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Úvod 
Pojem DILI (z angl. drug induced liver in-
jury) vo svojom širšom zmysle predsta-
vuje toxické poškodenie pečene v  dô-
sledku toxického účinku lieku alebo 
herbálneho produktu či výživového do-
plnku, ktoré sa v neskoršom čase začalo 
označovať pojmom HILI (herbal induced 
liver injury). V súvislosti s neustále sa roz-
širujúcou databázou používaných liekov 
ako i výživových doplnkov sa stáva čoraz 
aktuálnejšou a  dôležitou aj problema-
tika liekmi indukovaného poškodenia 
pečene. Problém sa vynára v dvoch rovi-
nách. Jednou je rozširujúce sa spektrum 
liečiv − súvisiace s vývojom nových pro-
duktov pri využití nových technológií 
prípravy na biologickej báze a súvisiace 
aj s  implementáciou celkom nových 
radov tzv. biologických liečiv. Druhým 
aspektom je narastajúca pandémia nad-
váhy a obezity v súčasnosti postihujúca 

1/ 3–2/ 3 celosvetovej populácie, ktorá je 
dominantnou cieľovou skupinou s  rizi-
kom vzniku DILI. 

Len v  USA je registrovaných vyše 
1 000 preskribovaných liekov a viac než 
100 000 herbálnych a dietetických pro-
duktov. Priemerný dospelý Američan má 
predpísaných viac ako 6 liekov ročne [1]. 
So stúpajúcim vekom počet preskribo-
vaných liekov vzrastá a zvyšuje sa i mož-
nosť interakcií a liekovej toxicity. V roku 
2016 uvádzali Bjornsson a Hoofnagle, že 
je známych vyše 350 liekov, ktoré vyvolá-
vajú hepatotoxicitu [2]. V tom istom roku 
Bjornsson inovoval informáciu o  frek-
vencii DILI na základe kritickej analýzy 
údajov v databáze LiverTox, kde až 53 % 
liekov malo aspoň jeden hlásený prípad 
hepatotoxicity, pričom 48  liekov malo 
viac ako 50 hlásených prípadov DILI [3]. 
Hoofnagle et al. v  roku 2019  informá-
ciu o incidencii DILI aktualizovali s uve-

dením, že 46 % preskribovaných liekov 
(z celkového počtu 971) bolo spojených 
aspoň s  1  prípadom DILI  [4]. V  ďalšom 
období sa portfólio dostupných liekov 
nielen obohatilo, ale taktiež v súvislosti 
pandémiou covidu-19  významne roz-
šírilo aj o celkom nové technológie prí-
pravy liekov (mRNA) a  nové monoklo-
nálne protilátky a biologické liečivá. 

Definícia DILI
Pojem lieková hepatotoxicita v  užšom 
a novšie ponímanom zmysle slova ozna-
čuje poškodenie pečene v  dôsledku 
toxického účinku lieku. Môže sa pre-
javiť širokým spektrom nálezov od zvý-
šenia hepatálnych enzýmov cez lie-
kovú hepatitídu, subikterus, ikterus, 
cholestázu až po akútne zlyhanie pe-
čene. Popri typickom zvýšení hepatál-
nych enzýmov a  bilirubínu sú typické 
známky hypersenzitivity (eozinofília), 
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interakcie, prítomnosť reaktívnych me-
tabolitov a  oxidačného stresu, mito-
chondriálnu toxicitu a inhibíciu hepato-
biliárneho transportu.

Klinicko-patologická 
manifestácia
DILI je definovaná jedným z nasledujú-
cich faktorov:
1. �≥  5-násobok hornej hranice normy 

(HHN) ALT;
2. �≥  2-násobok hornej hranice normy 

ALP (obzvlášť so sprievodným zvýše-
ním GMT pri absencii kostnej lézie);

3. �≥  3-násobok hornej hranice normy 
ALT so simultánnou eleváciou cel-
kového bilirubínu nad 2-násobok  
HHN.

