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STRESZCZENIE 
Zalecenia określają zasady diagnozowania i leczenia zakażeń wirusem zapalenia wątroby typu C (HCV) zgodnie z 
najnowszą wiedzą. Głównym celem terapii zakażenia HCV jest wyeliminowanie wirusa z organizmu, co w 
konsekwencji prowadzi do zatrzymania postępu lub regresji zmian chorobowych w wątrobie. Aktualna wersja 
zaleceń przyznaje priorytet schematom pangenotypowym i zawiera wytyczne dla specjalnych populacji 
pacjentów, takich jak dzieci, pacjenci z marskością wątroby, zakażeniem ludzkim wirusem niedoboru 
odporności (HIV) i wirusem zapalenia wątroby typu B (HBV),pacjenci z niewydolnością nerek, niewydolnością 
wątroby i brakiem odpowiedzi na wcześniejsze terapie oraz pacjenci w okresie okołoprzeszczepowym. 
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WSTĘP 
Choroba wątroby wywołana zakażeniem  HCV rzadko jest rozpoznawana na podstawie obrazu 

klinicznego, gdyż zwykle przez wiele lat przebiega bezobjawowo lub skąpoobjawowo. W związku z tym 

identyfikacja zakażenia często jest przypadkowa lub oparta na analizie czynników ryzyka, co prowadzi do  

wykrycia przeciwciał anty-HCV.  Oddzielną grupę chorych stanowią osoby z manifestacjami pozawątrobowymi 

infekcji HCV, u których choroby innych narządów lub układów stanowiły podstawę wykonania badań 

serologicznych. W ostatnich latach w Polsce przeciwciała anty-HCV stwierdzono u mniej niż 1% mieszkańców, 

natomiast obecność kwasu nukleinowego wirusa (HCV-RNA), świadczącą o aktywnym zakażeniu u około 0,4%. 

Istnieje duża różnorodność występowania obu wykładników infekcji w zależności od grupy badanej. Może to 

wskazywać, na szacunkową liczbę osób zakażonych HCV w populacji polskiej sięgającą 140 tysięcy osób [1-4].  

W związku z napływem w bieżącym roku istotnej liczby uchodźców, zarówno ekonomicznych, jak i 

przede wszystkim będącym konsekwencją wojny w Ukrainie, całkowita liczba osób zakażonych w Polsce mogła 

w ostatnim czasie znacząco wzrosnąć. Zdecydowana większość zakażeń wśród obywateli polskich jak i innych 

narodowości nie została dotychczas zdiagnozowana. Sytuacji nie ułatwia fakt, że strategia badań 

przesiewowych dla Polski powinna obejmować badania populacyjne, natomiast zdecydowanie mniejsze 

znaczenie ma wyodrębnianie tzw. grup zwiększonego ryzyka. Przykładem właściwego postępowania noszącego 

cechy skriningu populacyjnego jest badanie przesiewowe anty-HCV u kobiet w wieku rozrodczym w ramach 

rutynowych badań ginekologicznych, a nie tylko badanie ciężarnych, jak ma to miejsce obecnie [4,5,6]. Jak 

wykazały badania realizowane w ramach projektu EpiTer-2 w Polsce dominuje genotyp (GT) 1b (82%), inne 

genotypy to: GT3 (11,3%), GT4 (3,5%) i GT1a (3,2%). Zakażenia genotypami 2, 5 i 6 są rozpoznawane 

sporadycznie [1]. Rozkład genotypów w populacji polskiej ulega niewielkim zmianom w kolejnych latach i 

wykazuje pewne zróżnicowanie geograficzne. 

https://ppm.sum.edu.pl/info/affiliation/SUMf6d35b96aacf42248d04fa993be293d4/Katedra+i+Oddzia%C5%82+Kliniczny+Chor%C3%B3b+Zaka%C5%BAnych+i+Hepatologii?ps=20&tab=&lang=pl&pn=1&cid=80022
https://ppm.sum.edu.pl/info/affiliation/SUM7f7b459b2566475a8c9ac57da526ecb6/Medical+University+of+Silesia?ps=20&tab=&lang=pl&pn=1&cid=80022


Uważa się, że do 40% ostrych zakażeń ustępuje samoistnie, a u pozostałych osób przewlekłe zakażenie 

HCV ujawnia się po wielu latach, często na etapie zaawansowanych zmian w wątrobie. U około 20% przewlekle 

zakażonych HCV wystąpi marskość tego narządu lub rak wątrobowokomórkowy. Zakażenie HCV wywołuje 

liczne zespoły pozawątrobowe, w tym najczęściej krioglobulinemię mieszaną (często przebiegającą 

bezobjawowo) i chłoniaki nieziarnicze z limfocytów B (szczególnie DLBCL i MZL), jak również cukrzycę typu 2, 

autoimmunizacyjne zapalenie tarczycy, przewlekłe choroby nerek, depresję, liszaj plaski. Ponadto sprzyja 

rozwojowi chorób sercowo-naczyniowych [7,8]. 

