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Nealkoholická steatohepatitida (NASH) je cha-
rakterizována steatotickým postižením jater (větši-
nou makrovezikulární steatózou), které není způ-
sobeno alkoholem (19). Podmínkou diagnózy není 
absolutní abstinence, NASH lze připustit i u pacientů 
požívajících alkohol v množství, které samo o sobě 
nezpůsobí jaterní poškození. Za „bezpečné“ množ-
ství alkoholu se většinou považuje 20 g/den u žen 
a o něco více u mužů (20–40 g/den) (22). 

Morfologicky nacházíme v játrech řadu změn 
od prosté steatózy až po steatohepatitidu (včetně 
Malloryho hyalinu a pericelulární fibrózy) nebo cirhó-
zu, a proto je přesnější používat označení NAFLD 
(z angličtiny: Non-Alcoholic Fatty Liver Disease), které 
zahrnuje jak steatózu, tak zánětlivé postižení či po-
kročilejší fáze jaterního poškození. Histologicky nelze 
NAFLD odlišit od postižení při abúzu alkoholu, rozli-
šení musí být založeno na klinickém vyšetření a ana-
mnéze (24). Rozlišení mezi prostou steatózou a ste-
atohepatitidou je zcela zásadní: steatóza je benigní 
onemocnění, naproti tomu steatohepatitida přechází 
až u 20 % nemocných do stadia jaterní cirhózy, a je tak 
asi nejčastější příčinou tzv. kryptogenní cirhózy (8).

Nejčastější příčinou NAFLD je metabolický 
syndrom (tabulka 1), charakterizovaný přítomností 
obezity, diabetu, hypertenze a hypertriglyceridemie 
(9). Základním patofyziologickým podkladem tohoto 

syndromu je inzulinová rezistence. Tu nalezneme 
u 98 % pacientů s NAFLD a samotný metabolický 
syndrom u 80 % pacientů s NAFLD. Naopak platí, 
že NAFLD se vyskytuje až u 1/3 nemocných s me-
tabolickým syndromem a z nich až u 1/3 má cha-
rakter steatohepatitidy. Pacienti s jaterní cirhózou 
na podkladě NAFLD mají přitom horší prognózu než 
pacienti s cirhózou jiné etiologie (pravděpodobně 
vzhledem ke komorbiditám) (8).

Prevalence NAFLD není přesně známa, neboť 
většina studií založených na hodnocení jaterních 
biopsií je ovlivněna výběrem pacientů. Na zákla-
dě populačních studií se předpokládá, že NAFLD je 
přítomno u 16–23 % populace (5) a samotný NASH 
u 1–2 % populace (13).

Diagnóza

Klinicky se NAFLD může projevit únavou, malát-
ností, břišním dyskomfortem a vzácně i známkami ja-

terní insuficience nebo portální hypertenze při cirhó-
ze. Většinou je však klinicky němý a diagnostikuje se 
na základně náhodně zjištěné elevace transamináz 
(20). Po přítomnosti NAFLD bychom měli cíleně pát-
rat u pacientů s rizikovými faktory, jako jsou obezita, 
diabetes nebo hyperlipidemie. Při fyzikálním vyšet-
ření je nezbytné posoudit základní antropometrii, t.j. 
alespoň stanovit BMI a změřit obvod pasu. U poloviny 
pacientů s NAFLD nalezneme hepatomegalii, naopak 
projevy jaterní insuficience jsou vzácné.

Diagnóza NAFLD vyžaduje vyloučení všech 
jiných příčin jaterního postižení – především poží-
vání nadměrného množství alkoholu, chronických 
virových hepatitid B a C, autoimunního postižení, 
polékového poškození a některých metabolických 
chorob (Wilsonova choroba, hemochromatóza, por-
fyrie). 

Typické je jen lehké – 2–3násobné zvýšení 
transamináz a poměr AST/ALT menší než 1. Naopak 
poměr AST/ALT vyšší než 2 ukazuje s velkou prav-
děpodobností na poškození alkoholem. Je vždy 
složité vyloučit nadměrné požívání alkoholu, neboť 
GMT bývá při NAFLD zvýšena téměř konstantně 
(10). Musíme proto vzít v úvahu řadu laboratorních 
parametrů, z nichž nejspolehlivější je přítomnost 
makrocytózy a vyššího CDT u alkoholiků (12). Dále 
je nezbytná podrobná anamnéza pacienta, zhodno-
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Tabulka 1. Nejčastější příčiny NAFLD
metabolický syndrom
léky: kortikoidy, tamoxifen, amiodaron, dilthiazem, 
inhibitory proteáz
kompletní parenterální výživa
syndrom krátkého střeva či bakteriální přerůstání
vzácné stavy: lipodystrofie, hypo- či 
abetalipoproteinemie, Weber-Christianův sy.
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cení údajů od rodiny a eventuálně psychologické 
vyšetření.

Často nalezneme vyšší hodnotu ferritinu, který 
souvisí spíše se zánětlivým postižením jaterního 
parenchymu než se zvýšeným obsahem železa v já-
trech (7). Až u 1/4 pacientů s NAFLD můžeme v séru 
nalézt různé autoprotilátky (ANA, SMA, případně 
AMA), pro které jsou typické nízké a kolísající hladiny 
(18). Součástí vyšetření pacienta s podezřením na 
NAFLD by mělo být posouzení inzulinové rezisten-
ce. Standardní vyšetření euglykemického clampu je 
příliš složité pro běžnou praxi, a proto byly vyvinuty 
některé alternativní modely – např. HOMA index po-
suzující citlivost k inzulinu pomocí hodnoty glykemie 
nalačno a hladiny inzulinu v séru (21). Praktické vyu-
žití tohoto i dalších modelů je však také problematic-
ké, a proto se většinou spokojíme s běžným vyšetře-
ním glukózového metabolizmu pomocí glukózového 
tolerančního testu, C-peptidu a dalších.

