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Úvod 
Játra jsou největší exokrinní žlázou v těle 
a  životně nezbytným orgánem. Jednou 
z  nejčastějších příčin jaterních chorob 
ve vyspělých zemích je konzumace alko
holu. Při jeho chronickém abúzu je nej
častější prvotní změnou steatóza jater
ních buněk. Tyto změny mohou následně 
vést k zánětlivé reakci, která může vyús
tit až v akutní alkoholovou hepatitidu či 
chronické jaterní poškození [1].

Nealkoholická steatohepatitida (nonal
coholic steatohepatitis – NASH) je termín 
užívaný k popisu poškození jater u nemoc

ných bez abúzu alkoholu, u kterých je bio
ptický nález stejný jako u nemocných s al
koholickou steatohepatitidou. Jaterní léze 
podobající se alkoholické steatohepatitidě 
u pacientů bez větší konzumace alkoholu 
poprvé popsal Jurgen Ludwig z Mayo Cli
nic v roce 1980, v současnosti je nealko
holová tuková choroba jater (nonalcoho
lic fatty liver disease – NAFLD) nejčastější 
chronické jaterní onemocnění ve vyspě
lých zemích  [2]. NAFLD se dnes pova-
žuje za jaterní manifestaci metabolic-
kého syndromu, dle posledních teorií 
je steatohepatitida prvotním postiže-

ním, které iniciuje vznik diabetu mellitu  
2. typu [3]. Nealkoholická jaterní steatóza 
se v rozvinutých zemích stává nejrozšíře
nější příčinou onemocnění jater i  u  dětí 
a  dospívajících, doprovází tak epidemii 
obezity. U obézních adolescentů se vysky
tuje až v 80 % případů. Zde svou roli nepo
chybně hraje i obliba sladkých nápojů ob
sahujících vysoké množství fruktózy  [4]. 
Iniciální stadium může při působení kom
plexních metabolických změn v časovém 
průběhu progredovat k závažnějšímu jater
nímu poškození včetně obrazu steatohepa
titidy, nekrotizujícího zánětu a fibrózy [5].
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Souhrn
Nejčastějším chronickým jaterním onemocněním ve vyspělých zemích, a to i u dětí a adolescentů, je nealkoholová tuková 
choroba jater (NAFLD). Pochopení vzniku inzulinové rezistence změnilo vnímání steatohepatitidy z „jaterního projevu metabolického 
syndromu (MS)“ na pozici „iniciátora“ této závažné choroby. Klinicky stanovená dia gnóza MS by tak měla automaticky vést i ke zhodno
cení funkčního i morfologického stavu jater. V současné době neexistuje žádný léčivý přípravek určený přímo pro léčbu NAFLD. Vedle 
režimových opatření a správné terapie jednotlivých komponent metabolického syndromu je nezbytné ovlivnění zánětlivých změn po
škozujících hepatocyty a zamezení vzniku a progresi jaterní fibrózy. Jako velmi účinný se jeví silymarin, jehož komponenty mají výrazný 
protizánětlivý efekt, jsou zhášeče volných kyslíkových radikálů, duální inhibitory cyklooxygenázy i lipoxygenázy (COX/ LOX), inhibitory 
destičky aktivujícího faktoru (PAF). Silymarin v mnoha studiích normalizoval jak markery jaterního poškození (AST, LT, ALP), oxidačního 
stresu či zánětu, tak parametry glykemické kontroly (HbA1c, GNL, PPG) i lipidového spektra. 
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Summary
Treatment of chronic liver inflammations with a focus on non-alcoholic steatohepatitis. Nonalcoholic fatty liver disease (NAFLD) 
is the most common chronic liver disease in developed countries, also affecting children and adolescents. Understanding the origin 
of insulin resistance has changed the way steatohepatitis is perceived: rather than a liver symptom of metabolic syndrome (MS)’, it is 
seen as a ‘trigger’ of this serious disease; therefore, a clinically established dia gnosis of MS should automatically lead to an evaluation 
of liver function and morphology. At the moment, there is no medicinal product designated specifically for the treatment of NAFLD. 
Apart from lifestyle changes and appropriate therapy of the different metabolic syndrome components, it is necessary to regulate 
the inflammatory changes affecting the hepatocytes and prevent the onset and progression of liver fibrosis. Silymarin appears to be 
a highly effective treatment option, with components that have a significant antiinflammatory effect, eliminate oxygen free radicals 
and act as dual inhibitors of cyclooxygenase and lipoxygenase (COX/ LOX) and platelet activating factor (PAF) inhibitors. Many studies 
have shown that silymarin was able to normalise the markers of liver damage (AST, LT, ALP) and oxidative stress and inflammation, as 
well as glycaemic control (HbA1c, FBG, PPG) and lipid spectrum parameters. 
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genních fosfolipidů. Zabudování těchto 
molekul s vysokým obsahem energie ze
jména do buněčných membrán usnad
ňuje regeneraci poškozené jaterní tkáně. 
Účinek standardizovaného extraktu 
ostropestřce mariánského je mnohem 
širší a má mnohem větší dosah. 

