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Postepowanie z pacjentem z dodatnim

wynikiem anty-HCV

Proceeding with the positive anti-HCV result

STRESZCZENIE

W pracy przedstawiono zasady postepowania z pa-
cjentem z dodatnim wynikiem testu anty-HCV we krwi.
Pacjent powinien przejs¢ dalsze wirusologiczne i hepa-
tologiczne procedury diagnostyczne, aby odpowiedzie¢
na nastepujace pytania: czy byt wczesniej zarazony HCV
lub czy jest obecnie zakazony, czy istnieje wspodizakaze-
nie innymi wirusami przenoszonymi podobng drogg jak
HCV, a mianowicie HBV i HIV, czy testy biochemiczne
wskazujg na zapalenie watroby oraz czy i w jakim stop-
niu jest ona uszkodzona u pacjenta z anty-HCV (+).

Przedstawiono problematyke epidemiologiczng zaka-
zenia HCV, przebieg zakazenia z ostrym i przewleklym

ABSTRACT

The principles of the approach to the patient with posi-
tive anti-HCV test in blood are presented. Patient should
undergo further virological and hepatological diagnostic
procedures to answer the following questions: have he
been infected with HCV earlier or whether is currently
infected, whether there is coinfection with other viruses
transmitted by the similar route as HCV, namely HBV
and HIV, are there biochemical tests positive indicating
the hepatitis and whether the liver is damaged and how
severely in the patient with anti-HCV (+).

Epidemiological problems of HCV infection, the course
of infection with acute and chronic hepatitis C, the prin-

WSTEP

Wirusowe zapalenie watroby typu C
(wzw-C) jest wywotane przez wirusa HCV
(Hepatitis C Virus). Wczesna faza choroby
zwana ostrym wzw-C pojawia si¢ po okre-
sie inkubacji, ktory trwa od 2 tygodni do

zapaleniem watroby typu C, zasady diagnostyki sek-
wencyjnej zakazenia HCV, ktora obejmuje wstepne ba-
danie anty-HCV i gdy anty-HCV jest dodatni oznaczenie
w surowicy HCV-RNA. Przedstawiono podstawy rozpo-
znania koinfekcji HBV i HIV, zalecane testy biochemicz-
ne oraz metody nieinwazyjnej oceny zaawansowania
uszkodzenia watroby. Zwrécono uwage na konieczno$é
informowania pacjenta z HCV-RNA (+) i rozpoznanym
przewleklym zapaleniem watroby typu C o dalszym
postgpowaniu, w tym minimalizowaniu ryzyka przenie-
sienia wirusa na innych i skierowaniu do dalszej oceny
choroby watroby i leczenia przeciwwirusowego.
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ciples of sequential HCV infection diagnostics, which in-
cludes preliminary anti-HCV testing and when anti-HCV
is positive HCV-RNA assay are described. The basics
of HBV and HIV coinfection are presented, biochemical
tests and non-invasive assessment of liver damage are
recommended. Attention was paid to the need to inform
the patient of HCV-RNA (+) and diagnosed with chronic
hepatitis C of further treatment, including minimizing
the risk of transmission of the virus to others and refer-
ring for further evaluation of liver disease and antiviral
treatment.
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6 miesigcy od ekspozycji na HCV. Przebiega
czesto bez objawow, a aktywno$¢ aminotran-
sferazy alaninowej (ALT) i aminotransferazy
asparaginianowej (AST) w surowicy krwi
przekracza znacznie gorng granice¢ normy.
U wigkszos$ci chorych ostra posta¢ choroby
przechodzi w przewlekta (pzw-C), w ktorej
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objawy sg mato charakterystyczne lub w 0go-
le nie wystepuja. W pzw-C aktywno$¢ ALT
1 AST w surowicy podwyzsza si¢ okresowo,
stad u wielu chorych badanych nieregular-
nie mozna przeoczy¢ ich wzrost. W pzw-C,
pomimo braku laboratoryjnych wyktadnikow
zapalenia watroby, uszkodzenie miazszu
narzadu postgpuje i prowadzi do witdknienia
oraz marsko$ci watroby z nadci$nieniem
wrotnym i powiktaniami, niewydolno$cia na-
rzadu i zwigkszonym ryzykiem rozwoju raka
watrobowokomorkowego (HCC, hepatocel-
lular carcinoma) [1, 2]. Rozpoznanie zaka-
zenia HCV, w tym pzw-C, jest dwuetapowe;
najpierw oznacza si¢ w surowicy anty-HCV
i jesli wynik jest dodatni [anty-HCV(+)],
wykonuje si¢ badanie potwierdzajace zaka-
zenie, ktorym jest wykazanie w surowicy
materialu genetycznego wirusa HCV-RNA
metoda polimerazowej reakcji tancuchowe;j
(PCR, polymerase cahin reaction) [1, 3, 4].

