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Alkoholizmus je jednym z najéastejSich ochoreni v si¢asnom svete. Ide pritom o viac-menej spoloensky akceptovany jav, ktory je
vlastne drogovou zavislostou s obrovskym dopadom na zdravotnicky systém a diZku Zivota ,konzumentov“. Pri dlhodobom nadmernom
konzumovani alkoholu moéze dojst k zavaznému poskodeniu pecene. Uz kratkodobé pitie vedie ku vzniku steatézy, neskor ochorenie
progreduje u Casti pacientov do steatofibrézy, cirh6zy pecene a pripadne az hepatocelularneho karcindmu.

Alcoholic liver disease. Alcoholism is one of the most common diseases in the modern world. In spite of that, it is a more or less social-
ly accepted phenomenon and at the same time a form of drug abuse with enormous impact on the health care system and on the life
expectancy of its “consumers”. In case of long-lasting excessive alcohol consumption, a serious damage of liver can occur. Even
a short-term abuse can lead to the development of steatosis which can later progress to steatofibrosis, liver cirrhosis or even to hepa-
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EPIDEMIOLOGIA

Alkohol je jednou z najcastejsich pricin
choroby pecene vo vyspelych Statoch.
Umrtnost na pedefiovid cirhézu priamo
stvisi so spotrebou alkoholu. PoSko-
denie nie je determinované druhom
alkoholu, ale zalezi iba na mnoz-
stve ,Cistého etanolu“ v hom obsiahnu-
tom.

U muZov je za bezpe€nl hranicu
povazovana konzumacia maximalne
30 g Cistého etanolu za den, u Zien je
tato hranica nizsSia - asi 20 g.

Pecenova cirh6za postihuje miliény
0sdb na celom svete. V Ceskej repub-
like umiera roCne na cirhdézu pecene
20,3 0s6b na 100 000 obyvatelov [1].
V roku 2005 patrila na Slovensku
fibréza a cirh6za pecene medzi prvych
desat najcastejSich pricin UGmrtia.
Podla Statistickych Udajov sa na
Slovensku zaznamenal desatnasobny
vzrast mortality u muzov a Stvor-
nasobny vzrast mortality u Zien za
poslednych 40 rokov [2]. Zatial ¢o
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informacie o prevalencii alkoholovej
cirhdzy su najma vo vyspelych Statoch
presné, neda sa to povedat o lahkej Ci
stredne tazkej alkoholovej fibréze
pecene. Suvisi to s klinicky nemym
priebehom ochorenia. Okrem pria-
meho poskodenia pecene pri alko-
holovej chorobe pecene (ACHP) casto
dochéadza aj k postihnutiu dalSich sys-
témov organizmu. NajmarkantnejSie
sa to prejavuje ako postihnutie nervo-
vého systému (centradlneho aj peri-
férneho), kardiovaskularneho systému
a organov gastrointestinalneho traktu.
Pre vysoky vyskyt a zavaznost alko-
holovej choroby pecene je nutné veno-
vat tomuto javu zvySenu pozornost.
Dovody zaujmu nie su len zdravotné
a etické, ale aj socialne a ekonomické.
K vyznamnym Gloham sucasného zdra-
votnictva patri totiz zabezpecenie
dobrej kvality Zivota l'udom. Nasledky
chronického poskodenia pecene vedu
k invalidizacii a casto k Uplnej zavis-
losti postihnutého od pomoci dalSej
0soby.

P0§KODE’NIA PECENE PRI
KONZUMACII ALKOHOLU

Alkoholova steatdza

Morfoldgia

Steatéza je najcastejSim patologickym
nalezom v peceni v slvislosti s abiuzom
alkoholu [3, 4]. Je charakterizovana
zvySenym ukladanim triacylglycerolov
v cytoplazme buniek, respektive hepa-
tocytov vo forme tukovych vakuol.
V pociatocnych Stadiach maja tukové
vakuoly membranu, ktora je tvorena
pravdepodobne endoplazmatickym reti-
kulom. Neskor dochadza k zvacSeniu
vakuol a naslednému splyvaniu, pricom
membranu stracaju [5, 6].

Histomorfologicka klasifikacia steatdzy:

a) Makrovezikularna steatéza: v cyto-
plazme hepatocytu je jedna velka
vakuola. Je pritomna u 90 % pacien-
tov s alkoholovou chorobou pecene.

b) Mikrovezikularna steat6za: je spdso-
bena poruchou betaoxidacie mast-
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nych kyselin v mitochondriach. V cy-
toplazme je vela drobnych tukovych
vakuol a jadro hepatocytu je bez dis-
lokacie. Je menej Casta pri alko-
holovej chorobe pecene.