Ostropestřec mariánský 
(Silybum marianum)
Ostropestřec mariánský je obvykle 
60–150 cm vysoká bylina s kůlovitým ko
řenem a  chudě větvenou lodyhou. Lo
dyha je plná, zaobleně hranatá, s  bílou 
dření. Listy v přízemní růžici jsou až 40 cm 
dlouhé, tvarem i  barvou podobné lo
dyžním. Dolní lodyžní listy jsou přisedlé, 
horní poloobjímavé, obvejčité až ko
pinaté, peřenolaločné až peřenoklané 
s úkrojky na okraji nepravidelně ostnitými, 

V současné době neexistuje žádný lé
čivý přípravek určený přímo pro léčbu 
NASH. Velmi důležitou součástí péče 
o  nemocné s  NASH je správná terapie 
jednotlivých komponent metabolického 
syndromu, zejména hypertenze a dysli
pidemie. Dalším velmi významným úko
lem je ovlivnit zejména zánětlivé změny 
poškozující hepatocyty a zabránit vzniku 
a progresi jaterní fi brózy. 

Hepatoprotektiva
Pojmem hepatoprotektiva označujeme 
látky, které mohou mít příznivý vliv na 
regeneraci jaterních buněk či na zpoma
lení ně kte rých patologických procesů 
při akutních i chronických jaterních cho
robách (tab. 2). 

Chemická struktura odtučněných só
jových fosfolipidů je stejná jako u endo

dEFINICE NaFLd
Onemocnění NAFLD lze rozdělit podle 
histologického nálezu na prostou stea
tózu (tukové inkluze ve  >  5 % hepato
cytů při histologickém vyšetření) a NASH 
(kromě steatózy jsou přítomny zánětlivé 
změny a známky poškození hepatocytů –
balonová degenerace hepatocytů, může 
být přítomna zánětlivá infi ltrace a jaterní 
fi bróza). Ve fázi cirhózy může tuk z he
patocytů postupně mizet (tzv. vyhaslý 
NASH) a dia gnóza je pak postavena na 
anamnestických údajích a  klinických 
souvislostech (obr. 1) [6]. 

tErapIE 
Dosud nejvýznamnější a  nejúčin-
nější terapeutickou metodou NAFLD 
je komplexní změna životního stylu 
(tab. 1).
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Obr. 1. Defi nice NAFLD [upraveno dle 6].
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na líci lesklé. Drogou je plod (nesprávně 
semeno) – cardui mariae fructus. Hlavními 
obsahovými látkami Silybum marianum je 
skupina fl avonolignanů komplexně nazý
vaná silymarin. Silymarin se skládá ze tří 
izomerických sloučenin – silybinin, sily
dianin a silychristin. Mezi další obsahové 
látky této drogy patří olej s vysokým po
dílem nenasycených mastných kyselin, 
aminokyseliny se značným podílem zá
stupců obsahujících síru, cukry, hořčiny 
a  silice  [10]. Účinné látky jsou bezpro
středně pod osemením, a proto se pou
žívá semeno i se slupkou [11]. 

