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JAKA JE VASE DIAGNOZA? - ODPOVEDI

Jaka je Vase diagnéza?

Jaky bude Vas dalsi postup?
Vstupni rozvaha: Mame pfed sebou pfi-

pad nahle vzniklého ikteru u dosud zdravé div-

ky. Je tfeba si poloZit nékolik otazek a postup-

né se na né snazit najit spravnou odpoved.

1. Jednd se o onemocnéni jater?

Velmi pravdépodobné ano. Ukazuje na
to nejen zvySeni jaternich enzymd (AST, ALT,
GMT, ALP), ale i zvy$eni bilirubinu (konjugova-
ného i nekonjugovaného), byt zpo¢atku v moci
nebyl prokazatelny urobilinogen ani bilirubin).
Proti hemolytické etiologii ikteru vypovidaji
normalni hodnoty krevniho obrazu (hemoglo-
bin, hematokrit) a vysoké hladina konjugova-
ného bilirubinu. Nejednd se ziejmé o ikterus
obstrukéni v dusledku cholelitidzy, proti kte-
rému svédc¢i normaini sonograficky nélez na
Zlu€ovych cestach.

2. Jaka je povaha
jaterniho onemocnéni

Vlysoké hodnoty obou forem bilirubinu
i aminotransferdz a nahly vznik pfiznaku
svédCi pro akutni poSkozeni jaterni burky.
Etiologicky pfipadaji v Uvahu pfedevsim in-
fekce (hlavné virové), poskozeni jater Iéky
nebo chemickymi latkami (Reyelv syndrom,
organickeé Iatky, otrava houbami), sepse a Sok,
metabolické poruchy nebo hypoxemie vyvola-
na rozliCnymi pfi¢inami (napf. duSeni, anemie,
hemoglobinopatie apod.). ZvySeni GMT a ALP
a také vyrazny podil konjugovaného bilirubinu
(pfes 50% hodnoty bilirubinu celkového) jsou
v8ak zndmkou vyznamné cholestazy. Jeji
pfi¢inou mohou byt kromé bilirni obstrukce
(cholecystitis, cholangoitis) nejcastéji virova
infekce &i polékové postizeni jater. Za méné
Casté pfiCiny povazujeme malignity v oblasti
GIT nebo zvétSeni lymfatickych uzlin (infekce,
systémova onemocnéni, autoimunni onemoc-
néni). U adolescenta s konjugovanou hyperbi-
lirubinemii musime uvazovat i o akutni nebo
chronické hepatitidé, deficitu alfa-1-antitrypsi-
nu, Wilsonové chorobé&, onemocnéni jater spo-
jeném s nespecifickymi stfevnimi zénétlivymi
chorobami (IBD), ale také o primarni biliarni
cirhdze, vzacné o pozdni manifestaci, hypo-
plazie intrahepatélnich Zlu¢ovodu.

3. O jak tézky zanét se jedna?
Odpovéd hledejme v laboratornich hod-
notach, ale pfedevsim v projevech klinickych.
Z laboratornich hodnot je vyznamnd vySe
aminotransferdz a jejich vzajemny pomér (za
nepfiznivy marker povazujeme AST vy$$i nez

ALT) i zvy8eni dalSich jaternich enzymd. P¥i
hodnotach aminotransferaz zvySenych 30x
a vice je tfeba se obdvat akutniho jaterniho
selhani. V takovém pfipadé dochazi k extrém-
nimu zvySeni i dalSich enzymd (GMT aZ 100x
a LDH 10x). DalSimi prognosticky nepfiznivy-
mi laboratornimi znamkami jsou hypoglykémie,
dysbalance elektrolytd, pretrvavajici hyperbili-
rubinémie, vyraznd hypoalbuminemie nebo
prodlouzeny protrombinovy ¢as, nereagujici
na podani vitaminu K. Z Klinickych pfiznaku
lopatie, vyskyt ascitu nebo zmenSovani jater
v dUsledku rozséhlé nekrézy jaternich bunék.
Jaterni onemocnéni mize také provazet dys-
funkce ledvin, krvacivé projevy, portalni hyper-
tenze, bolesti bficha, nechutenstvi, pruritus ¢i
palmarni erytém. Pavouckovité névy Ci caput
Medusae na bfise jsou spiSe projevem chro-
nického jaterniho onemocnéni.

