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Původní práce

Úvod
Prolaktín je hormón produkovaný lak-
trotrofnými bunkami hypofýzy. Sekré-
ci a prebi eha v pulzoch raz za 2– 3 hod 
a je inhibovaná pôsobením dopamínu 
prostredníctvom D2 receptorov na lak-
totrofných bunkách. Za fyzi ologických 
okolností je prítomnosť dopamínu za-
bezpečená dopaminergnými ne urónmi 
tubero infundibulárnych (TIDA) buni ek 
tzv. tuberohypofyzálneho dopaminer-
gného sy stému. Dopamín je transpor-
tovaný do hypofýzy tzv. hypotalamo-
hypofyzárnym portálnym sy stémom. 
Samotný prolaktín potom negatívno u 
spätno u väzbo u inhibuje vylučovani e 

dopamínu z TIDA ne urónov. Medzi fak-
tory, ktoré fyzi ologicky zvyšujú sekréci u 
prolaktínu, patrí napr. oxytocín, estro-
gény, tyre otropín uvoľňujúci hormón 
(TRH) alebo serotonín [1]. Prolaktí-
nové receptory sa v pečeni za fyzi ologic-
kých okolností nachádzajú najmä okolo 
centrálnej vény a v epiteli žlčovodov a sú 
homogénne distribuované. U paci entov 
s fi brózo u pečene bola táto fyzi ologická 
distribúci a narušená a dominovala prí-
tomnosť prolaktínoveho receptora v po-
škodených hepatocytoch. Keďže v pe-
čeni nebola nájdená expresi a mRNA pre 
prolaktín, tento nepôsobí parakrinne 
ani a utokrinne [2]. V nedávnej práci 

na hepatocytoch samičích potkanov 
sa dokázal aj vplyv prolaktínu na pro-
liferáci u cholangi ocytov [3]. Z týchto 
dôvodov sa preto u paci entov s cho-
robami pečene dajú očakávať zmeny 
v koncentrácii prolaktínu. Exi stujú ne-
pri ame dôkazy o tom, že zvýšená hla-
dina prolaktínu po stimulácii TRH ve-
di e u ni ektorých paci entov s cirhózo u 
prechodne ku zníženi u natri urézy [4]. 
V minulosti bola opakovane popísaná 
zvýšená hladina prolaktínu u paci entov 
s cirhózo u a portosy stémovo u encefa-
lopati o u [5,6], vyšši a hladina prolak-
tínu pozitívne korelovala s mortalito u 
a prognostickým indexom Child- Pugh 
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vali paci enti v 1. kvartile prolaktínu oproti 4. (85,2 vs 50 %, p = 0,046, hazard rati o = 0,2881). Pri prahu koncentráci e PRL > 11,91 μg/ l sme 
zistili 80,8% senzitivitu a 87,8% negatívnu prediktívnu hodnotu predikci e úmrti a počas sledovaného obdobi a. Záver: Koncentráci a bazálneho 
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Impact of basal prolactin levels on the prevalence of complicati ons and the prognosis of pati ents with liver cirrhosis

Summary: Introducti on: Prolactin concentrati on was proved to be associ ated with complicati ons of cirrhosis. Methods: This relati onship 
was investigated on the gro up of 90 pati ents predominantly males with alcoholic cirrhosis. Basic clinical and laboratory data were col-
lected at entry as well as complicati ons of cirrhosis alre ady present. Pati ents were followed for the me an of 434 days and events such as 
varice al bleeding, hepatorenal syndrome and de ath were recorded. Results: We fo und that 16.7% of pati ents had elevated serum prolac-
tin levels, and had signifi cantly higher Child- Pugh and MELD scores as well as higher ascites and encephalopathy stage. By comparing 
prolactin concentrati on qu artiles we fo und complicati ons of cirrhosis such as ascites, higher INR, ja undice and higher Child- Pugh and 
MELD scores more often with incre asing prolactin concentrati ons. The most prominent was the relati onship to hepatic encephalopathy 
(0 vs 31% between the 1st and 4th qu artile, p < 0.05) to which the prolactin levels above 10.5 μg/ l had a sensitivity of 92.9% and nega-
tive predictive value of 97%. Kaplan- Mei er survival curve showed that pati ents in the 1st comparing to the 4th qu artile had signifi cantly 
higher survival rates (85.2 vs 50%, p = 0.046, hazard rati o = 0.2881). Prolactin levels > 11.91 μg/ l had 80.8% sensitivity and 87.8% nega-
tive predictive value to predict de ath during the follow up peri od. Conclusion: Basal prolactin concentrati on co uld therefore be used as an 
alternative marker of hepatic encephalopathy and de ath in a selected subset of pati ents with cirrhosis.
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[7]. Po transplantácii pečene dochád-
zalo ku poklesu koncentráci e prolak-
tínu [8]. Práce venované sledovani u 
vzťahu medzi koncentráci o u prolaktínu 
a komplikáci ami cirhózy sú v literatúre 
zvyčajne popísané na malých súboroch 
paci entov a nemajú prospektívny cha-
rakter. Málo údajov je aj o vzťahu kon-
centráci e prolaktínu ku cirkulačnej dys-
funkcii pri portálnej hypertenzii, ktorá 
sa prejavuje retenci o u nátri a, ascitom, 
renálnym zlyhaním až hepatorenálnym 
syndrómom a úmrtím.

