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TUKÛVÂ PEČEŇ A IEJ DIAGNOSTICKÉ MOŽNOSTI
V0 VOIENSKYCH NEMOCNICIACH

Pplk. MUDr. B. F. PETRÀK, pplk. MUDr. L. PAVLÎK, MUDr. V. PUŠKĂR
Vnútorné oddelenie vojenskej nemocnice v Košiciach

[náčelník plk. MUDr. I. Matejka]

Venované k 60. narodenı'nám plk. MUDr. Iána Mateiku

Význam tukovej pečene (resp. Steatózy] a jej
vzt'ah k vÿvinu pečeňovej cirhózy je známy už
Od čias Addisona a Rokitanského. Vďaka punkč-
nej biopsii v posledných dekádach nášho storo-
čia upriamili Znovu Svetoví hepatológovia po-
Zornost' na tento problém. Všeobecne sa uznáva,
že pod vplyvom rôznych civilizačných toxínov
stúpa počet Steatóz a Z nich, ako potenciálnych
poškodení pečene, aj počet toxicky podmieıe-
ných cirhóz.

Pojem tuk-ovej pečene vysvetl'uje najprijatel'-
nejšie vo svojej práci z roku 1965 Kalk [10]. Pod
týmto názvom rozumie len masivne, difúzne a
veľkokvapkové stukovatenie, keď sa histologic-
ky dokáže v zornom poli mikroskopu približne
polovica tukových buniek s typickými tukovými
vakuolami. Y

Z etiologického hl'adiska je tukovä pečeň Se-
kundárnym sprievodným Zjavom iných patoge-
netických procesov, je teda vyvolaná rozličnými
faktormi. Možno povedat', že Základ a cesty
k steatóze sú rozličné, len konečný rezultát je
spoločný. Rôzni autori [1, 2, 6, 7, 10, 14, 15, 17,
23, 25] uvádzajú početné klinické Stavy, ktoré
môžu viest k vzniku tukovej pečene. Etiologic-

Tab. 1

ké momenty Sme rozviedli v tab. 1. Väčšina
však priznáva, že v posledných desat'ročiach ma-
jú na vysokom podiele steatóz najväčšiu účast'
3 faktory: alkohol, diabetes a tučnota [2, 3, 7,
9, 10, 14, 17, 25, 28]. Nie je dôležité, či Zdôraz-
níme medzi škodlivými noxami na prvom mieSte
podl'a Kalka [10] diabetes, alebo podl'a Thalera
[26] alkohol. Musíme počítat' s oboma činitel'mi,
pričom výskyt diabetu súhlasne koreluje So
vzrastom tučnoty obyvatelstva [7, 10). Pre vý-
voj tukových cirhóz však pravdepodobne hrá
väčšiu úlohu význam alkoholických Steatóz [2,
3, 6, 13, 17, 21, 26, 27]. Z tÿchto dôvodov sa
v literatúre zvykne hovorit' o alkoholických a
nealkoholických Steatózach.

Najčastejší výskyt nealkoholických steatóz
v našich krajoch pozorujeme u diabetikov.
Vzrast cukrovky podl'a starých Skúsenosti na-
stáva následkom prekrmovania, úbytok diabetu
pozorujeme naopak pri hladovaní, v obdobiach
biedy a vojny. Všeobecný blahobyt v našich ze-
miach, nadvýživa a málo telesného pohybu ~—
podmieňujú vzostup výskytu diabetu, pričom
narastá aj počet latentných diabetov a predia-
betov [7, 10]. Man'ifestnému diabetu môže roky

Etiologı'cké momenty, ktoré môžu viest' k vzniku takovej pečene

1 Poruchy látkovej premeny Coeliakia, galaktosémia a iné fermentové po-
ruchy, porphyria cutanea tarda, diabetes

2 Poruchy vnútornej Sekrécie M. Basedow, myxedém, m. Cushing, diabetes
a latentné diabetické stavy

3 Chronické hypoxemické Stavy

4 Choroby pankreasu

výživy

vín a vitamínov
b] nadbytok kalórií S

a tukov

Kvalitativne a kvantitativne disproporcie

5 a] nedostatok kalorií s nedostatkom bielko-

prebytkom glycidov

Ťažké anémie, poruchy cirkulácie a iné hy-
poxemické Stavy rôzneho pôvodu

Nedostatok lipokaiku [lipotropný pankreatic-
ký faktor]

Alimentárne dystrofie, hladovanie, podvýživa
v zajateckých táboroch, poruchy výživy doj-
čiat, kwashiorkor, Sprue
tučnota

7 Endogénne otravy

6 Exogénne otravy a vplyvy niektorých liekov

Alkohol, typické hepatotoxické látky, ako
fosfor, CCl4, chloroform, trinitrotoluol, allyl-
formiát, hydrazín ap., antibiotiká, barbituráty,
kortizon, dikumarín, chlorpromazin