Pzw-C zwykle przebiega bezobjawowo
lub z objawami niecharakterystycznymi, jak
ostabienie, dolegliwos$ci dyspeptyczne, bez
zottaczki, dlatego rozpoznanie tej choroby
najczesciej jest poprzedzone przypadkowym
wykryciem anty-HCV, jako markera labora-
toryjnego zakazenia HCV.

Czgstos¢ pzw-C jest zroznicowana geo-
graficznie, w niektérych regionach $§wiata
dotyczy 3-15% populacji [1, 5, 6]. Wedtug
danych szacunkowych na $wiecie zyje oko-
to 110 min os6b z przebytg infekcja HCV
[(anty-HCV(+)] 1 80 mln przewlekle zakazo-
nych, a kazdego roku z powodu chor6b zwia-
zanych z tym zakazeniem umiera 350-500
tys. 0sob [4, 6, 7]. Najwigkszy odsetek osob
anty-HCV+ zyje w centralnej i wschodniej
Azji, pétnocnej Afryce i na Srodkowym
Wschodzie [4, 6].

Czestos$¢ anty-HCV(+) w populacji
polskiej nie jest wysoka. W ostatnich la-
tach wykazano anty-HCV(+) u okoto 1%
mieszkancow Polski [8]. Wedtug badan
przeprowadzonych u ponad 26 000 oséb
w 2011 roku, anty-HCV(+) stwierdzono
u 1,9% osoéb, z czego u 31% potwierdzono
obecno$¢ HCV-RNA, a wickszo$¢ zaka-
zonych nie wiedziata o chorobie [8, 9].
Wedtug innych badan anty-HCV wykazano
u 2,9% oso6b w wieku ponad 65 lat (badanie
PolSenior), a 0,86% u pierwszorazowych
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dawcow krwi [10, 11]. Stwierdzono tez, ze
rozpowszechnienie anty-HCV(+) wystepu-
je 7 razy czg¢Sciej u stosujacych narkotyki
dozylne, 3 razy czesciej u osob, ktore prze-
szly przetoczenie krwi przed 1992 rokiem,
2 razy cze¢sciej u mezezyzn i 50% czesciej
u hospitalizowanych ponad trzykrotnie [7].
Aktualne badania pozwalajg na oszacowanie
odsetka Polakéw czynnie zakazonych HCV
na poziomie 0,4-0,5%, co oznacza wystg-
powanie zakazenia HCV u okoto 150-250
tysigcy osob dorostych [8, 12].

Algorytm postgpowania diagnostyczne-
go u osoby z dodatnim wynikiem anty-HCV
przedstawiono na rycinie 1.

U chorego z wynikiem anty-HCV(+),
powinno si¢ odpowiedzie¢ na kilka istotnych
pytan: 1) czy chory przebyt zakazenie, 2) czy
osoba z anty-HCV(+) jest aktualnie zakazona
HCV, 3) czy obecne jest zakazenie innymi
wirusami przenoszonymi tg samg droga, to
znaczy wirus zapalenia watroby typu B (HBV,
hepatitis B virus) i ludzki wirus uposledzenia
odpornosci (HIV, human immunodeficiency
virus), 4) czy obecne sg wskazniki bioche-
miczne zapalenia watroby, 5) czy watroba
jest przewlekle uszkodzona i jak znacznie?

