
Pečeň, pankreas, ikterus 

VL 



Pečeň 

Pečeň je najväčší parenchymatózny orgán 

v ľudskom tele. Je uložený na pravej strane brucha, 

je červenohnedý, na pohmat drsný a pozostáva 

z pravého a ľavého laloka. Jeho váha sa pohybuje 

okolo 1,5 kg a za 1 minútu ním pretečie asi 1,5 l 

krvi, čo predstavuje asi 25% minútového 

srdcového výdaja. 

  

Základnou funkčnou jednotkou je pečeňový 

lalôčik (acinus), ktorý sa nachádza medzi 

viacerými centrálnymi vénami a jeho stred tvorí 

portobiliárny priestor (tzv.portálny trias), ktorý 

obsahuje terminálnu vetvu v.portae, terminálnu 

vetvu a. hepaticae a žlčový duktulus. Acinus sa 

funkčne delí na 3 zóny periportálnu, intermediárnu 

a centrálnu. Obeh je nutričný, výživový, ktorý 

zabezpečuje a.hepatica a funkčný, ktorý 

predstavuje v. portae  

  

 Pod pečeňou sú umiestnené ďalšie orgány a to 

žlčník, časť pankreasu a čreva. Tieto orgány 

spoločne vstrebávajú a spracovávajú prijatú 

potravu. 

  



Pečeň a jej funkcie 

Centrálnou úlohou pečene je udržiavanie 
metabolickej homeostázy a jej funkcie možno 
rozdeliť do 5 základných skupín. Je to skupina 
tvorby a sekrécie žlče, metabolická, detoxikačná, 
imunitná a syntéza proteínov . 

 Funkcie pečene 

1. Tvorba a sekrécia žlče 

2. Metabolizmus živín a vitamínov  

Glukóza  

Aminokyseliny 

Tuky 

      Mastné kyseliny 

      Cholesterol 

      Lipoproteíny 

Vitamíny rozpustné v tukoch 

Vitamíny rozpustné vo vode 

3. Inaktivácia rôznych substancií 

Toxíny 

Steroidy 

Ďalšie hormóny 

4. Syntéza plazmatických proteínov 

Proteíny akútneho stavu  

Albumín 

Koagulačné faktory 

Steroidy a iné hormóny 

5. Imunita prostredníctvom Kupfferových 
buniek 



Pečeň a jej funkcie 

 Metabolické funkcie pečene 
 Metabolizmus sacharidov 
-Stabilná hladina glukózy (glukoneogenéza, 
glykogenolýza ..... inzulín, glukagón , katecholamíny , 
glukokortikoidy) 
Metabolizmus tukov 
-syntéza a oxidácia MK, tvorba ketolátok, syntéza 
cholesterolu, fosfolipidov, apoproteínu plazmatických 
LP, regulácia hladín 
 Metabolizmus proteínov 
- krvné bielkoviny (albumín, protrombín a ďalšie 
koagulačné faktory, transportné proteíny, proteíny 
akútnej fázy zápalu) 
- AMK z GIT a svalov a regulácia ich plazmatickej 
hladiny,  degradácia na amoniak a ureu 
- aromatické (fenylalanín, tyrozín, metionín na ureu), 
valín, leucín, izoleucín na perifériu 
- skladovanie železa, vitamínov 
 



Pečeň a jej funkcie 
 Metabolické funkcie pečene 
Metabolizmus žlčových kyselín 
- transportuje primárne i sekundárne, konjugované i nekonjugované žlčové kyseliny 
- primárne (cholová, chenodeoxycholová z cholesterolu, spätná väzba, v ER konjugácia s glycínom 
alebo taurínom) 
- zvyšovanie solubility a vylučovanie do žlče 
- rezistencia pred precipitáciou (Ca) 
- sekundárne (deoxycholová a litocholová), terciárna (ursodeoxycholová), v.portae do pečene a po 
konjugácii do žlče (enterohepatálny obeh) 
 
 



Pečeň a jej funkcie 
 Metabolické funkcie pečene 
 Metabolizmus sacharidov 
-Stabilná hladina glukózy (glukoneogenéza, glykogenolýza.....inzulín,glukagón,katecholamíny, 
glukokortikoidy) 
Metabolizmus tukov 
-syntéza a oxidácia MK, tvorba ketolátok, syntéza cholesterolu, fosfolipidov, apoproteínu 
plazmatických LP, regulácia hladín 
 Metabolizmus proteínov 
- krvné bielkoviny (albumín, protrombín a ďalšie koagulačné faktory, transportné proteíny, 
proteíny akútnej fázy zápalu) 
- AMK z GIT a svalov a regulácia ich plazmatickej hladiny,  degradácia na amoniak a ureu 
- aromatické (fenylalanín, tyrozín, metionín na ureu), valín, leucín, izoleucín na perifériu 
- skladovanie železa, vitamínov 
 Detoxikácia a biotransformácia 
-Endogénne a exogénne látky, lieky, ich aktivácia 
 Hepatocyty 
Endotelové bunky 
Makrofágy (Kupfferove bunky) 
Itove bunky (HSC, hviezdicovité bunky 
Regeneračná schopnosť a rezervná (1/5 tkaniva) 
 Exkrečná 
-žlč, z cholesterolu žlčové kyseliny, vylučuje sa bilirubín, žlčou sa vylučujú lipofilné látky i lieky 

 



Pečeň a jej funkcie 

Patologické procesy, ktoré poškodzujú pečeň (zápal, ischémia, nádor, chemické 

poškodenie a pod) poškodzujú aj všetky uvedené funkcie. 

Závažná dysfunkcia pečeňového parenchýmu vyvolá poruchu  vstrebávania tukov a 

vitamínov A, D, E a K. 

 Vzostup hladiny sérového bilirubínu vedie k vzniku žltačky (ikterus) 

V dôsledku narušenej syntézy koagulačných faktorov dochádza k zvýšenej krvácavosti 

Spomaľuje sa proces detoxikácie látok a vzniká pečeňová encefalopatia 

Vzostup hladiny steroidných hormónov (aldosterón) vedie k hypernatrémii a 

hypokalémii. 

