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Nealkoholova tukova choroba pecene (NAFLD) zahifia spektrum ochoreni od benignej steatézy po steatohepatitidu s moznym rozvojom
cirhézy. Stava sa najcastejSim pecenovym ochorenim so stale stlpajlcou prevalenciou. V patogenéze, diagnostike a liecbe je stale vela
neobjasneného. NAFLD v spojeni s metabolickym syndrémom zvySuje riziko rozvoja kardiovaskularnych a malignych ochoreni.

nealkoholova tukova choroba pecene - metabolicky syndrom - kardiovaskularne riziko

Prevalence, clinical features and incidents of non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) - actual look. Non-alcoholic fatty liver disease
(NAFLD) ranges from benign steatosis to statohepatitis with risk of developing liver cirrhosis. It is the most commom liver disease and
its prevalence still increases. The knowledge of the pathogenesis, diagnosis and treatment options is still unclear. NAFLD in condition
with metabolic syndrome increases risk of the cardiovascular and malignant diseases.

non-alcoholic fatty liver disease - metabolic syndrome - cardiovascular risk
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Histologicky nalez stukovatenych pece-
novych buniek v spojeni s nealkoho-
lovym poskodenim sa nasiel uZ v roku
1980. Dnes sa nealkoholova tukova
choroba pecene (NAFLD) stava najcas-
tejSim pecenovym ochorenim v dospelej
populacii a venuje sa jej velkd po-
zornost.

Pojem NAFLD zahfna spektrum
ochoreni od jednoduchej benignej stea-
t6zy po steatohepatitidu so zapalovymi
a fibrotickymi zmenami, vy$Sim rizikom
vyvoja cirhdzy a vzniku hepatocelularne-
ho karcinému.

Okrem ohrozenia postihnutych jedin-
cov rozvojom pecenového ochorenia
s nasledkom smrti existuje v pritomnos-
ti NAFLD vo vySSom percente zvySenie
kardiovaskularneho rizika.

Ochorenie sa Casto diagnostikuje len
nahodne pri naleze zvySenych aktivit
hepatalnych enzymov. Vzhladom na
podobnost laboratérnych testov, ultra-

sonografického obrazu a dokonca aj
histologickych znakov NAFLD a alko-
holového posSkodenia pecene je ich
vzajomné odliSenie mozné najma
doslednym anamnestickym vylG¢enim
abuzu alkoholu.

EPIDEMIOLOGIA

V poslednom desatro¢i prevalencia
NAFLD stipa. V populacii sa uvadza
vyskyt NAFLD podla réznych zdrojov
20 - 30 %, u obéznych az 60 %, ¢im sa
stava najcastejSim pecenovym ochore-
nim. V USA sa dokonca vyskytuje 3-krat
CastejSie ako diabetes mellitus 2. typu
(DM 2. typu) a 5 - 10-krat CastejSie ako
chronicka hepatitida C [1].

Vyskyt nealkoholovej steatohepati-
tidy (NASH) je 2 - 3 % a dnes sa pred-
poklada, ze je az v 80 % pricinou kryp-
togénnej cirhézy pecene. Riziko rozvoja
cirh6zy u pacientov s jednoduchou
steatézou pecene je 1 - 2 % v priebehu
15 - 20 rokov, pri steatohepatide je rizi-

ko vzniku cirhdzy vySSie- 12 % a progre-
sia rychlejSia v priebehu 8 rokov. Ohro-
zenie vznikom hepatocelularneho kar-
cindmu je u muzov diabetikov s NAFLD
dvojnasobné [2].

