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NEALKOHOLOVA TUKOVA CHOROBA PECENE

Martin Zima
II. Klinika vnutorného lekarstva FNsP Nové Zamky

Nealkoholova tukova choroba pecene sa povazovala za chorobu s benignym priebehom. V ostatnych rokoch sa vsak zistilo, Ze méze
progredovat do zavaznej formy nazyvanej nealkoholova steatohepatitida. Jej patogenéza je multifaktorialna. Predpoklada sa rozhodu-
juci vplyv inzulinovej rezistencie s naslednym rozvojom oxidacného stresu a lipoperoxidacie. Pecefiova biopsia je zlatym §tandardom
pre stanovenie diagndzy a prognézy ochorenia. Liecha je zamerana na redukciu telesnej hmotnosti a lieébu pridruzenych ochoreni.
Aplikuju sa cytoprotektiva, antioxidanty, antidiabetika, inzulinové senzibilizéry a hypolipidemika. Lieebny efekt je vSak neisty.
KFucové slova: steatéza pecene, steatohepatitida, inzulinova rezistencia, obezita, dyslipidémia.

NONALCOHOLIC FATTY LIVER DISEASE

Nonalcoholic fatty liver disease has been traditionally regarded as a benign condition. In the last years has been recognised that
fatty liver may evolve into severe condition termed nonalcoholic steatohepatitis. The pathogenesis of nonalcoholic steatohepatitis is
multifactorial. Insulin resistance is thought to be pivotal in the development of steatosis, after which a second oxidative stress and
lipid peroxidation produces nonalcoholic steatohepatitis. Liver biopsy is the gold standard for diagnosis and prognosis. Treatment is
directed toward weight loss and comorbidity management. The treatment agenda includes cytoprotective, antioxidant, antidiabetic,
insulin-sensitizing and antihyperlipidemic agents. The effect of the treatment is uncertain.

Key words: steatosis hepatis, steatohepatitis, insulin resistance, obesity, hyperlipoproteinemia.
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Uvod

Nealkoholova tukova choroba pecene
(NATCHP), anglicky non alcoholic fatty liver disease
(NAFLD), predstavuje Siroké spektrum klinicko-pa-
tologickych stavov, ktoré sa postupne rozvijaju od
jednoduchej steatézy pecene - nahromadenia
tuku v hepatocytoch cez nealkoholovu steatohe-
patitidu (NASH) aZ do $tadia cirhdzy pecene s jej
komplikaciami a zlyhanim. Nealkoholova steatohe-
patitida predstavuje prognosticky najzavaznejSiu
formu nealkoholovej tukovej choroby pecene.

Vlymedzenie zakladnych pojmov nie je vo sve-
tovych jazykoch ani v slovencine celkom ustalené.
NajvSeobecnejsi pojem je nealkoholové nahromade-

nie tuku v peceni (stukovatenie pecene, non-alcoholic
fatty liver, NAFL). Choroba, ktort nahromadenie tuku
vyvoldva, sa oznacuje ako nealkoholovd tukova cho-
roba peCene (NATCHP). Tradicny pojem steatdza sa
v sucasnosti pouziva pri USG vySetreni (velka ,bie-
la“ pecen), pri CT vySetreni (zva¢Sena hyperdenzna
pecen s denzitou viac ako 50 Hounsfieldovych jed-
notiek), pri MR vySetreni (zvac¢Senie peCene a hyper-
signdl v T2). Pojem steatdza pecCene sa pouziva aj
pri histologickom vySetreni (makrovezikularna, mik-
rovezikularna steatdza).

Termin NASH zaviedol do klinickej praxe v 80.
rokoch minulého storocia Ludwig so spolupracovni-
mi (1).

Tabufka 1. Prehfad rizikovych faktorov steatézy pecene.