Poškodenie pečene spôsobí aj zmeny tolerančnej krivky glukózy a hromadenie 

amoniaku 

Prejavy ochorenia môžu mať rôznu intenzitu, od sotva pozorovateľných až po zlyhanie 

pečene, či smrť pacienta. 

Priebeh ochorenia môže byť ľahký, alebo veľmi rýchlo devastujúci funkcie pečene, 

prípadne môže prechádzať do chronicity.  

 

 

 



Pečeň a jej funkcie 

Ľahké formy sú sprevádzané iba zmenami v laboratórnych nálezoch, ťažšie formy sú 

charakteristické širokým spektrom príznakov a symptómov. 

 

Pri neikterickej forme sú to nešpecifické príznaky, podobné ako pri vírusových 

ochoreniach napr. malátnosť, mierna horúčka, nechuť do jedla, nauzea, vracanie.  

Pri ikterickej forme k najčastejším príznakom patrí ikterus, zvýšené koncentrácie 

niektorých pečeňových enzýmov v krvi, zmeny farby moču a stolice, zväčšenie pečene a 

sleziny, tendencia ku krvácaniu, pruritus a zmeny mentálneho stavu pacienta 

 

K ďalším symptómom a príznakom, ktoré sprevádzajú ochorenia pečene a sú typicky 

prítomné najmä pri cirhóze, zaraďujeme portálnu hypertenziu, ascites, pažerákové 

varixy.  

 

Počas rekonvalescencie pacienta niektoré príznaky a symptómy môžu postupne 

vymiznúť, ale napríklad pozitivita pečeňových testov môže naďalej pretrvávať. 



Laboratórne nálezy 

 Poškodenie hepatocytov znamená ich dezintegráciu rôzneho stupňa a rozsahu, čo sa 

prejaví uvoľnením enzýmov. Keďže pochádzajú z rôznych častí bunky (cytozol, 

mitochondrie, membrány, lyzozómy) ich kombinácie napovedia o charaktere a 

stupni poškodenia 

 Cytozolové a mitochondriálne enzýmy 

 Zvýšené pri prechodnom ale i ireverzibilnom poškodení 

ALT (alanínaminotransferáza) 

(0,15 - 0,85 µkat/l).  

Špecifická pre hepatálne tkanivo, výlučne v cytozole 

zvýšená už pri miernom poškodení (membrána) 

 

AST (aspartátaminotransferáza) 

(0,29 - 0,79 µkat/l) 

Cytozolová aj mitochondriálna frakcia 

Aj pri poškodení kardiomyocytov a myocytov 

Pri miernom poškodení sa zvyšuje cytozolová frakcia (hypoxia poškodí hepatocyty napr. pri Ľ 

zlyhaní srdca)  

pri nekróze hepatocytov aj mitochondriálna frakcia a hodnota je vysoká 

 



Laboratórne nálezy 

Membránové enzýmy 

Na membráne žlčového pólu hepatocytov  

Preto reakcia na zmeny týkajúce sa zloženia a vylučovania žlče 

ALP (alkalická fosfatáza) 

Do 20 rokov 1 – 8,0 µkat/l a nad 20 rokov 0,7 – 2,3 µkat/l  

pečeň, kosť, črevo, placenta 

pečeňový izoenzým je lokalizovaný v kanalikulárnej časti membrány hepatocytu 

Hepatobiliárna obštrukcia (segmentálna alebo úplná) 

 ak aj GMT , tak ALP pochádza z pečene 

 

GMT (gama-glutamyltransferáza)  

M: 0,18 – 0,84 µkat/l a Ž: 0,12 – 0,53 µkat/l  

Málo špecifický ale citlivý mikrozómový enzým 

 stúpa už pri minimálnej cholestáze 

Indikátor hepatobiliárneho poškodenia, hlavne chronického 

Najcitlivejší indikátor alkoholového poškodenia pečene 

 

Lyzozómové enzýmy 

BGL (betaglukoronidáza) 

Mierna intrahepatálna cholestáza (bez porušenia membrány, vysoká metabolická aktivita) 



Ikterus 
     Klinický príznak 

 Žlté sfarbenie kože, viditeľných slizníc, sklér a ostatného tkaniva 

 zapríčinené zvýšenou koncentráciou žlčového farbiva bilirubínu v plazme a v tkanivách 

(hyperbilirubinémia) 

 Vrodená alebo získaná 

 Normálna hladina bilirubínu v plazme dospelých:  3 – 21 μmol/l  

 Ikterus: okolo 30 μmol 

 Asi pri trojnásobnom zvýšení (okolo 50μmol/l  preniká do tkanív 

 

 



 

Klinický obraz 

 
dyspepsia, únava,slabosť 

ikterus, anorexia, nauzea, horúčka 

pavúčikovité névy (vazodilatácia, 

estrogény) 

palmárny a plantárny erytém 

feminizácia u mužov (gynekomastia, 

testikulárna atrofia, strata ochlpenia) 

ženy amenorea 

hemorágie, petéchie, sufúzie 

krvácanie z ďasien 

biochémia, intrahepatálna portálna 

hypertenzia, edémy, ascites, hepatálna 

encefalopatia, krvácanie (GIT) 

progresívne zlyhanie pečene 

komplikácie portálnej hypertenzie 

vznik hepatocelulárneho karcinómu 

 

 



 Ikterus 

Prehepatálny ikterus 

Hemolytický, flavínový 

keď nadprodukcia bilirubínu 

prekročí maximálnu konjugačnú 

kapacitu pečene a nastáva hromadenie 

v krvi (hyperbilirubinémia) 

A) zvýšená hemolýza 

-dedičné a získané hemolytické anémie 

-posttransfúzna hemolytická reakcia 

B) neefektívna erytropoéza 

-vytvorený Hb sa odbúráva už v 

kostnej dreni (skratové 

hyperbilirubinémie) 

-megaloblastické anémie, resekcie ilea 

C) reabsorpcia rozsiahlych 

hematómov 

D) masívne krvné transfúzie 

 