¢) ZmieSana steatéza: ide o kombinaciu
makrovezikularnej steatdzy peripor-
tdlne a mikrovezikularnej steatdzy
pericentralne. Hepatocyty obsahujd
pocetné kvapocky tuku. Cytoplazma
ma charakteristicky penovy vzhlad.
Obraz moze byt doplneny o intraka-
nalikularnu cholestazu a miernu
periventrikularnu a perisinusoidalnu
fibrozu.

d) Fokalna steat6za: ide o makroveziku-
larnu formu, vyskytuje sa zriedkavo,
predovSetkym v subkapsularnej
oblasti.

e) Lipogranulém: ide o ruptiru hepato-
cytov obsahujucich lipidy. V okoli rup-
tary dochadza k lokalnej akumulacii
makrofagov, leukocytov, event. eozi-
nofilov a k tvorbe lipogranulému.
Lipogranuldomy vyvolavaju v okoli
fibrozu. Tato lokalna fibréza vSak
nema vplyv na mozny rozvoj chro-
nického alkoholového poskodenia
[7].

Klinicky obraz

Pacienti s lahkou alebo stredne tazkou
steatézou pecene nemajld ziadne pri-
znaky ochorenia alebo sa u nich vysky-
tuji malo vyrazné zaZivacie tazkosti.
NajCastejSie symptémy byvaju tlak pod
pravym rebrovym oblikom a meteoriz-
mus, flatulencia, tendencia na hnacky.
Pri objektivnom vySetreni nachadzame
hepatomegaliu. Pecen je palpacne citli-
va, mierne tuha s hladkym povrchom.
Pri tazkej steatoze mozu byt symptoma-
tolégia a objektivny nalez vyraznejSie.
Dokonca mo6zZu prebiehat pod obrazom
pecenového zlyhania.

Diagnostika

Biochemicky nalez u nekomplikovanej
steatdzy nie je vyrazny. Nachadzame
zvySenie AST u 45 - 70 % pacientov,
ktoré nepresahuje patnasobok refe-
rencnej hodnoty. ZvySenie ALT byva
miernejSie a menej Casté. Zvycajne
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pomer AST : ALT je viac ako 2. Ak
sa vyvinie cholestdza alebo cholan-
goitida, mozu byt elevované markery
cholestazy a zapalu v krvi. UZ vo vcas-
nom Stadiu chronického alkoholizmu
mozeme zaznamenat zvySené de-
sialované formy transferinu, ktoré
sa stanovuju ako ,carbohydrate-defi-
cient transferrin® (CDT). Tento ukazo-
vatel je Specifickym markerom alko-
holovej choroby pecene. Ultrasono-
graficky nachadzame zvacsenu svetll
pecen.

Prognodza

Progn6za ochorenia je dobra. Alkoho-
lova steat6za je takmer vZdy benigna.
Pri abstinencii dochadza k Uprave klinic-
kého, laboratérneho a sonografického
nalezu do 4 - 8 tyzdnov. Asi u 40 %
alkoholikov prechadza steatdéza do
steatohepatitidy [8].

Liecba

Liecéebnou modalitou je prisna abstinen-
cia. Abstinencia vedie uz v priebehu
4 - 8 tyzdnov k Gplnému Ustupu stea-
t6zy. Mnohi pacienti vSak abstinenciu
bez medikamentdznej lieCby nedodr-
Ziavajl, preto sa pristupuje k podavaniu
hepatoprotektiv [7]. Medzi najpouziva-
nejSie hepatoprotektiva patri silymarin.
Silymarin je ,zametaéom*“ volnych kys-
likovych radikalov, silnym Fe chela-
torom, ma protektivny Gc¢inok proti lipi-
dovej peroxidacii. K dalSim pouZzivanym
hepatoprotektivam patri kyselina thiok-
tova a esencialne fosfolipidy. Vzhladom
na deficit vitaminov u alkoholikov je
vhodné ich podavanie, najma vitaminy
skupiny B, vitamin A, E, C a koenzym
Q10.

Vyskytuje sa u cca 20 % pacientov
s alkoholovou chorobou pecene. Nie-
ktoré pripady su Uplne asymptomatickeé,
iné sl prekryté uz obrazom alkoholovej
cirhézy [9, 4]. Existuju rdzne stupne
postihnutia. Medzi zakladné prvky mor-
fologického obrazu steatohepatitidy
vzdy patri steatéza a dalSie poSkodenie
hepatocytov [10].

