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Patogeneza extrahepatálních 

komplikací chronické HBV infekce 

 Imunokomplexové poškození 

◦ Hypersensitivita typ III 

◦ Pro vznik poškození je rozhodující poměr 

antigen – protilátka  

 Autoimunita  

◦ Hypersenzitivita typ II  

◦ Podmínkou je exprese virového antigenu na 

povrchu buňky 





Molekuly v imunokomplexech u 

HBV asociovaných postižení 

 HBsAg 

 HBeAg 

 HBcAg  

 IgG, IgM, IgA 

 Složky komplementu 



Mechanismus vzniku imunokomplexového 

postižení u HBV 

 Významná replikace HBV vede k nadprodukci 

virových antigenů HBsAg a HBeAg 

 Vytvořené protilátky jsou kompletně vyvázány v 

imunokomplexech, které jsou solubilní 

 Snížení replikace vede k poklesu produkce 

virových antigenů 

 HBcAg není do krve vylučován je přítomen jen 

na povrchu buněk replikujících HBV 



Serologický průběh akutní a chronické HBV infekce 
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A    Acute self-limiting HBV infection 
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Kolísající aktivita v průběhu let 

Lok et al. Arch Intern Med 2006 
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Hypersensitivita typ III 

(imunokomplexová reakce) 





Nejčastější extrahepatální projevy HBV 

1. HBV asociované nefropatie  

2. Polyarteritis nodosa  

3. Sérová nemoc 



Recentní data o PAN 



Incidence PAN při HBV infekci 



Symptomy při stanovení diagnózy 

PAN 



Přežití pacientů s PAN ve srovnání s 

běžnou populací 



Vliv léčby na přežití pacientů s PAN 



Renální komplikace u HBV infekce 

 Membranózní GN 

 Membranoproliferativní GM 

 Mesangioproliferativní GN  

 Fokálně segmentální glomeruloskleróza 

 IgA nefropatie 

 Lupoidní nefropatie  

 Nefrotický syndrom s min. změnami  



Membranózní GN 

 Depozita imunokomplexů v bazální 

membráně 

 Nefrotický syndrom 

 Endemický výskyt v Asii 

 Spontánní remise časté 

 Remise po HBeAg serokonverzi 



Membranoproliferativní GM 

 Imunokomplexy s významnou složkou 

komplementu 

 Proliferace buněk v bazální membráně 

 HBcAg v mesangiálních buňkách 

 Nižší prevalence u HBsAg pozitivních 

osob 

 Závažnější prognóza proti předchozí 





Renal artery: 1. FITC (green) anti-HBsAg  2.Rhodamine (red) anti-IgM 



Normální bazální membrána 

glomerulu v EM 



Depozita imunokomplexů v bazální 

membráně 



Léčba 

 Jednoznačný je příznivý efekt protivirové léčby 

 Není potvrzen příznivý (přímý 

antiproteinurický) efekt interferonu alfa na 

nefrotický syndrom  

 Léčba peginterferonem alfa má být zvažována 

zejména u HBeAg pozitivních pacientů s 

membranózní GN 

 U všech ostatních je první volbou dlouhodobá 

léčba málo nefrotoxickým antivirotikem 



Doporučení pro praxi 

 S pacienty s extrahepatální 
symptomatologií HBV se obvykle 
setkáváme v roli konsiliářů 

 Snažit se, aby protivirová léčba 
předcházela zahájení imunosuprese nebo 
alespoň byla zahajována současně 

 Doporučovat jiným odborníkům 
screening HBV u rizikových pacientů, resp. 
u pacientů možnou HBV asociací jejich 
choroby 



Děkuji za pozornost i za pacienty, kterým léčba HBV 

zachovala renální funkce 