Sonograficky většinou nalezneme typická „ste-
atotická“ játra, v pokročilejší fázi pak známky fibrózy 
či cirhotické přestavby. Další zobrazovací metody 
(např. CT či MR) většinou nejsou potřebné.

Jaterní biopsie není nutnou podmínkou dia-
gnózy NAFLD (obrázek 1), poslouží však k odlišení 
prosté steatózy od steatohepatitidy, fibrózy a cirhó-
zy. V současnosti neexistuje neinvazivní vyšetření, 
které by jaterní biopsii v posouzení zánětlivých změn 
a stupně fibrózy spolehlivě nahradilo. Těžké zánět-
livé změny mohou být přítomny i u pacientů s jen 
minimálně vyššími transaminázami (6). Biopsie by 
měla být provedena za těchto situací: 

• Pokud si nejsme diagnózou jisti.
• U pacientů, kteří nemají metabolický syndrom, 

a diagnózu NAFLD přesto zvažujeme.
• U pacientů, u kterých nález těžké steatohepati-

tidy změní léčebný postup – například agresivní 
léčba obezity (bandáž žaludku apod.).

• Pokud máme podezření na těžkou steatohepati-
tidu nebo počínající cirhózu.

V každém případě je nezbytné s pacientem pro-
brat přínos a eventuální rizika jaterní biopsie. Biopsii 
lze například odložit o 6 měsíců, domluvit se s paci-
entem na změně životního stylu – tj. zvýšení fyzické 
námahy (cvičení), dietních opatřeních a absolutním 
vyloučení alkoholu. Pokud i potom bude mít pacient 
vyšší transaminázy, je vhodné biopsii provést (11). 
Na provedení biopsie bychom měli dále naléhat 
u pacientů s podezřením na NAFLD starších než 45 
let, kteří jsou obézní nebo mají diabetes – až u 2/3 
takových pacientů můžeme nalézt pokročilou fibrózu 
(3).

Léčba

Léčba NAFLD je založena spíše na empirických 
zkušenostech než na výsledcích klinických studií. 
Spočívá v důsledné léčbě přítomných rizikových 
faktorů – t.j. diabetu,  hyperlipidemie  a především 
obezity.
• Fyzická aktivita. Základem režimové léčby mu-

sí být pravidelné fyzické cvičení (rotoped, kolo 
alespoň 3–4x v týdnu, nejméně po 30 minu-
tách) a změna stravovacích návyků. Při snížení 

energetického příjmu spolu se zvýšením ener-
getického výdeje dojde k významnému poklesu 
transamináz i zlepšení histologického nálezu 
u původně obézních pacientů (2, 25).

• Hypolipidemická léčba. Účinek fibrátů v léčbě 
NASH je otazný, i když je popsán pokles trans-
amináz u pacientů při léčbě gemfibrozilem (4). 
Překvapivě málo je známo o účinnosti stati-
nů – byl například popsán pokles transamináz 
u nevelké skupiny pacientů s NASH léčených 
atorvastatinem (14).

• Látky zvyšující citlivost k inzulinu. Vzhledem 
k jasnému vztahu mezi NAFLD a inzulinovou 
rezistencí je použití těchto preparátů logickým 
krokem. Bylo prokázáno, že při podávání met-
forminu dojde až u 60 % pacientů s NASH k po-
klesu transamináz; histologické zlepšení však 
není průkazné (26). Slibnější se zdá použití gli-
tazonů – při 12měsíční léčbě rosiglitazonem ve 
skupině 30 pacientů s NASH došlo k významné-
mu zlepšení histologického nálezu a k poklesu 
transamináz (23).

• Odstranění faktorů, které se mohou spolupo-
dílet na poškození jater – t.j. především minima-
lizace příjmu alkoholu a odstranění hepatotoxic-
kých léků.

Dále se s rozporuplnými výsledky zkouší anti-
oxidanty (vitamin E (15), C, silymarin), hepatoprotek-
tiva (ursodeoxycholová kyselina (16, 17), S – ade-
nosyl methionin, betain (1), esenciální fosfolipidy), 
látky působící proti TNF (pentoxyfylin, adiponectin). 
Účinek těchto léků podávaných s cílem přímého 
působení na játra nebyl dosud uspokojivě prokázán 
žádnou klinickou studií.

Závěr

NAFLD je častější onemocnění, než se dosud 
předpokládalo, můžeme ho diagnostikovat i u kon-
zumentů malého množství alkoholu. Prognóza se 
liší dle stupně zánětlivého postižení a přítomnosti 
fibrózy, je častou příčinou tzv. kryptogenní jaterní 
cirhózy. Léčba je empirická a většinou je zaměřena 
na přítomný metabolický syndrom. Dále se používá 
mnoho léků působících přímo na játra, jejich účinek 
zatím nebyl přesvědčivě prokázán.

Obrázek 1. Postavení jaterní biopsie v diagnostice NAFLD
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