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TUKOVA PECEN A JE] DIAGNOSTICKE MOZNOSTI
VO VOJENSKYCH NEMOCNICIACH

Pplk. MUDr. B. F. PETRAK, pplk. MUDr. L. PAVLIK, MUDr. V. PUSKAR
Vnitorné oddelenie vojenskej nemocnice v KoSiciach
(néd€elnik plk. MUDr. ]J. Matejka)

Venované k 60. narodenindm plk. MUDr. Jdna Matejku

Vyznam tukovej pelene (resp. steatézy) a jej
vztah k v§vinu peceiiovej cirhdzy je zndmy uZ
od ¢ias Addisona a Rokitanského. Vdaka punkc-
nej biopsii v poslednych dekddach nédSho storo-
¢ia upriamili znovu svetovi hepatolégovia po-
zornost na tento problém. VSeobecne sa uznéva,
Ze pod vplyvom rdznych civilizacnych toxinov
stiipa pocet steat6z a z nich, ako potencidlnych
posSkodeni pedene, aj pocet toxicky podmiene-
nych cirhoz.

Pojem tukovej peCene vysvetluje najprijatel-
nejsie vo svojej préci z roku 1965 Kalk (10). Pod
tymto ndzvom rozumie len masivne, difdzne a
velkokvapkové stukovatenie, ked sa histologic-
ky dokédZe v zornom poli mikroskopu pribliZne
polovica tukovych buniek s typickymi tukovymi
vakuolami.

Z etiologického hladiska je tukova peceil se-
kunddrnym sprievodnym zjavom inych patoge-
netickych procesov, je teda vyvoland rozlicnymi
faktormi. MoZno povedat, Ze zdklad a cesty
k steatéze si rozlitné, len konecny rezultét je
spolo¢ny. Rézni autori (1, 2, 6, 7, 10, 14, 15, 17,
23, 25) uvAadzaju pocletné Kklinické stavy, ktoré
mdZu viest k vzniku tukovej pelene. Etiologic-

Tab. 1

ké momenty sme rozviedli v tab. 1. V&&3ina
vSak prizndva, Ze v poslednych desatrodiach ma-
ji na vysokom podiele steatdéz najvdcsiu udast
3 faktory: alkohol, diabetes a tuénota (2, 3, 7,
9, 10, 14, 17, 25, 28). Nie je ddleZité, ¢i zdobraz-
nime medzi $kodlivymi noxami na prvom mieste
podla Kalka (10) diabetes, alebo podla Thalera
(26) alkohol. Musime pocitat s oboma ¢initel'mi,
pricom vyskyt diabetu sthlasne koreluje so
vzrastom tuc€noty obyvatelstva (7, 10). Pre vy-
voj tukovych cirh6z vSak pravdepodobne hré
vacSiu ulohu vyznam alkoholickych steatéz (2,
3, 6, 13, 17, 21, 26, 27). Z tychto dévodov sa
v literatire zvykne hovorit o alkoholickych a
nealkoholickych steatdzach.

Najcastejsi vyskyt nealkoholickych steat6z
v naSich krajoch pozorujeme u diabetikov.
Vzrast cukrovky podla starych sktisenosti na-
stdva nédsledkom prekrmovania, tbytok diabetu
pozorujeme naopak pri hladovani, v obdobiach
biedy a vojny. V3eobecny blahobyt v naSich ze-
miach, nadvyZiva a mélo telesného pohybu —
podmieriuji vzostup vyskytu diabetu, pridom
narastd aj poCet latentnych diabetov a predia-
betov (7, 10). Manifestnému diabetu méZe roky

Etiologické momenty, ktoré méZu viest k vzniku tukovej petene

. Coeliakia, galaktosémia a iné fermentové po-

1 Boruchy latkove] premeny ruchy, porphyria cutanea tarda, diabetes

2 Poruchy vnitornej sekrécie M. Base’dow, myxefiém, m. Cushing, diabetes
a latentné diabetické stavy

3 Chronické hypoxemické stavy Tazké _anémie, poruchy cirkuldcie a iné hy-
poxemické stavy rézneho pdvodu

4 Choroby pankreasu Nedostatok lipokaiku (lipotropny pankreatic-

ky faktor)

vyZivy

vin a vitaminov

Kvalitativne a kvantitativne disproporcie

5 a) nedostatok kalérii s nedostatkom bielko-

Alimentarne dystrofie, hladovanie, podvyZiva
v zajateckych tdboroch, poruchy vyZivy doj-
¢iat, kwashiorkor, sprue

b) nadbytok kalérii s prebytkom glycidov tuénota
a tukov
Alkohol, typické hepatotoxické latky, ako
: A fosfor, CCls4, chloroform, trinitrotoluol, allyl-
6 Exqgénne oteavy @ vplyny miektorych lekox formiat, hydrazin ap., antibiotikd, barbituréaty,
kortizon, dikumarin, chlérprgmazin
Chronické infekcie, TBC, colitis ulcerosa,
! Endogonne nirevy chronické enteritidy
Tuénota a diabetes, tutnota a alkoholizmus,
8 Kombinédcie jednotlivych faktorov alkohol a chronické infekce (TBC), alkohol