Prevalencia metabolického syndro-
mu (MS), ktory je charakterizovany pri-
tomnostou centralnej obezity, poruchou
glukézovej tolerancie alebo DM 2. typu,
hyperlipoproteinémiou a artériovou hy-
pertenziou, tiez neustale stipa. U oboch,
NAFLD aj MS, ma v patogenéze cen-
tralne postavenie inzulinova rezisten-
cia, preto sa NAFLD povazuje za
pecenovi manifestaciu MS. Potvrdzuje
to slcasny vyskyt NAFLD u jednotlivych
zloZiek MS uvedenych v tabulke 1. [3].
So stlpajucou prevalenciou MS su
preto pacienti ohrozeni progresivnou
a potencionalne fatdlnou pecenovou
chorobou.

NAFLD nie je chorobou iba dospel-
€ho veku, postihuje aj deti. Prevalencia
sa udava 2,6 %, pricom so stlpajlcim
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poétom obéznych deti stlpa prevalen-
cia NAFLD az na 53 % [4].

Patogenéza ochorenia je zloZitda a do
dnesnej doby eSte nie celkom objasne-
na. VSeobecne sa uplathuje dvojstup-
novy model. V prvom stupni dochadza
k akumulacii triacylglycerolov (TAG)
v hepatocytoch. V druhom stupni je
steatoticka pecen viac nachylna na
pdsobenie faktorov vedUlcich ku vzniku
zapalu a rozvoju fibrozy.

Hlavnu Glohu pri hromadeni TAG v pece-
ni ma inzulinova rezistencia, definovana
ako zvySeny index HOMA nad 1,4, ziste-
na u 70 % pacientov s NAFLD [5]. Hyper-
inzulinémia vedie cez vzostup hormon-
senzitivnej lipdzy k hydrolyze volnych
mastnych kyselin (VMK) z adipocytov
visceralneho tuku do portalneho riecis-
ka, ktorym sa priamo dostavajia do
pecene, kde sa esterifikujd na TAG.

Pbésobenim hyperinzulinémie na trans-
kripné faktory uplatiujice sa v pece-
novej lipogenéze (sterol regulatory ele-
ment-binding protein-1c - SREBP-1c,
carbohydrate response element binding
protein - ChREBP, peroxisome prolife-
rator activated receptor - PPAR-gama)
vznika endogénny zdroj TAG.

Potencujlicim faktorom ukladania
TAG v peceni je aj znizena tvorba apo-
lipoproteinu B-100, ktory je ddleZitou
slcastou ich sekrécie z pecene do
cirkulacie vo forme VLDL-lipoproteinov
[1].

V druhom stupni, ktory vedie k zapalu
a fibréze, sa uplatnuji viaceré faktory.
SG to hlavne oxidativny stres s lipo-
peroxidaciou lipidov, cytokiny (TNF alfa)
a ako treti potencujici faktor veduci
k pecenovému poskodeniu sa v najnov-
Sej literatdre uvadza stres endoplaz-
matického retikula. Niektoré Stadie
poukazuji na délezitu Glohu apoptdzy
v mechanizme smrti hepatocytov pri
NASH.
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Sucasti metabolického syndromu
nadvaha

obezita

diabetes mellitus 2. typu
hyperlipidémia

hypertenzia

VolI'né kyslikové radikaly (VKR) tvo-
riace sa v dosledku oxidativneho stresu
vznikaju priamo v hepatocyte. Ukazuje
sa vSak, Ze aj ich tvorba vo visceralnych
adipocytoch sa uplatiuje na poskodeni
pecene. Hlavnym miestom vzniku VKR
st mitochondrie. ZvySeny prisun VMK
do pecene spodsobi hepatalnu inzuli-
novl rezistenciu, ¢im sa otvori cesta
oxidacie VMK v mitochondriach, avSak
reakciami, ktorych vysledkom je aj tvor-
ba VKR. Pri NAFLD znama mitochon-
drialna dysfunkcia vedie k patologickej
oxidacii VMK v peroxizémoch a mikrozé-
moch, ¢éim sa stavaji dalSim zdrojom
VKR.