Diferenciálna diagnostika 

↑Nekonjugovaný (nepriamy) 

Neprechádza do moču 

Moč svetlý, norma urobilinogén 

Stolica tmavá,hypercholická 

(↑sterkobilín) 

Kolorit svetložltý (ikterus a anémia) 

  

 



Hepatálny ikterus 

Hepatocelulárny, rubínový 

A) adekvátne vychytávať (prijímať) 

-Gilbertov syndróm  

B) konjugovať  

Pri poškodení pečene, pri ktorom 

hepatocyty nie sú schopné 

Criglerov-Najjarov syndróm I a II typ 

Gilbertov syndróm 

žltačka novorodencov  

C) alebo vylučovať bilirubín do žlčových 

kanálov 

Dubinov-Johnsonov syndróm 

Rotorov syndróm 

 

Hepatálne poškodenie rôznej etiológie, 

alkohol,lieky (halotan, fenytoin) 

Stáza v pečeni (zlyhanie pravého srdca), 

sepsa, otravy 

Diferenciálna diagnostika 

↑Nekonjug. aj konjug. bilirubín 

Moč tmavý, (urobilinogén, konj. bi) 

Stolica hypocholická, svetlá (v žlči mene 

Bi) 

 

 

 

 



Gilbertov syndróm- nekonj bilirubín 

 dedičná porucha vychytávania a 

konjugácie bilirubínu pečeňou 

 dobrá prognóza 

 

Criglerov-Najjarov syndróm,  

Typ CNS I a CNS II nekonj. bilirubín 

 enzymopatia - chýba UDP-

glukosiduronáttransferáza 

 prestup bilirubínu do CNS - kernikterus 

(toxická encefalopatia)  

 mentálna retardácia 

 zlá prognóza 

 

Dubinov-Johnsonov syndróm – 

konj.bilirubín 

 čierna pečeň, benígne 

        Rotorov syndróm –konjug.bilirubín 

 pigment nie je v pečeni,  benígne 

   

 

Novorodenecký ikterus 

 nedostatočná aktivita UDP-

glukosiduronáttransferázy 

 ikterus - maximum 5. - 7. deň 

 Jadrový ikterus-encefalopatia 

 340mmol/l 

 spontánne vymizne - 10. - 14. deň 

 



 Posthepatálny ikterus 

 Obštrukčný, verdínový 

 Pri zastavenom alebo značne obmedzenom 

odtoku žlče pre mechanickú obštrukciu alebo 

funkčnú poruchu žlčových vývodov 

 Extrahepatálne: 

 Konkrement, nádor, parazit, atrézie 

 Intrahepatálne: 

 Nádor, cholelitiáza, cholangoitída, primárna 

biliárna cirhóza 

 Čiastočná alebo intermitentná (cholelitiáza) 

 Trvalá (nádory) 

 

 Diferenciálna diagnostika 

 Výrazný ikterus 

 Pruritus (retinované žlčové soli) 

 Bradykardia, hypotenzia, poškodenie obličiek 

 Cholesterol, AF zvýšená 

 ↑ konjugovaný bilirubín 

 moč je tmavý,  

 acholická stolica (obštrukcia) 

 Kolorit zelený až čierny 

 

 

 



- Samotný bilirubín nie je vo vode rozpustný a 
preto je v krvi prenášaný vo väzbe na 
albumín. Nazývame ho nekonjugovaný (alebo 
voľný, nepriamy) bilirubín. Ten je vychytávaný 
hepatocytmi, v ktorých po naviazaní na 
ligandín je transportovaný do 
endopazmatického retikula (ER). Enzým UDP-
glukosiduronáttransferáza v membráne ER 
katalyzuje konjugáciu bilirubínu s kyselinou 
glukurónovou na 
bilirubínmonoglukosiduronát a následne na 
bilirubíndiglukosiduronát. Tak vzniká 
konjugovaný (alebo viazaný, priamy) bilirubín. 
Ten sa cez Golgiho aparát dostáva do 
primárneho žlčovodu a odtiaľ žlčovými 
cestami do čriev. V čreve (terminálne ileum a 
hrubé črevo) je špecifickými bakteriálnymi 
enzýmami redukovaný na urobilinogén a 
sterkobilinogén. Ďalšou premenou vznikajú 
urobilín a sterkobilín, farbivá, ktoré sa 
vylučujú stolicou. Malá časť urobilinogénu sa 
spätne absorbuje v čreve a opäť sa cez pečeň 
vylúči do žlče (tzv. enterohepatálny obeh). 
Minimálne množstvo týchto farbív sa môžu 
vylúčiť aj močom.  
  



Typy ikterov a ich laboratórne nálezy 

Prehepatálny 
ikterus 

Hepatálny 
ikterus 

Posthepatálny 
ikterus 

Sérum 

Bilirubín Zvýšený  
nekonjugovaný 
bilirubín 

Zvýšený  
nekonjugovaný  
a konjugovaný 
bilirubín  

Zvýšený  
konjugovaný 
bilirubín 

AST norma Zvýšený Neskôr zvýšený 

ALT norma Zvýšený Neskôr zvýšený 

Moč 

Bilirubín Bez bilirubínémie Zvýšený Zvýšený 

Urobilinogén urobilinogénúria Zvýšený Až neskôr 
zvýšený 

Stolica 

Žlčové farbivá Prítomné -tmavá 
stolica 

Prítomné menej-
svetlá stolica 

Neprítomné-
acholická 
stolica 



Hepatitídy 

  Akútne hepatitídy 

Akútne vírusové hepatitídy typu A,B,C,D,E 

Hepatitídy pri iných vírusových infekciách (mononukleóza, 
cytomegália, herpes simplex atď) 

Baktériové a parazitárne hepatitídy (tuberkulóza, salmonelóza, 
Q-horúčka, toxoplazmóza) 

Chemická hepatitída (tetrachlórmetán, organické rozpúšťadlá, 
muchotrávka) 

Alkoholická hepatitída 

Lieková hepatitída (halotán, metotrexát, paracetamol atď) 

Akútna hepatitída  

 je akútne zápalové ochorenie 

pečene s charakteristickým náhlym 

začiatkom a výraznými špecifickými a  

nešpecifickými príznakmi. 