Z klinického aspektu rozlišujeme he-
patocelulárne, cholestatické a zmiešané 
DILI. Hepatocelulárne DILI je charakte-
rizované  ≥  5-násobným zvýšením ALT 
alebo pomerom ALT/ ALP rovnajúcim sa 
5 a viac. Cholestatické DILI je charakte-
rizované  ≥  2-násobkom ALP alebo po-
merom rovnajúcim sa ALT/ ALP 2 alebo 
menej. Pojmom zmiešané DILI označu-
jeme hepatotoxicitu, pri ktorej pomer 
ALT/ ALP je medzi 2 a 5. 

Základnou podmienkou stanovenia 
diagnózy je vylúčenie všetkých ostat-
ných možných príčin (alkoholová, neal-
koholová steatohepatitída, hypoxicko-
-ischemické, vírusové, autoimunitné 
ochorenie, ochorenie biliárneho traktu, 
Wilsonova choroba, hemochromatóza, 
deficit alfa-1-antitrypsínu). 

Biopsia pečene sa môže zvážiť u  vy-
braných pacientov s podozrením na DILI, 
keďže môže priniesť informáciu o pod-
porení diagnózy DILI alebo − naopak − 
alternatívnej diagnózy. 

Na určenie diagnózy je možné použiť 
škálu CIOMS/ RUCAM [6,11]. 

Najzávažnejšia forma − akútne he-
patálne zlyhanie je vyvolaná liekmi 
v 20–40 %, pričom približne 75 % idio-
synkratických reakcií vyústi do transplan-
tácie pečene alebo smrti pacienta [12].

Najčastejšie lieky asociované s hepa-
totoxicitou podľa dostupných liekových 
registrov sú uvedené v tab. 1. 

genetické faktory v regulácii génovej ex-
presie sa môžu zúčastňovať na indukcii 
metabolického syndrómu, inzulínovej 
rezistencie alebo dyslipoproteinémie. 
Trimetoprim-sulfametoxazol, metyl-
dopa a  fenytoín bývajú častejšou prí-
činou DILI u  Afroameričanov, zatiaľ čo 
amoxycilín-klavulanát je častejšou príči-
nou u belošského etnika [8]. Genetický 
polymorfizmus na úrovni génov, kódu-
júcich enzýmy zodpovedné za metabo-
lizmus xenobiotík a zároveň prítomnosť 
tzv. pomalých metabolizérov, je ďalší 
z možných faktorov.

Alkohol a gravidita
Alkohol je induktorom CYP2E1 a zúčast-
ňuje sa na tvorbe reaktívnych metabo-
litov, spôsobujúcich hepatotoxicitu. 
Akákoľvek konzumácia akoholu v pred-
chádzajúcich 12 mesiacoch bola nega-
tívnym prediktorom ťažkého DILI pri 
niektorých liekoch, napr. izoniazide, me-
totrexáte a halotane. V súvislosti s gra-
viditou je potrebné spomenúť antihy-
pertenzíva (metyldopa, hydralazín), 
tyreostatiká (propyltiouracil) a tetracyk-
línom asociovanú steatózu. Kľúčovým 
je odlíšenie intrahepatálnej cholestázy 
gravidných, ktorá môže mať podobný 
klinický obraz. 

Komorbidity
Komponenty metabolického syndrómu 
sa považujú za rizikový faktor duálnej tu-
kovej choroby pečene u pacientok lieče-
ných tamoxifénom a metotrexátom. Pri 
hodnotení prognózy na súbore 899 pa-
cientov s  DILI bola mortalita u  osôb 
s  preexistujúcou chronickou chorobou 
pečene signifikantne vyššia (16 %) v po-
rovnaní s ostatnými (5,2 %) [9]. V prípade 
NAFLD (nealkoholová tuková choroba 
pečene) sú niektoré lieky spojené s čas-
tejšou indukciou DILI v prípade obezity, 
niektoré lieky zas môžu vyvolať ťažšie, 
resp. častejšie môžu vyvolať hepatotoxi-
citu než u zdravých [10].