1. Obezita
Telesny habitus
normalny
>10 % nad idealnu hmotnost
morbidna obezita

Prevalencia pecenovej steatozy
21 %
75 %
100 %

* pecenova steatdza sa vyskytuje u vSetkych morbidne obéznych jedincov vratane deti

¢ obvod pdsa je spofahlivym prediktorom pecenovej steatézy

¢ nekroinflamacéna zlozka je u 8 — 20 % obéznych pacientov s pecenovou steatézou

2. Diabetes mellitus

* pecenova steatdza je u jednej tretiny pacientov s 2. typom DM

* steatdza pecenie nie je typickym priznakom u diabetikov 1. typu, a to ani v pripade, ze diabetes nie je

dostatoéne metabolicky vyrovnany
3. Lipidové abnormality

* hypertriacylglycerolémia sa vyskytuje ako rizikovy faktor pecefovej steatézy

* hypercholesterolémia pravdepodobne nie je samostatnym rizikovym faktorom pecenovej steatdzy

4. Pohlavie

* Zenské pohlavie nie je rizikovym faktorom pecenovej steatdzy

5. Etnicka a rasova prislunost

o CastejSi vyskyt u Hispancov ako u bielej alebo Ciernej rasy
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Epidemiolégia

Vo vyspelych krajindch sa NATCHP vyskytuje
u 25 az 33 % dospelej populacie. Prevalencia NASH
sa pohybuje v rozmedzi od 1,2 az do 9 %, v zapad-
nych krajinach je jej vyskytv 7 — 9 %, ale v Japonsku
iba 1,2 %. Studie z ostatného desafrotia svedéia
0 moznom progresivnom trende vyskytu pecefovej
fibrézy a cirhdzy. M6Ze sa rozvinut az u 20 — 40 % ri-
zikovych pacientov. Z tychto prac vyplyva, ze NASH
moze byt ¢astou pricinou kryptogénnej cirhdzy (2).
Caldwell so spolupracovnikmi (3) sa domnieva, ze
NASH moze byt dokonca jej najcastejSou pricinou.

Tabuflka 2. Faktory, ktoré sa spajaju so vznikom

arozvojom NASH.

Nutriéné Rychly dbytok na hmotnosti
Parenteralna vyziva
Kwashiorkor

Lieky Amiodardn, estrogény
Metotrexat, chlorochin
Perhexilin, kortikosteroidy
Metabolické  Wilsonova choroba
Abetalipoproteinémia
Hypobetalipoproteinémia
Lipodystréfia

Weberova — Christianova choroba
Chirurgické = Resekcia tenkého creva
Jejunoileélny bypass
Jejunokolicky bypass
Gastroplastika

Toxické Tetrachlérmetén
Torotrast
Hepatitida C

Uhlovodiky
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Obrazok 1. Faktory zvySujuce akumulaciu triacylglycerolov v peceni.
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* Funkéna proteosyntéza

* Dostatok esencialnych mastnych kyselin
* Funkénd exocytéza

Vysvetlivky: MK — mastné kyseliny, TPN — totdlna parenteralna vyziva, AK — aminokyseliny,

TAG - triacylglycerol.

Obrazok 2. Oxidaény stres a endotoxin vo vztahu ku NASH.
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V patogenéze NATCHP a NASH zohrévaju dole-
Zitd dlohu niektoré rizikové faktory. Je véeobecna
zhoda v tom, Ze NASH je organovym prejavom me-
tabolického syndrému.

Obezita sa povazuje za délezity rizikovy faktor
v rozvoji peCenovej steatdzy a nasledne NASH do-
spelych aj deti. Pre rozvoj NATCHP je rozhodujuce
mnozstvo visceralneho tuku. Tento mézeme posudit
zmeranim obvodu péasa a bokov, vypocitanim pome-
ru obvodu pasu a bokov, tzv. waist-to-hip ratio (W/H
ratio, resp. WHR). U obéznych jedincov sa cirhéza
pecene vyskytuje 6-krat CastejSie ako u ostatnej ne-
obéznej populacie (4).

DM typ 2 je dalSou zndmou a vSeobecne akcep-
tovanou pri¢inou NATCHP. Steatézu nachadzame
asi v 30 % pripadov pri autopsii diabetikov. Diabetes
mellitus typ 2 sa zistil u 34 % az 75 % pacientov
s NASH. DM typ 2 sa povazuje za jeden z ddleZitych
etiologickych faktorov rozvoja pecenovej cirhdzy.

