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Potvrdenie pritomnosti a stupna fibrézy je dolezitou stiCastou posudzovania zavaznosti ochorenia u pacientov
s chronickymi hepatopatiami. Biopsia pecene je zlatym Standardom na ur€enie rozsahu fibrézy a zapalového po-
stihnutia, ma vSak svoje obmedzenia, ako je napr. chyba pri odbere vzorky a variabilita v hodnoteni. V uplynulych
desatrociach boli validované viaceré neinvazivne metddy, t. j. sérové biomarkery a zobrazovacie metddy, ktoré
preukazali porovnatelnd prediktivhu hodnotu pri potvrdeni alebo vyltéeni zavaznej fibrézy alebo cirhdzy, pricom
ich prediktivha schopnost je nizsia pri klasifikacii pociatoénych a miernych stupriov fibrézy. Kombinacia neinva-
zivnych testov méze byt uzitocna pri identifikacii pacientov, ktori vyzaduju antiviroticku liecbu a tiez pri monito-
rovani antifibrotickej liecby bez potreby biopsie.
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Non-invasive markers of liver fibrosis

Determining the presence and degree of fibrosis is an important step in the assessment of disease severity
in patients with the chronic liver disease. Liver biopsy has been the gold standard for estimating the extent of fi-
brosis and inflammation, although the procedure has some limitations such as sampling error and variability
in interpretation. Non-invasive tests, e. g. serum biomarkers and imagine-based tests have been validated dur-
ing the past decades and have been shown to be equally predictive in ruling out fibrosis or ruling in advanced
fibrosis or cirrhosis, with more limited predictive ability when classifying intermediate stages. Using a combi-
nation of serum markers and imaging tests can help identify patients who require antiviral treatment sooner

and also in the monitoring of antifibrotic therapy without the need for biopsy.
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Uvod

Vyskyt chronickych ochoreni pecene (COP) v dnesnej mo-
dernej dobe narasta a celosvetovo predstavuju poprednu pri-
&inu mortality. Specifické postavenie pecene v centre me-
tabolickych funkcii organizmu a unikatne krvné zasobenie
predisponuju tento organ na viacnasobné potencionalne rizi-
ko poskodenia. Pecen je atakovana virusmi, toxinmi (alkohol,
lieky, drogy) a nasim nezdravym a rychlym Zivotnym Stylom,
ktory zahfna fyzicku inaktivitu, nadbytocny prijem kalorii, ne-
zdravy fastfood alebo prechemizované potraviny. Nie je pre-
kvapenim, ze najcastejsimi pricinami COP su virusové hepa-
titidy typu C a B (VHC, VHB), nealkoholova tukova choroba
pecene (NAFLD) a alkoholova choroba pecene (ALD). Kym
mortalita na kardiovaskularne, onkologické a respiracné cho-
roby vykazuje stabilizovany, az mierne klesajuci trend, morta-
lita na COP narasta.

V suUcasnosti je takmer 30 milionov obyvatelov Eurépy
postihnutych r6znymi formami COP. Virusom hepatitidy C je
v europskych krajinach infikovanych 19 miliénov z celkového
poctu 750 milidnov obyvatelov, pricom prevalencia infekcie
v jednotlivych krajinach kolise medzi 0,15 - 3,26 %". Preva-
lencia NAFLD, najcastejsej hepatopatie v eurépskej popula-
cii, koliSe v dospelej populacii medzi 4 — 49,6 % a u pacien-
tov s diabetom 2. typu medzi 42,6 - 69,5 %®@9.

Sucastou strukturalnych a funkénych zmien pri chronic-
kych ochoreniach pecene je fibréza, ktora priamo koreluje
s rizikom vzniku cirhézy a jej komplikacii (portalna hyper-
tenzia, hepatocelularny karciném). Stupen fibrézy predsta-
vuje najvyznamnejsi prognosticky faktor COP. Manazment

pacientov s COP zahffia potvrdenie a staging fibrézy, ktory
identifikuje jedincov so zvySenym rizikom progresie do cirh6-
zy, a tiez grading fibrézy, ktory posudi stupen zapalovej alebo
metabolickej odpovede a v pripade VHC predikuje pravdepo-
dobnost dosiahnutia trvalej liecebnej odpovede na antiviro-
ticku liecbu®.