Leczenie ma na celu eliminację zakażenia HCV, w konsekwencji zatrzymanie się lub cofnięcie zmian 

histologicznych w wątrobie, ograniczenie ryzyka rozwoju marskości wątroby i raka wątrobowokomórkowego 

(HCC), a także zapobieganie nowym zakażeniom. Zakażeni HCV powinni być kwalifikowani do leczenia jak 

najszybciej. Jednak u osób z zaawansowanym, zwłaszcza rozsianym procesem nowotworowym, decyzja o 

leczeniu zakażenia HCV powinna być podejmowana z uwzględnieniem potencjału życiowego. 

 

PRZEBIEG ZAKAŻENIA HCV 

OSTRE ZAKAŻENIE HCV 

Jedynym obiektywnym kryterium rozpoznania ostrego wirusowego zapalenia wątroby typu C  jest 

wykazanie obecności anty-HCV i/lub HCV RNA u osoby wcześniej seronegatywnej po udokumentowanej 

ekspozycji na zakażenie HCV. Dodatkowo za ostrym zapaleniem wątroby typu C może przemawiać 

towarzysząca w takim przypadku wysoka aktywność aminotransferazy alaninowej. Należy pamiętać, że HCV 

RNA wykrywa się już po 1–3 tygodniach od zakażenia, natomiast przeciwciała anty-HCV dopiero po 4–10 

tygodniach. W okresie pojawienia się pierwszych objawów klinicznych anty-HCV są obecne tylko u 50–70% 

chorych. U części z nich przeciwciała anty-HCV w ogóle nie występują, toteż niekiedy o zakażeniu przesądza 

wyłącznie obecność HCV RNA w surowicy krwi [8,9].  

Pacjenci z ostrym zakażeniem HCV powinni być leczeni po wstępnej diagnozie bez oczekiwania na 

ewentualną samoistną eliminację zakażenia. Wyniki badań wskazują na wysoką skuteczność terapii 

bezinterferonowych, dlatego chorzy z rozpoznanym ostrym WZW-C powinni być niezwłocznie kwalifikowani do 

leczenia przeciwwirusowego zgodnie z opisanymi poniżej zasadami [10,11].  

 

PRZEWLEKŁE ZAKAŻENIA HCV 

U około 20-40% osób z ostrym zakażeniem HCV dochodzi do samoistnej eliminacji wirusa, a u 

pozostałych zakażenie przybiera formę przewlekłą. Może ono prowadzić do przewlekłego zapalenia wątroby, 

którego konsekwencją u części pacjentów jest marskość i rak wątrobowokomórkowy, jak też wspomniane 

wcześniej manifestacje pozawątrobowe zakażenia HCV [11].    

 

ZALECENIA OGÓLNE  
Decyzja o wyborze schematu terapeutycznego musi uwzględniać aktualną dostępność, skuteczność 

oraz profil bezpieczeństwa leków przeciwwirusowych. Pacjent powinien być poinformowany o czasie trwania 

terapii, potencjalnych działaniach niepożądanych każdego leku, możliwych interakcjach z innymi stosowanymi 

przez niego lekami oraz o znaczeniu przestrzegania zalecanego schematu leczenia, a także o zasadach 

kontynuowania i przerywania terapii. 

 

WYKRYWANIE ZAKAŻEŃ HCV 

Realizując cele wyznaczone przez Światową Organizację Zdrowia w zakresie eliminacji wirusowych 

zapaleń wątroby jako zagrożenia zdrowia publicznego, należy dążyć do maksymalnego upowszechnienia badań 

przesiewowych wykrywających przeciwciała anty-HCV, z późniejszym potwierdzeniem aktywności zakażenia 

poprzez wykrywanie HCV RNA w ramach kwalifikacji do leczenia [13]. Badania przesiewowe w kierunku anty-

HCV powinny być realizowane z wykorzystaniem zarówno klasycznych metod laboratoryjnych i jak i szybkich 

testów kasetkowych, które mają już powszechnie uznaną wartość diagnostyczną.  

Badania przesiewowe powinny być realizowane przede wszystkim w: 



 podstawowej opiece zdrowotnej, ze względu na dostępność dla pacjentów; 

 szpitalnych oddziałach ratunkowych (izbach przyjęć), ze względu na wysoki odsetek osób które w 

przeszłości mogły być eksponowane na zakażenie (wielokrotne hospitalizacje); 

 zakładach karnych, ze względu na szczególnie wysoką częstość zakażeń HCV. 

 

OCENA ZAAWANSOWANIA CHOROBY WĄTROBY 

Wraz z pojawieniem się leków pangenotypowych, których dawkowanie nie zależy od zaawansowania 

włóknienia, co miało miejsce w przeszłości, jego ocena straciła na znaczeniu. Wydaje się, że przy kwalifikacji do 

leczenia wskazane jest co najwyżej ustalenie czy mamy do czynienia z marskością wątroby. Natomiast 

szczegółowa ocena zaawansowania choroby wątroby nie powinna być kryterium bezwzględnie wymaganym 

przy kwalifikacji do leczenia zakażeń HCV. Może ona być jednak nadal przydatna w monitorowaniu pacjenta po 

zakończeniu leczenia pod kątem ryzyka rozwoju marskości i raka wątrobowokomórkowego oraz zagrożenia 

niewydolnością wątroby i nadciśnieniem wrotnym.  