Silymarin
Silymarin a  jedna z  jeho strukturálních 
komponent silybinin jsou substance 
s doloženými hepatoprotektivními vlast
nostmi. Údaje v  literatuře naznačují, že 
silymarin a silybinin působí čtyřmi růz
nými cestami:
a)  jako antioxidanty, zhášeče volných 

kyslíkových radikálů (ROS) a  regulá
tory intracelulárního obsahu gluta
tionu. Flavolignany silymarinu mají 
výrazný protizánětlivý efekt, jsou zhá
šeče ROS, duální inhibitory cyklooxy
genázy i  lipoxygenázy (COX/ LOX), in
hibitory destičky aktivujícího faktoru 
(PAF) (obr. 2) [12–15];

b)  jako stabilizátory buněčné mem-
brány a  regulátory permeability, 
které zabraňují hepatotoxickému 
agens vstupovat do hepatocytu [16];

c)  jako promotory rRNA syntézy stimu-
lují jaterní regeneraci [17];

d)  jako inhibitory přeměny hvězdi-
covitých hepatocytů na myofibro
blasty – tj. procesu odpovědného za 
depozici kolagenových vláken vedou
cího k cirhóze [18].

KLINICKÉ StUdIE 
Silymarin v mnoha studiích normalizo
val nejen markery jaterního poškození 
(AST, ALT, ALP), oxidačního stresu či zá
nětu, ale zlepšil parametry glykemické 
kontroly (HbA1c, GNL, PPG) i  lipidového 
spektra (TAG, HDL)  [19–24]. Například 
studie Hajaghamohammadi et al (2008) 
sledovala účinek dvouměsíčního podá
vání 140 mg silymarinu na hladinu ALT 
a AST u pacientů s NAFLD. Silymarin sig
nifikantně snižoval hladiny ALT i  AST 
(snížení až o 41 % u ALT) oproti placebu. 
Ke stejnému závěru dospěli Zhong et al 
(2017) ve své metaanalýze (PRISMA) ran
domizovaných klinických studií. 

Účinnost a  bezpečnost silymarinu 
u  pacientů s  chronickými chorobami 
jater ověřila i  multicentrická, prospek

tivní klinická studie IMHOTEP Holo
máně et al (2014)  [25]. Do studie bylo 
zařazeno 1 069 ambulantních pacientů 
s  chronickou hepatopatií v  98  interni
stických, gastroenterologických a  he
patologických ambulancích na Sloven
sku. Pacienti byli léčeni silymarinem po 
dobu 36  týdnů s  definovanými inter
valy mezi kontrolami, dávkování silyma
rinu určoval lékař na základě klinického 
stavu a  průběžného laboratorního ná
lezu u  každého pacienta individuálně. 
Léčba silymarinem navodila statisticky 
významný pokles markerů hepatálního 
poškození, nicméně také ukázala pro
blematická místa. Terapeutický efekt si
lymarinu se signifikantně zvyšuje se 
zvýšením dávky, ale dávky silymarinu 
60–140 mg/ den nemají prakticky žádný 
terapeutický efekt. Metaanalýzy klinic
kých studií jasně ukázaly, že pozitivní 
efekt na sledované cílové parametry, 
včetně mortality související s  onemoc
něním jater, byl dosažen až při denní 
terapeutické dávce ≥ 420 mg. To potvr
dila i  výše zmiňovaná studie IMHOTEP. 
Dále je nutné připomenout, že silyma
rin má krátký bio logický poločas, a  tak 
je nutné užívat léčivo třikrát denně, 
což klade důraz na dostatečnou com
pliance pacienta.

Tab. 1. Nefarmakologická opatření.

Dietní opatření

Středomořská dieta se všemi jejími aspekty – nízký celkový obsah tuků, vysoký podíl polynenasycených mastných kyselin 
(především omega3), dostatek zeleniny a vlákniny.

Pozitivní vliv složení středomořské diety lze pozorovat i v případě, že pacient neakceptuje celkovou kalorickou restrikci.

Nutná je restrikce jednoduchých cukrů – zejména fruktózy.

Pozitivní vliv kávy s prokazatelným snížením endotelové dysfunkce a rizika diabetu 2. typu [7].

