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Autoimunitni hepatitida

V minulosti se pro AIH pouzivaly nejréiznéjsi nazvy. Vroce 1956 Mackay
poprvé pouzil termin lupoidni hepatitida, ale az s objevem LE bunék
a antinukledrnich protildtek byl postupné stejnym autorem v roce
1965 zaveden termin autoimunitni hepatitida (3, 4). S technologickym
pokrokem 70. let minulého stoleti se podafilo kromé antinukledrnich
protildtek identifikovat i dalsi typy autoprotilatek (nejdfive LKM-1, poz-
déji anti-SLA — viz ddle) a AlH se tak rozdélila na 3 zakladnf typy. Po
objevu HCV a moznostech detekce anti-HCV protildtek se jesté v rdmci
AlH II. typu rozliSoval typ lla s reaktivnimi anti-HCV protildtkami a typ
llb bez reaktivity anti-HCV. Toto déleni typu Il viak bylo opét vzapéti
velmi rychle opusténo poté, co se jednoznacné prokézalo, ze jde o tzv.
sekundarnf autoimunitni fenomén u chronické HCV infekce. AlH byla
prvnim jaternim onemocnénim, u kterého byly podany dlikazy o tom,
Ze farmakoterapie vede k prodlouzenf pteZiti. Prvni studii v tomto smyslu
publikoval v roce 1980 Kirk et al (5). Autofi prokazali vyznamné pro-
dlouZeni preziti u osob s pozitivnim prikazem antinuklearniho faktoru
lécenych prednisolonem (pozndmka autora: prednison je prolécivo, které
je v jdtrech transformovdno na Uc¢inny metabolit prednisolon. V CR nemd
prednisolon ve formé pro perordlni uziti stanovenu thradu, coZ je rozdil
proti vétsiné zemi EU. Vétsina v prehledu citované literatury proto zminuje
prednisolon, ale v CR Ize ve stejnych situacich pouZit perordini pfipravky
obsahujici prednison) v davce 15mg aZ do normalizace ALT proti skupiné
osob, které 1é¢eny prednisolonem nebyly. V [é¢ené skupiné bylo 10leté
prezitl témef 70 %, ve skupiné nelécené pouze 30 %.

Klinicky obraz

AlH nema jednotnou klinickou prezentaci, coz pfirozené vyznamné
komplikuje jeji rozpoznani, stanoveni diagndzy i optimalni péci (6, 7).
Onemocnéni postihuje obé pohlavi, dominantné nicméné Zeny (pfi-
blizné 4:1), vyskytuje ve vsech vékovych skupinach a ve viech rasach
a etnickych skupinach (8). Pacienti se mohou manifestovat obrazem
akutniho jaterniho poskozeni pfipominajicim akutni virovou hepati-
tidu, extrémnim piipadem mUze byt tézky akutni (fulminantnf) obraz
(7). Stejné tak ale mUze byt klinicky obraz plizivy az asymptomaticky.
Pacienti nemusi mit vyjadreny typické sérologické znadmky, mohou mit
i atypicky histologicky obraz onemocnéni. Na AlH je tfeba myslet ve
véech pfipadech akutni i chronické hepatitidy nemajicf jinou jasnou
pricinu, veetné pacientd s dysfunkci stépu po transplantaci jater (9).

Varianty klinické manifestace

Akutni a tézka akutni (fulminantni) hepatitida

Akutni manifestace je popisovéna 25-75% pacientl s AlH, fulmi-
nantni hepatitida s obrazem akutniho jaterniho selhanf se vyskytuje
v Evropé a Severni Americe u 3-6 % pfipadd AlH (10). Obé varianty pfi-
pominaji akutni virovou nebo toxickou akutni jaterni [ézi. V diferencialni
diagndze je tfeba uvazovat i o polékovém jaternim poskozenf (DILI).
Situace je o to slozitéjsi, ze v pifpadech akutni manifestace velmi ¢asto
chybéji typické znaky AlH: antinuklearni protilatky (ANA) Ize prokézat
u méné nez 1/3 pacientd, IgG maji normalnf sérovou koncentraci az
u 40 % pfipadd. Typickym histologickym nalezem (> 85 %) je centrilobu-
larnf hemoragicka nekréza jater nebo rlizné rozsahla nekroza tkané (11).
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Dalsimi ndlezy svédcicimi pro diagnézu AlH je centralnf perivenulitida
s lymfoplazmocytarnim infiltrdtem a interface hepatitidou (12).