CZY CHORY PRZEBYL ZAKAZENIE?

Ostre wzw-C najcze¢$ciej nie jest rozpo-
znawane ze wzgledu na brak objawéw kli-
nicznych, a okres inkubacji trwa od 2 tygodni
do 6 miesigcy [1, 2]. Ostre wzw-C definiuje
si¢ jako pojawienie si¢ wysokich aktywnosci
ALT i AST (ponad 10-krotnie powyzej gornej
granicy normy), ktore sag wskaznikami zapa-
lenia watroby, oraz dodatniego testu anty-
-HCV i HCV-RNA w surowicy krwi u osoby,
ktora wezesniej byta seronegatywna (ujemny
anty-HCV) lub po potwierdzeniu narazenia
pacjenta na zakazenie HCV w ciagu ostatnich
4 miesiecy [1, 3, 8, 13].

Wirus HCV-RNA jest oznaczany w su-
rowicy wysoce czutag metodg PCR, ktora
wykrywa wirusa na poziomie 15 1U/ml
[1, 8, 14]. Obecnos¢ HCV-RNA stanowi
dowod na zakazenie, ale wykrywa si¢ go
po okresie 7-21 dni od ekspozycji [1, 2,
15-17]. Natomiast przeciwciata anty-HCV
pojawiaja si¢ we krwi z opdznieniem, po
uptywie 4-10 tygodni od zakazenia [1, 14].
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Rycina 1. Algorytm postgpowania diagnostycznego u osoby z dodatnim wynikiem anty-HCV (hepatitis C-virus); POZ —
podstawowa opieka zdrowotna; PCR — polimerazowa reakcja tancuchowa

Wynika z tego, ze w okresie tak zwane-
go okna serologicznego badanie testem
serologicznym anty-HCV nie pozwala na
rozpoznanie ostrego wzw-C (ryc. 2). Warto
tez podkresli¢, ze w okresie wystgpienia
pierwszych objawow ostrego wzw-C prze-
ciwciala anty-HCV sa wykrywane u 50-70%
chorych, a po dalszych 3 miesigcach u 90%
pacjentow [1, 3, 4]. Objawy kliniczne sg
zréznicowane, najczesciej to uczucie zmeg-
czenia, dolegliwos$ci dyspeptyczne, utrata
apetytu, bole mig$niowe, niewielka goracz-
ka. Niewielka zottaczka wystepuje u 50-84%
chorych, jednak u wielu zakazonych objawy
w ogodle sie nie pojawiaja [1, 13]. W ostrym
wzw-C u okoto 30-50% chorych anty-HCV

sa nieobecne w surowicy, a zakazenie mozna
potwierdzi¢ wytacznie testem na obecno$¢
HCV-RNA we krwi [1, 3, 14, 16].
Spontaniczna eliminacja HCV i ustgpie-
nie ostrego wzw-C wystepuja u okoto 15-40%
chorych w okresie 4—6 miesiecy, lecz prze-
ciwciata anty-HCV pozostajg obecne we
krwi przez wiele lat, u wielu chorych do
konca zycia [1, 4, 13]. Natomiast u 55-89%
chorych zakazenie HCV z laboratoryjnymi
wyktadnikami procesu zapalnego (podwyz-
szone, zwykle nieznacznie ALT) utrzymuja
si¢ dtuzej, choroba przewleka si¢ 1 po prze-
kroczeniu okresu 6 miesigcy rozpoznaje
si¢ przewlekte zapalenie watroby typu C
(pzw-C) [1, 13]. Choroba stanowi powaz-
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Rycina 2. Schemat przebiegu zakazenia HCV (hepatitis C-virus). Ostre wzw-C ustepuje do 6 miesigcy, natomiast progresja
zakazenia i zapalenia watroby ponad 6 miesigcy jest podstawa do rozpoznania pzw-C z okresowymi zwyzkami aktywnosci
ALT (wg https://gis.gov.pl/wp-content/uploads/2018/04/zatacznik-HCV-prezentacja-Epidemiologia-i-diagnostyka.pdf)