a exkretoricka porucha funkcie pankreasu ap.
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predchddzat stukovanie pefene. Objavenie tu-
kovej peCene u star$ich obéznejSich Iudi moZe
ohlasovat vyvin diabetu a mé preto doéleZity
prognosticky vyznam. Predpokladd sa, Ze velké
mnoZstvo tuku, ktoré sa namiesto glykogénu
usadzuje v cytoplazme peceiiovej bunky, vedie
k poruche homeostatickej reguldcie krvného
cukru. Vyvinutd diabetickd steatd6za u nesprav-
ne lieéenych pacientov modZe byt potencidlnym
predstupiiom peceiiovej fibrézy alebo cirhézy.
Takto obezita, steat6za peCene, latentny a mani-
festny diabetes s moZnostou prechodu do fibro-
zy a cirhézy — tizko spolu sivisia, ¢o podmietiu-
je oprdvneny boj proti prvotnym faktorom v ce-
lej tejto retazi, tj. tu€note a cukrovke.

Vysoky Zivotny Standard v eurdpskych ze-
miach vSak prindSa so sebou aj v&c¢Siu kon-
zumpciu réznych poZivatin, menovite alkoholu.
Vzrast alkoholovych steat6z je samozrejmym
odrazom zvySeného odbytu alkoholickych nédpo-
jov. Dnes sa chronicky alkoholizmus a vyskyt
alkoholového poskodenia peene objavuji medzi
vSetkymi skupinami obyvatelstva, nevynimajic
ani Zeny (2, 3, 10). Ked v priebehu poslednej
svetovej vojny boli pri¢inou cirh6z virusové he-
patitidy a taZké poSkodenia pedene z podvyZivy
a nedostatku bielkovin, potom v tomto obdobi
musime pocitat so vzrastom toxicky podmiene-
nych cirh6z a k tym nepochybne na prvom mies-
te patri alkohol (3]).

Existuji niektori autori, ktori etiologickud ulo-
hu alkoholu tplne popieraji a zdévodiiuji svoj
nazor tym, Ze je vysoké percento cirhé6z aj v ta-
kych krajindch, kde neexistuje alkoholizmus
v SirSom meradle. Mnohi obviiiuji z toxického
Gcinku rézne primieSaniny a znecisteniny alko-
holickych nédpojov, pripadne stdasny vyskyt po-
Skodenia pankreasu a podvyZivu (1, 2, 3). Podla
Thalera nie st pri¢inou poSkodenia pecene typy
alkoholickych nédpojov, ani primieSaniny a zne-
Cisteniny, ale predovSetkym mnoZstvo a ¢asovéa
dizka poZivania alkoholu (26). Ako hrani&né
mnoZstvo udiva 160 g Cistého alkoholu na derti
a osobu. Pri tomto konzume sa za 21 dni objavila
u vybranych ludi steat6za, a u kaZzdého Stvrtého
alkoholika je predpoklad vzniku cirh6zy behom
12—13 rokov.

Tab. 2

Mnohé otazky vSak zostdvaji nadalej nezod-
povedané. Medzi inymi, nie je eSte objasnené,
€i alkohol tuéinkuje na peceil priamo toxicky,
alebo cestou zmien metabolizmu tukov a uhlo-
vodanov, pripadne léziami a infekciou tréviace-
ho traktu. NajprijatelnejSim sa zdd byt ndzor
Liebera a spol. (13). Podla nich mé etanol, na
rozdiel od glycidov a tukov, temer obligatérny
peCeiiovy metabolizmus a t4to ,orgdnova Spe-
cificita“ je asi najvad$im faktorom v jeho hepa-
totoxicite. V skutonosti sa na odbtirani etanolu
v peleni zicastiiuji dva enzymatické systémy:
alkoholické dehydrogendzy a mikrozomélny eta-
nolovy oxydacny systém (4). Pri chronickom a
kvantitativne rozsiahlom pouZivani alkoholu
dochddza k metabolickému pretaZeniu pecene,
€o mé za nésledok poSkodenie jej schopnosti
efektivne regulovat rychlost. etanolového meta-
bolizmu (13). MoZno potom zhodne s Brixovou
hovorit, Ze poSkodenie pecene vznikd ako ved-
lajSi efekt normélneho metabolizmu etanolu
v organizme (4).

Z patofyziologického stanoviska pri usklad-
riovani tuku v peceni prichddzaju do tvahy via-
ceré mozZnosti. Musia sa pritom odliSit mecha-
nizmy, ktoré spocivaji vo vnitri bunky, od tych,
ktoré pdsobia zvonka. Vychytdvanie tuku pece-
fiovou bunkou pozorovali v poslednych rokoch
elektronovym mikroskopom. V podstate uvadza
vdcSina autorov (1, 2, 7, 9, 11, 17, 25) §tyri me-
chanizmy stukovatenia, ktoré sme zjednoduSene
uviedli v tab. 2.