Dyslipoproteinémia sa vyskytuje v 20 az 81 %
pacientov s NATCHP. Pri jej rozvoji zohrava kom-
plexnu ulohu, jej dosledky nemozno jednoznacne
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oddelit od obezity a poruchy glycidového metaboliz-
mu, mdZe byt ich sprievodnym prejavom.

V ostatnom Case sa diskutuje 0 vyzname etnic-
kej a rasovej prislusnosti. NATCHP a NASH sa
vyskytuju CastejSie u Hispancov ako u bielej alebo
Ciernej rasy.

Uloha pohlavia sa v minulosti precefiovala, ¢o
potvrdili epidemiologické tudie, CT vySetrenia, ako
aj pitevné nélezy.

Obezita, DM typ 2 a DLP sa v literature oznaduju
ako rizikové faktory tzv. primarnej NATCHP/NASH.
Prehlad rizikovych faktorov je uvedeny v taburke 1.

Sekundarnu NASH mézu vyvolat niektoré vy-
voldvajlce faktory, ktoré su uvedené v tabulke 2.

Patogenéza

NATCHP sa vyvija v kontexte viacerych patolo-
gickych stavov, napr. DM typ 2, obezita, dyslipopro-
teinémia, proteinova malnutricia, totalna parenteral-
na vyziva, hladovanie, uzivanie réznych liekov a pod.
Casta asociacia obezity, DM 2. typu a dyslipidémie
vedie k Uvahdm o Ulohe inzulinovej rezistencie
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(IR), patofyziologického mechanizmu, ktory sa po-
diefa na vzniku a rozvoji tejto peceriovej choroby.
NASH sa povazuje za pecefiovu (organovt) mani-
festaciu metabolického syndrému (5). V patogenéze
NATCHP a NASH sa okrem inzulinovej rezistencie
uplatriuje aj leptin a leptinova rezistencia. Medzi
inzulinovou a leptinovou rezistenciu existuje urcity
vzajomny vztah, pretoze metabolické vztahy me-
dzi inzulinom a leptinom sa prekryvaju v désledku
adipopankreatickej regulaénej osi. Tukové tka-
nivo produkciou réznych faktorov aktivne zasahuje
do procesov IR. Medzi tieto faktory patria rezistin,
adipsin, adiponektin, TNF-o., PAI - 1. Zd4 sa, Ze
adiponektin zohrdva v tychto procesoch klticovu ulo-
hu. V patogenéze NATCHP a NASH sa vyznamnou
mierou uplatfiuju aj niektoré zmeny v metabolizme
lipidov. Vdaka priamemu anatomickému a funkcné-
mu vztahu medzi centralnym tukovym tkanivom a pe-
¢efiou volné mastné kyseliny (VMK) sa portalnou
cirkulaciou dostavaju priamo do pecene. V klinicke;
praxi to znamena, ze VMK sa rychlejSie mobilizuju
z visceralnych (centralnych) ako subkutannych (pe-
riférnych) z&sob. Z volnych mastnych kyselin, ktoré
sa nachadzaju v peceni sa v procese esterifikacie
tvoria triacylglyceroly (TAG). Ich tvorba sa v do-
sledku inzulinovej rezistencie zvySuje (6). Faktory
zvySujuce syntézu TAG v peCeni sU zndzornené na
obrazku 1.

V patogenéze NASH sa uvazuje o tedrii dvoch
Uderov. Prvym tderom je vznik steatdzy pecene
z najrozlitnejsich pri¢in (obezita, DM 2. typu, IR,
lieky). Tento patologicky stav za urcitych okolnosti
moze mat stacionarny priebeh, bez dalsich nésled-
kov pre organizmus jedinca. V pripade, Ze v orga-
nizme prebiehaju aj iné patologické procesy, mézu
sa vo forme druhého tderu podiefat na rozvoji
nekroinflamacénej odpovede, na procese fibrogenézy
s rozvojom NASH. V sucasnosti sa venuje zvySena
pozornost faktorom, ktoré vedu k vzniku a rozvoju
oxidacného stresu s rozvojom lipoperoxidacie,
Ulohe endotoxinu a cytokinmi sprostredkovanej
zapalovej odpovede. Intenzivne sa skima spolu-
Gcast centrilobularnej hypoxie, u¢ast CYP2ET,
tlloha Zeleza, uloha mitochondrii (7, 8, 9, 10).
Uvedené patofyziologické mechanizmy su znazor-
nené na obrazku 2.