Ochorenie obvykle po dvoch  

mesiacoch ustupuje alebo výnimočne 

 môže viesť k zlyhaniu pečene. 

 Príčiny 

- Najčastejšími  pôvodcami sú vírusy,  

ktoré ak majú špecifickú afinitu  

k pečeni, sú to tzv. hepatotropné  

vírusy.  

 Ak vírus napáda hlavne pečeň 

nazývame ho primárne hepatotropný 

 vírus (napr. vírusy HAV, HBV, HCV 

HDV, HEV). Ak ide o poškodenie 

pečene vírusom v rámci celkového 

 ochorenia, takýto vírus sa nazýva 

 sekundárne hepatotropný (napr. 

Epstein-Barrovej vírus, 

 cytomegalovírus). 

 Hepatitídy môžu byť vyvolané aj 

 baktériovými infekciami alebo rôznymi 

 toxickými látkami  

 



 Vírusová hepatitída A (VHA) 

 Celosvetovo rozšírená, fekálna 
kontaminácia pitnej vody a potravín 

 Fekálno-orálna cesta (inkubačná doba 2-3 
týždne) 

 RNA vírus 

 Preikterická a ikterická fáza 

 Preikterická (prodromálna-2 týždne) 

-anorexia, nauzea, zvracanie, hnačky, bolesť 
hlavy 

-Bilirubín v norme, AST stúpa, anti HAV triedy 
IgM prítomné 

 Ikterická fáza (2-3 týždne) 

-žltačka prítomná, bilirubín (obe stúpajú), AST 
najvyššie hodnoty, leukopénia, lymfocytóza 
relat., pečeň zväčšená, cholestáza 

 Rekonvalescencia (3-6 týždňov) 

-žltačka ustupuje, posthepatický syndróm, anti 
HAV-IgG, pretrváva doživotne, imunita 

-benígne, neprechádza do chronicity, nosičstvo 
neexsistuje, 0,1% fulminantne 

 

 Vírusová hepatitída B (VHB) 

 Parenterálny prenos, vírus prítomný v krvi, 
v sekrétoch (moč, sliny, slzy, pot, 
mlieko...), v stolici neprítomný 

 Prenos kožou (ihly, transfúzia), poranenou 
sliznicou, spojovkou 

 28-160 dní 

 Hemofilici, dialyzovaní pacienti, 
homosexuáli, zdravotníci, narkomani 

 DNA vírus, replikácia v pečeni, je súčasťou 
jadrového proteínu 

 HbsAg (antigénny proteín), objaví sa v sére 
pred nástupom symptómov, pretrváva 3-6 
mesiacov, niektorí zostávajú pozitívni 

 Anti-Hbs objaví sa po vymiznutí HbsAg, 
pretrváva celoživotne, prejav imunity 

 Klinicky ako VHA, imunologický syndróm 
(pripomína sérovú chorobu, urtikária, 
exantém, polyartritída, GLN 

 1% fulminantný priebeh 

 3% chronická hepatitída 

 5 % trvalé nosičstvo, vakcinácia, 
imunizácia (anti Hbs titer) 

 



Vírusová hepatitída C (VHC) 

 

 RNA vírus (1989) 

 Prenos krvou (ihly, transfúzie..) 

 Hlavne v Afrike 

 Miernejší priebeh, dg až v 
chronickom štádiu, poškodenie 
obličiek 

 Komplikácie: tvorba autoprotilátok, 
vaskulopatie, diabetes, renálne 
poruchy, polyartritídy, hepatálne 
lymfómy, kardiomyopatia 

 Anti-HCV ostáva prechod do 
chronicity, cirhózy (80% D a 50% ) 

 Hepatocelulárny karcinóm 

 Liečba antivirotikami na eradikáciu 
vírusu 

 



Akútne vírusové hepatitídy 

Pôvodca Vírus hepatitídy A 
(HAV) 

Vírus hepatitídy B 
(HBV) 

Vírus hepatitídy C 
(HCV) 

Vírus hepatitídy 
D(HDV) 

Vírus 
hepatitídy 
E(HEV) 

Nukleová kyselina  
    RNA 

 
   DNA 

 
   RNA 

 
  RNA 

 
  RNA 

Zdroj nákazy Infikovaný človek 
(stolica), 
kontaminované ruky, 
voda, potraviny 

Kontakt s infikovaným 
človekom (krv, telesné 
tekutiny), pohlavný styk, 
infikované nástroje, ihly) 

Kontakt s infikovaným 
človekom (krv, telesné 
tekutiny), pohlavný 
styk, infikované 
nástroje, ihly) 

Výskyt ako koinfekcia 
alebo superinfekcia  
s HBV 

Kontaminová 
voda a 
potraviny 
hlavne v 
strednej a 
východnej Azii a 
v Afrike 

Prenos Fekálno-orálny 
    spôsob 

Parenterálny prenos Parenterálny prenos Parenterálny prenos Fekálno-orálny 
    spôsob 

Chronická infekcia  
     nie 

 
áno 

 
áno 

 
áno 

 
nie 



Chronické hepatitídy 

 Dlhotrvajúci zápalový proces pečene s 
rôznou etiológiou a prognózou. 