Zaawansowanie choroby wątroby powinno być oceniane za pomocą metod nieinwazyjnych 

pozwalających rozpoznać chorych z wysokim prawdopodobieństwem marskości wątroby. Najskuteczniejsza jest 

elastografia dynamiczna umożliwiającą pomiar sztywności tkanki wątrobowej, wyrażony w kPa (SWE – share 

wave elastography, TE – transient elastography, ARFI – acoustic radiation force impulse) [14]. Należy jednak 

pamiętać że mierzona w ten sposób sztywność tkanki wątrobowej nie jest zależna wyłącznie od włóknienia ale 

także od zmian zapalnych, ukrwienia i stłuszczenia, a także ewentualnej otyłości czy przyjmowanych posiłków.  

W przypadku podejrzenia współistnienia chorób wątroby o innej etiologii, niezgodności wyniku 

badania nieinwazyjnego ze stanem klinicznym chorego lub rozbieżności pomiędzy wynikami różnych badań 

nieinwazyjnych celowe jest wykonanie biopsji wątroby. Jej wynik ma wówczas znaczenie rozstrzygające.  

Jeśli są przeciwwskazania zarówno do elastografii jak i do biopsji wątroby, albo jeśli nie jest możliwa 

ocena wyniku badania, to możliwe jest wykorzystanie testów surowiczych, na podstawie których pacjent może 

być kwalifikowany do leczenia. Najbardziej dostępnym z nich jest APRI (aspartate aminotransferase/platelet 

ratio index), którego wartości poniżej 1,0 umożliwiają wykluczenie z dużym prawdopodobieństwem 

zaawansowanego włóknienia wątrobowego. Kolejnym testem jest FIB-4, którego wynik  <1.3 pozwala na 

wykluczenie zaawansowanego włóknienia, podczas gdy  wartość  >2.67 z dużym prawdopodobieństwem 

przemawia za zaawansowanym włóknieniem [15].  

 

REKOMENDOWANE LEKI 

W tabeli 1 przedstawiono  rekomendowane skojarzone terapie o bezpośrednim działaniu 

przeciwwirusowym (DAA – Direct Acting Antivirals), które zostały zarejestrowane przez Europejską Agencję 

Leków (European Medicines Agency, EMA). Należą do nich preparaty złożone zawierające w tabletkach 

następujące substancje czynne: 

 glekaprewir, pibrentaswir 

 sofosbuwir, welpataswir 

 sofosbuwir, welpataswir, woksylaprewir 

 sofosbuwir, ledipaswir 

 elbaswir, grazoprewir 

 

Tabela 1. Aktualnie rekomendowane leki w terapii zakażenia HCV z podziałem na klasy 

Klasy Leki Dawkowanie 

Inhibitory NS3 (proteazy) 

Glekaprewir (GLE) 

Woksylaprewir (VOX)  

Grazoprewir (GZR) 

 

300 mg/dz. w 1 dawce 

100 mg/dz. w 1 dawce 

100mg/dz. w 1 dawce 

Inhibitor NS5B (polimerazy) Sofosbuwir (SOF) 400 mg/dz. w 1 dawce 

Inhibitory NS5A Pibrentaswir (PIB) 120 mg/dz. w 1 dawce 



Welpataswir (VEL)  

Elbaswir (EBR) 

 Ledipaswir (LDV) 

100 mg/dz. w 1 dawce 

50 mg/dz. w 1 dawce 

90 mg/dz. w 1 dawce 

 

Spośród wymienionych powyżej glekaprewir/pibrentaswir, sofosbuwir/welpataswir, a także 

sofosbuwir/welpataswir/woksylaprewir są lekami pangenotypowymi. Natomiast sofosbuwir/ledipaswir oraz 

elbaswir/grazoprewir są lekami genotypowo swoistymi, których stosowanie powinno być ograniczone do 

szczególnych sytuacji, w których podanie leków pangenotypowych jest niemożliwe. Ze względu na 

przeciwwskazania dotyczące inhibitorów proteazy sofosbuwir/ledipaswir może znaleźć zastosowanie u chorych 

z niewyrównaną marskością wątroby zakażonych wszystkimi genotypami za wyjątkiem GT3. Z kolei 

elbazwir/grazoprewir jest lekiem z wyboru u zakażonych genotypem 1 lub 4 chorych z niewydolnością nerek, 

zwłaszcza jeśli z racji interakcji lekowych przeciwwskazany jest glekaprewir/pibrentaswir [12]. 