Klinicky obraz

Pacienti s NATCHP a NASH su spravidla
asymptomaticki, klinicky obraz byva nevyrazny.
NajcastejSimi priznakmi ochorenia su Unava, ma-
latnost, nevykonnost, telesnd slabost. Asi tri Stvrti-
ny pacientov udavajd tupt bolest v pravom podre-
bri. Zriedkavejsie sa moze vyskytnut dyspepticky
syndrém. Subjektivne tazkosti pacienta sa spravidla
pripisuju sprievodnym ochoreniam, ako su napr.
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TEMA 1

obezita, 2. typ DM, resp. ich komplikdciam. Pri ob-

jektivnom vySetreni sa moze zistif zva¢$end pecen,

ktord ob¢as vySetrujuci lekar u obézneho pacienta
prehliadne. V pokro€ilom $tadiu NASH su pritomné
typické prejavy chronického pecefiového ochorenia.

Asi 25 % pacientov méoze mat zvacsenu slezinu.
Podla klinického priebehu NATCHP klasifikuje-

me nasledovne (11):

* nealkoholova steatéza pecene bez prejavov
progresie i aktivity,

o chronicka NASH, pomaly progredujdca choro-
ba, ktora predstavuje vacsinu ochoreni, nezried-
ka sa kongiacich pecenovou cirhdzou,.

* subakutna - subfulminantna NASH, zriedka-
va formu, ktora sa moze vyskytnut pri rychlom
chudnuti, resp. v pripadoch operaénych vyko-
nov zameranych na redukciu hmotnosti (jeju-
noiledlne bypassy). Priebeh ochorenia moze byt
fatalny.

Laboratérne vysetrenia

V sucasnosti nie su k dispozicii biochemické
vySetrenia, pomocou ktorych by sa mohla jed-
noznaéne stanovit diagnéza NATCHP a NASH.
Zvy$ena aktivita aminotransferaz je najéastejSim
patologickym nalezom v ramci skriningového vySet-
renia, ktory niti klinika myslief v pripade pritomnosti
rizikovych faktorov na toto ochorenie. V typickych
pripadoch mozu dosahovat 4-nasobok fyziologic-
kych hodn6t. VySetrenim aktivity aminotransferdz
véak nemozno rozligit NATCHP od NASH, pretoze
neexistuje koreldcia medzi aktivitou aminotransferaz
a histopatologickym nalezom zistenym pri pecefio-
vej biopsii. Hodnoty AST byvaju spravidla niz$ie ako
ALT. Pomer AST/ALT méze napomdct rozliseniu me-
dzi alkoholovou hepatitidou a NASH. Hodnota ALP
méze dosahovat dvojnasobok normy, vysetrenie nie
je v8ak diagnostické. Podobne ani stanovenie GMT,
bilirubinémie, albuminémie a protrombinového Ca-
su nepredstavuje vyznamny diagnosticky prinos.
Beznym nalezom je dyslipoproteinémia. Castym
priznakom byvaju zvySené hodnoty glykémie nala¢-
no, u Gasti pacientov zistujeme poruchu glukozovej
tolerancie, resp. diabetes mellitus, typ 2. Niekedy
mozeme zistit poruchy metabolizmu zeleza. U kaz-
dého pacienta s podozrenim na NATCHP a NASH
sa musia exaktne vylicit iné priciny pecenovej cho-
roby, napr. virusové genéza, autoimunitné choroby,
metabolicky podmienené stavy, ucinky liekov faktory
environmentalneho prostredia.

