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SOUHRN
Hepatologie se stala v posledních několika letech velmi progresivním oborem. Následující text je zaměřen na čtyři 
základní témata, ve kterých došlo v hepatologické praxi k největším změnám. Jaterní biopsii v  současné době 
můžeme ve většině případů nahradit neinvazivním vyšetřením tuhosti jater pomocí tranzientní elastografie. Ne­
alkoholická steatohepatitida se stala v posledních letech nejčastější hepatologickou diagnózou u pacientů, kteří 
jsou vyšetřováni pro zvýšení aktivity jaterních enzymů. Text je dále zaměřen na novinky v léčbě virových hepatitid 
B a C. Hepatitida C je dnes zcela vyléčitelným onemocněním díky nástupu přímo působících antivirotik, která 
v léčbě skoro úplně nahradila použití peginterferonu alfa. Léčba má téměř 100% účinnost a rovněž její tolerance 
je excelentní. V  oblasti HBV infekce je novinkou registrace tenofoviru alafenamidu, který můžeme s  výhodou 
použít i u nemocných s renálním selháním a kostní chorobou.

KLÍČOVÁ SLOVA: elastografie – nealkoholická steatohepatitida – hepatitida B – hepatitida C

Hepatologie se stala v posledních několika letech velmi 
progresivním oborem. Zcela zásadní byl nejen pokrok 
v oblasti léčby virových hepatitid, zejména hepatitidy C, 
ale rovněž změna ve  spektru diagnostikovaných jater­
ních onemocnění, kdy na  prvním místě jsou nyní zcela 
jednoznačně nealkoholové ztučnění jater a nealkoholická 
steatohepatitida (NASH). Došlo rovněž k  významnému 
posunu v oblasti diagnostických metod, kdy jaterní biopsii 
můžeme ve většině případů nahradit neinvazivním vyšet­
řením tuhosti jater. Pacienti s onemocněním ledvin jsou 
nejčastěji odesíláni k hepatologickému vyšetření kvůli zjiš­
tění etiologie „elevace jaterních testů“, dalším významným 
důvodem hepatologického vyšetření je otázka, zda jaterní 
onemocnění pacienta v konečném stadiu selhání ledvin 
nelimituje jako kandidáta transplantace ledviny. Následu­
jící text je zaměřen na čtyři základní témata, ve kterých 
v posledních letech došlo v hepatologické praxi k největ­
ším změnám.

Neinvazivní hodnocení jaterní fibrózy pomocí 
elastografie
Jaterní fibróza vzniká jako odpověď na chronické jaterní 
poškození bez ohledu na etiologii. Nárůst množství vaziva 
v játrech pak vede k funkčním a strukturálním změnám, 
které mohou vést až k jaterní cirhóze.1 Stupeň jaterní fib­

rózy je jedním z hlavních prognostických faktorů u pacien­
tů s chronickým onemocněním jater, jež koreluje s rizikem 
vzniku jaterní cirhózy a  komplikací z  ní vyplývajících.2 
Biopsie jater a  následné histologické hodnocení jaterní 
tkáně byly mnoho let standardem v  posuzování stupně 
jaterní fibrózy. Provedení biopsie má řadu limitací a  je 
spojeno i  s  rizikem vzniku komplikací.3 Získaný vzorek 
představuje jen asi padesátitisícinu jaterní tkáně, proto 
nemusí být dostatečně reprezentativní. Další limitací je 
variabilita histologického hodnocení, které závisí na vy­
šetřujícím patologovi.4 Z tohoto důvodu bylo neinvazivní 
hodnocení jaterní fibrózy pomocí elastografie nebo labo­
ratorních vyšetření doporučeno jako vyšetření první volby 
ke stanovení stupně jaterní fibrózy,1 biopsie zůstává vyšet­
řením volby ve složitých případech při stanovení etiologie 
jaterního onemocnění nebo v případě nesouladu výsledku 
zobrazovacích a laboratorních metod s klinickým nálezem.

