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Vyskyt virusovej hepatitidy u pacientov tu-
berkul6znych liefebni prevy3uje podla Jedlov-
ského (1) aZ 9krat vyskyt hepatitidy t§ch istych
vekovych skupin zdravej populdcie. Ddvody pre
tito skutoc¢nost nie si celkom jasné. Predpokla-
d4 sa, Ze okrem dlhodobého kolektivneho po-
bytu v Gzkom kontakte v§skyt ovplyviiuje i pro-
trahované podévanie antituberkulotik. Nie je
tieZ uzavretd otdzka priameho vplyvu tuberku-
16zy na pecdeii.

Zaujala nés v tychto stvislostiach otdzka, ¢i
virusovd hepatitida mé& tendenciu zhor$ovat
priebeh hojenia pldcneho nédlezu a ako sa to
prejavuje v kone&nych vysledkoch lie¢by.

Preto sme zhodnotili skupinu tuberkuléznych
pacientov, ktori v naSom tGstave ochoreli na in-
fek¢na hepatitidu pocas epidémie infekénej he-
patitidy v rokoch 1964—1965.

Material a metodika

V epidémii sme zaevidovali celkom 36 ocho-
reni, diagnostikovanych ako infekénd hepatiti-
da. Ochorelo 33 pacientov a 3 zamestnanci Usta-
vu (graf 1). VSetky pripady boli ikterické.

Z celkoveého poCtu hodnotime 30 pacientov

GRAF 1
ROZVRSTVENIE PACIENTOV
S HEPATITIDOU
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s tuberkul6zou plic, 27 muZov a 3 Zeny. Prie-
merny vek bol 31 rokov.

U v#&siny (80%) z tychto pacientov bola
diagnostikovana infiltrativnha a diseminovand
forma tuberkul6zy plic (graf 2). Rozpad na za-
Ciatku lieCenia sa vyskytol u 21 pacientov, pozi-
tivny nélez Mykobaktérii tbc sme zistili u 9 pa-
cientov. Rozsah tuberkul6zneho procesu sme za-
radili k stredne aZ menej rozsiahlym nélezom.

Prevazna v#césSina pacientov~dostdvala antitu-
berkulotikd ako prvolie¢bu. Z nich AT do 6 me-
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siacov uZivalo 13 pacientov, do 1 roka 7 pacien-
tov, nad 1 rok boli AT lieCeni 4 pacienti. U 6 pa-
cientov (20 %) bola antituberkulotickd lleéba
uZ opakovang (graf 2).

ERAF 2

FORMA PLUCNEJ TBC - )
ANTITUBERKULOTIKA
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Od decembra 1964 sme u vSetkych pacientov
dstavu sledovali okrem beZnych hepatdlnych
testov i transamindzy. Vo vysledkoch hodnotime
vysledky vySetrenia SGPT.

Stav plicneho nélezu i vysledky laborat6r-
nych vySetreni sme hodnotili v priebehu dalsich
troch mesiacov po ochoreni na hepatitidu.

Epidemiologicka situdcia
Vyskyt infekénej hepatitidy v Gstave bol pro-

trahovany . s max1mom ochoreni v. maji 1964
(graf 3).

GRAF 3
VYSKYT INFEKCNEJ HEPATITIDY
IZOLACIE /36 cHORYCH)

pPODLA

Rozbor ¢asovych a miestnych stvislosti uké-
zal, Ze do novembra 1964 prebiehal vyskyt v oh-
niskdch sidasne trvajicich, alebo na seba nad-
vézujicich po jednotlivych poschodiach dstavu.
V tomto obdobi bolo moZné urcit s dost velkou
pravdepodobnostou prameii nédkazy v casovej
a miestnej stvislosti. U 4 ochoreni bol prame-
fiom ndkazy pacient, leZiaci na tej istej izbe.
0d novembra 1964, kedy sme pristipili k hro-
madnej aplikdcii gamaglobulinu, nie st uZ ca-
sové a miestne stivislosti tak vyrazné. Sporadic-
ky vyskyt ikterickych ochoreni vSak i nadalej
pretrvdval. Nezabrédnila tomu ani aplikdcia ga-
maglobulinu u v3etkych kontaktov a novoprija-
tych pacientov, ani uzavretie tGstavu pre prljem
mnovych pacientov na dobu 50 dni.

Predpokladali sme, Ze k dalSiemu premorova-

vaniu medzi pacientami tstavu dochéddza vo for-
méch anikterickych aZ inaparentnych. Nasved&u-
ja tomu vysledky vySetrenia transmindz (tab. 1).

