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Infekce virem hepatitidy C (HCV) z{stdvd stdle jednou z vedou-
cich pfi¢in chronického onemocnéni jater v zdpadnich zemich.
Nejnovéjsi epidemiologickd data doklddaji 0,7% prevalenci anti-
-HCV pozitivity, coZ odpovidd pfiblizn& 56,8 miliondm infikova-
nych jedincl celosvétové./

Zdvaznost jaterniho onemocnéni pfi HCV infekci je Sirokd,
od asymptomatické infekce pfes chronickou hepatitidu s rlz-
nym stupném zdnétlivé aktivity a fibrézy, az k cirhéze s moznymi
komplikacemi, jako jsou chronické jaterni selhdni a hepatocelu-
HCV infekce. Eradikace viru z organismu predejde komplikacim
plynoucim z onemocnéni: rozvoji a progresi fibrézy, jaternimu se-
Lhdni a HCC. Zabrdni rovnéz vzniku extrahepatdlnich komplikaci.
Po Uspésné protivirové lé¢bé je HCV RNA v krvi nedetekovatel-
nd. Vyléceni nazyvdme dosaZenim setrvalé virologické odpovédi
(SVR12 a SVR24) odpovidajici nedetekovatelné HCV RNA v krvi
12 nebo 24 tydnd po ukon&eni protivirové [é€by. DosaZeni SVR je
obvykle spojeno s Ustupem zdné&tu a fibrézy. U pacientl s cirhézou
pFetrvdvd riziko Zivot ohroZujicich komplikaci, zejména HCC mizZe
vzniknout i po eradikaci infekce. Dlouhodobé studie prokazuji, Ze
SVR odpovidd definitivnimu vylé€eni ve vice nez 99 % pripadl.3/

EPIDEMIOLOGIE A PRUBEH HCV INFEKCE

Virus hepatitidy C je maly obaleny RNA virus (rod Hepacivirus,
Celed Flaviviridae), ktery byl objeven v roce 1989. Sérologicky
prehled z roku 2001 prokdzal v Ceské republice prevalenci 0,2 %.
Neddvno publikovand séroprevalenéni studie, provedend v roce
2015 u 3 000 zdravych jedinc, doklddd 1,67% prevalenci anti-
-HCV, 0,93 % jedincd bylo zdroveri HCV RNA pozitivnich (s pro-
kdzanou replikaci viru). AZ do roku 2007 byla vétSina jedincd
v CR infikovdna genotypem 1b. V souZasnosti je distribuce ge-
notypUd ndsledujici: 25 % genotyp 1a, 25 % genotyp 1b a 46,4 %
genotyp 3.4/

HCV infekce je krvi prenosnd a je téméf vyhradné ziskdna per-

kutdnni expozici infikované krvi. Hlavnimi zpUsoby pFenosu jsou:
transfize krve a krevnich derivdtl (zejména pfed rokem 1992),

m P¥irozeny priibéh HCV infekce.

faktory hostitele (vék, imunitni systém)
faktory genetické (genotyp IL28B)

faktory viru (kvazispecies)

nitroZilni aplikace drog a sdilenf injekéniho instrumentdria, teto-
vdni a piercing v amatérskych podminkdch, pravidelnd hemodi-
alyza, profesiondlni pfenos (zdravotnici a pracovnici v socidlnich
sluzbdch) a pfenos pfi pohlavim styku (zejména homosexudlnim)
s HCV pozitivni osobou. Rizikovymi faktory pfenosu jsou: kontakt
s HCV pozitivnim jedincem v rodiné, vertikdlni pfenos z matky
na dité pfi porodu, iatrogenni pfenos nebo pfenos infikovanym
orgdnem pf¥i transplantaci pfed rokem 1992. Vzhledem k zavede-
ni rutinniho testovdni ddrcl krve v roce 1992 ve vét$ing zemi je
v soulasnosti nejéast&jsim zplsobem pfenosu HCV infekce nitro-
Zilnf aplikace drog a sdilenfi injekéniho instrumentdria.>¢/