 Hepatitída viac ako 6 mesiacov 

 Poškodenie pečeňového parenchýmu 

 Patologické výsledky hepatálnych testov 

 Histologicky: 

Degenerácia, apoptóza, nekróza, cirhóza 

 Etiologicky: 

Perzistencia vírusu VHB, VHC, autoimunitné 
procesy, alkohol, lieky 

 Klinicky: 

Asymptomaticky až rýchlo progredujúce 

• Nomenklatúra: 

Etiologický činiteľ 

Histologický stupeň zápalovej aktivity 

Štádium fibrózy až cirhózy 

Tab. 10.5.  Chronické hepatitídy 

Nebiliárne:  

Chronické hepatitídy typu B, C a D 

Autoimúnne hepatitídy typu 1,2,3 

Chronická kryptogénna hepatitída 

Chronická toxická hepatitída zapríčinená liekmi 

Hepatitída pri chronických ochoreniach pečene (Wilsonova 
choroba, deficit alfa-1-antitrypsinu) 

Biliárne: 

Primárna biliárna cirhóza 

Primárna sklerotizujúca cholangititída 

Autoimúnna cholangititída 



Alkoholová choroba pečene 

 Abúzus alkoholu ,všetky vekové skupiny, najviac 45-64 roční 

 Bezpečné množstvo: denný príjem 20 gr (2 drinky) u M 10 gr (1 drink) 

 Ž (1 drink=0,5 l piva, 2 dl vína, 0,5 dl destilátu) 

 Rezorpciu podporuje prázdny žalúdok, teplý nápoj, prítomnosť cukru alebo CO2 

 Letálne nad 3,5promile?, Rýchlo ho rezorbuje mozog, kostrové svaly 

 90% degradovaného alkoholu je v pečeni, 2-10% sa vylučuje močom a dychom 

 Enzymatické a neenzymatické mechanizmy 

 ADH v cytosole, cytochróm (CYP2E1), v hladkom ER. MEOS 

 Malá časť metabolizovania etanolu, indukovaný chronickým pitím alkoholu 

 Acetaldehyd (ALDH), Acetát, uvoľnený z pečene 

 

 

 

 



Alkoholová choroba pečene 

 Genetické faktory 

 Gény pre enzýmy metabolizmu etanolu 

 Polymorfizmus génov pre 
alkoholdehydrogenázu (ADH2, ALDH2) 

 Zmeny cytochrómu P450 2Ej (CYP2E1), 
ktorý je súčasťou MEOS 

 Široká škála ochorení a patologických 
zmien 

 Tuková alkoholová pečeň 

 Alkoholová steatohepatitída 

 Cirhóza pečene 

 

 Hypoglykémia pre inhibíciu 
glukoneogenézy 

 Alkoholová metabolická acidóza 

 Hepatálna encefalopatia 

 Pažerákové varixy 

 Pneumónia, uroinfekcie 

 

 

 Pitie veľkého množstva alkoholu v krátkom 
čase 

 Vedie k steatóze 

 Chronické konzumovanie nadlimitných 
dávok počas niekoľkých rokov 

 Hepatitída, cirhóza 

 Ženské pohlavie, obezita, hepatitída 



Fibróza a cirhóza pečene 

Nekróza, fibróza, uzlovitá regenerácia a 

tvorba cievnych anastomóz 

Chronický etylizmus – alkohol (60-70%), 

acetaldehyd 

Niektoré lieky - Halotan 

Chronické hepatitídy – nie všetky, ale 

vírusové a z hepatotropných vírusov HBV 

a HCV.  

Endogénne metabolické poruchy – primárna 

a sekundárna hemochromatóza; 

hemosideróza;  

Intrahepatálne ochorenie pečene –

Sekundárne biliárna cirhóza  

Venostáza pri chronickej insuficiencii 

pravého srdca – kardiálna cirhóza 

Histologicky: 

A. mikronodulárna-uzly menej ako 3mm, 

difúzne poškodenie, alkohol 

B. makronodulárna-uzly viac ako 3mm, aj 

norma medzi uzlami, hepatitídy 

 

 

 

 



Fibróza a cirhóza pečene 

Nekróza, fibróza, uzlovitá regenerácia a tvorba 
cievnych anastomóz 

Cirhóza 

Poškodenie hepatocytov 

-Nedostatok ATP (bunkový metabolizmus) 

-Reaktívne metabolity kyslíka 

-Nedostatok antioxidantov 

-poškodenie protektívnych enzýmov (SOD.. 

-Peroxidácia lipidov (VR a NMK fosfolipidov) 

Fibróza 

Lyzozómové enzýmy (únik) a cytokíny (tvorba) 

Aktivácia Kupfferových buniek 

Rastové faktory a cytokíny, premena ITB na 
myofibroblasty) 

Proliferácia fibroblastov 

Aktívne makrofágy 

TGF beta a MCP 1 

Tvorba extracelulárnej matrix 

Kolagény, proteoglykány 

Regenerácia, restitutio ad integrum 

Väzivové septá, cirhóza 

Cholestáza, portálna hypertenzia, zlyhanie 
pečene 

 

 



 Zlyhanie pečene 

 Akútne zlyhanie pečene - príčiny 

 Fulminantná hepatitída 

 Hepatotoxické látky (otrava) 

 Závažné poruchy obehu 

 Akútna steatóza 

 Nádory 

 Endogénne a exogénne 

 Alkohol 

 Krvácanie do GIT, lieky 

 Hepatocelulárna insuficiencia 

 Portálna hypertenzia s kolaterálny obeh 

 

 

 

 



 

Portálna hypertenzia 
 

 Pretlak vo v.portae a v jej riečisku 

 Normálny tlak je nízky (5-15mmHg), črevné 

kapiláry až pečeňové sinusoidy, krv z abdomenu, 

sleziny, pankreasu, žlčníka 

 

Odpor a prietok, pri zmene tlak stúpa 

 Zvýšený odpor 

- Prestavba (zdurenie, extra hmota, prestavba pri 

cirhóze-fibróza, noduly) 

- vazokonstrikcia v pečeňovej mikrocirkulácii 

(↑noradrenalín, endotelín, angiotenzín II) 

-(↓vazodilatačný NO) 

 

Zvýšený prietok 

 arteriolárna vazodilatácia v splanchnickej oblasti 

 hyperkinetická cirkulácia  

Portosystémové skraty(priamo do systémového 

riečiska 

vazodilatačné prostaglandíny, glukagón, NO 

 

Mestnanie vo v.portae, prekrvenie orgánov,časť 

obchádza a ide do systémového riečiska 

 



Portálna hypertenzia 

 
Prehepatálne obštrukcie 

Trombóza v.portae, malformácie, tumory, infekcie 

 

Intrahepatálne obštrukcie 

 cirhóza, fibróza, akútna steatóza, schistosomiáza, 

TBC, infiltrácia pri myeloproliferačných  

 podľa miesta zvýšeného odporu k pečeňovým 

sinusoidom na    

1.Presinusoideálne 

2.Sinusoideálne  

3. Postsinusoideálne 

 

Posthepatálne obštrukcie 

Pravostranné zlyhanie srdca, perikarditída, 

prerastanie nádoru 

 

Dôsledky 

kolaterálna cirkulácia, 

 portokaválne anastomózy ako účelové skraty, 

spojky aktívne pri hypertenzii v v.portae 

-ezofagus, žalúdok, rektum, umbilicus.....  

