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Chronicka konzumace nadmérného mnozstvi alkoholu vede k poskozeni mnoha organt; jednim z nejcastéji postizenych organt jsou
jatra. Mortalita na jaterni choroby je ve vyspélych zemich pfimo spjata se spotfebou alkoholu. Za ,,bezpe¢né” mnozstvi alkoholu se po-
vazuje spotieba 30 g ¢istého alkoholu/den. Alkoholové poskozeni jater se mliZe projevit chronickym onemocnénim (steatézou, stetohe-
patitidou, fibrézou a jaterni cirh6zou) nebo akutnim poskozenim (akutni alkoholova hepatitida). Zatimco steatdza je relativné benigni
onemocnéni, pfitomnost jaterni cirh6zy znamena vyrazné zkraceni Zivota. Pokrocilost jaterni cirhézy je dana pfitomnosti komplikaci -
portalni hypertenzis krvacenim z jicnovych varixt, ascitem ¢i jaterni encefalopatii. Median pfeziti pacienta s pokrocilou jaterni cirh6zou
je 1-2 roky. Tézka akutni alkoholova hepatitida je zatizena az 50% mortalitou. Zasadni podminkou lécby alkoholového poskozeni jater
je absolutni abstinence, ostatni Iécebné postupy maji pouze podplirny a sporny vyznam. V lécbé tézké akutni alkoholové hepatitidy
Ize pouzit kortikoidy. Lécba ve stadiu jaterni cirh6zy se nelisi od 1é¢by cirhdzy jiného plivodu. U pacientd s pokrocilou cirhézou, ktefi
prokazatelné abstinuji, Ize zvazit transplantaci jater, kterd vede k vyraznému prodlouzeni Zivota.
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Alcoholic liver disease

Chronic alcohol abuse leads to impairment of many organs - most frequent organ involved in chronic alcoholism is liver. Liver disease
mortality in western countries is directly connected with alcohol abuse. The risk of alcoholic liver disease (ALD) increases in individuals
consuming more than 30g of alcohol per day. ALD could manifested as chronic disease (steatosis, steatohepatitis, fibrosis, cirrhosis) or
acute disorder (acute alcoholic hepatitis). While steatosis is benign disease, cirrhosis is linked with shortened survival. The severity of
cirrhosis depends on complications - portal hypertension with variceal bleeding, ascites or encephalopathy. Survival of patients with
advanced cirrhosis is 1-2 years. Severe alcoholic hepatitis has 50% mortality. Basic treatment manipulation at ALD is abstinence. No
medicament was proved to improve the course of chronic disease. In the treatment of severe acute alcoholic hepatitis corticosteroids
could be used. The treatment of cirrhosis is the same as for cirrhosis of different etiology. In patients with advanced cirrhosis liver trans-
plantation should be considered if abstinence is confirmed.
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Epidemiologie
alkoholové jaterni choroby

Alkohol je jednou z nejcastéjsich pficin jater-
nich chorob ve vyspélych zemich (1). Umrtnost
na jaternf cirhdzu je v téchto zemich pfimo
umeérna spotfebé cistého alkoholu na jednoho
obyvatele — nejvy3si je ve Francii a Spanélsku
(pres 30 umrti na 100000 obyvatel), nejnizsi
v severskych zemich (do 5 umrti na 100000
obyvatel). V Cechach je to 15 umrtf na jaterni
cirhdzu na 100000 obyvatel. Nejvy3si mortalita
je umuzl ve véku 35-64 let, nizsi u Zen (obra-
zek 1) (2). V uplynulych 2-3 desetiletich doslo
ke stabilizaci ¢i dokonce ke snizenf pfijmu alko-
holu v zadpadnich zemich, velmi nepfiznivy trend
je viak pozorovan ve vychodni Evropé a rozvo-
jovych zemich (3).

Poskozeni jater nesouvisi pfilis s dru-
hem alkoholického napoje, zalezi predevsim
na mnozstvi ,Cistého alkoholu” v ném obsa-
zeném. Zvysené riziko jaterniho poskozenf
existuje pfi konzumaci vice nez 309 cistého
alkoholu za den bez ohledu na pohlavi (4). Pfi

dlouhodobé a pravidelné konzumaci vice nez
809 alkoholu/den vznikne jaterni poskozeni té-
meéf jiste.

