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Vzhľadom na to, že v krajinách západ-
nej civilizácie neúmerne stúpa podiel
tučných ľudí, je prirodzené, že dochádza
i k vzostupu výskytu komplikácií tučno-
ty. Medzi najdôležitejšie z nich patrí
vznik inzulínovej rezistencie a s ním pro -
stredníctvom vzniku cukrovky 2. typu aj
vznik stukovatenia pečene s jej možný-
mi dôsledkami.

NEALKOHOLOVÁ TUKOVÁ
CHOROBA PEČENE
NTCHP zahŕňa tieto ochorenia pečene:
steatózu, nealkoholovú steatohepatití-
du a cirhózu pečene. U dospelých je
najčastejšiu príčinou zvýšenia tzv. hepa -
tálnych testov a hlavnou príčinou vzniku
kryptogénnej cirhózy pečene, ktorá
môže byť komplikovaná hepatocelu -
lárnym karcinómom a zlyhaním pečene
[1]. Kryptogénna cirhóza je pritom defi-
novaná ako cirhóza, ktorá nevznikla na
podklade vírusovej hepatitídy, abúzu

alkoholu, expozície toxínom, autoimún-
neho ochorenia, vrodeného ochorenia
pečene a ochorenia žlčových ciest [2].
NTCHP sa vyskytuje vo všetkých veko -
vých skupinách a postihuje 14 – 30 %
populácie. Prevalencia NTCHP stúpa 
s nárastom telesnej hmotnosti [3].

METABOLICKÝ SYNDRÓM
Metabolický syndróm je definovaný ako
stav s centrálnou obezitou (obvod pása
u mužov 94 a viac cm, u žien 80 a viac
cm) a s prítomnosťou dvoch z nasledu-
júcich ukazovateľov:
1. TAG 1,7 alebo viac mM/l alebo liečba

hypertriacylglycerolémie
2. HDL u mužov pod 1,03 u žien pod

1,29 mM/l alebo liečba tejto dyslipi -
démie

3. TK 130/85 a vyšší alebo liečba
hyper tenzie

4. S-glukóza 5,6 mM/l a viac alebo cuk -
rovka 2. typu.

Metabolický syndróm zvyšuje riziko
vzniku NTCHP [4]. Kým metabolický syn-
dróm sa považuje za rizikový kardio-
vaskulárny faktor, hľadá sa odpoveď na
otázku, či rizikovým kardiovaskulárnym
faktorom môže byť aj NTCHP samotná.

PATOGENÉZA
Patogenéza NTCHP nie je celkom jasná.
Pozorovania, že nie u všetkých osôb so
steatózou vznikne steatohepatitída 
a poškodenie pečeňovej bunky, viedli 
k hypotéze tzv. dvojfázového modelu
vzniku NTCHP [5]. Akumulovanie tuku 
v pečeni je tesne späté s inzulínovou
rezistenciou. Inzulínová rezistencia
vedie k aktivácii lipolýzy v periférnom
tukovom tkanive, čím dochádza k zvý -
šenej dodávke voľných mastných
kyselín do pečene. Inzulínová rezisten-
cia navyše vedie aj k vzostupu novej
syntézy triacylglycerolov a má aj nega -
tívny regulačný efekt na oxidáciu 

Nealkoholová tuková choroba pečene 
a kardiovaskulárne riziko – prehľad
Ľ. Michalko, V. Gottweisová, L. Ergangová

Súhrn
So stúpaním podielu tučných ľudí v populácii rastie aj výskyt komplikácií tučnoty. Medzi najdôležitejšie z nich patrí vznik inzulínovej rezis-
tencie a s ním prostredníctvom vzniku cukrovky 2. typu aj stukovatenie pečene s jeho možnými dôsledkami, vrátane zvýšeného kardio-
vaskulárneho rizika. Ukazuje sa, že nealkoholová tuková choroba pečene (NTCHP) súvisí s koronárnym ochorením pravdepodobne
nezávisle na prítomnosti zložiek metabolického syndrómu. Mechanizmy, akými NTCHP prispieva k zvýšenému kardiovaskulárnemu
riziku, sú pravdepodobne urýchľovanie progresie dyslipidémie, inzulínovej rezistencie, aterosklerózy, endoteliálnej dysfunkcie, inflamá-
cie, oxidačného stresu a rozvoj protrombotického stavu.

Kľúčové slová
nealkoholová tuková choroba pečene – kardiovaskulárne riziko

Summary
Nonalcoholic fatty liver disease and cardiovascular risk – summary. The incidence of obesity-associated complications increases propor-
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v pečeni, čo v prvej patogenetickej
etape vedie k akumulovaniu triacylgly -
cerolov. V druhej fáze sa uplatňujú
mechanizmy, ktoré vedú k vzostupu
zápalovej aktivity a k vzniku fibrózy [6].
Za túto fázu sú zodpovedné rôzne fakto-
ry, ako je oxidačný stres, mitochon-
driálne abnormality a hormonálne
poruchy [7]. Zvlášť dôležitá úloha sa
pripisuje tzv. adipocytokínom (leptín,
adiponektín apod.), resp. nepomeru
medzi proinflamačnými a antiinflamač -
nými cytokínmi [8]. V priebehu času
však dochádza k objavovaniu ďalších
procesov vedúcich k poškodzovaniu
pečeňovej bunky.