Ci ele práce
1.  Stanoviť koncentráci u bazálneho 

prolaktínu u paci entov s cirhózo u.
2.  Porovnať základné klinické, bi oche-

mické a prognostické ukazovatele 
medzi skupinami s normálno u a zvý-
šeno u koncentráci o u prolaktínu.

3.  Zistiť súvislosť medzi koncentrá-
ci o u prolaktínu a prítomnosťo u kli-
nických komplikáci í cirhózy, ako sú 
ascites, ikterus, encefalopati a.

4.  Zistiť, či stanoveni e koncentráci e 
prolaktínu má prognostický význam 

a súvisí s objavením sa krvácani a z va-
rixov a hepatorenálneho syndrómu 
počas prospektívneho sledovani a.

Charakteristika súboru a metódy
Sledovali sme paci entov s cirhózo u, 
ktorí boli hospitalizovaní alebo am-
bulantne dispenzarizovaní na V. inter-
nej klinike LF UK a FNsP Bratislava. 
Di agnóza cirhózy bola stanovená 
na základe klinických, bi ochemic-
kých a zobrazovacích kritéri í. Nutná 
bola prítomnosť ezofage álnych vari-
xov pri endoskopickom vyšetrení pa-
žeráka a/ alebo prítomnosť ascitu 
s albumínovým gradi entom vi ac ako 
11 g/ l (albumínový gradi ent = albumín 
v sére –  albumín v ascite). Na zači atku 
sledovani a sme zaznamenali demo-
graf ické parametre (vek, pohlavi e), 
predpokladanú eti ológi u cirhózy, prí-
tomnosť ezofage álnych varixov, štá-
di um ascitu (1, 2 alebo 3 podľa defi -
níci e Child- Pugh skóre), prítomnosť 
encefalopati e (aspoň 1. štádi um he-
patálnej encefalopati e), bi ochemické 
a hematologické parametre (počet 

trombocytov, INR –  internati onal nor-
malized rati o, koncentráci u biliru-
bínu, kre atinínu, albumínu, nátri a), 
bazálnu vstupnú koncentráci u prolak-
tínu. Stanovili sme aj prognostické in-
dexy Child- Pugh a MELD a štádi um 
portálnej hypertenzi e (štádi um 1. –  bez 
prítomnosti pažerákových varixov, štá-
di um 2. –  prítomnosť pažerákových va-
rixov, štádi um 3. –  prítomnosť ascitu, 
štádi um 4. –  krvácani e z pažerákových 
varixov). Prospektívne sme sledovali 
objaveni e sa krvácani a z pažerákových 
varixov, hepatorenálneho syndrómu 
a úmrti e.

Zo súboru sme vylúčili paci entov, 
ktorí užívali li eky pôsobi ace cez dopa-
mínové receptory, ktoré by mohli umelo 
zvyšovať koncentráci u prolaktínu.