 

OCENA SKUTECZNOŚCI LECZENIA 

Aby ocenić skuteczność leczenia, niezbędne jest oznaczenie obecności HCV RNA po upływie 

przynajmniej 12 tygodni od zakończenia leczenia. Ewentualna ocena odpowiedzi na leczenie w trakcie jej 

trwania może być przydatna do oceny adherencji pacjenta, ale z racji krótkiego czasu trwania terapii 

bezinterferonowych w praktyce nie jest przydatna. Nie zaleca się także badania w momencie zakończenia 

terapii, gdyż nawet w przypadkach wyników dodatnich są obserwowane eliminacje zakażenia HCV po 12-

tygodniowej obserwacji. 

Leczenie można uznać za skuteczne, jeżeli 12 tygodni po jego zakończeniu nie stwierdza się obecności 

wirusowego RNA (HCV RNA) we krwi, co oznacza uzyskanie trwałej odpowiedzi wirusologicznej (SVR). W 

przypadkach uzyskania po 12 tygodniach wyników wątpliwych lub  nisko dodatnich w badaniu ilościowym 

zaleca się powtórzenie badania. Skuteczność terapii powinna być oceniana metodami zapewniającymi poziom 

detekcji HCV RNA ≤15 IU/mL [12]. Możliwość alternatywnego do HCV RNA wykorzystywania antygenu 

rdzeniowego (HCVcAg) została ograniczona przez małe rozpowszechnienie specjalistycznego sprzętu oraz 

zwiększającą się dostępność urządzeń do szybkiego wykonywania badań w kierunku HCV RNA techniką PCR . 

Tym niemniej wykrywanie HCVcAg  może być w pewnych sytuacjach stosowane zamiast badania RNA HCV 

zarówno w celach kwalifikacji do leczenia, jak również oceny jego skuteczności [16,17]. Strategia taka może 

mieć zastosowanie w przypadkach utrudnionego dostępu do testów PCR oraz w populacjach o spodziewanej 

mniejszej adherencji do leczenia (zakłady penitencjarne, instytucje leczenia uzależnień, zakłady opieki 

długoterminowej itd). 

 

ZAKAŻENIA HCV U DZIECI 

Szacuje się, że liczba dzieci zakażonych HCV na świecie wynosi około 3,5 miliona. Główną drogą 

transmisji tych zakażeń u najmłodszych dzieci jest droga wertykalna z częstością 3-5%, a u nastolatków 

przyjmowanie środków psychoaktywnych drogą dożylną. Wszystkie dzieci urodzone przez matki zakażone HCV 

powinny być rutynowo badane w kierunku tego zakażenia. Ponieważ przeciwciała anty-HCV przechodzą przez 

łożysko i mogą utrzymywać się we krwi dziecka do 18-tego miesiąca życia rozpoznanie wertykalnego zakażenia 

HCV w pierwszym roku życia wymaga diagnostyki metodą PCR. Zaleca się wykonanie pierwszego badania HCV 

RNA między drugim a trzecim miesiącem życia dziecka [18,19].  

  Rekomenduje się leczenie zakażeń HCV u wszystkich dzieci nieleczonych oraz z wcześniejszym 

niepowodzeniem terapii. Ocena histologiczna wątroby nie jest obligatoryjnym kryterium kwalifikacji do 

leczenia. Terapia powinna być prowadzona w ośrodkach doświadczonych w leczeniu dzieci z przewlekłym 

zapaleniem wątroby typu C. Podstawowym schematem terapeutycznym są terapie bezinterferonowe możliwe 

do zastosowania u dzieci powyżej 3 roku życia, niezależnie od zaawansowania choroby wątroby [12,20].  

W leczeniu dzieci zakażonych HCV bez marskości lub z marskością skompensowaną (Child-Pugh A) 

rekomenduje się terapie pangenotypowe: sofosbuwir/velpataswir (SOF/VEL) lub glekaprewir/pibrentaswir 

(GLE/PIB). U nastolatków powyżej 12 roku życia terapie te są stosowane w dawkach jak u dorosłychm SOF/VEL - 



400mg/100mg, a GLE/PIB - 300mg/120mg. Natomiast u dzieci w wieku 3-11 lat w dawkach zależnych od masy 

ciała, jak to przedstawiono w tabeli 2. 

 

Tabela 2. Leki stosowane w terapii zakażenia HCV u dzieci 

wiek 

SOF/VEL 

tabletki 200mg/50mg, 

granulki 50mg/12,5mg 

GLE/PIB 

saszetki 50mg/20mg, 

podawane z przekąską 

masa ciała dawka masa ciała dawka 

dzieci 

3-11 lat 

<17 kg 
150mg/37,5mg 

(3 porcje granulek) 

12-19 kg 150mg/60mg 

(3 saszetki) 

>17 kg 
200mg/50mg (tabletka lub 

4 porcje granulek) 

20-29 kg 200mg/80mg 

(4 saszetki) 

30-44 kg 250mg/100mg 

(5 saszetek) 

nastolatki 

12-17 lat 
 400mg/100mg  300mg/120mg 

 

MARSKOŚĆ I RAK WĄTROBOWOKOMÓRKOWY 

Zakażenie HCV stwarza poważne zagrożenie rozwoju raka wątrobowokomórkowego (HCC) również u 

chorych skutecznie leczonych. W zakażeniach HCV wystąpienie HCC prawie zawsze dotyczy pacjentów z 

marskością wątroby [21]. W związku z tym powinni oni systematycznie być poddawani badaniom 

ultrasonograficznym wątroby oraz ewentualnie dodatkowo stężeń alfa fetoproteiny (AFP) w surowicy krwi. 