Je třeba se vyvarovat nízkoenergetickým dietám, které mohou podporovat oxidativní stres a mitochondriální dysfunkci 
v jaterní tkáni [5].

Zvýšená fyzická aktivita

Již prostý nárůst fyzické aktivity bez poklesu BMI vede k redukci tuku v játrech o 20–30 %. 

Za dostatečnou míru fyzické aktivity bývá považováno cca 200–300 minut týdně, tj. 30 min. denně. 

Postupné snížení hmotnosti a adekvátní pohybová aktivita vede k poklesu ALT a jaterní steatózy, ke snížení sterilního zánětu 
a nekrózy, ale již nevede k úpravě vzniklých fi brotických změn.

Neníli uvedeno jinak, dle Brůha et al, Doporučený postup České hepatologické společnosti ČLS JEP pro diagnostiku a léčbu Neal
koholové tukové choroby jater [2].
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dopLňKy Stravy
Přes veškerou snahu ně kte rých vý
robců potravních doplňků o prezentaci 
svých výrobků jako „rychleji registrova

ného léčiva“ jsou doplňky stravy pouze 
zvláštní kategorií potravin. Definuje 
je § 2  písm. g) zákona č. 110/ 1997  Sb., 
o  potravinách a  tabákových výrobcích 

a o změně a doplnění ně kte rých souvise
jících zákonů, ve znění pozdějších před
pisů (dále jen „zákon o potravinách“) jako 
„potravinu, jejímž účelem je doplňovat 

Tab. 2. Přehled hepatoprotektiv ATC A05BA. 

Silymarin

Indikace Podpůrná a doplňková léčba při toxickometabolických poškozeních jater, jako je steatóza, poškození 
alkoholem, jedovatými látkami, event. léky, otravy houbami apod. a chronických zánětlivých 
onemocněních jater.

Kontraindikace Hypersenzitivita na léčivou látku nebo na kteroukoli pomocnou látku.

Dávkování Doporučená denní dávka silymarinu při jaterním onemocnění je 450 mg/den.

Interakce Žádné nejsou známy.

Klíčové informace Léčba počáteční dávkou trvá 1–6 týdnů, po zlepšení stavu lze denní dávku snížit o třetinu až polovinu. 
Celková doba léčby může trvat 3 měsíce až 1 rok při pravidelných kontrolách zdravotního stavu lékařem.

 
Odtučněné sójové fosfolipidy

Indikace Zlepšení subjektivních obtíží, jako je ztráta chuti k jídlu, pocit tlaku v pravém epigastriu v důsledku 
toxickometabolického poškození jater a při hepatitidě.

Kontraindikace Hypersenzitivita na přípravky obsahující sóju, arašídy nebo na kteroukoli pomocnou látku.

Dávkování 2 tvrdé tobolky 3krát denně (1 800 mg fosfolipidů ze sóji).

Interakce Nelze vyloučit interakce přípravku s antikoagulancii.

Klíčové informace Tobolky se polykají celé s dostatečným množstvím tekutiny, nejlépe během jídla.

 
Další léčiva užívaná při terapii hepatitid 
Kyselina ursodeoxycholová ATC A05AA02

Indikace Disoluce cholesterolových žlučových kamenů.
Hepatitis různé etiologie s cholestatickým syndromem.

Kontraindikace Hypersenzitivita na léčivou látku nebo na kteroukoliv pomocnou látku.
Akutní zánět žlučníku a žlučových cest.
Obstrukce vývodných žlučových cest.
Porušená kontraktilita žlučníku.

Dávkování Denní dávka je závislá na tělesné hmotnosti a činí obvykle 10–15 mg/kg/den (2–6 tobolek) rozděleně  
do 2–3 dávek.

Interakce Cholestyramin, kolestipol a antacida obsahující hydroxid a/nebo oxid hlinitý váží kyselinu 
ursodeoxycholovou ve střevě, a inhibují tak její vstřebávání a účinnost.

Klíčové informace Tobolky se polykají celé, nerozkousané, zapíjejí se dostatečným množstvím tekutiny.