Odber na stanoveni a koncentrá-
ci e prolaktínu sme vykonali za štan-
dardných podmi enok po 15minuto-
vom kľude ráno nalačno zo zavedenej 
intravenóznej kanyly. Laboratórne pa-
rametre boli vyšetrované a utomatizo-
vanými analyzátormi, koncentráci a 
prolaktínu bola vyšetrovaná zo séra 

Tab. 1. Prehľadné výsledky sledovaných parametrov (Ž –  ženy, M –  muži).

 n Normálne hodnoty Pri emer 95% interval spoľahlivosti
bazálny prolaktín (μg/ l) 90 Ž 6– 30, M 4,6– 21,5 14,79 13,123– 16,457
vek (roky) 90  56,544 54,131– 58,958
pohlavi e (% ži en) 90  32,2 22,4– 42,1
dĺžka sledovani a (dni) 90  434,833 364,273– 505,393
alkoholová eti ológi a v % 90  78,9 70,3– 87,5
kryptogénna eti ológi a v % 90  12,2 5,3– 19,1
krvácani e z varixov v % 87  32,2 22,2– 42,2
štádi um portálnej hypertenzi e 86  3,093 2,944– 3,242
štádi um ascitu 90  1,767 1,645– 1,888
encefalopati a v % 90  15,6 7,9– 23,2
bilirubín (μmol/ l) 90 5– 20 75,444 53,917– 96,970
ikterus (bilirubín > 34 μmol/ l) v % 90  53,3 42,8– 63,8
albumín (g/ l) 88 nad 35 28,784 26,988– 30,580
INR 87 0,8– 1,2 1,365 1,307– 1,424
trombocyty (×109/ l) 87 150– 400 112,826 100,626– 125,025
kre atinín (μmol/ l) 85  75,857 69,375– 82,339
glykémi a (mmol/ l) 90  5,77 5,396– 6,144
sodík (mmol/ l) 77  135,949 134,840– 137,058
AFP (kUI/ l) 65  4,639 2,779– 6,499
hepatorenálny syndróm v % 73  12,3 4,6– 20,1
Child- Pugh skóre 90  8,067 7,609– 8,525
MELD skóre 80  11,25 9,799– 12,701
úmrti e v % 90  28,9 19,3– 38,4
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pomoco u imunochemiluminometric-
kej (ICMA) metódy. Normálne hod-
noty bazálnej koncentráci e prolaktínu 
ako aj ostatných parametrov sú uve-
dené v tabuľkách.

Alkoholovú eti ológi u cirhózy sme po-
tvrdili vtedy, ak bol v anamnéze (vrátane 
objektívnej) údaj o vi ac ako 10- ročnej 
kon zumácii etanolu vi ac ako 20 g u ži en 
a 30 g u mužov. Kryptogénnu eti ológi u 
sme stanovili po vylúčení signifi kantnej 
konzumáci e alkoholu, vírusovej eti ológi e 
(negativita na anti-HBc, HbS, anti-HCV),
a uto imúnnej eti ológi e (negativita 
a utoprotilátok, normálne IgG) a me-
tabolických príčin (feritín menej ako 
1 000 pmol/ l, normálna hladina ce-
ruloplazmínu a α- 1- antitrypsínu). Ví-
rusovú eti ológi u cirhózy sme stanovili 
testami na HBs antigén, anti-HBc IgG 
protilátky, anti-HBs a anti-HCV proti-
látky. V tabuľkách uvádzame pri emerné 
hodnoty uvedené aj s 95% intervalom 
spoľahlivosti, pri porovnávaní pri emer-
ných hodnôt pre jednotlivé podskupiny 

sú uvedené len štatisticky významné roz-
di ely, ak v štatistických testoch bolo 
p < 0,05. Parametrické dáta pre spojité 
premenné sme analyzovali pomoco u 
jednocestného ANOVA testu, nepara-
metrické dáta pomoco u Mann-Whit-
neyho testu a kategorické premenné po-
moco u χ2 testu. Senzitivitu a špecifi citu 
ako aj prediktívne hodnoty sme zisťo-
vali pomoco u ROC krivky po dosadení 
prevalenci e sledovaného stavu v sú-
bore pomoco u štatistického programu 
Medcalc.

Výsledky
Popisnú štatistiku súboru uvádzame 
v tab. 1. Cirhóza bola u 71 paci entov 
alkoholovej, u 11 paci entov kryptogén-
nej a u 8 paci entov vírusovej eti ológi e.

