (Epidemioloģijas biļeteni, SPKC). 

 

 

2.2. attēls. A hepatīta reģistrēti gadījumi no 1990. līdz 2021. gadam 

2.6. A hepatīta vīrusa diagnostika 

2.6.1. Seroloģiskā diagnostika 

HAV infekcijas apstiprināšanai tika izmantota IgM klases antivielu noteikšana ar 

imūnķīmisko metodi. Analīze ir kvalitatīvai anti-HAV IgM noteikšanai cilvēka serumā vai 

plazmā. Imūnķīmiskās reakcijas posmi:  

1) plāksnes virsmas pārklāšana ar paraugu;  

2) inkubācija ar primāro antivielu;  

3) mazgāšana, lai noņemtu nesaistītās antivielas;  

4) inkubēšana ar sekundāro antivielu, kas konjugēta ar noteikšanas enzīmu;  

5) mazgāšana, lai noņemtu nesaistītās antivielas;  
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6) substrāta pievienošana, kas nepieciešama enzīmu reakcijai;  

7) reakcijas apstādināšana;  

8) optisko blīvumu noteikšana.  

Anti-HAV IgM klātbūtne paraugā tiek noteikta, salīdzinot nolasīto optisko blīvumu ar 

izrēķināto cut-off vērtību. Rezultātu interpretācija notiek saskaņā ar ražotāju validāciju.  

Asins paraugi tika ņemti stobriņos bez antikoagulantiem ar recēšanas aktivatoru. Pēc 

asins paraugu saņemšanas laboratorijā tika veikta centrifugēšana 10 min. 10 000 RCF. Atdalīto 

serumu pēc centrifugēšanas etapa pārnes sterilajā ependorfā un glabā −20 °C temperatūrā. 

Seruma paraugi tika testēti ar imūnķīmiskiem diagnostiskiem komplektiem: AxSYM 

HAVA-M 2.0 (Abbott Diagnostics, Vācija) (n = 100, 2008. gads), ETI-HA-IgMK-PLUS 

(DiaSorin, Itālija) (n = 1, 2012. gads), Architect HAVAb-IgM, (Abbott Diagnostics, Vācija) 

(n = 99; n = 2, 2013. gads; n = 5, 2014. gads; n = 2, 2015. gads; n = 5, 2016. gads; n = 27, 

2017. gads; n = 45, 2018. gads; n = 5, 2019. gads; n = 8, 2020. gads), Cobas Anti-HAV IgM 

(Roche Diagnostic, Vācija) (n = 59; n = 2, 2015. gads; n = 1, 2016. gads; n = 32, 2017. gads; 

n = 7, 2018. gads; n = 13, 2019. gads, n = 3, 2020. gads, n = 1, 2021. gads). 

2.6.2. Molekulāri bioloģiskā noteikšana 

HAV RNS izdalīšana no bioloģiskā materiāla 

HAV RNS tika izdalīta 259 paraugiem (n = 259) no asins seruma. Nukleīnskābju 

izdalīšana tika veikta ar automātisko izdalīšanas sistēmu NucliSens easyMAG (Biomerieux, 

ASV), balstoties uz ražotāja izstrādāto protokolu. HAV RNS izdalīšanai tika ņemti 200 µl 

seruma. Iegūtā RNS tika eluēta 60 µl ražotāja izstrādātā buferī un uzglabāta −70 °C 

temperatūrā. 

HAV VP1 reģiona molekulārā noteikšana un tipēšana 

HAV genotipu noteikšanai tika izmantots protokols Molecular detection and typing of 

VP1 region of Hepatitis A virus (HAV), National Institute for Public Health and Enviroment. 

Protokolā ir sniegta informācija par HAV molekulāro tipēšanu, kas ir balstīta uz protokoliem, 

ko izveidojusi Nīderlandes Nacionālās sabiedrības veselības un vides institūta HAV references 

laboratorija. 

HAV subgenotipu noteikšana tika veikta, izmantojot RT-PĶR un sekvencēšanu pēc 

Sangera. RT-PĶR tika veikts uz amplifikatora Veriti (Applied Biosystems, ASV), produkta 

garumi tika pārbaudīti uz gela elektroforēzes vannas PS250 (Hybaid, ASV) un sekvencēšana 

uz 3130 xl Genetic Analyer (Applied Biosystems, ASV). HAV VP1/2A reģiona garums ir no 

2873 līdz 3376 nukleotīdiem. Amplifikācija tika veikta VP1/2A reģiona 503 nukleotīdiem, un 

rezultātā iegūtā nukleotīdu secība ir 460 bp. RT-PĶR veikšanai tika izmantoti reaģenti: 
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praimeri, 5 × RT buffer Superscript III, Invitrogen; PCR Nucleotide Mix 10 mM, Roche; 

Superscript III RT 10 000 U (200 U/µl), Invitrogen; RNaseOUT 5000 U (40 U/µl), Invitrogen; 

0,1 M DTT, Invitrogen; Taq polymerase buffer, Roche; 10 × Faststart Taq polymerase buffer, 

Roche; Taq Polymerase 5 Uml; Faststart Taq Polymerase 5 u/µl. Gela elektroforēzei tika 

izmantoti: agaroze, GelRed dye, 5 × TBE buferis. Sekvencēšanai tika izmantoti: BigDye 

Terminator v3.1, Applied Biosystems; Sequence buffer (Big Dye buffer), Applied Biosystems; 

70 % etanols, 3.0 M nātrija acetāts, HiDi Formamide, Applied Biosystems (skatīt 2.1., 2.2., 2.3., 

2.4., 2.5., 2.6., 2.7., 2.8., 2.9., 2.10., 2.11. tabulu). 

 

2.1. tabula 

Darbā izmantoti praimeri (pirmais PĶR un nested-PĶR) 

Nosaukums Secība (5’ > 3’) 

 

Virziens Reģions PĶR 

HAV 6.1  TATGCYGT5TCWGG5GC5YTRGAYGG  F VP1-2a Pirmais 

PĶR 

HAV 10 TCYTTCATYTCWGTCCAYTTYTCATCATT  R VP1-2a Pirmais 

PĶR 

HAV 8.2 GGATTGGTTTCCATTCARATTGCNAAYTA  F VP1-2a Nested-

PĶR 

HAV 11 CTGCCAGTCAGAACTCCRGCWTCCATYTC  R VP1-2a Nested-

PĶR 
 

2.2. tabula 

cDNS sintēze (reakcijas maisījums reversajai transkripcijai) 

Reaģents 
Sākuma 

koncentrācija 

Gala 

koncentrācija 

Reakcijas apjoms 

uz vienu paraugu, 

µl 

5 × RT buffer 5 × 1 × 2 

dNTps 10 mM 1 mM 1 

HAV 10 praimeris 100 µM 5 µM 0,5 

DTT 0,1 M 5 mM 0,5 

RNaseOUT 40 U/µl U/µl 0,5 

Superscript III RT 200 U/µl 10 U/µ 0,5 

Gala maisījuma apjoms   5 

 

Pievienot 5 µl RNS pie 5 µl cDNS reakcijas maisījumā, gala apjoms 10 µl. 

2.3. tabula 

Izmantotā programma reversajai transkripcijai 

Temperatūra (˚C) Laiks, min. 

Istabas temperatūra = 22 10 

42 60 

95 5 
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2.4. tabula 

Pirmais PĶR (reakcijas maisījums) 

Reaģents 
Sākuma 

koncentrācija 

Gala 

koncentrācija 

Reakcijas apjoms 

uz vienu paraugu, 

µl 

10 × PCR Buffer (Taq pol) 10 × 1 × 5 

dNTps 10 mM 1 mM 1 

HAV 6.1 praimeris 10 µM 5 µM 5 

Taq polymerase 5 U/µl 5 U/µl 0,5 

H2O (Rnase un DNase brīvs) – 10 U/µl 28,5 

Gala maisījuma apjoms   40 

 

Pievienot 40 µl reakcijas maisījuma cDNA paraugos. 
 

2.5. tabula 

Izmantotā programma pirmajām PĶR 

Solis Temperatūra (˚C) Laiks, sek. 

Turēšana “hold” 95 6 min. 

PĶR (35 cikli) 
95 30 

42 30 

60 45 

Atdzesēšana 4 ∞ 
 

2.6. tabula 

Otrais PĶR – Nested-PĶR (reakcijas maisījums) 

Reaģents 
Sākuma 

koncentrācija 

Gala 

koncentrācija 

Reakcijas apjoms 

uz vienu paraugu, 

µl 

10 × PCR Buffer Taq  10 × 1 × 5 

dNTps 10 mM 0,2 mM 1 

HAV 8.2 praimeris 10 µM 0,8 µM 4 

HAV 11 praimeris 10 µM 0,8 µM 4 

FS Taq polymerase 5 U/µl 0,05 U/µl 0,5 

H2O (Rnase un DNase brīvs) – – 34,5 

Gala maisījuma apjoms   49 

 

Pievienot 1 µl PĶR produkta no pirmās PĶR uz otro PĶR sagatavotas reakcijas maisījumu. 
 

2.7. tabula 

Izmantotā programma Nested-PĶR 

Solis Temperatūra (˚C) Laiks, sek. 

Turēšana “hold” 95 6 min. 

PĶR (40 cikli) 
95 30 

60 20 

72 15 

Atdzesēšana 4 ∞ 
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Produkta garuma pārbaude uz gela elektroforēzes 

Elektroforēzei 1,5 % agarozes gelā ar etidija bromīdu 2 µl uz 100 µl agarozes, izmantot 

10 µl PĶR produkta, samaisītu ar 1 µl Loading Dye 6 × un 5 μl marķiera, samaisītu ar 1 µl 

Loading Dye 6 ×, pozitīvā kontrole 2 μl. Produkta garums ir 520 bp (VP1/2a). 

Produkta attīrīšana ar ExoSap 

Pievienot 2 µl ExoSap reaģenta pie 5 µl parauga. 
 

2.8. tabula 

Izmantota programma 

Temperatūra (˚C) Laiks, min. 

80 15 

37 15 
 

Sekvencēšana 

Sekvencēšanas reakcija tika veikta, izmantojot BigDye Terminator v 3.1 reaģentu 

komplektu (Applied Biosystems, ASV). Sekvencēšanas reakcijas rezultātā tika iegūti 

fluorescenti iezīmēti produkti. 

 

2.9. tabula 

Darbā izmantoti praimeri sekvencēšanai 

Nosaukums Secība (5’ > 3’) Virziens Reģions PĶR 

HAV 8.2  GGATTGGTTTCCATTCA F VP1-2a sekvence 

HAV 11 CTGCCAGTCAGAACTCC R VP1-2a sekvence 

 
2.10. tabula 

Reakcijas maisījums 

Reaģents 
Gala 

koncentrācija 

Reakcijas apjoms uz vienu paraugu, 

µl 

H2O (Rnase un DNase brīvs) – 8,75 

Big Dye Buffer – 7 

Big Dye – 1,25 

HAV 8.2 vai HAV 11 praimeris 3 µM 1 

Gala maisījuma apjoms  18 

 

Pievienot 2 µl attīrīta PĶR produkta pie 18 µl reakcijas maisījuma. 

