
3333

Ces-slov Pediat 2026; 81(Suppl 1): S33–38DOI:10.55095/CSPediatrie2026/023

S o u b o r n é  s d ě l e n í

Steatóza jater a steatohepatitida  
jako komplikace dětské obezity
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Souhrn

Hloušková E, Šťastná J, Jabandžiev P. Steatóza jater a steatohepatitida jako komplikace dětské obezity
Nejčastější gastrointestinální komplikací obezity dětí je ztukovatění jater, steatóza, popř. steatohepatitida. Vzhle-
dem k nárůstu incidence obezity se onemocnění jater provázená steatózou stala vůbec nejčastějším jaterním one-
mocněním dětí. Etiologie je komplexní a ne vždy závislá na obezitě pacienta. I s ohledem na to došlo v posledních 
letech ke změně nomenklatury. Místo dřívějšího termínu nealkoholická steatóza jater se nyní doporučuje užívat ter-
mín akcentující metabolickou dysfunkci spojenou s jaterním postižením – MASLD (metabolic dysfunction associated 
steatotic liver disease), pro zánětlivé postižení jater pak nově MASH (metabolic dysfunction associated steatohepa-
titis). Diagnóza se opírá o průkaz steatózy a elevaci jaterních enzymů. Nejpřesnější metodou posouzení steatohe-
patitidy a fibrózy stále zůstává histopatologické vyšetření jaterní tkáně. Základním kamenem terapie MASLD/MASH 
u dětí je úprava tělesné hmotnosti pomocí změny životního stylu a pohybové aktivity, v  indikovaných případech 
v kombinaci s terapií antiobezitiky. Přehledný článek se zabývá terapeutickými možnostmi včetně posledních velmi 
slibných výzkumů v této oblasti.
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Summary

Hloušková E, Šťastná J, Jabandžiev P. Hepatic steatosis and steatohepatitis as complications of childhood obesity
The most common gastrointestinal complication of childhood obesity is fatty liver, steatosis or steatohepatitis. Due 
to the rising prevalence of obesity, steatotic liver disease has become the most common liver disease of childhood. 
The etiology is complex and not always dependent on obesity of the patient. Consequently, the nomenclature has 
undergone changes in recent years. Instead of the former term Non-alcoholic fatty liver disease, it is now recom-
mended to use the term Metabolic Dysfunction-Associated Steatotic Liver Disease (MASLD). The term Metabolic 
Dysfunction-Associated Steatohepatitis (MASH) has been coined for inflammatory liver disease induced by metabol-
ic dysfunction. Diagnosis is based on evidence of steatosis and increased liver tests.  Histopathological examination 
of biopsy remains the most accurate method of assessing steatohepatitis, and fibrosis. The therapy for MASLD is 
lifestyle modification, physical activity, and weight optimization, in indicated cases in combination with anti-obesity 
drugs. The article summarizes current recommendations for the management of steatotic liver disease in children 
with obesity.
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Úvod a definice
Nejčastější gastrointestinální komplikací obezity dětí a ado-
lescentů je rozvoj steatózy jater. Je definována jako histo-
logický průkaz přítomnosti tukových kapének ve  více než 
5 % hepatocytů.(1) Dlouhodobě probíhající steatóza může 
za přispění dalších faktorů indukovat v jaterní tkáni zánětli-
vý proces, tzv. steatohepatitidu.(2) Ta postupně vede k jater-
ní cirhóze až jaternímu selhání. V posledních letech došlo 
k rozsáhlé diskusi ohledně optimální nomenklatury. V červ-
nu roku 2023 byl v  rámci Delphi panelu odborníků přijat 
nový systém nomenklatury. Choroby projevující se ztukova-
těním jaterní tkáně jsou označeny jako onemocnění jater 
provázená steatózou (SLD, steatotic liver disease). Pod-
skupinu těchto onemocnění spojených s metabolickým syn-
dromem, která byla dříve označena termínem nealkoholová 
tuková choroba jater (NAFLD, non-alcoholic fatty liver di-
sease), nyní označujeme termínem jaterní steatóza asoci-
ovaná s metabolickou dysfunkcí (MASLD, metabolic dys-
function-associated steatotic liver disease). Pro zánětlivé 
postižení jater indukované steatózou byl zachován termín 
steatohepatitida jako zdůraznění významu tohoto patofyzi-
ologického konceptu – tedy steatohepatitida asociovaná 
s  metabolickou dysfunkcí (MASH, metabolic dysfunc-
tion-associated steatohepatitis).(3) Ke  stanovení diagnózy 
MASLD je nutné mimo průkaz steatózy jater splnit alespoň 
jedno z kardiometabolických kritérií a současně vyloučit ji-
nou příčinu jaterního postižení.(4) Kardiometabolická krité-
ria uvádí tab. 1.