Pri emerná hladina bazálneho pro-
laktínu bola 14,79 μg/ l. Zvýšenú ako 
normálnu koncentráci u prolaktínu 
malo 15 paci entov (3 ženy, 12 mužov), 
t.j. 16,7 % paci entov (19,7 % mužov, 
10,3 % ži en).

Porovnani e skupiny paci entov s nor-
málno u a vyššo u koncentráci o u pro-
laktínu je uvedené v tab. 2. Paci enti 
so zvýšeno u koncentráci o u prolaktínu 
mali pri emerne signifi kantne vyšši e štá-
di um ascitu, ako aj vyšši e prognostické 
skórovaci e indexy Child- Pugh a MELD. 
Zaznamenali sme aj trend ku zvýše-
nému výskytu encefalopati e v skupine 
so zvýšeno u hladino u prolaktínu (12 % 
vs 33 %), ale rozdi el nebol štatisticky 
významný (p = 0,09).

Paci enti bez ascitu mali signifi kantne 
nižši u koncentráci u bazálneho pro-
laktínu ako paci enti s 2. a 3. štádi om 
ascitu (11,97 vs 15,56, resp. 19,99, 
p = 0,028). Paci enti so známkami en-
cefalopati e v porovnaní s paci entmi 
bez známok encefalopati e mali signifi -
kantne vyšši e koncentráci e prolaktínu 
(13,93 vs 19,4 μg/ l, p = 0,017).

Rozdelením súboru do 4 kvartilov 
koncentráci e prolaktínu sme analyzo-
vali výskyt komplikáci í cirhózy v závis-
losti od jeho zvyšujúcej sa hladiny. Bliž-

Tab. 2. Porovnani e sledovaných parametrov u paci entov s normálno u a zvýšeno u bazálno u hladino u prolaktínu 
(nad 30 μg/ l u ži en, nad 21,5 μg/ l u mužov).

 Prolaktín v norme Prolaktín zvýšený 
 n pri emer n pri emer p
bazálny prolaktín (μg/ l) 75 11,978 15 28,853 
vek (roky) 75 56,667 15 55,933 ns
pohlavi e (% ži en) 75 34,7 15 20 ns
dĺžka sledovani a (dni) 75 428,853 15 464,733 
alkoholová eti ológi a v % 75 76 15 93,3 ns
kryptogénna eti ológi a v % 75 13,3 15 6,7 ns
krvácani e z varixov v % 73 34,2 14 21,4 ns
štádi um portálnej hypertenzi e 72 3,097 14 3,071 ns
štádi um ascitu 75 1,707 15 2,067 0,0277
encefalopati a v % 75 12 15 33,3 0,0901
bilirubín (μmol/ l) 75 73,096 15 87,184 
ikterus (bilirubín > 34 μmol/ l) v % 75 52 15 60 ns
albumín (g/ l) 73 28,97 15 27,88 
INR 73 1,352 14 1,435 
trombocyty (× 109/ l) 72 114,1 15 106,709 ns
kre atinín (μmol/ l) 71 74,237 14 84,071 
glykémi a (mmol/ l) 75 5,797 15 5,635 
sodík (mmol/ l) 65 135,955 12 135,917 
AFP (kIU/ l) 53 4,762 12 4,094 
hepatorenálny syndróm v % 60 13,3 13 7,7 ns
Child- Pugh skóre 75 7,867 15 9,067 0,052
MELD skóre 67 10,597 13 14,615 0,041
úmrti e v % 75 28 15 33,3 ns
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ši e v tab. 3. Počas vstupného vyšetreni a 
sme zaznamenali so zvyšujúco u sa kon-
centráci o u prolaktínu aj signifi kantne zvy-
šujúcu sa koncentráci u bilirubínu a INR 
(p < 0,05 medzi 1. a 4. kvartilom), al-
bumínu (p < 0,05 medzi 1. a 3. kvar tilom) 
a z nich odvodené prognostické skóre 
Child- Pugh a MELD (p < 0,05 medzi 
1. a 4. kvartilom pre oboje skóre), ako 
aj signifi kantne sa zvyšujúci stupeň as-
citu (1,522 vs 2).