Riziká vo vzťahu k lieku 
Riziká vo vzťahu k lieku zahŕňajú dávku 
a  metabolizmus liečiva, lipofilitu, sú-
bežne podávané lieky a ich potenciálne 

zvýšená laktátdehydrogenáza, histolo-
gický nález granulómov a ostrá demar-
kácia medzi nekrózou a zdravým paren-
chýmom [5,6]. Primárnou podmienkou 
je vylúčenie inej etiológie. 

Mechanizmy poškodenia
Rozlišujeme tri základné typy: priamu, ne-
priamu a  idiosynkratickú hepatotoxicitu. 
Priama je dávkovo zvislá a predvídateľná 
(napr. paracetamol). Idiosynkratická je ne-
závislá od dávky a nepredvídateľná, môže 
sa objaviť v rôznom čase po podaní lieku. 
Frekvencia výskytu je od 1  na 1  000  po 
1  na 1  000  000  exponovaných jedincov 
a zvyčajne absentuje vyrážka, eozinofília 
alebo iné prejavy hypersenzitivity (napr. 
pri užívaní amoxycilínu-klavulanátu, izo-
niazidu). Nepriama hepatotoxicita je po-
dobne ako idiosynkratická nezávislá od 
dávky a je charakterizovaná dlhou laten-
ciou od niekoľkých týždňov až po mesiace 
s  varírujúcim klinickým obrazom (napr. 
monoklonálne protilátky − rituximab). 
Idiosynkratická DILI je zriedkavá s  frek-
venciou 14–19 prípadov na 100 000 oby-
vateľov [7], avšak vyššia frekvencia sa za-
znamenala v  elektronických záznamoch 
pacientov (32,8/ 100 000) a tiež u hospita-
lizovaných pacientov (1,4 %) [1].

Rizikové faktory
Vek
Incidencia vážnych nežiaducich účin-
kov stúpa so vzrastajúcim vekom. Rov-
nako stúpa aj incidencia DILI u osôb nad 
55  rokov, čo preukazujú údaje zo špa-
nielskeho aj islandského registra. Vek sa 
považuje za prispievajúci faktor k urče-
niu pravdepodobnosti DILI [8].

Pohlavie
Ženské pohlavie sa vo všeobecnosti 
uvádza ako zvýšený rizikový faktor DILI, 
avšak údaje zo španielskeho, americ-
kého a  islandského registra preuka-
zujú relatívne porovnateľnú distribúciu 
(49 %, 59 % a 56 %) [8].

Etnikum a genetická 
predispozícia
Nukleotidové polymorfizmy v odlišných 
etnických skupinách ako i vrodené epi-
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Perspektívy v diagnostike
Rozvíjajúcou sa oblasťou je skúmanie 
nových biomarkerov v  predikcii závaž-
nej prognózy DILI. Odporúčania EASL 
uvádzajú ako perspektívnu možnosť dia
gnostiky idiosynkratického DILI, ktoré je 
extrémne raritné, formu skríningu stresu 
v bunkových štruktúrach a izolovaných 

mitochondriách, ktoré sú prítomné 
v  značnom podiele idiosynkratických 
DILI [13]. Za senzitívnejšie a špecifickej-
šie biomarkery hepatálnej lézie než ALT 
boli navrhnuté microRNA-122  a  GLDH 
(glutamátdehydrogenáza), ktorá odráža 
mitochondriálne poškodenie. V predik-
cii rizika progresie do závažného DILI sa 

v klinických štúdiách osvedčilo stanove-
nie cytokeratínu 18, ktorý je markerom 
apoptózy a nekrózy [8,14].

Liečba 
Základom liečby DILI je odstránenie vy-
volávajúceho agensa. Pri akútnom he-
patálnom zlyhaní (ALF) je možné pou-

Tab. 1. Najčastejšie lieky vyvolávajúce DILI v jednotlivých registroch s počtom prípadov [35]. 