Asymptomaticky priibéh

AlH je asymptomatickd u 25-35% pacientl. Na diagndzu AlH je
proto tfeba myslet u viech osob s nove prokdzanou mirnou elevacf
sérovych aktivit jaternich transamindz ALT a AST (13). Od prvniho zjisténi
elevace transaminaz do rozvoje jaterni symptomatologie mtize u osob
bez spravné diagndzy ubéhnout 2-120 meésicd. Symptomatologie
v téchto pfipadech zahrnuje Unavu, bolesti a tlaky v pravém podzebfi,
nechutenstvi, pruritus, polyartralgii malych kloubd (velmi ¢asto roky
trvajici a vedouci k Spatné diagnodze ¢&i dokonce k intermitentnimu
podavani kortikoterapie). Histologické nalezy u téchto pfipadl zahrnujf
predevsim rdzné tézkou interface hepatitidu (85-93 %), periportalni ¢i
premostujici fibrézu (40-50%) (13). Jaterni cirhéza je v téchto pripadech
popisovana az v 1/3 pffpaddl, coZ predpokldda Iéta trvajici pomaly,
skryty pribéh onemocnéni. Spontdnni remise onemocnénije vzacna,
dochazi k ni vzacnéji, nez Ize dosdhnout kompletni remise indukéni
terapif u tézké fulminantni hepatitidy béhem sledovaciho obdobf
77 + 31 meésicd (12% vs. 63%, p = 0,006). Nelécené osoby maji také
nizsi 10leté preziti (67 % vs. 98 %, p = 0,01) (14). | u pacientd se stredné
aktivnim onemocnénim je proto indikace k imunosupresivni terapii.

Séronegativni manifestace

Jako séronegativni se oznacuji osoby s negativnim sérologickym
prikazem typickych autoprotildtek (viz déle) (15). U téchto pripadl je
velmi vhodnym nastrojem pomahajicim stanoveni spravné diagndzy
revidovany skérovaci systém IAIHG (viz dale). Pfi uZitl tohoto systému
bylo v evropské populaci reklasifikovano jako AlH az 34% osob, které
byly do té doby vedeny jako kryptogenni chronicka hepatitida (16). ANA
nebo protilatky proti hladkému svalu (SMA) se mohou objevit pozdéji
v priibéhu onemocnéni, je potreba proto jejich stanoveni opakovat.
U séronegativni manifestace se Ize setkat s pozitivitou protilatek ze sku-
piny netypickych tak, jak je o nich zminka déle. Jedna se zejména o pro-
tildtky proti rozpustnému jaternimu antigenu (10-30%) (17). Objevit se
mUzou i atypické perinukledmi protildtky proti cytoplazmé neutrofilnich
leukocytl, diagnézou mize podpofit i prikaz protildtek proti tkarfiové
transglutamindze v rdmci celiakie (18). Je tfeba zd(iraznit, Ze séronegativita
nevylucuje diagndzu AlH ani pfinos imunosupresivni terapie ve smyslu

potlaceni zanétlivé aktivity biochemické i histologické (19).

Atypicka histologicka manifestace

Interface hepatitida je povazovana za podminku sine qua non
pro diagndzu AlH, ale kromé toho existuje rozséhlé spektrum dalsich
histologickych nélez{, které mohou interface hepatitidu doprovazet (9).
Nekrdza centrilobuldrni zony 3 jaterniho laldcku se vyskytuje asi u 1/3
pripadl a mlze pfi terapii vymizet (20). Vyse zminéna centrilobularni
nekréza maze byt znakem akutni az fulminantni hepatitidy, ale stejné tak
byva popisovana u spontanni exacerbace chronicky mirné probihajiciho
onemocneéni (21). Pacienti s centrilobuldrni nekrézou dobfe odpovidaji
na imunosupresivni lécbu a pravdépodobné dosahuji biochemické re-
mise Castéji nez osoby bez nekrdzy (95 % vs. 88 %) (20). Dalsim ndlezem
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