Najvýraznejši e však so stúpajúco u 
koncentráci o u prolaktínu rástol aj vý-
skyt hepatálnej encefalopati e (0 vs 
31,8 %) (p < 0,05 medzi 1. a 4. kvarti-
lom). Analýzo u paci entov s hepatálno u 
encefalopati o u sme zistili, že koncen-
tráci u prolaktínu nižši u ako 10,5 μg/ l 
mal len jeden z 13 paci entov. Senzitivita 
koncentráci e prolaktínu nad 10,5 μg/ l 
pre di agnózu hepatálnej encefalopati e 
bola 92,9 % pri špecifi cite 42,1 % a ne-
gatívnej prediktívnej hodnote 97 %.

V prospektívnom sledovaní sme za-
znamenali rozdi el v mi ere úmrtnosti 

medzi 1. a 4. kvartilom (13 vs 40,9 %), 
ktorý bol nad hranico u štatistickej sig-
nif ikanci e (p = 0,0758). Zostrojením 
Kaplan- Mei erovej krivky prežiti a sme 
však dokázali signifi kantne vyšši u mi eru 
prežiti a u paci entov v prvom kvartile 
(85,2 % vs 50 %, p = 0,046, hazard ra-
ti o = 0,2881) (obr. 1). Analýzo u pa-
ci entov, ktorí počas sledovaného obdo-
bi a zomreli, sme zistili, že koncentráci u 
prolaktínu nad prah 11,91 μg/ l malo až 
21 z 26 paci entov, teda senzitivita kon-
centráci e prolaktínu nad 11,91 μg/ l na 
predikci u úmrti a bola 80,8 % pri špecifi -
cite 56,3 % a negatívnej prediktívnej hod-
note 87,8 %. Pre porovnani e sme uvi edli 
senzitivitu a špecifi citu za užívaných pro-
gnostických markerov cirhózy (bilirubín, 
albumín, INR, Child- Pugh, MELD) pre 
náš súbor, ktoré uvádzame v tab. 4.

Zistili sme paradoxný trend ku zníže-
nému výskytu krvácani a z pažerákových 
varixov so stúpajúco u koncentráci o u 
prolaktínu (p < 0,05 medzi 1. a 3. kvar-
tilom), rozdi el medzi 1. a 4. kvartilom 

nebol štatisticky signifi kantný. Porov-
naním skupín paci entov, ktorí ab-
solvovali endoskopickú sklerotizáci u 
alebo ligáci u varixov (n = 12) s tými, 
ktorí túto li ečbu nepodstúpili (n = 66), 
sme zistili, že paci enti po eradikácii va-
rixov mali signifi kantne nižši e koncen-
tráci e prolaktínu (9,21 vs 16,14 μg/ l, 
p = 0,005).

Počas sledovaného obdobi a sme 
rozdi ely vo výskyte hepatorenálneho 
syndrómu medzi 1. a 4. kvartilom pro-
laktínu nezaznamenali a podobne 
ani medzi ostatnými sledovanými 
parametrami.

Diskusi a
Cirhóza pečene a jej komplikáci e pa tri a 
medzi závažné celospoločenské pro-
blémy. Naša krajina patrí medzi štáty 
s najvyššo u úmrtnosťo u na cirhózu 
spomedzi štátov Európskej úni e [9]. 
Súbor paci entov početnosťo u prevyšo-
val doposi aľ publikované práce na túto 
tému. Jednalo sa o reprezentatívnu 

Tab. 3. Rozdeleni e sledovaných parametrov podľa kvartilov koncentráci e prolaktínu v sére.   