Generický názov Španielsky 
register Švédsky register DILIN (USA)

WHO databáza

DILI akútne hepatálne 
zlyhanie

amiodaron 4 1 3 1 456 131

amoxycilinklavulanát 105 5 26 3 471 85

aspirin 4 1 0 720 59

azitromycin 2 0 6 626 68

carbamazepin 7 16 1 2 858 142

chlorpromazin 3 8 0 1 076 15

ciprofloxacin 4 7 7 1 213 89

cotrimoxazol 2 22 10 2 265 100

cyklofosfamid 0 5 4 598 82

diklofenak 16 19 3 2 051 104

disulfiram 1 27 3 365 48

erytromycin 6 42 0 2 514 27

flucloxacilin 0 129 0 1 470 19

fluconazol 1 1 3 884 84

halotan 2 15 0 1 722 194

ibuprofen 21 6 1 880 83

lamotrigin 0 1 6 652 80

leflunomid 4 0 4 716 55

levofloxacin 5 0 10 448 66

naproxen 2 12 0 667 54

nitrofurantoin 1 4 18 1138 74

nimesulid 9 0 0 350 23

omeprazol 5 6 0 1172 72

paracetamol 20 0 0 4481 1072

phenytoin 3 1 9 1503 119

ranitidin 3 10 2 1372 30

rifampicin 1 2 2 2532 126

sertralin 2 2 1 785 50

simvastatin 6 3 3 2503 92

sulfasalazin 2 7 0 867 46

terbinafin 2 6 4 1181 35

ticlopidin 13 7 0 1385 27
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žiť antidotá, napr. (N-acetylcysteín) pri 
intoxikácii paracetamolom vo včasnom 
štádiu u  dospelých, ale nie u  detí  [15]. 
Dobrá účinnosť je dokázaná pri po-
daní do 10–12  hod. od intoxikácie, ale 
sú zaznamenané i  priaznivé účinky 
po vyše 24  hod. Odporúča sa antido- 
tum podať po požití 7,5 g paracetamolu 
u dospelých, pri zvýšenej sérovej hladine 
paracetamolu 4 hod. po jednorazovej in-
toxikácii, pri sérovej hladine nad 66 mik-
romolov/ l, u  pacientov s  neznámym 
časom užitia paracetamolu a u pacientov 
s  akýmkoľvek znakom poškodenia pe-
čene [16]. V prípade progresie akútneho 
hepatálneho zlyhávania pri dekompen-
zovanej metabolickej acidóze (pH < 7,3) 
a pri súčasne prítomných INR > 6,5, krea-
tinín > 300 umol/ l a hepatálnej encefa-
lopatii III.–IV. stupňa je potrebné konzul-
tovať transplantačné centrum a  zvážiť 
urgentnú transplantáciu pečene. 

N-acetylcysteín je podľa odporúčaní 
AASLD indikovaný aj pri akútnom he-
patálnom zlyhaní v  3-dňovom režime 
vzhľadom na zlepšenie 3-týždňovej pro-
gnózy preukázanej vo veľkej randomi-
zovanej kontrolovanej štúdii u  pacien-
tov s hepatálnou encefalopatiou [1,17]. 
Benefit sa preukázal aj pri tyrozínkinázo-
vých inhibítoroch a  DILI indukovanom 
norfloxacínom [18,19].

Pri akútnom hepatálnom zlyhaní 
v  dôsledku intoxikácie hubou Amanita 
phalloides je možné využiť včasnú plaz-
maferézu, ako aj antidotá, za ktoré sa 
považujú megadávky penicilínu G a si-
lybinín. Odporúča sa dávka 1–2 milióny 
jednotiek draselnej soli PNC G na kg 
hmotnosti, v  infúzii v dostatočnom rie-
dení, keďže koncentrovaný roztok je vy-
soko hyperosmolárny  [20]. Druhé anti-
dotum používané ešte v širšom rozsahu 
než PNC je derivát silymarínu – silybi-
nín. Štandardizovaný extrakt semien 
bodliaka pestreca mariánskeho do te-
rapie zaviedli Hruby et al. v 70. rokoch 
v  Rakúsku. Zmes flavonolignanov je 
efektívny prostriedok v  liečbe s  jedno-
značným hepatoprotektívnym účinkom 
v dávkach 20 mg/ kg/ 24 hod. i.v. s ochra-
nou hepatocytov a  blokádou entero-
hepatálnej recirkulácie [21]. Včasné po-