Z praktického hlediska hodnotime pfijem
alkoholu mnozstvim zkonzumovanych ,drinkd’,
coz je mnozstvi ndpoje obsahujici 12 g alkoholu
(priblizné 1/31piva, 1dclvina, 0,4 dcl destildtu).
,Bezpecny” denni prfjem alkoholu by tak nemél
presadhnout 2 ,drinky"”.

Vznik jaterni choroby téz zavisi na zpUsobu
piti alkoholu — nédrazové piti s prestavkami je
pro jatra Setrn&jsi nez trvaly pfisun alkoholu (5),
pitf alkoholu kjidlu je pfiznivéjsi nez konzumace
mimo hlavnf jidla.

Kazdy organizmus mUze vsak byt individu-
alné vnimavy, navic jakékoli jiné jaterni postizeni
jako napt. virovéd hepatitida (6) ¢i metabolicka
onemocnéni zndsobuji riziko postizeni alkoho-

Obrdzek 1. Mortalita na jaterni cirhézu v CR (upraveno dle 2)
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lem. Dalsim vysoce rizikovym faktorem je obezita
(7).V posledni dobeé se objevuje mnoho informaci
o0 vztahu mezi genetickymi polymorfizmy enzy-
mU metabolizujicich alkohol a vznikem alkoho-
lového poskozenti jater (8). Bylo popséno, ze i sa-
motna zavislost na alkoholu je spjata s nékterymi
genetickymi polymorfizmy gend pro GABA re-
ceptor ¢i nékteré neuropeptidy (9). Zatim vsak
neumime tyto poznatky vyuzit v bézné praxi.

Etiologie, pFirozeny vyvoj
a prognédza alkoholového
poskozeni jater

Jatra jsou hlavnim orgdnem pfemeény alko-
holu. Ten je v jdtrech z vétsi ¢asti metabolizo-
van enzymem alkoholdehydrogendzou (ADH)
a z mensi ¢asti pak mikrosomalnim oxida¢nim
systémem (MEOS) na acetaldehyd, ktery md-
Ze byt odpovédny za vlastnf toxické poskozeni
hepatocytd. Proces vzniku jaterniho poskozenf
je viak mnohem slozitéjsi — vznikd nasledkem
biochemickych, genetickych, bunécnych, imu-
nologickych uhumordlnich poruch souvisejicich
s pfeménou nadmérného mnozstvi alkoholu (10).
Velkou roli hraje oxidacni stres dany predevsim
indukcf CYP2ET alkoholem a soucasny nedosta-
tek antioxidant( v hepatocytech, dale poskozeni
samotnym acetaldehydem a zmény rovnovahy
mnoha cytokind — predevsim TNF-a. K oxidac-
nimu stresu dale pfispivaji zmény metabolizmu
lipidd a zmény v tukové tkani (11). Ddsledkem je
pak poskozenf bunécnych membran a organel
(pfedevsim mitochondrif). Zda se, ze mechaniz-
mus poskozent jaternich bunék nésledkem nad-
mérného pfisunu alkoholu se podobd zméndm
pfi nealkoholické steatohepatitidé, s tim rozdilem,
Ze prvotnfinzult je odlisny (12).

Pfi chronickém abuzu alkoholu je nej¢astéjsi
prvotni zménou steatdza jaternich bunék. Vyse
popsané zmény mohou nasledné vést k zanét-
livé reakci, kterd muaze vyuUstit v akutni alkoho-
lovou hepatitidu ¢i chronickeé jaterni poskozenf
(obrazek 2).

