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Alkoholické hepatitidy

Alkoholicka hepatitis (podla Kalka Fettleber-Hepatitis) sa poklada za tazka kom-
plikdciu abuzu alkoholu a predstavuje ako 2. stadium spojku medzi nckomplikovanou
reverzibilnou alkoholickou steatézou (Stadium 1) a alkoholickou ireverzibilnou tukovou
cirh6zou (3. $tadium). Tédto forma sa zjavuje u nicktorych alkoholikov. Na pric¢indch
jej vzniku maju ucast: individualna dispozicia. imunologickd reaktivnost. nedostatoc-
néd vyziva, pridavné chemické latky v alkohole. toxick¢ metabolity alkoholu a predcha-
dzajice poskodenia pecene.

Histologicky sa popri alkoholickej steatdze a znakoch degenceracie pecenovych bu-
nick (hydrops. karyopyknoza) nachddzaju ticz znaky ich nckrozy so sprievodnou
mezenchymalnou reakciou. ako aj s portalnou zapalovou intiltraciou a proliferujacimi
zl¢ovymi kapilarami. Patognomicky vyznam ma pritomnost alkoholick¢ho hyalinu, kto-
1y je identicky s Malloryho telieskami. Nachdadza sa spravidla v centroacinoznej oblas-
ti. Tieto zmeny zodpovedaju 2. Kalkovmu Stddiu.

Klinicky obraz alkoholickej hepatitidy opisany Thalerom (1959 a 1962) je mimo-
riadne pestry. Zvicsa prebieha alkoholickd hepatitis subjektivie celkom bez tazkosti,
pripadne s chudobnymi klinickymi symptomami. ako su: tlak v nadbrusku. nechuten-
stvo, pocit plnosti, naddvanie, tnavnost, nevolnost, zvracanic — vomitus matutinus,
prip. hna¢ky. Teda podobné ako pri alkoholickej steatdze. ale vyraznejsie. U niekto-
rych chorych sa zjavuje tazky chorobny obraz s teplotami. anorexiou. adynamiou,
prip. s pridruzenymi znakmi Zieveho syndromu.

Laboratorne parametre su podstatne silnejSic ako pri alkoholickej stcatéze pecene
(pricom GOT spravidla prevysuje aktivitu SGPT v zmysle nckrézového typu).

Alkoholicka hepatitida m6ze mat nasledujuce varianty pricbehu:

. Akitna alkoholickd hepatitis vo forme anikterickej alebo ikterickej:
cholestaticka alkoholickd hepatitis:

. intrahepatalny postsinuiddlny vratnicovy pretlak s ascitom:
chronickd alkoholicka hepatitis.
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Z prognostick¢ho hladiska alkoholickt hepatitis na jednej strane charakterizuje stu-
pen zavaznosti pecenového poskodenia a na druhej stranc véasnost rozpoznania, ako
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aj obdobie uplnej abstinencie alkoholu. Odstranenie noxy je najdolezitejsi a neodmy-
slitelny predpoklad pre akykolvek sposob lie¢by.

Lahk¢ formy alkoholickej hepatitidy sa moézu vyhojit s periportdlnym fibroznym de-
fektom, zdavaznejsie formy aj s perilobulairnym zmnozenim spojivovych vlidken, zmno-
zenim periduktularneho vdziva a vzajomnou vidzbou portalnych poli s pribudajicim
spojivovym tkanivom.

Pri pokracujicom pozivani alkoholu sa zvyrazinuje klinickVy obraz chronickej alkoho-
lickej hepatitidy s progresiou znakov degeneracie pecenovej bunky, novych nekroz s
mezenchymdlnou reakciou. portalnou zapalovou infiltraciou a pribudajicou tvorbou
viziva. Pritom mo6ze — po obdobiach abstinencie alkoholu — stecatéza postupne miznit,
takze histologicky obraz mdze byt podobny chronickej hepatitide. Pri dlhotrvajice)
abstinencii alkoholu ziskava pecen opit regenera¢né schopnosti, ktoré sa pri pozivani
alkoholu nemoézu uplatnit.

Chronicka alkoholicka hepatitida pri dalSom pozivani alkoholu prechadza do alko-
holickej pec¢enovej cirhozy.

Rozbor viasimych pozorovanit

Analyze sme podrobili 38 naSich chorych. u vSetkych sa diagnoza potvrdila histolo-
gickym vysetrenim pecene. Ina¢ sa pri hodnoteni pridizame kategorii uvedenych v
metodike.