VKR cez poskodenie mitochondrial-
nej membrany lipoperoxidaciou a induk-
ciou expresie Fas-ligandu na hepatocyte
vedl k bunkovej apoptdze. Aldehydy
vznikajlce v dbosledku oxidacie nenasy-
tenych mastnych kyselin tvoria kova-
lentné vazby s hepatalnymi proteinmi,
a sl tak schopné iniciovat patologicku
imunitnd odpoved. Na zvySovani zapa-
lovej odpovede sa VKR podielaja tiez
aktivaciou transkripénych faktorov pro-
zapalovych cytokinov a stimulaciou
chemotaxie neutrofilov. Aktivaciou ste-
latovych buniek sa tvori vacSie mnoz-
stvo extracelularneho matrixu, Mallo-
ryho hyalinu, s ktorym sa spaja tvorba
balénovej degeneracie hepatocytov,
typického histologického znaku NASH.

Z cytokinov sa uplatiiuje hlavne
TNF-alfa. Tvoria ho hepatocyty pésobe-
nim zvySeného prisunu VMK, Kupffero-
ve bunky pravdepodobne stimulované
endotoxinom z ¢revnych baktérii a vis-
ceralne tukové tkanivo.

TNF-alfa je okrem ulohy mediatora
zapalovej odpovede schopny indukovat
aj apoptézu hepatocytov v podmien-

Zastlpenie u pacientov s NAFLD
>80 %
>30 %
20 %
80 %
30-70%

kach oxidativneho stresu a potlacat
tvorbu protizapalového adiponektinu,
ktorého zniZzena hladina bola dokazana
u pacientov s NAFLD.

Okrem toho sa dokazala signifikant-
na korelacia hladiny solubilného recep-
tora TNF s histologickym stupnom
pecenove;j fibrozy [1].

Presna Uloha leptinu a rezistinu po-
chadzajucich z visceralneho tuku v pa-
togenéze NAFLD je v procese skiimania.

Stres endoplazmatického retikula.
Endoplazmatické retikulum (ER) ma
dolezita Glohu v tvorbe proteinov, preto
v podmienkach stresu dochadza
k tvorbe mutantnych molekdl veddcich
k aktivacii roznych transkripénych fak-
torov, ¢o ma za nasledok syntézu lipidov
v peceni, apoptézu a inzulinovl rezis-
tenciu. Stres ER sa zatial dokazal
u obéznych pacientov, ¢im by mohla byt
prepojena obezita s inzulinovou rezis-
tenciou a naslednym rozvojom diabetu.
Uloha stresu ER v patogenéze NASH je
teda zatial dokazana len nepriamo,
potrebné si dalSie Studie [2].

Malé percento vyskytu NASH (2 - 3 %)
odraza fakt, Ze len u malého mnoZstva
pacientov s NAFLD steat6za progreduje
do steatohepatitidy. V progresii ochore-
nia sa asi uplatiuje viacero faktorov,
skiima sa aj geneticka predispozicia pri
rozvoji NAFLD do tazSich foriem
s velkym mnoZstvom kandidatskych
génov [1], ktoré si suhrnne zhrnuté
v tabulke 2. Tabulka naznacuje znacnl
zloZitost genetickej predispozicie pri
rozvoji NAFLD.

Klinicky obraz je podobne ako u inych
chronickych pecenovych ochoreni ne-
Specificky, pri vySetreni sa pacient méze



Kategorie génov

gény spojené s ukladanim tuku v peceni

gény spojené s inzulinovou senzitivitou

gény zahrnuté v importe, uskladnovani
a exporte pecenovych lipidov

gény zahrnuté v pecenovej oxidacii
mastnych kyselin

gény vplyvajlce na tvorbu oxidantov

gény kodujlce proteiny zahrnuté
v odpovedi na oxidacny stres

gény cytokinov a receptorov
gény kodujlce endotoxinové receptory
gény spojené s fibrézou pri NAFLD

vSeobecné gény fibrozy

stazovat na neurCity pocit tlaku pod
pravym rebrovym oblikom, nechuten-
stvo, nauzeu.