Patogenetické mechanizmy, ktoré hraji tlohu
pri vzniku tukovej pecene, sii najlepSie prestu-
dované u alkoholovych steatdz. Podla experi-
mentov na zvieratdch a klinicko-experimentéal-
nych pozorovani sa zistilo, Ze u alkoholikov sa
zucastiiuje na vyvoji a progresii tukovej pecene
predovSetkym zvySend syntéza mastnych Kkyse-
lin a triglyceridov v peceni, ako aj mobilizicia
endogénnych lipidov a ich zvySeny prisun do
pe€ene (2, 5). ZvySend mobilizdcia tukov nastu-
puje hlavne pri akidtnom zataZeni organizmu
etanolom, zatial ¢o pri chronickej zataZi vy
stupuje do popredia viacej syntéza mastnych ky-

Patofyziologické mechanizmy stukovatenia pedene

1 ZvySeny prisun tuku do pefene bud z peri-
férnych skladisk, alebo za zaZivacieho traktu

Pri hladovani, podvyZive a cukrovke, pri -
akomkolvek tukovom podnete, ktor§ mé kryt
potrebu energie. Na uvolilovanie z dep6tov
pOsobia: hormény predného laloka hypofyzy,
adrenalin a kortikoidy

ridov a cholesterolu v peceni

2 Zvy3end syntéza mastnych kyselin, triglyce-

Predpokladda sa pri chronickom zataZovani

organizmu alkoholom

dacia

Porucha odbiravania dovezenych mastrych
3 kyselin do pe&ene, menovite ich zniZenéd oxy-

Porucha syntézy fosfatidov pri nedostatku li-
potropnyci latok; niektoré jedy a lieky po-
S$kodzuja enzymovy systém pefene; nedosta-
tok kyslika pri anémii, angioskler6ze, alebo
poruchédch prekrvenia pe&ene

4 ZniZené vylutovanie lipoproteinov z petene

Nedostatok fosfatidov, otravy jedmi
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selin a triglyceridov v peleni de novo (5). Pri-
tom sa nahromadili dékazy aj o zniZenej oxy-
décii mastnych kyselin v pecdeni, ako aj o pria-
mom poSkodeni mitochondrii. Ani liposekrécny
mechanizmus pecene neostdva nedotknuty, naj-
m& pri vysokej koncentracii privddzaného alko-
holu.

Tieto zdvery hovoria o tom, Ze etanol sp6so-
buje v metabolizme tukového tkaniva a neeste-
rifikovanych mastnych kyselin odliSné reakcie
a zasahuje v rozliénych bodoch do reguléacie
mastnych kyselin. Predpoklady pre vyvoj alko-
holickej steatézy vplyvom zvySeného pritoku
neesterifikovanych mastnych kyselin do pecene
spocivaji len v opakovanych alkoholovych exce-
soch, teda v chronickom poZivani velkého mnoz-
stva alkoholu (2).

Pri porovndvani klinickych priebehov s histo-
logickymi nélezmi rozdelil Kalk (10) kliniku
tukovej pecene do 3 $tadii:

I. $tddium: histologicky Cistad steatdza, klinic-
ky hepatomegalia a zvySend retencia brémsul-
faleinu, v3etky ostatné funkéné skiSky pecene
st v medziach normy.

II. Stadium: histologicky steat6za s mezenchy-
mélnou reakciou a pomnoZenim véziva, klinic-
ky roz3irenie pozitivity dalSich funkénych skii-
Sok.

III. Stddium: histologicky cirhéza ako nésle-
dok tukovej pecene, klinicky symptomatologia
aktivnej chronickej hepatitidy alebo cirhézy.

Hlavnym priznakom ¢&istej steat6zy je zretelne
zvd€3end peceri, vdcsSinou necitlivd na tlak, s tu-
pym okrajom a hladkym povrchom. Konzisten-
cia je pruZnd, elastickd alebo cestovitd (1, 2, 9,
10, 17, 23). Casto néas priviede k diagnoze pal-
pacny ndlez pri vySetrovani pacienta, ktory vy-
hladal lekdra pre celkom iné taZkosti. Z funké-
nych skiSok pecene je v tomto $tadiu temer

ustavicne zvySend retencia brémsulfaleinu, pri-
bliZne od 10—20 % (2, 9, 10, 12, 17, 19, 20, 23,
27, 28). Ostatné funkéné skisky byvaja v me-
dziach normy, vo vy$8ich Stddiach po$kodenia
vSak postupne ich pozitivita narastd. VSetky kli-
nické nédlezy st skOr a vo vdcSej miere pozitivne
u alkoholickych steat6z v zrovnani s nealkoho-
lickymi (2). Za typicky nélez, najmé u etylickej
tukovej pecene, uddva Lamelin a spol. (12) aj
zvysené hodnoty alfa-2 globulinov v sére. Neskor
stipaji hodnoty gama-globulinov, podobne ako
u vSetkych véaZnejSich poSkodeni pecene.

Nie zriedka nachddzame u chorych na tukovi
peceii zvySené hodnoty sérového Zeleza. Pod-
statne vy3$8ie st u alkoholikov, u ktorych je
i taZSia sider6za peCene a zniZend vézobné ka-
pacita Zeleza (2, 10). Predpokladi sa, Ze ide
o vSeobecni poruchu metabolizmu Zeleza, pri-
¢om je v prvom rade patologicky zvySend jeho
rezorpcia v Creve.

