amyloiddézy nebyl proveden z dlivodu absence moZnosti razantnéjsi
terapie v pfipadé pozitivniho nalezu. Pfivolany dermatolog vyjadfril
sedmy den hospitalizace podezreni na fixni |ékovy exantém po co-tri-
moxazolu, soucasne vsak vzhledem k véku a stavu klize doporudil terapii
acitretinem spise ukoncit, coz bylo bezprostfedné provedeno. Teprve
nasledné doplnéni cilené anamnézy vyrazné podpofilo podezieni na
hypervitaminézu A v dlsledku uzfvani acitretinu: Mimo jiz vyse popsa-
né klinické projevy udéavala pacientka opakované spontanni epistaxe,
vyrazny pocit xeroftalmie a xerostomie, spontanné popisovala exfoliaci
sliznic v dutiné Ustni (Obr. 2) a poruchu rdstu koZznich adnex vcetné
nehtl. Vsechny popsané potize se postupné horsily v poslednim pul
roce. Naopak nebyly zaznamendany pfesvédcivé indicie pro pfipadnou
soucasnou hypervitamindzu D (neuropsychiatrické projevy, abdominal-
gie, polydipsie, polyurie). Po ukoncenf 1é¢by acitretinem ustaly krvacivé
projevy prakticky bezprostfedné a pacientka byla pfelozena zpét do
zafizeni dlouhodobé osetfovatelské péce. Odbér krve ke stanoveni
sérové koncentrace retinolu ani acitretinu nebyl proveden.

Diskuze

Jakjiz bylo uvedeno, intoxikace vitaminem A mdze probihat akutné
¢i chronicky, s rliznou intenzitou vétsinou nespecifickych projevd. To
mUZe byt jednim z vysvétleni, pro¢ je v odborné literatufe relativné
mélo popsanych pfipadd, autordm se nepodafilo nalézt podobny
pfipad v ¢eském pisemnictvi za poslednich 20 let.

Riziko alimentérnfintoxikace vitaminem A se zvysuje smérem k vr-
cholu tzv. potravni pyramidy. Projevy hypervitamindzy A byly poprvé
zaznamenany u polarnikd konzumujicich jatra lednich medveédd, velryb
a tulend. Odhaduje se, Ze pro rozvoj poskozenf jater je tfeba uzivat
kratkodobé vice nez 100-200 tis. IU/d po dobu dnl az tydnd, resp.
> 40 000 IU/d po dobu nékolika let. V posledni dobé dochazi k proje-
vUim intoxikace vitaminem A nej¢asté&ji v dUsledku jeho nepfimérené
vysokého pfijmu v doplncich stravy (1, 2).

Napriklad byla popsana jaterni fibréza s portéIni hypertenzi v d-
sledku hypervitamindzy A u 25letého kulturisty pravidelné konzumu-
jiciho pfiblizné 1 kilogram masa/jater denné spolecné se steroidnimi
anaboliky a vitaminem A v doplicich stravy (6).

Ascites a pravostranny fluidothorax byly hlavnimi projevy intoxikace
vitaminem A u 52leté Zeny, kterd po dobu témér 20 let uzivala denné

Obr. 2. Spontdnné vznikly hematom vestibuldrni sliznice dutiny ustni,
exfoliace sliznic rtd
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az 270 000 IU vitaminu A v potravinovych doplicich. Histologicky
byla v jatrech prokdzana fokaIni periceluldrni fibréza, mikrovezikuldrni
steatdza a hyperplazie a hypertrofie ltovych bunék (7).

Brazilskymi autory byla u 16 kulturistd popsana série intoxikacf
vitaminem A ¢asto doprovézené hypervitaminézou D se sekundarni
hyperkalcemii a nefropatif. Tito sportovci si pravidelné aplikovali koncen-
trat kombinace liposolubilnich vitamind uréeny pro veterindrnf pouZitf
(davky jednotlivych vitamint tedy mnohondsobné prevysovaly denni
potreby ¢lovéka). Mezi hlavnf klinické projevy patfily nauzea, vomitus,
bolest v epigastriu, cefalea a parestezie koncetin. Akutni rendlni selhanf
bylo pfitomno ve 13 pfipadech (8).

Kintoxikaci vitaminem A jsou pak zvIasté nachylné déti. Mezi hlavni
klinické projevy u nich patif bolesti kosti, vyklenuti velké fontanely,
kraniotabes, syndrom intrakranidni hypertenze (az charakteru pseu-
dotumoru cerebri) a hyporegenerativni anémie, pfipadné i trombo-
cytopenie. Pfi vysetfeni bioptického materidlu jater nelze stav ¢asto
jednoznacné odlisit od primarni bilidrni cirhdzy, coz nezfidka vede
k 1é¢bé kyselinou ursodeoxycholovou (9).

Belgi¢ti autofi popsali pfipad divky s diagnostikovanym
Schwachman-Diamondovym syndromem (vrozeny syndrom selhani
kostni dfené doprovézeny insuficientni exokrinni ¢innosti pankreatu
a chondrodysplazii metafyz kostf). Pankreatopatie vyzadovala pravi-
delnou suplementaci liposolubilnich vitamind (A, D, E, K) v davkach
adjustovanych véku. V daném pfipadé byly po deseti letech regulérn{
suplementace téchto vitaminC diagnostikovany zndmky fibrozy ja-
ter a portdlni hypertenze. Histologicky byla v jaternim parenchymu
nadpadnd hyperplazie [tovych bunék vyplnénych velkymi tukovymi
vakuolami. Zdravotni stav nemocné byl komplikovan rozvojem he-
patopulmondlniho syndromu s recidivujicimi respiracnimi infekty a roz-
vojem hypoxemické respiracni insuficience a vyzadal si ortotopickou
transplantaci jater (10).

Azzam se svymi spolupracovniky popsali pfipad intoxikace vitami-
nem A u 29mési¢niho chlapce dodetfovaného pro poruchu ortostazy,
dysartrii, edém papily zrakového nervu, pozitivni Babinského znameni,
alopedii, exfoliativni dermatitidu, makulézni exantém, epistaxe a hepa-
tosplenomedgalii. Intoxikace nastala po uzivani vitaminovych doplikd
ve formé kapek s obsahem vitaminu A, které rodic¢e podavali ditéti od
1 roku véku pro podezieni na celiakii, véetné bezlepkové diety, prvni
symptomy se objevily po 9mésicnim uzivani (11).

Hlavni roli pfi vzniku fibrézy jater v rdmci intoxikace vitaminem
A hrajf Itovy buriky, zvané téZ jaterni hvézdicovité bunky (hepatic stellate
cells, HSCs), které byly poprvé podrobné popsany pocatkem 50. let
20. stoletf japonskymi anatomy (12). Jedna se o buriky mezenchymal-
niho plvodu umisténé mezi bazolaterdIni membranou hepatocytd
a endotelem jaternich sinusoid. Pfi jejich aktivaci dochazi k hydrolyze
retinylesterd za vzniku mastnych kyselin, které se akumuluji do velkych
tukovych vakuol utlacujicich jadro, jak podrobné a na subcelularni
Bostonu profesor Hruban (13, 14).

Nékolik ilustrativnich pfipadd akutni intoxikace vitaminem A v di-
sledku poziti rybich jater podrobné popsali toxikologové z francouz-
ské Marseille. V prvnim pripadé se jednalo o 62letého muze, jenzZ se
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