2.11. tabula 

Izmantota programma BigDye reakcijai 

Solis Temperatūra (˚C) Laiks, sek. 

Turēšana “hold” 95 10 

PĶR (25 cikli) 
95 10 

50 5 

60 240 

Atdzesēšana 4 ∞ 
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Attīrīšana ar etanolu un nātrija acetātu 

Iegūtie fragmenti tika attīrīti, tos izgulsnējot ar etanolu un nātrija acetātu pēc protokola: 

1)   sagatavot etanola un nātrija acetāta šķīdumu (2 µl 3,0 M nātrija acetāts, pH 5.2 un 

50 µl 100 % etanola; 

2)   pievienot 52 µl sagatavota šķīduma pie BigDye reakcijas paraugiem; 

3)   aiztaisīt ciet plati ar plēvi, vorteksēt; 

4)   centrifugēt 2000 g 20 min.; 

5)   noņemt plēvi, uzlikt plati, apgriežot uz absorbējošā papīra, un centrifugēt 150 g 

1 min.; 

6)   pievienot 150 µl 70 % etanola, aiztaisīt ciet plati ar plēvi; 

7)   centrifugēt 2000 g 5 min.; 

8)   noņemt plēvi, uzlikt plati, apgriežot uz absorbējošā papīra, un centrifugēt 150 g 

1 min.; 

9)   žāvēt plati 15 min. istabas temperatūrā tumsā; 

10) pievienot 20 µl HiDi-Formamide un vorteksēt 10–15 sek.; 

11) centrifugēt plati 30–40 sek. 2000 g; 

12) aiztaisīt plati ar septu, uzlikt sekvencēšanas statīvā un ielikt sekvenatorā.  

Sekvencēšanas reakcija 

Sagatavotie paraugi tika analizēti ģenētiskajā analizatorā 3130 xl Genetic Analyer, 

Applied Biosystems pēc kapilārās elektroforēzes principa, kas ļauj, tiem pārvietojoties gar 

detekcijas kameru, nolasīt fluorescentās krāsas emisiju. 

Sekvences analīze un HAV subgenotipu rezultātu iegūšana 

Visas iegūtās HAV sekvences tika ielādētas FASTA formātā HAVNET datubāzē un 

salīdzinātas ar references sekvencēm: subgenotipa HAV IA reference – X75215, subgenotipa 

IB reference – N14707, subgenotipa IIIA reference – FJ227135, kā arī ietvēra trīs MSM 

uzliesmojuma klasteru references – VRD_521_2016, RIVM-HAV16-090, V16-25801.  

2.6.3. Molekulāri epidemioloģiskā un filoģenētiskā analīze 

Filoģenētiskais koks tika uzbūvēts, izmantojot maksimālās iespējamības metodi, kuras 

pamatā ir Tamura-Nei modelis ar bootstrap analīzi (1000 atkārtojumi). Visas pozīcijas, kurās 

bija nepilnības un trūkstošie dati, tika novērstas. Filoģenētiskais koks tika ģenerēts ar MEGA 

(6.0) programmatūru (Tamura et al., 2013). 

Demogrāfiskie dati (dzimums, vecums; dzimtā valsts, uzturēšanās valsts), dati par 

slimību (saslimšanas datums, laboratoriski apstiprināts gadījums, hepatīta simptomi, 
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hospitalizācija, vakcinācija), dati par epidemioloģiju (daļa no uzliesmojuma, iespējamais 

inficēšanās avots (piemēram, kontakts ar HAV pacientu, injicējamo narkotiku lietotāji, 

inficēšanās no ūdens vai pārtikas, MSM personas vai nezināms avots)) tika savākti no SPKC. 

2.7. Datu statistiskās apstrādes metodes 

Pacientu raksturošanai izmantotas aprakstošās statistikas metodes. Kvantitatīvajiem 

datiem tika izvērtēts vidējais aritmētiskais (Mean, M) ar izkliedes rādītāju standartnovirzi 

(Standard Deviation, SD), bet, ja dati neatbilda normālajam sadalījumam, – mediāna 

(Median, Me). 

Rezultāti tika izvērtēti ar 5 % α-kļūdu, tādējādi, ja rezultātos iegūtā p vērtība bija 

mazāka par 0,05, tika noraidīta nulles hipotēze un testa rezultāts atzīts par statistiski nozīmīgu.  

Ja statistiski dati neatbilda normālajam sadalījumam, tika lietoti neparametriski testi, kā 

Mann-Whitney U Test un Kruskal-Wallis Test. 

Saistības noteikšanai starp mainīgajiem tika lietota korelācijas analīze, Spīrmena rangu 

korelācijas koeficients (Spearman’s rank correlation coefficient, rs).  

Datu apstrāde veikta, izmantojot datorprogrammu IBM SPSS Statistics, Version 27.0. 
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3. Rezultāti 

3.1. Molekulāri epidemioloģiskie dati  

Molekulāri epidemioloģiskie dati tika analizēti 259 nosekvencētiem HAV paraugiem 

laika periodā no 2008. līdz 2021. gadam. No lielā HAV uzliesmojuma 2008.–2009. gadā 

100 paraugi tika sekvencēti sadarbībā ar Nīderlandes Nacionālo sabiedrības veselības un vides 

institūtu un 159 paraugi RAKUS LIC NMRL (skatīt 3.1. attēlu). 

 

 

3.1. attēls. HAV nosekvencēto paraugu skaits no 2008. līdz 2021. gadam 

 

No 259 nosekvencētiem HAV paraugiem lielākā daļa bija HAV subgenotips IA – 

72,0 % (n = 187), subgenotips IB – 23,0 % (n = 59), subgenotips IIIA – 5,0 % (n = 13) (skatīt 

3.2. attēlu, 3.1. tabulu). 

0

500

1000

1500

2000

2500

3000

2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020 2021

2816

2291

297

51 11 12 20 6 10
75 67 37 21 12

100
0 0 0 1 2 5 4 6

59 52 18
11 1

Reģistrēti gadījumi Nosekvencēti gadījumi



42 

 

3.2. attēls. HAV subgenotipi no 2008. gada līdz 2021. gadam 

 

3.1. tabula 

HAV subgenotipu sadalījums pēc gadiem 

 Gads Kopā 
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Nosekvencēti 

paraugi 100 1 2 5 4 6 59 52 18 11 1 259 100 

IA 95 1 2 4 2 2 55 20 4 2 0 187 72 

IB 1 0 0 1 0 1 3 29 14 9 1 59 23 

IIIA 4 0 0 0 2 3 1 3 0 0 0 13 5 

 

Starp Latvijas HAV pacientu paraugiem tika atrasti HAV subgenotipa IA celmi, asociēti 

ar VHA uzliesmojumu ES/EEZ valstīs starp MSM personām, kuri pieder vienam no trim 

izdalītiem klasteriem 2016.–2017. gadā: VRD_521_2016, n = 30; RIVM-HAV16-090, n = 7; 

V16-25801, n = 2 (skatīt 3.2. tabulu). 

 
3.2. tabula 

HAV celmi, asociēti ar uzliesmojumiem starp MSM 

HAV subgenotipa celmi 
Nosekvencētu gadījumu 

skaits, gadi 
Kopā 

2017 2018 Skaits % 

IA (VRD_521_2016) 27 3 30 17,1 

IA (RIVM-HAV16-090) 5 2 7 3,7 

IA (V16-25801) 2 0 2 1,2 
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Lielākajai daļai pacientu dzimšanas valsts un dzīvesvieta bija Latvija (97,7 %, n = 253). 

Pārējie gadījumi (2,3 %, n = 6): divos gadījumos dzimšanas valsts bija Indija un dzīvesvieta 

Latvija, no izdalīta HAV RNS tika noteikts HAV subgenotips IIIA, kā arī iespējamā vīrusa 

izcelsmes valsts bija Indija; divos gadījumos dzimšanas valsts bija Uzbekistāna un dzīvesvieta 

Latvija, tika noteikts HAV subgenotips IA un iespējamā vīrusa izcelsmes valsts bija 

Uzbekistāna; vienā gadījumā dzimšanas valsts bija Latvija, bet dzīvesvieta Vācija, tika noteikts 

HAV subgenotips IA un iespējamā vīrusa izcelsmes valsts bija Vācija; vienā gadījumā 

dzimšanas valsts bija Bulgārija un dzīvesvietas valsts bija Latvija, tika noteikts HAV 

subgenotips IA un iespējamā vīrusa izcelsmes valsts bija Bulgārija, kā arī šis gadījums un 

atrasta HAV sekvence ir līdzīga un saistīta ar 31 reģistrēto HAV gadījumu ES/EEZ valstīs 

(Dānija, Vācija, Nīderlandes, Zviedrija, Norvēģija un Latvija), kā arī ar diviem reģistrētiem 

gadījumiem Jaunzēlandē. Gadījumi ir saistīti ar ceļošanu uz Bulgāriju un ar svaigu melleņu un 

citu svaigu ogu lietošanu uzturā. Bija aizdomas par saldētām ogām kā infekcijas avotu. 

Dati par iespējamo infekcijas avotu parādīja, ka tikai 27,4 % (n = 71) bija noteikts 

infekcijas avots un 72,6 % (n = 188) infekcijas avots nav zināms. No noteiktiem infekcijas 

avotiem viens gadījums tika saistīts ar augļiem no Azerbaidžānas, viens gadījums ar augļiem 

no Uzbekistānas, četri gadījumi bija starp personām, kuri identificēja sevi kā MSM personas, 

izdalītas HAV RNS nukleotīdu secības pieder pie klastera RIVM-016-90, septiņi gadījumi tika 

saistīti savā starpā no uzliesmojuma 2008. gadā, 23 gadījumi bija INL, 35 gadījumos tika 

noteikts kontakts ar HAV pacientu. 

 Dati par ceļojuma vēsturi HAV inkubācijas laikā un iespējamu vīrusa izcelsmes valsti 

parādīja, ka 81,5 % (n = 211) bija vietēji gadījumi un 18,5 % (n = 48) tika saistīti ar citām 

valstīm: Austrija (n = 1), Bulgārija (n = 1), Filipīnas (n = 1), Francija (n = 1), Grieķija (n = 1), 

Igaunija (n = 1), Itālija (n = 1), Nepāla (n = 1), Nīderlande (n = 1), Nigērija (n = 1), Šrilanka 

(n = 1), Turkmenistāna (n = 1), Ukraina (n = 1), Lielbritānija (n = 2), Maroka (n = 2), 

Tadžikistāna (n = 2), Spānija (n = 3), Ēģipte (n = 4), Indija (n = 4), Kazahstāna (n = 4), Krievija 

(n = 4), Uzbekistāna (n = 4), Vācija (n = 6) (skatīt 3.3., 3.4. attēlu). 
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3.3. attēls. HAV ģeogrāfiskā izplatība 
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3.4. attēls. Iespējamā vīrusa izcelsmes valsts  
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211

Austrija Bulgārija Filipīnas Francija Grieķija Igaunija

Itālija Nepāla Nīderlandes Nigērija Šrilanka Turkmenistāna

Ukraina Eģipte Indija Kazahstāna Krievija Lielbritānija

Maroka Tadžikistāna Spānija Uzbekistāna Vācija Latvija
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3.2. HAV subgenotipu filoģenētiskā analīze 

Filoģenētiskajā kokā tika iekļauti 259 Latvijas HAV sekvences ar HAV subgenotipiem 

IA, IB, IIIA. Kokā ir trīs klasteri, kuri tika asociēti ar VHA uzliesmojumu starp MSM personām 

ES/EEZ valstīs 2016./2017.gadā (VRD_521_2016, RIVM-HAV16-090, V16-25801 klasteri), 

kā arī tika noteikti citi klasteri un sporādiskie gadījumi ar identificēto epidemioloģisko saistību 

un bez tās (skatīt 3.5. attēlu). 