Chronické infekcie, TBC, colitis
chronické enteritídy

ulcerosa,

8 Kombinácie jednotlivých faktorov
Tučnota a diabetes, tučnota a alkoholizmus,
alkohol a chronické infekce [TBC], alkohol
a exkretorická porucha Íunkcie pankreasu ap.
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predchádzat Stukovanie pečene. Objavenie tu-
kovej pečene u Starších obéznejšich l'udi môže
ohlasovat vývin diabetu a má preto dôležitý
prognostický význam. Predpokladá Sa, že vel'ké
množstvo tuku, ktoré Sa namiesto glykogénu
uSadzuje v cytoplazme pečeňovej bunky, vedie
k poruche homeostatickej regulácie krvného
cukru. Vyvinutá diabetická Steatóza u nespráv-
ne liečených pacientov môže byt potenciálnym
predstupňom pečeňovej fibrózy alebo cirhózy.
Takto obezita, Steatóza pečene, latentný a mani-
festný diabetes S možnostou prechodu do fibró-
zy a cirhózy — úzko Spolu súvisia, čo podmieňu-
je oprávnený boj proti prvotným taktorom v ce-
lej tejto retazi, tj. tučnote a cukrovke.

Vysoký životný štandard v európskych Ze-
miach však prináša So Sebou aj väčšiu kon-
Zumpciu rôznych poživatín, menovite alkoholu.
Vzrast alkoholových Steatóz je Samozrejmým
odrazom Zvýšeného odbytu alkoholických nápo-
jov. Dnes Sa chronický alkoholizmus a výskyt
alkoholového poškodenia pečene objavujú medzi
všetkými Skupinami obyvatelstva, nevynimajúc
ani ženy [2, 3, 10). Keď v priebehu poslednej
svetovej vojny boli príčinou cirhóz virusové he-
patitidy a tažké poškodenia pečene Z podvýživy
a nedostatku bielkovín, potom v tomto období
musíme počítat So vzraStom toxicky podmiene-
ných cirhóz a k tým nepochybne na prvom mies-
te patri alkohol [3).

Existujú niektori autori, ktori etiologickú úlo-
hu alkoholu úplne popierajú a Zdôvodňujú svoj
názor tým, že je vysoké percento cirhóz aj v ta-
kých krajinách, kde neexistuje alkoholizmus
v širšom meradle. Mnohi obviňujú Z toxického
účinku rôZne primiešaniny a znečisteniny alko-
holických nápojov, pripadne Súčasný výskyt po-
škodenia pankreasu a podvýživu [1, 2, 3). Podl'a
Thalera nie Sú príčinou poškodenia pečene typy
alkoholických nápojov, ani primiešaniny a zne-
čiSteniny, ale predovšetkým množstvo a časová
dÍžka požívania alkoholu [26]. Ako hraničné
množstvo udáva 160 g čistého alkoholu na deň
a osobu. Pri tomto konzume sa Za 21 dnî objavila
u vybraných l'udi Steatóza, a u každého štvrtého
alkoholika je predpoklad vzniku cirhózy behom
12-13 rokov.

Tab. 2

Mnohé otázky však zostávajú nad'alej nezod-
povedané. Medzi inými, nie je ešte objaSnené,
či alkohol účinkuje na pečeň priamo toxicky,
alebo cestou Zmien metabolizmu tukov a uhlo-
vodanov, pripadne léziami a infekciou tráviace-
ho traktu. Najprijateľnejšim Sa zdá byt' názor
Liebera a Spol. [13]. Podl'a nich má etanol, na
rozdiel od glycidov a tukov, temer obligatórny
pečeňový metabolizmus a táto „orgánová špe-
cificita“ je asi najväčšim taktorom v jeho hepa-
totoxicite. V Skutočnosti Sa na odbúrani etanolu
v pečeni Zúčastňujú dva enzymatické Systémy:
alkoholické dehydrogenázy a mikrozomálny eta-
nolový oxydačný systém [4). Pri chronickom a
kvantitativne rozsiahlom použivani alkoholu
dochádza k metabolickému pretaženiu pečene,
čo má za následok poškodenie jej Schopnosti
efektivne regulovat rýchlost.etanolového meta-
bolizmu [13]. Možno potom zhodne S Brixovou
hovorit, že poškodenie pečene vzniká ako ved-
l'ajši efekt normálneho metabolizmu etanolu
v organizme [4).

Z patofyziologického stanoviska pri usklad-
ňovani tuku v ˇpečeni prichádzajú do úvahy via-
ceré možnosti. Musia Sa pritom odlišit' mecha-
nizmy, ktoré spočivajú vo vnútri bunky, od tých,
ktoré pôsobia zvonka. Vychytávanie tuku peče-
ňovou bunkou pozorovali v posledných rokoch
elektrónovým mikroskopom. V podstate uvádza
väčšina autorov [1, 2, 7, 9, 11, 17, 25] štyri me-
chanizmy Stukovatenia, ktoré Sme zjednodušené
uviedli v tab. 2.