DIAGNÓZA
Vzhľadom na to, že vznik NTCHP súvisí
s inzulínovou rezistenciou, predchádza-
jú ochoreniu často prejavy poruchy
metabolizmu – nadmerná hmotnosť,
cukrovka a dyslipidémie. Okrem týchto
metabolických zmien môže byť príčinou
vzniku NTCHP aj hladovanie, náhly úby-
tok telesnej hmotnosti a iné [4]. Väčšina
pacientov s NTCHP býva bez klinických
prejavov. Niektorí sa sťažujú na únav -
nosť a tlakovú bolesť pod pravým
rebrovým oblúkom. Asi u polovice býva
prítomná hepatomegália. Laboratórne
ukazovatele sú často jediným prejavom
NTCHP. Pri čistej steatóze pečene býva
najčastejšie prítomné zvýšenie aktivity
GMT, pri nealkoholovej steatohepatitíde
zvýšenie aktivity AST, ALT. Dosahujú
najviac štvornásobok normálnych refe -
renčných hodnôt. Pomer AST/ALT býva
nižší ako 1, ale pri pokročilom ochorení
sa môže zvyšovať. Aj ALP môže byť
zvýšená (asi dvojnásobne v porovnaní 
s normálnymi hodnotami) [9]. Diagnóza
si vyžaduje dôkaz steatózy pečene buď
zobrazovacími metódami (sonografia,
CT, MR), alebo biopticky. Aj keď biopsia
pečene poskytuje presný obraz o aktuál-
nom stave pečene, používa sa pre-
dovšetkým pri diagnostických pochyb-
nostiach alebo pri posudzovaní prog -
nózy NTCHP a jej indikovanie musí byť
vždy individuálne a do rozhodovacieho
procesu musí byť zapojený aj pacient
[4]. Biopsia by sa mala indikovať 

u pacientov vo veku nad 45 rokov,
pacientov s dokázanou cukrovkou
a/alebo BMI nad 39 kg/m2, pacientov 
s pomerom AST/ALT nad 1, u ktorých
napriek úprave životosprávy zostávajú
tzv. pečeňové testy zvýšené [10]. Záro -
veň musia byť klinicky a laboratórne
vylúčené vírusová hepatitída a iné
choroby pečene a chronické konzu-
movanie alkoholu [1]. Pri neinvazívnom
stanovovaní stupňa fibrózy v tkanive
pečene sa používa aj kombinácia stano -
vovania biochemických parametrov 
a hodnotenia niektorých antropomet-
rických meraní [8,11–13].

VZŤAH NTCHP KU 
KARDIOVASKULÁRNEMU
RIZIKU
Súčasné práce ukazujú, že NTCHP zvy -
šuje kardiovaskulárne riziko u pacien-
tov s diabetes mellitus 2. typu. Použitím
tradičného algoritmu na stanovenie kar-
diovaskulárneho rizika sa prehliadne
asi tretina pacientov s kardiovasku -
lárnym rizikom [14]. Riziko úmrtia na
koronárne ochorenie je 4-násobne
vyššie, ak má pacient všetkých päť
zložiek metabolického syndrómu (cen-
trálna obezita, vysoká koncentrácia tri -
acylglycerolov, nízka koncentrácia HDL-
cholesterolu, vysoký tlak krvi a prítom-
nosť inzulínovej rezistencie) v porovnaní
s pacientmi, ktorí majú prítomný len
jednu zo zložiek metabolického syndró-
mu [15]. Prospektívne štúdie uvádzajú
spojitosť medzi zvýšenou aktivitou
pečeňových enzýmov (predovšetkým
GMT) ako markerov NTCHP a výskytom
kardiovaskulárneho ochorenia u nedia-
betikov i diabetikov 2. typu [16]. Uká -
zalo sa, že ALT je prediktorom kardio-
vaskulárnych príhod nezávisle na
rizikových faktoroch a komponentoch
metabolického syndrómu [17], čo môže
znamenať, že NTCHP súvisí s koro nár -
nym ochorením nezávisle na prítomnos-
ti zložiek metabolického syndrómu. Pri
logistickej regresnej analýze je NTCHP
nezávislá na klasických rizikových fak-
toroch, optimálnej kontrole glykémie,
liečbe a prejavoch metabolického syn-
drómu vo vzťahu k prevalentnému kar-

diovaskulárnemu ochoreniu. NTCHP
zvy šuje riziko kardiovaskulárnych prí -
hod u pacientov s cukrovkou 2. typu 
a táto súvislosť nie je závislá na klasic -
kých rizikových faktoroch, pečeňových
enzýmoch a metabolickom syndróme
[18–20].

V súčasnosti nie je jasné, ako
NTCHP zvyšuje riziko kardiovaskulár -
nych ochorení. Jedným vysvetlením
môže byť skutočnosť, že NTCHP má spo-
jitosť so všetkými metabolickými
rizikovými faktormi, ktoré sú prejavmi
metabolického syndrómu. Okrem toho
NTCHP môže urýchľovať progresiu dys-
lipidémie, inzulínovej rezistencie, atero -
sklerózy, endoteliálnej dysfunkcie,
inflamácie a oxidačného stresu [18]. 
U asi 43 % pacientov s NTCHP je prítom-
né zvýšenie koncentrácie hypersenzi tív -
neho CRP [18], o ktorom je známe, že
predstavuje zvýšené kardiovaskulárne
riziko [19]. Aj meranie hrúbky intimy 
a médie karotických artérií používané
ako marker rozsahu aterosklerózy vyka -
zuje pozitivitu u pacientov s NTCHP
[21]. Protrombotický stav podmienený
NTCHP je ďalším pravdepodobným
príčinným faktorom zvýšeného kardio-
vaskulárneho rizika [22].

MOŽNOSTI LIEČBY NTCHP
V súčasnosti ešte nie je jednoznačne
stanovený postup pri liečbe NTCHP.
Vzhľadom na túto skutočnosť sa liečba
NTCHP zameriava na ovplyvnenie fak-
torov, ktoré majú vzťah k inzulínovej
rezis tencii – tučnoty, cukrovky, hyper-
tenzie, dyslipoproteinémie.
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