 

 

3.5. attēls. Latvijas HAV VP1/2A sekvenču filoģenētiskais koks  

Filoģenēze tika noteikta, izmantojot Neighbour-Joining klasterizācijas metodi ar 2-parametru Kimura nukleotīdu 

aizvietošanas modeli. References sekvences no HAVNET un Genbank datubāzēm tika iekļautas (HAV 

subgenotipa IA reference – X75215, subgenotipa IB reference – N14707, subgenotipa IIIA reference – 

FJ227135; klasteru references: RIVM-HAV16-090, VRD_521_2016, V1625801). 

 

3.2.1. HAV subgenotipa IA rezultāti 

Subgenotipa HAV IA rezultāti parādīja, ka 187 HAV sekvences iedala 13 klasteros un 

12 sporādiskos gadījumos bez identificētas epidemioloģiskās saistības. Vidējais pacientu 

vecums ar HAV subgenotipu IA bija 35,5 gadi, vīrieši bija 103, sievietes – 84, pieaugušie – 

165, bērni – 22. 

Pirmais klasteris sastāv no 96/187 (51,3 %) identiskām sekvencēm, 95 gadījumi tika 

reģistrēti 2008. gadā un viens 2012. gadā. 23/96 gadījumi tika saistīti ar INL no HAV 

uzliesmojumu 2008. gadā, 6/96 tika saistīti ar uzliesmojumu 2008. gadā, 67/96 gadījumi bija ar 
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nezināmo infekcijas avotu. Gadījums no 2012. gada tika saistīts ar ceļošanu Lielbritānijā, 

pārējie gadījumi bija vietējie.  

Klasteris ar nosaukumu VRD_521_2016, kurš tika saistīts ar HAV uzliesmojumu 

ES/EEZ valstīs, sastāv no 30/187 (16 %) identiskām sekvencēm, 27 gadījumi tika reģistrēti 

2017. gadā, 3 – 2018. gadā. 11/30 gadījumiem tika noteikts infekcijas avots – kontakts ar HAV 

pacienti, 19/30 – infekcijas avots nav zināms, bet divi gadījumi tika saistīti ar ceļošanu uz 

Vāciju, viens uz Spāniju un Austriju, pārējie gadījumi bija vietējie. 

Klasteris ar nosaukumu RIVM-HAV16-090, kurš tika saistīts ar HAV uzliesmojumu 

ES/EEZ valstīs, sastāv no 7/187 (3,7 %) identiskām sekvencēm, pieci gadījumi tika reģistrēti 

2017. gadā, divi gadījumi 2018. gadā. 1/7 gadījumiem tika noteikts infekcijas avots – kontakts 

ar HAV pacientu, 4/7 bija identificējuši sevi kā MSM personas, 2/7 infekcijas avots nav zināms, 

un divi gadījumi tika saistīti ar ceļošanu uz Vāciju, viens uz Spāniju, Franciju un Krieviju, 

pārējie gadījumi bija vietējie. 

Klasteris ar nosaukumu V16-25801, kurš tika saistīts ar HAV uzliesmojumu ES/EEZ 

valstīs, sastāv no 2/187 (1,1 %) identiskām sekvencēm, gadījumi tika reģistrēti 2017. gadā. 

Infekcijas avots nav zināms, bet gadījumi tika saistīti ar ceļošanu uz Vāciju un Igauniju.  

Otrais klasteris sastāv no 16/187 (8,5 %) identiskām sekvencēm, seši gadījumi tika 

reģistrēti 2017. gadā un desmit gadījumi 2018. gadā. 3/16 gadījumiem tika noteikts infekcijas 

avots – kontakts ar HAV pacientu, pārējiem infekcijas avots nav zināms. Viens gadījums tika 

saistīts ar ceļošanu uz Ukrainu un viens Nīderlandē, pārējie gadījumi bija vietējie. 

Trešais klasteris sastāv no 3/187 (1,6 %) identiskām sekvencēm, viens gadījums tika 

reģistrēts 2015. gadā, viens 2016. gadā un viens 2018. gadā. Infekcijas avots nav zināms, bet 

viens gadījums tika saistīts ar ceļošanu uz Bulgāriju un viens uz Grieķiju.  

Ceturtais klasteris sastāv no 4/187 (2,1 %) identiskām sekvencēm, viens gadījums tika 

reģistrēts 2014. gadā, divi 2017. gadā, viens 2019. gadā. Infekcijas avots nav zināms, bet divi 

gadījumi tika saistīti ar ceļošanu uz Krieviju un Uzbekistānu.  

Piektais klasteris sastāv no 5/187 (2,7 %) identiskām sekvencēm, viens gadījums tika 

reģistrēts 2013. gadā, viens 2015. gadā, trīs 2017. gadā. Infekcijas avots nav zināms, bet viens 

gadījums tika saistīts ar ceļošanu uz Krieviju, viens uz Itāliju, pārējie gadījumi bija vietējie.  

Sestais klasteris sastāv no 3/187 (1,6 %) identiskām sekvencēm, divi gadījumi tika 

reģistrēti 2017. gadā, viens 2020. gadā. Infekcijas avots nav zināms, bet viens gadījums tika 

saistīts ar ceļošanu uz Spāniju, pārējie bija vietējie.  

Ir novērota atkārtotā HAV subgenotipa IA vīrusu cirkulācija dažādos (vairāk par 

diviem) gados pirmajā, trešajā, ceturtajā, piektajā un sestajā klasterī (skatīt 3.3. tabulu).  
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3.3. tabula 

Atkārtotā HAV subgenotipa IA vīrusu cirkulācija (laika intervāls vairāk par diviem gadiem)  

HAV subgenotipa IA 

klasteris 

Vīrusa cirkulācija pēc 

gadiem 

Skaits 

Pirmais 2008 95 

2012 1 

Trešais 2015 1 

2016 1 

2018 1 

Ceturtais 2014 1 

2017 2 

2019 1 

Piektais 2013 1 

2015 1 

2017 3 

Sestais 2017 2 

2020 1 

 

Septītais klasteris sastāv no 2/187 (1,1 %) identiskām sekvencēm, divi gadījumi tika 

reģistrēti 2014. gadā. Vienam gadījumam infekcijas avots bija augļi, kuri tika atvesti no 

Uzbekistānas, otrajam gadījumam infekcijas avots nav zināms. Gadījumi bija vietējie. 

Astotais klasteris sastāv no 2/187 (1,1 %) identiskām sekvencēm, divi gadījumi tika 

reģistrēti 2017. gadā. Infekcijas avots nav zināms, gadījumi tika saistīti ar ceļošanu uz 

Uzbekistānu un Kazahstānu. 

Devītais klasteris sastāv no 3/187 (1,6 %) identiskām sekvencēm, divi gadījumi tika 

reģistrēti 2018. gadā, viens 2019. gadā. Infekcijas avots nav zināms, bet viens gadījums tika 

saistīts ar ceļošanu uz Maroku, pārējie bija vietējie. 

Desmitais klasteris sastāv no 2/187 (1,1 %) identiskām sekvencēm, gadījumi tika 

reģistrēti 2017. gadā, infekcijas avots nav zināms, un gadījumi bija vietējie. 

Sporādiski gadījumi veidoja 12/187 (6,4 %) sekvences. Gadījumi tika reģistrēti: viens 

2013. gadā, viens 2014. gadā, viens 2016. gadā, četri 2017. gadā, divi 2018. gadā, divi 

2019. gadā, viens 2020. gadā. 11 gadījumos infekcijas avots nav zināms un vienam bija 

kontakts ar HAV pacientu. Divi gadījumi tika saistīti ar ceļošanu uz Kazahstānu, viens uz 

Vāciju, Uzbekistānu, Maroku, Filipīnām. Pārējie bija vietējie (skatīt 3.4. tabulu un 3.6. attēlu). 

HAV subgenotipa IA gadījumiem bija tieša saite ar to ģeogrāfisko izplatību  

(skatīt 3.3. attēlu). 
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3.4. tabula 

HAV subgenotipa IA dati 
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n = 96 30 7 2 16 3 4 5 3 2 2 3 2 12 

Dzimums 

 

vīrietis 56 16 5 2 8 1 1 2 1 1 0 1 1 8 

sieviete 40 14 2 0 8 2 3 3 2 1 2 2 1 4 

Vecums 0–9 0 1 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 1 

10–19 8 3 0 0 4 0 1 0 1 0 0 0 1 1 

20–29 40 6 0 1 0 2 0 0 1 0 0 0 0 4 

30–39 22 8 5 1 0 0 1 1 0 0 1 2 1 3 

40–49 12 4 1 0 8 0 2 1 1 2 0 1 0 2 

50–59 9 7 1 0 3 1 0 0 0 0 1 0 0 1 

60–69 1 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 

70–79 3 1 0 0 1 0 0 1 0 0 0 0 0 0 

Dzimšanas 

valsts 

Latvija 

 

96 30 7 2 16 2 3 5 3 2 2 2 2 11 

cita 0 0 0 0 0 1 1 0 0 0 0 0 0 1 
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Latvija 96 30 7 2 16 3 4 5 3 2 2 2 2 11 

 

cita 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 
V
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a 

 

Iespējamais 

infekcijas 

avots 

nav 

zināms 

67 19 2 2 13 3 4 5 3 1 2 3 2 11 

INL 23 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
uzliesmo- 

jums 
6 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

kontakts 

ar HAV 

pacientu 

0 11 1 0 3 0 0 0 0 0 0 0 0 1 

MSM 0 0 4 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

augļi no 
Uzbeki-

stānas 

0 

 

0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0  
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3.4. tabulas turpinājums 
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Iespējamā 

vīrusa 

izcelsmes 

valsts 

Latvija 

(vietējie 

gadījumi) 

95 

 

26 2 0 14 1 0 3 2 2 0 2 2 6 

Vācija 0 2 2 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 

Spānija 0 1 1 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 

Lielbritā- 

nija 

1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Austrija 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Francija 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Igaunija 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Ukraina 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Nīder- 

lande 

0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Krievija 0 0 1 0 0 0 2 1 0 0 0 0 0 0 

Uzbeki-

stāna 

0 0 0 0 0 0 2 0 0 0 1 0 0 1 

Maroka 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 1 

Bulgārija 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 

Kazah- 

stāna 

0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 2 

Filipīnas 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 

Itālija 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 

Grieķija 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 
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3.6. attēls. HAV subgenotipa IA filoģenētiskais koks (n = 187), uzbūvēts pēc Maximum Likelihood 

metodes  

HAV IA reference X75215 ir iekļauta salīdzināšanai no GeneBank datubāzes; VRD_521_2016, RIVM-HAV16-

090, V16-25801 references no HAVNET datubāzes. Eiropas HAV celmi, kas cirkulēja starp MSM, ir atzīmēti ar 

krāsas stabiņiem: VRD_521_2016 (pelēks stabiņš), RIVM-HAV16-090 (zils stabiņš), V16-25801 (melns 

stabiņš). Subgenotipa HAV IA klasteri ir atzīmēti: HAV IA 1. klasteris (tumši sarkans stabiņš), HAV IA 

2. klasteris (sarkans stabiņš), HAV IA 3. klasteris (oranžs stabiņš), HAV IA 4. klasteris (dzeltens stabiņš), HAV 

IA 5. klasteris (gaiši zaļš stabiņš), HAV IA 6. klasteris (zaļš stabiņš), HAV IA 7. klasteris (gaiši zils stabiņš), 

HAV IA 8. klasteris (purpursarkans stabiņš), HAV IA 9. klasteris (tumši zils stabiņš), HAV IA 10. klasteris 

(rozā stabiņš). 