ne zagrozenie dla przewlekle zakazonych,
gdyz u wiekszosci nie powoduje objawow
klinicznych lub sa one niecharakterystyczne,
w efekcie czego pzw-C nie jest rozpoznawa-
ne ileczone. Dlatego u okoto 5-20% chorych
w ciggu 20-25 lat dochodzi do marskos$ci
watroby z 1-5% rocznie ryzykiem rozwoju
HCC[1, 2, 18]. Nalezy tez doda¢, ze zakaze-
nie HCV moze wywola¢ wiele zespotow po-
zawatrobowych, o ktorych nalezy pamietac
u osoby z wynikiem anty-HCV(+). Najczes-
ciej jest to krioglobulinemia mieszana, ktora
1 90-95% chorych przebiega bezobjawowo,
chtoniak nieziarniczy z limfocytow B, zesp6t
suchos$ci, gammapatie monoklonalne, zapa-
lenie ktebuszkowe nerek, zapalenie stawow,
liszaj plaski, porfiria skorna p6zna, zapalenie
tarczycy [1, 13].

CZY OSOBA Z ANTY-HCV (+)
JEST ZAKAZONA HCV?

Potwierdzenie zakazenia wymaga
oznaczenia HCV-RNA w surowicy. Prze-
ciwciala anty-HCV pojawiaja si¢ pozniej,
po okoto 4-10 tygodniach od momentu
zakazenia, natomiast wcze$niej, gdyz po
1-3 tygodniach, wykrywany jest HCV-RNA
we krwi. U okoto 60—70% chorych z ostrym
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wzw-C przez wiele miesi¢cy utrzymuje si¢
HCV-RNA we krwi i w tych przypadkach
rozpoznaje si¢ pzw-C. Z uwagi na brak
charakterystycznych dolegliwosci, ktore
sktanialyby chorego do zgloszenia si¢ do
lekarza podstawowej opieki zdrowotnej
(np. zo6ttaczka), chorzy z anty-HCV(+)
przez wiele lat pozostaja nie§wiadomi za-
kazenia. Anty-HCV(+) moze wystgpowac
tez u chorego z ré6znymi manifestacjami
klinicznymi, nie tylko pzw-C, ale takze
marsko$¢ watroby lub HCC oraz u okoto
75% chorych ze wspomnianymi objawami
pozawatrobowymi [1, 2, 13]. U chorych
z uposledzeniem odpornosci (np. zakazenie
HIV) wynik testu anty-HCV moze wypas¢
ujemnie, w tych przypadkach zakazenie
jest rozpoznawane na podstawie oznaczenia
HCV-RNA 1, 3].

Okoto 80% chorych z anty-HCV(+)
i rozpoznanym pzw-C nie ma objawow,
a jesli wystapia, sa niecharakterystyczne:
ostabienie, przewlekte zmeczenie, depre-
sja, niekiedy objawy grypopodobne (bdle
mig$ni i/lub stawdw), objawy dyspeptyczne,
zmniejszenie masy ciala, rzadko zazotcenie
biatkowek i skory [1, 11] — stad trudnosci
w rozpoznawaniu tej przewlektej choroby
watroby.