 n Pri emer n Pri emer n Pri emer n Pri emer p < 0,05
 1 2  3  4  
bazálny prolaktín (μg/ l) 23 7,235 22 10,915 23 14,787 22 26,568 
vek (roky) 23 57,696 22 59,136 23 55,043 22 54,318 ns
pohlavi e (% ži en) 23 34,8 22 36,4 23 26,1 22 31,8 ns
dĺžka sledovani a (dni) 23 496,783 22 461,182 23 335,043 22 448,045 ns
alkoholová eti ológi a v % 23 65,2 22 77,3 23 87 22 86,4 ns
kryptogénna eti ológi a v % 23 26,1 22 4,5 23 8,7 22 9,1 ns
krvácani e z varixov v % 21 57,1 22 31,8 23 13 21 28,6 *1. vs 3.
štádi um portálnej hypertenzi e 21 3,238 22 3,091 22 2,909 21 3,143 ns
štádi um ascitu 23 1,522 22 1,636 23 1,913 22 2 *1. vs 4.
encefalopati a v % 23 0 22 18,2 23 13 22 31,8 *1. vs 4.
bilirubín (μmol/ l) 23 33,343 22 84,823 23 80,638 22 104,648 *1. vs 4.
ikterus (bilirubín > 34 μmol/ l) v % 23 30,4 22 72,7 23 56,5 22 54,5 *1. vs 2.
albumín (g/ l) 21 32,691 22 30,006 23 24,472 22 28,341 *1. vs 3.
INR 23 1,267 21 1,39 23 1,361 20 1,456 *1. vs 4.
trombocyty (× 109/ l) 23 110,783 20 101,5 22 121,555 22 116,529 ns
kre atinín (μmol/ l) 21 67,382 22 78,205 22 71,159 20 87,34 ns
glykémi a (mmol/ l) 23 5,876 22 5,782 23 5,99 22 5,417 ns
sodík (mmol/ l) 18 136,339 19 135,895 22 135,727 18 135,889 ns
AFP (kIU/ l) 17 3,762 14 7,454 16 3,924 18 3,913 ns
hepatorenálny syndróm v % 19 5,3 18 16,7 18 16,7 18 11,1 ns
Child-Pugh skóre 23 6,783 22 8 23 8,739 22 8,773 *1 vs 3., 4.
MELD skóre 21 7,524 20 12,5 21 11,476 18 13,944 *1. vs 2., 
         3., 4.
úmrti e v % 23 13 22 27,3 23 34,8 22 40,9 ns



Vnitř Lék 2009; 55(5): 468– 473 472

Vplyv bazálnej koncentráci e prolaktínu na výskyt komplikáci í a na prognózu paci entov s cirhózo u pečene

vzorku cirhotických paci entov v stred-
ných rokoch s prevaho u mužov, eti olo-
gicky dominovala alkoholová eti ológi a 
a jednalo sa pri emerne o stredne zá-
važný stupeň ochoreni a s primeraným 
výskytom komplikáci í. V literatúre sa 
výskyt hyperprolaktinémi e u paci entov 
s cirhózo u uvádza na úrovni 8 % mužov 
a 17 % ži en [10]. V našom súbore bola 
tendenci a opačná, ale rozdi el výskytu 
hyperprolaktinémi e medzi pohlavi ami 
nebol štatisticky významný. Signif i-
kantný rozdi el bol len v zastúpení alko-
holovej eti ológi e (90 vs 55 %, u mužov, 
resp. ži en), ostatné parametre neboli 
štatisticky významné. Alkoholici mali 
ľahko zvýšenú pri emernú koncentrá-
ci u prolaktínu oproti ostatným eti oló-
gi ám, ale ani tam rozdi el nebol šta-
tisticky významný (12,0 vs 15,5 μg/ l, 
p = 0,092).

V súlade s údajmi z literatúry mali 
paci enti s abnormálno u koncentrá-
ci o u prolaktínu vyšši e štádi um ascitu 
a vyšši e prognostické indexy cirhózy 
[7]. Najmä ascites a encefalopati a boli 
komplikáci ami, ktoré signif ikantne 
ovplyvňovali koncentráci u prolaktínu. 
V minulosti sa uvažovalo o tom, že vyš-
ši a koncentráci a prolaktínu u paci en-
tov s encefalopati o u by mohla mať pa-
togeneticky vplyv. V súčasnosti sa však 
patogenéza encefalopati e vysvetľuje 
aj bez úlohy prolaktínu. Pravdepo-
dobno u príčino u eleváci e prolaktínu 
je zrejme vyšši a hladina estrogénov, 
ktoré pri edéme astrocytov zvýšene 
prechádzajú cez hematoencefalickú 
bari éru a ovplyvňujú dopaminergné 
ne uróny hypotalamu, ktoré znižujú 
svoju inhibičnú aktivitu na laktotrofné 
bunky [10]. Vyšši a hladina prolaktínu 
sa preto skôr javí ako takzvaný „ne-
vinný svedok“ a marker encefalopati e. 
Ako marker je však pomerne senzitívny 
a jeho senzitivita a negatívna predik-
tívna hodnota nami zistených prahov 
sú na úrovni takých za užívaných pro-
gnostických markerov cirhózy, ako sú 
INR a albumín. Špecifi cita a pozitívna 
prediktívna hodnota sú nízke, ale kon-
centráci a prolaktínu by mohla pomôcť 
pri diferenci álnej di agnóze encefalopa-

ti e a iných porúch vedomi a u paci en-
tov s cirhózo u. Pri koncentrácii men-
šej ako 10,5 μg/ l by sa v našom súbore 
dalo na 97 % vylúčiť, že sa jedná o hepa-
tálnu encefalopati u.