danie silymarínu zlepšilo tiež klinické 
výsledky a  prognózu u  detí s  intoxiká-
ciou muchotrávkou  [20]. Podobne aj 
štúdia na súbore 2 000 pacientov s into-
xikáciou muchotrávkou potvrdila, že si-
lymarín signifikantne redukoval morta-
litu (5,8 %) oproti 14,1 % u pacientov bez 
silymarínu  [22]. Silybinín inhibuje via-
ceré systémy podieľajúce sa na trans-
porte xenobiotík vrátane falloidínov, čím 
bráni ich intracelulárnej toxicite a pôsobí 
ako vychytávač hydroxylových radiká-
lov [23]. Účinnosť silymarínu preukázala 
aj dvojitá zaslepená štúdia talianskych 
autorov na súbore 60 pacientov s chro-
nickou psychiatrickou liečbou (fenotia-
zíny alebo butyrofenóny). Antioxidačný 
efekt silymarínu (pri dávke 800 mg/ deň) 
potvrdzovala znížená hladina malón-
dialdehydu oproti kontrolnej skupine 
s  placebom u  pacientov s  dlhodobou 
psychotropnou liečbou [24]. 

Pri ťažkom akútnom hepatálnom zly-
hávaní je definitívnym riešením ur-
gentná transplantácia pečene s  5-roč-
ným prežívaním medzi 70 a 80 %. 

V niekoľkých nedávnych štúdiách sa 
potvrdil efekt silymarínu pri DILI induko-
vanom antituberkulotikami. Multicent-
rická prospektívna randomizovaná kont-
rolovaná štúdia na súbore 568 pacientov 
liečených 4-kombináciou antituberku-
lotík (izoniazid, rifampicín, pyrazinamid, 
etambutol, streptomycín) počas 8 týžd-
ňov preukázala štatisticky významne 
nižší výskyt nauzey a anorexie v ramene 
užívajúcom silymarín (210 mg/ deň) a sig-
nifikantne vyššiu účinnosť liečby 8 týžd-
ňov po liečbe (p < 0,01) [25]. Hodnoty AST 
boli signifikantne nižšie v silymarínovej 
skupine oproti kontrolnej v 2. a 4. týždni 
liečby. Rameno pacientov so silyma-
rínom vykázalo vyššiu compliance 
(ochotu) k liečbe, nižšiu mieru prerušenia 
liečby i vyššiu efektivitu liečby. Inciden-
cia DILI bola nižšia v ramene pacientov 
so silymarínom, i  keď rozdiel nedosia-
hol štatistickú významnosť. Podobné 
výsledky preukázala taiwanská dvojitá 
randomizovaná kontrolovaná štúdia na 
súbore 55 pacientov so 4-kombináciou 
antituberkulotickej liečby [26]. Rameno 
pacientov s  protektívnym účinkom si-

lymarínu (420 mg/ deň) malo o 28 % niž-
šiu incidenciu DILI oproti skupine bez si-
lymarínu. Pokles superoxiddismutázy 
v 4. týždni liečby bol signifikantne nižší 
v  silymarínovej skupine oproti placebu 
(p < 0,027), čo môže vysvetliť protektívny 
antioxidačný účinok silymarínu. 

Metaanalýza randomizovaných kont-
rolovaných štúdií pri silymarínovej pro-
fylaxii vzniku DILI pri antituberkulotickej 
liečbe signifikantne redukovala inciden-
ciu DILI v 4. týždni [26]. Predpokladá sa 
protektívny účinok silymarínu v zmysle 
neutralizácie reaktívnych metabolitov, 
oxidačného stresu, lipidovej peroxidá-
cie, imunitne sprostredkovanej reakcie 
indukovanej izoniazidom a ochrana glu-
tatiónových rezerv  [27]. Podanie sily-
marínu signifikantne redukovalo hla-
diny AST a ALP. Štúdia mala obmedzenia 
v zmysle relatívne malej početnosti sú-
boru, zahŕňala aj dve nezaslepené štúdie 
a v jednej štúdii sa namiesto placeba po-
dával vitamín C, čo mohlo viesť k  ne-
dostatočnému potvrdeniu efektu sily-
marínu v 8. týždni [27]. Z toho dôvodu 
pramení požiadavka na vytvorenie väč-
ších a  dobre usporiadaných štúdií na 
potvrdenie a  validáciu preventívneho 
účinku. Výhodou silymarínu je, že neboli 
zaznamenané nežiaduce účinky.