Fibrogenéza

Pecenovu fibrézu mozno definovat ako Strukturalnu pre-
stavbu tkaniva s nadmernym ukladanim vazivovej hmoty. Fy-
ziologickou reakciou na nekrézu i apopt6ézu hepatocytov je
aktivacia zapalovej kaskady a nasledne fibrogenézy. Tento
proces zahfia ukladanie extracelularnej hmoty (ECM), ktora
vedie k oprave a regeneracii, ak je vyvazena fibrolyzou. Fibro-
genéza aj fibrolyza su indukované a udrziavané posobenim
viacerych typov pecenovych buniek, ktoré sa aktivuju rézny-
mi vyvoldvajucimi pri¢inami (obrazok 1).

Klicové postavenie medzi Specializovanymi bunkami
pecenovej fibrogenézy maju hviezdicovité bunky, nazyva-
né aj perisinusoiddlne lipocyty alebo Itove bunky, ktoré su
schopné premeny na myofibroblasty. K aktivacii a prolife-
racii hviezdicovitych buniek prispieva cela plejada profibro-
génnych a promitogénnych faktorov uvolfiovanych z inych
typov buniek, napr. hepatocytov (IL-33), Kupferovych buniek
(TGF-B, TGF-a - transforming growth factor-g, a), trombo-
cytov (PDGF - platelet-derived growth factor, TGF-B), en-
dotelovych sinusoidalnych buniek (endotelin), monocytov
a dalsich prevazne zapalovych buniek (CTGF — connective
tissue derived growth factor, INF-y, IL1-B, CD163).
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Extracelularna hmota pozostava z 2 typov makromolekul:
a. kolagénov typu |, lll, V a VI a b. nekolagénovych molekul:
glykoproteinov (fibronektin, laminin, tenascin), proteoglyka-
nov a glykozaminoglykanov (kyselina hyalurénova, chondro-
itinsulfat, dermatansulfat). PocCas fibrogenézy pribuda v pe-
Ceni kolagén typu |, ktorého podiel sa zvySujeazna 60 - 70 %
celkového kolagénu, kym v zdravej peceni su kolagény | a lll
zastupené v pomere 1:1.

Rozvoj pecenovej fibrézy je vysledkom nerovnovahy me-
dzi zvysenou tvorbou ECM a jej znizenym odburavanim. Na
odburavani ECM sa zUcCastiuju tkanivové enzymy, metalo-
proteinazy (MMP), ktorych funkciu moduluju viaceré tka-
nivové inhibitory (TIMP-1, -3)®. V situécii, ked' fibrogenéza
prevazuje nad fibrolyzou, napr. pri pretrvavani etiologického
faktora, prejavi sa patologickym zmnozenim vazivového tka-
niva, vaskularnymi aj noduldrnymi regenerativnymi zmena-
mi, veduicimi k poruche Struktury a nasledne funkcie pecene.

Diagnostika fibrézy

Pecenova biopsia ostdva historicky zlatym Standardom
v urcovani tzv. stagingu a gradingu pecefiového ochorenia
virusovej aj nevirusovej etiolégie. V prvom pripade sa hod-
noti stupen zapalu a nekrézy hepatocytov, v druhom stupen
Zjazvenia, t. j. rozsah periportalnej fibrézy az cirhdzy. Z mno-
hych histologickych stupnic na hodnotenie fibrézy pecene sa
najcastejSie pouziva skérovaci systém Ishak a Metavir, oba
vyvinuté pre virusové hepatitidy (tabulka 1).