Epidemiologie
Vzestup incidence MASLD kopíruje vzestup incidence obe-
zity dětí, a stává se tak vůbec nejčastějším jaterním onemoc-
něním. Prevalence výskytu MASLD v běžné dětské populaci 
se udává 5–11 %, ale u obézních 30–50 %.(5) Nemalá část dětí 
má již v době stanovení diagnózy MASLD pokročilé postiže-
ní jater ve smyslu MASH (61 %), střední (31 %) až pokročilé 
fibrózy (12 %), jak prokázali autoři metaanalýzy studií s his-
tologicky potvrzenou diagnózou MASLD/MASH.(6)

Patofyziologie
MASLD je jaterním projevem metabolického syndromu. 
Vznik a progrese tohoto onemocnění jsou multifaktoriální. 
V  důsledku hyperinzulinemie a  inzulinové rezistence do-
chází ke  zvýšenému přísunu a  ukládání mastných kyselin 
do hepatocytů. Současně je akcentována de novo lipogene-
ze, především produkce triacylglycerolů a  jejich ukládání 
v hepatocytech. Akumulace mastných kyselin vede k oxida-
tivnímu stresu a zvýšené peroxidaci lipidů včetně membrá-
nových, což spolu s dalšími faktory přímo působí apoptózu 
hepatocytů. Tuková tkáň indukuje uvolnění prozánětlivých 
a  profibrogenních cytokinů (tumor necrosis factor alfa  – 
TNF-α a interleukin 6 – IL-6). Podstatnou roli hraje střevní 
dysbióza a  porušení intestinální bariéry. Zvýšené vstřebá-
vání bakteriálních lipopolysacharidových endotoxinů vede 
k aktivaci Toll-like receptorů (TLR4), a tím k další produkci 

Tab. 1: Souhrn kardiometabolických kritérií pro diagnostiku MASLD/MASH, přítomnost splněna průkazem alespoň 1 z 5 kritérií, upraveno dle(3)

Parametr Pediatrická populace Dospělá populace

Nadváha/obezita BMI ≥ 85. percentil daného věku a pohlaví nebo 
BMI z-skóre ≥ +1 nebo 
Obvod břicha ≥ 95. percentil

BMI ≥ 25 kg/m2 nebo 
Obvod břicha ≥ 94 cm u mužů 
≥ 80 cm u žen

Tlak krve Mladší 13 let: 
TK > 95. percentil k věku, pohlaví a tělesné výšce nebo 
Systolický ≥ 130 mmHg a/nebo 
Diastolický ≥ 80 mmHg

Systolický ≥ 130 mmHg a/nebo 
Diastolický ≥ 85 mmHg

≥ 13 let: 
Systolický ≥ 130 mmHg a/nebo 
Diastolický ≥ 85 mmHg

Terapie antihypertenzivy Terapie antihypertenzivy

TAG < 10 let: TAG ≥ 1,15 mmol/l ≥ 1,7 mmol/l 

≥ 10 let: TAG ≥ 1,7 mmol/l

Terapie hypolipidemiky Terapie hypolipidemiky

HDL-C < 1,0 mmol/l ≤ 1,0 mmol/l muži 
≤ 1,3 mmol/l ženy

Terapie hypolipidemiky Terapie hypolipidemiky

Prediabetes / diabetes 2. typu Lačná glykemie ≥ 5,6 mmol/l nebo 
Postprandiální glykemie za 2 hodiny ≥ 7,8 mmol/l 
nebo Jakákoli glykemie ≥ 11,1 mmol/l nebo 
HbA1c ≥ 39 mmol/l 