Tézka akutni alkoholovéa hepatitida je zati-
Zena az 50% umrtnosti, je vsak pomérné vzac-
né. Castgji se poskozeni projevuje chronickymi
zménami (steatohepatitidou a fibrézou), které
vedou po mnoha letech k rozvojijaterni cirhézy.
Toto spektrum histologickych nalez{ Ize popsat
jako dynamicky proces (obrazek 3). Prostd ste-
atoéza je reverzibilni v priibéhu nékolika tydn
abstinence; steatohepatitida, kterd se vyviji jen
u mensi ¢asti alkoholikd, je fibrogenni proces,
ktery mUze indukovat zmény vedouci k jaterni
cirhdze. Steatohepatitida je téZ reverzibilni, nic-
méné urcity stupen fibrézy miZe pretrvavat.
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Obrdzek 2. Spektrum alkoholového poskozeni jater
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Obrdzek 3. Dynamicky proces vyvoje alkoholového poskozeni jater
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U tézkych alkoholik(i se objevuje jaterni po-
skozenitémér ve 100%. V podrobné studii tykajict
se alkoholikl pfijatych do nemocnice pro jinou nez
jaternf problematiku byla v jaternf biopsii nalezena
steatdza ve 45 %, steatohepatitida ve 34 %, steato-
hepatitida s cirhdzou v 10% a samotnd cirhéza také
v 10% (13). Préve steatohepatitida ¢asto koinciduje
sjaterni cirhdzou u aktivnich alkoholikU a je ¢astou
piicino dekompenzace cirhézy.

Prostd steatéza je povazovana za benignf
onemocnénf; je vsak zndmo, Ze i tento stav mu-
Ze pfi pokracujicim abuzu indukovat fibrogenezu
(14) a aZz u 20% pacientl s prostou steatdzou
se v pribehu 10 let vyvine fibréza ¢i cirhdza (15).
Progndza pacienta s etylickou jaternf cirh6zou z&-
visi pfedevsim na pfitomnosti komplikaci portalni
hypertenze a pfipadném pokracujicim abuzu al-
koholu. Abstinujici pacienti s dekompenzovanou
jaternf cirhézou maji Sleté preziti 60 % oproti 30%
u téch, kteff pokracuji v abuzu (16).

Klinicky obraz a vysetreni
Ve stadiu steatézy nemaji pacienti vetsinou
7adné pfiznaky, mohou mit lehce zvyseny ja-

terni testy a zvétSend jatra (oboje se ¢asto zjisti
ndhodné pfi vysetreni z jinych divodd).

Ve stadiu alkoholové hepatitidy mohou mit
pacienti nevolnost, nechutenstvi, hubnutf, ob-
jevf se ikterus. Jsou pfitomny vy3si jaternf testy
veetné GMT, vyssi gamaglobuliny a vétsinou
zvétsend jatra. Zékladnim zobrazovacim vyset-
fenim jater je sonografie. Jaterni biopsie nenf
vzdy nutnd, mize vsak odlisit prostou steatézu
od steatohepatitidy, fibrozy ¢i pocinajici cirhdzy.
Alternativou jaternf biopsie mudze byt neinvazivni
vysetfeni pomocf ,fibroscanu”.

Stadium alkoholické jaterni cirhézy se nelisi
od cirhdéz jiné etiologie.

Hodnoceni aktivniho
abuzu alkoholu

Posouzeni pokracujiciho abuzu alkoholu
u pacientl s alkoholovym jaternim poskozenim
ma zasadni vyznam pro lé¢bu i progndzu pacien-
ta. Trvald abstinence vyrazné zlepsuje prognézu
pacienta v jakékoli fazi jaterni choroby. Pacienti
s alkoholovou jaternf cirhézou téZ tvoff vyznam-
nou ¢ast nemocnych indikovanych k transplan-

www.medicinapropraxi.cz | 2009; 6(3) | Medicina pro praxi



Prehledové cldnky

taci jater (30-50 %), pficemz zakladni podminkou
Uvahy o jaterni transplantaci je abstinence.

Pokracujicl abuzus alkoholu se posuzuje
na zadkladé anamnestickych udajd, psycholo-
gickych vysetfeni a laboratornich parametrd.
Z laboratornich vysetfeni ukazuje na pokracu-
jici abdzus vyssi hodnota GGT, zvyseny pomér
AST/ALT ¢i vetsi objem Cervenych krvinek (MCV).
U pokrocilé jaterni cirhozy viak nemaji hodnoty
jaternich enzymU dostatec¢nou senzitivitu ani
specificitu. Vice informaci o aktualnim abutzu
alkoholu pfinese stanovenf karboxy-deficient-
niho transferinu (% CDT). Pfi hodnoté CDT vétsi
nez 2,8% je senzitivita a specificita této metody
v posouzen( aktivniho abuzu alkoholu 79 %, resp.
92% (17).