Krvácanie z varixov do GIT 

Ascites 

Splenomegália 

Hepatálna encefalopatia (portosystémová) 

Amoniak, toxické látky z čreva, falošné 

transmitery, kvácanie v GIT, bielkoviny v 

potrave.... 

 

 



 Zlyhanie pečene 

 Chronické zlyhanie pečene 

 Sprevádzané fibrózou (cirhózou) 

 Zápaly, alkoholizmus, lieky 

 Insuficiencia srdca (P) 

 Wilsonova choroba, hemochromatóza 

 Dlhotrvajúca cholestáza (CF, nádory) 

 Dôsledky 

 ↓ syntéza bielkovín, PH, cholestáza 

 Hypoalbuminémia, koagulačné faktory 

 Portálna hypertenzia 

 Hepatálna encefalopatia 

 Výrazná konštruktívna apraxia 

 Ikterus, pavúčikovité névy, palmárny 

erytém, paraumbilikálna kresba je 

zvýšená, ascites, efofageálne varixy  

 ↑ bilirubín, ↓albumín, predĺžený PTT, 

↓trombocyty, zrážacie faktory 

 Hepatálna encefalopatia, krvácanie,  

 Portálna hypertenzia 

 

 



Primárna biliárna cirhóza 

Nevyjasnená etiológia 

Porucha imunitných mechanizmov 

Cirkulujúce protilátky triedy IgG namierené proti mitochondriálnym membránovým proteínom (enzýmom) 

Spojená s inými autoimunitnými ochoreniami  

Proces zameraný voči malým žlčovodom 

Pomaly progredujúca deštrukcia intrahepatálnych žlčovodov 

Môže ale rýchlo prejsť do zlyhania pečene 

Hepatálna encefalopatia (PSE-portosystémová encefalopatia) 

Súbor prevažne reverzibilných neurologických a psychiatrických príznakov, metabolické poškodenie CNS a 

neuromuskulárneho systému 

Ťažké poškodenie hepatocelulárnych funkcií, intra resp. extrahepatálne skratovanie portálnej venóznej krvi do 

systémového obehu 

Pri akútnom zlyhaní (A), portosystémový skrat (B), pečeňová cirhóza (C) 

Dusíkaté látky absorbované črevom nie sú dostatočne detoxikované v pečeni 

Zvýšená permeabilita hematoencefalickej bariéry 

Amoniak (vzniká pri odburávaní proteínov črevnými baktériami) 

VMK, črevné endotoxíny, aktivácia GABA, hromadenie falošných transmiterov (tyramín..) 

Príčinou je často krvácanie do GIT, vysokoproteínová dieta, metabolická alkalóza, hypokaliémia, lieky, akútne 

infekcie 

Poruchy vedomia, flapping tremor, zmätenosť, konštrukčná apraxia, denná somolencia (tvorba obrazcov zo 

zápaliek, number connenting test) 

Inverzia spánku, somnolencia termor........poruchy správania 

Stupor, konfúzie, poruchy artikulácie......kóma, EEG abnormality theta vlny 

 

 



Pankreas 

Retroperitoneálne za žalúdkom 

-Bolesť sa šíri z epigastria do chrbta 

 

 Exokrinný pozostáva z acinov, ktoré 

produkujú enzýmy a alkalickú tekutinu 

-pri trávení bielkovín, tukov a cukrov. 

-je odvádzaná z pankreasu do 

dvanástnika, kde sa stretáva 

s natrávenou potravou prichádzajúcou 

zo žalúdka a podieľa sa na jej ďalšom 

spracovaní. 

 

 Endokrinný znamená tvorbu 

hormónov. Hormóny sú látky 

produkované do krvi a odvádzané do 

cieľových tkanív, kde plnia svoju 

funkciu. 

-hormóny sú tvorené v časti tkaniva 

pankreasu – v tzv. Langerhansových 

ostrovčekoch 

- inzulín, glukagón,somatostatín 

  



Pankreas 

 Pankreatická šťava 

-izoosmotická, obsahuje kálium, sodík, 

bikarbonáty a chloridy 

- výrazne alkalická, neutralizuje kyslý 

duodenálny obsah zo žalúdka 

- optimálne pre pôsobenie enzýmov 

 Pankreatické enzýmy 

- v aktívnej forme (lipáza, amyláza....) 

- v inaktívnej forme (proenzýmy) 

- secernujú sa v acinoch a sú transportované 

do duodéna  (trypsinogén, 

chymotrypsinogén, prokarboxypeptidáza) 

- preto produkcia inhibítorov trypsínu 

(zabránenie aktivácie enzýmov v pankrease) 

- ak v duodene, enterokináza aktivuje 

premenu trypsinogénu na trypsín a ďalej 

- enzymatickú sekréciu je pod vplyvom 

cholecystokinínu, acetylcholínu a sekretínu 



Pankreas 

 Klasifikácia patologických stavov pankreasu 

1. Poruchy činnosti exokrinného pankreasu 

- Sekrécia pankreatickej šťavy (denne 1-1,5l) do duodena 

- Zníženie sekrécie až achýlia 

- Pankreatitídy, tuková degenerácia pankreasu, toxické poškodenie (alkohol) 

