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ÚVOD

Histologický nález stukovatených peče-
ňových buniek v spojení s nealkoho-
lovým poškodením sa našiel už v roku
1980. Dnes sa nealkoholová tuková
choroba pečene (NAFLD) stáva najčas-
tejším pečeňovým ochorením v dospelej
populácii a venuje sa jej veľká po-
zornosť.

Pojem NAFLD zahŕňa spektrum
ochorení od jednoduchej benígnej stea-
tózy po steatohepatitídu so zápalovými
a fibrotickými zmenami, vyšším rizikom
vývoja cirhózy a vzniku hepatocelulárne-
ho karcinómu. 

Okrem ohrozenia postihnutých jedin-
cov rozvojom pečeňového ochorenia 
s následkom smrti existuje v prítomnos-
ti NAFLD vo vyššom percente zvýšenie
kardiovaskulárneho rizika. 

Ochorenie sa často diagnostikuje len
náhodne pri náleze zvýšených aktivít
hepatálnych enzýmov. Vzhľadom na
podobnosť laboratórnych testov, ultra-

sonografického obrazu a dokonca aj
histologických znakov NAFLD a alko-
holového poškodenia pečene je ich
vzájomné odlíšenie možné najmä
dôsledným anamnestickým vylúčením
abúzu alkoholu.

EPIDEMIOLÓGIA

V poslednom desaťročí prevalencia
NAFLD stúpa. V populácii sa uvádza
výskyt NAFLD podľa rôznych zdrojov 
20 – 30 %, u obéznych až 60 %, čím sa
stáva najčastejším pečeňovým ochore-
ním. V USA sa dokonca vyskytuje 3-krát
častejšie ako diabetes mellitus 2. typu
(DM 2. typu) a 5 – 10-krát častejšie ako
chronická hepatitída C [1]. 

Výskyt nealkoholovej steatohepati-
tídy (NASH) je 2 – 3 % a dnes sa pred-
pokladá, že je až v 80 % príčinou kryp-
togénnej cirhózy pečene. Riziko rozvoja
cirhózy u pacientov s jednoduchou
steatózou pečene je 1 – 2 % v priebehu
15 – 20 rokov, pri steatohepatíde je rizi-

ko vzniku cirhózy vyššie– 12 % a progre-
sia rýchlejšia v priebehu 8 rokov. Ohro-
zenie vznikom hepatocelulárneho kar-
cinómu je u mužov diabetikov s NAFLD
dvojnásobné [2]. 

Prevalencia metabolického syndró-
mu (MS), ktorý je charakterizovaný prí-
tomnosťou centrálnej obezity, poruchou
glukózovej tolerancie alebo DM 2. typu,
hyperlipoproteinémiou a artériovou hy-
pertenziou, tiež neustále stúpa. U oboch,
NAFLD aj MS, má v patogenéze cen-
trálne postavenie inzulínová rezisten-
cia, preto sa NAFLD považuje za
pečeňovú manifestáciu MS. Potvrdzuje
to súčasný výskyt NAFLD u jednotlivých
zložiek MS uvedených v tabuľke 1. [3].
So stúpajúcou prevalenciou MS sú
preto pacienti ohrození progresívnou 
a potencionálne fatálnou pečeňovou
chorobou.

NAFLD nie je chorobou iba dospel-
ého veku, postihuje aj deti. Prevalencia
sa udáva 2,6 %, pričom so stúpajúcim
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počtom obéznych detí stúpa prevalen-
cia NAFLD až na 53 % [4].

PATOGENÉZA

Patogenéza ochorenia je zložitá a do
dnešnej doby ešte nie celkom objasne-
ná. Všeobecne sa uplatňuje dvojstup-
ňový model. V prvom stupni dochádza 
k akumulácii triacylglycerolov (TAG) 
v hepatocytoch. V druhom stupni je
steatotická pečeň viac náchylná na
pôsobenie faktorov vedúcich ku vzniku
zápalu a rozvoju fibrózy. 

Prvý stupeň poškodenia pečene
Hlavnú úlohu pri hromadení TAG v peče-
ni má inzulínová rezistencia, definovaná
ako zvýšený index HOMA nad 1,4, ziste-
ná u 70 % pacientov s NAFLD [5]. Hyper-
inzulinémia vedie cez vzostup hormón-
senzitívnej lipázy k hydrolýze voľných
mastných kyselín (VMK) z adipocytov
viscerálneho tuku do portálneho riečis-
ka, ktorým sa priamo dostávajú do
pečene, kde sa esterifikujú na TAG.