3.2.2. HAV subgenotipa IB rezultāti 

HAV subgenotipa IB rezultāti parādīja, ka 59 HAV sekvences iedala astoņos klasteros 

un vienpadsmit sporādiskos gadījumos bez identificētas epidemioloģiskās saistības. Vidējais 

pacientu vecums ar HAV subgenotipu IB bija 27,8 gadi, vīrieši bija 30, sievietes – 29, 

pieaugušie – 38, bērni – 21. 

Pirmais klasteris sastāv no 4/59 (6,8 %) identiskām sekvencēm, divi gadījumi tika 

reģistrēti 2018. gadā un divi 2019. gadā, infekcijas avots nav zināms, un gadījumi bija vietējie. 

Otrais klasteris sastāv no 2/59 (3,4 %) identiskām sekvencēm, divi gadījumi tika 

reģistrēti 2020. gadā, infekcijas avots nav zināms, un gadījumi bija vietējie. 
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Trešais klasteris sastāv no 4/59 (6,8 %) identiskām sekvencēm, trīs gadījumi tika reģistrēti 

2019. gadā, viens gadījums 2020. gadā, infekcijas avots nav zināms, un gadījumi bija vietējie. 

Ceturtais klasteris sastāv no 3/59 (5,1 %) identiskām sekvencēm, viens gadījums tika 

reģistrēts 2018. gadā, viens 2019. gadā, viens 2020. gadā, infekcijas avots nav zināms, bet divi 

gadījumi ir vietēji, un viens gadījums tika saistīts ar ceļošanu uz Ēģipti.  

Piektais klasteris sastāv no 20/59 (33,9 %) identiskām sekvencēm, 18 gadījumi tika 

reģistrēti 2018. gadā un divi 2020. gadā. 2018. gadā 16/18 gadījumi tika saistīti ar HAV 

inficēšanos starp radiniekiem vienā ģimenē, kur pirmais reģistrētais gadījums bija divgadīgam 

bērnam un aizdomīgs infekcijas avots bija pārtika no Ēģiptes. No 2020. gada diviem 

reģistrētiem gadījumiem viens tika saistīts ar ceļošanu uz Ēģipti. 16/20 gadījumiem tika noteikts 

infekcijas avots – kontakts ar HAV pacientu, 4/16 infekcijas avots nav zināms.  

Sestais klasteris sastāv no 4/59 (6,8 %) identiskām sekvencēm, viens gadījums tika 

reģistrēts 2018. gadā, trīs 2019. gadā, infekcijas avots nav zināms, un gadījumi bija vietējie. 

Septītais klasteris sastāv no 6/59 (10,2 %) identiskām sekvencēm, divi gadījumi tika 

reģistrēti 2017. gadā, viens 2018. gadā, viens 2019. gadā, divi 2020. gadā. 

Ir novērota atkārtotā HAV subgenotipa IB vīrusu cirkulācija dažādos (vairāk par 

diviem) gados ceturtajā, piektajā un septītajā klasterī (skatīt 3.5. tabulu).  

 

3.5. tabula 

Atkārtotā HAV subgenotipa IB vīrusu cirkulācija (laika intervāls vairāk par diviem gadiem) 

HAV subgenotipa IB 

klasteris 

Vīrusa cirkulācija pēc 

gadiem 
Skaits 

Ceturtais 2018 1 

2019 1 

2020 1 

Piektais 2018 18 

2020 2 

Septītais 2017 2 

2018 1 

2019 1 

2020 2 

 

Astotais klasteris sastāv no 5/59 (8,5 %) identiskām sekvencēm, visi tika reģistrēti 

2018. gadā. Iespējamais infekcijas avots četros gadījumos tika saistīts ar kontaktu ar HAV 

pacientu, visi gadījumi bija vietējie.  

Sporādiski gadījumi veidoja 11/59 (18,6 %) sekvences. Viens gadījums tika reģistrēts 

2008., 2014., 2016., 2017., 2018., 2020., 2021. gadā, četri 2019. gadā. Iespējamie infekcijas 

avoti nav zināmi. Divi gadījumi tika saistīti ar ceļošanu uz Ēģipti, viens uz Nigēriju, viens uz 

Šrilanku (skatīt 3.6. tabulu un 3.7. attēlu).  
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Astoņiem subgenotipa HAV IB gadījumiem, kuri tika saistīti ar ceļošanu, bija tieša saite 

ar HAV subgenotipa IB ģeogrāfisko izplatību (skatīt 3.3. attēlu). 

 
3.6. tabula 

HAV subgenotipa IB dati 
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n =  4 2 4 3 20 4 6 5 11 

Dzimums vīrietis 4 1 2 1 10 1 5 1 5 

sieviete 0 1 2 2 10 3 1 4 6 

Vecums 0–9 0 0 0 0 6 0 0 3 2 

10–19 1 0 0 0 6 1 1 0 0 

20–29 0 1 0 2 1 2 0 1 3 

30–39 1 1 2 0 2 1 1 0 2 

40–49 1 0 1 1 2 0 2 1 2 

50–59 1 0 1 0 2 0 2 0 2 

60–69 0 0 0 0 1 0 0 0 0 

70–79 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Dzimšanas 

valsts 

Latvija 4 2 4 3 20 4 6 5 11 

cita 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Rezidences 

valsts 

Latvija 4 2 4 3 20 4 6 5 11 

cita 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

 

Iespējamais 

infekcijas 

avots 

nav zināms 4 2 4 3 4 4 6 1 11 

kontakts ar 

HAV 

pacientu 

0 0 0 0 16 0 0 4 0 

 

 

Iespējamā 

vīrusa 

izcelsmes 

valsts 

Latvija 

(vietējie 

gadījumi) 

4 2 4 2 19 4 4 5 7 

Ēģipte 0 0 0 1 1 0 0 0 2 

Nepāla 0 0 0 0 0 0 1 0 0 

Lielbritānija 0 0 0 0 0 0 1 0 0 

Nigērija 0 0 0 0 0 0 0 0 1 

Šrilanka 0 0 0 0 0 0 0 0 1 
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3.7. attēls. HAV subgenotipa IB filoģenētiskais koks (n = 59),  

uzbūvēts pēc Maximum Likelihood metodes 

HAV IB reference M14707 ir iekļauta salīdzināšanai no GeneBank datubāzes. Subgenotipa HAV IB klasteri ir 

atzīmēti ar krāsas stabiņiem: HAV IB 1. klasteris (tumši sarkans stabiņš), HAV IB 2. klasteris (sarkans stabiņš), 

HAV IB 3. klasteris (oranžs stabiņš), HAV IB 4. klasteris (dzeltens stabiņš), HAV IB 5. klasteris (gaiši zaļš 

stabiņš), HAV IB 6. klasteris (zaļš stabiņš), HAV IB 7. klasteris (gaiši zils stabiņš), HAV IB 8. klasteris 

(zils stabiņš). 

 

3.2.3. HAV subgenotipa IIIA rezultāti 

HAV subgenotipa IIIA rezultāti parādīja, ka 13 HAV sekvences iedala vienā klasterī un 

deviņos sporādiskos gadījumos bez identificētas epidemioloģiskās saistības. Vidējais pacientu 

vecums ar HAV subgenotipu IIIA bija 34,5 gadi, vīrieši bija 7, sievietes – 6, pieaugušie – 12, 

bērns – 1. 

Pirmais klasteris sastāv no 4/13 (30,7 %) identiskām sekvencēm, gadījumi tika reģistrēti 

2008. gadā, infekcijas avots nav zināms, un gadījumi bija vietējie. Iespējams, ka šis HAV 

subgenotips bija importēts Latvijā, jo ir atrasta homoloģija ar HAV sekvencēm ar izcelsmes 

valsti Pakistānu. 
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Pirmais zars sastāv no 2/13 (15,4 %) līdzīgām sekvencēm, gadījumi tika reģistrēti 

2017.–2018. gadā un saistīti ar ceļošanu Indijā. Viens gadījums tika saistīts ar Indijas pilsoni, 

kura rezidences valsts bija Latvija, abos gadījumos infekcijas avots nav zināms. 

Otrais zars sastāv no 2/13 (15,4 %) līdzīgām sekvencēm, gadījumi tika reģistrēti 

2016. gadā un vienā gadījumā saistīti ar ceļošanu Turkmenistānā, infekcijas avots nav zināms, 

bet otrajā gadījumā ar nemazgāto augļu, kuri tika atvesti no Uzbekistānas, lietošanu uzturā. 

Trešais zars sastāv no 2/13 (15,4 %) līdzīgām sekvencēm, gadījumi tika reģistrēti 

2018. gadā un saistīti ar ceļošanu Indijā, kā arī viens gadījums tika saistīts ar Indijas pilsoni, 

kura rezidences valsts bija Latvija, abos gadījumos infekcijas avots nav zināms. 

Ceturtais zars sastāv no 2/13 (15,4 %) līdzīgām sekvencēm, gadījumi tika reģistrēti 

2015.–2016. gadā un saistīti ar ceļošanu Tadžikistānā, abi gadījumi ar nezināmo infekcijas 

avotu. 

Piektais zars sastāv no 1/13 (7,7 %) sekvences, gadījums tika reģistrēts 2015. gadā un 

saistīts ar ceļošanu Kazahstānā, infekcijas avots nav zināms (skatīt 3.7. tabulu un 3.8. attēlu). 

 
3.7. tabula 

HAV subgenotipa IIIA dati 

 

  

HAV subgenotipa IIIA 

klasteris un līdzīgas sekvences 

Klasteris 

 

Sporādiskie gadījumi, 

HAV sekvences no viena filoģenētiskā koka zara 

1. klasteris 1. zars 2. zars 3. zars 4. zars 5. zars 

n =  4 2 2 2 2 1 

Dzimums vīrietis 2 1 1 1 2 0 

sieviete 2 1 1 1 0 1 

Vecums 0–9 0 0 0 0 0 0 

10–19 1 0 0 0 0 0 

20–29 1 0 1 1 0 0 

30–39 0 2 0 1 1 1 

40–49 2 0 0 0 1 0 

50–59 0 0 1 0 0 0 

60–69 0 0 0 0 0 0 

70–79 0 0 0 0 0 0 

Dzimšanas 

valsts 

Latvija 4 1 2 1 2 1 

cita 
0 1 

Indija 

0 1 

Indija 

0 0 

Rezidences 

valsts 

Latvija 0 2 2 2 2 1 

cita 0 0 0 0 0 0 

Iespējamais 

infekcijas 

avots 

Nav zināms 4 2 1 2 2 1 

augļi 0 0 
1 

Uzbeki-

stāna 

0 0 0 
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3.7. tabulas turpinājums 

 

 

3.8. attēls. HAV subgenotipa IIIA filoģenētiskais koks (n = 13), uzbūvēts pēc Maximum 

Likelihood metodes  

HAV IIIA reference FJ227135 no GeneBank FJ227135 ir iekļauta salīdzināšanai no GeneBank datubāzes. 