Morfologické zmeny:

1. Steat6za.

2. Iné poskodenie hepatocytov:

a) Balonova degeneracia hepatocytov.
Stav moéZe byt sprevadzany mikro-
vezikularnou steat6zou.

b) Obrovské mitochondrie. Vyskytuji sa
najma pri zmieSanej steatoze, ale aj
pri stavoch nesuvisiacich s hepatiti-
dou [11].

c¢) Malloryho hyalin. Ide o akumulaciu
amorfného, eozinofilného materialu
v cytoplazme hepatocytov, niekedy
tiez v cytoplazme epitelu ZIGovodov.
Malloryho hyalin predstavuje frag-
mentované filamenty prekeratinu
a keratinu. Nie je pre alkoholové
postihnutie Specificky, ale jeho
zvySena akumulacia v centrolobular-
nej oblasti je pre alkoholovi etiologiu
vysoko Specificka.

d) Onkocytarna premena hepatocytov:
je charakterizovana eozinofilnou,
jemne granularnou cytoplazmou
hepatocytov.

e) Hemosider6za. Pigment Zeleza je
viditel'ny nielen v hepatocytoch, ale aj
v endotele sinusov a v epitele ZICo-
vodov. Pri alkoholovom poskodeni sa
vyskytuje v malom mnoZstve.

f) Sklerotizujica hyalinna nekréza. Ide
0 nekr6zu najma periventrikularnych
hepatocytov, sprevadzani naslednou
tvorbou vaziva. Tieto zmeny moZu
viest k obliteracii terminalnych pece-
novych vendl a k portalnej hypertenzii
aj pri nepritomnosti cirhozy [12].

g) Cholestaza. Ide o akumulaciu ZICe
intracelularne aj intrakanalikularne.
Pri alkoholovej hepatitide je Casta,
ale nie Specificka [7].

3. Zapal. Zapalovy infiltrat je typicky
nalez pri alkoholovej hepatitide.
Pritomné su polymorfonukleary
s primesou lymfocytov a makrofagov.
Niekedy prevazuji lymfocyty i
makrofagy nad polymorfonuklearmi
[13]. Intenzita zapalu mdZe byt rézna.

4. Fibroza. Je zakladnym znakom stea-
tohepatitidy. Ak nie je pritomna, dia-
gnoza steatohepatitidy sa neda jed-
noznacne potvrdit. Na vyvoji fibrozy
sa podielaju Itove bunky (hviezdico-



vité bunky) ich premenou na bunky
podobné fibroblastom [14, 15]. Pre
alkoholov( steatohepatitidu je typic-
ké perivenularna fibrotizacia.

Klinicky obraz

Podla klinického priebehu rozliSujeme
2 formy alkoholovej hepatitidy - akdtnu
a chronickd.

Akitna alkoholova hepatitida

Akutna alkoholova hepatitida moze mat
lahky priebeh alebo moéze prebiehat aj
pod obrazom tazkého hepatalneho zly-
hania. Lahka forma sa prejavuje dys-
peptickymi tazkostami, chudnutim,
Unavou, slabostou, nechutenstvom.
MoZu byt pritomné febrility a bolestiva
hepatomegélia. Tazka forma prebieha
pod obrazom akdtneho pecenového zly-
hania. V klinickom obraze dominuje
ikterus, symptomy vyplyvajlice z hypo-
koagulacného stavu a pecenovej ence-
falopatie. Pri fyzikalnom vySetreni
nachadzame ikterus, ascites, paviciko-
vité névy, hypotenziu. Vznik cholestazy
je zly prognosticky znak.

Chronicka alkoholova hepatitida
Prebieha pod obrazom chronického
ochorenia, kedy postupne dochadza
k fibrotizacii a rozvoju cirhézy pecene.

Diagnostika
V krvnom obraze (KO) byva pritomna
makrocytova anémia, leukocytdza,
trombocytopénia. V laboratérnom sta-
tuse nachadzame zvySenu aktivitu
GMT, AST, ALT, pricom pomer AST : ALT
je 2. ZvySuje sa aktivita glutamatdehy-
drogenazy (GMD) v sére. Jej hodnoty
koreluji zo zavaznostou alkoholovej
hepatitidy [16]. Evidujeme pokles hap-
toglobinu, transferinu. ZvySuje sa hod-
nota alfa-2-makroglobulinu, cerulo-
plazminu a imunoglobulinov. Objavuje
sa dyslipidémia, najma hypertriacylgly-
cerolémia a zvySenie HDL-cholesterolu
v sére. Pritomna je hyperurikémia, hypo-
glykémia. O rozvoji fibrézy nas moze
informovat stanovenie fibronektinu
a propeptidu kolagénu v sére.
Zobrazovacimi metédami (USG, CT)
dokazujeme zmeny velkosti a Struktiry
pecene, pritomnost ascitu, rozSirenia

v. portae a zmeny v rychlosti prietoku
krvi v nej. Pri GFS vySetreni mozu byt
paZerakové varixy, pripadne krvacanie
do gastrointestinalneho traktu (GIT).