Badania ultrasonograficzne powinny być wykonane obowiązkowo przed rozpoczęciem terapii oraz nie później 

niż po 12 tygodniach od jej zakończenia. U chorych z niewielkim zaawansowaniem włóknienia (F0–F2) można 

rozważyć powtarzanie badania w przypadku podejrzenia towarzyszących innych chorób wątroby, zwłaszcza 

choroby stłuszczeniowej wątroby. U pacjentów z zaawansowaną chorobą wątroby, a zwłaszcza z marskością 

badanie ultrasonograficzne powinno być wykonane co 24 tygodnie. Podobne zasady obowiązują u chorych z 

wywiadem HCC.  

Chorzy z marskością wątroby powinni mieć też regularnie wykonywane badania endoskopowe 

górnego odcinka przewodu pokarmowego. Badanie stężenia AFP w momencie wykrycia zmiany ogniskowej w 

USG może być przydatne w ustaleniu rokowania już rozpoznanego raka oraz w monitorowaniu skuteczności 

podjętej terapii. W przypadku podejrzenia zmiany nowotworowej rekomenduje się czterofazowe badanie 

kontrastowe CT lub rezonans magnetyczny z kontrastem. Badanie ultrasonograficzne z kontrastem nie jest 

zalecane do rutynowego rozpoznawania HCC. Zarówno badania USG, jak i tomografia komputerowa oraz 

rezonans magnetyczny powinny być wykonywane przez specjalistów mających doświadczenie w obrazowaniu 

wątroby [12,22,23]. 

Pomimo początkowych doniesień sugerujących zwiększone ryzyko HCC po terapii DAA badania 

przeprowadzone na dużych populacjach leczonych wykluczyły taką możliwość u zakażonych HCV bez 

wcześniejszego wywiadu HCC [24,25].  

 

WSPÓŁZAKAŻENIA HCV z HBV I/LUB HIV 

Terapia zakażenia HCV związanego z koinfekcją HBV lub HIV jest identyczna jak w monoinfekcji HCV, 

aczkolwiek leki antyretrowirusowe wymagają szczególnej analizy ryzyka interakcji lekowych. Odnotowane 

początkowo głównie w Azji zagrożenia życia wynikające z reaktywacji HBV u współzakażonych HCV wynikały z 

niedostatecznego monitorowania zakażenia HBV. Współczesne badania sugerują, że pomimo stosunkowo dużej 

częstości wcześniejszej ekspozycji na HBV i utajonego zapalenia wątroby typu B u zakażonych HCV w Polsce 

ryzyko reaktywacji HBV podczas terapii DAA u pacjentów HBsAg(+) jest stosunkowo niskie, a u pacjentów 

HBsAg(-)/anty-HBc(+) reaktywacja HBV wydaje się ograniczać do osób z niedoborem odporności [26]. 



Reaktywacja HBV powinna być zdefiniowany jako nagły, co najmniej 100-krotny wzrost poziomu HBV-

DNA u pacjentów z wcześniej wykrywalnym HBVDNA lub wykrycie wcześniej niewykrywalnego  HBsAg lub HBV-

DNA u pacjentów z dodatnimi przeciwciałami anty-HBc. Aby uniknąć ryzyka reaktywacji HBV podczas leczenia 

zakażenia HBV, należy uwzględnić następujące działania [27]:  

1. Ze względu na szczególnie częste przypadki reaktywacji HBV podczas leczenia lamiwudyną, należy unikać 

stosowania tego leku u pacjentów zaplanowanych do terapii DAA. 

2. Pacjenci zakwalifikowani do terapii zakażenia HCV, którzy już  mają zdiagnozowane zakażenie HBV, ale nie 

otrzymują analogów nukleotydowych lub nukleozydowych (NUC) powinni otrzymywać entekawir (ETV), 

dizoproksyl tenofowiru (TDF) lub alafenamid tenofowiru (TAF) przez co najmniej 4 tygodnie poprzedzające 

terapię DAA, ale optymalny momentem włączenia DAA powinna być niewykrywalność HBV-DNA. Po 

zakończeniu leczenia zakażenia HCV pacjent powinien kontynuować terapię NUC zgodnie z wytycznymi 

leczenia zakażeń HBV. 

3. Pacjenci już leczeni z powodu zakażenia HBV którzy nie są w stanie osiągnąć supresji wirusa za pomocą 

obecnego schematu powinni mieć zmienione leczenie na alternatywne, silne NUC (ETV, TDF lub TAF) lub 

jeśli nie jest to możliwe powinni podlegać dokładniejszemu monitorowaniu pod kątem pogorszenia 

czynności wątroby podczas terapii DAA i przez co najmniej 24 tygodnie po zakończeniu leczenia HCV. Po 

zakończeniu terapii DAA powinni kontynuować leczenie zakażenia HBV. 