Nevyhodou biopsie je jej invazivita, subjektivita pri hodno-
teni nélezu, bolestivost, emoc¢na zataz u pacienta (strach),
zriedkavo aj krvacavé komplikacie. Pric¢inou velkych intra-
a interindividualnych rozdielov v hodnoteni (az do 38 %) je

Obrazok 1. Schéma hepatainej fibrogenézy zahrnajica zucast-
nené bunky, aktivacné a regulacné pdsobky a priame aj nepriame
biomarkery fibrézy (podla Liu, 2072)
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najcastejSie nedostatocna velkost vzorky, jej nehomogenita
a miesto odberu. V snahe optimalizovat vyznam pecerio-
vej biopsie pri hodnoteni fibrézy su navrhnuté odporicania
tykajtce sa dizky (> 15 mm s minimalne 5 portobiliarnymi
priestormi), priemeru vy$etrovanej vzorky (> 16 nm), pouzi-
tia vhodného skérovacieho systému a erudovanosti hodno-
tiaceho patoléga®.

U pacientov s NAFLD sa navySe vzhlladom na vysoky vy-
skyt steatdzy s nizkym rizikom progresie do cirhdzy biopsia
pecene nepovazuje za vhodny test prvej volby®.

Sérové a zobrazovacie neinvazivne markery

V poslednych dvoch desatrociach sa intenzivne skima-
li neinvazivne metddy hodnotenia pecenovej fibrozy a cirho-
zy najma s ohladom na rizikd, obmedzenia a kontraindika-
cie pecCenovej biopsie. Ich diagnostickl efektivitu vyjadruje
vypocitana hodnota plochy pod operacnou krivkou AUROC
(Area Under the Receiver Operating characteristic Curve),
ktora sa vztahuje k referencnému Standardu — biopsii pece-
ne. Skimany diagnosticky test ¢i metdda sa vo vSeobecnos-
ti hodnoti ako dobry, ak hodnota AUROC dosahuje viac ako
80 % a ako excelentny, ak AUROC je viac ako 90 %.

Neinvazivne metédy hodnotenia pecenovej fibrézy sa de-
lia na dve skupiny: 1. kvantitativhe stanovované sérové bio-
markery, ktoré viac alebo menej odrazaji zmeny v peCeni a 2.
meranie tuhosti peCene (elastografia), ktord odraza fyzikalne
vlastnosti pec¢enového tkaniva zmeneného fibrézou.

Sérové biomarkery
Viaceré biomarkery boli identifikované ako vhodné indi-

katory pedefiovej fibrézy. Ziaden z nich nesplifia kritéria na

idealny biomarker, ale ich diagnostickd hodnota sa vyrazne
zvySuje, ak su pouzité v kombindciach. Sérové markery pe-
cenovej fibrézy mozno rozdelit do dvoch zékladnych skupin:

Nepriame markery — prevazne Siroko dostupné tzv. hepa-
talne testy, ktoré len nepriamo odrazaju produkciu a kvanti-
tu vaziva v peceni a ich koncentracie v krvi sa menia sekun-
darne v dosledku zmien Struktury pecene Ci sleziny a narastu
portalneho tlaku:

- tradi¢né ,peCenové” enzymy odrazajlice poruchu integri-
ty az nekrézu hepatocytov (AST, ALT) alebo cholestazu
(GMT, ALP);

— markery odrazajuce sekundarny hypersplenizmus ale-
bo znizenu syntézu koagulacnych faktorov (trombocyty,
protrombinovy ¢as, INR - International Normalized Ratio);

— proteiny syntetizované alebo degradované pecenou

(a2-makroglobulin, albumin, feritin, imunoglobuliny);

zdapalové cytokiny, o ktorych je zndme, ze pochdadzaju z he-

patocytov alebo aktivovanych zapalovych buniek v peceni

(IL-6, TNF-a a pod.)