Podobne aj prospektívna štúdia na sú-
bore 46  pacientov s  antikonvulzívnou 
terapiou preukázala signifikantný po-
kles ALT v skupine so silymarínom oproti 
skupine s UDCA už po jednom mesiaci 
liečby [28]. 

V roku 2022  publikovala medziná-
rodná skupina vedcov zaoberajúcich sa 
DILI prehľadový článok o  možnostiach 
farmakoterapie [14]. Konštatovali, že si-
lymarín môže udržať fluiditu membrán 
hepatocytov, ochráni pred lipidovou pe-
roxidáciou a zvýši odolnosť membrán he-
patocytov voči rôznym formám poško-
denia. Čínska hepatologická spoločnosť 
odporúča použiť silymarín pri miernom 
zápale pečene. Rovnako medzinárodný 
a ruský panel expertov prijal konsenzus 
odporúčaní, v ktorom konštatuje, že oxi-
dačný stres je hlavným patofyziologic-
kým mechanizmom DILI s odporúčaním 
a  efektivitou liečby originálnym sily-



29

Liekmi indukovaná hepatotoxicita – vážny a stále aktuálny problém

Súč Klin Pr 2024; 1: 25–30

marínom v dávke 140 mg 3-krát denne 
s cieľom redukovať oxidačný stres [29]. 
Účinkuje ako vychytávač voľných kyslí-
kových radikálov, udržiava hladinu glu-
tatiónu v  pečeni, inhibuje aktiváciu  
NF-kB, čím redukuje proces fibrogenézy, 
potláča lipidovú peroxidáciu, stimuluje 
proteosyntézu a  syntézu fosfolipidov 
a  regeneruje superoxiddismutázu  [29]. 
Silymarín pôsobí ako inhibítor kaskády 
receptora pre tumorózny nekrotizujúci 
faktor α (TNFα), čím zabraňuje apoptóze 
hepatocytov, inhibuje expresiu adhezív-
nej molekuly E-selektínu, čím bráni ad-
hézii leukocytov a  následnej zápalovej 
reakcii, inhibuje lipooxygenázu a tvorbu 
leukotriénov. Dvojtisícročná história 
používania silymarínu vrátane stoviek 
štúdií a metaanalýz pri chronických i ak-
útnych ochoreniach pečene (napr. into-
xikácia hubou amanita, profylaxia he-
patotoxicity pri antituberkulotikách, 
chemoterapii) odkrýva čoraz novšie po-
znatky o patomechanizmoch jeho pôso-
benia a protektivity. Štúdie u pacientov 
s  DILI potvrdili signifikantnú redukciu 
transamináz a  zlepšenie kvality života, 
hodnotenej 6-bodovou Likertovou šká-
lou už po dvoch mesiacoch liečby sily-
marínom oproti placebu [23,30]. 

Na našom pracovisku máme dobré  
skúsenosti s včasnou indikáciou silyma
rínu pri DILI indukovanom rôznymi fak-
tormi (androgénne zmesi, kratóm, čaga, 
Ceftriaxon, amoxycilínklavulanát, ci-
profloxacín, fosfomycín, simvastatín, 
duloxetín, venlafaxín, sitagliptín, sa-
xagliptín, tamsulosín, Katadolon, femo-
ston, estrofem, etinylestradiol + drospi-
renón a  ďalšie). Vzhľadom na raritné 
prípady nebolo možné zostaviť kont-
rolný súbor, na rekonvalescencii sa vždy 
podieľa množstvo faktorov od vyvolá-
vajúceho agensa po celý rad ďalších. 
Odporúčame využiť všetky možnosti za 
účelom čo najvčasnejšieho a najefektív-
nejšieho zotavenia vrátane použitia lieko-
vej formy silymarín v dávke 600 mg/ deň, 
v prípade ťažkej cytolýzy aj s krátkodo-
bým navýšením dávky do 900 mg/ deň. 
Soleimani et al. uvádzajú, že silymarín je 
bezpečný pri dávke 700 mg 3-krát denne 
počas 24 týždňov [31]. Pri tejto dávke sa 

môže vyskytnúť abdominálny diskom-
fort s nauzeou a hnačkou.