Lécba

Zasadni podminkou lé¢by alkoholového po-
skozeni jater je absolutni abstinence. Je zndmo,
Ze i tézké zmény vcetné cirhotické prestavby
mohou pfi plné abstinenci ¢aste¢né ustoupit.
Bylo popséno, Ze pfi abstinenci mize dojit k po-
klesu portalni hypertenze a dokonce k regresi
jicnovych varixU. Je to v3ak spise ddno Ustupem
zanétlivych zmén a steatézy neZ Ustupem jiz
pfitomné fibrozy i cirhdzy.

Léky majf pouze podpUrny a velmi sporny
vyznam. Dfive bylo velmi populdmi podavani
silymarinu, esencialnich fosfolipidl ¢i vitami-
novych pfipravkd. Neexistujf vsak data, kterd by
prokazovala Uc¢innost téchto preparatd na pro-
dlouzeni preziti ¢i zlepsent klinického stavu a vét-
sinou se tak jednd o pomérné drahé placebo.
Téz nebyl prokazan efekt rlznych antioxidantd.
Velky vyznam md naopak Uprava diety ve smyslu
dostatecného kalorického pfijmu a dostatku
bilkovin, nebot malnutrice je velmi nepfizni-
vym prognostickym faktorem. Tzv. ,jaterni dieta”
znamenajici zvyseny pfivod sacharid( na ukor
bilkovin a tukl nemé opodstatnént.

Pfi tézké akutni alkoholové hepatitidé Ize
pouzit kortikoidy u pacientd s jaterni encefalo-
patif ¢i Maddreyho skére > 32 (18); biologicka
[é¢ba pomoci anti-TNF-a nesplnila ocekavani
a v soucasné dobe ji nelze v 1é¢bé alkoholové
hepatitidy doporucit. Naproti tomu u pentoxy-
fylinu, hemoreologika s experimentélné proka-
zanymi inhibi¢nimi Gcinky na TNF-a, byl popsan

Prakticky postup

m Zvysené riziko alkoholového poskozeni jater vznikd pfi dlouhodobém pozivani vice nez 30g alkoholu
denné; pfi dlouhodobé konzumaci nad 80 g alkoholu/den je jaterni poskozeni témér jisté

m Jaterni poskozeni se mUze projevit steatézou, steatohepatitidy, fibrézou ¢i jaterni cirhdézou. Steatédza je plné
reverzibilnf, u ostatnich stavd to jiz neplati a s jaterni cirhézou je spojeno vyrazné zkracenf Zivota.

m Typickym laboratornim nalezem pfi alkoholovém poskozeni jater je vyssi hodnota GGT, pomeér AST/ALT
vyssinez 2, vyssi hodnota MCV. Sonograficky nalezneme zvétsend jatra a zndmky steatdzy.

m Zasadnim lécebnym opatienim je absolutni abstinence, zddnd farmaka nezlepsi prabéh chronického
onemocneéni. Stejné tak neexistuje lék, ktery by jatra prokazatelné ,chranil” pred Gcinky alkoholu.

m U pacientl s pokrocilou jaterni cirhézou, ktefi prokazatelné abstinuji by méla byt zvazena jaternf trans-

plantace.

priznivy efekt v [é¢bé pacientl s tézkou akutni
alkoholovou hepatitidou a hepatorendinim syn-
dromem (19).

Lécba ve stadiu jaternf cirhozy se nelisi
od |é¢by cirhéz jiného plvodu. Jednd se pre-
deviim o dostatecnou vyzivu, prevenci kostnf
choroby a prevenci ¢i lé¢bu komplikaci jaternf
cirhézy (jako je krvaceni z jicnovych varixd, asci-
tes, spontanni bakteridInf peritonitida, jaternf
encefalopatie). U pacientd s pokrocilou cirhdzou,
ktefi prokazatelné abstinuji, Ize zvazit transplan-
taci jater. Pétileté preziti po transplantaci jater
v tomto pfipadé dosahuje az 85 % (20).
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