Prognéza a riziko

0 0 ziadna Dobra stredno-aj dlhodoba prognéza

1 1 nizky stupefi . ; ) A S . -

2 2 mierna fibroza Dobré strednodobd progndza, velmi malé riziko vzniku cirhézy alebo jej dekompenzécie do 5 rokov

3

2 3 pokro¢ila fibréza Riziko cirhézy alebo jej dekompenzécie do 5 rokov vyrazne zvySené

5

6 4 cirhéza Riziko vyskytu paZerdkovych varixov a hepatocelularneho karcinému (1 - 4 % ro¢ne)
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Priame markery — pochadzaju priamo z procesu fibroge-
nézy a v krvi sa zvysuju v désledku ich zvySeného vychytava-
nia v hepatalnych sinusoidoch. V klinickej praxi sa doposial
najviac Studovali nasledujuce (prehlad v 7):

N-terminalny peptid prokolagénu typu Il (PIlIINP) - je
markerom fibrogenézy. Odstepuje sa enzymaticky z moleku-
ly prokolagénu Il pred jeho integraciou do ECM. Nevyhodou
markera je jeho nizka Specifickost pre pecen a mozna inter-
ferencia fibrozy iného pévodu (plica, oblicky, crevo a pod.)

Kyselina hyalurénova (HA) — glykozaminoglykan pritom-
ny v ECM, je rovnako priamym markerom fibrogenézy. V stu-
diach s réznymi typmi COP, avSak najma pri chronickej VHC
a NAFLD, bola potvrdena jej schopnost detegovat pokrocilu
fibrozu, cirhdzu a tiez poklesom reagovat na Gspesnd liecbu
pacientov s VHC.

Metaloproteinazy (MMP-1, -2, -9) — 3 enzymy typu kola-
genaz a gelatindz, ktoré sa priamo zUcastnuju na degrada-
cii ECM. Ich koncentracia v krvi nepriamo koreluje so zavaz-
nostou fibrézy aj nekrozy pecene. V klinickej praxi sa velmi
neosvedcili.

Tkanivovy inhibitor metaloproteinazy-1 (TIMP-1) - je-
den z viacerych tkanivovych proteinoy, ktorych koncentracia
v krvi odraza intenzitu fibrogenézy. Zvysené hodnoty TIMP-1
boli opakovane referované v réznych stadiach fibrézy najma
u pacientov s chronickou VHC.

Cytokiny a chemokiny priamo viazané na proces fibrézy
pecene boli Studované najma vo vztahu k progresii ochore-
nia. TGF-B je najdolezitejSim stimulatorom ukladania ECM.
TGF-a podporuje proliferaciu pecenovych hviezdicovitych bu-
niek a PDGF sa zdd najucinnejSim mitogénom hviezdicovi-
tych buniek in vitro. VSetky posobky preukdazali korelaciu so
stupniom fibrézy a/alebo zapalu.

Nevyhodou v§etkych spomenutych priamych markerov je
ich nizka organova Specifickost pre pecen a mozna interfe-
rencia fibrézy iného pévodu (pltca, ¢revo a pod.) Biochemic-
ké markery pecenovej fibrézy boli v pocetnych stadiach vali-
dované najma pre pacientov s chronickou VHC, VHB, NAFLD,
v mensej miere pre iné chronické ochorenia pecene, napr. al-
koholovu chorobu pec¢ene a len ojedinele pre zriedkavé auto-
imunitné alebo metabolické peCernové ochorenia.

Boli vypracované mnohé matematické modely zalozené
na kombindciach priamych a nepriamych sérovych marke-
rov, pripadne na kombindcii sérovych markerov a zobrazova-
cich elastografii, ktoré sa réznou mierou stali su¢astou rutin-
nej praxe v hepatoldgii (tabulka 2). Mnohé vzorce na vypocet
skdre su patentované (FibroTest, Hepascore, FibroMeter),
iné s nepatentované (napr. APRI, Fornosov index, FIB-4).
Tieto rozhodovacie algoritmy umoznili neinvazivnym sposo-
bom kategorizovat viac ako 90 % pacientov do kategérii niz-
kej, stredne zavaznej a zavaznej fibrozy. Treba zdoraznit, ze
vacsina biomarkerov opisanych v literatire ma schopnost
predikovat pokrocilu fibrézu (> 2 Ishak alebo > 2 Metavir),
ale v porovnani s pecenovou biopsiou neodliSi dostatoCne
presne pociato¢né stadia fibrézy a zdravu pecen.