4. Existuje specifickd terapie?

Terapie samozfejmé zavisi na etiologii
onemocnéni. Ve vétsiné pfipadl mame k dis-
pozici spiSe terapii podpdrnou. Kli¢em vSak je
stanoveni spravné diagndzy.

5. Jaka je prognéza?

Odpovéd zavisi opét na etiologii onemoc-
néni a na jeho pribéhu v ¢ase. U akutnich ja-
ternich 1ézi plati, Ze odeznivaji v rozmezi 2-8
tydnQ. Pokud poskozeni trva déle, je tfeba se
obavat pfechodu do chronického stavu. Kratsi
priibéh maji naopak pfipady s tzv. fulminant-
nim pribéhem, kde rozsahld nekréza hepa-
tocytl vede béhem nékolika tydnd k t&zkému
selhdvani jaternich funkci a manifestuje se kli-
nicky hepatalni encefalopatii (podrazdénost,
nechutenstvi, nespavost ¢i ndpadna spavost,
senzomotorické poruchy, porucha védomi, ko-
ma, respiraéni selhani).

Prabéh:

V naSem pfipadé byl klinicky stav pacient-
ky relativné dobry, ikterus trval celkem 14 dni,
ale od druhého tydne zfetelné slabnul, od 8.
dne méla jiz mo¢ normaini barvu. V prvnich
dnech se pfechodné objevovaly bolesti bfi-
cha, drobné papuldzni eflorescence s pruritem
a také nechutenstvi. Stolice pacientky nebyla
acholickd. Postupné ustoupil kréni uzlinovy
syndrom, ale v druhém tydnu se objevily Se-
dobilé povlaky na tonsilach, které po tydnu
opét vymizely. V krevnim obraze se objevily
pocetné atypické lymfocyty a lymfomonocyty,
ojedinéle i plazmatické buriky a metamyelocy-
ty. PoCate¢ni leukocytdza i mirmna trombocyto-
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penie se upravily. V moci se pfechodné objevil
urobilinogen a bilirubin. Pozvolna se upravova-
ly i dalSi laboratorni parametry (postupny po-
kles bilirubinu, transaminaz, GMT, ALP, LDH
a kreatininu) a po 14 dnech mohla byt paci-
entka propusténa do ambulantniho sledovani.
K dpIné normalizaci jaternich testd do$lo do 5
tydn(. Béhem hospitalizace méla pacientka
zpoCatku CasteCnou parenteralni vyzivu, od
4. dne pfijimala jaterni dietu, po normalizaci
jaternich test(i jiz pfechazi na béznou stravu.

Etiologie:

Pfi patrani po plvodu hepatopatie jsme
se nejprve zaméfili na infekEni hepatitidy A, B
a C. Hepatitida B a C se zdala velmi mélo prav-
dépodobné, nebot pacientka popirala pohlavni
styk, parenteralni abuzus drog a ani nikdy ne-
dostala krevni derivaty. Sérologicka vySetfeni
také zahy tato onemocnéni vyloucila, stejné
jako hepatitidu A, pfenaSenou alimentarné.
Dalsi typy hepatitid (D, E, F a G) Ize povazovat
v nasich zemépisnych podminkach za velmi
vzacné, navic u typu D a G je téZ predpokla-
dan parenterdlni pfenos. Nasledné jsme se
zaméfili na dalsi infekéni agens, které mohou
vyvoldvat postizeni jater, z nichz je pfedevsim
tfeba zvazit virus Epstein-Barrové, cytomega-
lovirus a enteroviry, ale i nékteré respiracni
viry a virus kliStové encefalitidy, z bakterii lep-
tospiry, borelie, mykoplazmata a ptvodce syfi-
lis a z parazit(l toxokardzu. U vétsiny z téchto
agens jsme ke stanoveni ¢i vylouceni etiologie
pouZili béZné dostupné diagnostické metody.
Protoze u téchto agens vidame spise lehci for-
mu jaterniho postizeni, bez vyrazné cholesta-
tické slozky, zvazovali jsme i autoimunni one-
mocnéni, v prvni fadé primarni bilidrni cirhézu
nebo chronické stfevni zanéty. Rozsahlé imu-
nologické vySetfeni (ANCA, ASCA, protilatky
proti mitochondriim) toto podezieni nepotvrdi-
lo a dalsi klinicky pribéh je pak vyvrétil. Stejné
tak jsme na zakladé laboratornich test(i mohli
vyloucit deficit alfa 1-antitrypsinu a Wilsonovu
nemoc. Vysledkem komplexniho sérologické-
ho patrani byl kone¢né priikaz signifikantnich
titrd proti viru Epstein-Barrové (EBV-VCA IgM
Elisa 3,16+++, EBV-VCA IgG Elisa 0,97+, EBV-
-EBNA IgG 0,7).

Do obrazu onemocnéni vyvolaného timto
virem ze skupiny herpetickych vird patfi kromé
typické povlakové anginy a kréni ¢i generalizo-
vané lymfadenitidy i postiZeni jater se vzestu-
pemaminotransferaz, nékdy vyznamnym. Malo
béznym jevem vSak je vyrazny vzestup bilirubi-
nu a enzymd, dokladujici cholestazu (vzestup
GMT 14x, ALP 1,4x). Podle literarnich zdrojl
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se hyperbilirubinemie u EBV vyskytuje jen asi
v 5% pfipadd. Nabizi se hypotéza, ze v naSem
pfipadé se jednalo o bifaktoridlni postizeni ja-
ter. Kromé akutni infekce virem EB se na po-
8kozeni jaterni buriky s cholestatickym rysem
podilely i léky, konkrétné doxycyklin. Hepato-
toxicita fady 1ékd je zndma a doxycyklin mezi
né patfi. Pfesto fada u¢ebnic uvadi doxycyklin
jako jeden z 1ék volby pro Ié¢bu superinfekce
u infekéni mononukledzy (onemocnéni vyvola-
no v 90% EBV, v 10% CMV). Z bézné uZziva-
nych 1ékl s hepatotoxickym Ucinkem je tfeba
zminit napf. valprodt sodny, isoniazid, halotan,
néktera cytostatika, tetracykliny. Cholestaticky
ucinek maji také chlorpromazin, steroidni ana-
bolika ¢i kontraceptiva, rifampicin a erytromy-
cin. Kombinovany dopad na jatra prokazuji fe-
nylbutazon nebo sulfonamidy. Seznam vSech
Ikl potencialné toxickych pro jatra by vSak
byl velmi dlouhy. Nedlouho po tomto pfipadu
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jsme se setkali s dal§im pfipadem 12leté divky
s infekéni mononukledzou a cholestatickym
postizenim jater, opét nejspiSe v souvislosti
s podavanim 1ékd - v tomto pfipadé roxithro-
mycinu.

Zavér

Demonstrujeme v détském véku bézné
onemocnéni infekéni mononukledzy, vyvolané
virem Epstein-Barrové (kréni lymfadenitida,
povlakové angina, typické elementy v krev-
nim diferencidlu), s méné béznou cholesta-
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za mozny. Specificka terapie EBV neexistuje,
acyklovir je neucinny. Kromé stale kontroverz-
niho pouziti kortikoidd zlistdva metodou volby
dieta a hepatoprotektiva (Essenciale, Flavobi-
on, vitaminy).
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