Subgenotipa HAV IIIA 1. klasteris ir atzīmēts ar krāsas stabiņu (sarkans stabiņš). 

 

Visiem 13 gadījumiem ir tieša saite ar subgenotipa HAV IIIA izplatību Āzijas reģionā 

(skatīt 3.3. attēlu). 

HAV subgenotipa IIIA 

klasteris un līdzīgas sekvences 
Klasteris 

 

Sporādiskie gadījumi, 

HAV sekvences no viena filoģenētiskā koka zara 

1. klasteris 1. zars 2. zars 3. zars 4. zars 5. zars 

Iespējamā 

vīrusa 

izcelsmes 

valsts 

Latvija  

(vietējie 

gadījumi) 

4 0 0 0 0 0 

Indija 0 2 0 2 0 0 

Tadžikistāna 0 0 0 0 2 0 

Uzbekistāna 0 0 1 0 0 0 

Turkmenistāna 0 0 1 0 0 0 

Kazahstāna 0 0 0 0 0 1 



57 

3.3. Demogrāfiskie dati  

Pētījuma grupā, kurā tika analizēti demogrāfiskie dati saistībā ar HAV molekulāro 

epidemioloģiju, tika iekļauti 259 pacientu dati, no kuriem 140 (54 %) bija vīrieši un 119 (46 %) 

bija sievietes (skatīt 3.9. attēlu). 

Diagnozes noteikšanas laikā pacientu vidējais vecums bija 33,7 gadi (SD  ± 14,9 gadi). 

Jaunākajam pacientam bija trīs gadi, savukārt vecākajam pacientam 77 gadi. Vecuma mediāna 

bija 32 gadi. Bērni bija 41 (16 %), un pārliecinoši vairāk – 218 (84 %) – bija pieaugušie (skatīt 

3.10. attēlu). 

Salīdzinot pacientu vecumu diagnozes noteikšanas brīdi, vīriešu un sieviešu vecums 

statistiski nozīmīgi atšķīrās (p = 0,049) (skatīt 3.11. attēlu). 

 

3.9. attēls. A vīrushepatīta pacientu sadalījums pēc dzimuma 

 

 

3.10. attēls. Pētījuma pacientu iedalījums dzimuma un vecuma grupās 
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3.11. attēls. A vīrushepatīta pacientu sadalījums pēc vecuma un dzimuma 
 

3.4. Laboratoriski apstiprinātu gadījumu dati  

Analizējot 259 pacientu datus pēc gadījuma definīcijas par akūto A hepatītu, vidējais 

laiks no saslimšanas datuma līdz laboratoriski apstiprinātam gadījumam bija 7,9 dienas (SD ± 

5,3 dienas) ar mediānu 7,0 dienas. Minimālais dienu skaits bija viena diena, kad laboratoriski 

apstiprināta diagnoze tika noteikta pēc pacientu hospitalizācijas, bet maksimālais dienu skaits 

bija 32 dienas (skatīt 3.12. attēlu). 

Salīdzinot dienas ilgumu no saslimšanas datuma līdz laboratoriski apstiprinātajam 

gadījumam starp HAV subgenotipiem, dienas ilgums statistiski identisks bija HAV subgenotipu 

vidū (p = 0,584).  

 

3.12. attēls. Laboratoriski apstiprināta A vīrushepatīta diagnoze no saslimšanas datuma 
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3.5. Dati par hepatīta simptomiem, hospitalizāciju un vakcināciju 

Hepatīta simptomi bija visiem 259 pacientiem. Kopējais hospitalizēto pacientu skaits 

bija 242/259 (93,4 %), nehospitalizēto pacientu skaits – 17/259 (6,6 %) (skatīt 3.13. attēlu).  

Starp hospitalizētiem pacientiem pieaugušie bija 205/242 (84,7 %) un bērni 37/242 

(15,3 %). Vidējais vecums starp hospitalizētiem pacientiem bija 33,7 gadi (SD ± 14,9 gadi) ar 

mediānu 32 gadi, sadalījums starp dzimumiem bija nevienmērīgs: vīrieši – 54,1 % (n = 131), 

sievietes – 45,9 % (n = 111). Starp hospitalizētiem pacientiem HAV subgenotips IA bija 178, 

subgenotips IB – 52, subgenotips IIIA – 12.  

Salīdzinot hospitalizēto pacientu dzimumu un HAV subgenotipu, nav statistiski 

nozīmīgas asociācijas (p = 0,790), bet, salīdzinot hospitalizēto pacientu vecuma sadalījumu ar 

HAV subgenotipiem, tas statistiski nozīmīgi atšķiras (p = 0,08). 

Starp nehospitalizētiem pacientiem pieaugušie bija 14/17 (82,4 %) un bērni 3/17 

(17,6 %). Vidējais vecums starp nehospitalizētiem pacientiem bija 33,4 gadi (SD ± 16,0) ar 

mediānu 34 gadi, sadalījums starp dzimumiem bija vienmērīgs: vīrieši – 52,9 % (n = 9), 

sievietes – 47,1 % (n = 8). Starp nehospitalizētiem pacientiem HAV subgenotips IA bija 9, 

subgenotips IB – 7, subgenotips IIIA – 1. 

Salīdzinot nehospitalizēto pacientu dzimumu un HAV subgenotipu, tas statistiski 

nozīmīgi neatšķiras (p = 0,758), kā arī vecuma sadalījums pēc HAV subgenotipiem statistiski 

nozīmīgi neatšķiras (p = 0,837).  

 

3.13. attēls. Hospitalizēto un nehospitalizēto pacientu skaits 
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Analizēto pacientu skaits, kuri tika hospitalizēti RAKUS stacionārā LIC no 2012. līdz 

2021. gadam, sastādīja 97/259 (37,5 %). 

65 gadījumos laboratoriski apstiprināta VHA diagnoze tika noteikta hospitalizācijas 

dienā, pārējiem 32 gadījumiem vidējais laiks no hospitalizācijas datuma līdz laboratoriski 

apstiprinātam gadījumam bija 2,5 dienas (SD ± 1,7 dienas) ar mediānu 2 dienas (skatīt 

3.14. attēlu). 

Pacienti tika hospitalizēti no saslimšanas datuma vidēji 6,9. dienā (SD ± 4,5 dienas) ar 

mediānu 6 dienas. Minimālais dienu skaits bija viena diena, kad arī tika laboratoriski 

apstiprināta un noteikta akūta A hepatīta diagnoze, bet maksimālais dienu skaits bija 27 dienas 

pēc saslimšanas (skatīt 3.15. attēlu). 

Hospitalizācijas dienu skaits izmeklētai grupai vidēji bija 8,7 dienas (SD ± 7,8 dienas) 

ar mediānu 7,0. Minimālais dienu skaits bija viena diena, maksimāli hospitalizētas dienas bija 

73 (skatīt 3.16. attēlu). 

No 97 hospitalizētiem pacientiem sadalījums starp dzimumiem bija vienmērīgs: 

vīrieši – 51,5 % (n = 50), sievietes – 48,5 % (n = 47). Vidējais vecums bija 38,8 gadi (SD ± 

12,6 gadi) ar mediānu 38. Visjaunākajam pacientam bija 19 gadu, visvecākajam – 74 gadi. 

Statistiski nav nozīmīga korelācija starp vecumu un hospitalizācijas dienām (k = 0,037; 

p = 0,717). 

 

 

3.14. attēls. Laboratoriski apstiprināta A vīrushepatīta diagnoze pēc hospitalizācijas dienas 
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3.15. attēls. Slimības diena pēc hospitalizācijas 

 

 

3.16. attēls. Hospitalizācijas dienu skaits 

 

Pacientu skaits ar subgenotipu HAV IA bija 69,1 % (n = 67), ar subgenotipu HAV IB 

24,7 % (n = 24), ar subgenotipu HAV IIIA 6,2 % (n = 6). Vidējais hospitalizācijas dienu skaits 

ar HAV subgenotipu IA bija 9,3 dienas (minimālais dienu skaits bija viena diena, maksimālais – 

73 dienas), ar subgenotipu IB bija 7,3 dienas (minimālais dienu skaits bija divas dienas, 

maksimālais – 15 dienas), ar subgenotipu IIIA 7,7 dienas (minimālais dienu skaits bija viena 

diena, maksimālais – 12 dienas) (skatīt 3.17. attēlu). 

Dati par izmeklējamās grupas vakcināciju parādīja, ka pārsvarā pacienti netika vakcinēti 

pret HAV – 89,6 % (n = 232), 10,0 % (n = 26) nezināja par savu vakcinācijas statusu, un vienā 

gadījumā – 0,4% (n = 1), kad pacients bija kontaktā ar HAV pacientu un tika vakcinēts ar vienu 

HAV vakcīnas devu, tomēr saslima (skatīt 3.18. attēlu). 
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3.17. attēls. Hospitalizācijas dienu skaits ar HAV subgenotipiem IA, IB, IIIA 

 

 

3.18. attēls. Vakcinācija pret HAV 
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4. Diskusija 
 

A vīrushepatīts joprojām ir aktuāla veselības nozares problēma visās valstīs. Saskaņā ar 

oficiālo statistiku HAV katru gadu skar 1,5 miljonus cilvēku visā pasaulē (WHO, 2009). Pēc 

PVO ekspertu ziņojuma, patiesā saslimstība ar šo infekciju varētu būt desmit reižu lielāka. PVO 

informēja, ka 2016. gadā VHA izraisīja aptuveni 7134 nāves gadījumus (kas veido 0,5 % no 

vīrusu hepatīta izraisītās mirstības) (WHO, 2020). 

Ziņošana par HAV ir obligāta, un uzraudzības sistēma ir valsts līmenī visās ES 

dalībvalstīs, Islandē un Norvēģijā, izņemot Apvienoto Karalisti, kas uzraudzību organizējusi 

atšķirīgi (ECDC, 2020).  