Při tzv. shear wave elastografii (SWE) vytváříme po­
mocí sondy krátkodobé nebo kontinuální pulsy, které 
v  jaterní tkáni vedou ke  vzniku sekundárního střižného 
neboli příčného vlnění. Tyto příčné vlny jsou pak zpětně 
detekovány a na základě rychlosti jejich šíření je propoč­
tena tuhost tkáně: čím jsou játra tužší, tím rychlejší je 
propagace vlnění. Výsledkem je pak hodnota tuhosti ja­
ter v kPa (vyšší při pokročilejším stadiu fibrózy).5 Zevní 
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impuls je tvořen buď na mechanickém principu, jako je 
tomu u  tranzientní elastografie (TE, Fibroscan®, Echo­
sens), druhou možností je tvorba rázové vlny s  indukcí 
příčných vln pomocí ultrazvukových pulsů, jako je tomu 
v systémech zobrazování akustickou radiační silou (acous­
tic radiation force impulse, ARFI) (např. pSWE Virtual 
Touch® tissue quantification, Siemens) a 2D shear‑wave 
elastografie (2D‑SWE Aixplorer®, Supersonic Imagine). 
Zpětná detekce je u všech výše uvedených systémů zalo­
žena na ultrazvuku.6

Tranzientní elastografie pomocí přístroje Fibroscan® 
byla prvním komerčním a je dosud nejlépe validovaným 
systémem k vyšetření tuhosti jater, který vstoupil do kli­
nické praxe v  roce 2003.7 Sonda přístroje obsahuje ul­
trazvukovou sondu a vibrátor. Vibrace nízké amplitudy 
a nízké frekvence (50 Hz) jsou jako rázová vlna přeneseny 
na jaterní tkáň a jejich rychlost je pak zpětně detekována 
pomocí ultrazvukové sondy. Tranzientní elastografie měří 
tuhost jater v objemu jaterní tkáně, který odpovídá válečku 
1 cm širokému a 4 cm dlouhému, 25–65 mm pod povrchem 
kůže. Vyšetření TE je bezbolestné, rychlé (trvá méně než 
pět minut), jednoduše proveditelné v ambulantním pro­
vozu. Výsledek měření je ihned k dispozici a je jen málo 
závislý na osobě, která vyšetření provádí. Vyšetření TE 
může být obtížné u obézních pacientů a dále pak u osob 
s úzkými mezižebřími. Vyšetření není možno provést, dle 
zkušenosti vyšetřujícího, u 2,4–9,4 % pacientů, častěji je 
vyšetření nemožné u osob obézních, nemá být prováděno 
u pacientů s ascitem. Stupeň tuhosti jater je hodnocen dle 
tabulky dodávané výrobcem pro jednotlivé diagnózy (HBV, 
HCV infekce, alkoholická choroba jater, NASH, cholesta­
tická onemocnění) a je korelován se stupněm fibrózy dle 
skóre METAVIR (F0–F4). Pomocí přístrojů Fibroscan® 

Touch a Fibroscan® Compact můžeme rovněž posuzo­
vat stupeň steatózy jater, vyjádřený jako tzv. controlled 
attenuation parameter (CAP).8 S vyšším obsahem tuku 
v játrech dojde k vyššímu zeslabení ultrazvukového vlně­
ní v jaterní tkáni. Stupeň steatózy odpovídající množství 
tuku v játrech je vyjádřen v dB/m a nabývá hodnot od 100 
do 400 dB/m. Stupeň steatózy hodnotíme rovněž dle tabul­
ky dodané výrobcem. Steatóza je pak korelována dle Klei­
nerova histologického skóre8 jako žádná (do 5 %), mírná 
(do 33 %), střední (do 66 %) nebo těžká (více než 66 %).