Liekovú formu silymarínu, ktorá pod-
lieha kontrolám ŠÚKL-u na cudzorodé 
a neoprávnené prímesi, neodporúčame 
alternovať s  výživovými a  herbálnymi 
doplnkami vzhľadom na dokumento-
vané riziká vyplývajúce z  často doká-
zaných prímesí cudzorodých látok, my-
kotoxínov, pesticídov a  ťažkých kovov 
s  mnohorakým toxickým potenciálom 
pri nesprávnom spôsobe výroby a skla-
dovania [32]. Silymarín v liekovej forme 
je vhodným doplnkom pri každom DILI 
bez ohľadu na vyvolávajúci agens vzhľa-
dom na účinok stabilizujúci membrány 
a  tiež vzhľadom na protizápalový, an-
tioxidačný, antifibrotický, regeneračný 
a  imunomodulačný mechanizmus 
účinku. 

Kyselina urzodeoxycholová môže byť 
prospešná v  prípade vyjadrenej cho-
lestázy v  zmysle akcelerovanej úpravy 
bilirubínu, ALP a  GMT u  pacientov so 
stredne ťažkým a  ťažkým priebehom 
s predpokladom liečby trvajúcej dlhšie 
ako 2 týždne [9].

Glukokortikoidy pre silný protizápa-
lový, imunosupresívny, antialergický 
a  protišokový účinok sa odporúčajú 
u  pacientov s  ťažkým DILI pri význam-
nej hyperbilirubinémii, hypersenziti-
vite alebo autoimunite. Ich použitie je 
vhodné, ak nedôjde k  zlepšeniu labo-
ratórnych parametrov alebo ak dôjde 
k zhoršeniu aj po vynechaní vyvolávaj-
úceho lieku. Odporúča sa podať Pred-
nison v  dávke 15–20 mg/ kg/ deň s  po-
stupnou redukciou dávky v 3-dňových 
intervaloch [15]. 

Záver
Dôsledne odobraná anamnéza zame-
raná na užívané lieky, herbálne a  výži-
vové produkty je základným predpokla-
dom pre stanovenie správnej diagnózy. 
Určenie diagnózy zahŕňa postupné vylú-
čenie všetkých iných možných etiologic-
kých faktorov ochorenia pečene. Praktic-
kou pomôckou je škála CIOMS/ RUCAM, 
resp. jej inovovaná revidovaná elektro-
nická verzia RECAM  [33]. Najčastejšími 
vyvolávajúcimi činiteľmi sú v západných 

krajinách antibiotiká, antituberkulotiká, 
psychotropné liečivá, nesteroidové an-
tireumatiká a  herbálne produkty  [34]. 
V  krajinách Východu dominujú antire-
trovírusové liečivá, herbálne produkty, 
antibiotiká, psychotropné látky a  nes-
teroidové antireumatiká  [34]. Včasná 
identifikácia vyvolávajúceho faktora 
a  eliminácia je základom liečby. Skorá 
diagnostika a  liečba sú podstatné pre 
správny manažment pacienta a  opti-
malizáciu jeho prognózy i  dôsledkov. 
Odstránenie vyvolávajúceho činiteľa je 
kľúčové. Zotavenie pacienta je možné 
podporiť podaním liekovej formy sily-
marínu, ktorú neodporúčame nahradiť 
výživovými doplnkami vzhľadom na ri-
ziká vyplývajúce z  neadekvátnej prí-
pravy a možnej kontaminácie cudzoro-
dými látkami.
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