Balstoties uz ECDC publicētajiem datiem par HAV situāciju ES/EEZ valstīs no 2008. 

līdz 2020. gadam, var secināt, ka HAV sastopamība Latvijā ir reta, izņemot uzliesmojumu 

gadījumus, kuri notika 2008.–2009. gadā un 2017. gadā. No 2008. līdz 2020. gadam ES/EEZ 

tika reģistrēts 183 191 laboratoriski apstiprināts HAV gadījums (ECDC, Surveillance Atlas of 

Infectious Diseases, 2008.–2020. gads): 

• 2008. gadā ES/EEZ valstīs tika konstatēts 16 791 gadījums – Latvijā reģistrēto 

gadījumu skaits bija 2816 (16,8 %), kā arī vislielākais HAV gadījumu skaits tika 

reģistrēts Rumānijā (3161), Spānijā (1877), Čehijā (1649). Vismazākais skaits 

reģistrēts Islandē – 1. Baltijas valstīs – Igaunijā (13), Lietuvā (20); 

• 2009. gadā ES/EEZ valstīs tika konstatēti 17 453 gadījumi – Latvijā reģistrēto 

gadījumu skaits bija 2291 (13,1 %), kā arī vislielākais HAV gadījumu skaits tika 

reģistrēts Rumānijā (3734), Spānijā (1808), Itālijā (1580). Vismazākais skaits tika 

reģistrēts Austrijā – 1. Baltijas valstīs – Igaunijā (19), Lietuvā (16); 

• 2010. gadā ES/EEZ valstīs tika konstatēts 13 471 gadījums – Latvijā reģistrēto 

gadījumu skaits bija 297 (2,2 %), kā arī vislielākais HAV gadījumu skaits reģistrēts 

Rumānijā (3493), Bulgārijā (2350), Slovākijā (1449). Vismazākais skaits tika 

reģistrēts Kiprā – 2. Baltijas valstīs – Igaunijā (6), Lietuvā (10); 

• 2011. gadā ES/EEZ valstīs tika konstatēti 12 785 gadījumi – Latvijā reģistrēto 

gadījumu skaits bija 51 (0,4 %), kā arī vislielākais HAV gadījumu skaits tika 

reģistrēts Bulgārijā (5587), Rumānijā (2581), Francijā (1115). Vismazākais skaits 

tika reģistrēts Islandē – 1. Baltijas valstīs – Igaunijā (153), Lietuvā (17); 

• 2012. gadā ES/EEZ valstīs tika konstatēti 13 369 gadījumi – Latvijā reģistrēto 

gadījumu skaits bija 11 (0,08 %), kā arī vislielākais HAV gadījumu skaits reģistrēts 

Bulgārijā (4896), Rumānijā (3603), Francijā (1096). Vismazākais skaits tika 

reģistrēts Luksemburgā – 2. Baltijas valstīs – Igaunijā (63), Lietuvā (113); 
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• 2013. gadā ES/EEZ valstīs tika konstatēti 12 659 gadījumi – Latvijā reģistrēto 

gadījumu skaits bija 12 (0,09 %), kā arī vislielākais HAV gadījumu skaits tika 

reģistrēts Rumānijā (4173), Bulgārijā (1819), Itālijā (1388). Vismazākais skaits 

reģistrēts Kiprā – 2. Baltijas valstīs – Igaunijā (6), Lietuvā (64); 

• 2014. gadā ES/EEZ valstīs tika konstatēti 14 113 gadījumi – Latvijā reģistrēto 

gadījumu skaits bija 20 (0,14 %), kā arī vislielākais HAV gadījumu skaits tika 

reģistrēts Rumānijā (6646), Ungārijā (1548), Francijā (933). Vismazākais skaits 

reģistrēts Maltā – 2. Baltijas valstīs – Igaunijā (12), Lietuvā (17); 

• 2015. gadā ES/EEZ valstīs tika konstatēti 12 528 gadījumi – Latvijā reģistrēto 

gadījumu skaits bija 6 (0,05 %), kā arī vislielākais HAV gadījumu skaits tika 

reģistrēts Rumānijā (5176), Bulgārijā (1061), Ungārijā (963). Vismazākais skaits 

reģistrēts Horvātijā – 4. Baltijas valstīs – Igaunijā (6), Lietuvā (7); 

• 2016. gadā ES/EEZ valstīs tika konstatēti 12 430 gadījumi – Latvijā reģistrēto 

gadījumu skaits bija 10 (0,08 %), kā arī vislielākais HAV gadījumu skaits tika 

reģistrēts Rumānijā (3190), Bulgārijā (1625), Slovākijā (1358). Vismazākais skaits 

reģistrēts Kiprā – 3. Baltijas valstīs – Igaunijā (7), Lietuvā (17); 

• 2017. gadā ES/EEZ valstīs tika konstatēti 26 145 gadījumi – Latvijā reģistrēto 

gadījumu skaits bija 75 (0,3 %), kā arī vislielākais HAV gadījumu skaits tika 

reģistrēts Spānijā (4528), Itālijā (3766), Francijā (3387). Vismazākais skaits 

reģistrēts Islandē – 5. Baltijas valstīs – Igaunijā (45), Lietuvā (38); 

• 2018. gadā ES/EEZ valstīs tika konstatēti 15 680 gadījumi – Latvijā reģistrēto 

gadījumu skaits bija 67 (0,4 %), kā arī vislielākais HAV gadījumu skaits tika 

reģistrēts Rumānijā (4527), Spānijā (2294), Francijā (1525). Vismazākais skaits tika 

reģistrēts Islandē – 1. Baltijas valstīs – Igaunijā (15), Lietuvā (13); 

• 2019. gadā ES/EEZ valstīs tika konstatēti 11 370 gadījumi – Latvijā reģistrēto 

gadījumu skaits bija 37 (0,3 %), kā arī vislielākais HAV gadījumu skaits tika 

reģistrēts Rumānijā (3351), Bulgārijā (1512), Francijā (1375). Vismazākais skaits 

reģistrēts Islandē – 2. Baltijas valstīs – Igaunijā (20), Lietuvā (8); 

• 2020. gadā ES/EEZ valstīs tika konstatēti 4397 gadījumi – Latvijā reģistrēto 

gadījumu skaits bija 21 (0,5 %), kā arī vislielākais HAV gadījumu skaits tika 

reģistrēts Bulgārijā (1297), Rumānijā (1010), Vācijā (550). Vismazākais skaits 

reģistrēts Islandē – 1. Baltijas valstīs – Igaunijā (30), Lietuvā (9). 

No 1990. līdz 1999. gadam VHA bija ļoti izplatīta infekcijas slimība Latvijā un tika 

reģistrēti 28 546 gadījumi (Epidemioloģijas biļeteni, SPKC). HAV izplatīšanās notika 

galvenokārt fekāli orālā ceļā vai kontaktā ar HAV pacientu. No 2000. līdz 2007. gadam HAV 
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gadījumi (695) krietni samazinājās un tika reģistrēti galvenokārt sporādiski gadījumi. Lai gan 

2007. gadā saslimstība ar VHA bija viszemākā, tomēr infekcijas ievešanas un izplatīšanās risks 

joprojām pastāvēja, jo vīruss viegli izplatās, kad netiek ievērota personīgā higiēna. Gadījumos, 

ja tiek piesārņots ūdens vai pārtikas produkti, var izcelties slimības uzliesmojumi. 

No 1990. līdz 2008. gadam HAV laboratoriskā diagnostika Latvijā balstījās uz anti-

HAV IgM noteikšanu asins serumā un HAV Ag noteikšanu izkārnījumos ar imūnķīmiskām 

metodēm. Attīstoties tehnoloģijām, kopš 2008. gada tika lietota sekvencēšanas metode pēc 

Sangera, ar kuras palīdzību tika uzsākta molekulārā epidemioloģija, kā arī tā deva iespēju 

noteikt ne tikai HAV cirkulējošos subgenotipus, bet arī pēc nukleotīdu sekvences uzbūvēt 

filoģenētisko koku, lai izsekotu HAV klasterus (Nainan et al., 2006).   

2008.–2009. gadā Latvijā tika reģistrēts HAV uzliesmojums (5107 gadījumi) un 

sākotnēji infekcijas izplatība bija saistīta ar INL un pēc tam plaši izplatījās pārējā populācijā, 

ko turpināja reģistrēt 2009. gadā (Perevoscikovs et al., 2009). 2008. gada uzliesmojumu var 

saistīt ar lielo uzņēmīgo personu skaitu, ko izraisīja strauji sarūkoša iedzīvotāju imunitāte pret 

VHA. Veiktie kontroles pasākumi ietvēra: gadījumu kontaktu izsekošanu; vakcinācijas 

rekomendācijas saslimšanas gadījumu kontaktpersonām; karantīnu un gadījumu medicīnisko 

novērošanu; sabiedrības veselības izglītošanu ar plašsaziņas līdzekļu starpniecību un īpašus 

ieteikumus profilaksei pārtikas apstrādātājiem, skolām un plašai sabiedrībai. Kopš 2008. gada 

septembra ir novērota iedzīvotāju HAV vakcinācijas uzņemšana (ECDC, 2008). Rezultātā līdz 

2017. gadam Latvijā katru gadu tika ziņots par sporādiskiem akūta A hepatīta gadījumiem un 

lielākā daļa gadījumu tika saistīta ar ceļošanu uz endēmiskajiem reģioniem. 

2016. gada beigās un 2017. gada sākumā tika reģistrēti HAV uzliesmojumi ES/EEZ 

valstīs, kur bija kopīgs inficēšanās avots, pārsvarā starp MSM personām (ECDC, 2018; Ndumbi 

et al., 2018), arī novērota HAV gadījumu palielināšanās tendence 2017. gadā Latvijā ar 

līdzīgām HAV sekvencēm no ES/EEZ uzliesmojumiem, kā arī sporādiskie gadījumi, kuri tika 

saistīti ar ceļojumiem vai kontaktu ar HAV pacientu (Savicka, Zeltmatis, Storozenko, 2021).  

Analizējot molekulāri epidemioloģiskos datus par HAV izplatību Latvijā no 2008. līdz 

2021. gadam, var konstatēt, ka Latvijā atrasti trīs HAV subgenotipi – IA, IB, IIIA. Lielākā daļa 

HAV gadījumu bija ar HAV subgenotipu IA (72 %), kas arī ir visizplatītākais genotips visā 

pasaulē (Holmberg, 2012). Pārējo gadījumu skaits bija ar HAV subgenotipu IB (23 %) un HAV 

subgenotipu IIIA (5 %). HAV subgenotipu izplatība nav atšķirīga, salīdzinot ar citām ES/EEZ 

valstīm (Foster et al., 2019). Mūsu pētījumā identificēti HAV subgenotipa IA 13 klasteri un 

12 sporādiskie gadījumi, HAV subgenotipa IB astoņi klasteri un 11 sporādiskie gadījumi, HAV 

subgenotipa IIIA viens klasteris un deviņi sporādiskie gadījumi.  
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Analizējot pacientu dzimumu, lielākā daļa pacientu – 54 % (140) – bija vīrieši un 46 % 

(119) bija sievietes, līdzīgi dati ir arī no Infekciju slimību eirouzraudzības atlasa, kur dzimuma 

specifiskā likme (N/100 000) pēc gadiem ir šāda: 2008. gads V = 3,45, S = 2,26; 2009. gads 

V = 4,22, S = 2,77; 2010. gads V = 2,75, S = 2,07; 2011. gads V = 1,62, S = 1,77; 2012. gads 

V = 1,86, S = 1,54; 2013. gads V = 2,40, S = 1,96; 2014. gads V = 3,11, S = 2,49; 2015. gads 

V = 2,63, S = 2,25; 2016. gads V = 2,85, S = 1,98; 2017. gads V = 7,43, S = 2,75; 2018. gads 

V = 3,54, S = 2,53; 2019. gads V = 2,39, S = 2,0; 2020. gads V = 1,08, S = 0,99. Kā redzams 

datos, dzimuma atšķirības pārsvarā nav, bet tā tika novērota 2008.–2009. gadā un 2016.–2018. 

gadā, kad lielākā daļa pacientu bija vīrieši. Šīs dzimumu atšķirības varētu būt saistītas ar HAV 

uzliesmojumiem noteiktās riska grupās, kā, piemēram, mūsu dati norāda, ka 2008. gadā 

pārsvarā riska grupa bija injicējamo narkotiku lietotāji vīrieši. Laika periodā no 2016. līdz 2018. 

gadam dzimumu atšķirība tika saistīta ar HAV uzliesmojumiem starp MSM personām ES/EEZ 

valstīs (ECDC, 2018).  

