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Onemocnénijater souvisejici s alkoholem (ALD)

Diagnostické metody onemocnéni jater
souvisejici s alkoholem (ALD)

Jaterni biopsie

Jaterni biopsie je dllezita pro definitivni diagnézu ALD, exaktni stédzo-
vani a k vylouceni pfipadnych dalsich pficin jaterniho onemocnént. Asi
u 20 % pacientd s historil nepfiméfené konzumace alkoholu a abnor-
malnimi jaternimi testy je soucasné prokazand dalsi pficina jaterniho
onemocnéni. Proto se také provadi jaterni biopsie v Il resp. lll. fazi
klinickych studif, tykajicich se ALD (2). Dnes v praxi ve vétsiné pfipadd
diagnostikujeme ALD na zakladé klinického obrazu, laboratornich
nélezd a neinvazivnich pomocnych vysetfovacich metod. Proto nenf
obecné jaterni biopsie k diagnostice ALD nutnd, jiz také ne proto, Ze je
zatizend 2% rizikem komplikaci véetné fatélnich (24, 25).

Morfologické spektrum nélez(, které jsou u ALD v precirhotickém
stadiu hlavné v centrdini zoné laltGc¢ku, zahrnuje: makrovezikularni,
resp. smisenou steatdzu, hepatoceluldrni kulatobunécnou infiltraci,
balénovou degeneraci, Malloryho hyalin, fibrézu nebo cirhézu, resp.
HCC. Z toho pak vyplyvaiji klinické diagndzy: ASH (steatdza, resp. stea-
tohepatitida zpdsobend ALD), AH (alkoholickd hepatitida), fibréza jater
zpUsobena ALD, cirhdza jater zpUsobend ALD a HCC (2, 24, 25).

Kdyz v roce 1980 J. Ludwig et al (26) na zakladé histologicko/kli-
nického nélezu oznacili NASH (Non-alcoholic Steatohepatitis) jako
samostatnou dosud nepopsanou nozologickou jednotku, otevreli
otazku, jak v praxi odlisit NASH od ASH. Histologicky obraz obou je velmi
podobny, i kdyz zkuseny patolog odlisnosti najde. Nicméné, konzultace
s klinikem je vzdy nutna (2, 27).

Laboratorni testy konzumace alkoholu

Biochemicka vysetfeni pfi ALD se v podstaté neliéf od laboratornich
vysetfenf hepatopatii jiné etiologie. Nicméné, v pfipadé i podezieni AUD
je nutné provést vysetfeni laboratornich testl na konzumaci alkoholu.

Délime je na pfimé a nepfimé (2).

NepFimé metody (2,28)

Stanoveni GGT (gamaglutamyltransferaza). Odrazi chronicky exce-
sivni abuzus alkoholu. Senzitivita pro abuzus je 42-86 %. Specificita
40-84 %. Interpretace vysledk( vychézi z poznani, ze k patologickému
zvy$eni GGT dochézi pfedeviim u hepatobilidrnich onemocnéni. Rada
xenobiotik z oblasti 1ékd, pramyslovych i zemédeélskych chemikalif
a pfirodnich i syntetickych jedd dokaze v hepatocytech indukovat
syntézu mikrozomalniho izoenzymu GGT de novo. To plati i o etanoly,
a proto byvé stanoveni GGT pouzivano jako screeningovy test abuzu
alkoholu. Existence fady uvedenych nespecifickych induktort a mozny
vliv soubézného hepatoceluldrniho poskozeni a/nebo cholestazy viak
hodnotu tohoto testu silné limituji. Akutni intoxikace alkoholem je spjata
az s 10ndsobnym zvysenim GGT a toto zvyseni byva relativné vyraznéjsi
nez zvyseni aminotransferdz. U chronické alkoholové hepatitidy, kde
hodnoty také dosahujf az 10ndsobku normy, se navic pfedpoklada so-
lubiliza¢ni Uc¢inek etanolu na membrany a uvolnéni vazaného enzymu.
Pro snazsi interpretaci vysledku vysetfeni GGT se nékdy pouziva poméru
(indexu, kvocientu) katalytickych koncentraci GGT a AST. Pomér GGT/
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AST nad 6 je typicky pro chronickou alkoholovou hepatitidu, hodnoty
3-6 se vyskytuji u obstrukci a cirhéz. Kombinace téchto 3 parametr(
ma senzitivitu 27-52 % a specificitu 85-90 %. GGT klesé v prlbéhu
abstinence a pfi opétovném abuzu hodnota GGT rychle stoupa.