Klinické pfiznaky HCV infekce se rozvinou jen u malé ¢dsti pacien-
td, vétsina z nich naopak zlstane i v akutni fdzi zcela asymptoma-
tickd a diky tomu si infekce neni védoma. Symptomaticky pribéh
ponujici ke spontdnni eliminaci viru’/ PFiblizné tfi ¢tvrtiny infikova-
nych jedincd nejsou schopny virus v akutni fdzi spontdnné elimino-
vat a onemocnéni tak pfechdzi do chronického stadia. Chronickd
HCV infekce je definovdna jako pozitivni prikaz HCV RNA vice
neZ 6 mésicl od ndkazy. | pFesto, Ze aktivita jaterniho onemocné&ni
zpUsobeného HCV je ve vétsiné pFipadd mirnd a prib&h pomaly,
k rozvoji cirhdzy jater (a HCC) dojde u 15-30 % jedinct v priib&hu
10-20 let trvdni onemocnéni®/ K rychlejsi progresi jaterni fibrézy
prispivd nadmérnd konzumace alkoholu, diabetes mellitus, obezi-
ta, nealkoholickd steatohepatitida a koinfekce virem hepatitidy B
(HBV) a virem lidské imunodeficience (HIV) (obr. 1).

SCREENING HCV INFEKCE

Velkd ¢dst osob infikovanych HCV si neni infekce védoma.
Identifikace infikovanych jedinct je v3ak jednou ze zékladnich pod-
minek moznosti adekvdtni lé¢by. Screeningovym vySetfenim HCV
infekce je vySetfeni anti-HCV protildtek. Anti-HCV protildtky by
mély byt vySetfeny u v8ech osob, u nichZ je podezfeni, Ze byly né-
kdy v prdbéhu Zivota exponovdny nékterému z rizikovych fakto-
rd pfenosu HCV. Vy3etieni anti-HCV protildtek m0Ze indikovat
kdokoliv z lékafd, ktery rizikovy faktor identifikuje. Cilové skupiny
screeningu se vyznamné Lisi v jednotlivych zemich. Testovdni na pfi-
tomnost HCV infekce je doporu¢eno zejména u osob s anamnézou

genetickad predispozice (genotyp IL28B)
alkohol

steatéza, inzulinovd rezistence, T1BMI
imunosuprese (medikace, HIV infekce)

80 % * A\
akutni infekce chronickc'| infekce

20 %

N o)

20 % spontdnni eliminace viru

80 % pomald progrese

Upraveno podle®/.
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injekéni aplikace drog, a to i v pripadé jediné aplikace pfed mnoha
lety, u 0osob s amatérskou tetovdzi, u pfijemct krevnich derivdtl &i
orgdnovych transplantdtl pfed rokem 1992, u osob HIV pozitivnich,
u hemofilikd, u pacientd s anamnézou hemodialyzaéni &by, u viech
pacientd s elevaci aktivity jaternich aminotransferdz. Ddle maji byt
testovdny déti HCV pozitivnich matek, zdravotniéti pracovnici a pra-
covnici v socidlnich sluzbdch, osoby s anamnézou poranéni injekéni
jehlou, sexudlni partnefi HCV pozitivnich osob a pacienti v minu-
losti vystaveni invazivnim lékaFskym zdkrokdim, zejména pak osoby
s anamnézou komplikovaného chirurgického vykonu nebo osoby
s anamnézou dlouhé hospitalizace (riziko iatrogenniho prenosu).3/

VYSETRENi POKROCILOSTI JATERNIHO
ONEMOCNENI PRED ZAHAJENIM LECBY
Referenéni metodou pro stanoveni pokrocilosti onemocnéni byla
po mnoho let jaterni biopsie, umoZiujici jak hodnoceni zdnétlivé
aktivity (grading), tak i stupné fibrézy (staging). V soucasné dobé
jiz mGZeme pfijmout jako rovnocennou alternativu provedeni ja-
terni biopsie nékterou z metod neinvazivniho stanoveni stupné
stanovenim tuhosti jater pomoci transientnf (Fibroscan) a shear-
-wave elastografie (Supersonic Imagine), které majf v pfipadech
chronické HCV infekce dobrou vypovédni hodnotu. Jaterni biop-
sie zGstdvd uréena pro pacienty, u kterych je podezfeni na pfidru-
zené jaterni onemocnéni, nebo u nich neinvazivni vySetfeni nelze
provést. Extrémni ddleZitost md identifikace pacientd s jaternf
cirhdézou nebo premostujici fibrézou, protoze jejich dlouhodobd
progndza, a to i po Uspésné LéCbé, je stupni fibrézy jater pred Lé¢-
bou pfimo Umérnd. Pacienti s téZkou fibrézou a jaternf cirhézou
jsou indikovdni k doZivotni dispenzarizaci a surveillance HCC.

