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REVEAL.: riziko rozvoje jaterni cirhozy
je asociovano s vyssi séerovou HBV DNA

n=3582
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REVEAL: riziko rozvoje HCC je
asociovano s vyssi serovou HBV DNA

n=3653
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HR, hazard ratio.
Chen CJ, et al. JAMA. 2006; 295:65—73.



Varianty protivirové 1éCby

Lamivudin
Entecavir
Tenofovir

Peg IFN + NA
NA + NA




Efekt 1 roCni terapie PEG-IFN
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% pacientu s eliminaci HBsAg

Pozdni efekt PEG-IFN
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Sérokonverze v HBs narasta s Casem u pacienta
se setrvalou odpovédi po terapiit PEG-IFN
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Eliminace HBsAg narusta v Case u pacientu se
setrvalou odpovédi po terapii PEG-IFN
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HBsAg Clearance — ZvySuje preZiti
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Dlouhodoby efekt terapie zaloZené
na PEG-IFN

m HBeAg a HBsAg ztrata/sérokonverze nartsta s
casem po skonceni lécby

m 5-leta incidence HCC klesa o 49% mez1 pacienty
s jaterni cirh6zou a SVR

m Jaterni mortalita klesa o 37% (o 80% mezi
inicialnimi respondéry)

Lampertico P, Hepatology 2003; van Zonneveld, Hepatology 2004; Yang YF, J Viral Hepat 2009;
Wong GLH, Aliment Pharmacol Ther 2010 (vSe metaanalyzy)



Virostatika uzivana v 1écbé
HBY infekce

B lamivudin

B adefovir

m Tenofovir (Viread)

m Entecavir (Baraclude)




Kratkodoby efekt NUC u CHB
HBe sérokonverze / 1 rok

PEG-IFN PEG-IFN

HBYV DNA negativni / 2 roky Normalni ALT / 2 roky

T 1
PEG-IFN PEG-IFN

Practice guidelines, EASL, J Hepatol, 2009




% pacientl s progresi onemocnéni

3 roky LAM vedou ke snizeni progrese
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Liaw et al. NEJM 2004, Sem Liver Dis 2005
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NUC terapie sniZzuje vyskyt
komplikaci HBV jaterni cirthozy

Dekompenzace jaterniho onemocnéni
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Trvani terapie (mesice) Kim et al, 2012



Uéinek NUC u dekompenzované jaterni cirh6zy

NUC
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LAM zlepsuje klinické 1 biochemické markery
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Entecavir

m 88% (n=57) melo
zlepseni fibrozy 21 bod
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Ishaka, vcetne 10
pacientu majicich
pokrocCilou fibrozu Ci
jaterni cirhozu ve
vychozi biopsii.

Chang TT, et al. Hepatol 2010; 52:886—893.
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Tenofovir

m PocCet pacientu s jaterni cirhézou (Ishak S=25) se
snizilo z vychozich 28% na 8% v 5. roce lecCby.

Ishakovo skoére fibrézy
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Marcellin P, et al. Lancet 2013; 381: 468-75



Vztah protivirové léCby a HCC



LAM sniZuj

e vyskyt HCC u HBV
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% pacientll s HCC
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h bez komplikaci (Kaplan-Meier)
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Di Marco V, Hepatology 2004
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NUCs snizuji rekurenci HCC
a mortalitu po resekci

Kumulativni rekurence HCC po resekci
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Kumulativni incidence HCC u chronické HBV
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Kumulativni incidence HCC ve vztahu k BCP mutaci
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Pocet pacientl
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Shrnuti

m [dealnim cilem protivirové lécby z
dlouhodobého pohledu je eliminace viru —
eliminace/sérokonverze v HBs systému.

m Trvala zastava replikace (PEG-IFN) ci jeji
dlouhodoba suprese (INUC) vede k
vyznamnému zlepseni dlouhodobé prognoézy
vsech podskupin pacientd.
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Prubéh chronické HBYV infekce

Imuntolerance Imunoeliminace

Faze nizké replikace

Faze reaktivace

HBeAg+ HBeAg-/anti-HBe+ (precore/core promoter varianty)
>
> 2000 IU/ml
HBV DNA < 2000 1U/ml
2x10°- /\/\/
2 x 101 |U/ml
ALT
Normalni nalez Stiedni/tézka ChH Normalnin. / Stiedni / t&zka ChH
Stredni ChH
Mirna .Y, e ey .Y,
ChH Cirh6za —_— Inaktivni cirhdza -— Cirhoéza
HBeAg+ Inaktivni nosic HBeAg-

chronicka hepatitida

chronicka hepatitida