Vysledky

Z 58 chorych bolo 57 muzov s pricmernym vekom 44.7 roka. v rozmedzi 32 az 65 ro-
kov. a jedna 55-ro¢na zena. Priemerné osetrovacie obdobie bolo 17.7 dia. Denny kon-
zum alkoholu viac nez 80 g priznalo 29 chorych, prilezitostny konzum 20 chorych a 9
chorych pri prvotnom vySetreni pravidelné pozivanie alkoholu nepriznalo. Podla indi-
kaénych skupin pre pecenovi biopsiu malo 12 chorych hepatomegiliu bez znakov po-
skodenia pecene v biochemickych vysetreniach, 35 chorych malo hepatomegiliu s bio-
chemickymi znakmi pecenového poskodenia a 11 chorych malo biochemické znaky pe-
¢enového poskodenia bez hepatomegilie.

Subjektivne tazkosti udali chori nasledovne:

1. Nechutenstvo a slabost 24 =40%
2. Tlak pod pravym podrebrim 30 =53%
3. Nauzcu a nevolnost 17 = 30 %
4. Rann¢ zvracanic 11 =20%
5. Kolikovité bolesti brucha 5=10%
Klinick¢ fyzikalne znaky sme nasli ticto:

Hepatomegaliu 37 = 68 %
Palmarny a plantdrny erytém I8 = 30 %
Pavuckovit¢ angiomky 11 =20%
Casné Dupuytrenove kontraktiry 8=15%
Alkoholicky tremor 12 =20"%

HBsAg vysetreny metddou radidlnej imunodifuzie a protismernej clektrotorézy bol
u vietkych choryeh negativny (KHES).
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Biochemické hodnoty: bilirubin, SGPT, SGOT, GGTP, BSP

N -vnorme 35 10 36 8 -
1. mierne zvy$ené 16 37 18 14 8
2. zvy$ené 4 7 4 13 13
3. vyrazne zvy$ené 3 4 - 13 -

Protrombinovy ¢as metédou podla Quicka bol v rozmedzi 35 az 100 %, priemerne
68,8 %.

Priemerny pomer sérovych albuminov: gamaglobulinom vysiel 45,2 : 21.5 %.

Hladina sérového cholesterolu bola v rozmedzi 2,9 az 10 mmol/l, priemerne
5,7 mmol/l.

Rédioizotopové vysetrenie pecenovej funkcie pomocou J'3! ukazalo poruchu vychy-
tavania aj exkrécie u 5 chorych a len poruchu exkrécie u 7 chorych, t.j. poruchu funk-
cie u vsetkych vySetrenych.

Pri cholecystografii sa u S chorych zZl¢nik ani po i.v. naplni nenaplnil, po naplni sa
u 18 nekontrahoval po stimula¢nom podnete, u ostatnych bol zl¢nik bez pozoruhod-
nosti.

Rtg zalidka a duodéna potvrdil resekciu zalidka sec. Bi I vykonanu pre vredovi
chorobu u 2 chorych, vredovia chorobu duodéna u 5 chorych a rozsirené duodenalne
okienko u 1 chorého.

Z pridruzenych ochoreni malo 6 chorych cukrovku, 12 chorych prejavy encefalopa-
tie a etylickej neuropatie, 2 kardiomyopatie, 4 trpeli zaroven na chronicku bronchiti-
du, hypertenziu mal jeden chory a hematemézu a melénu v anamnéze bez dokazanc¢ho
zdroja krvacania mal tiez jeden chory. Obezitu II. stupria sme konstatovali u 4 cho-
rych.

Po zhodnoteni priebehov a obrazov ochoreni s ohladom na formy alkoholickej he-
patitidy uvedené v uvode boli jednotlivé formy zastipené takto:
a) Akutna alkoholickd hepatitis — 3 chori, z nich 1 Zieveho syndrom;
b) cholestatickd forma alkoholickej hepatitis — 3 chori, z nich 1 Zieveho syndrém;
¢) chronicka alkoholickd hepatitida exacerbovana — 7 chorti;
d) chronicka perzistujuca hepatitida — 14 chorych.

Poznamka k metodike
Za chronické alkoholické hepatitidy akittne exacerbované sme pokladali tie, pri
ktorych bola enzymaticka aktivita SGPt, prip. SGOT zvysena viac nez dvojnasobne
a v histologickom obraze bola vyraznd mezenchymalna reakcia v okoli nekréz hepato-

cytov.

V histologickom obraze u chorych s alkoholickou hepatitidou sa zistili tieto zmeny:

Steatoza 40= 72%
Nekrozy hepatocytov, dystrofia 58 = 100 %
Alkoholicky hyalin 5= 9%
Sideroza 19 = 30%
Plazmocelularna infiltracia 38= 68%
Fibroza 31= 57%
Znaky cirhozy 2= 3%
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Rozprava

Vysledky pri rovhakom metodickom usporiadani ako u alkoholickych steat6z uka-
zuji jednoznaéne na zdvaznejsie po$kodenie pec¢ene vo véetkych ukazovatefoch, ¢o je
v zhode s o¢akdvanim aj s literarnymi skdsenostami.