Pôsobením hyperinzulinémie na trans-
kripčné faktory uplatňujúce sa v peče-
ňovej lipogenéze (sterol regulatory ele-
ment-binding protein-1c – SREBP-1c,
carbohydrate response element binding
protein – ChREBP, peroxisome prolife-
rator activated receptor – PPAR-gama)
vzniká endogénny zdroj TAG. 

Potencujúcim faktorom ukladania
TAG v pečeni je aj znížená tvorba apo-
lipoproteínu B-100, ktorý je dôležitou
súčasťou ich sekrécie z pečene do
cirkulácie vo forme VLDL-lipoproteínov
[1].

Druhý stupeň poškodenia
pečene
V druhom stupni, ktorý vedie k zápalu 
a fibróze, sa uplatňujú viaceré faktory.
Sú to hlavne oxidatívny stres s lipo-
peroxidáciou lipidov, cytokíny (TNF alfa)
a ako tretí potencujúci faktor vedúci 
k pečeňovému poškodeniu sa v najnov-
šej literatúre uvádza stres endoplaz-
matického retikula. Niektoré štúdie
poukazujú na dôležitú úlohu apoptózy 
v mechanizme smrti hepatocytov pri
NASH. 

Voľné kyslíkové radikály (VKR) tvo-
riace sa v dôsledku oxidatívneho stresu
vznikajú priamo v hepatocyte. Ukazuje
sa však, že aj ich tvorba vo viscerálnych
adipocytoch sa uplatňuje na poškodení
pečene. Hlavným miestom vzniku VKR
sú mitochondrie. Zvýšený prísun VMK
do pečene spôsobí hepatálnu inzulí-
novú rezistenciu, čím sa otvorí cesta
oxidácie VMK v mitochondriách, avšak
reakciami, ktorých výsledkom je aj tvor-
ba VKR. Pri NAFLD známa mitochon-
driálna dysfunkcia vedie k patologickej
oxidácii VMK v peroxizómoch a mikrozó-
moch, čím sa stávajú ďalším zdrojom
VKR. 

VKR cez poškodenie mitochondriál-
nej membrány lipoperoxidáciou a induk-
ciou expresie Fas-ligandu na hepatocyte
vedú k bunkovej apoptóze. Aldehydy
vznikajúce v dôsledku oxidácie nenasý-
tených mastných kyselín tvoria kova-
lentné väzby s hepatálnymi proteínmi, 
a sú tak schopné iniciovať patologickú
imunitnú odpoveď. Na zvyšovaní zápa-
lovej odpovede sa VKR podieľajú tiež
aktiváciou transkripčných faktorov pro-
zápalových cytokínov a stimuláciou
chemotaxie neutrofilov. Aktiváciou ste-
látových buniek sa tvorí väčšie množ-
stvo extracelulárneho matrixu, Mallo-
ryho hyalínu, s ktorým sa spája tvorba
balónovej degenerácie hepatocytov,
typického histologického znaku NASH.

Z cytokínov sa uplatňuje hlavne 
TNF-alfa. Tvoria ho hepatocyty pôsobe-
ním zvýšeného prísunu VMK, Kupffero-
ve bunky pravdepodobne stimulované
endotoxínom z črevných baktérií a vis-
cerálne tukové tkanivo. 

TNF-alfa je okrem úlohy mediátora
zápalovej odpovede  schopný indukovať
aj apoptózu hepatocytov v podmien-

kach oxidatívneho stresu a potláčať
tvorbu protizápalového adiponektínu,
ktorého znížená hladina bola dokázaná
u pacientov s NAFLD.

Okrem toho sa dokázala signifikant-
ná korelácia hladiny solubilného recep-
tora TNF s histologickým stupňom
pečeňovej fibrózy [1]. 

Presná úloha leptínu a rezistínu po-
chádzajúcich z viscerálneho tuku v pa-
togenéze NAFLD je v procese skúmania.

Stres endoplazmatického retikula.
Endoplazmatické retikulum (ER) má
dôležitú úlohu v tvorbe proteínov, preto
v podmienkach stresu dochádza 
k tvorbe mutantných molekúl vedúcich
k aktivácii rôznych transkripčných fak-
torov, čo má za následok syntézu lipidov
v pečeni, apoptózu a inzulínovú rezis-
tenciu. Stres ER sa zatiaľ dokázal 
u obéznych pacientov, čím by mohla byť
prepojená obezita s inzulínovou rezis-
tenciou a následným rozvojom diabetu.
Úloha stresu ER v patogenéze NASH je
teda zatiaľ dokázaná len nepriamo,
potrebné sú ďalšie štúdie [2].