Podczas zbierania wywiadu od chorego
z anty-HCV(+), nalezy zwrdci¢ uwage na
czynniki ryzyka zakazenia HCV. Przenie-
sienie HCV przebiega 4 gtdwnymi drogami:
1) transmisja zwigzana z zabiegami me-
dycznymi i pozamedycznymi z naruszeniem
ciagtosci tkanek, 2) w trakcie stosowania
narkotykow dozylnych, 3) z matki na dziecko
i 4) droga seksualng [1, 3, 11, 13]. Trans-
misja wirusa moze by¢ parenteralna przez
przetoczenie skazonej HCV lub materiatow
krwiopochodnych (tak bywalo przed 1992
rokiem), przez wspolnie uzytkowane przed-
mioty zanieczyszczone krwig [5, 6, 13].
Warunkiem przeniesienia zakazenia jest
naruszenie ciggtosci skory i/lub bton $luzo-
wych, przez ktore HCV moze dostac si¢ do
krwiobiegu. Ryzyko zakazenia drogg kontak-
tow seksualnych jest znikome w relacjach ze
stalym partnerem, lecz wzrasta w przypadku
uszkodzen lub stanow zapalnych skory i bton
$luzowych okolic narzadow piciowych,
odbytu 1 jamy ustnej. Wirus HCV moze
rowniez przenosi¢ si¢ z matki zakazonej na
dziecko w czasie cigzy i porodu, ryzyko to
jest niewielkie, siega okoto 6% i zalezy od
wiremii, czyli iloSci HCV-RNA we krwi
matki, a takze genotypu wirusa i przebiegu
porodu [1, 2, 17].

Wykrycie anty-HCV w surowicy ozna-
cza, ze pacjent miat kontakt z wirusem, lecz
nie zawsze $wiadczy o aktualnym zakazeniu.
W celu potwierdzenia zakazenia HCV na-
lezy wykona¢ dodatkowe badanie krwi na
obecnos¢ tego wirusa za pomoca testu mole-
kularnego PCR. Jezeli wynik HCV-RNA jest
dodatni, oznacza to, Ze pacjent jest aktualnie
zakazony tym wirusem. Wynik HCV-RNA
(=), czyli brak obecnosci materiatu gene-
tycznego HCV, najczes$ciej swiadczy, ze
badana osoba nie jest zakazona, nawet gdy
wczesniej we krwi wykryto obecno$¢ anty-
-HCV [1, 3, 13].

Badanie krwi w celu wykrycia obec-
no$ci anty-HCV zaleca si¢ osobom, ktore:
maja podwyzszong aktywnos$¢ ALT i AST
w surowicy, przyjmowaly narkotyki droga
dozylna, sa dlugotrwale dializowane, sa
dzie¢mi matek, u ktérych wykryto zakaze-
nie HCV w czasie cigzy, mialy przetaczang
krew lub materiaty krwiopochodne, lub
byly biorcami narzadow przed lipcem 1992

rokiem (poczatek testowania dawcow na
obecnos¢ anty-HCV), chorujg na hemofili¢
i urodzity si¢ przed 1991 rokiem, wykonuja
prace zwigzane z narazeniem na zakazenie
po ekspozycji na patogeny krwiopochodne,
jak lekarze, pielggniarki zabiegowe, ratow-
nicy medyczni, pracownicy laboratoriow
diagnostycznych, oraz zakazonym wirusem
HIV [1, 3, 11, 19].

Wyréznia si¢ dwa rodzaje badan HCV-
-RNA metoda PCR: 1) test jakosciowy, ktory
stuzy ocenie czy wirus jest obecny we krwi
czy nie i 2) test ilosciowy, ktéry okresla
liczb¢ jednostek HCV-RNA w mililitrze
surowicy chorego [11, 13]. Test ilosciowy
wykonuje si¢ przed kwalifikacja chorego
do leczenia przeciwwirusowego i do mo-
nitorowania przebiegu tego leczenia. Przed
planowanym leczeniem konieczne jest tez
oznaczenie genotypu HCV, gdyz skuteczno$¢
terapii wigze si¢ z rodzajem wirusa. Znanych
jest 6 genotypow HCV z dwoma genotypa-
mi lai lb. W Polsce genotyp 1b wystepuje
najczesciej u okoto 80% chorych, rzadziej
genotyp 3 (11,3%), 4 (3,5%), la (3,2%),
natomiast genotypy 2, 51 6 sg rozpoznawane
sporadycznie [8, 9].

CZY OBECNE JEST ZAKAZENIE INNYMI
WIRUSAMI PRZENOSZONYMI TA SAMA
DROGA CO HCV, CZYLI HBV | HIV?