Relativne &asto sa vyskytuji aj poruchy rozlig-
nych metabolickych pochodov. Béhle a spol. (2)
zistili u nediabetickych pacientov s alkoholovou
tukovou pecdeiiou patologicky zvy3ené hodnoty li-
pidov na la¢no vo vSetkych Stddidch ochorenia.
Najzaujimavej$ie je, Ze ¢im vyS$Sia hyperlipidé-
mia, tym je aj CastejSi vyskyt regulaénych po-
rich metabolizmu glycidov. Pri GspeSnej liecbe
s poklesom stukovatenia pefene neklesaji len
krvné lipidy, ale sa objavi i normalizdcia porich
metabolizmu glycidov. Lieber a spol. (13) pozo-
rovali u ludi pod vplyvom akiitnej intoxikécie
alkoholom a potom tieZ u chronického abuzu
alkoholu signifikantny vzostup hladiny mocovej
kyseliny v sére. Nie je v3ak isté, ¢i neiSlo o n4-
hodny nélez.

Vsetky uvedené laboratorne nédlezy si viacme-
nej len pomocnymi skiSkami pri diagnostike
tukovej pecene. V tab. 3 uvddzame laboratoérnu

Tab. 3
Laboratdrna diagnostika tukovej pedene (volne spracované podla literatiry)
GEam A s P’ % Pritomnéd vo v$etkych $taddidch steatézy, naj-
1 ZvySend retencia bromsulfaleinu typickejsf nalez
p : . . Hyper alfa-2 globulinémia u ¢&istej steatbzy,
é Blektrofondza ‘bielkavini. [paplenovs] v daldich §tddidch hypergamaglobulinémia
U alkoholikov mierne zv§3enie aj v I. §tadiu,
. . . inak vZdy ako prejav aktivity zdpalového pro-
3 ZvySend aktivita transamindz (SGO, SGP) cesu a pri histologicky doké&zanych nélezoch
nekr6zy pefeiiového tkaniva
4 Ostatné funk&né skasky pedene Necharakteristické
5 Hyperbilirubinémia Eggt;gii fg‘?‘l;z]t u alkoholickych steat6z a od-
6 Hypersiderinémia a sider6za pe&ene Xglir:]l(i:hé:f;gtéaz dost typick§ ndlez u alkoho-
7 Hypertriglyceridémia (i hyperlipidémia) a Casty nélez u v3etkych steat6z, menovite
hypercholesterinémia viak u alkoholickych
Porucha reguldcie metabolizmu glycidov, pa-. Gim vy$sia hyperlipidémia, tym &astejSi vy-
8 tologické zataZkadvacie ski3ky, tolbutamido- skyt regulaénych porich metabolizmu glyci-
vy test ap. dov, asty vyskyt aj u alkoholick§ch steat6z
9 Hyperurikémia X&rn;ie é(‘.ef:ls;y ndlez u alkoholického poskode-
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diagnostiku volne spracovani podla literatury.

Vyvoj peleilovej steatdzy prebieha Casto tak,
Ze k nekomplikovanému I. Stadiu, tzv. cistej
steatdze, pristupuja v II. a IIl. §tddiu vo vzras-
tajicej miere zdpalové a degenerativhe zmeny,
ktoré moZno vhodne sledovat histologicky a
v poslednom case aj elektronovym mikrosko-
pom. Z hepatézy, ktorou je na zaciatku kaZda
steat6za pecene, vznikd postupne hepatitis (2,
3, 10, 17, 21).

Histologicky obraz tukovej peCene je charak-
teristicky, méd v8ak svoje zvlaStnosti u diabetic-
kej a alkoholovej formy, ako to popisuje mnoho
autorov (2, 3, 10, 13, 17, 21, 24, 27, 29). Podstat-
né charakteristické rysy oboch typov steatdz
zhriiujeme v tab. 4. Pri masivnom uskladneni tu-

Tab. 4

Zvldstnosti histologického obrazu diabetickej
a alkoholickej tukovej pedene

I PrevaZne periférne stukova-
tenie s vyskytom anomaél-
nych jadier (zvdcSené a
uvolnené, zmenSené a zahus-
tené), uskladnenie glykogé-
nu v jadrach, nafiknutie jad-
ra (tzv. deravé jadra) —
typické u starSich diabeti-
kov, u mlad$ich dochddza ku
skoncentrovaniu glykogénu
v peletiovych bunkéch

Diabetickd steatéza

1I Disseminované stukovatenie
parenchymu, rozli€né velkos-
ti jadra so zakalenim proto-
plazmy, alkoholovy hyalin,
obrovsky zvécSené mitochon-
drie, tzv. megamitochondrie,
ktoré davaju vznik zndmym
Malloryho telieskam, sklon
k bunkovym nekrbézam a

k intrahepatickej cholestéze,
zmenSenie obsahu zinku a
medi v peéeilovych bunkéch,
uskladiiovanie Zeleza prevaz-
ne periférne a v Kupffero-
vych hviezdicovych bunkéch.
Zriedka chybaji zndmky tzv.
reaktivnej hepatitidy s peri-
portdlnou mezenchymovou
reakciou a diskrétnym po-
mnoZenim retikulovych
buniek