- Nádory, kwashiorkor 

- Často sprevádzané aj zníženou tvorbou pankreatických enzýmov, resp. proenzýmov 

 

2. Zápalové ochorenia 

- Akútna pankreatitída 

- Akútna recidivujúca pankreatitída 

- Chronická pankreatitída 

- Chronická recidivujúca pankreatitída 

 

3. Nádory pankreasu 

4. Traumatické poškodenia pankreasu 

5. Ochorenia genetického pôvodu 



Akútna pankreatitída 

 Etiologické faktory AP 

-ochorenie žlčníka a žlčových ciest 

- alkoholizmus 

- obštrukcie vývodných ciest a papily 

(kamene, nádory, stenózy) 

- choroby duodena (vred, divertikul, 

obštrukcia) 

- infekcie (vírusové, bakteriálne, 

parazitárne) 

- endokrinné metabolické poruchy (DM, 

hyperlipidémia, hyperkalciémia, 

hypertyreoidizmus) 

- toxické látky (toxíny 

parenchymatóznych orgánov) 

- imunologické faktory 

- hereditárne faktory 

- idiopatická pankreatitída (mutácie génov 

pre trypsinogén a jeho inhibítory) 

- akútna ischémia (vaskulárna trombóza, 

embolizácia, vaskulitída, šokový stav) 

- Lieky estrogény, ATB, diuretiká 

- Iatrogénne ERCP, biopsia, manometria 

 

 



Akútna pankreatitída 

Akútne, primárne neinfekčné zápalové 

ochorenie, vyvolané autodigesciou žĺazy.  

Variabilne spojené s lokálnou a následne aj 

celotelovou zápalovou odpoveďou 

 

Ľahká forma 

-Ľahký priebeh, edém a zápalová infiltrácia 

pankreasu(80%) 

-Intersticiálno- edematózna forma 

 

Ťažká forma 

-hemoragická 

Jedno zo 4 kritérií 

Orgánové zlyhanie (šok, respiračné 

zlyhanie, zlyhanie obličky, krvácanie do 

GIT, DIC 

Lokálne komplikácie (nekrózy, 

pseudocysty, fistuly, absces) 

Ransonové kritéria (3 a viac) 

APACHE II (skóre 8 a viac) 

 

 

Ransonové kritéria 

 Pri prijatí 

Vek nad 55 rokov 

Leukocyty nad 16 000/mm3 

Glykémia nad 11,0 mmol/l 

LDH v sére nad 350 U/l (5,83 mmol/l) 

AST viac ako 250 U/l (4,16 mmol/l) 

 Po 48 hodinách 

Pokles hematokritu o viac ako 10% 

Vzostup N urey o viac ako 5 mg/dl (2,0 mml/l) 

Pokles sérového kalcia pod 2 mmol/l 

Pokles paO2 pod 60 mmHg (8 kPa) 

Base deficit väčší ako 4 mmol/l 

Sekvestrácia tekutín väčšia 



Akútna pankreatitída 

Akútne, primárne neinfekčné zápalové 

ochorenie, vyvolané autodigesciou žĺazy.  

Variabilne spojené s lokálnou a následne aj 

celotelovou zápalovou odpoveďou 

 

Ľahká forma 

-Ľahký priebeh, edém a zápalová infiltrácia 

pankreasu(80%) 

-Intersticiálno- edematózna forma 

 

Ťažká forma 

-hemoragická 

Jedno zo 4 kritérií 

Orgánové zlyhanie (šok, respiračné 

zlyhanie, zlyhanie obličky, krvácanie do 

GIT, DIC 

Lokálne komplikácie (nekrózy, 

pseudocysty, fistuly, absces) 

Ransonové kritéria (3 a viac) 

APACHE II (skóre 8 a viac) 

 

 



Akútna pankreatitída 

Poškodenie membrány acinárnych 

buniek 

Zymogénne granuly a lyzozomálne 

enzýmy (hydrolázy) 

Aktivácia trypsinogenu na trypsín, 

aktivácia ďalších proenzýmov na 

aktívne enzýmy 

Autodigescia alebo samonatrávenie 

pankreasu 

Edématózne presiaknutie 

Zápalová infiltrácia 

Nekrózy a gangrény 

Ľahká forma 

Intersticiálno- edematózna forma 

Ťažká forma 

Hemoragicko-nekrotická 

poškodenie a vznik 

peripankreatických nekróz, sepsa 

Respiračné zlyhanie, krvácanie do 

GIT, DIC 

Lokálne ascites, nekrózy, 

pseudocysty, fistuly  

 

 



Chronická pankreatitída 

Zápalový proces, poškodzuje 

exokrinnú i endokrinnú funkciu 

Chronická kalcifikujúca 

pankreatitída 

Najčastejšia forma (70-80%) 

Abúzus alkoholu 

Nepravidelné lézie, kamene, atrofia 

 Steatorea 

Bielkovinová zátka (kalcium) 

Udržiavanie roztoku (citrát, litostatín) 

Aktivácia trypsínu vo vývodoch 

Chronicko-obštrukčná 

pankreatitída 

Uzáver hlavného vývodu 

Nie je prítomná kalcifikácia 

Rozšírenie vývodov nad stenózou 

ERCP, odstránenie kameňa 

Reverzibilná forma 

Idiopatická forma  

Chronická forma spojená s 

hyperparatyreoidizmom 

 

Následky chronickej pankreatitídy 

 

 



Biliárny systém -žlčové cesty a žlčník 

Žlč 

- tráviaca šťava tvorená v pečeni (600-800m),  

-obsahuje vodu, ŽK, cholesterol, fosfolipidy, bilirubín, steroidy, 

minerály.... 