Wirus HCV dostaje si¢ do krwiobiegu
poprzez uszkodzong skore i blony §luzowe.
Ta sama droga transmisji dotyczy takze wi-
ruséw HBV i HIV. Rozpoznanie zakazenia
HIV ustala si¢ po przeprowadzeniu badania
anty-HIV w surowicy metoda ELISA z po-
twierdzeniem zakazenia metoda Western-
-Blott. W praktyce ujemny wynik anty-HIV
oznacza brak zakazenia. Ocena zakazenia
HBYV jest bardziej ztozona, gdyz wystepuje
kilka markeréw serologicznych tego wirusa.
I tak u chorego z przewlekltym zapaleniem
watroby typu B w surowicy sg zwykle obecne
nastepujace markery: HBsAg, HBeAg (wy-
ktadnik replikacji wirusa) lub anty-HBe(+)
(wykladnik zahamowanej replikacji wirusa),
anty-HBc IgG ($wiadczy o przebytym lub
aktualnym zakazeniu), natomiast infekcje
potwierdza si¢ oznaczeniem we krwi HBV-
-DNA testem PCR [1].
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CZY OBECNE SA WSKAZNIKI
BIOCHEMICZNE ZAPALENIA WATROBY
U CHOREGO Z ANTY-HCV(+)?

Przewlekle zapalenie watroby charak-
teryzuje si¢ obecnos$cig podwyzszonej ak-
tywnos$ci wyktadnikow biochemicznych
zapalenia tego narzadu, czyli ALT i AST.
Oznaczenie w surowicy chorego z pzw-C
ALT i AST nie zawsze wskazuje na aktywny
z biochemicznego punktu widzenia proces
zapalny. U wielu chorych z pzw-C ALT 1 AST
sa nieznacznie podwyzszone, a u 20-50%
chorych ich aktywno$¢ jest prawidlowa lub
przebiega wielofazowo, z okresowymi zwyz-
kami ALT [1, 8]. Wynika z tego konieczno$¢
kilkakrotnego powtarza oznaczen tych ami-
notransferaz w monitorowaniu choroby.

Chorzy z anty-HCV(+) kierowani do
dalszej oceny i leczenia zakazenia HCV
w osrodku specjalistycznym powinni mie¢
wykonane dodatkowe badania laboratoryjne.
W niektorych krajach (np. Stany Zjednoczo-
ne) juz tym etapie diagnozowania zaleca si¢
potwierdzenie obecnosci HCV-RNA metoda
PCR, najlepiej testem ilo$ciowym [1, 3].
Warto by lekarz, ktory postawit rozpoznanie
zakazenia HCV, mogl wykona¢ kilka wstep-
nych testow w celu oceny stanu chorego
przed skierowaniem do dalszego leczenia. Te
dodatkowe badania obejmuja testy czynnos$ci
watroby (stezenie bilirubiny i albuminy oraz
INR [international normalized ratio], APTT
[activated partial thromboplastin time], testy
aktywnosci zapalnej watroby (ALT i AST),
testy wykrywajace ewentualng koinfekcje
(HBsAg, anty-HIV), a takze inne badania dla
ogolnej oceny chorego, jak: morfologia krwi,
fosfataza alkaliczna, GGTP (Gamma-gluta-
mylotranspeptydaza), lipidogram, eGFR (esti-
mated glomerular filtration rate), testy oceny
tarczycy [1]. Przewlekte zakazenie HCV moze
bowiem powodowaé wiele pozawatrobowych
choréb (np. zaburzenia czynnos$ci tarczycy)
i zmian w badaniach krwi, jak trombocytope-
nia czy niedokrwisto$¢ aplastyczna.

GZY WATROBA JEST PRZEWLEKLE
USZKODZONA | JAK ZNACZNIE?