Alkoholickd steat6za

ku v pefeni dochddza k ,naftknutiu“ buniek,
steny medzi poSkodenymi bunkami pukaji a
vznikaji tukové cysty. Tukové cysty mdZu me-
chanicky spdsobit pozvolny zanik parenchymu
s néaslednym vyvojom jazvovitych ndhrad, ¢o
vSak byva typickej$im prejavom u nealkoholic-
kych steatdz (2). Kalk a dalsi popisuju ako pria-
my nésledok ucinku alkoholu proliferdciu pa-
renchymu, ku ktorej'sa pridruZuje zdnik samot-
nych buniek a vyskyt parenchymovych nekroz.
Thaler obhajoval nézor, Ze pri¢inou zni¢enia
parenchymu nebyva stukovatenie, ale priamy
vplyv alkoholu na toxickt degenerdciu peceiio-
vych buniek s ich hyalinizaciou, postupny vyvoj
ojedinelych alebo skupinovych nekrdz s nésled-

nou jazvovitou nédhradou. Z morfologického
hladiska podstatou vzniku cirh6zy z tukovej
peCene zostdva vZdy zmena v periportdlnej ob-
lasti: pomnoZenie periportdlneho véziva s okri-
hlobunkovymi infiltrdtami, ich rozSirenie peri-
acin6zne a napokon vladmanie sa do lalécikov a
ich rozdelenie, ¢im doch&dza k prestavbe pece-
novej Struktiry a k tvorbe pseudoacinov (2, 3,
10).

Z toho, ¢o bolo povedané, niet nijakych po-
chybnosti, Ze tukovd peceil v II. Stddiu pre-
chédza alebo mdZe prejst do cirhézy, ¢o vacsi-
na patolégov jednoznacne uznédva (2, 6, 10, 17,
21, 29). Z klinického pohladu je vSak zaujimava
otdzka, preco len relativne u malého percenta
chorych na tukovi peceii (priblizne 15—30 %],
¢asto po 10—15 rokoch, ddéjde k vyvinu cirho-
zy. Tu hraja dlohu individudlne zvlaStnos-
ti. Thaler napr. uvadza urcity typ muZov (tzv.
7enské typy s riedkym ochlpenim tela), ktory
je citlivej§i na alkohol. PredovSetkym sa vSak
obviiiuji exogénne vplyvy najrozli¢nejSieho dru-
hu. MoZno predpokladat, Ze tukom naplnend pe-
Ceil daleko menej staéi likvidovat pridatné en-
dogénne alebe exogénne po3kodenia, neZ plne
funké&éne schopny orgédn. Dochéddza vlastne podla
mnohych (2, 4, 13, 26) k enzymatickému vycer-
paniu pecene a tym k vzniku cirh6zy. Popper
(17) potom obviiiuje interkurentné infekty, roz-
ne komplikované interné ochorenia, dlhotrva-
jaci vplyv toxickych metabolickych produktov,
ktoré prispievaji k vzniku tukovej cirho6zy.
Lieber (13) uvéadza, Ze k davke a trvaniu kon-
zumpcie alkoholu treba pripoéditat druhy poZi-
vanych alkoholov, typy alkoholikov, genetické
a konstituciondlne predispozicie a moZno aj pod-
vyZivu. Nedostatoénd vyZiva, najmé nedostatok
vysokohodnotnych bielkovin, zohrdva rozhodne
tlohu umoctiovatela aéinku alkoholu (1, 2, 17,
21, 26).

Hoci bol demonstrovany prechod alkoholickej
tukovej pedene do cirhézy, dosial niet dékazov,
Zeby bola alkoholom vyvoland hepatédlna steato-
za jednoznadne zodpovedné za vyvoj tymto zhub-
nym smerom. Tukova pedeil akéhokolvek povo-
du je za podmienok odstrdnenia vyvolavajacej
pridiny a pri adekvatnej diéte plne reverzibilnd
(1, 2, 3, 7,09, 10, 13, 15, 17, 21, 23, 27, 28).

Velka pozornost sa vSak venuje tzv. odliSnym
formd&m hepatdlnej steatdzy, ktoré sa prevazne
alebo vyluéne vyskytuji u alkoholikov. Ich Kli-
nicky priebeh je Casto tak zdvaZny, Ze sa poci-
taji za prekurzorov tukovej cirhézy pecene. Me-
novite to plati o alkoholickej hepatitide (pod-
la Thalera Fettleberhepatitis, v anglickej litera-
tire alcoholic hepatitis, 2, 3, 6, 9, 13, 16, 20, 21,
26). V podstate ide o taZké degenerativne-nekro-
tizujiace posSkodenie parenchymu pecene, spre-
vadzané s jej stukovatenim a klinicky charakte-
rizované anorexiou, zvracanim, bolestami v nad-
brusku, hepatomegaliou, teplotou, zdvaZnou
leukocytézou, Zltackou a ¢asto aj vysokou mor-
talitou. Denk a spol. (6) uvadzaji, Ze sa vyvija
pri dlhodobom pouZivani alkoholu, ktory vytva-
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ra jednak poSkodenie buniek, jednak rozvrat pe-
Cetiového metabolizmu a nekrdzami- nakoniec
prestavbu parenchymu pecene. V kratkom case
sa mobZe upravit, ale velmi Casto prechddza do
cirhézy a tym sa vlastne stdva prechodnym S3ta-
diom k prognosticky zdvaZnému poSkodeniu pe-
¢ene. Kym trva poZivanie alkoholu, regeneratna
schopnost pedene je obmedzena. M6Ze vSak pre-
biehat aj protrahovane a klinicky nenédpadne.