U pacientov s NAFLD malo najvacsiu diagnosticku efekti-
vitu pouzitie modifikovaného FibroMeter testu alebo NAFLD
skore pocitaného pomocou online kalkulatora, FIB-4 alebo
APRI index mali nizsiu senzitivnosta $pecifickost®. Najviac
udajov o validacii sérovych biomarkerov pecenovej fibrézy je
u pacientov s chronickou VHC. Slovenski autori tiez prispe-
li k vytvoreniu vlastného skérovacieho systému NSF (neinva-
zivne skore fibrozy), ktory bol validovany na 104 pacientoch
s VHC pred planovanou liecbou?.

Tabulka 2. Diagnosticka efektivita vybranych neinvazivnych skérovacich systémov vo vztahu k pecenovej fibréze (volne podla Falla-

tah, 2014)

SN/SP %

Parametre pre vypocet skére

Cutoff pre fibrézu (= F2)

Typy COP

AST, trombocyty >2,0 VHC 0,564 - 0,87 | 88/74
APRI VHB
NAFLD 89/84
NAFLD skére vek, BMI, DM/PGT, ALT, AST, trombocyty albumin NAFLD 0,825-0,89 | 77/73
vek, AST, ALT, trombocyty > 3,25: cirhdza VHC 0,785-0,86 | 74/80
FIB-4 <1,25: vyluéuje fibrézu VHB 080-085 | 67/71
NAFLD 84/90
Fibrotest/Fibrosure bilirubin, haptoglobin, a2-makroglobulin, GMT, apoproteinA, | > 0,6: vyznamna fibréza VH&F\{EB 0,72 - 0,87 21528381
modifikacie pre VHC, ALD 089 92
NAFLD, ALD ’ /91
’ 0,80 - 0,83
NSF a2-makroglobulin, AST, ALT, ALP, Tr, feritin, inzulin, vek, > 0: vysoké riziko fibrézy VHC 0,895 87/92
trombocyty, INR, AST, GMT, a2-makroglobulin, HA, urea, vek | > 0,54 VHC 0,88 - 0,96 81/84
Fibrometer VHB NAFLD
ALD 0,81 92/93
HA, PIIINR, TIMP-1, vek > 9,8: pokrocila fibréza VHC,VHB | 0,77 - 0,98 86/75
ELF 7,7 - 9,8: mierna fibr6za | NAFLD ALD 0,99 94/93
93/100
Fibrospect HA, TIMP-1, a2-makroglobulin, > 0,42: predikuje fibrézu VHC 0,77 -0,831 | 80/71
Bilirubin, a2-makroglobulin, HA, GMT, vek > 0.50: vyznamna fibréza VHC 0,
Hepascore > 0.84: cirhéza VHB
ALD
Fornsov index trombocyty, GMT, cholesterol, vek >6,9 VHC 0,90-0,96 | 94/51
Vysvetlivky: DM - diabetes mellitus; PGT — porucha glukézovej tolerancie
2/2017

