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vétsina (82 %) osob se zdvaznym pribéhem nepochézela z Evropy,
44,8 % jich bylo z Asie (18).

V soucasnosti je zndmo 8 genotypl HBV, 1-8. Genotyp 1 je ce-
losvétové rozsiten a infekce timto genotypem probiha vétsinou za-
vaznéji nez infekce genotypem 2, ktery je prevazné asijsky a prdbéh
infekce je miréjsi. Genotyp 3 se vyskytuje v Jizni Americe a klinicky
pribéh infekce je nejvaznéjsi. Infekce genotypem 4 byla popséna na
Tchaj-wanu a v Japonsku a infekce genotypy 5-8 v rliznych zemich
stfedni a zapadni Afriky. Infekce genotypem 5 pravdépodobné vede
k pomaleji progredujici CHD s lepsi odpovédi na PEG-IFNa. Jsou vsak
potteba dalsi studie, které by Iépe popsaly vliv genotypt HDV a HBV,
plvodu infikovanych osob, vlivd hostitelskych a zevnich na zadvaznost
progrese onemocneéni.

Trojitd infekce HDV/HBV/HCV vétsinou vede k zavaznéjsimu pribéhu
onemocnéni nez dudini infekce HDV/HBV. HDV je vétsinou dominujicim
virem pfi této kombinované infekci.

Vyssi aktivita ALT a AST je doprovodnym markerem aktivity jaterniho
onemocnént. Jejich aktivita v pribéhu CHD vétsinou klesd, coz plati
predevsim pro pacienty s jaternf cirhézou. Vy3si aktivitu GGT nachazime
¢asto u pacientd s jaterni steatézou, obezitou a diabetem, tedy komor-
biditami, které jsou spojeny s agresivnéjsim pribéhem chronickych
virovych hepatitid obecné. Proto by pacienti s CHD méli byt vedeni
ke zdravému zivotnim stylu, ktery omezi vliv téchto metabolickych
faktor(i (18, 19, 20).

Surveillance HCC u CHD

m  Surveillance HCC u pacientl s CHD a pokrocilou fibrézou nebo
cirhdézou je zaloZzena na ultrasonografickém vysetfent jater opako-
vaném kazdych 6 mésicd, bez ohledu na anti-HDV terapii.

Doporuceni pro surveillance HCC jsou u CHD stejna jako u ji-
nych chronickych hepatitid ve stadiu pokrocilé jaterni fibrézy nebo
jaterni cirhdzy. U CHD vsak zatim nejsou jasné stanoveny cut-off
hodnoty k posouzen{ pokrocilosti jaterniho procesu pfi elastogra-
fickém vysetfenf jater. Proto je tfeba vzit do Uvahy klinické projevy
pokrocilého jaterniho onemocnéni, vysledky zobrazovacich a la-
boratornich vysetfeni. Podle vysledkd nékolika klinickych studif
jsou pacienti s CHD ve vétSim nebezpeci vzniku HCC nez osoby
monoinfikované HBV. Toto zvysené riziko HCC je udévéno rdzné,
ale jednd se nejméné o dvojnasobek (21). Na rozdil od chronické
hepatitidy B a C, kde je hlavnim rizikovym faktorem pro vznik HCC
jaternf cirhdza, u CHD to zatim nebylo pfesvédcivé prokazano.
Situace je dale komplikovéna skute¢nosti, Ze izolované vysledky
testl APRI, FIB-4, Fibrotestu a Fibroscanu nejsou pfesnymi prediktory
pfitomnosti jaterni cirhdzy u daného pacienta. Kombinaci vysledk
téchto metod Ize dosahnout pfesvédcivejsino vysledku — APRI < 2
nebo FIB-4 < 3,27 a Fibroscan < 12,5 kPa pravdépodobné vylucuji
jaternf cirhdzu u pacienta s CHD (22).