4. Pacjenci z powodzeniem leczeni NUC, którzy osiągnęli supresję wirusa przed rozpoczęciem terapii HCV 

powinni kontynuować ten schemat równolegle do DAA. 

5. Wszyscy pacjenci nie diagnozowani dotychczas w kierunku zakażenia HBV z rozpoznanym zakażeniem HCV 

i zaplanowanym jego leczeniem DAA powinni być testowani w kierunku HBsAg. Dodatkowe testy anty-HBc 

powinny być wykonywane u pacjentów deficytami odporności wynikającymi z ewentualnej choroby 

towarzyszącej lub terapii immunosupresyjnej. Osoby z wykrywalnym HBsAg lub HBsAg ujemne/anty-HBc 

dodatnie z deficytem odporności powinny mieć wykonane badanie w kierunku HBV DNA przed 

rozpoczęciem leczenia DAA, a następnie podczas terapii powinni mieć monitorowane aktywności ALT 

według następujących scenariuszy: 

a. U pacjentów z niewykrywalnym HBV DNA i prawidłowymi aktywnościami ALT przed leczeniem HCV, w 

przypadku jakiegokolwiek wzrostu aktywności ALT w trakcie terapii DAA i 12 tygodni po jej 

zakończeniu, powinno być wykonane badanie w kierunku HBV DNA z jednoczesnym podaniem silnego 

NUC (ETV, TDF lub TAF) równolegle do DAA, nie czekając na wynik badania HBV DNA. 

b. U pacjentów z niewykrywalnym HBV DNA, ale z podwyższonymi aktywnościami ALT, które nie obniżają 

się w trakcie pierwszych 4 tygodni kuracji DAA, test HBV DNA należy powtarzać w trakcie terapii DAA i 

po 12 tygodni po jej zakończeniu; wykrycie HBV-DNA powinno spowodować podawanie silnego NUC 

(ETV, TDF lub TAF). 

c. Pacjenci z wykrywalnym HBV DNA powinni być obowiązkowo leczeni NUC, jeśli mają zaawansowaną 

chorobę wątroby. 

 

NIEWYDOLNOŚĆ NEREK 

Chorzy z eGFR ≥30 mL/min/1,73 m2 powinni być leczeni zgodnie z ogólnymi zasadami terapii zakażeń 

HCV. Optymalną terapią w zakażeniach wszystkimi genotypami u chorych z ciężkimi zaburzeniami funkcji nerek 

(eGFR <30 mL/min/1,73 m2), zwłaszcza hemodializowanych, jest GLE/PIB. W indywidualnych przypadkach, 

zwłaszcza wynikających z interakcji lekowych można również stosować terapię GZR/EBR, przy czym ta opcja 

dotyczy wyłącznie zakażonych GT1 lub GT4 [12]. W uzasadnionych przypadkach wynikających z interakcji 

lekowych, a przede wszystkim u chorych ze zdekompensowaną marskością wątroby można rozważyć 

zastosowanie SOF/VEL, ze względu na potwierdzone bezpieczeństwo tego tej terapii. 

 

PACJENCI Z UZALEŻNIENIAMI  

Obecność aktywnego uzależnienia od alkoholu lub substancji odurzających nie stanowi 

przeciwwskazania do leczenia zakażenia HCV. Wynika to z faktu potwierdzenia wysokiej skuteczności DAA w 



kohortach osób uzależnionych w licznych badaniach typu RWE. Leczenie przeciwwirusowe powinno być 

prowadzone równolegle z terapią uzależnień [28]. 

 

ZAKAŻENI W ZAKŁADACH KARNYCH 

Badania przesiewowe w kierunku anty-HCV powinny być oferowane wszystkim osadzonym, najlepiej 

na samym początku odbywania kary. Uwzględniając liczne doświadczenia z innych krajów, oraz doskonale 

znaną charakterystykę stosowanych leków, w celu zwiększenia dostępności terapii, podczas kwalifikacji do 

leczenia pangenotypowego dopuszczalne jest odstąpienie od genotypowania HCV, oraz oceny zaawansowania 

choroby, gdyż nie zmieniają one sposobu postępowania [29]. Ponadto, za wyjątkiem chorych z niewyrównaną 

marskością wątroby, niewydolnością nerek i po przeszczepieniach narządów, dopuszczalne jest odstąpienie od 

wykonywania kontrolnych badań laboratoryjnych i ultrasonograficznych w trakcie leczenia i po jego 

zakończeniu.  