102

newsla




Prehladové prace

Medzi skérovacie systémy zaloZzené na merani priamych
biomarkerov, presadzované v sicasnosti, patri tzv. ELF (En-
hanced Liver Fibrosis) test, ktory je suc¢astou NICE odpo-
racani pre manazment COP vo Velkej Britanii a v praxi po-
uzivany tiez v Australii®". Test je zaloZeny na vypocte ELF
skoére z meranych sérovych markerov syntézy a odburava-
nia extracelularnej hmoty — kyseliny hyalurénovej, PIIINP
a TIMP-1. Podobne ako mnohé dalSie modely vypocet ELF
skore zohladnuje vek a pohlavie pacienta. Viaceré Stidie
deklarovali schopnost ELF skoére rozlisit zavaznu, miernu
a ziadnu fibrézu pec¢ene (AUROC 0,90 - 0,82 - 0,76) a pre-
dikovat komplikacie COP('2'3), Neinvazivny ELF test bol po-
uzity aj v nedavnej studii Tanwara a kol. na monitorovanie
24-mesacnej antivirotickej liecby u pacientov s chronickou
VHC (pred liecbou, po 12 a 24 mesiacoch), ktori podstupi-
li aj biopsiu peCene na zaciatku a na konci sledovaného ob-
dobia(¥. Absolutne zmeny hodn6t ELF skdre po 12 mesia-
coch signifikantne korelovali so zmenami ELF aj histolégie
po 24 mesiacoch. Vysledky tejto Studie naznacuju, ze zme-
ny sérovych biomarkerov predikuju vyvoj pecenovej fibrézy
ucinkom liecby v zmysle jej regresie (AUROC 0,81 - 0,84) aj
progresie (AUROC 0,86 — 0,91). Porovnanie priamych a ne-
priamych sérovych biomarkerov ukdazalo, ze ich diagnostic-
ka efektivita pri predikcii fibrézy pecene je porovnatelnd, av-
Sak néklady, a tym aj dostupnost priamych biomarkerov su
ovela vyssie(519 Vo vacsine europskych krajin nie st priame
markery fibrézy hradené zo zdravotného poistenia, preto su
skusenosti s ich vyuzitim v rutinnej klinickej praxi minimalne.

Zobrazovacie metody na postdenie fibrézy

Tranzientna ultrazvukova elastografia (TE) je neinvaziv-
na metdéda merania tuhosti peCenového tkaniva, ktora sa zvy-
Suje so zéavaznostou fibrézy aj so stupajicou vaskularnou
rezistenciou a portalnym venéznym tlakom. Metdda vyziva
vysokofrekvencny ultrazvuk (MHz) a sondu, ktord generuje
a emituje do pecene nizkofrekvenéné vibracie (50 Hz). Rych-
lost Sirenia tychto vibracii je priamoumerna tuhosti tkaniva,
ktora je vyjadrena v kilopascaloch (kPa). Senzitivnost a Spe-
cifickost TE je vysoka u pacientov s cirhdzou (az do 90 %), av-
Sak u pacientov so stredne zavaznou az pokrocilou fibrézou
(F2 - F4) TE dosahuje len 70 % senzitivitu a 80 % Specificitu.
Cut-off hodnoty TE na potvrdenie cirh6zy u pacientov s chro-
nickou VHC kolisu v rozmedzi 11 — 17 kPa(71®,

Modernou metddou na stanovenie elastickych vlastnos-
ti peCenového parenchymu je aj magneticka rezonancia vo

Tabulka 3. Porovnanie neinvazivnych markerov fibrézy pecene

forme tzv. MR elastografie. Podobne ako TE metdda vyuzi-
va mechanické vibracie s frekvenciou 40 — 90 Hz, generova-
né pomocou zdroja nizkofrekvenénych vin. Po prechode pe-
¢enou tieto viny sposobuju pohyby ¢astic a druhotné vinenie,
ktoré je zachytavané Specidlnymi MR technikami a softvé-
rom na generovanie MRE obrazov vznikaju MRE elastogra-
my. Senzitivita MRE pre stadia fibrézy F2 az F4 podla Meta-
viru bola 98 %, 95 % a 100 %(".