KedZe u 48 - 100 % pacientov pre-
bieha NAFLD Uplne asymptomaticky,
chory neméa doévod na vyhladanie leka-
ra a o svojej diagndéze sa nemusi
dozvediet. Diagnostika je preto Casto
nahodna pri naleze nevyrazne zvySenej
aktivity hepatalnych enzymov alebo pri
ultrasonografickom vySetreni, ktoré je
indikované z iného doévodu, napriklad
pri preventivej prehliadke alebo v ramci
predoperacného vySetrenia.

Pri progresii steatohepatititidy do
cirhézy mozu byt pritomné Zltacka,
ascites, krvacanie z ezofagealnych va-
rixov, hepatalna encefalopatia. S rozvo-
jom cirhdzy sa charakteristické histolo-
gické zmeny steatohepatitidy stracajd,
preto bola cirh6za, ktora vznikla progre-
siou NAFLD klasifikovana ako ,krypto-
génna“.

Zatial neexistuji presné postupy na
stanovenie diagnézy NAFLD. Pri naleze
pozitivity enzymov hepatélneho posko-
denia sa musia vylGcit infekéné, meta-
bolické a genetické priciny ochorenia
pecene. Najvacsim diagnostickym prob-
Iémom je rozliSenie alkoholového od
nealkoholového poskodenia. Ddlezita je

Priklady

11 beta HSD-1, glukokortikoidovy receptor,
b2-adrenoreceptor, lipodystrofické gény

adiponektin, HFE, gény pre inzulinovy
receptor, PPAR-gama, (PGC-1), resistin

Apo E, SREBP-1c FABP, CETP, LDLR, LPL,
LIPC, MTP, leptin, SCD-1

PPAR-alfa (PGC-1), Acyl-CoA oxidaza,
CYP2E1, CYP4A, LCHAD, RARa

HFE, TNF-alfa

SO0D2, UCP2, MAT1A

IL-10, TNF-alfa TNFRs

CD14, NOD2, TLR4

CTGF, Leptin, Adiponectin, AGT, ACE, All, A2R
TGF-beta MMPs, TIMPs

dokladna priama a nepriama anam-
néza s pohovorom s rodinnymi pris-
luSnikmi pacienta, pouzitim rdznych
dotaznikov, C€o slUzi na vyliCenie
konzumacie alkoholu v mnoZstve viac
ako 20g denne u zien a 30g denne
u muzov, ¢o je jeho bezpecna hranica.
Tomu zodpoveda asi 1 velké pivo 12,
2 dcl vina alebo 0,02 - 0,03 cl tvrdého
alkoholu. Dostupny laboratérny para-
meter na odliSenie alkoholového od
nealkoholového poskodenia pecene
neexistuje.

Laboratorny obraz. Takmer 80 % pa-
cientov. ma normalne hladiny peceno-
vych aminotransferaz [4]. Ich aktivita
moéze byt lahko zvySend, pricom sa
ukazuje, Ze hladina ALT je lepSim
markerom ukladania tukov v peceni
ako AST. Pomer AST/ALT menej ako 1
u NAFLD sa pri prechode ochorenia do
cirhdzy moéze obratit a stava sa limitu-
jacim. Hodnoty aktivit pecenovych enzy-
mov nekoreluju so stupnom poskodenia
pecene [6].

Zobrazovacie vysetrenia. Najpouzi-
vanejSim zobrazovacim vySetrenim je
ultrasonografické vySetrenie so Speci-
ficitou asi 90 % a senzitivitou v rozme-
dzi 60 - 90 %. ZhorSenie zobrazovacich
pomerov byva pri hrubSej vrstve pod-
kozného tuku. Pre zobrazenie fokalne-
ho stukovatenia ma lepSie uplatnenie

CT vySetrenie. Z novSich zobrazovacich
metdd sa slubne ukazuje magneticka
rezonancna spektroskopia, umoznujlca
merat obsah TAG v hepatocytoch. Ziad-
na zo zobrazovacich metdd vSak neroz-
liSi Gistl steatézu od steatohepatitidy
[2].