Nie zriedka prebieha taZké stukovatenie pe-
¢ene pod obrazom intrahepatickej cholestazy.
Klinicky a laboratérne dokdZeme priznaky in-
kompletného uzédverového ikteru, pruritus, po-
mnoZenie fosfolipidov séra a vzostup alkalic-
kych fosfatdz s ¢asto normélnymi transaminé-
zami (2, 3, 10). Predpokladéd sa, Ze cholestaza
je tu vyvoland intraceluldrnou poruchou syste-
mu sekrécie Z1¢e ndsledkom pretaZenia peceiio-
vej bunky tukom (17). Kompresia sinusoidov
kvapkami tuku moZe vyvolat aj portdlny pre-
tlak (2).

K zvla$tnym formam tukovej pecCene treba
eSte pripoditat tzv. Zieveho syndrém, ktory je
charakterizovany zndmou trias: hyperlipidé-
miou, ikterom a hemolytickou anémiou (2, 3, 8,
9, 10, 20). Casto sa vyskytuje u mladSich pa-
cientov s alkoholickou tukovou peceiiou alebo
tukovou cirhézou. Ako pri¢ina sa uvaddza extrém-
ne zvySend hepatickd syntéza mastnych Kkyse-
lin, vyvoland alkoholom, alebo alkoholické po-
$kodenie pankreasu (2, 3). Prognéza je pri vy-
nechani alkoholu priazniva.

Prechod alkoholickej tukovej pecene, podla
povedaného, nie je zrejme ovplyvneny Cistym
uéinkom alkoholu, ani nedostatonou vyZivou,
ale infek&no-toxickymi vplyvmi, ktoré si pod-
statné pre pdsobenie alkoholovej noxy. Vplyv
opakovanych zdpalov, ktoré robia z hepatozy
hepatitidu, rozsiahle nekrotické zasahy do pa-
renchymu, modZu zacat proces jazvenia s pre-
chodom do fibrozy event. cirhézy (2, 3, 10, 13,
17, 21).

V otdzke diagnostiky tukovej peCene teda roz-
hodujice slovo povie vzdy histologicky nélez.
Laparoskopicky obraz, ktorym vidime hladkaq,
zvadSeni, polotuhu pedeil, svetloCervenoZltej az
tehlovoZlitej farby, s oblymi okrajmi, byva Casto
bez histologického overenia mélo signifikantny
(18, 22, 30). Anamnestické tdaje, zvySena reten-
cia brémsulfaleinu, cely priebeh ochorenia a
laparoskopicky ndlez, mdZu nés viest k podozre-
niu na diagnézu tukovej pecene, histologicky
overeny dokaz tukovych buniek, ktoré prevaZzujt
v zornom poli mikroskopu, vSak diagnozu jedno-
znaCne potvrdzuje.

Vlastné skiisenosti a diskusia

Na naSom pracovisku sme zacali morfologic-
ké vySetrenia peCene v roku 1964. Zo zacCiatku
sme robili laparoskopické vySetrenie a slepé
perkutdnne biopsie petene, v poslednych troch
rokoch prevaZne cielené punkcie per laparo-
skopiam. K tymto nérofnym vySetreniam sme
prikro&ili preto, Ze sme pozorovali neustaly

vzostup peceriovych ochoreni, u ktorych sa beZz-
nymi funk¢énymi sktSkami nedokdzala postavit
spravna a presna diagné6za. ISlo menovite o hra-
niéné ochorenia — anikterické formy hepatiti-
dy, prechody do chronickych hepatitid, inicidlne
Stddiad cirho6z, steat6za a pod. Postupne ziska-
vané histologické nédlezy, ktoré nadm robil s vel-
kou starostlivostou prof. MUDr. I. Kutlik, vtedaj-
§i prednosta Ustavu patologickej anatomie LF
UPJS v KoSiciach, upresnili naSe diagnostické z4a-
very. :

Pod dojmom histologickych nélezov a Stidia
literatiary sme v poslednych rokoch mysleli na
moZnost tukovej pecene u vdcSieho poctu nasich
pacientov, neZ ndm to potvrdil histolég. Zo z&-
kladného vySetrenia sme sa opierali o anamnes-
tické udaje a zistenie hepatomegalie, z labora-
téornych nédlezov menovite o zvySend retenciu
brémsulfaleinu a elektroforeticky dokézani hy-
peralfa-2-globulinémiu. Ostatné funkéné skusky
spolu s laparoskopickym vySetrenim ndm pomaé-
hali pri diagnostike vyvinutych z&vaZnej$ich
zmien na peceni. Cistd steat6zu pedene a jej
Stddiovost ndm vSak odkryl len histologicky né-
lez, ktorému zhodne so vSetkymi autormi (2, 3,
6, 10, 13, 21, 23, 27, 28) pripisujeme najvacsi
diagnosticky vyznam.