Porovnanie neinvazivnych markerov fibrézy pecene

Priame a nepriame sérové biomarkery boli porovnavané
navzajom aj vo vztahu k TE v desiatkach studii. Metaanalyza
Hounota a kol. (2016) 71 studii z obdobia 2001 - 2014 sys-
tematicky preskiimala pomocou matematicko-Statistickych
metdd priame porovnania Styroch najCastejSie pouzivanych
a diskutovanych neinvazivnych metéd u pacientov s chronic-
kou VHC a VHB, a to FibroTest, APRI a FIB-4 skére a tran-
zientnu elastografiu®. Ich analyza potvrdila lepsiu diagnos-
ticku efektivitu FibroTestu v porovnani s APRI, FIB-4 a TE pri
diagnéze zavaznej fibrézy, kym pri diagnéze cirhdzy sa testy
nelisili. Toto zistenie mozno zov§eobecnit pre vac¢sinu kom-
plexnych skérovacich systémov zalozenych na priamych
biomarkeroch alebo kombinacii priamych a nepriamych sé-
rovych biomarkerov. Obe skupiny neinvazivnych metéd na
diagnézu pecenovej fibrézy maju svoje vyhody aj nevyhody
(tabulka 3), ich klinicka vyuzitelnost zavisi vo vacsine krajin
od ich dostupnosti a ceny.

Zaver

Klinici maju k dispozicii dve neinvazivne alternativy na
identifikaciu zavaznej fibrozy alebo cirhdzy pecene. Vyset-
renie elasticity peCene najcastejSie pomocou ultrazvukove;j
TE je rychle, bezpecné a relativne dostupné. Sérové biomar-
kery sa pouzivaju najma v réznych kombindaciach na vypo-
Cet rozhodovacieho skoére alebo cut-off hodnoty, ktord v da-
nom skérovacom systéme sluzi na vylucenie alebo predikciu
fibrozy®. Dostupnost dostatocne citlivych a Specifickych sé-
rovych biomarkerov umoznuje skrining a monitorovanie za-
vazného ochorenia pecene vo velkych skupinach pacientov
a posudenie skuto¢ného rozsahu COP v beZnej populécii.
Neinvazivne markery pecenovej fibrézy maju svoje miesto
pri urCovani Stadia fibrézy u pacientov bez jasnej indikacie
biopsie, u pacientov s chronickymi hepatitidami vyzaduju-
cimi dlhodobé monitorovanie progresie fibrézy, u pacientov
s autoimunitnymi hepatitidami, ktori vyzaduju monitorovanie

Vjhody Nevyhody

Neinvazivita
Automatizacia
Nie je nutnd hospitalizacia
Reprodukovatelnost
Vysoka uroven validacie
Moznostopakovanych vysetreni

Sérové biomarkery

NesSpecifické pre pecen
Z1é rozlisenie v nizkych §tadiach fibrozy
Nizka dostupnost priamych markerov klinickych laboratériach
Interferencie (zépal, hemolyza, Gilbertov syndrém)

Neinvazivita
Nie je nutna hospitalizacia
Reprodukovatelnost
Vysoka uroven validacie

Tranzientna elastografia

Viazané na USG vybavenie
Obmedzenia u pacientov s obezitou, Uzkymi interkostalnymi priestormi,
ascitom, zapalom
Z1é rozlisenie v nizkych §tadiach fibrozy

Dostupna na standardnych MRI zariadeniach
VySetri celt pecen

MR elastografia €
SN a SP podobna s TE

Vysokd cena
Limitacie u stavov s pretazenim Zelezom
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dlhodobej imunosupresivnej liecby. Vyvoj novych lieCiv pre
vybrané typy pecenovych ochoreni, napr. chronickej VHC,
VHB a NAFLD rovnako zvySuje potrebu ¢astejSieho poside-
nia fibrézy v ramci monitorovania efektu liecby. Neinvazivne
markery mozu byt pouzité aj na monitorovanie antifibrotickej
lieCby, pretoze koreluju s histologickym nalezom pacientov
a umoznuju véasnu identifikaciu pacientov, ktori mézu profi-
tovat z dlhodobej liecby.
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