Tab. 1
Proporcia zvySenych hodn6t SGPT u pacientov lie€ebne
Détum V}f;éﬁe- Pgi,iéﬁ" %
XII. 64 145 41 28,3
1.65 129 39 30,2
II1. 65 77 20 25,9
V. 65 77 25 32,4
X. 65 58 12 20,6
I11. 67 135 8 5,9
V. 67 111 9 8,1
X. 67 119 11 9,2
XII. 67 69 5 7,2
1. 68 129 2 1,6

~ V dolnej Casti tabulky uvddzame pre porovna-
nie vysledky vySetrenia transaminéz i tych istych
mesiacov dalSich rokov, kedy sa v tistave nevy-
skytovali diagnostikované pripady hepatitid.

Vysledky

Prodrémy hepatitidy udévali pacienti 1—23
dni pred objavenim sa ikteru. StaZovali si hlav-
ne na nechutenstvo, nauzeu, nevolnost, bolesti
v epigastriu alebo pod pravym rebernym obla-
kom. Pri dlhodobom uZivani AT byvaji vSak ta-
kéto priznaky celkom beZné aj u na$ich pacien-
tov a tak do znac¢nej miery zastierali moZny vy-
skyt hepatitidy. ZvySené teploty pred vznikom
ikteru sme zaznamenali u viac ako polovice pa-
cientov.

Diagn6za hepatitidy bola potvrdend infekény-
mi oddeleniami OUNZ. Priemernéd doba hospita-
lizdcie na infek&énid hepatitidu bola 4 t§Zdne.

Prvé pozitivne laboratérne v§sledky sme zisto-
vali vySetrenim transmindz. U dvoch pacientov
sme pozorovali dlhodobe (uZ 4 mesiace pred
objavenim ikteru) pozitivitu hodnét SGPT.
U ostatnych doSlo k zisteniu pozitivity aZ pri ob-
javeni ikteru. V tomto obdobi boli transaminédzy
zvySené u vSetkych pacientov s diagnostikova-
nou hepatitidou. Pri vysokom procente zvySe-
nych transamindz u kontaktov (tab. 1) nebolo
vSak moZné vyuZit tychto vySetreni pre cieleny
protiepidemicky z4sah. Kratkodobé ¢&i dlhSie
trvajice zvySenie transaminédz, aZ do hodnot
zistovanych u ikterickych pacientov, sme na-
chadzali totiZ aj u pacientov, ktori neud4vali
ani Ziadne klinické priznaky, ani sa u nich ne-
objavil ikterus.

U pacientov s hepatitidou do3lo k normalizé-
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cii hodn6t SGPT (graf 4) do jedného mesiaca
u Sestnéstich, do dvoch u deviatich, do troch
u troch pacientov a nad tri mesiace pretrvéavali
zvySené hodnoty u jedného pacienta.
GRAF 4
NORMALIZACIA HODNOT SGPT
OCHORENIE
POZIT \L
Z
1
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Pri vySetreni bilirubinu v sére, TZR i vySetro-
vani Z1éovych barviv v moci sme zistovali beZ-
né hodnoty ako u nekomplikovanych hepatitid
netuberkuléznych pacientov.

Antituberkulotickd liecba v priebehu infekc-
nej hepatitidy pozostdvala predovietkym v mo-
noterapii INH a STM (tab. 2). Prekvapujuce je,

TAB. 2
LIECBA V PRIEBEHU INF HEPATITIDY

AT STM,INH ~ HORMONY:

MONQ. INH 5

3 0

MONO.STM 3 0 3

20 ZIADNEAT 18 5 2
STM+NH 4 3 0

30 11 5

Ze osemndst pacientov nedostdvalo pocas hepa-
titidy Ziadnu AT lie¢bu, hoci sedem z nich malo
nasadent hormondlnu lie¢bu.

Pri kone¢nom hodnoteni vplyvu infek&nej he-
patitidy na lieCebné vysledky plicnej tuberku-

TAB. 3
VYSLEDKY LIECBY TBC. NALEZU

REGRESIA PROCRESU - 247 80,0

!