Súvislosť koncentráci e prolaktínu 
s progresi o u ascitu je takti ež pomerne 
málo preskúmaná. V našom súbore 
s narastajúcim stupňom ascitu nara-
stala signifi kantne aj pri emerná kon-
centráci a prolaktínu. V minulosti sa 
uvažovalo aj o možnej úlohe prolak-
tínu v retencii nátri a, pretože prolaktín 
u ni ektorých zvi erat fyzi ologicky spô-
sobuje retenci u sodíka. Jediná štúdi a 
u paci entov s cirhózo u dokázala sig-
nifi kantne zníženú natri urézu po sti-
mulovanej hyperprolaktinémii pomo-

co u TRH [4]. V našom súbore paci enti 
s akýmkoľvek ascitom (2., 3. štádi um) 
v porovnaní s paci entmi bez ascitu 
mali signif ikantne vyšši u koncentrá-
ci u prolaktínu (16,06 vs 11,97 μg/ l, 
p = 0,023). Ti eto naše zisteni a by 
mohli podporovať túto teóri u, aj keď 
v našom súbore sme natri urézu nesle-
dovali. Naopak, paci enti s hepatore-
nálnym syndrómom vzniknutým počas 
sledovani a nemali vstupnú koncen-
tráci u prolaktínu signifi kantne odlišnú 
od ostatných. Koncentráci a prolak-
tínu teda súvisí so stupňom ascitu, ale 
z nášho sledovani a ni e je možné zistiť, 
čo je príčina a čo následok.

V našom súbore bola hladina pro-
laktínu asoci ovaná s prognostickými 

Tab. 4. Porovnani e presnosti jednotlivých prediktorov úmrti a u 90 paci en-
tov s cirhózo u v %. (PPH –  pozitívna prediktívna hodnota, NPH –  negatívna 
prediktívna hodnota)     

 Prah hodnoty Senzitivita Špecifi cita PPH NPH
prolaktín (μg/ l) > 11,91 80,77 56,25 42,9 87,8
albumín (g/ l) ≤ 28,3 92,31 62,9 51,1 95,1
INR > 1,28 76,92 59,02 44,4 85,7
bilirubín (μmol/ l) > 25,7 88,46 46,88 40,4 90,9
Child- Pugh skóre > 8 76,92 73,44 54,1 88,7
MELD skóre > 10 84 65,45 52,5 90

Obr. 1. Kaplan- Mei erova krivka prežiti a u 1. a 4. kvartilu koncentáci e prolaktínu 
v sére.
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markermi ako INR, albumín, biliru-
bín a skóre Child- Pugh a MELD. Ni e 
je preto prekvapením, že korelovala 
aj s mi ero u úmrtnosti počas sledova-
ného obdobi a. Podobná súvislosť bola 
už aj v minulosti popisovaná v litera-
túre a uvažovalo sa o po užití prolak-
tínu ako prognostického markera [5]. 
Senzitivita nami určeného prahu kon-
centráci e prolaktínu (11,91 μg/ l) bola 
v našom súbore na stredne vysokej 
úrovni (80 %), o ni ečo vyšši a bola ne-
gatívna prediktívna hodnota (87,8 %). 
Z našich zistení vyplýva, že prolak-
tín patrí medzi pomerne senzitívne, 
ale menej špecifi cké markery úmrti a, 
akými sú prakticky aj všetky ostatné ty-
pické bi ochemické údaje a skórovaci e 
sy stémy, bližši e údaje sú v tab. 4. Naše 
výsledky sa ne odlišovali ani od spoľa-
hlivosti týchto markerov u iných a uto-
rov [11]. V praxi by mohlo stanove-
ni e koncentráci e prolaktínu pomôcť 
u podskupiny paci entov, kedy sú tra-
dičné markery modifi kované stavom 
paci enta (vyšši a hodnota INR pri defi -
cite vitamínu K, abnormálne nízky al-
bumín pri podvýžive alebo krvácaní, ik-
terus pri alkoholovej hepatitíde).