Lačná glykemie ≥ 5,6 mmol/l nebo 
Postprandiální glykemie za 2 hodiny ≥ 7,8 mmol/l 
nebo HbA1c ≥ 39 mmol/l 

Léčba diabetu 2. typu Léčba diabetu 2. typu

BMI – Body Mass Index, HbA1c – glykovaný hemoglobin, HDL-C - cholesterol v lipoproteinech o vysoké hustotě (high-density lipoprotein cholesterol), TAG – triacylglyceroly, TK – tlak krve
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prozánětlivých cytokinů (TNF-α, IL-6, IL-1β). Z alimentárních 
faktorů se uplatňuje především nadměrný příjem fruktózy, 
která akceleruje de novo lipogenezi. Důležitou roli v patoge-
nezi steatózy a fibroprodukce v jaterní tkáni hraje genetic-
ká predispozice jedince. Především varianta genu PNPLA3 
rs738409 (patatin-like phospholipase domain containing 
protein 3) je spojena s akcelerací fibrogeneze v jaterní tkáni 
u řady chorob včetně MASLD. Gen PNPLA3 kóduje protein 
adiponutrin. Jedná se o transmembránový regulační protein 
exprimovaný především v játrech, tukové tkáni a kůži. Podí-
lí se na regulaci metabolismu triacylglycerolů v hepatocytu 
a retinylesterů ve stelátových buňkách jater. Jeho patogenní 

Dítě s BMI
≥ 97. percentil

Normální nález Elevace ALT

Kontrolní vyšetření  
v odstupu

1–2 let

Vyšetření ALT

Věk

Pod 10 let Nad 10 let

Vyloučení jiné příčiny 
hepatopatie

Splňuje dg. kritéria 
MASLD a současně 
nejde o progredující 

jaterní postižení 
(viz varovná znamení)

Terapie steatózy 
a obezity  

(dieta, pohyb) po dobu 
3–6 měsíců

Hepatopatie přetrvává

Vyloučení jiné příčiny 
hepatopatie

Zvážení jaterní biopsie Zvážení jaterní biopsie

Varovná znamení: 
pozitivní RA 

steatotického 
onemocnění, 

hepatosplenomegalie, 
progrese čí výrazná 

elevace ALT (≥ 5× norma)

Vyloučení jiné příčiny 
hepatopatie

Zvážení jaterní biopsie

varianta rs738409 vede k  akumulaci lipidů v  játrech, akti-
vaci makrofágů i  stelátových buňek jater, a  tak k  rozvoji 
profibrotických procesů. Přesné mechanismy účinku dosud 
neznáme.(7) Tato aktivita je nezávislá na obezitě. Kombinací 
všech výše uvedených dějů je udržován zánět a fibroproduk-
ce v jaterní tkáni.(7–9)

Klinický obraz
Klinicky se steatotická onemocnění jater velmi dlouho ni-
jak neprojevují. O  to důležitější je po  nich cíleně pátrat. 
Pravidelné vyšetření je indikováno u dětí trpících obezitou 
starších 10 let. Děti s nadváhou by měly být vyšetřeny, pokud 
jsou přítomny další rizikové faktory, jako je pozitivní rodin-
ná anamnéza MASLD, přítomnost centrální obezity, známky 
inzulinové rezistence, dyslipidemie a přítomnost spánkové 
apnoe. Není-li MASLD prokázán a  současně přetrvává po-
dezření na toto onemocnění, pak by měly děti být vyšetřeny 
jednou za 1 až 2 roky.(10)