Nealkoholické ztučnění jater a nealkoholická 
steatohepatitida
Nealkoholické ztučnění jater (NAFLD) se díky vysoké 
prevalenci v populaci a možnosti rozvoje NASH s kompli­
kacemi ( jaterní cirhóza, chronické jaterní selhání a hepa­
tocelulární karcinom) stává důležitým tématem současné 
hepatologie.9

Nealkoholická steatohepatitida byla poprvé definována 
Ludwigem v  roce 1980 a  je zánětlivou, progresivní for­
mou nealkoholického ztučnění jater.10 Nealkoholická stea­
tohepatitida má mnoho společných rysů s  alkoholickou 
steatohepatitidou, ale vzniká u  pacientů bez významné 

konzumace alkoholu.11 Nealkoholické ztučnění jater i ne­
alkoholickou steatohepatitidu v současné době uznáváme 
jako jaterní manifestaci metabolického syndromu. Nealko­
holické ztučnění jater je v současnosti nejčastěji diagnos­
tikovanou chorobou jater v západních zemích, prevalence 
je vysoká a  odhaduje se na  20–30 % populace, u  NASH 
pak na 3,5–5 % populace.9 Vyskytuje se u žen i mužů, bez 
rozdílu etnik, ve všech věkových skupinách včetně dětí. 
Nealkoholické ztučnění jater se stává významnou nozolo­
gickou jednotkou díky své vysoké prevalenci a možnosti 
progrese zánětu a fibrózy při NASH. U deseti až patnácti 
procent pacientů s biopticky verifikovanou NASH se vy­
vine postupně jaterní cirhóza s komplikacemi, jako jsou 
chronické jaterní selhání a hepatocelulární karcinom.12

Rizikovými faktory vzniku NAFLD jsou centrální typ 
obezity, diabetes mellitus 2.  typu, inzulinová rezistence 
(IR) a  porucha metabolismu lipidů.11 Diagnózu NAFLD 
a NASH stanovujeme per exclusionem, vyloučením ostat­
ních jaterních onemocnění s  podobným klinickým 
a  histologickým obrazem. Nealkoholické ztučnění jater 
i nealkoholická steatohepatitida jsou obvykle zcela asymp­
tomatické, projevují se pouze mírnou, kolísavou elevací 
aktivity jaterních enzymů (dvoj‑ až pětinásobek normy 
hodnoty aspartátaminotransferázy [AST] a alaninamino­
transferázy [ALT]). Progrese jaterního postižení je obvykle 
pomalá, cirhóza vzniká za 10–20 let trvání onemocnění, 
přesto však 30–40 % pacientů s vyvinutou jaterní cirhózou 
zemře do deseti let na komplikaci jaterního onemocnění.9

Zobrazovací metody, kterými nejčastěji stanovujeme 
diagnózu NAFLD, jsou nespecifické. Ultrazvukové vyšetře­
ní, CT a  vyšetření magnetickou rezonancí (včetně MR 
spektroskopie) nebo vyšetření CAP modulem při elasto­
grafii spolehlivě detekují steatózu, ale nejsou schopna 
rozlišit NAFLD (steatózu prostou) od NASH (se zánětli­
vou složkou a možnou progresí fibrózy), proto zde stále 
zůstává zlatým standardem diagnostiky necílená jaterní 
biopsie. Histologicky je pro NAFLD charakteristická pří­
tomnost tukových kapének ve  více než 5 % hepatocytů. 
Minimální histologická kritéria pro diagnózu NASH pak 
představují steatóza, smíšená zánětlivá lobulární infiltrace 
a balonová degenerace hepatocytů.11

V současnosti není registrována žádná specifická farma­
koterapie ovlivňující NAFLD či NASH. Základním pilířem 
ovlivnění onemocnění je změna životosprávy spočíva­
jící zejména ve  změně diety, redukci tělesné hmotnos­
ti a  v  pravidelné pohybové aktivitě.11 Úbytek hmotnosti 
vede ke snížení množství tukové tkáně, zmenšení steatózy 
v játrech, a tím k ovlivnění IR. Úbytek hmotnosti by měl 
být pozvolný, docílený dietou a pravidelnou pohybovou 
aktivitou (30 minut aerobní fyzické aktivity třikrát až pět­
krát týdně).