Patogenetické mechanizmy, ktoré hrajú úlohu
pri vzniku tukovej pečene, Sú najlepšie preštu-
dované u alkoholových steatóz. Podl'a experi-
mentov na Zvieratách a klinicko-experimentál-
nych pozorovani sa Zistilo, že u alkoholikov sa
zúčastňuje na vývoji a progresii tukovej pečene
predovšetkým zvýšená syntéza mastných kyse-
lin a triglyceridov v pečeni, ako aj mobilizácia
endogénnych lipidov a ich zvýšený prisun do
pečene [2, 5). Zvýšená mobilizácia tukov nastu-
puje hlavne pri akútnom zataženi organizmu
etanolom, Zatiaľ čo pri chronickej zátaži vy
stupuje do popredia viacej syntéza mastných ky-

Patofyzżologžcké mechanizmy stukovatenía pečene

1 Zvýšený prisun tuku do pečene bud z peri-
~ férnych Skladísk, alebo za Zažívacieho traktu

Pri hladovaní, podvýžive a cukrovke, pri-
akomkoľvek tukovom podnete, ktorý má kryt
potrebu energie. Na uvolňovanie Z depótov
pôsobia: hormony predného laloka hypofýzy,
adrenalin a kortikoidy

ridov a cholesterolu v pečeni
2 Zvýšená Syntéza mastných kyselin, triglyce— Predpokladá Sa pri chronickom zatažovani

organizmu alkoholom

dácia

Porucha odbúravania dovezených mastných
3 kyselin do pečene, menovite ich Znížená oxy-

Porucha Syntézy foSfatidov pri nedostatku li-
potropných látok; niektoré jedy a lieky po-
škodzujú enzymový Systém pečené; nedosta-
tok kyslika pri anémii, angioskleróze, alebo
poruchách prekrvenia pečene

4 Znížené vylučovanie lipoproteínov Z pečene Nedostatok fosfatidov, otravy jedmi
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selin a triglyceridov v pečení de novo [5]. Pri-
tom sa nahromadili dôkazy aj o Zniženej oxy-
dácii mastných kyselin v pečení, ako aj o pria-
mom poškodeni mitochondríi. Ani líposekréčny
mechanizmus pečene neostáva nedotknutý, naj-
mä pri vysokej koncentrácíí privádzaného alko-
holu.

Tieto Závery hovoría o tom, že etanol spôso-
buje V metabolizme tukového tkaniva a neeste-
riiikovaných mastných kyselin odlišné reakcie
a zasahuje v rozličných bodoch do reguläcie
mastných kyselin. Predpoklady pre vývoj alko-
holickej steatózy vplyvom zvýšeného pritoku
neesteriíikovaných mastných kyselin do pečene
spočívajú len v opakovaných alkoholových exce-

'soch, teda v chronickom poživani vel'kého množ-
stva alkoholu [2].

Pri porovnávani klinických priebehov s histo-
logickými nálezmí roZdelil Kalk [10] kliniku
tukovej pečene do 3 štádii:

I. štádium: histologicky čistá steatóza, klinic-
ky hepatomegalia a Zvýšená retencia brómsul-
faleinu, všetky ostatné funkčné skúšky pečene
Sú v medziach normy.

II. štádium: histologicky steatóza s mezenchy-
málnou reakciou a pomnoženim väziva, klinic-
ky roZširenie poZitivity d'alšich Íunkčných skú-
šok.

III. štádium: histologicky cirhóza ako násle-
dok tukovej pečene, klinicky Symptomatológia
aktivnej chronickej hepatitidy alebo cirhózy.

Hlavným priznakom čistej steatózy je zretel'ne
zväčšená pečeň, väčšínou necitlivá na tlak, S tu-
pým okrajom a hladkým povrchom. Konzisten-
cía je pružná, elastická alebo cestovitá [1, 2, 9,
10, 17, 23]. Casto nás priviede k diagnóze pal-
pačný nález pri vyšetrovani pacienta, ktorý vy-
hl'adal lekára pre celkom iné t'ažkostí. Z funkč-
ných skúšok pečene je v tomto štádiu temer

Tab. 3
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ustavične Zvýšená retencia brómsulfaleinu, pri-
bližne od 10-20 0/0 [2, 9, 10, 12, 17, 19, 20, 23,
27, 28]. Ostatné funkčné skúšky bývajú v me-
dziach normy, vo vyšších štádiach poškodenia
Však postupne ich pozitivíta narastá. Všetky kli-
nické nálezy sú Skôr a vo väčšej míere pozitivne
u alkoholických Steatóz v Zrovnani S nealkoho-
lickýmí [2]. Za typický nález, najmä u etylíckej
tukovej pečene, udáva Lamelin a Spol. [12] aj
zvýšené \hodnoty alfa-2 globulinov v Sére. Neskôr
stúpajú hodnoty gama-globulinov, podobne ako
u všetkých vážnejšich poškodeni pečene.