Odpowiedz na to pytanie ustala si¢ za
pomocg badan dodatkowych, zwlaszcza
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obrazowania watroby i krazenia wrotnego.
Badanie ultrasonograficzne umozliwia ocene
wielko$ci watroby, jej echogramu, w mar-
skosci watroby moze by¢ obecna przebu-
dowa guzkowa narzadu, cechy nadcis$nienia
wrotnego, jak wielkos¢ sledziony, szeroko$¢
zyty wrotnej i $ledzionowej, ewentualnie
obecno$¢ wodobrzusza.

Niezbedna jest ocena zaawansowania
zmian migzszu watroby u chorego z pzw-C.
Badanie wldknienia watroby, ktore jest na-
stepstwem dtuzej utrzymujacego si¢ zapa-
lenia watroby, umozliwiajg metody niein-
wazyjne. Elastografia pozwala zmierzy¢
sztywnos$¢ watroby, ktdra jest wprost propor-
cjonalna do ilo$ci tkanki wtoknistej w narza-
dzie. Wynik wyrazany w kilopaskalach (kPa)
jest najczesciej podawany w skali 0—4 w od-
niesieniu do skali Metavir zaawansowania
wildknienia w badaniu histopatologicznym.
Elastografi¢ wykonuje si¢ kilkoma technika-
mi: dynamiczna (TE [transient ealstography|
FibroScan), elastografia fali poprzecznej
(SWE, shear-wave ultrasound elastography),
elastografia impulsu mocy promieniowania
akustycznego (ARFI, acoustic radiation
force impulse) [11, 20].

W razie braku dostepnosci do elasto-
grafii watroby, lub gdy wynik badania jest
niemozliwy do oceny, mozna wykonac testy
biochemiczne, takie jak AspAT-to-platelet
ratio index (APRI), Fibrosis-4 score (FIB-4),
FibroTest, test ELF (Enhanced Liver Fibro-
sis)iinne [21, 22]. Wskaznik APRI oblicza
si¢ wedtug wzoru APRI=[(AST (jm./1)/AST
gbrna granica normy (jm./l) x 100]/liczba
ptytek (10°/1) lub za pomoca kalkulatora
(https://www.hepatitisc.uw.edu/page/clini-
cal-calculators/apri). Warto$¢ ponad 1,0 po-
zwala z duzym prawdopodobienstwem (czu-
los¢ 89%, swoistos¢ 75%) potwierdzi¢ za-
awansowane wloknienie watroby [1, 21, 22].
Innym testem jest FIB-4 wedlug wzoru:
[wiek (lata) x AST (jm./1)/liczba ptytek
(10°/1) x [ALT (jm./1)1/2]. Warto$¢ FIB-4
ponizej 1,46 uponad 90% chorych wyklucza
zaawansowane widknienie [22]. Kombinacja
kilku testow (np. APRI i FIB-4) posiada
wyzszg warto§¢ diagnostyczng niz testy
pojedyncze.

Biopsja watroby u chorego z pzw-C jest
wskazana w przypadku podejrzenia wspot-



istnienia innej choroby watroby, niezgod-
no$ci wyniku badania nieinwazyjnego ze
stanem klinicznym chorego lub rozbieznos$ci
migdzy wynikami réznych badan nieinwa-
zyjnych. Nie jest obecnie wymagana przy
kwalifikacji chorego do leczeniem zakazenia
HCV [8, 15].

PODSUMOWANIE

1. Osobaz wynikiem anty-HCV(+) powin-
na mie¢ przeprowadzong dalsza diagno-
styke wirusologiczng i hepatologiczna.

2. Zalecana jest diagnostyka sekwencyjna
identyfikacji zakazenia HCV, ktéra obej-
muje wstepne badanie anty-HCV 1 jesli
wynik jest dodatni oznaczenie w surowi-
cy HCV-RNA, a takze innych wirusow
o podobnej transmisji zakazenia (HBV
i HIV).

3. Pacjent z HCV-RNA (+) i rozpoznanym
pzw-C powinien by¢ poinformowany
o dalszym postepowaniu, w tym minima-
lizowaniu ryzyka przeniesienia wirusa
na innych i skierowany do dalszej oceny
choroby watroby i leczenia przeciw-
wirusowego.
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