MOZNOSTI LECBY HEPATITIDY C V ROCE 2023

Vyvoj novych, pfimo pdsobicich antivirotik (DAA, direct-acting
antivirals) byl velice rychly diky pokrokdm v pozndni replika&niho
cyklu HCV. Od zavedeni inhibitord protedzy prvni vlny prvni ge-
nerace v roce 2011, které bylo nutno uZivat v kombinaci s pegin-
terferonem alfa a ribavirinem, az k zavedeni bezinterferonovych

NG

rezim0 poddvanych v ,jedné tableté”, neuplynuly ani ¢tyfi roky.

Replika&ni cyklus HCV miZe byt zablokovdn v nékolika krocich.
Skupiny DAA, které jsou v sou¢asné dobé k dispozici, zahrnuji inhi-
bitory protedzy NS3/4A, nukleotidovd analoga — inhibitory RNA-
dependentni RNA polymerdzy (RdRp), a inhibitory NS5A proteinu.
Kombinaci lékd s rliznym mechanismem G&inku lze pak dosdh-
nout témér 100% uc&innosti léCby.

V sou&asné dobé& jsou v CR k dispozici k 1é&b& HCV infekce &ty-
fi lé¢ebné reZimy (viz tabulka 1). MoZnost jejich pouZiti a délka

ReZimy pouZivané k Lé&b& HCV infekce v CR v roce 2023.

Lécivy pripravek

Uginné ldtky v 1 tablet&

LéCby se Lisi zejména podle genotypu viru a pokrocilosti jaterniho
onemocnéni, ve vybéru lé¢ebného reZimu zohledriujeme rovnéz
pridruzend onemocnéni, dalsi uzivané léky a preferenci pacienta.
Optimdlni je co nejkratsi, nejlépe 8tydenni nebo 12tydenni lécba
a jednoduché ddvkovdni léku, v jedné denni ddvce (1 nebo 3 tab-
lety), v sou€asnosti jiZ v naprosté vétsiné pfipadd bez nutnosti
poddni ribavirinu. V&tSina protivirovych reZimd md tzv. pangeno-
typové plsobeni a umoZiiuje vysoce G€innou Lé&bu viech nemoc-
nych bez ohledu na genotyp viru. K vybéru sprdvného lécebného
rezimu pro daného pacienta je v souasnosti nezbytné studium
aktudlniho souhrnu tGdajd o pFipravku, doporuenych postupl od-
bornych spole&nostf, ale i indika&niho omezeni daného léku v CR.
typ a subtyp HCV, stuperi jaterni fibrézy, inicidlni koncentrace
HCV RNA, komorbidity pacienta (HIV & HBV koinfekce, selhdni
ledvin aj.) a souéasné uzivané léky s ohledem na potencidlni lé-
kové interakce. U&innost viech aktudln& pouZivanych lé&ebnych
rezimd s DAA dosahuje 95-100 %.
GENOTYPOVE SPECIFICKA LECEBNA
KOMBINACE DAA

Grazoprevir + elbasvir (GZR + EBR, éCivy pfipravek Zepatier)
jsou k dispozici jako fixni kombinace 100 mg GZR a 50 mg EBR
v 1 tableté uzivané jedenkrdt denné.®/ Lécba je indikovdna u paci-
entl s genotypyla4,v Ceské republice je v8ak jeho pouZiti ome-
zeno pouze pro pacienty s genotypem 1b a genotypem 1a s nizkou
virémii (< 800 000 IU/ml), ktefi spliuji kritéria 12tydenni tera-
pie. ReZim je velice dobfe tolerovdn, neZzddouci Gcinky jsou mirné
(nej&asté&ji tnava a bolest hlavy). U pacientl s rendlni insuficienci
véetn& pacientld hemodialyzovanych neni tfeba Gprava ddvky, re-
Zim v8ak neni mozno pouZit u pacientd s dekompenzovanou jater-
ni cirhézou. Naopak jeho pouziti je mozné a bezpecné u Zen, které
uzivaji hormondlni antikoncepci obsahujici ethinylestradiol.

