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Akutnfjaterni selhdnf po albendazolu

Obr. 1. Strukturni vzorec albendazolu, cs.wikipedia.org/wiki/albendazol

Obr. 2. Lobuldrné vdzand zdnétlivd aktivita s ucasti lymfocytd a ojediné-
lych plazmocytd a granulocytd a s pritomnosti oligoceluldrnich az plosnych
nekréz hepatocytt (hematoxylin a eosin, 200x)

a klinické vysetfeni, vyznam mohou mit i zobrazovaci metody a pfinosna
mUZe byt v urcitych situacich ijaternf biopsie (6, 7).

V pifipadé albendazolu existuje nékolik mechanism hepatotoxicity.
Muze se uplatiiovat cytochrom P450, ktery metabolizuje albendazol jako
prolécivo na aktivni formu albendazol-sulfoxid, tento metabolit pak ma-
Ze pUsobit hepatotoxicky. Dalsi moznou pficinou toxického ucinku na
jatra je vySe zminéna idiosynkraticka reakce, jedna se o imunitni reakci,
kdy imunitnf systém na Iék reaguje jako na cizorodou latku. Z dalsich
mechanismd se jednd o oxida¢ni stres v dUsledku plsobeni volnych
kyslikovych radikéll vznikajicich pfi metabolizaci albendazolu (8, 9).

Popis pripadu

Pacientka stfedniho véku (*1977), doposud interné zdrava, byla
hospitalizovdna pro nahle vzniklé dyspeptické potiZe a Unavu. V ob-
jektivnim nalezu dominoval vyznamny ikterus. Anamnesticky bylo
Zjisténo recentni uzivani pomérné vysoké davky albendazolu 400 mg
2x denné po dobu 4 dnl do rozvoje potiZi, a to na doporuceni ne-
lékarského pracovnika (lécitelky) pro podezieni na parazitarni infekci
mocovych cest krevni¢ckou mocovou (Schistosoma haematobium).
Abuzus alkoholu a uzivanijiné farmakoterapie vylouceno. Ve vstupnim
laboratornim vysetfeni byla pfitomna vyrazna hyperbilirubinemie
(bilirubin 366,0 umol/l, konjugovany bilirubin 270 umol/l) a elevace
jaternich enzymd, dominantné transaminaz na 50nasobek normy (ALT
35,20 pkat/I, AST 34,0 pkat/l) v rdmci koagulacniho vysetfeni byl zjistén
lehce prodlouzeny protrombinovy ¢as (INR 1,59). Sonografické vysetreni
neukazalo prokazatelnou patologii jater a ZluCovych cest. Pacientka
byla ¢asné s akutnim jaternim selhdnim preloZena na vyssi pracovisté
Institut klinické a experimentalni mediciny (IKEM), kde byla vylouc¢ena
autoimunitni a cévni etiologie onemocnéni, provedena transjugularn{
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Obr. 3. Plosnd centrolobuldrni nekréza s jiz patrnou postnekrotickou
resorpci hepatocyt( (hematoxylin a eosin, 200x)

biopsie jater s nalezem akutni, pfevazné lobuldrni hepatitidy s resorbu-
jicimi se centrolobularnimi a fokalnimi centro-centrdlnimi nekrézami
(Obr. 2 a 3). Histologicky nélez byl interpretovén ve shodé s klinickou
dg. DILI. Pacientka nesplhovala King's College kritéria (vék, rychlost
rozvoje selhadni, hladina bilirubinu, INR...) k zafazeni do cekacf listiny
na transplantaci jater, byla zahdjena konzervativni [é¢ba prednisonem
v davce 40 mg/den v kombinaci s ursodeoxycholovou kyselinou 500 mg
2x denné.V dalsim prlbeéhu doslo k postupnému poklesu transaminéz
a protrombinového casu, bilirubin osciloval. Vzhledem ke zlepsujicim
se jaternim funkcim a absenci encefalopatie byla pacientka dimitovéna
do péce spadového ambulantniho gastroenterologa s planem redukce
kortikoidu a ponechanim ursodeoxycholové kyseliny, pro malnutrici kla-
den dliraz na plnohodnotnou vyzivu s podporou sippingu. U pacientky
doslo k Uplné normalizaci jaternich enzymU fadové béhem nékolika
mésicl, 2 roky od jaterniho selhdnf jsou viechny laboratorni parame-
try upraveny, pretrvava véak tézky Unavovy syndrom a malnutrice pfi
snizené toleranci pfijmu plnohodnotné stravy na podkladé chronické
dyspepsie. V souvislosti s vyse uvedenymi potizemi se u pacientky

rozvinul depresivni syndrom s nutnosti terapie.

Diskuze

V této kazuistice byla prezentovana pacientka s toxickou pfi¢inou
jaterniho selhani, jejiz prvni manifestace se nelisila od manifestace
selhdnf jater z jinych pfic¢in. Vzhledem k z&sadni Uloze jater pfi bio-
transformaci a eliminaci xenobiotik vcetné I1ékd neni pfekvapenim, ze
poskozenfjater exogennimi latkami je ¢astou pficinou jejich postizent.
Hepatotoxické latky mohou byt déleny na skute¢né hepatotoxiny,
které vyvolavaji poskozent jater u vsech jedincd, a to v zavislosti na
podané davce, nebo potencialni hepatotoxiny, jeZ vyvoldvaji poskoze-
ni jater jen u nékterych vnimavych jedincl a nenf zde pfima zavislost
na pouzité davce (9). Vnimavost organismu vUci hepatotoxickému
Ucinku xenobiotik je ddna geneticky a ovliviiuje ji fada faktord, jako
je vék (rizikovéjsi jsou déti a starsi pacienti), pohlavi (vnimavéjsi byvajf
zeny), stav vyzivy, endokrinni poruchy (diabetes mellitus, hyperthy-
redza), onemocnéni ledvin, srdce i jater samotnych. Hepatotoxicita

www.casopisvnitrnilekarstvi.cz