Diagnozes noteikšanas brīdī pētījumā iekļauto pacientu vecuma mediāna bija 32 gadi, 

lielākā pacientu daļa bija vecumgrupā no 20 līdz 29 gadiem, kas varētu būt skaidrojams ar 

aktīvo laika pavadīšanu, ieskaitot ceļošanu. Analizējot, vai kādam no dzimumiem vecumgrupas 

diagnozes noteikšanas brīdī atšķīrās, statistiski nozīmīga atšķirība tika konstatēta. Salīdzinot 

vecuma datus no Infekciju slimību eirouzraudzības atlasa ar ES/EEZ valstīm, kur vecums ir 

atspoguļots vecuma standartizētā likmē (N/100 000), konstatēts, ka no 2008. līdz 2021. gadam 

lielākā daļa pacientu ir vecumgrupā no 5 līdz 14 gadiem un 0–4 gadi, bet vecumgrupa 65+ gadi 

ir vienāda visās valstīs: 0–4 vecumgrupa = 4,67; 5–14 vecumgrupa = 6,95; 15–24 

vecumgrupa = 3,52; 25–44 vecumgrupa = 2,65; 45–64 vecumgrupa = 1,31; 65+ vecumgrupa = 

0,59. Salīdzinot vecumgrupas starp Baltijas valstīm, dati ir līdzīgi mūsu iegūtajiem. Kā arī mūsu 

dati sakrīt ar Skandināvijas valstu un Vācijas, Spānijas, Francijas datiem. Tomēr ziņoti 

laboratoriski apstiprināti HAV gadījumi no tādām valstīm kā Rumānija un Bulgārija, valstis, 

kur tika reģistrēts vislielākais HAV skaits, ir pretrunā mūsu rezultātiem, bet ir līdzīgi ar ES/EEZ 

datiem kopā, kad prevalē HAV gadījumi starp bērniem vecumgrupās 0–4 gadi un 5–14 gadi. 

Ņemot vērā analizētos datus, var secināt, ka daudzās Eiropas valstīs pacientu vecumam 

nozīmīgu atšķirību nav. Pacienti lielākoties ir vidēja vecuma, protams, reģionos, kur slimība ir 

ļoti izplatīta, pacienti ir jaunāki (ECDC, Surveillance Atlas of Infectious Diseases, 2008.–2020. 

gads). 

Iespējamība, kura tika saistīta ar HAV infekcijas klīnisko slimības gaitu, palielinās ar 

vecumu. Lielākajai daļai bērnu, jaunākiem par sešiem gadiem, HAV infekcija (70 %) ir 

asimptomātiska (Morais et al., 2006; Quiros-Tejera, 2022) un, ja slimība tomēr attīstās, tā 

parasti ir neikteriska. Vecākiem bērniem un pieaugušajiem infekcija parasti ir simptomātiska, 
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ar dzelti, kas rodas 70 % pacientu (Shin & Jeong, 2018). Mūsu pētījumā iekļautie dati norāda, 

ka visiem pacientiem bija hepatīta simptomi, ņemot vērā klīniskos kritērijus no gadījumu 

definīcijas par A hepatītu: jebkura persona, kam pakāpeniski parādās simptomi (piemēram, 

nogurums, vēdersāpes, apetītes zudums, intermitējošs nelabums un vemšana) un vismaz viens 

no šādiem trim: drudzis, dzelte, paaugstināti seruma aminotransferāžu līmeņi (European 

Commission, 2018). 

Svarīgi ir atzīmēt laboratorisko specifisko akūtu vīrushepatītu diferenciālo diagnostiku. 

Analizējot mūsu datus, tika secināts, ka vidējais laiks no saslimšanas datuma līdz laboratoriski 

apstiprinātam VHA gadījumam bija 7,9 dienas pēc saslimšanas datuma. Pētījumā no 

Dienvidkorejas tika norādītas 6,3 dienas (Hyun et al., 2012). Savlaicīga VHA diagnostika ļauj 

identificēt kontaktpersonas un veikt preventīvas darbības, jo lipīgs periods sākas vienu līdz 

divas nedēļas pirms simptomu parādīšanās un ir minimāls apmēram nedēļu pēc dzeltes 

parādīšanās. Piemēram, pārtikas darbinieki ir jāizslēdz no darba vismaz divas nedēļas pēc VHA 

klīnisko simptomu parādīšanās. Gadījumos, kad pārtikas darbiniekiem ir dzelte, darbā nedrīkst 

atgriezties vismaz vienu nedēļu pēc dzeltes parādīšanās (Department of health, 2019). 

Mūsu pētījumā iekļautie pacienti tika hospitalizēti vidēji 6,9. slimības dienā. Pētījumā 

no Šrilankas tika norādīts, ka hospitalizācija notika vidēji 7,8 dienas (Niroshama et al., 2016), 

bet pētījumā, kurš tika veikts Dienvidkorejā, hospitalizācija notika vidēji 5,3. slimības dienā 

(Hyun et al., 2012). 

Pētījumā iekļautie dati norāda, ka pacientiem hospitalizācijas ilguma mediāna bija 

septiņas dienas, kas ir mazāk nekā Norvēģijā un Zviedrijā, kur hospitalizācijas ilguma mediāna 

bija trīs dienas, Nīderlandē – četras dienas, Spānijā – piecas dienas, vairāk nekā Itālijā, kur 

hospitalizācijas mediāna bija astoņas dienas (Severi et al., 2022). Mūsu pētījuma dati norāda, 

ka vidējais hospitalizācijas ilgums ar subgenotipu HAV IA bija 9,3 dienas, ar subgenotipu IB – 

7,3 dienas un ar HAV IIIA – 7,7 dienas. Pētījumā no Šrilankas tika norādīti dati, ka 

hospitalizācijas ilgums ar subgenotipu IA veidoja 7,4 dienas un ar subgenotipu IIIA – 7,8 dienas 

(Niroshama et al., 2016). Gan mūsu, gan Šrilankas pētījuma dati norāda, ka netika konstatēta 

būtiska atšķirība starp hospitalizācijas dienām ar dažādiem HAV subgenotipiem. 

Analizējot hospitalizēto pacientu sadalījumu starp vecumu un hospitalizācijas ilgumu, 

tika konstatēts, ka dati statistiski nozīmīgi neatšķiras. Līdzīgi ziņojumi ir no Infekciju slimību 

eirouzraudzības atlasa laikā periodā no 2008. līdz 2021. gadam ES/EEZ valstīs. 

Pētījuma galvenais izaicinājums bija izprast iespējamo infekcijas avotu HAV infekcijas 

ilgā inkubācijas perioda dēļ. Mūsu dati liecina, ka tikai 27,4 % tika noteikts infekcijas avots un 

72,6 % infekcijas avots nav zināms. Salīdzinot mūsu pētījumā iegūtos datus par infekcijas 

avotiem, var secināt, ka līdzīgi dati ir arī citos pētījumos dažādās pasaules vietās. Starp mūsu 
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datiem visbiežāk ziņotais infekcijas avots tika saistīts ar ciešo kontaktu ar inficētu personu, 

līdzīgi ir minēts arī pētījumā no ASV (Nelson et al., 2020).  

Citi iespējami avoti ir starp INL, par šiem gadījumiem tika veikti pētījumi Skandināvijā 

un Ziemeļamerikā (Sunthornchart et al., 2008; Luquero et al., 2009; Removille et al., 2011), un 

ceļošana uz valstīm, kur HAV ir endēmiska (Beaute et al., 2018). Iepriekšējie pētījumi parādīja, 

ka ceļošana uz valstīm ar augstu vai vidēju HAV endēmiju ir riska faktors to valstu 

iedzīvotājiem, kurās ir zema HAV endemitāte. Ceļošana joprojām ir galvenais HAV infekcijas 

riska faktors ES/EEZ. Iesaistītajās Eiropas valstīs 27,8 % no ziņotajiem A vīrushepatīta 

gadījumiem bija saistīti ar ceļošanu (Beaute et al., 2018). Mūsu pētījuma rezultāti parādīja, ka 

18,5 % HAV gadījumu inkubācijas periodā bija saistīti arī ar ceļošanu un 81,5 % bija vietējie 

gadījumi.  

Daži mūsu gadījumi tika saistīti ar personām, kuras identificēja sevi kā MSM personas, 

kas arī minēts kā HAV infekcijas avots pētījumos no Nīderlandes un Anglijas (Bruisten et al., 

2001; Regan et al., 2016). Mūsu pētījumā MSM gadījumi pieder pie izdalītas HAV RNS 

nukleotīdu secības klastera RIVM-016-90 un trūkst informācijas par seksuālo uzvedību, jo tikai 

četri pacienti sevi identificēja kā MSM, taču arī šie gadījumi bija saistīti ar ceļošanu. ECDC 

epidemioloģiskais atjauninājums no 2018. gada 12. septembra informēja, ka kopš 2017. gada 

janvāra 24 ES/EEZ valstis ir ziņojušas par 25 032 laboratoriski apstiprinātiem A hepatīta 

gadījumiem. No 2017. gada janvāra līdz 2018. gada augustam tika sekvencēti 5537 (22 %) 

HAV paraugi no 25 032 laboratoriski apstiprinātajiem A vīrushepatīta gadījumiem 24 ES/EEZ 

valstīs. No tiem 5537 sekvencētie gadījumi, 4217 (76 %) bija inficēti ar vienu no trim 

uzliesmojuma celmiem: laboratoriski apstiprinātu HAV subgenotipu IA un secības līdzību 

≥ 99,3 % apmērā, kuru pamatā ir fragmenti, kas pārklājas VP1/2A genoma reģionā: 

VRD_521_2016, RIVM-HAV16-090, V16-25801 (ECDC, 2018; Gozlan et al., 2017; Ndumbi 

et al., 2018). No mūsu sekvencētajiem paraugiem 21,9 % sekvences pieder pie HAV 

subgenotipa IA, kas tika saistīti ar MSM klasteriem. Starp mūsu iegūtām sekvencēm, kuras 

pieder vienam no trim MSM klasteriem, dominēja HAV subgenotips IA ar 17,1 % identitāti ar 

VRD_521_2016 klasteru, 3,7 % ar RIVM-HAV16-090 klasteru, 1,2 % ar V16-25801 klasteru. 