Malé percento výskytu NASH (2 – 3 %)
odráža fakt, že len u malého množstva
pacientov s NAFLD steatóza progreduje
do steatohepatitídy. V progresii ochore-
nia sa asi uplatňuje viacero faktorov,
skúma sa aj genetická predispozícia pri
rozvoji NAFLD do ťažších foriem 
s veľkým množstvom kandidátskych
génov [1], ktoré sú súhrnne zhrnuté 
v tabuľke 2. Tabuľka naznačuje značnú
zložitosť genetickej predispozície pri
rozvoji NAFLD.

KLINICKÝ OBRAZ

Klinický obraz je podobne ako u iných
chronických pečeňových ochorení ne-
špecifický, pri vyšetrení sa pacient môže
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Tab. 1. Výskyt NAFLD u súčastí MS (upravené podľa 3, 2007).

Súčasti metabolického syndrómu Zastúpenie u pacientov s NAFLD

nadváha > 80 %

obezita > 30 %

diabetes mellitus 2. typu 20 %

hyperlipidémia 80 %

hypertenzia 30 – 70 %
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sťažovať na neurčitý pocit tlaku pod
pravým rebrovým oblúkom, nechuten-
stvo, nauzeu. 

Keďže u 48 – 100 % pacientov pre-
bieha NAFLD úplne asymptomaticky,
chorý nemá  dôvod na vyhľadanie leká-
ra a o svojej diagnóze sa nemusí
dozvedieť. Diagnostika je preto často
náhodná pri náleze nevýrazne zvýšenej
aktivity hepatálnych enzýmov alebo pri
ultrasonografickom vyšetrení, ktoré je
indikované z iného dôvodu, napríklad
pri preventívej prehliadke alebo v rámci
predoperačného vyšetrenia.

Pri progresii steatohepatititídy do
cirhózy môžu byť prítomné žltačka,
ascites, krvácanie z ezofageálnych va-
rixov, hepatálna encefalopatia. S rozvo-
jom cirhózy sa charakteristické histolo-
gické zmeny steatohepatitídy strácajú,
preto bola cirhóza, ktorá vznikla progre-
siou NAFLD klasifikovaná ako „krypto-
génna“.

DIAGNOSTIKA

Zatiaľ neexistujú presné postupy na
stanovenie diagnózy NAFLD. Pri náleze
pozitivity enzýmov hepatálneho poško-
denia sa musia vylúčiť infekčné, meta-
bolické a genetické príčiny ochorenia
pečene. Najväčším diagnostickým prob-
lémom je rozlíšenie alkoholového od
nealkoholového poškodenia. Dôležitá je

dôkladná priama a nepriama anam-
néza s pohovorom s rodinnými prís-
lušníkmi pacienta, použitím rôznych
dotazníkov, čo slúži na vylúčenie
konzumácie alkoholu v množstve viac
ako 20g denne u žien a 30g denne 
u mužov, čo je jeho bezpečná hranica.
Tomu zodpovedá asi 1 veľké pivo 12 , 
2 dcl vína alebo 0,02 – 0,03 cl tvrdého
alkoholu. Dostupný laboratórny para-
meter na odlíšenie alkoholového od
nealkoholového poškodenia pečene
neexistuje.

Laboratórny obraz. Takmer 80 % pa-
cientov má normálne hladiny pečeňo-
vých aminotransferáz [4]. Ich aktivita
môže byť ľahko zvýšená, pričom sa
ukazuje, že hladina ALT je lepším
markerom ukladania tukov v pečeni
ako AST. Pomer AST/ALT menej ako 1 
u NAFLD sa pri prechode ochorenia do
cirhózy môže obrátiť a stáva sa limitu-
júcim. Hodnoty aktivít pečeňových enzý-
mov nekorelujú so stupňom poškodenia
pečene [6]. 

Zobrazovacie vyšetrenia. Najpouží-
vanejším zobrazovacím vyšetrením je
ultrasonografické vyšetrenie so špeci-
ficitou asi 90 % a senzitivitou v rozme-
dzí 60 – 90 %. Zhoršenie zobrazovacích
pomerov býva pri hrubšej vrstve pod-
kožného tuku. Pre zobrazenie fokálne-
ho stukovatenia má lepšie uplatnenie

CT vyšetrenie. Z novších zobrazovacích
metód sa sľubne ukazuje magnetická
rezonančná spektroskopia, umožňujúca
merať obsah TAG v hepatocytoch. Žiad-
na zo zobrazovacích metód však neroz-
líši čistú steatózu od steatohepatitídy
[2].