Zobrazovacie techniky

Zobrazovacie techniky, ktoré sa pouzivaju, ne-
dokazu dostatoéne spolahlivo rozligit NATCHP od
NASH. Pri ultrasonografickom vysetreni zistujeme
obraz tzv. ,svetlej peCene”. Pre zobrazenie typickeé-
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ho nalezu vS§ak mnozstvo tuku v peCeni musi dosiah-
nuf uréité kritické mnozstvo. Zial, ultrasonografické
vySetrenie nedokaze Uplne spolahlivo rozligif ani
mnozstvo tuku v peceni, ani pripadnu zapalovu re-
akciu, resp. pritomnost fibrozneho tkaniva. CT vy-
Setrenie peCene moze byt za uréitych okolnosti dia-
gnostickym prinosom. Denzita pe¢ene sa porovnava
s denzitou sleziny, denzita pecene je nizsia v porov-
nani s denzitou sleziny. VySetrenim magnetickou
rezonanciou mozno spolahlivo detekovat pacientov
so steatézou pecene. Ani tato metodika vsak ne-
dokaze dostatotne spofahlivo odhalif pritomnost
zépalovej zlozky alebo fibrozy v pe¢efiovom paren-
chyme. Radionuklidové vysetrenia, ktoré vyuZzivajd
pri zobrazovani technécium 99, alebo xendn 133 su
vysoko senzitivne, sa v klinickej praxi bezne nevyu-
Zivaju. Sfubnym prinosom do buducnosti mdze byt
elastometria.

Histolégia

NASH sa vo svojom histologickom obraze velmi
podoba alkoholovému poskodeniu pecene. Steatéza
je najcastejSia a najfrekventovanejSia abnormalita,
zapalovy infiltrat moze byt minimélny, je v8ak pod-
mienkou pre diagnézu NASH. Pritomné st balonové
hepatocy, glykogénové jadra, Malloryho telieska.
Fibréza je podobne ako v pripade alkoholovej hepa-
titidy v typickych pripadoch situovand perivenulame,
okolo centralnej vény.

Diagnostika

Diagnostika NATCHP vratane jej najprogresiv-
nejSej formy NASH predstavuje komplex klinickych
a laboratérnych postupov. OSetrujuci lekar musi
ziskaf podrobné anamnestické Udaje, (zakladné
antropometrické udaje pacienta, telesnu vysku,
hmotnost, zmerat obvod pasu, bokov, stanovit BMI
a WHR). Konzumacia alkoholu musi byt mensia ako
20 g/24 hodin. Musf urobit podrobné fyzikalne, he-
matologické, biochemickeé vysetrenie, vyuzit zo-
brazovacie techniky. V odévodnenych pripadoch je
treba urobit histologické vysetrenie pecene.

Biochemické vySetrenia majui za dlohu potvrdi
poskodenie funkcie pecene, resp. jej jednotlivych
Struktdr. Musi sa vylucif ina etioldgia pecefiovej cho-
roby, napr. chronické virusové hepatitidy, autoimu-
nitné hepatitidy a pod. Zo zobrazovacich technik sa
preferuje ultrasonografické vySetrenie pecene. CT,
MRI, radionuklidové vySetrenia sa pre rutinn klinic-
ku prax z technickych ako aj z ekonomickych do-
vodov nevyuzivaju. Pecefiova biopsia sa povazuje
za ,zlaty” Standard v diagnostike NATCHP a NASH.
V sucasnosti je jedingm efektivnym prostriedkom,
pomocou ktorého mdzeme presne stanovif pritom-
nost steatdzy, kvantifikovat mnozstvo tuku v pece-
fovych bunkéch, zistit, ¢i je, alebo nie je pritomna

Tabufka 3. Prehfad niektorych lie¢ebnych moznosti
NASH.

Redukcia inzulino-  Redukcia telesnej hmotnosti
vej rezistencie 0 10%

Zvysenie fyzickej aktivity

Nizkotukova diéta

Orlistat

Metformin

Thiazolidindiény
Znizenie oxidac- Vitamin E, vitamin C
ného stresu

Protizapalova Antibiotika
12 Probiotika
Anti TNF-o
Cytoprotektivne UDCA
latky Lecitin
Silymarin

S-adenosyl methionin

Selén
Lipotropné latky Cholin

Betain
Hypolipidemicka Statiny
liecbha Fibraty

Probucol

zépalova reakcia, nekrotické zmeny, alebo znaky
fibrozy.