Alkoholicka hepatitida sa ¢asto povazuje za akutne ochorenie. Jej priebeh je vsak
spravidla dlhodoby a stanovenie diagnozy oneskorené (Galambos, 1974), asi u 10 %
chorych o viac nez 4 roky. Alkoholickd hepatitida sa ¢asto mdze zamenit za infekénu
hepatitidu, alebo za ochorenie Zl¢nika a Zl¢ovych ciest. Niektorych chorych mézu
omylom operovat vzhladom na bolesti v pravom epigastriu (hypochondriu), teplotu,
Zltacku, nevolnost a zvracanie, leukocytézu, zvySenie hladiny alkolickej fosfatazy a len
malé zvy$enie hladin SGOT, resp. SGPT. Alkoholicku hepatitidu ¢asto pokladaji za
alkoholicku cirhézu. Jednym z dal$ich dévodov oneskorenej diagnozy je i natlak cho-
rého proti uvedeniu diagnézy alkoholicka hepatitida v lekdrskej sprave.

Klinicky obraz alkoholickej hepatitidy je pestry, zahrnuje $iroka paletu od foriem
klinicky asymptomatickych, az po formy fulminantné a maligne (Vavros$, 1976). Su
. chori, ktor{ st temer bez symptémov, alebo maju len nespecifické tazkosti a zva¢sena
pecen. To moéze byt nahodny nélez pri rutinnom vys$etrovani pre iné dévody. Vysledok
biopsie pec¢ene (a nie bezne s fiou chory sihlasi) dokéze, alebo poukaZe na moznost
existencie alkoholickej hepatitidy. Chori s Tahkym priebehom alkoholickej hepatitidy
maju len malé odchylky v laboratérnom obraze, alebo, ako sme ukézali, temer Ziadne.
Klinicky obraz alkoholickej hepatitidy sa moZze v mnohom podobat virusovej hepa-
titide. Obe choroby mézu prejst do formy chronickej, a to do perzistujicej, ako aj
agresivnej aktivnej hepatitide, ktora vedie k cirhéze. Alkoholicka hepatitida sa 1i$i od
virusovej vy$§im priemernym vekom, charakteristickymi fyzikalnymi znakmi a labora-
térnym a histologickym obrazom (Vavro§, 1979). Medzi zavaznostou klinického a la-
boratérneho obrazu alkoholickej hepatitidy a zavaZnostou histologického obrazu sa
zistila pomerne dobra koreldcia s vyhradou, Ze chori s Tahkym alebo asymptomatic-
kym priebehom moézu mat nélez zévaznejSieho poskodenia pri biopsii (Galambos,
1974). Aj nade skusenosti tito vyhradu podporuji.

Histologicky obraz alkoholickej hepatitidy nie je sice $pecificky, je vak dostato¢ne
charakteristicky a pri stanoveni diagnézy ma rozhodujici vyznam (Vavros, 1976). Lisch-
ner a spol. nasli len podla morfologickych kritérii, bez znalosti anamnézy a kliniky,
medzi 1260 biopsiami pecene 173 morfologickych obrazov, ktoré mohli oznacit ako al-
koholicku hepatitidu. Po klinickom a laboratérnom porovnani vyradili z tejto skupiny
len 4 pripady pre iné ochorenie. Mikroskopické zmeny charakterizujice alkoholickd
hepatitidu si regresivne, zapalové a proliferativne. Podmienkou histologickej diagné-
zy je nélez nekrdz jednotlivych hepatocytov alebo ich skupiniek a zdpal s polymorfo-
nuklearnymi leukocytmi. K charakteristickym znakom alkoholickej hepatitidy patri
tiez pritomnost steatozy a alkoholického hyalinu (Galambos, 1974). Tieto ulahluju
histologicki diagnézu i menej skisenému pozorovatelovi. V nasich krajindch viak
vacsinou chyba pritomnost alkoholického hyalinu (Malloryho teliesok) a uréenie diag-
nozy je preto tazie.

Mallory opisal u etylikov v cytoplazme niektorych hepatocytov zvlastne zhluky ne-
pravidelného, prevazne ty¢inkovitého tvaru (Schaffner, 1974). Tieto zhluky sa farbili
sucasne hematoxilinom, ako aj eozinom, a to v zdvislosti od intenzity farbenia. Farbe-
nim anilinovou modrou sa podla Malloryho hyalin farbi modro alebo ¢erveno s mod-
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rym okrajom. Chemicka povaha a patogenéza alkoholického hyalinu nie je znama.
Zda sa, ze ide o lipoprotein, alebo kontraktilny protein (Schatfner, 1974).