Liecba
Z hladiska dlhodobej prognézy alko-
holovej hepatitidy je dblezita absolitna
prisna abstinencia. U niektorych cho-
rych vSak aj napriek prisnej abstinencii
dochéadza k rozvoju cirh6zy pecene.
Medikamentézna terapia alkoholo-
vej hepatitidy musi byt komplexna. Na
zniZenie vplyvu endotoxinov z gastroin-
testinalneho traktu pouzivame antibio-
tika, prebiotika, enteralnu vyzivu. Medzi
prebiotika zaradujeme laktuldzu, ktora
sa podava pri terapii habitualnej zapchy
a pecenovej encefalopatie. Ta sa
Gc¢inkom baktérii meni na kyselinu
mlieénu a dalSie organické kyseliny.
Vysledkom tohto procesu je zmena
zloZenia bakterialnej flory v hrubom
éreve a nasledné znizenie tvorby amo-
niaku. Okrem toho laktuléza urychluje
motilitu Creva. Antibiotikd sa okrem
vSeobecne platnych indikacii pouzivaja
na ovplyvnenie pecenovej encefalo-
patie. Neomycin posobi na baktérie pro-
dukujlce ureazu a zniZuje naslednu
tvorbu amoniaku. Inym dévodom aplika-
cie antibiotik je spontanna bakteridlna
peritonitida, ktora moze vzniknut v prie-
behu alkoholickej hepatitidy. Vzhladom
na negativny vplyv oxidaCného stresu
u pacientov s alkoholovou hepatitidou
podavame antioxidancia ako selén, vita-
miny A, C, E, koenzym Q10, glutation.
U chorych s tazkou formou akuitnej alko-
holovej hepatitidy pouzivame kortiko-
steroidy. Tieto pdsobia protizapalovo
a imunosupresivne. Limitujicim fakto-
rom pouzitia kortikoterapie je krvacanie
do gastrointestinalneho traktu a infek-
cie. U chorych so stredne tazkou
a lahkou formou alkoholovej hepatitidy
sa priaznivy vplyv kortikoterapie ne-
potvrdil.

Alkoholovl cirhézu definujeme ako
koneéné stadium poskodenia peceno-
vého parenchymu vyustujlice do uzlovej

prestavby peéene s naslednou poru-
chou jej funkcie.

Epidemioldgia

Podla Statistickych vysledkov sa pred-
poklada, Ze celosvetovo je alkohol prici-
nou 50 % vsetkych cirhéz [7]. Pre silnu
korelaciu medzi konzumaciou alkoholu
a umrtim na cirhdzu svedci aj fakt, ze
data Umrtnosti na cirhézu sa pouzivaja
ako miera prevalencie alkoholizmu.

Morfoldgia

Z histopatologického hladiska ide
o difizny proces veddci k poruche lobu-
larnej Struktiry v zmysle tvorby uzlov
ohranic¢enych vazivom [17]. Podla mor-
folégie rozoznavame mikronodularnu
(priemer uzlov do 3 mm) a makronodu-
larnu cirhézu pecene (priemer uzlov nad
3 mm). Podla tychto kritérii je vSak
vacSina cirhdz zmieSanych a delenie je
len orientacné. Alkoholom podmienena
cirh6za ma najcastejSi morfologicky
obraz mikronodularnej cirh6zy, tzv.
Laennecovej cirhdzy.

Patogenéza

Pre vznik cirhézy peCene maju zasadny
vyznam dva procesy: nekr6za peceno-
vych buniek a fibroza.