PANGENOTYPOVE REZIMY DAA

Sofosbuvir + velpatasvir (SOF + VEL, léCivy pFipravek Epclusa)
jsou k dispozici jako fixni kombinace (400 mg SOF + 100 mg VEL
a 200 mg SOF + 50 mg VEL) v jedné tableté uZivané v jedné denni
ddvce.**/ Jednd se o prvni registrovany pangenotypovy rezim, ktery
md vysokou G&innost u viech genotypd HCV (1-6), navic bez ohle-
du na stupefi jaterni fibrézy. Doporuend délka lé€by je 12 tydnd.
ReZim je velmi dobfe tolerovdn, mezi nejcastéjsi nezddouci Ucin-
ky patfi zvraceni a vyrdzka. ReZim neni moZno pouZit u pacientd
s glomeruldrni filtraci < 30 ml/min/1,73m?2, lze jej v8ak pouZit u ne-
mocnych s dekompenzovanou jaternfi cirhézou, funkéni klasifikace
Child-Pugh B a C, v tomto pfipadé je vSak nutné priddni ribavirinu.

Ddvkovdni

Genotypové specifickd lé¢ebnd kombinace

grazoprevir + elbasvir

50 mg elbasviru

Pangenotypové lécebné kombinace

100 mg grazopreviru

1 tableta jednou denné
12 tydnd

sofosbuvir + velpatasvir

glekaprevir + pibrentasvir

40 mg pibrentasviru

sofosbuvir + velpatasvir + voxilaprevir

100 mg velpatasviru

400 mg sofosbuviru
100 mg velpatasviru

100 mg glekapreviru

400 mg sofosbuviru

1 tableta jednou denné
12 tydnd

3 tablety jednou denné
8,12 nebo 16 tydn{

1 tableta jednou denné
8 nebo 12 tydnl

100 mg voxilapreviru

Dle EASL Recommendations 2020 3/
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Glekaprevir + pibrentasvir (GLE + PIB, lé&ivy pFipravek Maviret) jsou
k dispozici jako fixni kombinace 100 mg GLE a 40 mg PIB v 1 table-
té.1%/ Doporucend ddvka jsou tfi tablety uZité jednou denné s jidlem.
Kombinace GLE + PIB predstavuje pangenotypovy reZim s vysokou
ucinnosti na v8echny genotypy HCV.¥%/ Doporu¢end délka (éCby
je 8 tydnl u nemocnych bez cirhézy a u dosud nelé&enych cirhoti-
k@. Dvandctitydenni lé&ba je pak indikovdna u pacientd s cirhézou
s genotypy 1, 2, 4, 5 a 6, u kterych selhala pfedchozi lé¢ba zaloZend
na peginterferonu alfa a ribavirinu. U v8ech nemocnych s genoty-
pem 3 (nezdvisle na stupni fibrézy jater) dfive nelspésné lé¢enych
kombinaci peginterferonu alfa a ribavirinu (ev. v kombinaci se SOF)
md byt lé¢ba prodlouZena na 16 tydnd. NeZddouci Gcinky jsou mini-
mdlni, nej¢astéji bolest hlavy a inava. ReZim je mozno pouZzit i u pa-
cientl s poruchou funkce ledvin, v€etn& nemocnych v pravidelném
dialyzaénim programu. Pouziti kombinace GLE + PIB je kontraindiko-
vdno u pacientt s dekompenzovanou cirhdzou.

Sofosbuvir + velpatasvir + voxilaprevir (SOF + VEL + VOX, LéCivy
pFipravek Vosevi) jsou k dispozici jako fixni kombinace (400 mg
SOF, 100 mg VEL a 100 mg VOX) v jedné tableté uZivané v jedné
denni ddvce.’?/ Jednd se opét o pangenotypovy rezim s vysokou
uéinnosti na vSechny genotypy HCV (1-6), jeho hlavni vyhodou je
moZnost uZiti u pacientd, u kterych selhala pfedchozi lé€ba DAA
obsahujici NS5A inhibitor. Osmitydenni lé€ba je indikovdna u pa-
cientd, ktefi dosud nebyli lé€eni DAA a nemaji cirhézu. U pacien-
td s cirhdzou a u t&ch, u kterych selhala pfedchozi lé€ba DAA,
md byt lé¢ba dvandctitydenni. Nejé¢ast&jSimi nezddoucimi G&inky
L&&by jsou bolest hlavy, prijem a nauzea. V CR, diky vysoké ceng,
je tento rezim pouZivdn vyhradné& k opakované é¢bé pacientd,
u nichZ selhala pfedchozi léEba DAA obsahujici NS5A inhibitor
ledipasvir, ombitasvir nebo daklatasvir.