Hepatitida B
Prevalence chronické HBV infekce v České republice je po­
dle údajů z roku 2001 nízká, jen 0,56 % HBsAg pozitivních 
osob, ale 6 % je anti‑HBc pozitivních.13 HBV infekce je pře­
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nášena parenterálně, přenos je perinatální, transkutánní 
a sexuální.14 Základem diagnostiky HBV infekce je vyšetření 
sérologických markerů, tj. antigenů i protilátek (povrchový 
antigen viru hepatitidy B [HBsAg], sekreční antigen viru 
hepatitidy B [HBeAg], protilátky proti HBsAg [anti‑HBs], 
protilátky proti HBeAg [anti‑HBe], celkové protilátky pro­
ti HBcAg [anti‑HBc total] a protilátky proti HBcAg typu 
IgM [anti‑HBc IgM]). Viremie, tj. koncentrace DNA viru 
hepatitidy B (HBV DNA) v séru, je ukazatelem replikace 
viru, kvantitativní stanovení viremie je podmínkou pro 
správnou indikaci léčby i pro monitorování její účinnosti.15

Vakcinace je účinným postupem pro zabránění přenosu 
HBV infekce.16,17 V ČR se od 80. let očkují rizikové skupiny 
obyvatelstva (zdravotníci, hemodialyzovaní pacienti, děti 
HBsAg pozitivních matek). Podle Vyhlášky Ministerstva 
zdravotnictví ČR č. 439/2000 Sb., o očkování proti přenos­
ným nemocem, bylo zahájeno plošné očkování kojenců 
a dětí ve věku 12 let. Od zahájení plošného očkování vý­
znamně klesla incidence akutní hepatitidy B v ČR. První 
bezpečná a  účinná vakcína proti viru hepatitidy B byla 
použita v roce 1982.18 Jednalo se o tzv. vakcínu první ge­
nerace nebo též vakcínu získávanou z  plazmy pacientů 
s HBV infekcí. V polovině 80. let začala být nahrazována 
vakcínou druhé generace, tzv. rekombinantní.19 Rekom­
binantní vakcína obsahuje partikule HBsAg, které jsou 
produkovány transfekovanými kvasinkami (např. Saccharo-
myces cerevisiae) a jsou identické s těmi, které se vyskytují 
v plazmě infikovaných osob. Tři dávky vakcíny poskytují 
trvalou ochranu u  99 % imunokompetentních očkova­
ných osob. Třetí generace vakcín (tzv. adjuvantní vakcíny) 
proti HBV obsahuje preS1 nebo i  preS2 proteiny spolu 
s produkty S‑genu (HBs antigeny) v kombinaci s novými 
adjuvancii. Takové vakcíny vykazují vyšší imunogenicitu 
a jsou určeny pro imunokompromitované pacienty, včetně 
pacientů s renální insuficiencí před vstupem do programu 
náhrady funkce ledvin (RRT), a pro pacienty dialyzova­
né.20 Očkování pacientů s onemocněním ledvin indikuje 
nefrolog, ideálně před vstupem do programu RRT. V ČR 
je standardem u  těchto nemocných očkování vakcínou 
Fendrix® ve schématu 0, 1, 2 a 6 měsíců.

V  případě diagnózy chronické HBV infekce mají 
být léčeni HBeAg pozitivní pacienti s viremií vyšší než 
20 000 IU/ml, u HBeAg negativní formy již s viremií vyšší 
než 2 000 IU/ml. U HBeAg pozitivních pacientů s alespoň 
střední fibrózou jater má být léčba zahájena již při viremii 
vyšší než 2 000 IU/ml, u pacientů s  jaterní cirhózou při 
jakékoliv prokazatelné viremii.15 Dalším předpokladem pro 
zahájení protivirové léčby je zánětlivá aktivita, tj. zvýšení 
hodnot ALT. V léčbě chronické hepatitidy B rozlišujeme 
dva základní postupy: časově omezenou léčbu, jejímž cílem 
je dlouhodobé snížení viremie, které trvá i po ukončení 
léčby. U HBeAg pozitivní formy chronické hepatitidy B je 
sérologickým korelátem HBeAg sérokonverze, tj. vymizení 
HBeAg a průkaz anti‑HBe. Nepodaří‑li se časově omezenou 
léčbou dosáhnout sérokonverze HBeAg nebo setrvalé viro­
logické odpovědi u HBeAg negativní formy, je u pacientů 