Nie zríedka nachádzame u chorých na tukovú
pečeň zvýšené hodnoty sérového železa. Pod-
statne vyššíe sú u alkoholikov, u ktorých je
i t'ažšía Síderóza pečene a znižená väzobná ka-
pacita železa (2, 10]. Predpokladá Sa, že ide
o všeobecnú poruchu metabolizmu železa, pri-
čom je v prvom rade patologický zvýšená jeho
rezorpcía v čreve.

Relativne často Sa vyskytujú aj poruchy rozlič-
ných metabolíckých pochodov. Böhle a Spol. [2]
zistili u nediabetíckých pacientov s alkoholovou
tukovou pečeňou patologický zvýšené hodnoty lí-
pidov na lačno vo všetkých štádíách ochorenía.
Najzaujimavejšie je, že čim vyššía hyperlipidé-
mia, tým je aj častejši výskyt regulačných po-
rúch metabolizmu glycidov. Pri úspešnej lí-ečbe
S poklesom stukovatenia pečene neklesajú len
krvné lipídy, ale Sa objavi í normalízácía porúch
metabolizmu glycidov. Lieber a spol. [13] pozo-
rovalí u l'udi pod vplyvom akútnej íntoxíkácíe
alkoholom a potom tiež u chronického abuzu
alkoholu signifikantný vzostup hladiny močovej
kyseliny v Sére. Nie je však isté, či neíšlo o ná-
hodný nález.

Všetky uvedené laboratórne nálezy sú víacme-
nej len pomocnými skúškamí pri diagnostíke
tukovej pečene. V tab. 3 uvádzame laboratórnu

Laboratórna diagnostika takovej pečene [voľne Spracované podľa literatúry)

1 Zvýšená retencia brómsulfaleinu Prıtomná vo všetkých štádiách steatózy, na]-
typickejší nález

2 Elektroforéza bielkovín [papíerová] Hyper alfa-2 globulinémia u čistej steatózy,
v dalších štádíách hypergamaglobulínémia

3 Zvýšená aktivita transamináz (SGD, SGP]
U alkoholikov míerne zvýšeníe aj v I. štádiu,
inak vždy ako prejav aktivity zápalového pro-
cesu a pri histologicky dokázaných nálezoch
nekrózy pečeňového tkaniva

4 Ostatné funkčné skúšky pečene

5 H yperbilirubínémía

Necharakterístické

Častejši výskyt u alkoholických Steatóz a od-
lišných foriem

6 Hypersiderinémía a Síderóza pečene Velmi častý a dost' typický nález u alkoho-
lických Steatóz

Hypertriglyceridémia [i
hypercholesterinémía

hyperlipidémía] a Častý nález u všetkých steatóz, menovita
však u alkoholických

vý test ap.

Porucha regulácíe metabolizmu glycidov, pa-.
8 tologické zaťažkávacie skúšky, tolbutamido-

Čím vyššía hyperlipidémía, tým častejši vý-
Skyt regulačných porúch metabolizmu glyci-
dov, častý výskyt aj u alkoholických steatóz

9 Hyperurikémia Vel'mi častý nález u alkoholického poškode-
nia pečene
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diagnostiku voľne Spracovanú podľa literatúry.
Vývoj pečeňovej steatózy prebieha často tak,

že k nekomplikovanému I. štádiu, tzv. čistej
Steatóze, pristupujú v II. a III. štádiu vo vzras-
tajúcej miere Zápalové a degeneratívne Zmeny,
ktoré možno vhodne Sledovat' histologicky a
v poslednom čase aj elektrónovým mikrosko-
pom. Z hepatózy, ktorou je na Začiatku každá
Steatóza pečene, vzniká postupne hepatitis [2,
3, 10, 17, 21).

Histologický obraz tukovej pečene je charak-
teristický, má však Svoje zvláštnosti 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 Steatóz
Zhrňujeme v tab. 4. Pri masivnom uskladnení tu-

Tab. 4

Zvláštnosti histologického Obrazu diabetickej
a alkoholickej tukovej pečené

I Prevažne periférne Stukova-
tenie S výskytom anomál-
nych jadier [zväčšené a
uvolnené, zmenšené a Zahus-
tené), uskladneníe glykogé-
nu v jadrách, natúknutie jad-
ra [tzv. deravé jadrâ] ——
typické u Starších diabeti-
kov, u mladších dochádza ku
Skoncentrovaniu glykogénu
v pečeňových bunkách

Diabetická Steatóza

II . Disseminované stukovatenie
parenchymu, rozličné vel'koS-
ti jadra So Zakalením proto-
plazmy, alkoholový hyalín,
obrovsky Zväčšené mitochon-
drie, tzv. megamitochondrie,
ktoré d'ávajú vznik Známym
Malloryho telieskam, Sklon
k bunkovým nekrózam a
k intrahepatickej cholestáze,
zmenšenie obsahu Zinku a
medi v pečeňových bunkách,
uskladňovanie železa prevaž-
ne periférne a V Kupffero-
vých hviezdicových bunkách.
Zriedka chýbajú Známky tzv.
reaktivnej hepatitidy S peri-
portálnou mezenchymovou
reakciou a diskrétnym po-
množením retikulových
buniek