V rokoch 1964-71 sme vykonali 155 laparosko-
pickych vySetreni a 242 biopsii pecene (v tomto
pocte st zahrnuté slepé i cielené biopsie). Pri
hodnoteni bioptickych nélezov sme zistili v 85
pripadoch, tj. v 35,1 %, vyskyt hepatdlnej stea-
tézy. Bohle a spol. (2) uvéadza, Ze pocet alko-
holovych steatéz a cirh6z na ich pracovisku
stipol z 5,3% v roku 1955 na 39,4 % v roku
1966. Haller a spol. (7) v svojej praci piSe, Ze
percento steatdéz koliSe v nemocniciach medzi
20,1—27,0 %, Kalk (10) uvadza rozmedzie od
10—21,5 %. V3etci autori sa v8ak zhoduju v jed-
nom, %e totiZ percento bude vplyvom civilizac-
nych toxinov neustdle narastat. Pri porovndvani
naSich vysledkov sa zd4, Ze vyskyt steatdz je
v naSom materidli vysoky. Treba vSak brat do
ivahy Specifiku ndSho oddelenia, na ktorom sa
cielene stistredovali v poslednych rokoch hepa-
tdlne ochorenia z viacerych vychodoslovenskych
okresov len za tucelom morfologického vySetre-
nia pecene. Iste tu zohravaja tlohu aj regional-
ne charakteristikd, najméd vysoky konzum alko-
holu. Etiologické hladiskd pri retrospektivhom
hodnoteni pripadov nie st jednozna&ne objas-
nené, z anamnestickych ddajov vSak bolo moZné
zistit podstatny vyznam vplyvu alkoholu na roz-
voj poSkodenia peCene. V&cSina pacientov uda-
vala denné pitie r6znych alkoholickych nédpojov,
menovite vina z bohatej tokajskej oblasti, ale aj
koncentraty, casto vyrdbané doma. NemoZno
etiologicky obviiiovat len samotny vplyv etano-
lu na rozvoj choroby. V mnohych pripadoch sa
dali dokazat kombinacie faktorov, ako napr. po-
Zivanie alkoholu a nadmerné telesnd vdha alebo
alkohol a exkretorickd porucha pankreasu.

Podla obdrZanych histologickych nélezov sme
rozdelili steat6zy na podklade Kalkovych krité-
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Tab. 5

Rozdelenie steat6z do 3tddii podla histologickych
ndlezov z podétu 242 biopsii na vnitornom oddeleni VN
KoSice (kritérid podla Kalka) .

Z celkového po&tu biopticky do- 85 100 %
kdzanych tukovych peéeni tvorill

I. §tddium 24 28,2 %
II. $tddium 40 47,3 %
I11. StAdium 19 223 %
Toxicka steatohepatitida (,fettle-
berhepatitis“, ,alcoholic hepati- 2 2,2 %
tis“)

rii do 3 $tadii, ako to uvddzame v tab. 5. Alko-
holickid hepatitidu ako zvlaStnu formu steatdzy
sme Kklasifikovali pre jej zdvaZnost osobitne,
i ked ju mnohi radia do II. Stddia tukovej pe-
¢ene (6, 25, 26). Z tabulky vysvita, Ze sme mali
najviac steat6z s vyvinutou mezenchymaé&lnou
reakciou a pomnoZenim véziva, teda II. Stddium
podla Kalka.

Okrem histologickych kritérii nds zaujimal
diagnosticky vyznam laboratérnych nélezov, pre-
to sme sa pokisili skorelovat histologické néale-
zy s priemernymi hodnotami laboré&térnych vy-
sledkov, ako uvddzame v tab. 6. Zistili sme sig-
nifikantny vzostup retencie brémsulfaleinu a
pomerne vysoké hodnoty cholesterolu a lipidov
vo vSetkych Stddidch ochorenia. VySetrenie cel-
kovych lipidov a cholesterolu sme robili len
v poslednych troch rokoch, teda pribliZne u po-
lovice pacientov, preto ziskané vysledky nemd-
Zeme spravne interpretovat. Ostatné funké&né
skiSky pecene si vdcSinou normdlne, i ked aj

tu moZno dokézat stupajici trend hodnét podla
Stddia choroby.

Vzhladom na charakter ndsho oddelenia nés
zaujimal vyskyt tukovych peceni u prislu$nikov
ozbrojenych sil v spddovom tzemi. Z priloZenej
tab. 7 je zjavné, Ze 28,2% vyskyt je z celkového
poCtu steatéz pomerne Vvysoky. Nerobili
sme vSak biopsie vo vztahu k vybranym vojen-
skym kolektivom, kde by sa dala porovnat mor-
bidita v epidemiologickom vyzname. Predpokla-
dame, Ze premorenie touto chorobou by bolo
percentudlne znacne nizZ8ie. Bioptické vySetrenia
u prisludnikov ozbrojenych zloZiek sme robili
cielene v spornych pripadoch, najméd z posud-
kového hladiska. Pri etiologickom sledovani sme
vSak zistili vo v3etkych pripadoch nadmerny a
pravidelny konzum alkoholu a viackrat aj obe-
zitu, 6o sveddi o ,civilizaénej chorobe“, ktord
si zasluhuje zvla$tnu pozornost.