Fibréza je reparacny mechanizmus
vacsej hepatocelularnej nekrézy. Tvor-
ba a odbdravanie fibrézneho tkaniva
méa dominantnd Ulohu pri formovani
cirh6zy pecene. Kl'ic¢ovu Glohu zohrava-
ju Iltove bunky (hviezdicové bunky),
transformujlice sa na myofibroblasty.
Tieto produkuji molekuly extracelular-
neho matrixu (ECM), ¢o vedie k zmno-
Zeniu vaziva v peceni. Na tomto procese
sa podielaji aj iné parenchymatdzne
a neparenchymatézne bunky. K nim
patria najma endotelidlne sinusoidalne
bunky, Kupfferove bunky, NK - bunky
a hepatocyty [18]. Chronické zapalovo-
nekrotické zmeny aktivuji Kupfferove
bunky, ktoré vylucuja radu cytokinov,
stimulujlce Itove bunky. Tieto sa potom
transformuji na myofibroblasty pro-
dukujdce ECM. Medzi hlavné cytokiny
patri transformujlci rastovy faktor f3
(TGF-B), transformujici faktor o (TGF-or),
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tumor nekrotizujuci faktor - o (TNF-t),
fibroblasticky rastovy faktor (FGF) a
dostickovy rastovy faktor (PDGF). Na
fibrogenéze sa zUCastnuji aj iné
cytokiny ako interleukin - 1 (IL-1), inter-
leukin - 6 (IL-6) a interleukin - 8 (IL-8),
ktoré zodpovedaji za lymfocytarnu
zapalovu reakciu, za akumulaciu leuko-
cytov v peceni a posSkodenie tkaniva
proteolytickymi enzymami [18, 19].
Kupfferove bunky mézu byt ale stimulo-
vané aj endotoxinmi zo splanchnickej
oblasti, ako sa to predpoklada pri alko-
holovom poskodeni pecene [20].

Extracelularny matrix je tvoreny
kolagénom najma typu I, lll, IV, a V.
Dalej nekolagénnymi glykoproteinmi,
ako je fibronektin, laminin, undulin, pro-
teoglykdnmi perlekan, decordin, sende-
kan a glykozaminoglykdnmi, ako je
kyselina hyalurénova a chondroitin-
sulfat.

Charakteristickym  histologickym
obrazom cirhdzy je pritomnost vazivo-
vych uzlov. Pri¢inou poruchy peceno-
vych funkcii moéZe byt aj ukladanie
molekil ECM v subendotelialnych
priestoroch, ¢o vedie ku kapilarizacii
sinusoid, ktoré ziskavaju vlastnosti
pravych kapilar. Dochadza k vymiznutiu
pérov v endotelidlnych bunkach a k vy-
voju pravej bazalnej membrany. Tym je
obmedzena vymena latok medzi plaz-
mou a hepatocytmi. Nasledne sa
zhorsuje aj detoxikacia latok z gastroin-
testinalneho traktu. V tejto faze mo-
Zeme zaznamenat vyvoj portalnej hyper-
tenzie. Na podklade perzistujlcej pato-
logickej noxy dochadza k nekréze hepa-
tocytov a dystrofii. Nasledna dezorga-
nizacia pecenovej architektdry vedie ku
komunikacii medzi portalnym a peceno-
vym Zilovym systémom cez tzv. Eckove
fistuly. Eckove fistuly spésobuju, Ze krv
obchadza funkéne zdatné hepatocyty
a to vedie k dalSiemu zhorSeniu funkcii
pecene. Na podklade perisinusoidalnej
fibrézy dochadza k portélnej hyperten-
zii. Ta sa zhorSuje este Gtlakom central-
nych pecenovych Zil uzlovymi regenerat-
mi a zvySenym prietokom cez arterialny
pecenovy systém, nasledkom ¢éoho je
pokles prietoku krvi v portalnej véne.
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Pri alkoholovej cirh6ze pecene sa
predpoklada vznik fibrézy aj v miestach
bez zapalovo-nekrotickej reakcie, inak
sa ale patogenéza neliSi od ostatnych
etiologii cirhozy pecene [21].

Klinicky obraz

Ochorenie moze prebiehat dlhodobo
bezpriznakovo asi u 30 - 40 % alebo az
pod obrazom pecenového zlyhania.
Podla jednotlivych symptémov rozozna-
vame kompenzovanli a dekompenzo-
vanu cirhézu.

V stadiu kompenzovanej cirhézy
moZu byt pritomné pocity poruchy trave-
nia, plnosti po jedle, zmeny charakteru
stolice, pocit smadu ¢i zadrZiavania
tekutin. U Zien sa objavujd poruchy
menstruacie. Pritomné mozu byt nocné
opuchy nbh, popripade nykturia.
V tomto Stadiu byva pri objektivnom
vySetreni pritomna hepatomegalia,
mierna splenomegalia, ojedinelé dis-
krétne zmeny na koZi vo forme nevy-
raznych pavucikovitych név, prejavy
krvacania. Pri objaveni sa ikteru je
vyli¢enie moznej akudtnej hepatitidy
stazené.