NeZ bude k dispozici vice informaci o vyskytu HCC u pacient(
s CHD bez jaternf cirhézy, zdé se racionalni doporucit surveillance
HCC u pacientd s pokrocilou jaterni fibrézou, zejména téch s dalsimi
rizikovymi faktory pro vznik HCC: abuzus alkoholu, koufenti, obezita,
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rodinnd anamnéza HCC, potenciondlni moznost expozice aflatoxinim
(zejména u osob ze subsaharské Afriky) a HIV nebo HCV koinfekci (3).

Mechanismus vedouci ke vzniku HCC u osob s CHD nebyl zatim
vysvétlen. Onkogenni potencidl HBV je sice dobfe zndm, ale moleku-
larni charakteristiky HCC u osob s infekci HDV se lisi od HCC od osob
s monoinfekci HBV (23).

Zatim nebylo jasné prokdzano, zda pozitivita HDV RNA v séru
a jeji vyse ovliviuji vznik HCC. Proto by méla probihat surveillance
HCC u HDV RNA pozitivnich i negativnich osob s pokrocilou jaternf
fibrézou nebo cirhézou (18, 24).

Infekce genotypem 1 HDV je dle vysledkd klinickych studif spojena
se signifikantné vyssim rizikem vzniku cirhdzy (25). Pfi trojndsobné
infekci HDV/HBV/HIV je 6-9x vyssi riziko HCC ve srovnani s dudini
infekci HBV/HIV (26, 27).

Cilem surveillance HCC je diagnostikovat nador v ¢asném stadiu,
kdy je mozné kurativni terapie. Monitorovani hladiny alfa-fetoproteinu
(AFP) je nedostatecné presné pro tcinnou surveillance HCC. Kombinaci
sonografického vysetfeni a monitorovani hladin AFP Ize u pacientd
s jaterni cirhdzou zvysit pravdépodobnost detekce ¢asného HCC, ale
za cenu ndrastu falesné pozitivnich vysledkd. Proto EASL i AASLD
doporuceni uvadéji, Ze monitorovani AFP je dobrovolné a nepovinné
(28, 29).

Pokud je sonografické vysetfeni jater obtizné ¢i neproveditelné
(zejména u tézké obezity a steatdzy jater), Ize vyuzit jiné zobrazovaci
metody — CT nebo MRI s kontrastem.

Protoze ma surveillance HCC zlepsit prezivani pacientl s HCC, je
néakladové efektivni (cost-effective) pouze u pacientd vhodnych pro
|é¢bu HCC nebo transplantaci jater (3).

Monitorovani pacientii s CHD ajejich selekce

pro lécbu

®m  Pacienti s CHD by méli byt sledovani v intervalu 6-12 mésict - bili-
rubin, ALT, AST, GGT, krevni obraz, ultrasonografie jater pfi vstupnim
vysetien( a dale dle pokrocilosti procesu, NIT.

B Soucasti vysetfeni by mélo byt kvantitativni stanoveni HDV RNA,
HBV DNA a HBsAg v séru.

Pfi inicidlnim vysetienf je nutné stanovit fazi HDV/HBV koinfekce
a posoudit aktivitu, stadium a pfipadné kofaktory jaterniho one-
mocnéni. Nejméné 25 % pacientl s infekci HDV mé jaterni cirhdézu
jiz pfi vstupnim vysetieni, a to i v mladém véku (30). Perzistence
HDV RNA se povazuje za nepfiznivy prognosticky ukazatel, ale mdze
dojit ke spontannimu vymizeni aZ u 28 % sledovanych, coz mize
byt spojeno s redukci aktivity aminotransferdz. Zda ma spontanni
vymizeni HDV RNA pozitivn{ vliv na dlouhodobou prognézu, si
vyzaduje dalsf vyzkum (24). Kvantitativni stanoveni HDV RNA v séru
by mélo byt provadéno u nelé¢enych pacientd minimalné jednou
rocné. V pfipadé spontdnniho vymizeni by se mélo kvantitativni
vysetfeni HDV RNA opakovat za 3-6 mésicU, aby se rozlisila defini-
tivni eliminace od fluktuaci virové replikace. U pacientl s pokrocilou
fibrézou nebo jaterni cirhézou by mélo klinické a biochemické
sledovani pokracovat bez ohledu na vymizeni HDV RNA, protoze
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