 

PRZESZCZEPIENIE WĄTROBY 

Skuteczne leczenie przeciwwirusowe z uzyskaniem trwałej odpowiedzi przeciwwirusowej jest 

najoptymalniejszą formą zabezpieczenia przeszczepionej wątroby przed reaktywacją HCV. Pacjenci z 

wyrównaną marskością wątroby i MELD ≤18-20 powinni rozpocząć leczenie przeciwwirusowe przed zabiegiem 

transplantacji. Stabilizacja kliniczna, utrzymanie wydolności wątroby, a także możliwa częściowa regresja 

włóknienia, po uzyskaniu SVR, w wybranych przypadkach umożliwia stałe lub czasowe odroczenie decyzji o 

zabiegu przeszczepienia [30]. 

Terapia przeciwwirusowa chorego z zaawansowaną niewydolnością wątroby (Child-Pugh B i C), 

szczególnie w przypadku towarzyszącej zaawansowanej niewydolności nerek (GFR <30 ml/min), powinna być 

poprzedzona przeszczepieniem wątroby. Skuteczność i bezpieczeństwo DAA u biorców wątroby umożliwia 

rozpoczęcie terapii przeciwwirusowej we wczesnym okresie po transplantacji, po potwierdzeniu obecności 

wiremii HCV, optymalnie w ciągu miesiąca po zabiegu przeszczepienia. Jeśli zabieg transplantacji wykonano w 

trakcie terapii przeciwwirusowej, decyzję o przerwaniu lub kontynuacji terapii należy rozpatrywać 

indywidualnie dla każdego pacjenta. Wybór schematu przeciwwirusowego, poza ogólnymi zasadami, jest 

dyktowany potencjalnymi interakcjami lekowymi, w tym z lekami immunosupresyjnymi. U chorych po 

przeszczepieniu wątroby optymalnymi opcjami terapeutycznymi, są GLE/PIB lub SOF/VEL. W trakcie i po 

zakończeniu leczenia przeciwwirusowego należy pamiętać o konieczności monitorowania stężeń inhibitorów 

kalcyneuryny [31]. 

 

CHORZY Z NIEWYRÓWNANĄ MARSKOŚCIĄ WĄTROBY 

U chorych z wywiadem incydentów encefalopatii wątrobowej, wodobrzusza, kwalifikowanych do klasy 

B i C wg Child-Pugh (CP), a także chorych po przeszczepieniu wątroby terapia powinna być prowadzona pod 

szczególnym nadzorem w ośrodkach mających doświadczenie w leczeniu chorych z niewyrównaną marskością 

wątroby. Winny one dysponować możliwością natychmiastowej hospitalizacji i kwalifikacji do przeszczepienia 

wątroby. Chorzy z marskością wątroby w klasie C wg Child-Pugh powinni przede wszystkim być kwalifikowani 

do przeszczepienia wątroby [32]. Obecnie brakuje przekonujących danych dotyczących wyboru schematu 

terapeutycznego w tych przypadkach, przy czym leki zawierające inhibitor proteazy (GLE/PIB oraz 

SOF/VEL/VOX) nie są zalecane w niewydolności wątroby klasy B oraz są przeciwwskazane dla chorych z 

niewydolnością wątroby klasy C. Wynika to z potencjalnej toksyczności inhibitorów proteazy u chorych z 

niewyrównaną marskością wątroby. Zaleca się w tych przypadkach schematy oparte na SOF oraz inhibitorze 

NS5A (SOF/VEL lub SOF/LDV) [33]. 

 

 

 

INTERAKCJE LEKOWE DAA 

Przed rozpoczęciem terapii zakażenia HCV konieczne jest sprawdzenie potencjalnych interakcji z 

innymi lekami przyjmowanymi przez chorego, mogącymi mieć wpływ na skuteczność, dawkowanie lub 



bezpieczeństwo terapii. W przypadku stwierdzenia ryzyka poważnych interakcji należy zmienić planowany 

schemat terapii zakażenia HCV, a jeżeli nie jest to możliwe, należy zmienić wcześniej stosowane leki na 

bezpieczne lub zmodyfikować ich dawkowanie. Większość wątpliwości dotyczących interakcji lekowych można 

wyjaśnić, korzystając ze strony internetowej www.hep-druginteractions.org 

 

ZALECENIA SZCZEGÓŁOWE 
Podstawowym kryterium różnicującym postępowanie terapeutyczne było dotychczas badanie 

genotypu HCV, ocena zaawansowania choroby wątroby oraz ewentualne wcześniejsze niepowodzenie 

terapeutyczne. Pojawienie się leków pangenotypowych powoduje, iż ocena genotypu wirusa traci na znaczeniu, 

więc nie powinno być wymagane bezwzględnie przy kwalifikacji do leczenia. Badanie takie może być zasadne 

jedynie w przypadku konieczności skorzystania z leku genotypowo swoistego w związku z obecnością 

czynników uniemożliwiających lub utrudniających zastosowanie leku pangenotypowego (interakcje lekowe, 

niewydolność nerek lub niewydolność wątroby, potencjalnie profil oporności HCV). Jego wykonanie może być 

również rozważane w przypadku nieskuteczności leczenia, w ramach poszukiwania przyczyn niepowodzenia. 