V stadiu dekompenzovanej cirhozy
vystupuji do popredia priznaky meta-
bolickej a vaskularnej dekompenzacie.
Subjektivne je pritomna vyrazna Gnava,
slabost, vycCerpanost, nechutenstvo,
chudnutie, edémy, zvacsovanie brucha.
V popredi byva ikterus podmieneny
zvySenou hladinou bilirubinu. Priusné
Zlazy moOzu byt zvacsené. Pery a jazyk
sU cervené. Na kozi sU pritomné pavu-
Cikovité névy. V niektorych pripadoch
v abdominalnej oblasti sprevadza
portalnu hypertenziu tzv. obraz ,caput
medusae“. Casto v oblasti tenaru
a antitenaru na dlani byva pritomny cer-
veny, niekedy Skvrnity palmarny erytém.
Dlane byvaju postihnuté Dupuytreno-
vou kontrakturou, prsty s palickovité,
nechty biele. Axilarne aj pubické ochlpe-
nie moze byt preriednuté az vymiznuté.
U muZov sa objavuje gynekomastia
a atrofia semennikov. Nasledkom koa-
gulopatie na kozi, slizniciach a spo-
jivkach vznikaji hematémy. Trombo-
cytopénia byva sprevadzana petéchia-

mi. Prejavom hepatélnej encefalopatie
je flapping tremor ruk, porucha intelek-
tu, neschopnost vykonavat (kony,
poruchy spravania. Pacient ma typicky
Chvostekov habitus - ide o Gbytok sva-
lovej a tukovej hmoty, vyrazny ascites.
Pritomna je hepatomegalia a spleno-
megalia.

Laboratérne nalezy

V krvnom obraze moéZe byt pritomna
makrocytova anémia, trombocytopénia,
leukopénia. V hemokoagulacnych vySet-
reniach nachadzame predizené hodno-
ty INR (International Normalized Ratio).
Zmeny niektorych laboratérnych ukazo-
vatelov pri cirh6ze pecene sa nachadza-
ja v tab. 1.

K diagnostike hlavne skorsich stadii
fiborozy nam moézu pomoct niektoré
markery pecenovej fibrozy [22]:

1) protilatky proti kyseline hyalurénovej,
iné protilatky napr. laminin, undulin,
2) propeptidy kolagénu I, Ill a IV - ide

o propeptidy molekul ECM, ktoré sa

inkorporuju do vaziva,

3) lysyloxidaza, polylhydroxylaza, lysyl-
hydroxylaza - su to enzymy uplatfu-
jlce sa pri syntéze ECM.

AST-S, ALT-S ZvySené,
pomer AST je
viac ako ALT

Bilirubin-S zvySeny

ALP-S, GMT-S zvysené

Albumin-S postupne sa
znizuje

Y-globulin-S zvyseny

Imunoglobulin G - S zvyseny

Imunoglobulin A-S zvyseny

Kalium-S znizené

Natrium-S znizené

Celkovy cholesterol-S  znizeny

Kreatinin-S zvySeny

Feritin-S zvyseny

Zelezo-S (Fe) ZvySené



Zobrazovacie metody a pomocné
vySetrenia

Na zobrazovanie zmien pecenového
parenchymu a cievnych Struktlr pouzi-
vame ultrasonografiu (USG), pocitacovi
tomografiu (CT), magnetickd rezonanciu
(MR) a ezophagogastroduodenoskopic-
ké vySetrenie (EGD).

Nepriame USG znamky cirhézy
pecene sl nasledovné: nerovny povrch ,
ascites, rozSirenie portalnej Zily nad
13 mm, z(Zenie pecenovych Zil, spleno-
megalia, zhrubnutie stien Zalldka, ZI¢ni-
ka, pritomnost portosystémovych kola-
teral. Tieto USG znaky spolu s klinickym
obrazom maju senzitivitu v diagnostike
pecenovej cirhozy az 87 % [23]. EGD
vySetrenim hodnotime pritomnost
a pokroCilost pazerakovych varixov
a zmeny na sliznici ZalUdka.

Klasifikacia pecenovej cirhozy

z hladiska funkcnej schopnosti
pecene a prognozy

Na uréenie stupna poskodenia pecene
pouzivame Child-Pugh klasifikaciu.
Hodnotenie jednotlivych klinickych pri-
znakov a laboratérnych parametrov sa
nachadza v tab. 2.