Zlatym Standardom v diagnostike
NAFLD je punkcia pecene. Histologické
vySetrenie punktatu dokaze odlisit Cistl
steatdézu od steatohepatitidy, urcit gra-
ding a staging a sledovat Gc¢innost lie¢-
by. Vzhladom na invazivnost vySetrenia
spdjajuceho sa s malym, ale vyznam-
nym rizikom komplikacii, je vSak jeho
indikacia pri stanovovani diagnozy,
najma Cistej steatozy pri NAFLD, stale
diskutovanou otazkou. Preto sa stéale
hladaju klinické znaky spajajuce sa
s rizikom vzniku NASH, kde ma biopsia
pecene v diagnostike jednoznacné
miesto [2] (tabulka 3).

V snahe vyhn(t sa invazivnym vySet-
reniam, ako je biopsia pecene pri dia-
gnostike Cistej steatézy, sa hladaji
nové spodsoby vyuzivajlce najma bio-
chemické markery. Sfubnym sa ukazuje
Steato-Test hodnotiaci panel biomar-
kerov s dostatocnou prediktivnou hod-
notou na stanovenie diagnozy steatdzy
pecene spbsobenej viacerymi chronic-
kymi ochoreniami pec¢ene, NAFLD, alko-
holova tukova choroba pecene, hepatiti-
da C a B. Test vyhodnocuje 12 kompo-
nentov (ALT, alfa2-makroglobulin, apoli-
poprotein A1, haptoglobin, celkovy bili-
rubin, GMT, cholesterol, TAG, glukézu,
vek, pohlavie, BMI) s naslednou klasi-
fikaciou steatdézy do 4 stupnov podla
obsahu tuku v pecenovom parenchyme,
oznacenych SO - S4. Test ma vysokd
senzitivitu (90 %) aj Specificitu (90 %)
[7].

Aj ked v suUcCasnosti ma biopsia
v diagnostike NASH popredné miesto,
pokracuje snaha najst neinvazivne spo-
soby monitoringu remodelacie extrace-
lurarnej matrix (ECM) veddcej k fibréze.
Vyplyva to z predpokladu, Ze distriblcia
fibrotickych zmien v peceni pri NASH je
nerovnomerna, preto biopticka vzorka
nemusi odrazat skutoény obraz posko-
denia celej pecene a Ze existuje tiez
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chyba vzorky pri intepretacii histologic-
kych nalezov. Viaceré molekuly zGcéast-
nujice sa na remodelacii ECM sa po-
vazuju za markery fibrézy (hyalurénova
kyselina, propeptid kolagénu IV. typu,
propeptid prokolagénu IlIl., matrixova
metaloproteindza - MMPs, tkanivovy
inhibitor metaloproteinaza - TIMPs).
Eurépska skupina pre pecenovi
fibrézu nedavno uviedla novy multikom-
ponentny test zaloZeny na merani viac-
erych potencionalnych markerov fibré-
zy. Skusenosti s vyuZitim tohto testu
u pacientov s NAFLD su eSte malé
a budu potrebné dalSie studie [1].
Jednou z mozZnosti neinvazivneho
merania pecenovej fibrozy je tranzient-
na elastografia (FibroScan) vyuZivajlca
priame meranie elasticity pec¢ene [1].

Aj ked' je NAFLD povazované za benigne
ochorenie s malym percentom progresie
do tazsich foriem, pacienti s NAFLD nie
sl ohrozeni len désledkami z poSkode-
nia pecene. Tento fakt nie je v sicas-
nosti eSte bezne znamy ani v odbornej
verejnosti.

Doteraz najviac skimanym je vztah
NAFLD s kardiovaskularnym rizikom.
Podiela sa na tom pritomnost endo-
telovej dysfukcie a zvySenych hladin
protromboticky pésobiacich molekdl
v prostredi subklinického zapalu.