Viac nez 10-ro¢né vySetrovanie bioptickych vzorick pecene ukdzalo pomocou elek-
tronového mikroskopu, Ze existuji rozne formy alkoholického hyalinu. Vyskytuje sa
bud vo forme hustej sietoviny volnych, spolu nesuvisiacich jemnych fibril a farbi sa
metddou podla Malloryho modro. alebo sa vyskytuje vo forme solidncho chumaca.
obklopeného jemnymi modrymi volnymi fibrilami a podla Malloryho sa farbi ¢erveno
s modrym okrajom. Vyskytuje sa aj vo forme zmie$anej. Alkoholicky hyalin sa nachd-
dza v centre lalo¢ikov a jedno zo skordich oznaceni alkoholickej hepatitidy bolo ..cen-
trdlna hyalinna nekroza pecene™ na rozdiel od hromadenia hyalinu na periférii laloc-
kov v bunkdch kandlikov, ktoré sa vyskytuje pri dlhodobej cholestdze. napr. pri pri-
mérnej alebo sekundarnej bilidrnej cirhoze, chronickej agresivnej hepatitide s ikte-
rom a v neskorych stadiach Wilsonovej choroby. Alkoholicky hyalin sa casom meni
a moze sa vstrebat (Galambos, 1974). V naSej zostave sme ho nasli v 9 %. AvSak da
sa ocakdvat, ze pri vySetreni elektronovym mikroskopom by bol jeho vyskyt podstatne
VySSi.

Z regresivnych zmien byva velmi ¢asto steatdza. nasli sme ju v 72 %. Castym sprie-
vodnym znakom hepatocytov pri alkoholickej hepatitide je siderdza (my sme ju nasli
v 30 %). zriedkavejSim cholestaza (Vavros, 1976).

Zapalové zmeny: popri rozne hustych lymfocyto-histiocytarnych infiltratoch peri-
portalnych poli je charakteristickym znakom pritomnost rézne velkych skupin poly-
morfonuklearnych elementov, neutrofilnych leukocytov, najma v okoli nekréz hepa-
tocytov (Roschlau. 1973). Chori s akidtnou alkoholickou hepatitidou a leukocytézou
alebo leukemoidnou reakciou maji obvykle v sinusoidoch a miestach nekroz hepato-
cytov Vacsi pocet tychto bunick (Galambos, 1974). Hustota celuldarneho exsuddtu ne-
byva viak umerna stupnu destrukcic pecenového parenchymu. Tu sa da predpokladat
depresivny ucinok alkoholu na kostnu dren (Eicher, 1973). Loziskové nahromadenie
zipalovych buniek robi dojem Skvrnitej a loziskovej lézie, aj ked ide o zondlne posko-
denie pecenového parenchymu (Rappaport, 1978). V nasom subore mala zastipenic
v 68 %.

Proliferativne zmeny

[de o vznik tibrozy. ktory je dokladom recidiv a chronicity choroby. Charakteristic-
kd je fibréza v podobe jemnych viizivovych zvizkov. prenikajiacich od okrajov pecerio-
vych acinov medzi hepatocyty, ktoré jednotlivé peceniové bunky alebo ich malé skupi-
ny obklopujii (Maschendrahtfibrose podla Roschlaua, 1973) a ktoré sa Siria k fibroze
vychadzajucej z periportalneho viiziva, s ktorym sa spajaju. Ide o ireverzibilny stav
a fibréza moze byt tak rozsiahla, Ze mdze viest k portalnej hypertenzii. U nasich cho-
rych sme ju pozorovali v 60 %.

Diagnoza alkoholickej hepatitidy sa opiera o tieto kritéria (Vavros, 1976):

1. Overenie dlhodobého sustavného, alebo epizodického abuzu alkoholu;

2. charakteristicky histologicky obraz pri biopsii pecene;

3. zistenie charakteristickych priznakov a ndlezov pri fyzikdlnom i biochemickom vy-
Setreni. ktoré su inac nevysvetlitelné.

Alkoholickd hepatitida vznika obvykle po rokoch trvania zna¢ného abizu alkoholu.
Ststavn¢ alebo epizodické pitie (flamy, kvartdlne pitie) alkoholickych ndpojov v prie-
mernej dennej davke nad 80 g cist¢ho alkoholu, alebo v priemernej mesacnej davke
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nad 1000 g zapri¢iiuje vznik tejto choroby asi za 11 az 13 rokov (Lelbach, 1972). Prav-
depodobnost vzniku alkoholickej hepatitidy sa zmenSuje u tych pijanov, u ktorych
dennd spotreba predstavuje menej nez 20 % z ich celkového denného prijmu kalorii a
menej nez 80 g Cistého alkoholu. Riziko vzniku alkoholickej hepatitidy rychle stipa,
ked denna davka prekroci 160 g alkoholu. VSeobecne plati, Ze ¢im dlhsie trva abiizus
alkoholu a ¢im je intenzivnejsi, tym vacsia je pravdepodobnost alkoholickej hepatiti-
dy a alkoholickej cirh6zy (Galambos, 1974). Alkoholicka hepatitida vzniké ¢asto u ak-
tivnych a vysokoproduktivnych fudi, ktori dosiahli v spolo¢nosti vyznamni a zodpo-
vednu funkciu, u ktorych sa zjavnd alkoholickd intoxikédcia pozoruje len zriedka.
Znacny vplyv ma zamestnanie. Vavro$ (1976) uviedol, Ze 23 % chorych na alkoholicki
hepatitidu bolo zamestnanych v pohostinstve a lahodkarstve, 10 % bolo vedicich a
riadiacich pracovnikov. Galambos uvadza, Zze 5 % chorych s alkoholickou chorobou
pecene boli lekari. Podobné skisenosti mame aj my, ale uvedieme este jednu vyznam-
ne rizikovi skupinu — murdri.