Po séitani po¢tu bodov za jednotlivé
parametre zaradujeme pacientov do
troch skupin: A (5 - 6 bodov), B (7 - 9
bodov), C (10 - 15 bodov). Najlepsiu
progndézu majl pacienti v skupine A,
najhorsiu v skupine C. PreZitie 5 rokov
u pacientov v skupine A je 50 %,
v skupine B 28 % a v skupine C 7 % [7].

K tymto kritéridam sa odporicéa zara-
dit aj hodnotu kreatininu a mocoviny
v sére na odhalenie hroziacich renal-
nych komplikacii [24].

Pocet bhodov 1
Ascites Ziadny
Encefalopatia 0
Albumin (g/1) > 35
INR <16

Bilirubin-S (umol/1) <34

Pre kritické stavy s cirhdzou pecene,
u ktorych sa uvazuje o transplantacii
pecene, sa ukazalo vyhodnejSie tzv.
Model for Endstage Liver Disease
(MELD) skore, ktoré zahrnuje aj hodno-
tu kreatininu. Od roku 2002 je MELD
skore slcCastou kategorizacie kandida-
tov na transplantaciu pecene v USA.

MELD = 9,57 * log (kreatinin/88,5)
+ 3,78 * log (bilirubin/17,1) + 11,20 *
log (INR) +6,43 * konStanta etiologie
(konsStanta etiologie je O pre cholesta-
tick( alebo alkoholovu cirhézu, 1 pre
ostatné etiologie, kreatinin v umol/I,
bilirubin v umol/1). Modifikovany systém
MELD konstantu etiologie automaticky
nahradzuje hodnotou 1 pre vSetky pri-
pady [25].

Liecba

Rovnako ako u alkoholovej hepatitidy,
aj u cirhdzy pecene je zakladnou tera-
piou absolitna abstinencia alkoholu.
Medikamentdézna terapia pecenovej
alkoholovej cirhézy, t. j. spomalenie pro-
cesu fibrotizacie, je velmi tazka. Bolo
preukazané urcité zlepSenie s pouZzitim
propyltiouracilu. V Stadiach doslo
k zniZzeniu mortality u pacientov s alko-
holovou cirhézou pecene, ktori pokraco-
vali v uZivani malého mnoZstva alko-
holu. Pri uzivani velkych davok alkoholu
k zniZeniu mortality nedoslo. U abstinu-
jacich pacientov doslo k znizeniu mor-
tality bez ohladu na uZivanie propyl-
tiouracilu. DalSim testovanym priprav-
kom pre svoj antifibroticky a antiflogis-
ticky efekt bol kolchicin. Studie vSak
jeho efekt na lieCbu cirh6zy nepreuka-
zali. Medzi lieky zlepSujuce dlhodobu
progndzu patria antioxidancia. V stadiu
Child-Pugh A a B ma dobry efekt

2 3
Maly Velky
12 3-4

28 - 35 <28

1,6 - 2,0 >20

34 - 50 > 50

S-adenosylmetionin a silimarin. Dalej sa
pouzivaji esencialne fosfolipidy, avSak
benefit z ich dlhodobého pouZivania
zatial nebol dokazany. U niektorych
spolupracujucich a prisne abstinujlcich
pacientov pripada po zvazeni rizika do
Gvahy transplantacia pecene.

U pacientov s cirhézou pecene ¢asto
dochadza k rozvoju komplikacii. Tieto
komplikacie rozdelujeme na hepatalne:
pecenové zlyhanie, hepatocelularny
karcindm, hepatorenalny syndrém
a extrahepatalne: ascites, portalna
hypertenzia, encefalopatia, infekéné
komplikacie, ochorenia GIT, ochorenia
biliarneho systému, poruchy hemo-
stazy, poruchy metabolizmu sacharidov,
endokrinné poruchy a kostné zmeny.
VEasna diagnostika a liecba tychto kom-
plikacii pri cirhéze peCene ma vyrazny
vplyv na zlepSenie kvality zZivota
a celkovej progndzy pacienta.

Brodanova M. Jatemi cirhéza. In: Brodanova M
(ed). Hepatologie v praxi. Praha: Galen 1997:
81 - 98.

Szantova M, Kupcova V, Bada V, Goncalvesova E.
Vyvoj spotreby alkoholu vo vztahu k ochoreniam pe-
Cene na Slovensku v rokoch 1973 — 1994, Bratis|
Lek Listy 1997; 98(1): 12 - 16.

Bedogni G, Bellentani S. Fatty liver: how frequent
is it and why? Ann Hepatol 2004; 3(2): 63 - 65.