INDIKACE K PROTIVIROVE LECBE HCV INFEKCE
Kandiddty protivirové terapie jsou v sou¢asné dobé vSichni paci-
enti s chronickou HCV infekci, at jiz dosud neléceni nebo v minu-
losti lé€eni nelspé3né kombinaci peginterferonu alfa a ribavirinu,
ktefi jsou k léEbé motivovdni a Lélit se chtéji. Cilem Lécby je pre-
dejit komplikacim, které vyplyvaji z chronického jaterniho one-
mocnéni (cirhéza jater, jaterni selhdni, HCC), ale také zlepSeni
kvality Zivota infikovanych pacientl a odejmuti stigmatu, které je
s onemocnénim spojeno. Zdsadnim cilem LéCby je rovnéz snizeni
rizika pfenosu infekce na dalsi osoby.

Lé¢ba HCV infekce md byt zahdjena co nejrychleji u pacien-
td s pokrodilou jaterni fibrézou, u cirhotikd (véetné nemocnych
s dekompenzaci) a u pacientd s extrahepatdlnimi manifestacemi
HCV infekce (vaskulitida, HCV-asociovand glomerulonefritida,
HCV-asociované non-Hodgkinské lymfomy). Pfednostni léCba je
rovn&Z indikovdna u pacientdl, ktefi pfedstavuji vyznamné epide-
miologické riziko Sifeni HCV infekce.

Analyza ndkladové efektivity srovndvajicistrategii léCby pro viech-
ny se strategii léCby podle stupné fibrézy prokdzala, Ze lé¢ba dle
stupné fibrézy ndkladové efektivni nenf, lé¢ba DAA md byt poskyt-
nuta viem pacientdim bez ohledu na pokro&ilost onemocnéni3/

KONTRAINDIKACE PROTIVIROVE LECBY
Kontraindikaci protivirové lé¢by HCV infekce je v soucasné dobé
naprosté minimum. Kontraindikaci mohou predstavovat lékové
interakce, napf. soucasné uZivané silné induktory cytochromu
P450 ¢i P-glykoproteinu, jako jsou tfezalka tec¢kovand, fenyto-
in nebo karbamazepin, z divodu zdsadniho sniZeni koncentraci
DAA a tim dané vysoké pravdépodobnosti virologického selhd-
ni. U pacientd s pokro&ilou jaterni cirhézou (funkéni klasifikace
Child-Pugh B a C) nenil moZno pouZzit reZimy obsahujici inhibitor
protedzy (GLE, GZR, VOX). Velké opatrnosti a peélivé monitorace
je tfeba dbdt u pacientd, ktefi uZivaji amiodaron p¥i pouZiti reZimd
se SOF z dlvodu moZnosti zdvazné bradykardie.

PRINOSY VYLECENI HCV A REZIDUALNI RIZIKO
ONEMOCNENI PO DOSAZENI SVR

Hlavnim cilem lé€by HCV infekce je predejit progresi fibrézy jater
a zejména pozdnim komplikacim onemocnéni, jako jsou jaterni
cirhéza a HCC. Dalsim cilem je prevence prenosu na ostatni zdra-
vé osoby, zejména ve skupindch s vysokou prevalenci infekce, jako
jsou nitroZilni uZivatelé drog, muzi majici sex s muZi, osoby vézné-
né, dialyzovani pacienti &i pracovnici ve zdravotnictvi provddéjici
invazivni vySetfreni3/

PrestoZe u naprosté vétsiny pacientl je dosaZeni SVR trvalé (ri-
ziko reinfekce je minimdlni), u &dsti pacientl se mlZe vyvinout
fatdlni komplikace jaterniho onemocnéni. Eradikace viru sniZuje
riziko dekompenzace cirhézy a imrti na onemocnéni jater. Studie
z doby lé&by interferonem alfa dokazuji, Ze i cirhéza miZe re-
gredovat u vyznamné &dsti pacientl v okamZiku, kdy dosdhnou
SVR.**/ Regrese fibrézy byla prokdzdna i v pfipadé neinvazivniho
hodnocenf fibrézy pfi lécbé DAA S/

U pacientl s HCV a cirhdzou je riziko dekompenzace onemocnéni
Umérné stupni portdlni hypertenze. SniZeni rizika dekompenzace
bylo jasné prokdzdno po dosaZeni SVR ve studiich s rezimy zalo-
Zenymi na interferonu alfa u pacientd sledovanych déle nez 5 let.
Lé&ba DAA umoZni v sou€asné dobé& i lé&bu pacientl, kteFi by
v minulosti lé€eni byt nemohli, zejména z divodu predpokldda-
nych hematologickych neZddoucich G&inka.