Diagnostika
Dle aktuálního doporučení sdružení světových odborných 
organizací dětských gastroenterologů a hepatologů z roku 
2024 lze stanovit diagnózu MASLD průkazem steatózy 
v  kombinaci se splněním alespoň jednoho kardiometabo-
lického kritéria a současně vyloučením jiné příčiny steató-
zy jater.(11) Steatóza jater je poměrně nespecifický příznak 
doprovázející řadu závažných jaterních onemocnění, např. 
infekční hepatitidu, Wilsonovu chorobu, některé vrozené 
poruchy metabolismu a  další. Souhrn chorob spojených 
s  nálezem jaterní steatózy uvádí tab. 2. Do  péče dětského 
gastroenterologa patří děti s průkazem steatózy či steato-
hepatitidy mladší 10 let či starší s progredujícím postižením 
nebo přítomností varovných známek závažného jaterního 
onemocnění, viz algoritmus vyšetření dítěte s obezitou a po-
dezřením na  MASLD na  obr. 1. Screeningovým vyšetřením 
při podezření na MASLD je stanovení hladiny ALT (alanina-
minotransferázy). Elevace ALT je známkou poškození jater-
ní buňky. Fyziologická hodnota ALT nevylučuje přítomnost 
steatózy, ev. i fibrózy jater. K orientačnímu zobrazení stea-
tózy jater je užívána ultrasonografie. Je nezatěžující a dobře 
dostupná. Pro steatózu svědčí vyšší světlost tkáně jater opro-
ti parenchymu pravé ledviny. Běžnou abdominální sonogra-
fií nelze zachytit steatózu méně než 30 % jaterní tkáně, nelze 
posoudit stupeň fibrózy a  přehlednost je limitována habi-
tem pacienta. Proto se abdominální ultrasonografie nehodí 
k  diagnostickému vyšetření steatózy jater, ale je vhodnou 
metodou zobrazení intraabdominálních poměrů v  rámci 
vyšetření široké diferenciální diagnostiky elevace transami-
náz. Přesnější metodou je ultrazvuková jaterní elastografie, 
metoda etablovaná v diagnostice MASLD/MASH dospělých. 
Jedná se o ultrazvukové měření tuhosti jaterní tkáně a tím 
posouzení stupně fibrózy. Nevýhodou metody je závislost 
na  erudici vyšetřujícího a  absence pediatrických obecně 
platných referenčních mezí pro jednotlivé stupně fibrózy.(12)  

Obr. 1: Algoritmus vyšetření dítěte s obezitou a podezřením  
na MASLD
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Slibnou metodou do budoucna se zdá být i magnetická rezo-
nanční elastografie jater. U dospělých pacientů jsou k odha-
lení steatofibrózy užívány četné skórovací systémy kombi-
nující laboratorní a antropometrické parametry. Jejich užití 
v pediatrické praxi se nezdá vhodné i vzhledem k výsledkům 
studie publikované v r. 2024. Autoři prokázali, že neinvaziv-
ní skóre fibrózy (APRI – poměr AST k hladině trombocytů, 
FIB-4 skóre – výpočet z  hodnot věku pacienta, AST, ALT 
a  hladiny trombocytů, PNFS – pediatrické NAFLD skóre, 
PNFI – pediatrický NAFLD index) dosahují pouze průměr-
né přesnosti ve velké multicentrické kohortě pediatrických 
pacientů s biopticky prokázanou NAFLD (457 dětí ve věku 
5–18 let, 10 evropských center). Skórovací systémy postrá-
dají přesnost rozlišení stupně fibrózy jater. Lékaři by tedy 
děti s podezřením na MASLD/MASH měli podrobně vyšetřit 
včetně hladiny transamináz, přítomnosti inzulinové rezis-
tence, dyslipidemie, laboratorních známek portální hyper-
tenze (trombocytopenie) a  provést důkladné vyšetření ko-
existujícího nebo progredujícího jaterního onemocnění.(12)  
Nejpřesnější metodou posouzení steatózy, steatohepatitidy 
a fibrózy jater tak stále zůstává histopatologické vyšetření 
jaterního vzorku. Pro MASLD dětí je typický obraz velkoka-
pénkové steatózy hepatocytů s portální infiltrací či fibrózou, 
ale bez průkazu balónové degenerace hepatocytů i bez pe-
risinusoidální fibrózy. Provedení jaterní biopsie je pro pa-
cienta zatěžující a je spojeno s řadou rizik. Indikuje dětský 
hepatolog.