indikována dlouhodobá časově neomezená léčba, jejíž cílem 
je dlouhodobě suprimovat replikaci HBV. K léčbě chronic­
ké hepatitidy B lze použít pegylovaný interferon α‑2a nebo 
tzv. syntetická antivirotika (NA). Vzhledem k nedobré tole­
ranci léčby pegylovaným interferonem α a riziku závažných 
nežádoucích účinků je léčba vhodná pouze pro mladé, 
jinak zdravé pacienty s chronickou hepatitidou B, kteří 
se díky plošnému očkování v ČR již prakticky neobjevují.

Syntetická antivirotika jsou nukleotidová nebo nukleo­
sidová analoga na bázi uracilu, která mají vysokou afinitu 
k  aktivnímu centru virové DNA polymerázy  – reverzní 
transkriptázy, jejich aktivní fosforylované metabolity se 
vestavují do řetězce DNA a ukončují jeho prodlužování. 
Účinnost NA  je porovnávána pomocí dvou parametrů. 
Prvním parametrem je protivirová účinnost, vyjádřená 
jako podíl léčených pacientů s negativní viremií, obvykle 
po jednom roce léčby, druhým parametrem je rezistenční 
bariéra, obvykle vyjádřená jako podíl pacientů, kteří vyvi­
nou rezistenci na daný lék za určité období.21 Podstatou 
vzniku rezistence jsou bodové mutace v oblasti kódující 
virovou DNA polymerázu, jejíž aktivní centrum ztrácí afi­
nitu k aktivnímu metabolitu příslušného léku.

První generaci NA představuje lamivudin (LAM), lék 
s vynikající iniciální protivirovou aktivitou,22–24 ale s nízkou 
rezistenční bariérou, proto již LAM nemá být používán 
k  léčbě chronické hepatitidy B v  monoterapii.15,23 Lami­
vudin je v monoterapii díky nízké toxicitě nadále použí­
ván k profylaxi (nikoliv k  léčbě) reaktivace hepatitidy B 
u imunosuprimovaných a onkologických pacientů. Druhou 
generaci reprezentující adefovir byl již vyřazen z nabídky 
a nahrazen tenofovir dipivoxilem (TDF).25 Ke druhé ge­
neraci lze řadit i  telbivudin (TBV), ten však v ČR nebyl 
nikdy uveden na trh.26 Syntetickými antivirotiky první vol­
by pro dlouhodobou léčbu jsou dnes TDF nebo tenofovir 
alafenamid (TAF) a entekavir (ETV) díky hluboké supresi 
viremie a vynikajícímu rezistenčnímu profilu.27–29 Tyto léky 
se proto označují jako antivirotika třetí generace. Léčbu 
NA lze dle současných doporučení ukončit jen po dosa­
žení sérokonverze na anti‑HBe u HBeAg pozitivní formy 
chronické hepatitidy B nebo po  dosažení sérokonverze 
na anti‑HBs u HBeAg negativní formy chronické hepatitidy 
B. Tolerance dlouhodobé léčby NA je vynikající, myopatie, 
nefropatie, neuropatie a  laktátová acidóza byly popsány 
jen v ojedinělých případech.21 Problémem může být zhor­
šení preexistující renální insuficience zejména u starších 
osob vlivem léčby TDF. Nová léková forma tenofoviru, te­
nofovir alafenamid, je registrována v Evropě od ledna 2017. 
Je k ledvinám šetrnější díky změněné distribuci volného 
tenofoviru, který se více koncentruje v hepatocytech při 
nižších koncentracích v plazmě.30,31 Tenofovir alafenamid 
je lékem volby i pro pacienty se sníženou kostní denzitou 
v době zahájení léčby.