Liecba

LieCba sa zameriava na ovplyvnenie rizikovych
faktorov ochorenia, t. j. diabetes mellitus 2. typu,
obezity a dyslipoproteinémie. Zaroven treba elimino-
vat Giginok roznych hepatotoxicky posobiacich latok.
Po splneni tychto podmienok prichddza do Uvahy
lie€ba samotnej choroby.

KedZe v patogenéze NATCHP a NASH sa vy-
znamnou mierou uplatfuje inzulinova rezistencia,
rozhodujucim momentom v lieCbe je redukcia
telesnej hmotnosti. Reduktna diéta by mala byt
nizkokalorickd, v zasade vyvazena, s prihliadnutim
ku proporciondlnemu zastupeniu jednotlivych nut-
rinych zloZiek. Kaloricky prijem obézneho pacienta
zamerany na redukciu hmotnosti by nemal byt vacsi
ako 1200 kcal/24 hodin. Zivoéisne proteiny st po-
trebné v davke 45-100 g/24 hod., cukry v davke
maximalne do 100 g/24 hod., tuky v davke do 10 g/24
hodin. Redukéna diéta musi zaroven zohladiovat aj
pridruzené ochorenia (choroby kardiovaskularneho
aparatu, metabolické choroby). Hmotnost pacienta
sa musi redukovat nielen znizenym prijmom potravy,
ale aj zvySenou fyzickou aktivitou. V indikovanych
pripadoch mozno pristupit ku farmakologickej lieche
obezity, udava sa priaznivy efekt bariatrickych ope-
racnych a laparoskopickych vykonov.

Po vyCerpani rezimovych opatreni treba za¢at
farmakoterapiu.
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Tabufka 4. Prediktory nealkoholovej steatohepatitidy a pokrocilej fibrozy.

Hodnotenie

HAIR skdre: pritomnost 2 alebo 3 faktorov je prediktorom NASH.
BAAT skére: nepritomnost Ziadneho alebo pritomnost len 1 faktora vyluéuje septalnu fibrézu alebo cirh6zu.

Dixon a spol. (21)

HAIR skére
Hypertenzia > 140/90 mmHg
Index IR > ako 5
ALT > 40 U/l
TAG

Ratziu a spol. (22)

BAAT skodre
BMI >28
Vek > 50 rokov
ALT > dvojnasobok normy
> 1,7 mmol/l

Vysvetlivky: ALT — Alanin aminotransferdza, IR — Inzulinova rezistencia, BMI — Body mass index,
TAG - Triacylglycerol, HAIR — Hypertension, ALT, Insulin Resistance, BAAT — BMI, Age, ALT, Triglycerides,
Index IR =/ (log inzulinu) + (log glykémie nalacno) / = 1/QUICKI, QUICKI — QUantitative Insulin sensitivity

Check Index.

Hypolipidemicka lieéba

Vzhladom na to, Ze v patogenéze NATCHP
a NASH zohrava dolezitu dlohu dyslipidémia, uva-
Zuje sa o terapeutickom vyuZiti hypolipidemik.
Podavanie klofibratunemalo za nasledok zlepSenie
biochemickych parametrov, ani zlepSenie histologic-
kého nalezu. V inej prospektivnej Studii sa podaval
gemfibrozil. Autori Studie sa domnievaju, ze gemfib-
rozil u Casti pacientov mdZe zabranit rozvoju NASH.
Aplikéciou atorvastatinu so dosiahol pokles aktivity
aminotransferdz, nedosiahli sa vSak vyznamnejSie
zmeny v histologickom obraze. Probucol je latka
s hypolipidemickymi a antioxidacnymi ucinkami.
Ma tendenciu akumulovat sa v tukovom tkanive.
Aplikéciou 500 mg/24 hodin po¢as 6 mesiacov sa
dosiahol pokles aktivity AST a ALT.