Zlatým štandardom v diagnostike
NAFLD je punkcia pečene. Histologické
vyšetrenie punktátu dokáže odlíšiť čistú
steatózu od steatohepatitídy, určiť gra-
ding a staging a sledovať účinnosť lieč-
by. Vzhľadom na invazívnosť vyšetrenia
spájajúceho sa s malým, ale význam-
ným rizikom komplikácií, je však jeho
indikácia pri stanovovaní diagnózy,
najmä čistej steatózy pri NAFLD, stále
diskutovanou otázkou. Preto sa stále
hľadajú klinické znaky spájajúce sa 
s rizikom vzniku NASH, kde má biopsia
pečene v diagnostike jednoznačné
miesto [2] (tabuľka 3). 

V snahe vyhnúť sa invazívnym vyšet-
reniam, ako je biopsia pečene pri dia-
gnostike čistej steatózy, sa hľadajú
nové spôsoby využívajúce najmä bio-
chemické markery. Sľubným sa ukazuje
Steato-Test hodnotiaci panel biomar-
kerov s dostatočnou prediktívnou hod-
notou na stanovenie diagnózy steatózy
pečene spôsobenej viacerými chronic-
kými ochoreniami pečene, NAFLD, alko-
holová tuková choroba pečene, hepatití-
da C a B. Test vyhodnocuje 12 kompo-
nentov (ALT, alfa2-makroglobulín, apoli-
poproteín A1, haptoglobín, celkový bili-
rubín, GMT, cholesterol, TAG, glukózu,
vek, pohlavie, BMI) s následnou klasi-
fikáciou steatózy do 4 stupňov podľa
obsahu tuku v pečeňovom parenchýme,
označených S0 – S4. Test má vysokú
senzitivitu (90 %) aj špecificitu (90 %)
[7].

Aj keď v súčasnosti má biopsia 
v diagnostike NASH popredné miesto,
pokračuje snaha nájsť neinvazívne spô-
soby monitoringu remodelácie extrace-
lurárnej matrix (ECM) vedúcej k fibróze.
Vyplýva to z predpokladu, že distribúcia
fibrotických zmien v pečeni pri NASH je
nerovnomerná, preto bioptická vzorka
nemusí odrážať skutočný obraz poško-
denia celej pečene a že existuje tiež
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Tab. 2. Kandidátske gény spojené s NAFLD a jej progresiou [1].

Kategórie génov Príklady

gény spojené s ukladaním tuku v pečeni 11 beta HSD-1, glukokortikoidový receptor, 
b2-adrenoreceptor, lipodystrofické gény

gény spojené s inzulínovou senzitivitou adiponektín, HFE, gény pre inzulínový 
receptor, PPAR-gama, (PGC-1), resistín

gény zahrnuté v importe, uskladňovaní Apo E, SREBP-1c FABP, CETP, LDLR, LPL,
a exporte pečeňových lipidov LIPC, MTP, leptín, SCD-1

gény zahrnuté v pečeňovej oxidácii PPAR-alfa (PGC-1), Acyl-CoA oxidáza, 
mastných kyselín CYP2E1, CYP4A, LCHAD, RARa 

gény vplývajúce na tvorbu oxidantov HFE, TNF-alfa

gény kódujúce proteíny zahrnuté SOD2, UCP2, MAT1A
v odpovedi na oxidačný stres

gény cytokínov a receptorov IL-10, TNF-alfa TNFRs

gény kódujúce endotoxínové receptory CD14, NOD2, TLR4

gény spojené s fibrózou pri NAFLD CTGF, Leptin, Adiponectin, AGT, ACE, AII, A2R

všeobecné gény fibrózy TGF-beta MMPs, TIMPs
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chyba vzorky pri intepretácii histologic-
kých nálezov. Viaceré molekuly zúčast-
ňujúce sa na remodelácii ECM sa po-
važujú za markery fibrózy (hyalurónová
kyselina, propeptid kolagénu IV. typu,
propeptid prokolagénu III., matrixová
metaloproteináza – MMPs, tkanivový
inhibítor metaloproteináza – TIMPs).