Opakovane diskutovand otazka, ¢i je alkohol priamym, alebo len podpornym ¢inite-
fom, vyvolavajicim poskodenie pecene, sa v sicasnosti vyrieSila v tom zmysle, Ze al-
kohol ma v prvom rade metabolicky a toxicky uc¢inok na hepatocyty (Lelbach, 1969).
Karen¢na vyziva alkoholikov alebo niektoré prisady v alkoholickych ndpojoch maji
podporny a prilezitostny vplyv (Zippich, 1976). Scherlockova upozornila na genetickd
a konstitu¢ni predispoziciu. Zvy$end nachylnost na poskodenie pe¢ene alkoholom sa
kons$tatovala u zien (Galambos, 1974), ktoré sa v priemere doZivaji o 10 rokov menej
ako rovnako postihnuti muzi.

Otazka vztahu alkoholom poskodenych hepatocytov k vzniku autoiminneho a auto-
agresivneho procesu v peceni sa doteraz neobjasnila (Cochrana, 1977; Kakumu,
1977).

Liecenie tazkych foriem alkoholickej hepatitidy sa opiera o uplnud vyluku alkoholu,
o dostato¢ny prisun hodnotnych kaldrii v biologicky vyvazenej strave, o podavanie vi-
taminov najma zo skupiny B, kyseliny listovej, vitaminu C, ako aj vitaminov rozpust-
nych v tukoch (A, D, E, K). Chorym s tazkou formou alkoholickej hepatitidy s ence-
falopatiou a vitdlne ohrozenym sa podévaju kortizonoidy (Maddrey, 1978, 1977) a pa-
renterdlna vyziva, najlepsie vo forme upravenych roztokov, ako napr. Nutramin C
Spofa (Vavros$, 1977). Pri vzniku infekcie, proti ktorej maji etylici zniZzend odolnost
(Van Epps, 1975), treba cielene podévat antibiotika.

Liecba kortizonoidmi

Kortikosteroidy sa po prvykrat vyskusali v liecbe alkoholickej choroby pecene v r.
1952 (Cachera, cit. Galambos, 1974). Spravy o vysledkoch lie¢by alkoholickej hepati-
tidy kortinozoidmi boli do nedavnej doby protichodné. Dospelo sa v§ak k nazoru, ze
je na mieste kratkodoba liecba dostato¢ne vysokymi ddvkami pre zlepsenie chuti do
jedla a celkového stavu. V poslednom obdobi sa dokazalo (Prytz, 1973; Maddrey,
1977, 1978), ze kortizonoidy maju priaznivy vplyv na prezitie chorych s tazkou formou
alkoholickej hepatitidy, ale Ze nezabrania vzniku §truktdrdlnych zmien v peceni a por-
talnej hypertenzii.

Liec¢ba hepatotonikami typu Legalon, Aicorat, Heparegen a i.

Klinické hodnotenie Gc¢inku hepatotonik je tazké a su ndzory, Ze pre vlastné lie¢enie
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nemaji velky vyznam. O Legalone (fy Madaus) sa tvrdilo, ze ma antitoxicky u¢inok a
posobi na stabilizaciu membran hepatocytov proti antigénnym vplyvom a je uc¢inny
najmi v liecbe alkoholickej choroby pecene (Fintelmann, 1973). Préce z posledného
obdobia vSak dokazujia (Immrich, 1978; Kiesewetter, 1978), z¢ sa nedd zistit signifi-
kantny rozdiel medzi G¢inkom Legalonu a placebom.