Endotelovi dysfukciu potvrdzuje
vacSia hrdbka intimy a médie karotic-
kych artérii u 20 % pacientov s NAFLD.
Spéjajuci ¢lanok medzi ukladanim tuku
v peceni a stene karotickych artérii tvori
visceralny tuk [8]. Iny spdsob potvrdenia
poruchy funkcie endotelu u pacientov
s NAFLD je stanovovanie vazodilatacnej
odpovede brachialnej artérie na isché-
miu, s vyuZitim ultrasonografického
merania jej priemeru [9].

Protromboticky a prozapalovo poso-
biace molekuly (hs-CRP, fibrinogén, von
Willebrandov faktor-vWF, inhibitor plaz-
minogénového aktivatora 1- PAI-1) s do-
kadzanymi zvySenymi hladinami pri su-
¢asne pritomnej NAFLD si jasnym
dokazom zvySenia rizika kardiovasku-
larnych ochoreni aj u relativne mladych
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muzov, bez zatial iného vaznejSieho
ochorenia [10]. Japonski autori dokaza-
li, Ze samotna NAFLD je silnym predik-
torom kardiovaskularnych chorob
u zdanlivo zdravych ludi. Predstavuje
tieZ spojenie medzi metabolickym syn-
dromom a kardiovaskularnymi ochore-
niami. Neinvazivnym a lahko pristup-
nym ultrasonografickym vySetrenim je
preto mozné urcit riziko vyvoja ochoreni
srdca a ciev [11].

Aj zniZzenie hladiny antiaterogénne
posobiaceho adiponektinu u NAFLD
vedie jednoznacne k rozvoju kardio-
vaskularnych ochoreni, preto podavanie
adiponektinu moze byt prislubom liecby
ateroskler6zy a NAFLD [12].

Dalsim faktom, ktory dostédva NAFLD
do vacSej pozornosti, je riziko rozvoja
diabetu, hypertenzie a dyslipidémie za
3 - 4 roky od stanovenia diagn6zy NAFLD.
VCasna diagnostika NAFLD a spravne
vedenda lieCba mozu zabranit vzniku
dalSich metabolickych ochoreni spo-
jenych s kardiovaskularnym rizikom [6].

Okrem toho, podobne ako sa obezita
spaja s vySSim rizikom nadorovych
ochoreni, aj pacienti s NAFLD s( ohro-
zeni CastejSim vznikom malignit [13].

Virus hepatitidy C (HCV) - genotyp 3
prostrednictvom navodenia hypobetali-
poproteinémie vedie ku vzniku steatozy
pecene, ktora koreluje s hladinou HCV-
RNA a ustupuje po UspesSnej antiviru-
sovej terapii. SUcasna pritomnost
inzulinovej rezistencie a virusu v peceni
vedie k rozvoju fibrézy v peceni [14].

Vzhladom na vySSie uvedené vedie véas
a spravne zacata lieCba NAFLD a MS
k znizeniu ZzZivot ohrozujlcich kardio-
vaskularnych ochoreni i rizika progresie
pecenového poskodenia. Aj ked dnes
neexistuju presné terapeutické postu-
py, je k dispozicii dost terapeutickych
modalit zaloZenych hlavne na znizeni
inzulinovej rezistencie ako hlavného
patogenetického Cinitela.

Do tejto skupiny patri hlavnhe zmena
Zivotného Stylu zamerana na zniZzenie

Klinické znaky predpokladajice vyssie
riziko NASH

BMI > 30
DM 2. typu
vek > 45
AST/ALT > 1

telesnej hmotnosti diétou a fyzickou
aktivitou. Odporica sa rezka choddza
v trvani 30 minat 5-krat do tyzdna [2].
Optimalny je pokles hmotnosti 0 10 %
za Sest mesiacov, prudsi pokles hmot-
nosti vedie k progresii zapalovych zmien
v parenchyme pecene [15]. Podl'a dnes-
nych poznatkov priaznivy efekt na
spomenuté stavy predstavuje nielen
zniZenie, ale aj udrzanie dosiahnutého
poklesu hmotnosti.