Európska skupina pre pečeňovú
fibrózu nedávno uviedla nový multikom-
ponentný test založený na meraní viac-
erých potencionálnych markerov fibró-
zy. Skúsenosti s využitím tohto testu 
u pacientov s NAFLD sú ešte malé 
a budú potrebné ďalšie štúdie [1].

Jednou z možností neinvazívneho
merania pečeňovej fibrózy je tranzient-
ná elastografia (FibroScan) využívajúca
priame meranie elasticity pečene [1].

RIZIKÁ SPOJENÉ S NAFLD

Aj keď je NAFLD  považované za benígne
ochorenie s malým percentom progresie
do ťažších foriem, pacienti s NAFLD nie
sú ohrození len dôsledkami z poškode-
nia pečene. Tento fakt nie je v súčas-
nosti ešte bežne známy ani v odbornej
verejnosti.

Doteraz najviac skúmaným je vzťah
NAFLD s kardiovaskulárnym rizikom.
Podieľa sa na tom prítomnosť endo-
telovej dysfukcie a zvýšených hladín
protromboticky pôsobiacich molekúl 
v prostredí subklinického zápalu.

Endotelovú dysfukciu potvrdzuje
väčšia hrúbka intimy a médie karotic-
kých artérií u 20 % pacientov s NAFLD.
Spájajúci článok medzi ukladaním tuku
v pečeni a stene karotických artérií tvorí
viscerálny tuk [8]. Iný spôsob potvrdenia
poruchy funkcie endotelu u pacientov 
s NAFLD je stanovovanie vazodilatačnej
odpovede brachiálnej artérie na isché-
miu, s využitím ultrasonografického
merania jej priemeru [9].

Protromboticky a prozápalovo pôso-
biace molekuly (hs-CRP, fibrinogén, von
Willebrandov faktor-vWF, inhibítor plaz-
minogénového aktivátora 1- PAI-1) s do-
kázanými zvýšenými hladinami pri sú-
časne prítomnej NAFLD sú jasným
dôkazom zvýšenia rizika kardiovasku-
lárnych ochorení aj u relatívne mladých

mužov, bez zatiaľ iného vážnejšieho
ochorenia [10]. Japonskí autori dokáza-
li, že samotná NAFLD je silným predik-
torom kardiovaskulárnych chorôb 
u zdanlivo zdravých ľudí. Predstavuje
tiež spojenie medzi metabolickým syn-
drómom a kardiovaskulárnymi ochore-
niami. Neinvazívnym a ľahko prístup-
ným ultrasonografickým vyšetrením je
preto možné určiť riziko vývoja ochorení
srdca a ciev [11].

Aj zníženie hladiny antiaterogénne
pôsobiaceho adiponektínu u NAFLD
vedie jednoznačne k rozvoju kardio-
vaskulárnych ochorení, preto podávanie
adiponektínu môže byť prísľubom liečby
aterosklerózy a NAFLD [12].

Ďalším faktom, ktorý dostáva NAFLD
do väčšej pozornosti, je riziko rozvoja
diabetu, hypertenzie a dyslipidémie za
3 – 4 roky od stanovenia diagnózy NAFLD.
Včasná diagnostika NAFLD a správne
vedená liečba môžu zabrániť vzniku
ďalších metabolických ochorení spo-
jených s kardiovaskulárnym rizikom [6]. 

Okrem toho, podobne ako sa obezita
spája s vyšším rizikom nádorových
ochorení, aj pacienti s NAFLD sú ohro-
zení častejším vznikom malignít [13].

Vírus hepatitídy C (HCV) – genotyp 3
prostredníctvom navodenia hypobetali-
poproteinémie vedie ku vzniku steatózy
pečene, ktorá koreluje s hladinou HCV-
RNA a ustupuje po úspešnej antivíru-
sovej terapii. Súčasná prítomnosť
inzulínovej rezistencie a vírusu v pečeni
vedie k rozvoju fibrózy v pečeni [14]. 

LIEČBA

Vzhľadom na vyššie uvedené vedie včas
a správne začatá liečba NAFLD a MS 
k zníženiu život ohrozujúcich kardio-
vaskulárnych ochorení i rizika progresie
pečeňového poškodenia. Aj keď dnes
neexistujú presné terapeutické postu-
py, je k dispozícií dosť terapeutických
modalít založených hlavne na znížení
inzulínovej rezistencie ako hlavného
patogenetického činiteľa. 