Šie HAV subgenotipi IA, iespējams, tika importēti no ES/EEZ valstīm un izplatīti, saskaroties 

ar HAV pacientu vai ceļojot. No HAV sekvencēm un filoģenētiskā koka analīzes mēs 

pieļaujam, ka A vīrushepatīta gadījumu skaita palielināšanās iemesls Latvijā 2017. gadā ir 

saistīts ar A vīrushepatīta uzliesmojumu starp MSM ES/EEZ valstīs. Līdzīgi dati par piederību 

vienam no trim klasteriem ir aprakstīti citos pētījumos Anglijā (Bradley-Stewart et al., 2019), 

Nīderlandē (Freidl et al., 2017), par ES/EEZ valstīm (Ndumbi et al., 2018), kā arī šie klasteri 

tika identificēti starp MSM personām Brazīlijā (Mello et al., 2019). 
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Mūsu pētījumā divos gadījumos HAV infekcijas avots tika saistīts ar uzturā nemazgāto 

augļu, kuri tika atvesti no Azerbaidžānas un Uzbekistānas, lietošanu, kā arī, analizējot 

sekvences no filoģenētiskā koka, tika konstatēts, ka šī HAV subgenotipa IA sekvences arī ir 

konstatētas tajās valstīs. Kā minēts citos pētījumos, piesārņota pārtika un ūdens ir reti sastopams 

infekcijas avots, lai gan ir saistīts ar uzliesmojumiem (Nainan et al., 2006). 

Kaut gan lielākais gadījumu skaits bija vietējais un ar nezināmo infekcijas avotu, bija 

novērojama tendence noteikto HAV sekvenču izplatībai dažādos gados, kas var liecināt par 

vīrusa vietējo cirkulāciju. 

Visefektīvākais specifiskā A vīrushepatīta profilakses līdzeklis ir vakcinācija. Lai 

izstrādātos ilgstoša imunitāte pret A vīrushepatītu, nepieciešams saņemt divas vakcīnas devas 

ar intervālu 6 līdz 12 mēneši. Veicot vakcināciju, jāņem vērā, ka imunitāte izveidosies 2–4 

nedēļu laikā pēc pirmās potes saņemšanas (SPKC mājaslapa). Lai gan pēdējo gadu laikā 

saslimstība ar A vīrushepatītu ir samazinājusies galvenokārt imunizācijas dēļ, tomēr mūsu dati 

liecina, ka 89,6 % gadījumu cilvēki nebija vakcinēti, 10,0 % gadījumu bija ar nezināmu 

vakcinācijas statusu un 0,4 % bija saņemta viena potes deva. Vakcīna pret A vīrushepatītu 

Latvijā nav iekļauta nacionālajā imunizācijas kalendārā un netiek apmaksāta no valsts budžeta 

līdzekļiem. Vakcinācija ir ieteicama nepārslimojušām personām, kuras plāno ceļot uz vidēji vai 

izteikti endēmiskām valstīm (ieskaitot Āfriku, Vidusāziju, Dienvidameriku un 

Centrālameriku), it īpaši, ja tajās plānots uzturēties ilgu laiku vai arī doties turp atkārtoti; 

personām, kas plāno ceļot uz valstīm, kurās ir reģistrēts A hepatīta uzliesmojums (saslimstības 

pieaugums); personām, kas praktizē riskantas seksuālas aktivitātes, tai skaitā, kad ir iespējama 

inficēšanās fekāli orālā ceļā; lieto narkotiskās vielas; pēc kontakta ar HAV slimnieku. 

Saslimšanas novēršanas nolūkā vakcinācija pret A hepatītu ir ieteicama personām, kuras bija 

pakļautas inficēšanās riskam, ja ir iespējams to veikt divu nedēļu laikā pēc kontakta. Citu valstu 

pieredze liecina, ka vakcinācija ļauj veiksmīgi kontrolēt A hepatīta uzliesmojumus, tai skaitā 

infekcijas skartajās iestādēs, un apturēt infekcijas izplatīšanos (SPKC mājaslapa). 

Pēdējo gadu pētījumi gan apliecina, ka vakcinācija pret A hepatītu ar jaunākās paaudzes 

vakcīnām nodrošina imunitāti uz visu mūžu jau pēc pirmās potes un atkārtoti vakcinēties nav 

nepieciešams (Shauval, 2019; Herzog, Herck, Damme, 2021).  

Līdzīgs retrospektīvs pētījums par A hepatīta molekulāro uzraudzību tika veikts 

Zviedrijā, kur apkopoti HAV dati no 2009. līdz 2018. gadam. Šis pētījums bija pirmais 

visaptverošais novērtējums par tipēšanas datu, balstītu uz sekvences secībām, izmantošanu 

A hepatīta uzliesmojumu noteikšanai Zviedrijā. Kaut arī A hepatīta uzraudzība Zviedrijā ietver 

tipēšanu, tomēr HAV uzliesmojumu noteikšana kopā ar epidemioloģisko izmeklēšanu nebija 

pilnībā izvērtēta (Ries et al., 2021).  
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Latvijā tas ir pirmais detalizētais A hepatīta vīrusa molekulāri epidemioloģiskais 

pētījums. Šis pētījums izceļ valstī cirkulējošo HAV ģenētisko daudzveidību. Diagnostikas 

metožu, molekulārās bioloģijas metožu un epidemioloģisko datu kombinācija ļauj sabiedrības 

veselībai identificēt klasterus, izveidot saiknes ar citiem uzliesmojumiem un salīdzināt Latvijas 

celmus ar citiem celmiem. Šī pieeja palīdz izprast VHA epidemioloģisko procesu. Kopumā 

molekulārā epidemioloģija ir sniegusi vērtīgu ieskatu HAV ģenētiskajā daudzveidībā, 

pārnešanas modeļos un globālajā izplatībā.  
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Secinājumi 

1. Latvijas teritorijā cirkulē HAV subgenotipi IA, IB un IIIA, kuri arī ir visizplatītākie 

pasaulē.  

2. HAV subgenotipam IA tika identificēti 13 klasteri un 12 sporādiskie gadījumi, tai skaitā 

trīs klasteri (VRD_521_2016, RIVM-HAV16-090, V16-25801), kuri saistīti ar HAV 

uzliesmojumiem ES/EEZ valstīs starp MSM 2016.–2017. gadā. HAV subgenotipam IB 

identificēti 8 klasteri un 11 sporādiskie gadījumi, HAV subgenotipam IIIA – viens 

klasteris un deviņi sporādiskie gadījumi. HAV klasteru identifikācija ļauj izsekot 

infekcijas izplatību, kā arī visi jaunie A hepatīta vīrusa gadījumi varētu būt ātri 

atšifrējami pēc filoģenētiskā koka un ar jau zināmo klasteru. 

3. Ir novērota atkārtotā HAV subgenotipu IA un IB dažu klasteru vīrusu cirkulācija: 

- HAV subgenotips IA: pirmais klasteris – 95/96 2008. gadā, 1/96 2012. gadā; 

trešais – 1/3 2015. gadā, 1/3 2016. gadā, 1/3 2018. gadā; ceturtais – 1/4 2014. gadā, 

2/4 2017. gadā, 1/4 2019. gadā; piektais – 1/5 2013. gadā, 1/5 2015. gadā, 3/5 

2017. gadā; sestais – 2/3 2017. gadā, 1/3 2020. gadā. 

- HAV subgenotips IB: ceturtais klasteris – 1/3 2018. gadā, 1/3 2019. gadā, 1/3 

2020. gadā; piektais – 18/20 2018. gadā, 2/20 2020. gadā; septītais – 2/6 2017. gadā, 

1/6 2018. gadā, 1/6 2019. gadā, 2/6 2020. gadā. 

4. Tika konstatēts, ka inficēšanās avots bija kontakts ar HAV pacientu (35 gadījumi), 

ceļošana (48 gadījumi), injicējamo narkotiku lietotāji (23 gadījumi) un vīrieši, kuriem 

ir sekss ar vīriešiem (4 gadījumi), augļu lietošana uzturā (2 gadījumi), pārējiem 

gadījumiem inficēšanās avots nav zināms.  

5. Vidējais laiks no saslimšanas datuma līdz laboratoriski apstiprinātam gadījumam bija 

7,9 dienas. Pacienti tika hospitalizēti vidēji 6,9. slimības dienā ar hospitalizācijas vidējo 

dienu skaitu 8,7 dienas. Pacientiem ar HAV subgenotipu IA hospitalizācijas dienu skaits 

bija visilgākais – vidēji 9,3 dienas, bet pacientiem ar subgenotipu IB – 7,3 dienas, 

subgenotipu IIIA – 7,7 dienas.  

 

Izvirzītā darba hipotēze – Latvijā cirkulējošie HAV subgenotipu klasteri, kas izraisīja 

lokālos uzliesmojumus, ieskaitot MSM grupā (vai citās populāciju grupās), ir saistīti ar 

uzliesmojumiem ES/EEZ valstīs – apstiprinājās. 
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Priekšlikumi 

Rekomendācijas par HAV tipēšanu: 

1) veikt molekulāri bioloģisko tipēšanu visiem HAV gadījumiem un pēc pašreizējās 

HAV datubāzes identificēt HAV sekvences subgenotipu un piederību pie klasteriem 

vai sporādiskiem gadījumiem filoģenētiskajā kokā; 

2) turpmāk papildināt HAVNET datubāzi ar HAV sekvencēm no Latvijas, ievadot visu 

pieprasīto informāciju. 
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Pateicības 

Vispirms vēlos pateikt lielu paldies manai mammai un dēlam par atbalstu un palīdzību. 

Gribu teikt vissirsnīgāko paldies arī plašākajam un šaurākajam ģimenes un draugu lokam par 

mīlestību, uzmundrinājumu, sapratni un rūpēm visā darba tapšanas laikā. 

Vēlos pateikties manai darba vadītājai asoc. prof. Jeļenai Storoženko par sākotnējo 

iedrošinājumu un idejas novērtējumu.  

Paldies arī maniem darba konsultantiem Dr. biol. Tatjanai Kolupajevai par atbalstu un 

unikālo iespēju pilnveidot savas zināšanas laboratorisko izmeklējumu jomā, SPKC Infekcijas 

slimību riska analīzes un profilakses departamenta direktoram Jurijam Perevoščikovam un 

SPKC bijušajai darbiniecei Ritai Korotinskai par kopējo datu savākšanu.  

Mana visdziļākā pateicība pienākas arī visam SIA “Rīgas Austrumu klīniskā 

universitātes slimnīca” Laboratorijas dienesta Latvijas Infektoloģijas centra laboratorijas, 

Nacionālās mikrobioloģijas references laboratorijas kolektīvam, īpaši laboratorijas speciālistam 

Reinim Zeltmatim, par filoģenētisko koku kopējo uzbūvi. 

Un, protams, pateicības Rīgas Stradiņa universitātei – par doto iespēju studēt 

doktorantūrā, papildināt zināšanas un izstrādāt šo darbu, kā arī RSU Infektoloģijas katedras 

vadītājai profesorei Ludmilai Vīksnai un RSU Statistikas mācību laboratorijas darbiniecei 

Jeļenai Perevoščikovai. 
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RAKUS Ētikas komitejas atļauja 

 