_NALEZ NEZMENENY 3 | 10,07
PROGRESIA PROCESU 3 | 1007

_DEKAVERNIZACIA_17 | 81,0,
DEBACILIZACIA 8

l6zy mali sme tieto rezultdty (tab. 3): K podstat-
nej regresii Specifického procesu doslo u viac
ako troch $tvrtin pacientov (80 %). N&lez sa
nezmenil u 10 % (3 pacienti). U troch pacientov
do3lo ku prechodnej progresii procesu. Dvaja
boli pred hepatitidou lie¢eni konzervativne a
u jedného pacienta bola roben4 ¢iasto¢na resek-
cia plac. Pri bliZSej analyze sme zistili, Ze prvi
dvaja pacienti nemali v priebehu hepatitidy
Ziadnu antituberkuloticki liec¢bu i napriek hor-
mondlnej liecbe. Treti pacient s bakteriologic-
kou recidivou uZival okrem hormonélnej liec¢by
STM, na ktory bol vSak uZ dlhSiu dobu rezis-
tentny. PovaZujeme za nutné upozornit, Ze i ked
na jednej strane doSlo k prechodnej progresii
tuberkulézneho procesu u troch pacientov,
u ktorych hormonélna lie¢ba alebo nebola kryté
AT, alebo krytd AT neucinnym (STM], na druhej
strane u 5 chorych s infekénou hepatitidou po-
¢as hormonaélnej lie¢by nedoslo k progresii cho-
roby, i ked nedostdvali pocas tejto doby anti-
tuberkulotika.

Regresiu sme videli hlavne pri €erstvych pro-
cesoch tam, kde prevlddala ¢erstvd infiltricia ci
disemindcia. U chronickej kavitdrnej tbc tdstup
nebol taky markantny. I napriek tomu podarilo
sa dekavernizovat 81 % pacientov a 88 % pa-
cientov debacilizovat.

Ked sme zrovndvali tieto vysledky liec¢by s na-
S§imi celoro¢nymi priemermi pri nekomplikova-
nom priebehu plicnej tuberkulézy, nenachéddza-
li sme vo vysledkoch podstatnych rozdielov.

Diskuzia

Diagnosticky vyznam vySetrovania transminéz
u infekénej hepatitidy je vSeobecne znamy (3,
4,5). Musil a Stiksa (4) tvrdia, Ze u plicnej tu-
berkuldzy nedochédza ku zvySeniu transamin4z.
K rovnakému zdveru do3li Wagner, Novdk a
Kirti (6) pri sledovani 200 chorych s rdéznymi
formami plicnej tuberkulézy v réznom Stédiu.
VysSie aktivity transminéz boli zistené u nemoc-
nych, u ktorych doSlo v priebehu lie¢by k toxic-
kému poSkodeniu pecene, k ochoreniu na viru-
sovii hepatitidu alebo k aktivédcii chronického
peceriového procesu.

Napriek tomu ini autori popisuji ikterus, ale-
bo cituja zpravy o zmenédch hepatilnych testov
u pacientov lieCenych antituberkulotikami (8,
9, 10), pripadne upozoriiuja (11), Ze biochemické
zmeny je nutné predpokladat vZdy, ked je liek
podavany vo vd¢Som mnoZstve. Klinické Kkritéria
na odliSenie toxického poSkodenia pedene a vi-
rusovej hepatitidy neexistuja. Zdoéraziiuje sa len
chybanie febrilnej fazy u toxickych hepatitid.
Prochéazka (7) udava, Ze vo v#dcSine pripadov
ide o infek&na hepatitidu. Podla naSich vyS$etro-
vani sa tieZ zd4, Ze zo zvySenia hodndt SGPT a
ostatnych ‘beZnych klinickych vySetreni nie je
moZné usidit, ¢i ide o toxické poskodenie pede-

ne pocas liecby, ¢i o virusovi hepatitidu alebo

o aktivdciu chronického peceiiového procesu.
V poslednom case viaceri autori zaoberali sa
vplyvoin infekénej hepatitidy na tuberkulézu
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plic. Nasi autori Kuklovsky, VaSecka (12), Jed-
lovsky (1), z cudzich Nagyovéd, Alexy, Kovéacs
(13) nepozorovali zrejmy vplyv infeké&énej hepa-
titidy na priebeh tbc procesu. Trautwein, Dzi-
nisch, Nagy (cit. Seri — 16) tvrdia, Ze infek&nd
hepatitida m4 nepriaznivy vplyv na priebeh tbc
procesu.

Niektori povazuji zhorSenie stcasne prebie-
hajiceho tbc procesu za anergiu organizmu po-
Cas ikteru. T&to anergia je udajne podobné
anergii pri liecbe kortizonom. V naSej $tidii sme
venovali pozornost hlavne otdzke vplyvu hepati-
tidy na priebeh liecby Specifického plicneho
procesu. Pri zrovnani vysledkov liecby u ostat-
nych pacientov v naSom tstave nemoZno jedno-
znacne vyslovit ndzor, Ze tdto pridruZend cho-
roba by znamenala podstatné zhorSenie priebe-
hu tbc nédlezu. V hojeni tuberkuldézneho procesu,
zv1ast u cerstvych infiltrativhych a diseminova-
nych foriem, nevidno podstatného rozdielu ani
pri koincidencii oboch tychto choréb. U chronic-
kej fibrokavitdrnej plicnej tuberkul6zy regre-
sivne pochody byvaji pozvolné a ned4 sa vylucit
moZnost bakteriologickej recidivy. U vSetkych
pacientov sme sledovali vyvojovi tendenciu
procesu od zaciatku liecby aZ ku hepatitide, aby
sme vyliéili vplyv inych ¢initelov. U infiltrativ-
nych foriem i Cerstvych diseminovanych proce-
sov bola vcelku tendencia zlepSovat sa, u fibro-
kavitdrnej tbc proces sa v priebehu liecby ne-
menil. Tieto nédzory potvrdzuju i niektori ini
autori (Kuklovsky, VaSecka). '