Cytoprotektivne a antioxidanéné
latky

V lieCbe NATCHP a NASH sa podavala urso-
deoxycholova kyselina betain, N-acetylcystein.
vitamin E, o tokoferol, silymarin. Pre rutinné
vyuzitie cytoprotektivnych a antioxidacnych latok
v klinickej praxi vSak nateraz z pohfadu EBM nie je
dostatok dokazov.

Liecba inzulinovej rezistencie

Asocidcia medzi IR a rozvojom NASH pod-
poruje Uvahy o lieebnom vyuZiti metforminu.
Perspektivnou lie¢ebnou moznostou je aplikdcia
thiazolidindiénov (rosiglitazon, resp. pioglitazon)
(12, 13).

V patogenéze NATCHP a NASH zohravaju dé-
lezitu ulohu produkty oxidaéného stresu, lipoperoxi-
dacie, endotoxin a cytokinova odpoved. Efektivnym
terapeutickym postupom v budtcnosti by mohla byt
aplikacia protilatok proti TNF-cr, resp. liekov, ktoré
jeho aktivitu blokuju (pentoxifylin, anti-TNF-o.).
Sporadicky sa objavuju spravy o priaznivom efekte
antimikrobidlnej lieCby (metroniodazol, polymi-
xin B), alebo o dlhodobom pouzivani probiotik.
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Findlnym terapeutickym rieSenim NASH je orto-
topicka transplantacia pecene. Ani toto rieSenie
u niektorych pacientov nemozno povazovat za de-
finitivne. Objavuju sa spravy, Ze v peceni prijemcu
sa po niekolkych mesiacoch moze znova rozvintt
NASH. Prehlad niektorych lie¢ebnych moznosti je
v taburke 3.

Prognéza NATCHP a NASH

NATCHP sa vo vSeobecnosti povaZzuje za choro-
bu s pomerne priaznivym priebehom, ktord podstatne
nemeni zdravotny stav pacienta, neovplyviiuje dizku
prezivania. Situacia sa véak moze dramaticky zmenit
po jej prechode do NASH. Ochoreniu, ktoré sa po-
vodne povazovalo za nekodné, sa v si¢asnej dobe
venuje mimoriadna pozornost. Z hfadiska hodnotenia
priebehu ochorenia ako aj stanovenia progndzy je do-
leZitd pritomnost, resp. nepritomnost fibrozy pri his-
topatologickom vySetreni. Angulo (14) multivariaénou
analyzou zistil, e vek pacienta, obezita, pritomnost
2. typu DM su nezavislé rizikové faktory rozvoja
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pecenovej fibrozy. Vek pacienta je najsignifikantnej-
§im prediktivnym rizikovym faktorom pre pritomnost
fibrézy. Dixon (15) a Raziu (16) odporucaju v klinicke;
praxi pouzit HAIR resp. BAAT skore. Podrobnosti su
uvedené v tabulke 4.

Zaver

NATCHP a NASH je systémova metabolicka
choroba, ktord je samostatnou klinickou jednotkou.
Cielovym organom tohoto ochorenia je pecen. Pri
vzniku a progresii sa uplatiiuje cela paleta faktorov
vonkajSieho a vnutorného prostredia. Ide o vSeobec-
ne zname rizikové faktory viacerych ochoreni, nielen
pecCene. Vysledky klinickych Studii, ako aj zavery
roznych experimentalnych prac nasvedéuju tomu,
Ze oproti povodnym predpokladom Ludwiga a spol.
nepdjde vdbec o zriedkavé, stacionarne a neSkodne
prebiehajuce ochorenie. V su¢asnosti je 7-14 %
pecenovych transplantécii vykonanych z indikacie
kryptogénnej cirhdzy, ktorej najCastejSou pricinou
je nerozpoznand a nelie¢ena NASH. Odpoved na
otazku o prevalencii a incidencii NASH, o mechaniz-
moch, ktoré sa uplatiiuju v jej patogenéze, o novych
lieGebnych moznostiach, ako aj o jej skuto¢nom
vyznamne v rozvoji peCenovych choréb poskytnu
prospektivne epidemiologické Studie, zakladny la-
boratérny vyskum a rozsiahle klinické Stadie.
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