Virus hepatitidy B je DNA virus, který dosud nelze 
dostupnou léčbou z organismu eradikovat, jen udržovat 
replikaci na nízké úrovni.32,33 Patogeneze poškození jater 
vlivem chronické infekce virem hepatitidy B je imunitně 
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zprostředkovaná, cílovou strukturou imunitní reakce jsou 
infikované hepatocyty. I u osob, které spontánně dosáhly 
stadia inaktivního nosičství viru, nebo dokonce negativity 
HBsAg, se jedná pouze o imunitní kontrolu virové repli­
kace. V případě, že chemoterapie nebo imunosupresivní 
léčba oslabí imunitní kontrolu HBV infekce, replikace viru 
opět excesivně naroste, hepatitida B se reaktivuje. Klinic­
kým projevem reaktivace je opětné vzplanutí chronického 
zánětu s rychlým vývojem cirhózy jater, nebo dokonce ful­
minantní hepatitida se selháním jater.34 Riziko reaktivace 
HBV stoupá s hloubkou navozené imunosuprese, nejvyšší 
riziko je spojeno s léčbou kortikosteroidy a rituximabem.35 
Reaktivace HBV ohrožuje pacienty nejen při léčbě solid­
ních tumorů a v hematoonkologii, ale i pacienty při imu­
nosupresivní a biologické léčbě systémových zánětlivých 
chorob, dále pacienty hemodialyzované a po transplantaci 
ledviny.36 Reaktivace HBV zvyšuje mortalitu i  morbidi­
tu ve  vyjmenovaných skupinách pacientů. Identifikovat 
pacienty ohrožené reaktivací HBV lze snadno na  zákla­
dě vyšetření sérologických markerů HBV.15 Preemptivní 
léčba nukleos(t)idovými analogy významně snižuje rizi­
ko reaktivace HBV, vliv dlouhodobé protivirové léčby je 
nejlépe popsán u pacientů po transplantaci ledviny, kdy 
podávání antivirotik III.  generace (entekavir, tenofovir) 
zcela eliminuje negativní vliv HBV na  jejich dlouhodo­
bé přežití.37,38 V případech, kdy má imunosupresivní léč­
ba nebo chemoterapie trvat jen po omezenou dobu, lze 
k  preemptivní léčbě použít lamivudin, který se nehodí 
k dlouhodobé léčbě pro vysoké riziko vzniku rezistence.15

HCV infekce
Prevalence HCV infekce mezi pacienty s chronickým one­
mocněním ledvin je mnohonásobně vyšší než prevalence 
HCV v běžné populaci.39 Pacienti s chronickým onemocně­
ním ledvin (CKD) a pacienti v programu RRT představují 
velmi speciální skupinu nemocných s chronickou HCV 
infekcí. Ta je u pacientů v RRT asociována s vyšší celkovou 
mortalitou i s mortalitou na jaterní onemocnění.36,40 Nej­
větším rizikem vyplývajícím z HCV infekce je reaktivace 
infekce po transplantaci ledviny při imunosupresivní léčbě. 
Protivirová léčba by proto měla být přednostně indikována 
u pacientů, kteří jsou vhodnými kandidáty transplantace 
ledviny. Pacienti s HCV podstupující pravidelnou hemo­
dialýzu mají rovněž vyšší mortalitu oproti pacientům bez 
infekce. Navíc HCV pozitivní pacient představuje z důvodu 
opakovaných pobytů v nemocnici a vysokého počtu in­
tervenčních výkonů značné epidemiologické riziko, pro­
to by protivirová léčba měla být zvážena i u nemocných, 
u kterých zatím o transplantaci ledviny neuvažujeme.41,42