Alkoholická Steatóza

ku v pečeni dochádza k „nafúknutiu“ buniek,
Steny medzi poškodenými bunkami pukajú a
vznikajú tukové cysty. Tukové cysty môžu me-
chanicky Spôsobit' poZvol'ný Zánik parenchymu
S následným vývojom jazvovitých náhrad, čo
však býva typickejším prejavom u nealkoholic-
kých Steatóz [2). Kalk a další popisujú ako pria-
my následok účinku alkoholu proliferáciu pa-
renchymu, ku ktorej 'Sa pridružuje zánik Samot-
ných buniek a výskyt parenchymových nekróz.
Thaler obhajoval näzor, že príčinou zničenia
parenchymu nebýva Stukovatenie, ale priamy
vplyv alkoholu na toxickú degeneráciu pečeňo-
vých buniek S ich hyalinizáciou, postupný vývoj
ojedinelých alebo Skupinových nekróz S násled-

nou jazvovitou náhradou. Z morfologického
hľadiska podstatou vzniku cirhózy z tukovej
pečene ZoStáva vždy Zmena v periportálnej ob-
laSti: pomnoženie periportálneho väziva S okrú-
hlobunkovými infiltrátami, ich rozšírenie peri-
acinózne a napokon vlámanie Sa do lalôčikov a
ich rozdelenie, čím dochádza k prestavbe peče-
ňovej štruktúry a k tvorbe pseudoacinov [2, 3,
10).

Z toho, čo bolo povedané, ıniet nijakých po-
chybností, že tuková pečeň v II. štádiu pre-
chádza alebo môže prejst' do cirhózy, čo väčši-
na patológov jednoznačne uznáva [2, 6, 10, 17,
21, 29). Z klinického pohl'adu je však Zaujímavá
otázka, prečo len relativne u malého percenta
chorých na tukovú pečeň [približne 15—30 0/'b],
často po 10—-15 rokoch, dôjde k vÿvinu cirhó-
Zy. Tu hrajú úlohu individuálne Zvláštnos-
ti. Thaler napr. uvádza určitý typ mužov (tzv.
ženské typy S riedkym ochlpením tela), ktorý
je citlivejší na alkohol. Predovšetkým sa však
obviňujú exogénne vplyvy najrozličnejšieho dru-
hu. Možno predpokladat', že tukom naplnená pe-
čeň d'aleko menej Stačí likvidovat' prídatné en-
dogénne alebo exogénne poškodenia, než plne
funkčne schopný orgán. Dochádza vlastne podl'a
mnohých [2, 4, 13, 26] k enzymatickému vyčer-
paniu pečene a tým k vzniku cirhózy. Popper
[17) potom obviňuje interkurentné infekty, rôz-
ne komplikované interné ochorenia, dlhotrva-
júci vplyv toxických metabolických produktov,
ktoré prispievajú k vzniku tukovej cirhózy.
Lieber [13) uvádza, že k dávke a trvaniu kon-
Zumpcie alkoholu treba pripočítat' druhy poži-
vaných alkoholov, typy alkoholikov, genetické
a konštitucionálne predispozície a možno aj pod-
výživu. Nedostatočná výživa, najmä nedostatok
vysokohodnotných bielkovín, zohráva rozhodne
úlohu umocňovatel'a účinku alkoholu [1, 2, 17,
21, 26).

Hoci bol demonštrovaný prechod alkoholickej
tukovej pečene do cirhózy, dosial' niet dôkazov,
žeby bola alkoholom vyvolaná hepatálna Steató-
Za jednoznačne Zodpovedná Za vývoj týmto Zhub-
ným Smerom. Tuková pečeň akéhokol'vek pôvo-
du je Za podmienok odstránenia vyvolávajúcej
príčiny a pri adekvátnej diéte plne reverzibilná
[1, 2, 3, 7, 9, 10, 13, 15, 17, 21, 23, 27, 28).

Vel'ká pozornost' Sa však venuje tzv. odlišným
formám hepatálnej steatózy, ktoré Sa prevažne
alebo výlučne vyskytujú u alkoholikov. Ich kli-
nický priebeh je často tak Závažný, že Sa počí-
tajú za prekurzorov tukovej cirhózy pečene. Me-
novite to platí o alkoholickej hepatitíde [pod-
l'a Thalera Fettleberhepatitis, v anglickej litera-
túre alcoholic hepatitis, 2, 3, 6, 9, 13, 16, 20, 21,
26]. V podstate ide o t'ažké degeneratívne-nekro-
tizujúce poškodenie parenchymu pečene, Spre-
vádzané S jej Stukovatením a klinicky charakte-
rizované anorexiou, zvracaním, boleSťami v nad-
brušku, hepatomegaliou, teplotou, Závažnou
leukocytózou, žltačkou a často aj vysokou mor-
talitou. Denk a Spol. [6) uvádzajú, že Sa vyvíja
pri dlhodobom používaní alkoholu, ktorý vytvá-
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ra jednak poškodıenie buniek, jednak rozvrat pe-
čeňového metabolizmu a nekrózamifl nakoniec
prestavbu parenchymu pečene. V krátkom čase
Sa môže upravit', ale veľmi často prechádza do
cirhózy a tým sa vlastne Stáva prechodným štá-
diom k prognosticky Závažnému poškodeniu pe-
čene. Kým trvá požívanie alkoholu, regeneračná
Schopnost' pečene je obmedzená. Môže však pre-
biehat aj protrahovane a klinicky nenapadne.