Tab. 7

Viskyt tukovich pedeni u prislu§nikov ozbrojengch sil
v rokoch 1964—1971 v materidli vnutorného oddelenia

VN Kosice
I. 1I. III.
§t4- | t4- | $t4- | Spolu
dium| dium | dium
1. Vojaci z povolania 3 4 2 9
2. Vojaci zdkladnej sluZby 3 1 — 4
3. Prisludnici ZNB 2 5 4 11
Celkom | 8 10 6 24
Z celkového po&tu steatéz je 28.2
vyskyt tukovych pedeni u pri- 0/’
slu$nikov ozbrojenych sil o

Tab. 6
Koreldcia histologickych ndlezov s anamnestickgmi tdajmi a priemerngmi hodnotami laboratérnych vysledkov
Aktivita
o blill?dnl;}ty « transami-
e Ty | néz v sére
o v sére = v mikro- %0
. ; vmgh | moloch o B3
Stadium steat6zy podla N 2.1 Bo Vg Ba 8| wle
histologického nélezu 2 B E S| oy ® o 0 § gs|zg | ¢
8 =z = g b E o> Che g8 | Ow :‘_3. > | &R
o N [ O = > > o8 oo | 7 17}
w | 8o | 2d | Ea| 3 g | 88| &= o | 85 S| 38| Zw
1] > o g =1 ] [T S| =a | B
2 |ZE|S9|85| 2| £ |28| 8| & |22|ef|2f | iF
& |[Sg|<s|Zs ]| O & | B2 o » | s | BE | O | O
Alfaz
I. $tddium 24 (282 | + | 6% | 091016 | 42 | 152 | 1,80 | 9,7 13&?::? 259 | 1083
21 %
Alfaz
II. $tddium 40 47,3 ++ | 10X | 1,10 | 0,35 4,6 2,75 | 2,93 | 11,3 1&'31:? 283 | 1119
22,3 %
III. $tddium 19 | 223 !4+++ | 3x | 1,41 | 039 | 48 | 2,73 | 357 | 166 F;g‘&) 322 | 1393
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Zaver i

Cist4 tukova peceii je benigne a plne reverzi-
bilné poSkodenie. NajlepSim lie€ebnym zikro-
kom je odstrdnenie primirnej noxy alebo ocho-
renia, ktoré vyvolalo tento stav. Zvazny etiopa-
togeneticky vyznam mé alkohol, pretoZe alkoho-
lick4 tukova pecdeil je prvym stupiiom k vyvinu
alkoholickej cirhézy. Ak dokdZeme ucinnymi
profylaktickymi a lieCebnymi opatreniami od-
stranit alebo zniZit vyskyt alkoholickych steato6z,
malo by to viest v celosvetovom meradle k re-
dukcii toxicky podmienenych cirhéz (13). Ak
pozndme nepriatela, m6Zeme proti nemu G¢inne
bojovat. Z tych dovodov ma velky v§znam vcas-
né a presné diagnostika tukovej petene. Vysled-
ky vSetkych svetovych hepatolégov i naSe skrom-
né skisenosti jednoznacne potvrdzuji podstatny
diagnosticky vyznam histologického vySetrenia
pecene. Prihovdrame sa za zavedenie hepatéal-
nych biopsii, ¢i uZz cielenych alebo slepych, vo
vSetkych vojenskych nemocniciach. K tomu je
treba len kvalitné inStrumentdrium a dobréa spo-
lupréaca s histoléogom, ¢o. bohuZial, vSade nie je
moZné. Z laboratérnych nélezov mé signifikant-
ny diagnosticky vyznam hlavne zvySena reten-
cia brémsulfaleinu, v neskorSich Stadidch trend
vzostupu pozitivity ostatnych funkénych skiSok
peCene. Sprdvna anamnéza a fyzikdlne zistena
hepatomegalia poméhaju s pripadnym laparo-
skopickym vySetrenim dokreslit klinicky obraz.

PretoZe najCastejSim a najnebezpecnejSim to-
xinom v eurdpskych pomeroch je alkohol, boj
proti alkoholizmu mé eminentny vyznam. Meno-
vite vo vojenskych kolektivoch treba zah4jit
aktivnu a Gc¢innid prevenciu. V profylaxii alkoho-
lickych cirhéz vystupuje do popredia tizka spo-
luprdca hepatolégov s psychiatrami, o nie je
neuskutocnitelnd perspektiva aj vo vojenskych
nemocniciach.

T4to téma bola v skratenej a nie€o pozmenenej forme
prednesend na Konferencii vojenskych internistov v Ces-
kych Budé&joviciach diia 30. 9. 1971.

Autori dakuji touto cestou prof. MUDr. I. Kutlikovi za
perfektné histologické vySetrenia hepatdlnych punktéatov.

Sihrn

Autori rozoberaji z viacerych hladisk problemati-
ku tukovej peCene podla preStudovanej literatury,
so zvlaStnym zretelom na alkoholické steatézy. Po-
tom uvadzaju vlastné skisenosti. Z po&tu 242 slepych
i cielenych biopsii v rokoch 1964—71 dok&zali histo-
logicky tukovid pedeii v 35,1 %. Na tomto podte sa
podielali prisludnici ozbrojenych zloZiek v 28,2 %.
Histologické ndlezy porovndvajd s priemernymi hod-
notami laboratoérnych vysledkov v jednotlivjch Sta-
didch ochorenia. Zaverom uvaddzaja etiologicky vy-
znam alkoholu pre jeho vplyv na prechod steatbzy
do cirhézy, v diagnostike vyzdvihujd bioptické vy-
Setrenie a laboratérne dokazanid zvySend retenciu
brémsulfaleinu, v prevencii boj proti alkoholizmu
v spolupréci internistov s psychiatrami.
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