 

LEKI PANGENOTYPOWE 

GLEKAPREWIR/PIBRENTASWIR (GLE/PIB) 

Jedna tabletka leku zawiera 100 mg glekaprewiru i 40 mg pibrentaswiru. Zaleca się podanie 

jednorazowo trzech tabletek dziennie wraz z posiłkiem. Czas terapii wynosi 8 tygodni u wszystkich wcześniej 

nieleczonych oraz po niepowodzeniu PegIFNa+RBV±SOF lub SOF+RBV o ile nie mają marskości i są zakażeni 

genotypami innymi niż 3. U chorych po wspomnianym niepowodzeniu terapii z wyrównaną marskością wątroby 

czas leczenia należy wydłużyć do 12 tygodni, a jeśli są zakażeni genotypem 3 do 16 tygodni zarówno u chorych 

bez jak i z marskością. Po przeszczepieniach wątroby lub nerek terapia GLE/PIB powinna trwać 12 tygodni, a 

jeśli była poprzedzona niepowodzeniem PegIFNa+RBV±SOF lub SOF+RBV należy ją wydłużyć do 16 tygodni. Lek 

nie jest zalecany u chorych z niewyrównaną marskością wątroby (Child-Pugh klasa B lub C). GLE/PIB w formie 

tabletek można podawać powyżej 12 roku życia, a u dzieci między 3 a 12 rokiem życia należy stosować granulat 

w saszetkach [34].  

 

SOFOSBUWIR/WELPATASWIR (SOF/VEL) 

Jedną tabletkę leku zawierającą 400 mg sofosbuwiru i 100 mg welpataswiru podaje się raz dziennie 

przez 12 tygodni, niezależnie od zaawansowania choroby wątroby. Chorych z wcześniejszym niepowodzeniem 

terapii zawierającej inhibitory NS5A, a także chorych z niewyrównaną marskością wątroby (Child-Pugh klasa B 

lub C) lub wyrównaną (Child-Pugh klasa A), ale z wcześniejszymi epizodami dekompensacji należy leczyć przez 

24 tygodnie [35]. SOV/VEL w formie tabletek można stosować u dzieci o masie ciała powyżej 17 kg, a u dzieci o 

mniejszej masie ciała i wieku przynajmniej 3 lat zalecany jest w formie granulatu. 

 

SOFOSBUWIR/WELPATASWIR/WOKSYLAPREWIR (SOF/VEL/VOX) 

Jedna tabletka leku zawiera 400 mg sofosbuwiru, 100 mg welpataswiru, 100 mg woksylaprewiru. 

Stosuje się jedną tabletkę dziennie wraz z jedzeniem. U pacjentów bez marskości wątroby, wcześniej 

nieleczonych czas terapii wynosi 8 tygodni. Chorzy z wyrównaną marskością wątroby, podobnie jak poddawani 

reterapii po niepowodzeniach DAA, powinni otrzymywać SOF/VEL/VOX przez 12 tygodni. Stosowanie leku nie 

jest zalecane u chorych z niewyrównaną marskością wątroby (Child-Pugh klasa B lub C) [36]. 

 

TERAPIE GENOTYPOWO SWOISTE 

SOFOSBUWIR/LEDIPASWIR (SOF/LDV)  

Jedna tabletka leku, zawierająca 90 mg ledipaswiru i 400 mg sofosbuwiru, jest podawana raz dziennie 

niezależnie od pokarmu. U pacjentów zakażonych genotypami 1, 4, 5, lub 6, wcześniej nieleczonych, bez 

marskości wątroby terapia powinna trwać 12 tygodni, przy czym może być skrócona do 8 tygodni, jeśli u 

http://www.hep-druginteractions.org/


zakażonych genotypem 1b zaawansowanie włóknienia wątroby nie przekracza F2. Pacjenci z marskością oraz 

po przeszczepieniu wątroby powinni być leczeni SOF/LDV przez 24 tygodnie [37]. 

 

GRAZOPREWIR + ELBASWIR (GZR/EBR) 

Jedna tabletka leku, zawierająca 50 mg elbaswiru i 100 mg grazoprewiru, jest podawana raz dziennie 

niezależnie od jedzenia. U zakażonych GT1b, niezależnie od zaawansowania choroby, terapia powinna trwać 12 

tygodni. GZR/EBR jest niewskazany u chorych z niewyrównaną marskością wątroby klasy B lub C wg CP [38]. 

 

RETERAPIA ZAKAŻEŃ HCV 

Chorzy po nieskutecznej terapii zawierającej interferon alfa (w tym terapii trójlekowej) powinni zostać 

jak najszybciej poddani reterapii bezinterferonowej na zasadach obowiązujących chorych dotychczas 

nieleczonych. Zakażeni po nieskutecznej terapii bezinterferonowej mogą być leczeni ze skutecznością 

przekraczającą 90% alternatywną terapią bezinterferonową co potwierdzono zarówno w odniesieniu do terapii 

genotypowo swoistych jak i pangenotypowych. Jednak optymalną opcją terapeutyczną po niepowodzeniu 

terapii bezinterferonowej jest SOF/VEL/VOX [39, 40].  
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