528 | DOPORUCENY POSTUP

Doporuceny postup diagnostiky a lécby chronické hepatitidy D. Datum vydani doporucent: 2023

Vyznam detekce HDV RNA standardizovanymi a validovanymi testy
je oto vetsi, ze neexistuje zadnd alternativni metoda pro prikaz aktivni
infekce HDV. HDAg Ize detekovat u pacientd s akutni infekci HDV jen asi
2 tydny, po kterych HDAg ze séra vymizf a objevi se protildtky. HDAg
tedy nelze prokazat v pozdéjsich stadiich akutnf infekce a u chronické
infekce HDV, protoze je vazan v imunitnich komplexech, které tvori
s homolognimi protildtkami. Proto detekce HDAg nema v klinické
praxi vyznam. Protilatky anti-HDV IgM se objevuji v prlbéhu akutni
hepatitidy D jako prvni (v prlbéhu 2-3 tydnU po vzniku infekce) a po-
kud nedojde k pfechodu infekce do chronicity, postupné ze séra mizi
a jsou nahrazovény protildtkami anti-HDV IgG. U chronické hepatitidy
D nachazime pozitivni jak protilatky tfidy IgM (vys3e jejich titru koreluje
s aktivitou chronické hepatitidy), tak ve vysokém titru i protilatky t¥idy
IgG. Hladina protildtek anti-HDV IgM dobre koreluje s aktivitou jaterniho
procesu u CHD. Nejde vsak o pfimy prlikaz replikace HDV a nenf proto
vhodny pro jeji monitoraci (13).

Podle predbéznych zprav hladina HBV DNA koreluje s aktivitou
nemoci a jeji progresi. Jsou vsak potieba dalsi ddkazy pro toto tvrzeni
s pouzitim standardizovanych esejf pro kvantitativn{ priikaz HDV RNA.
Hladina HDV RNA béhem chronické infekce HDV fluktuuje, mdze byt
docasné neprokazatelna. Proto pro presnou definici stavu infekce HDV
nestaci jedno testovani, ale je potfebné testovat opakované, a to nej-
méné 2x v intervalu 3—6 mésicl. Recentni studie popisuji signifikantni
pokles hladiny HBV DNA u osob dlouhodobé infikovanych HDV, a to
zejména cirhotikd. Tento pokles hladiny HBY DNA muze byt spojen
i s poklesem aktivity aminotransferaz (14, 15, 16).

Priikaz markerii infekce HBV u pacienti

s akutni nebo chronickou infekci HDV

®m U pacientl s akutni hepatitidou je nutny prikaz anti-HBc IgM pro
rozliseni HBV/HDV koinfekce od superinfekce HDV na chronickou
infekci HBV.

B HBeAg, protilatky anti-HBe a hladina HBY DNA by mély byt testova-
ny, protoze aktivni infekce HBV mize zhorsit priibéh infekce HDV.

Diagnodza akutni HBV/HDV koinfekce je zaloZzena na soucasném
prikazu marker( akutni infekce HBV (HBsAg, anti-HBc IgM a IgG) a akutni
infekce HDV (anti-HDV IgM a IgG, HDV RNA v séru). Nejspecifi¢téjsim
markerem HBV/HDV koinfekce je pozitivita anti-HDV IgM soucasné s prl-

kazem vysokého titru anti-HBc IgM. CHD je vétsinou diagnostikovana
prikazem vysokého titru anti-HDV IgG, ¢asto spojeného s pozitivitou
anti-HDV IgM, a pozitivitou HDV RNA v séru. Kvantifikace HBsAg ma
vyznam predevsim pfi lé¢bé pegylovanym interferonem (PEG-IFN) q,
protoze pokles hladiny HBsAg béhem této Iécby je pfiznivym predik-
tivnim faktorem pro dosazenf eliminace HDV (17).

Kdy pouzit neinvazivni testy (NIT) detekce

fibrozy a kdy jaterni biopsii u pacientii

s hepatitidou D?

B Zatim jsou k dispozici pouze limitovana data o korelaci histologic-
kého nélezu a vysledkd NIT u pacientd s CHD.

B Zatim nebyly stanoveny cut-off hodnoty k posouzeni pokrocilosti
jaterniho procesu u CHD.

B Jaterni biopsie je doporucena v pfipadech, kdy jeji vysledek mlze
napomoci stanoveni gradingu a stagingu jaterniho procesu nebo
stanoveni pfitomnosti jaterni cirhdzy, pokud klinické projevy nebo
vysledky zobrazovacich metod nedavaji dostate¢nou jistotu.

KteFi pacienti s CHD jsou ve vysSim riziku

progrese onemocnéni?

B Mezi faktory, které je tfeba vzit do Uvahy pfi posuzovani vyssiho
rizika progrese onemocnéni u CHD, patii elevace aktivity amino-
transferdz, vyssi hladina gama-glutamyltransferazy (GGT), pokro-
¢ilé stadium jaterniho onemocnéni, perzistence HDV RNA, vysoka
hladina HBV DNA v séru, koinfekce s jinymi viry, abuzus alkoholu,
obezita a diabetes mellitus.

Pozitivni a negativni faktory ovliviiujici zdvaznost jaterniho postizeni
pfi infekci HDV jsou v tabulce 1 (3).

Podle vysledkd Svédské studie s 337 anti-HDV pozitivnimi pacienty,
z nichz 233 bylo viremickych, bylo riziko jaterni cirhdzy 3,8x a HCC
2,6x vyssi u viremickych pacientl nez u pacientd s negativitou HDV
RNA. Prevalence jaternf cirhdzy byla v dobé stanoveni diagnézy in-
fekce HDV u viremickych pacientl 29,6 %, zatimco u neviremickych
8,8 %. Pravdépodobnost absence jaterni cirhdzy byla u viremickych
o0sob po 5,10 a 15 letech sledovéani 82 %, 64 % a 51 %. Rovnéz plvod
infikovanych osob se ukézal jako nezévisly pfedpovédni faktor pro
vznik zdvaznych konecnych stadii chronické infekce HDV. Naprosta

Tab. 1. Priznivé a nepiiznivé faktory, které ovlivriuji zdvaznost onemocnéni pfi chronické infekci HDV (3)

Mirnéjsi onemocnéni

Zavaznéjsi onemocnéni

HDV genotyp 2 a5

Genotypy 1 nebo 3 (?)

Virologickd odpovéd na lé¢bu PEG-IFN

Perzistujici HDV RNA/vyssi virova naloz (?)

Nizsi zanétlivé nekroticky proces (AST/ALT)

Replikace HBV/genotyp HBV (?)

Koinfekce HIV, HCV

Vyssi vek

Muzské pohlavi

Geograficky ptvod infikované osoby

Vyssi zanétlivé nekroticky proces (AST/ALT)

Vy$si GGT/nizéi pseudocholinesteraza

Diabetes mellitus/obezita

Abuzus alkoholu
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