Dosazeni SVR je spojeno s vyznamnym sniZenim rizika vzniku HCC,
nezdvisle na rezimu léCby, kterym bylo SVR dosaZeno. DosaZeni
SVR snizuje riziko HCC o 71 %, coZ bylo prokdzdno ve studii &itajici
62 000 jedinc.’*/ Vysledky dfive popsané studie byly potvrzeny
i u pacient( lé€enych vyhradn& DAA. Zddnd ze studif nepotvrdila
naprostou minimalizaci rizika HCC, incidence HCC z{stdvd sta-
bilni mezi 1,5 a 2,3/100 pacientorokd u jedincl s cirhézou a ne-
klesd ani 3,6 roku po dosazeni SVR.Y/

DlleZitym pfinosem Uspé&3né &by je sniZzeni mortality, které je
zfejmé u pacientl s cirhézou lé€enych DAA®/ Dosdhnout SVR
interferonovymi reZimy bylo témé&F nemozné u pacientl s de-
kompenzovanou jaterni cirhdzou, nyni je moZnost LéCit i tyto ne-
mocné pomoci DAA. LéEbou miZe dojit ke zlepSeni jaterni funk-
ce (hodnoceno pomoci skére MELD [Model for End-Stage Liver
Disease]).*2°/

Pacienti Uspé&8né vyléceni mohou mit i po dosazeni SVR vy3si
aktivitu jaternich enzymd. Mezi 834 pacienty, ktefi dosdhli SVR,
mélo trvale vy$8i hodnotu alaninaminotransferdzy (ALT) 10 %
pacientd, vy33i hodnota ALT korelovala s vysi BMI (index téles-
né hmotnosti), vy$8i hodnoty ALT méli rovnéZ jedinci s diabetem
a excesivni konzumaci alkoholu.?!/ Pacienti s vys§im BMI maji

po dosaZeni SVR vyssi riziko cirhdzy.22/

Steatdza a nealkoholickd steatohepatitida jsou v sou€asné dobé
nejc¢astéjSimi onemocnénimi jater a proto ¢asto existuji spolecné
s HCV. Pacienti s HCV a steatdzou jsou vystaveni riziku rychlejsi
progrese fibrézy a riziku HCC. DosaZeni eradikace viru mlZe vést
k vymizeni steatézy zplsobené infekci, zejména u pacientl s ge-
notypem 3, ale vyznamnd &dst pacientl md steatdzu, kterd s HCV
nesouvisi, a mZe zpUsobit progresi fibrézy.23/

Diabetes mellitus je zdsadnim rizikovym faktorem progrese fib-
rézy pri hepatitidé C. HCV infekce zasahuje do inzulinového me-
tabolismu s ndsledkem inzulinové rezistence a rozvoje diabetu.
Usp&snd protivirovd lé€ba miZe zabrdnit rozvoji inzulinové re-
zistence ¢i diabetu, ale ti, ktefi maji diabetes jiZ pfed zahdjenim
LéCby, normalizace glukézového metabolismu po dosaZeni SVR

nedosdhnou, mohou vSak vyZadovat niZ$i ddvky antidiabetik.
Diabetes mellitus 2. typu po dosaZeni SVR miZe vést k progresi

3
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jaterniho onemocnéni. V rozsdhlé studii bylo sledovdno celkem
1 000 pacientd s t&Zkou fibrézou a cirhdzou, ktefi dosdhli SVR,
medidn sledovdni byl 5,7 roku. Padesdt jedna pacientd vyvinu-
lo HCC a u 101 pacientl byla zaznamendna progrese jaterniho
onemocnéni. Multivariantni analyza identifikovala vySsi vék, niz-
ky poet trombocytl a pfitomnost diabetu jako rizikové faktory

DAA a minimu neZddoucich G&inkd teoreticky vdichni pacienti
s chronickou hepatitidou C mohou byt léceni, pokud o své in-
fekci védi a k Lé¢bé& maiji pFistup. Eliminace HCV infekce lze tak
docilit v zemich s efektivnimi screeningovymi programy, které
jsou zaméreny zejména na skupiny osob s vysokou prevalencf
onemocnéni.

vzniku HCC 224/

ZAVER

V kvétnu 2016 vyhldsila WHO strategii eliminace HCV infekce
do roku 2030 s cilem sniZit do té doby mortalitu na jaterni one-
mocnéni zplsobend virovymi hepatitidami o 65 % a 90% snizeni
incidence novych pfipadd onemocnéni?3/ Diky vysoké G&innosti
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