V priebehu infekénej hepatitidy vécésia polo-
vica pacientov dostdvala hormoné&lnu liecbu. Jej
krytie antituberkulotikami nebolo vSak dostatec-
né. V literatire st zndme pripady aktivécie, re-
cidivy ¢i progresie Specifického procesu po te-
rapii steroidnymi hormoénami (14).

V naSom stibore doSlo u 3 pacientov k pre-
chodnej progresii procesu. V3etci dostdvali
v priebehu pridruZeného ochorenia hormondlnu
liecbu (Prednison + ACTH). Dvaja neuZivali AT
vobec, jeden pacient dostdval STM, na ktory
bola vyvinuté rezistencia.

TaZko povedat, ¢i pri¢ina progresie bola v pri-
druZenej chorobe, alebo v hormonélnej liecbe
nedostatocne krytej AT. Skorej moZno sa priklo-
nit k druhej domnienke. Chyba malych ¢Cisel ne-
dovoluje tato hypotézu Statisticky doloZit.

PretoZe u tbc pacientov byva reStiticia pece-
fiovej funkcie pozvolnejSia, treba volit opatrne
dalsiu AT lietbu a CastejSie robit funkéné skis-
ky pecene (15]).

Zaver

V préaci hodnotime vplyv infekénej hepatitidy
na priebeh plicnej tbc. Z rozboru maSich 30
pacientov i z rozboru inych autorov, ktori sa
zaoberali touto problematikou, usudzujeme, Ze
infek&nd hepatitida nem& tendenciu zhorSovat
priebeh hojenia tbc procesu. Predpokladom je,
Ze i podas tejto pridruZenej choroby pacient uZzi-
va niektoré z ti¢innych, ale nie hepatotoxickych

antituberkulotik. Obzvlast to plati u pacientov,
ktorym treba nasadit hormondlnu liecbu.

Stihrn

V préci sa hodnoti vplyv infek&nej hepatitidy na
priebeh plicnej tuberkul6zy u 30 pacientov.

V stbore boli prevaZne pacienti s infiltrativnou
a diseminovanou tbc pldc. Tuberkulézny nélez bolo
moZno zaradit k stredne rozsiahlym aZ menej roz-
siahlym procesom. U prevaZnej va&Siny pacientov
sa jednalo o prvolie¢bu AT s lieebnou dobou do
1 roku. 75 % pacientov uZivalo antituberkulotikd I.
radu.

Z oblig4tnych laboratérnych vySetreni najpresved-
CivejSie hovoria o priebehu infekénej hepatitidy
transamindzy, hlavne SGPT. Hodnoty SGPT pocas
vyskytu hepatitidy boli v porovnani s obdobim bez
vyskytu hepatitidy zvySené vo vysoko vyznamnom
procente. Zda se, Ze normalizdcia transamindz u tbc
pacientov je po pridruZenej infekénej hepatitide pro-
trahovanejSia ako u beZnej populacie.

Pocas infekcénej hepatitidy boli pacienti lieeni
prevaZne monoterapiou INH. Hormény uZivalo 16 pa-
cientov (u 7 pacientov bez akéhokolvek krytia AT).

K podstatnej regresii Specifického procesu doslo
u 80 % pacientov. Ndlez sa nezmenil u 10 %. V ta-
kom istom pocte doSlo ku prechodnej progresii pro-
cesu. U dvoch pacientov hormonélna lie¢ba nebola
krytd AT, jeden pacient dostdval STM, na ktory bol
necitlivy. U piatich pacientov, u ktorych bola apli-
kovand hormonélna lie¢ba, nedoslo k progresii pro-
cesu, i ked liecba Prednisonom nebola Kkrytd AT.

Pri porovnani tychto vysledkov liecby s celoro&ny-
mi priemerami u pldcnej tbc nekomplikovanej inou
chorobou, nevideli sme vo vysledkoch podstatn§ch
rozdielov. U tuberkuléznych pacientov, kde treba
nasadit hormonélnu lie¢bu, treba ju prekryt anti-
tuberkulotikami, ktoré nemajt hepatotoxicky vplyv.
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