-vzájomný pomer pre uchovanie tekutosti žlče, trávenie tukov 

-žlč pečeňová žltá, žlčníková zelená 

 

Žlčové cesty 

-intra a extrahepatálne, 

-privádzajú žlč z pečene do duodena, 

-z pečene pravý a ľavý, ductus hepaticus communis, ductus 

choledochus.....Vaterská papila a Oddiho zvierač 

 

 Žlčník 

-žlč sa zhromažďuje, čiastočne koncentruje, nie je nevyhnutný 

 

-tuky –kontakt so sliznicou tenkého čreva- cholecystokinín – kontrakcia 

žlčníka a relaxácia  Oddiho zvierača 

-emulgifikácia tukov 

-neutralizácia črevného obsahu 

- aktivácia proteolytických enzýmov pankreasu  

 

 

 

 



Biliárny systém -žlčové cesty a žlčník 

Cholelitiáza (žlčové kamene) 

-Najčastejšie ochorenie , 10-20% populácie, stúpa s vekom, častejšie u 

žien 

- vek, pohlavie, gravidita, obezita, rýchle schudnutie, DM.... 

- kryštalické štruktúry, ktoré vznikajú spájaním alebo vrstvením 

normálnych alebo abnormálnych zložiek žlče 

-nerovnováha medzi hladinami cholesterolu, žlčových kyselín a 

fosfolipidov 

 

Cholecystolitiáza (žlčník) symptomatická a asymptomatická 

Choledocholitiáza (žlčovod) primárna alebo sekundárna 

 

 Cholesterolové (60% cholesterol) 

Hepatálne faktory – litogenita žlče 

Žlčníkové faktory – motilita žlčníka 

 

 Pigmentové ( bilirubínové) 

Baktériová dekonjugácia bilirubínu 

 

 Zmiešané 

 

 

 

 

 



Cholesterolové kamene 

1. Hypersaturácia žlče cholesterolom   

-zvýšená sekrécie cholesterolu do žlče (obezita, 

vysokokalorická dieta, lieky, estrogény, vek) 

2. Znížená sekrécia žlče, ŽK, fosfolipidov 

- enterohepatálny obeh, resekcia čreva, 

Crohnova choroba, malabsorpcia, hladovanie, 

parenterálna výživa, fosfatidylcholín  a strava 

(iba zelenina) 

3.Zmena spektra ŽK 

-Prevaha kyseliny deoxycholovej nad cholovou 

- prevaha pronukleačných faktorov (kalciové 

soli) alebo nedostatok antinukleačných faktorov 

(MK 

 

Štádiá vzniku konkrementu 

1.štádium saturácie 

V pečeni hypersaturovaná žlč 

Dôležitý pomer CH, ŽK, Lecitín 

2.štádium nukleácie 

Netvoria sa jednoduché micely, ale zhluky 

3.štádium mikrolitiázy 

Pevné kryštály, tzv žlčové blato 

4. štádium konkrementov 

 

 



Pigmentové (bilirubínové) kamene 

-kalciumbilirubinát (50%) a 10% cholesterol 

 čierne (kalciumkarbonát a fosfát) 

 hnedé (stearát, palmitát a cholesterol) 

zvýšený obsah nekonjugovaného bilirubínu v žlči 

- hemolytické anémie (prekročenie kapacity 

konjugácie) 

-znížená schopnosť konjugácie v pečeni (cirhóza) 

- neenzymatická dekonjugácia predtým už 

konjugovaného bilirubínu 

- enzymatická dekonjugácia pôsobením baktérií z 

čreva (beta glukoronidáza) , vznik hnedých  

 

Žlčník 

Poruchy vyprázdňovania (signál pre kontrakciu) 

-Nedostatočné uvolňovanie pri poruchách 

pankreasu (VMK) 

- neselektívna vagotómia (chýba acetylcholín) 

- slabšia kontrakcia v tehotenstve 

Dlhý čas zotrvávania žlče v žlčníku 

-neúplné vyprázdnenie 

 

 

 

 

 



Dôsledky cholelitiázy 

Biliárna kolika ( distenzia, kontrakcie, bolesť, 

zvracanie) 

Dyspeptický syndróm (meteorizmus, plnosť v 

epigastriu) 

Akútna a chronická cholecystitída 

Akútna  a chronická cholangitída   

 Biliárne striktúry 

 Benígne a malígne nádory 

 Ulcerácie, perforácie, hydrops 

 Pankreatitída 

 

 

 

 



Dôsledky cholelitiázy 

 Akútna cholecystitída  

- následok cholelitiázy (akútna kalkulózna) 

- 10% bez kameňov (akútna nekalkulózna, 

motilita žlčníka a zápal) 

-  zaklinenie kameňa (ductus cysticus, výtoková 

časť žlčníka) 

-  dráždenie a zápal (porušenie slizničnej bariéry, 

premena lecitínu na lyzolecitín, ktorý je pre 

sliznicu toxický) 

-  neskôr bakteriálna kontaminácia 

-  žlčník je zhrubnutý, edematózny, hyperemický, 

obsahuje fibrín, hnis, skalenú žlč 

-  kolika, horúčka, leukocyty↑, anorexia, vracanie, 

ikterus 

-  perforácia, absces, ruptúra s peritonitídou 

 

 Chronická cholecystitída 

- 90% následok cholelitiázy 

-  opakované akútne ataky, dráždenie 

-  žlčník je zmenšený, stena zhrubnutá, fibroticky 

zmenená, funkcia porušená 

-  po diétnych chybách 

 

 

 Akútna cholangitída  

- Obštrukcia žlčovodov a baktériová infekcia 

- Obštrukcia úplná alebo čiastočná 

- Benígna (kamene, striktúry, malformácie) 

- Malígne (Ca pankreas, papilaň 

- Infekcia  (stagnácia, E.coli, Klebsiela...) 

-  horúčka, ikterus, triaška, nauzea, zvracanie 

 

 Chronická cholangitída 

- následok choledocholitiázy 

-  subfebrility,  subikterus, svrbenie kože, 

dyspepsia, úbytok hmotnosti 

 

 Nádory 

- Benígne (adenómy, polypy) 

- Pozostatky nesprávneho vývoja, zápal, ischémia,  

mikrotrauma 

- Malígne (karcinómy) 

- Dráždenie kamene, regurgitácia pankreatickej 

šťavy, chronický zápal, genetika 

- Klinicky ikterus, cholestáza, strata na váhe 