K farmakologickej lieCbe pristupujeme
po vyCerpani alebo neefektivite nefar-
makologického pristupu. Aj ked mnohé
pilotné Studie ukazovali sfubné vysled-
Ky, len malo lie¢iv malo potvrdenu
Gcinnost v randomizovanych Stadiach.
S ohladom na patogenézu ochorenia sl
najviac pouZzivané lieky zlepSujlce inzu-
linovlu rezistenciu, cytoprotektiva, anti-
oxidanty.

Metformin zniZuje glukoneogenézu
v peceni, podporuje beta-oxidaciu TAG,
redukuje hyperinzulinémiu, zlepsuje he-
patalnu inzulinovi rezistenciu bez rizika
vzniku hypoglykémie. Vo viacerych
malych Stadiach potvrdilo jeho uzivanie
zniZenie hladiny ALT a signifikantné
zniZenie obsahu tuku a zapalovych
zmien v peceni.

Tiazolidindiony podsobenim cez
PPAR-gama receptory vyrazne zlepsuju
inzulinov( senzitivitu a maja tiez proti-
zapalové a antifibrotické Gcinky. Podob-
ne ako u metforminu, aj tiazolidindiény
(pioglitazon, rosiglitazon) su skudsané
len v pilotnych Stidiach s vyslednym zni-
Zenim hladiny ALT a zlepSenim steatozy,
zapalu aj fibrézy v peceni.



Kyselina ursodeoxycholova ako
cytoprotektivum presla skisanim vo via-
cerych studiach, avSak vysledky jej pro-
tektivneho Géinku nie sl jednoznacné.

Podobne pozitivita antioxidacného
posobenia vitaminu E sa nepotvrdila.

Obava z podavania statinov pri
elevacii hepatalnych enzymov sa uka-
zala ako neopodstatnena. Statiny sa
okrem zniZovania hyperlipidémie podie-
I'aju na zlepSovani steatdzy [16].

Malé pilotné stadie potvrdili zniZzenie
hladin aminotransferaz pri uzivani pro-
biotik. Ich pozitivne podsobenie sa
vysvetluje kompetitivnou inhibiciou
patogénnej crevnej flory, zlepSenim
funkcie epitelovej bariéry a priamym
znizenim prozapalovych cytokinov (TNF-
alfa) [17].

Transplantacia pecene v dbsledku pro-
gresie a zlyhania pecene je vhodnou
lieGebnou metdédou, avSak k recidive
NAFLD dochadza u 60 - 100 % trans-
plantovanych pacientov [4].

NAFLD sa stava ochorenim, ktorého
prevalencia neustale stlpa. Aj ked
v §tadiu steatdzy je relativne benignym
ochorenim z hladiska progresie do
tazsieho pecenového poskodenia, pred-
stavuje NAFLD sucasne riziko rozvoja
kardiovaskularnych, metabolickych a ma-
lignych ochoreni - a to aj u mladych,
zdanlivo zdravych ludi. Necharakte-
risticky klinicky obraz limituje skord
diagnostiku. Napriek tomu, bezne do-
stupné sonografické vySetrenie spolu

s dokladnou anamnézou na vyllcéenie
zvySenej konzumacie alkoholu pred-
stavuje relativne jednoduchy spbsob
diagnostiky, pokial sa na tluto chorobu
mysli. V¢asnou lieCbou sa da zvratit ako
rozvoj poskodenia pecene, tak aj celko-
vé nasledky. Zakladom liecby je reduk-
cia hmotnosti, ktora tiez vedie k zlepSe-
niu obezity, arteridlnej hypertenzie,
dyslipidémie, poruchy glycidového me-
tabolizmu, Cize sGcasti metabolického
syndromu.
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