Nie zriedka prebieha t'ažké stukovatenie pe-
čene pod obrazom intrahepatickej cholestázy.
Klinicky a laboratórne dokážeme príznaky in-
kompletného uzáverového ikteru, pruritus, po-
množenie iosfolipidov Sera a vzoStup alkalic-
kých fosfatáz s často normálnymi transaminá-
Zami [2, 3, 10). Predpokladá Sa, že cholestáza
je tu vyvolaná intracelulárnou poruchou Syste-
mu sekrécie žlče následkom preťaženia pečeňo-
vej bunky tukom [17]. Kompresia Sinusoidov
kvapkami tuku môže vyvolat aj portálny pre-
tlak [2].

K Zvláštnym formám tukovej pečene treba
ešte pripočítat tzv. Zieveho syndróm, ktorý je
charakterizovaný Známou trias: hyperlipidé-
miou, ikterom a hemolytickou anémiou [2, 3, 8,
9, 10, 20]. Často Sa vyskytuje u mladších pa-
cientov S alkoholickou tukovou pečeňou alebo
tukovou cirhózou. Ako príčina Sa uvádza extrém-
ne Zvýšená hepatická syntéza mastných kyse-
lín, vyvolaná alkoholom, alebo alkoholické po-
škodenie pankreasu [2, 3). Prognóza je pri vy-
nechaní alkoholu priaznivá.

Prechod alkoholickej tukovej pečene, podľa
povedaného, nie je zrejme ovplyvnený čistým
účinkom alkoholu, ani nedostatočnou výživou,
ale infekčno-toxickými vplyvmi, ktoré sú pod-
statné pre pôsobenie alkoholovej noxy. Vplyv
opakovaných zápalov, ktoré robia Z hepatózy
hepatitídu, rozsiahle nekrotické Zásahy do pa-
renchymu, môžu Začat' proces jazvenia S pre-
chodom do Íibrózy event. cirhózy [2, 3, 10, 13,
17, 21].

V otázke diagnostiky tukovej pečene teda roz-
hodujúce Slovo povie vždy histologický nález.
Laparoskopický obraz, ktorým vidíme hladkú,
zväčšenú, polotuhú pečeň, Svetločervenožltej až
tehlovožltej farby, s oblými okrajmi, býva často
bez histologického overenia málo signifikantnýT
[18, 22, 30). Anamnestické údaje, zvýšená reten-
cia brómsulfaleínu, celý priebeh ochorenia a
laparoskopický nález, môžu nás viest' k podozre-
niu na diagnózu tukovej pečene, histologický
overený dôkaz tukových buniek, ktoré prevažujú
v Zornom poli mikroskopu, však diagnózu jedno-
značne potvrdzuje.

Vlastně skúsenosti a diskusia

Na našom pracovisku Sme začali morfologic-
ké vyšetrenia pečene v roku 1964. Zo začiatku
Sme robili laparoskopické vyš'etrenie a slepé
perkutánne biopsie pečene, v posledných troch
rokoch prevažne cielené punkcie per laparo-
Skopiam. K týmto náročným vyšetreniam sme
prikročili preto, že sme pozorovali neustálý
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vzostup pečeňových ochorení, u ktorých Sa bež-
nými funkčnými Skúškami nedokázala postavit
Správna a presná diagnóza. Išlo menovite o hra-
ničné ochorenia —— anikterické formy hepatiti-
dy, prechody do chronických hepatitíd, iniciálne
štádiá cirhóz, steatóza a pod. Postupne získa-
vané histologické nálezy, ktoré nám robil s vel'-
kou starostlivost'ou prof. MUDI‘. I. Kutlik, vtedaj-
ší prednosta Ústavu patologickej anatómie LF
UPIS v Košiciach, upresnili naše diagnostické zá-
very. ~

Pod dojmom histologických nálezov a štúdia
litfleratúry sme v posledných rokoch mysleli na
možnost' tukovej pečene u väčšieho počtu našich
pacientov, než nám to potvrdil histológ. Zo zá-
kladného vyšetrenia Sme sa opierali o anamnes-
tické údaje a ziStenie hepatomegalie, z labora-
tórnych nálezov menovite o zvýšenú retenciu
brómsulfaleínu a elektroforeticky dokázanú hy-
peralia-Z-globulinémiu. Ostatné funkčně skúšky
spolu s laparoskopickým vyšetrením nám pomá-
hali pri diagnostike vyvinutých závažnejších
Zmien na pečení. Čistú steatózu pečene a jej
štádiovost' nám však odkryl len histologický ná-
lez, ktorému Zhodne so všetkými autormi [2, 3,
6, 10, 13, 21, 23,27, 28] pripisujeme najväčši
diagnostický význam.