Najddlezitejsim kritériom, podla ktorého sa da usudzovat na zdavaznost klinického
pricbechu a bezprostrednu prognézu alkoholickej hepatitidy v akdtnom naraze. je
podla Galambosa (1974) protrombinovy ¢as. Chori s predizenym protrombinovym ¢a-
som, u ktorych sa nedala vykonat pecenova biopsia, mali tazky klinicky priebeh a zla
prognézu quoad vitam. Chori s normdlnymi hodnotami protrombinového ¢asu, kde sa
dala okamzite vykonat pecenova biopsia, mali klinicky priebeh choroby lahky, alebo
stredne zavazny a dobru prognozu. Udaje o mortalite alkoholickej hepatitidy sa roz-
nia, v priemere sa uddva 4 az 13 % amrtnost (Galambos, 1974). Z nasho sledovanc¢ho
stiboru zomreli Styria pacienti, t.j. temer 7 %.

Dlhodobu prognézu chorych s alkoholickou hepatitidou nepriaznivo ovplyviiuje po-
kracovanie v nemiernom, resp. nezmiernenom pozivani alkoholickych napojov. nara-
zy tazkych foriem s ascitom a opuchmi, predlzenic protrombinového ¢asu a pec¢enova
encefalopatia.

Suthrn

V prici analyzujeme 58 chorych, u ktorych sme urcili diagnozu alkoholickej hepati-
tidy na zaklade klinickych laboratornych prejavov a histologického vysetrenia biopsie
pecene. I8lo o 57 muzov v priemernom veku 44,7 roka a 55-ro¢nu Zenu.

Najcastejsou subjektivnou ponosou bola tlakova bolest pod pravym rebrovym oblu-
kom, ktora sme videli v 53 %. Aj v laboratérnom obraze sme sledovali hladinu biliru-
binu, SGPT a SGOT podstatne vyraznejsiec zmenen¢ ako pri alkoholickej steatdze.
Hepatomegaliu ako najvyrazne|si klinicky znak sme nasli v 68 %.

Pri zhodnoteni obrazov a priecbehov choroby zatriedujeme alkoholicku hepatitidu
takto:

1. Akutna alkoholicka hepatitis 3 chori = 5%
2. Cholestaticka alkoholicka hepatitis 3 chori = 5%
3. Agresivna alkoholicka hepatitis v naraze 7 chori =12%
4. Agresivna alkoholicka hepatitis 31 chorych =353 %
5. Perzistujica alkoholickd hepatitis 14 chorych =25 %

Diskutujeme o patogenéze, $pecificnosti histologického obrazu, liecbe (odporica-
me kortinozoidy pri akutnych stavoch) a prognéze ochorenia. Alkoholicka hepatitida
sa moze vyliedit, zostat stacionarnou, alebo progredovat do alkoholickej cirhézy. Jed-
notlivé kazuistiky, ako aj dva sibezné Zieveho syndromy rozoberieme neskor.

Alkoholicka pecenova cirhoza
Alkoholicka cirh6za vznika u 30 az 50 % chorych postihnutych alkoholickou hepati-
tidou. Pri etiologickom rozbore vsetkych pecenovych cirhoz kolise chronicky etyliz-

mus ako ich pri¢ina velmi $iroko od 8 az do 95 % (v priemere 50 %) (Lelbach, 1975).
V r. 1836 opisal Addison pri pec¢enovych cirh6zach procesy stukovatenia. Rokitan-
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sky r. 1839 uverejnil po prvykrat spravu o alkoholickej steatéze a jej prechode do tu-
kovej cirhézy. Jeho nazory potvrdili v r. 1938 Connor a r. 1950 Himsworth. V r. 1948
Moschkowitz vyslovil mienku, Ze aj nealkoholické steatéza moze prejst do tukovej cir-
hézy. Tento nazor dnes uz nikto nezdiela.

Alkoholicka pecenovd cirh6za potrebuje k svojmu vzniku 3 az 20 rokov (Katz,
1980), ¢o zélezi na mnozstve a kontinuite abtzu alkoholu. Koexistujice noxy, zvlast
rozne pecenové poskodenia alebo ochorenia, vyznamne zvysuji riziko pecenovej cir-
hézy. Odhaduje sa, ze u alkoholikov je vyskyt pecenovej cirh6zy najmenej sedemkrat
vys$si ako u nealkoholikov (Jallise, Jellinek, 1942).

Subjektivne tazkosti alkoholickej cirh6zy moézu byt velmi nepatrné, alebo mnohora-
ké a necharakteristické. Uvddzaju sa: inavnost, adynamia, zavraty, nechutenstvo, ne-
volnost, povlaky na jazyku, pocit plnosti, nadymanie s vetrami, neznasanlivost urci-
tych jedal, nepravidelnosti stolice, tlakové pocity a bolesti brucha, predrazdenost,
depresia, impotencia, poruchy cyklu, sklon ku krvacaniu, no¢na slepota a iné.