 
Probiotika A07F

Indikace Léčba jaterní encefalopatie, nealkoholické steatohepatitidy, profylaxe infekcí či některých komplikací 
jaterní cirhózy [8].

Kontraindikace Hypersenzitivita na léčivou látku nebo na kteroukoliv pomocnou látku.

Dávkování Minimální denní dávka probiotického preparátu k dosažení terapeutického účinku se pohybuje v rozmezí 
108–1 010 kolonií (CFU) [9].

Interakce Žádné nejsou známy.

Klíčové informace Denní dávka se podává s jídlem, nejlépe spolu se snídaní, nerozkousaná a zapíjí se dostatečně tekutinou.

Neníli uvedeno jinak, dle SPC zmiňovaných přípravků.
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běžnou stravu“. Potravní doplňky tak 
nejsou určeny k léčbě či prevenci one-
mocnění. Účinky deklarované výrob
cem nejsou nikým ověřovány, protože 
u  doplňků stravy není posuzována je
jich účinnost; nejsou nikde registrovány. 
Doplňky stravy nemohou dle platných 
právních předpisů deklarovat vlastnosti 
prevence, léčby nebo vyléčení onemoc
nění nebo na tyto vlastnosti odkazovat. 
Pokud se výrobce doplňku stravy odka
zuje na klinické studie provedené s léči
vým přípravkem, jedná se nekalý způsob 
reklamy [26].

Dalším problémem je skutečný obsah 
účinných látek v  doplňcích stravy. Do
plňky stravy, jak bylo výše zmíněno, ne
spadají do gesce resortu zdravotnictví, 
nepodléhají registračnímu procesu. Je
dinou povinností provozovatele potra
vinářského podniku, který vyrábí nebo 
uvádí na trh doplňky stravy, je před je
jich prvním uvedením na trh zaslat Mi
nisterstvu zemědělství český text ozna
čení, včetně povinných informací, který 
bude uveden na obalu výrobku. Pro spl
nění informační povinnosti není nutné 
přikládat výsledky jakýchkoliv testů či 
kontrol nezávadnosti a ani v  rámci při
jetí notifikace nebo nahlašování v místě 
určení nepodléhají doplňky stravy ze 
strany resortu Ministerstva zemědělství 

žádnému schvalovacímu procesu  [27]. 
Jediná informace o  složení je tak číslo 
napsané na obalu potravního doplňku. 
Pro doplnění, účinné látky silymarinu 
nejsou rozpustné ve vodě, lékopisný ex
trakt je připravován jako výluh v meta
nolu nebo etanolu, extrakce silymarinu 
horkou vodou proto není příliš efektivní, 
resp. množství účinných látek je v takto 
získaném roztoku prakticky zanedba
telné. Příprava čaje z rozdrcených plodů 
ostropestřce mariánského tak nemá 
žádný smysl. 

Závěr
Pochopení vzniku inzulinové rezistence 
změnilo vnímání jater a  steatohepati
tidy z „jaterního projevu metabolického 
syndromu“ na pozici „iniciátora“ této 
závažné choroby – zejména díky po
znání úlohy volných mastných kyselin ve 
vzniku inzulinové rezistence  [3]. Úloha 
silymarinu je v  této indikaci primárně 
protizánětlivá, silymarin funguje jako 
zhášeč kyslíkových radikálů, čímž tlumí 
oxidační stres indukovaný metabolic
kým stresem při inzulinové rezistenci. 
V každém případě je klinická přítomnost 
„fenotypu metabolického syndromu“ ri
zikovým faktorem i pro přítomnost he
patopatie. Klinicky stanovená dia gnóza 
metabolického syndromu by měla auto

maticky vést i ke zhodnocení aktuálního 
funkčního i morfologického stavu jater. 
V terapii je třeba mít na paměti, že sily
marin v dávkách 60–140 mg/ den nemá 
prakticky žádný terapeutický efekt. Pro 
dosažení terapeutického efektu je 
třeba dodržovat dávkování stano-
vené SPC používaných léčivých pří-
pravků, tj. 3–6 mg silymarinu na kilo-
gram tělesné hmotnosti denně, což 
odpovídá dávkování 3krát denně 
150 mg silymarinu [28,29]. 
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