t&jSi u déti. Vysetfeni glykemie je zcela nezbytné, nebot hypoglykemii
je tfeba korigovat infuzemi. Aktivita fibrotiza¢niho procesu se posuzuje
podle koncentrace propeptidd kolagenu. Zejména u chronickych
intoxikacf klesaji hladiny magnezia a fosfatd.

Pfimé metody (2)

Stanoveni etanolu v dechu. Senzitivita je 97 % specificita 93 %.
Detekéni okno je 4-12 hod.

EtG (ethylglukuronid) - mozné stanoveniiv moci. Jednd o mo-
lekulu modifikovanou etanolem. Detekéni okno do 80 hod. Pokud se
stanovi ve vlasech, pak i 6 mésicU. Senzitivita je 89 %, specificita 99 %.
K dalsim podobnym patfi etylestery mastnych kyselin, fosfatidylethanol,
ev. ethylsulfat.

Dalsi metody zjistovani konzumace alkoholu, zejména matematické
modely a metody zobrazovaci, jsou zminény u jednotlivych ALD.

Spektrum jaternich poskozeni v diisledku

abuzu alkoholu

Jsou to prostd jaternf steatdza, steatohepatitida, fibréza, cirndza a HCC.
Intenzivné je studovéna otdzka mnozstvi a délky konzumace alkoholu
k progresi jedné formy do dalsi pokrocilejsi az do cirhézy, ev. HCC. V danské
studii T. Duleurana et al (30) byla prokazana progrese biopticky verifiko-
vané steatohepatitidy v prlbéhu 5 let do jaterni cirhdzy v 16 %, zatimco
u téch, kteff méli jen prostou steatézu, byla progrese do cirhézy pouze
v 6,9 %. Typ jaterniho poskozenf je tedy duleZity pro predikci progrese, ale
i v ptipadé prosté steatdzy je nutnd abstinence. Jak vyplyva ze studie C.
Lacknera et al (31), mortalita zdGvodu ALD je 17 %, pokud byla diagnéza
jaterni fibrozy stanovena brzo, na rozdil od 43 %, pokud byla stanovena
pozdé. Co se tyka konverze jaterni fibrézy do cirhdzy, existujf jesté dalsi
rizikové faktory mimo alkohol. Je to zejména koufeni (31), na rozdil od
kavy, jejiz konzumace ma vliv opacny (32). Dalsimi rizikovymi faktory jsou
pohlavi, obezita, diabetes mellitus, infekce HBV, resp. HCV a HIV infekce.
Progresi do cirhdzy mohou urychlovat nékteré Iéky (methotrexat) nebo
pretizeni organismu Zelezem. Dnes se rovnéz intenzivné studuji faktory
genetické, jako je polymorfismus genu PNPLA3 (2). Nicméné, praktické
vystupy pro zastaveni nebo zpomaleni progrese jateri fibrézy do cirhézy
jsou v totalnf abstinenci, zékazu koufeni, redukci hmotnosti, kontrolované
lé¢bé cukrovky, uvéazlivém uzivani 1ékd, vyvarovani se polypragmazie
a v ucinné lécbé infekce HBV, resp. HCV. Venepunkce je indikovana u pre-
tizenf Zelezem jen v pfipadé prokdzané hereditarni hemochromatozy.
Naopak pitl kdvy mUze byt faktorem protektivnim. Co se tyka konzumace
alkoholu a vzniku HCC, obecné platf, ze excesivni abuzus je karcinogennim
faktorem, a to nejen pro HCC, ale i jinych malignit.

Zatim nejsou studiemi ovérené |éky, které by pfimo ovliviiovaly
progresi fibrozy do cirhézy, i kdyz kandidatl je fada, zejména ty, které
ovliviiuji proces fibrogeneze/fibrolyzy v jaterni tkani. Tak zvana hepa-
toprotektiva nesplnujf na trovni zatimnich EBM ocekavani, nicméné je
i dlouhodobé podavame hlavné z motivacnich ddvoda.

Steatdza/steatohepatitida zpisobena ALD (ASH)
Jaternf steatdza — ztucnéni jater (,fatty liver”, fatty liver change) je
nejcast&jsim a obvykle prvnim typem jaterniho poskozeni u pacientd
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PREHLEDOVE CLANKY
Onemocnénijater souvisejici s alkoholem (ALD)

s abuzem alkoholu, vyskytujicim se u nich pfiblizné v 90 %. Jde o his-
tologickou jednotku, fadici se v patologii mezi dystrofické reverzibilni
zmeény v jaternich bunkach. Charakterizuje ji hromadéni triacylglycerol(
(TG) v cytoplazmé hepatocytl ve formé kapének — vakuol. O steatéze
mluvime, kdyZz v hepatocytech je ulozeno vice nez obvyklych 5 % tuku.
Typ steatdzy oznacujeme podle velikosti tukovych kapének — makro-
vezikularni, smisend a mikrovezikuldrni. Na Obr. 1 je histologie prosté
makrovezikuldrni steatdzy, typické u nemocnych s abtizem alkoholu.
Stupen jaterni steatézy hodnotime podle rozsahu postizeni, pokud
je postizeno méné nez 25 % hepatocytd, mluvime o lehké steatodze,
u tézké steatdzy je ztu¢nénim postizeno vice nez 75 % hepatocytU.
Histologické zmény jsou reverzibilnf. K regresi vede absolutni alkoho-
lova abstinence. Naopak pokracujici konzumace alkoholu vede k roz-
voji steatohepatitidy a ndsledné k progresi v jaterni fibrézu a cirhdzu.
Steatohepatitida jiz neni benignim onemocnénim. Kromé nadmérného
uklddani tuku v hepatocytech je histologicky obraz charakterizovan
kulatobunécnym zanétlivym infiltrdtem (v precirhotickém stadiu v cen-
tralni zoné lobulll, pozdéji i portalné). Dale pritomnosti regresivnich
(balénovych) zmén hepatocytd a Malloryho-Denkova hyalinu (Obr. 2).
Obr. 1. Makrovesikuldrni jaterni steatéza vznikd u 90-95 % konzumentdi

>40g alkoholu/den. Na obrdzku je stfedné tézkd smisend steatdza s posti-
Zenim minimdlné 50 % hepatocytt

0br. 2. Steatohepatitida zpisobend ALD. Na obrdzku jsou zobrazeny znaky
poskozeni hepatocytd — baldnovd degenerace (¥), Malloryho hyalin (Zlutd
sSipka), kulatobunécny infiltrdt (bild Sipka)
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