Tiez klinické nélezy st velmi rozdielne a vysvetluju, preco sa 10 az 20 % chorych ne-
diagnostikuje zaziva. Priemerny vek urcenia diagnézy sa pohybuje medzi 45 az 65 rok-
mi. V popredi stoja nilezy, ako hepatomegalia, kozné prejavy, meteorizmus a poru-
chy srdcovo-cievneho systému: hyperkinetickd cirkuldcia, poruchy rytmu, zvyseny
krvny a mindtovy volum. Subfebrilie alebo teploty si odrazom bakteriémie alebo tzv.
endotoxinémie, ako aj zmensenia inaktivacie etiochonalononu.

Chemicky laboratérne nachadza sa pri alkoholickej cirh6ze vzdy viac alebo mene)
silné zvysenie aktivity GGTP, zniZenie cholinesteradzy, zatial ¢o indikdtorové enzy-
my (GPT, GOT, LDH, GLDH, ICDH) m6zu byt v 10 az 20 % normdlne. BSP test
je prakticky v 100 % pripadov patologicky zvyseny. Galaktézové skuska dava v 70 az
100 % pripadov zvysené hodnoty. Z dalSich skusok treba uviest znizeni hodnotu
Quickovho testu, zniZzenie hladiny albuminov, zvySend hladinu gamaglobulinov az v
50 az 75 %. Imunoglobuliny v sére su zvysené, z nich predovietkym IgA. Alkalické
fosfatazy si v norme, alebo len mierne zvysené. Hoci laboratérne a klinické znaky po-
ukazuji temer na istd diagnézu, dd sa ziskat diagnosticka istota len histologicky, pri-
padne v kombindcii s laparoskopiou.

V nasom materidli mame 34 biopticky overenych alkoholickych cirhéz, ktoré chce-
me bliZSie analyzovat. Budeme sa pridfzat metodiky predchddzajicich kapitol.

Vysledky

I§lo 0 muzov priemerného veku 47.4 roka. Priemernd osetrovacia doba bola 23,1
dnia. Denny konzum alkoholu viac nez 80 g priznalo 22 chorych, prilezitostny konzum
epizodicky 9 chorych, 3 chori nepriznali abiizus alkoholu.

Podla indikac¢nych skupin pre pecenovi biopsiu mali 3 chori hepatomegaliu bez bio-
chemickych znakov peceniového poskodenia, 26 chorych malo hepatomegéliu s bioche-
mickymi znakmi pecenového poskodenia a 5 chorych nemalo hepatomegaliu, len zna-
ky biochemické pre pe¢enové poskodenie.

Subjektivne tazkosti udali chori nasledovne:

1. Nechutenstvo a slabost 15 chorych,t.j. 45%
2. Tlak pod pravym rebrovym oblukom 11 -“= 32%
3. Nauzea a nevolnost 10 - 30 %
4. Ranné¢ zvracanie 12 -“— 34 %
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5. Kolikovity syndrom 2 chori 7 %
Nasli sme tieto klinické fyzikalne znaky:

Hepatomegalia 29 chorych, t.j. 85 %
Palmarny erytém 20 -4= 59 %
Paviickovité angiomky 17 -"- 50 %
Rané Dupuytrenove kontraktiry 10 == 30 %
Alkoholicky tremor 12 -“= 33%

HBsAg vySetreny metddou radidlnej difuzie a protismernej elektroforézy bol u viet-
kych chorych negativny (KHES Kosice).

Biochemické hodnoty:  bilirubin, SGPT, SGOT, GGTP, BSP

N -vnorme 12 18 20 - 1
1 mierne zvy$ené 16 10 10 6 1
2zvysené 3 6 -+ 12 14
3 vyrazne zvysené 3 - - 12 10

Protrombinovy ¢as metddou podla Quicka v rozmedzi 35 az 100 % bol priemer-
ne 55,9 %. Priemerny pomer sérovych albuminov ku gamaglobulinom vysiel 42,2 :
: 29,3 %. Hladina sérového cholesterolu bola v rozmedzi 1,4 az 14,2 mmol/l, priemer-
ne 5,04 mmol/l.

Rédioizotopové vysetrenie bengdalskou ¢ervenou zna¢enou J3! bolo u 8 chorych a
ukdzalo porudené vychytavanie aj exkréciu. U 8 chorych sa zistila hypokaliémia, ktord
dobre korelovala s celkovou adynamiou. Pri cholecystografii sa dvakrat nasla solitdrna
cholelitidza, jednému chorému predtym urobili cholecystektémiu, u 8 chorych sa
ZI¢nik ani po i.v. ndplni nenaplnil.

Rtg zaludka potvrdilo resekciu Zalidka a duodéna 3 razy, konstatovalo elongaciu
zalidka 6 raz, vredovi chorobu duodéna 3 razy a u ostatnych chorych bol rtg obraz za-
lidka v norme.

Z pridruzenych ochoreni malo 9 chorych cukrovku, 6 anemicky syndrém, 6 encefa-
lopatiu a polyneuritis etylica a 1 chory pneuméniu.