Vzhledem k vyšší prevalenci HCV infekce by měly být 
u  pacientů s  onemocněním ledvin vyšetřeny anti‑HCV 
protilátky, vždy při zahájení dispenzarizace v nefrologic­
ké ambulanci, nezbytně pak u  nemocných s  CKD sta­
dia 3b a vyššího či při vstupu do programu RRT, nezávisle 
na hodnotě ALT.41 U nemocných v programu RRT je in­
dikováno vyšetření anti‑HCV nejméně jedenkrát ročně, 

při nově vzniklé elevaci hodnoty ALT nad dvojnásobek 
normy ihned a pak s odstupem čtyř týdnů. V případě, že 
se setkáme s anti‑HCV pozitivním pacientem, u kterého 
byla infekce eliminována spontánně nebo léčbou, jako 
screening reinfekce má být testována HCV RNA jeden­
krát ročně.41 Opakované vyšetření anti‑HCV protilátek 
není v tomto případě indikováno, pozitivní budou trvale 
a o infekciozitě nevypovídají.

V  případě nově zjištěné pozitivity anti‑HCV má být 
pacient odeslán do  ambulance infektologa či hepatolo­
ga, ideálně do centra, které se na léčbu HCV specializu­
je a může k léčbě používat tzv. bezinterferonové režimy 
(http://www.ces‑hep.cz/uzitecne‑informace), tedy kom­
binace přímo působících antivirotik, která mají téměř 
100% účinnost a  léčba není provázena, na  rozdíl od  re­
žimů založených na podání pegylovaného interferonu α, 
nežádoucími účinky.

Ke standardnímu vyšetření před zahájením protivirové 
léčby patří stanovení viremie (HCV RNA) včetně vyšetření 
genotypu viru, posouzení jaterních funkcí (vyšetření ak­
tivity jaterních enzymů a syntetické jaterní funkce, tedy 
stanovení hodnoty bilirubinu, albuminu, protrombinového 
času)41 a posouzení stupně fibrózy jater, ideálně některou 
z neinvazivních metod (např. Fibroscan®),1 sonografické 
vyšetření jater prokazuje patologický nález pouze v pokro­
čilých stadiích jaterní fibrózy. Jaterní biopsie je v současné 
době indikována pouze u vybraných případů k vylouče­
ní jiné jaterní choroby (např. amyloidózy), gastroskopii 
provedeme u pacientů s cirhózou k posouzení známek 
portální hypertenze.

Pacienti s  onemocněním ledvin a  pacienti v  progra­
mu RRT s HCV mají být léčeni přednostně a představují 
jednoznačně skupinu pacientů, u nichž mají být použity 
režimy bez interferonu a ideálně i bez ribavirinu (RBV), 
a  to i  u  nemocných, kteří nemají pokročilou fibrózu ja­
ter.41 Použití RBV u  této populace je limitováno, pokud 
je jeho podání nezbytné, dávkování je třeba individua­
lizovat. Zprávy jsou o  podávání RBV v  dávkách 200 mg 
denně, 200 mg obden nebo 200 mg třikrát týdně (vždy 
po hemodialýze). Ve většině případů trvá protivirová léčba 
v současnosti pouhých 12 týdnů bez ohledu na pokročilost 
jaterního onemocnění. Léčba RRT pacientů by měla být 
vedena na pracovišti, jež má s touto skupinou nemocných 
zkušenosti.

Jako optimální varianty léčby u  pacientů s  CKD se 
jeví kombinace paritapreviru, ombitasviru a  dasabuvi­
ru43,44 nebo kombinace grazopreviru s  elbasvirem,45 pro­
tože tato léčiva jsou eliminována především játry, a není 
třeba upravovat jejich dávkování. Sofosbuvir by neměl 
být užit u pacientů s odhadovanou glomerulární filtrací 
(eGFR) ≤ 30 ml/min/1,73 m2.46 Důvodem tohoto doporu­
čení je absence bezpečnostních dat u takto pokročilého 
CKD. V případě nutnosti by proto měly být tyto léky uží­
vány pouze s velkou opatrností a léčba by měla být vedena 
ve specializovaných centrech s velkou zkušeností s touto 
specifickou podskupinou nemocných.41
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