Walsh K, Alexander G. Alcoholic liver disaese.
Postgrad Med J 2000; 76(895): 280 — 286.

Mach T. Fatty liver-current look at the old disease.
Med Sci Monit 2000; 6(1): 209 - 216.

Ishak KG, Zimmerman HJ, Ray MB. Alcoholic liver
disease: pathologic, pathogenetic and clinical
aspects. Alcohol Clin Exp Res 1991; 15(1): 45 — 66.

Ehrman J Jr, Schneiderka P, Ehrman J. Alkohol
a jétra. Praha: Grada 2006.

Burt AD, MacSween RNM. Pathology of alcoholic
liver disease. In: Bircher J, Benhamou JP, McIntyre N
et al (eds). Oxford textbook of clinical hepatology.
New York: Oxford University Press 1999: 1179 -
1184.

Haber PS, Warner R, Seth D et al. Pathogenesis
and management of alcoholic hepatitis. J Gastro-
enterol Hepatol 2003; 18(12): 1332 - 1344.

Chedid A, Mendenhall CL, Moritz TE et al. Cell-
mediated hepatic injury in alcoholic liver disease.
Veterans Affairs Cooperative Study Group 275.
Gastroenterology 1993; 105(1): 254 - 266.

UchidaT, Kronberg |, Peters RL. Giant mitochon-
dria in alcoholic liver disease; their identification,
frequency and pathological significance. Liver
1984; 4(1): 29 - 38.

2008;



12. Goodman ZD, Ishak KG. Occlusive venous
lesions in alcoholic liver disease. A study of 200
cases. Gastroenterology 1982; 83(4): 786 — 796.

13. Batey RG, Cao Q, Gould B. Lymphocyte-mediat-
ed liver injury in alcohol-related hepatitis. Acohol
2002;27(1): 37 - 41.

14. Tsukamoto H, Lu SC. Current concepts in the
pathogenesis of alcoholic liver injury. FASEB J 2001;
15(8): 1335 - 1349.

15. Reeves HL, Friedman SL. Activation of hepatic
stellate cells-a kay issue in liver fibrosis. Front Biosci
2002; 7: d808 - d826.

16. Morgan MY. Alcoholic liver disease: natural his-
tory, diagnosis, clinical features, evaluation, mana-
gement, prognosis, and prevention. In: Bircher J,
Benhamou JP, Mcintyre N et al (eds). Oxford text-
book of clinical hepatology. New York: Oxford
University Press 1999: 1185 - 1247.

17. Anthony PP, Ishak KG, Nayak NC et al. The mor-
phology of cirrhosis: definition, nomenclature and
classification. Bull World Heatlh Organ 1977; 55(4):
521 - 540.

Suc Klin Pr 2008; 2: 34-39

18. Bissell DM. Lipocyte activation and hepatic fib-
rosis. Gastroenterology 1992; 102(5): 1803 -
1805.

19. Friedman SL. Liver fibrosis-from bench to bed-
side. J Hepatol 2003; 38(Suppl 1): S38 — S53.
20. Adachi Y, Moore LE, Bradford BU et al.
Antibiotics prevent liver injury in rats folloving long-
term exposure to ethanol. Gastroenterology 1995;
108(1): 218 - 224.

21. Brodanova M, Vanasek T. Jaterni cirh6za. Post-
grad Med 2001; 3: 901 - 908.

22. Rosenberg W, Burt A, Becka M. Automated
assays of serum markers of liver fibrosis predict his-
tologic hepatic fibrosis. Hematology 2000; 32:
183A.

23. Gaiani S, Gramantieri L, Venturoli N. What is the
criterion for differentiating chronic hepatitis from
compensated cirhosis? A prospective study com-
paring ultrasonography and percutaneous liver
biopsy. J Hepatol 1997; 27(6): 979 — 985.

24. Brodanova M. Jaterni cirhdza a jeji komplikace.
Interni med 2003; 3: 142 — 149.

ALKOHOLICKA CHOROBA PECENE

25. Wiesner R, Edwards E, Freeman R et al. Model
for end-stage liver disease (MELD) and allocation
of donor livers. Gastroenterology 2003; 124(1):
91 -96.

/ MUDr. Robert Brnkat \
doc. MUDr. Milan Boc¢a, CSc.*
MUDr. Eméke Stefiova, PhD.*

MUDr. Andrea Hvizdakova*

MUDr. Boris Stefio, PhD.?

*. Interna klinika LF UK a FNsP
Bratislava
2|l. Ortopedicko-traumatologicka klinika
\_ FNsP sv. Cyrila a Metoda, Petrialka/

39