Vsetci chori sa v priebehu hospitalizcie vyrazne zlepsili. Lie¢ba spoc¢ivala v dosled-
nej abstinencii alkoholu, primeranej vyvazZenej strave, podavani vitaminov skupiny B,
Potasium orotét, vitaminov rozpustnych v tuku, najmi K, pri edémoch sa podavali
diuretikd Setriace K, pripadne Rocmalin. V priebehu sledovania 9 chorych zomrelo,
z nich len jeden désledne abstinoval.

Rozprava

Vysledky st v zhode so skiisenostami inych (Katz, 1980), treba v$ak brat do avahy,
Ze ide o zostavu takych alkoholickych cirh6z, ktoré sa mohli podrobit punkénej biopsii
pecene, t.j. boli relativne kompenzované v ¢ase biopsie.

Aj alkoholicka cirh6za ma pri absoliitnej abstinencii alkoholu dobri prognézu, hoci
sa hoji s defektom, a to s rézne silne vyjadrenou peéeriovou fibrézou. Tu viak pokra-
¢uje portélny pretlak prirodzene dalej a predstavuje dalSie nebezpecie, najma pre tych
chorych, ktori abstinuji neddsledne. 75 % abstinujicich chorych preziva 15 az 20 ro-
kov (Katz, 1980). Toto prezivanie chorych s alkoholickou cirhézou je v§ak komplika-
ciami vyznamne obmedzené. Mo6Zu sa vyvinit nasledujiice komplikacie: syndrém ne-
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dostatku K. portdlna encefalopatia, krviacanie z hornej ¢asti GIT, malasimilacia, asci-
tes, spontanna bakteridlna peritonitis, pecenova koma, hepatorenalny syndréom a pri-
marny pecenovy karciném.

Pripusta sa, Ze alkoholickd cirh6za pecene moze vzniknit tiez z alkoholickej steato-
zy priamo, t.j. bez predchddzajicej alkoholickej hepatitidy (Popper, 1978). Alkohol
zosiluje fibroblasticky proces tym, Ze zvySuje syntézu kolagénu intracelularne. Pri tom
sa zmnozuje prokolagén. z ktor¢ho sa tvori pomocou prolinhydroxylazy a lyzinhydro-
xylazy kolagénovy polypeptid. Z neho vznika tropokolagén, ktory vystupuje z peceno-
vych buniek a stava sa nerozpustnym kolagénom. Moéze sice nastat aj zvySené odbura-
vanic kolagénu, ale zvicsa prevlada novotvorba. Tak sa tvoria pericelularne kolagén-
ne fibrily s jemnymi periportalnymi a portoportalnymi kolagénovymi septami, uz spo-
minany obraz. ktory sa oznacuje ako ,Maschendrahtfibrose*.

Vratime sa eSte k defektom, ktoré vznikaju ako nasledok doslednej abstinencie pri
alkoholickej cirhoze, k tzv. alkoholickej fibréze. Sami sme pozorovali troch takychto
chorych s dlhodobym abuzom alkoholu v anamnéze. V histologickom obraze st uz
znaky fibrozy, ale klinicky vyjadrené priznaky — hepatomegdlia aj s priznakmi bioche-
mickej aktivity a subjektivne tlakova bolest pod pravym rebrovym oblikom, nauzea a
nevolnost. Pri hodnoteni tychto pozorovani sa dostaivame do opacnej polohy, ako sme
ju zanechali v predchadzajucej kapitole, ked sme povedali, Zze pri nevyraznom klinic-
kom obraze moze byt histologicky obraz alkoholickej hepatitidy zavazny. Tu sa na-
opak zdd, ze klinicky obraz je vyraznejsi ako obraz histologicky. Treba tiez pripustit,
ze biopticka vzorka nemusi byt vzdy reprezentativna.

Stihrn

Podali sme rozbor 34 chorych na alkoholicku cirhézu pecene u pacientov priemerné-
ho veku 47,4 roka. Vsetci mali objektivne poskodenie pecene, 8 malo vyraznua hypo-
kaliémiu a portalnu hypertenziu. Pri priemernej oSetrovacej dobe 23,1 dia sme vset-
kych pacientov vo vyrazne zlepSenom stave prepustili domov. V priebehu sledovania
zomrelo 9 chorych pre nedodrzanie abstinencie alkoholu.

Diskutujeme o etioldgii a prognoze alkoholickych cirhéz, ktoré sa mozu zhojit s na-
slednou fibrézou. Tdato moze viest k portalnemu pretlaku. Stru¢ne opisujeme tri na-
sledné fibrozy, kde napriek abstinencii pretrvavali subjektivne i objektivne znaky he-
patopatie, hoci histologicky obraz bol uz pomerne chudobny.

(Pokracovanie v nasledujicom cisle)
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