Súvislosť medzi objavením sa krvá-
cani a z pažerákových varixov a kon-
centráci o u prolaktínu nebola doposi aľ 
takmer vôbec preskúmaná. Najsilnej-
ším známym prediktorom objaveni a 
sa krvácani a z varixov je stupeň por-
tálnej hypertenzi e stanovený meraním 
hepato- portálneho venózneho gra-
di entu. Interpretáci a nášho zisteni a, 
keď sme našli tendenci u ku zvýšenému 
výskytu krvácani a z varixov u paci entov 
so znižujúco u sa hladino u prolaktínu, 
je otvorená, keďže sme venózny gra-
di ent systematicky nestanovovali. V na-
šom súbore sme nenašli ži aden sledo-
vaný parameter, ktorý by signifi kantne 
ovplyvňoval mi eru krvácani a z varixov. 
Možné vysvetleni e by mohlo prísť z prí-
padov, kedy po implantácii TIPSS do-
chádza ku zníženi u venózneho gra-
di entu, ale ku zvýšenému riziku výskytu 
hepatálnej encefalopati e, kedy by sme 
očakávali aj vyšši e koncentráci e pro-
laktínu. To by mohlo znamenať, že kr-

vácajúci paci enti, u ktorých predpokla-
dáme vysoký venózny gradi ent, majú 
malý pri etok cez portokaválne skraty, 
a tým aj nižši e riziko encefalopati e pred 
vypuknutím krvácani a. Ani znížená ex-
trakci a prolaktínu pečeňo u pri cirhóze 
pravdepodobne nehrá veľkú rolu, pre-
tože pečeň sa významne nezúčastňuje 
vylučovani a prolaktínu z cirkuláci e [12]. 
Ďalej by to mohlo byť dané pomerne 
malým množstvom paci entov s krváca-
ním v jednotlivých kvartiloch prolaktínu, 
čo by znamenalo chybu malých čísel.

V našom súbore paci entov bola sta-
novená koncentráci a prolaktínu len 
na zači atku sledovani a, a preto jej dy-
namiku nebolo možné posúdiť ani po 
zavedení TIPSS (1 paci ent) alebo po 
objavení sa spontánnej bakteri álnej 
peritonitídy v rámci sledovani a. Zistili 
sme len signifi kantne nižši u koncentrá-
ci u prolaktínu u paci entov po endosko-
pickej skle ortizácii alebo ligácii varixov 
(n = 12), čo je v kontexte vyšši e uvede-
ných úvah o vzťahu koncentráci e pro-
laktínu a krvácani a pri portálnej hyper-
tenzii. Toto zisteni e si vysvetľujeme tým, 
že krvácajúci paci enti v súbore mali sig-
nifi kantne ľahši e štádi um cirhózy podľa 
Child- Pugh a MELD skóre.

V práci sme stanovovali bazálnu 
koncentráci u prolaktínu, ni e je za-
ti aľ jasné, či by stanoveni e stimulovenj 
koncentráci e prolaktínu bolo o ni ečo 
prínosnejši e.

Záver
Naše zisteni a potvrdzujú asoci áci u 
koncentráci e prolaktínu so závažnos-
ťo u hepatálneho poškodeni a u pa-
ci entov s cirhózo u. Najvýraznejši e bola 
v našom súbore jeho koncentráci a aso-
ci ovaná s prítomnosťo u ascitu a hepa-
tálnej encefalopati e. U vybranej sku-
piny paci entov s cirhózo u by preto 
mohla slúžiť ako alternatívny marker 
hepatálnej encefalopati e. Dokázali 
sme aj vzťah koncetráci e prolaktínu ku 
mi ere úmrtnosti v prospektívnom sle-
dovaní. Z toho dôvodu je možné pro-
laktín považovať za alternatívny mar-
ker prognózy pri nemožnosti po užiti a 
za užívaných ukazovateľov. Táto práca 

nesledovala dostatok údajov na to, 
aby sme objasnili presné patogene-
tické vzťahy našich pozorovaní, avšak 
ponúka doposi aľ najväčší súbor pa-
ci entov k tejto problematike.
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