Stanoveni AST (aspartadtaminotransferdza). Odrazi chronicky excesiv-
ni abuzus alkoholu. Senzitivita pro abuzus je 43-68 %. Specificita 56-93 %.
Hodnoty mohou byt ovlivnény (zvysené) zejména pfi akutni hepatitideé
rizné etiologie, svalovym postizenim (infarkt myokardu, rabdomyolyza).

Stanoveni ALT (alaninaminotransferaza). Odrazi chronicky excesivni
abuzus alkoholu. Senzitivita pro abuzus je 30-50 %. Specificita 51-92 %.
Hodnoty mohou byt ovlivnény (zvyseny) jakymkoliv akutnim nebo
chronickym onemocnénim jater.

U alkoholové jaternf choroby zfidkakdy prekroci hladiny amino-
transferdz v séru hodnotu 5 pkat/I. To se ¢astecné vysvétluje Ubytkem
pyridoxalfosfatu, ktery je koenzymem aminotransferdz a jehoz nedo-
statek je pro chronické alkoholiky typicky. Aktivita AST je vice zvy3ena
nez ALT, takze pomér AST ku ALT je obvykle vyssi nez 2. Lékové a alko-
holové intoxikace mivaji mnohem mirnéjsi vzestup aminotransferaz
nez napf. intoxikace chlorovanymi uhlovodiky.

Stanoveni MCV (mean corpuscular volume). Odrdzi chronicky
excesivni abuzus alkoholu. Senzitivita pro abuzus je 24-74 %. Specificita
70-98 %. Hodnoty mohou byt ovlivnény (zvysené) pri deficitu vitaminu
B,, a kyseliny listové a pfi nékterych hematologickych onemocnénich.

Stanoveni % CDT (karbohydrat-deficientni transferin). Pfi chronic-
kém abuzu alkoholu se v krvi a v likvoru zvysuje zastoupeni molekulo-
vych forem transferinu, které maji méné zbytkd kyseliny sialové nebo
je postradaji Uplné. Jedna se tedy o ¢aste¢né nebo zcela desialovany
transferin, pro néjz se vzilo nevhodné oznaceni prejaté z anglosaské
literatury ,karbohydrat-deficientni transferin’, neboli CDT. Po ur¢ité
dobé abstinence jsou neposkozend jatra schopna znovu syntetizovat
prevazné tetrasialotransferin. Stanoveni sumy vsech desialovanych
forem transferinu méa proto specificky vyznam pfi diagnostice alkoho-
lizmu a pfi sledovani efektu protialkoholni Ié¢by. Stanoveni CDT patfi
mezi senzitivni a specifické markery abtzu alkoholu s polocasem 12 dni
a cut-off 2,5-3 %. Senzitivita testu je 24-45 %. Specificita 70-98 %.

Z dalsich laboratornich vysetfeni je vhodné stanoveni koncentrace
triacylglycerolti v krevnim séru. Alkohol ovliviuje spektrum krev-
nich lipidQ, zvysuje HDL, avsak ve vyssich davkach a pfi dlouhodobé
konzumaci pUsobi sekundarni dyslipoproteinemii. Pfi jednorédzovém
alkoholovém excesu nebo akutni intoxikaci alkoholem se v krvi nékoli-
kandsobné zvysi koncentrace triacylglycerold a ¢aste¢né i cholesterolu.
Tento obraz je podstatné vyraznéjsi u chronickych pijakd. V roce 1958
popsal L. Zieve stav, nazyvany po ném Zieveho syndrom, charakteri-
zovany ikterem, hyperlipidemii a hemolytickou anémii po nadmeérné
konzumaci alkoholu u nemocnych se steatézou nebo jiz alkoholovou
cirhézou. Klinicky prabéh takového stavu mlze byt i fatalni (29).

Nespecifické zmény v séru pii akutnim a chronickém alkoholismu
zahrnujf zvyseni hodnot kyseliny mlé¢éné a kyseliny mocové. Kromé
toho nadprodukce acetyl-CoA vede k tvorbé acetacetdtu a acetonu.
Vznika laktatové acidoza a ketoaciddza. V téchto stavech je tedy aktudlni
vysetfeni pH a krevnich plynd (Astrup). Pokles glykemie se popisuje po
jednordzovém pozitf alkoholu a pfi intoxikacich alkoholem, je viak typic-
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