V rokoch 1964-71 sme vykonali 155 laparosko-
pických vyšetreni a 242 biopsií pečene [v tomto
počte sú zahrnuté slepé i cielene biopsie). Pri
hodnoteni bioptických nálezov sme zistili v 85
pripadoch, tj. v 35,1 0/0, výskyt hepatálnej Stea-
tózy. Böhlıe a Spol. [2) uvádza, že počet alko-
holových steatóz a cirhóz na ich pracovisku
Stúpol z 5,3 0/0 V roku 1955 na 39,4 0/0 v roku
1966. Haller a spol. [7] v svojej práci píše, že
percento Steatóz kolíše v nemocniciach medzi
20,1—27,0 0/0, Kalk [10] uvádza rozmedzie od
10-21,5 0/0. Všetci autori sa však zhodujú v jed-
nom, že totiž percento bude vplyvom civilizač-
ných toxínov neustále narastat'. Pri porovnávání
našich výsledkov Sa zdá, že výskyt Steatóz je
v našom materiáli vysoký. Treba však brat' do
úvahy špecifiku nášho oddelenia, na ktorom Sa
cielene Sústreďovali v posledných rokoch hepa-
tálne ochorenia z viacerých východoslovenských
okresov len za účelom morfologického vyšetre-
nia pečene. Iste tu Zohrávajú úlohu aj regionál-
ne charakteristika, najmä vysoký konzum alko-
holu. Etiologické hl'adiská pri retrospektivnom'
hodnoteni prípadov nie sú jednoznačne objas-
nené, z anamnestických údajov však bolo možné
ziStit' podstatný význam-vplyvu alkoholu na roz-
voj poškodenia pečene. Väčšina pacientov udá-
vala denne pitie rôznych alkoholických nápojov,
menovite vína Z bohatej tokajskej oblasti, ale aj
koncentráty, často vyrábané doma. Nemožno
etiologicky obviňovat len samotný vplyv etano-
lu na rozvoj choroby. V mnohých prípadoch sa
dali dokázat' kombinácive faktorov, ako napr. po-
žívanie alkoholu a nadmerná telesná váha alebo
alkohol a exkretorická porucha pankreasu.

Podl'a obdržaných histologických nálezov sme
rozdelili Steatózy na podklade Kalkových krité-
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Tab. 5

Rozdelenı'e Steatóz do štádíí podľa hlstologických
nálezov z počtu 242 bl'opsı'í na vnútornom oddelení VN

Košice (kritérżă podľa Kalka]
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Z celkového počtu blopticky do- ' o
kazaných tukových pečení tvorili 85 100 /0

I. štádium 24 28,2 0/0

II. štádium 40 47,3 %

III. štádıunı 19 22,3 0/0

Toxická Steatohepatitída [„Iettle-
berhepatitis“, „alcoholic hepati- 2 2,2 0/0
tis“]

rií do 3 štádií, ako to uvádzame v tab. 5. Alko-
holickú hepatitídu ako zvláštnu formu Steatózy
Sme klasifikovali pre jej závažnost' osobitne,
i ked' ju mnohí radia do II. štádia tukovej pe-
čene [6, 25, 26]. Z tabul’ky vysvitä, že Sme mali
najviac Steatóz S vyvinutou mezenchymálnou
reakciou a pomnožením väziva, teda II. štádium
podl'a Kalka.

Okrem histologických kritérií nás zaujímal
diagnostický Význam laboratornych nálezov, pre-
to Sme Sa pokúsili Skorelovat' histologické nále-
zy S priemernými hodnotami laborátórnych vý-
Sledkov, ako uvádzame v tab. 6. Zistili sme Sig-
nifikantný vzostup retencie brómsulfaleínu a
pomerne vysoké hodnoty cholesterolu a lipidov
vo všetkých štádiách ochorenia. Vyšetrenie cel-
kových lipidov a cholesterolu Sme robili len
v posledných troch rokoch, teda približne u po-
lovice pacientov, preto získané výsledky nemô-
žeme Správne interpretovat. Ostatné funkčně
Skúšky pečene Sú väčšinou normalne, i keď aj

Tab. 6
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tu možno dokázat Stúpajúci trend hodnôt podľa
štádia choroby.