Nefarmakologická liečba
Do tejto skupiny patrí hlavne zmena
životného štýlu zameraná na zníženie

telesnej hmotnosti diétou a fyzickou
aktivitou. Odporúča sa rezká chôdza 
v trvaní 30 minút 5-krát do týždňa [2].
Optimálny je pokles hmotnosti o 10 %
za šesť mesiacov, prudší pokles hmot-
nosti vedie k progresii zápalových zmien
v parenchýme pečene [15]. Podľa dneš-
ných poznatkov priaznivý efekt na
spomenuté stavy predstavuje nielen
zníženie, ale aj udržanie dosiahnutého
poklesu hmotnosti.

Farmakologická liečba
K farmakologickej liečbe pristupujeme
po vyčerpaní alebo neefektivite nefar-
makologického prístupu. Aj keď mnohé
pilotné štúdie ukazovali sľubné výsled-
ky, len málo liečiv malo potvrdenú 
účinnosť v randomizovaných štúdiách.
S ohľadom na patogenézu ochorenia sú
najviac používané lieky zlepšujúce inzu-
línovú rezistenciu, cytoprotektíva, anti-
oxidanty.

Metformín znižuje glukoneogenézu 
v pečeni, podporuje beta-oxidáciu TAG,
redukuje hyperinzulinémiu, zlepšuje he-
patálnu inzulínovú rezistenciu bez rizika
vzniku hypoglykémie. Vo viacerých
malých štúdiách potvrdilo jeho užívanie
zníženie hladiny ALT a signifikantné
zníženie obsahu tuku a zápalových
zmien v pečeni.

Tiazolidíndióny pôsobením cez
PPAR-gama receptory výrazne zlepšujú
inzulínovú senzitivitu a majú tiež proti-
zápalové a antifibrotické účinky. Podob-
ne ako u metformínu, aj tiazolidíndióny
(pioglitazón, rosiglitazón) sú skúšané
len v pilotných štúdiách s výsledným zní-
žením hladiny ALT a zlepšením steatózy,
zápalu aj fibrózy v pečeni.
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Tab. 3. Indikačné znaky na 
realizovanie biopsie pečene
(upravené podľa 2, 2006).

Klinické znaky predpokladajúce vyššie

riziko NASH

• BMI > 30

• DM 2. typu

• vek > 45

• AST/ALT > 1
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Kyselina ursodeoxycholová ako
cytoprotektívum prešla skúšaním vo via-
cerých štúdiách, avšak výsledky jej pro-
tektívneho účinku nie sú jednoznačné.

Podobne pozitivita antioxidačného
pôsobenia vitamínu E sa nepotvrdila. 

Obava z podávania statínov pri
elevácii hepatálnych enzýmov sa uká-
zala ako neopodstatnená. Statíny sa
okrem znižovania hyperlipidémie podie-
ľajú na zlepšovaní steatózy [16].

Malé pilotné štúdie potvrdili zníženie
hladín aminotransferáz pri užívaní pro-
biotík. Ich pozitívne pôsobenie sa
vysvetľuje kompetitívnou inhibíciou
patogénnej črevnej flóry, zlepšením
funkcie epitelovej bariéry a priamym
znížením prozápalových cytokínov (TNF-
alfa) [17].

Transplantácia pečene
Transplantácia pečene v dôsledku pro-
gresie a zlyhania pečene je vhodnou
liečebnou metódou, avšak k recidíve
NAFLD dochádza u 60 – 100 % trans-
plantovaných pacientov [4].

ZÁVER

NAFLD sa stáva ochorením, ktorého
prevalencia neustále stúpa. Aj keď 
v štádiu steatózy je relatívne benígnym
ochorením z hľadiska progresie do
ťažšieho pečeňového poškodenia, pred-
stavuje NAFLD súčasne riziko rozvoja
kardiovaskulárnych, metabolických a ma-
lígnych ochorení – a to aj u mladých,
zdanlivo zdravých ľudí. Necharakte-
ristický klinický obraz limituje skorú
diagnostiku. Napriek tomu, bežne do-
stupné sonografické vyšetrenie spolu 

s dôkladnou anamnézou na vylúčenie
zvýšenej konzumácie alkoholu pred-
stavuje relatívne jednoduchý spôsob
diagnostiky, pokiaľ sa na túto chorobu
myslí. Včasnou liečbou sa dá zvrátiť ako
rozvoj poškodenia pečene, tak aj celko-
vé následky. Základom liečby je reduk-
cia hmotnosti, ktorá tiež vedie k zlepše-
niu obezity, arteriálnej hypertenzie, 
dyslipidémie, poruchy glycidového me-
tabolizmu, čiže súčastí metabolického
syndrómu.
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