Vzhl'adom na charakter nášho oddelenia nás
zaujímal výskyt tukových pečení u príslušníkov
ozbrojených síl v spádovom území. Z priloženej
tab. 7 je Zjavné, že 28,2% výskyt je z celkového
počtu Steatóz pomerne vysoký. Nerobili
Sme však biopsie vo vzt'ahu k vybraným vojen-
Ským kolektivom, kde by Sa dala porovnat' mor-
bidita v epidemiologickom význame. Predpokla-
dáme, že premorenie touto chorobou by bolo
percentuálne značne nižšie. Bioptické vyšetrenia
u príslušníkov ozbrojených zložiek Sme robili
cielene v Sporných prípadoch, najmä z posud-
kového hladiska. Pri etiologickom Sledovaní Sme
však zistili vo všetkých prípadoch nadmerný a
pravidelný konzum alkoholu a viackrát aj obe-
zitu, čo Svedči o „civilizačnej chorobe“, ktorá
si zasluhuje zvláštnu pozornost'.

Tab. 7

Výskyt tukových pečení u príslušníkov ozbrojených sil
v rokoch 1964-1971 v materiălı' vnútorného oddelenı'a

VN Košice

I. II. III.
štá- štá- štá-
dium dium dium

Spolu

3 4 2 9

2. Vojaci základnej služby 3 1 —— 4

3. Príslušníci ZNB 2 5 4 11

Celkom | 8 10 6 24

1. Vojaci z povolania

Z celkového počtu Steatóz je 282
výskyt tukových pečení u prí- 0/'
Slušníkov ozbrojených síl o

Korelácia histologíckých nálezov S anamnestickými údaimi a priemernými hodnotami laboratornych výsledkov

Štádlum steatózy podl'a
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III. štádium 19 22,3 +++ 3X 1,41 0,39 4,8 2,73 3,57 16.6 Gama 322 1393
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Záver -

Čistá tuková pečeň je benígne a plne reverzi-
bilné poškodenie. Najlepším liečebným zákro-
kom je odstránenie primárnej noxy alebo Ocho-
renia, ktoré vyvolalo tento Stav. Závažný etiopa-
togenetický význam má alkohol, pretože alkoho-
lická tuková pečeň je prvým stupňom k vývinu
alkoholickej cirhózy. Ak dokážeme účinnými
profylaktickými a liečebnými opatreniami od-
Stránit' alebo Znížit' výskyt alkoholických steatóz,
malo by to viest' v c=elosvetovom meradle k re-
dukcii toxicky podmienených cirhóz [13]. Ak
poznáme nepriateľa, môžeme proti nemu účinne
bojovat'. Z tých dôvodov má vel'ký význam včas-
ná a presná diagnostika tukovej pečene. Výsled-
ky všetkých svetových hepatológov i naše skrom-
né skúsenosti jednoznačne potvrdzujú podstatný
diagnostický význam histologického vyšetrenia
pečene. Prihovárame Sa za Zavedenie hepatál-
nych biopsii, či už cielených alebo slepých, vo
všetkých vojenských nemocniciach. K tomu je
treba len kvalitné inštrumentárium a dobrá spo-
lupráca s histológom, čo. bohužial, všade nie je
možné. Z laboratornych nálezov má signifikant-
ný diagnostický význam hlavne zvýšená reten-
cia brómsulfaleínu, v neskorších štádiách trend
vzostupu pozitivity ostatných funkčných skúšok
pečene. Správna anamnéza a fyzikálne zistená
hepatomegalia pomáhajú s pripadným laparo-
skopickým vyšetrenim dokreslit klinický obraz.

Pretože najčastejším a najnebezpečnejším to-
xinom v |európskych pomeroch je alkohol, boj
proti alkoholizmu má eminentný význam. Meno-
vite vo vojenských kolektivoch treba zahájit
aktivnu a účinnú prevenciu. V profylaxii alkoho-
lických cirhóz vystupuje do popredia vúzka Spo-
lupráca hepatológov S psychiatrami, čo nie je
neuskutočnitel'ná perspektiva aj vo vojenských
nemocniciach. ‘

Táto téma bola V skrátenej a niečo pozmenenej forme
prednesená na Konferencii vojenských internistov v Čes-
kých Budějoviciach dňa 30. 9. 1971.
Autori dakujú touto cestou prof. MUDI'. I. Kutlíkovi za
perfektně histologické vyšetrenia hepatálnych punktátov.

Súhrn

Autori rozoberajú z viacerˇých hl'adísk problemati-
ku tukovej pečene podl'a preštudovanej literatúry,
so zvláštnym zretel'om na alkoholické steatózy. Po-
tom uvádzajú vlastné skúsenosti. Z počtu 242 slepých
i cielených biopsii v rokoch 1964-71 dokázali histo-
logicky tukovú pečeň Ív 35,1 0/o. Na tomto počte sa
podiel'ali príslušníci ozbrojených zložiek v 28,2 0/0.
Histologické nálezy porovnávajú s priemernými hod-
notami laboratornych výsledkov v jednotlivých štá-
diách ochorenia. Záverom uvádzajú etiologický vý-
znam alkoholu pre jeho vplyv na prechod steatózy
do cirhózy, v diagnostike vyzdvihujú bioptické vy-
šetrenie a laboratorne dokázanú Zvýšenú retenciu
brómsulfaleínu, v prevencii boj proti alkoholizmu
v Spolupráci internistov S psychiatrami.
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