Diferenciální diagnostika
Zvýšená aktivita jaterních enzymů či ultrazvukový nález 
jaterní steatózy nejsou ani u  dítěte s  obezitou způsobeny 
pouze MASLD. Diferenciální diagnostika je velice široká, 
neboť steatóza doprovází řadu akutních i chronických one-
mocnění jater. MASLD u dětí mladších 3 let je velmi vzácná. 
Mezi časté choroby projevující se zvýšenou aktivitou jater-
ních enzymů a abnormálním ultrazvukovým nálezem patří 
infekční hepatitidy, deficit α1-antitrypsinu, celiakie, Wilso-
nova choroba, autoimunitní hepatitidy a řada dalších, jak je 
uvedeno v tabulce 2.(13)

Terapie
Klíčovým pilířem léčby MASLD je úprava stravovacích ná-
vyků ruku v ruce se zvýšenou pohybovou aktivitou s cílem 
optimalizace tělesné hmotnosti. Je ale nezbytné se vyva-
rovat intenzivního hubnutí a  hladovění. Nadměrná ztráta 
hmotnosti (o více než 1,5 kg za týden u dospělých) může vést 
k přechodnému zhoršení steatózy jater, rozvoji cholelithiázy 
a deficitu mikronutrientů.(14) Vhodná je rovněž redukce pří-
jmu fruktózy a sacharózy. Fruktóza se přirozeně vyskytuje 
v medu či ovoci. Je hojně používána v potravinářství ke sla-
zení nealkoholických nápojů, omáček a dresinků. Z hlediska 
známé patofyziologie se zdá nejvhodnější dietou tzv. středo-
mořská dieta, bohatá na nenasycené mastné kyseliny, poly-
fenoly, vitaminy a vlákninu prostřednictvím zvýšeného pří-
jmu listové zeleniny, ryb, luštěnin, lněného semínka, ořechů 
a rostlinných olejů.(15,16)

Po  dlouhou dobu cílila farmakoterapie MASH na  nepří-
mé ovlivnění steatofibrózy v játrech prostřednictvím úpravy 
metabolismu a zlepšení funkce jaterní buňky. V posledních 
10 letech bylo zkoumáno podávání antioxidantů, především 
vitaminu E, vitaminu D, ω3-mastných kyselin, ursodeoxy-
cholové i obeticholové kyseliny a probiotik. Výsledky studií, 
včetně pediatrických, jsou však rozporuplné. Slibné se zdá 
být podávání kyseliny dokosahexaenové (DHA) a  vitami-
nu E. Několika i pediatrickými studiemi byl prokázán efekt 
na snížení hladiny triacylglycerolů, ALT i redukce steatózy 
při denním podání DHA v dávce 250 mg a vitaminu E v dáv-
ce 400 mg v  jedné denní dávce.(17) Na  druhou stranu zcela 
chybí zkušenosti s  dlouhodobým podáváním terapeutic-
kých dávek. Například podávání vysokých dávek vitaminu 
E u  dospělých pacientů zvyšuje riziko kardiovaskulárních 
onemocnění či karcinomu prostaty. Na základě současných 
znalostí tedy nelze plošnou medikamentózní suplementaci 
u dětí doporučit.

Cílená antifibrotická terapie pro děti s MASH není dosud 
dostupná. Pro dospělé pacienty lze již nyní využít k  léčbě 
MASH antifibrotikum resmetiron a antiobezitikum semaglu-
tid. V současné době probíhá extenzivní výzkum dalších an-
tifibrotik. Výsledky jsou rozporuplné. Dosud nebyl prokázán 
efekt žádné léčby na pokročilou fibrózu ve stadiu cirhózy.(18)

V březnu roku 2024 schválila FDA (U.S. Food and Drug Ad-
ministration) první lék cílený přímo na terapii necirhotické 

Tab. 2: Diferenciální diagnostika steatózy jater mimo MASLD/MASH, upraveno dle(13)

Systémová onemocnění Akutní systémová onemocnění, rychlý pokles tělesné hmotnosti např. po bariatrické operaci, protei-
nenergetická malnutrice, mentální anorexie, totální parenterální výživa, polyendokrinní metabolický 
ovariální syndrom, celiakie, nespecifické střevní záněty, infekční hepatitidy, nefrotický syndrom, diabe-
tes mellitus, hypotyreóza, hyperkortizolismus, hypopituitarismus, deficit růstového hormonu, syndrom 
bakteriálního přerůstání

Genetická a metabolická onemocnění Wilsonova choroba, deficit α1-antitrypsinu, cystická fibróza, galaktosemie, fruktosemie, abetalipopro-
teinemie, nemoc ze střádání esterů cholesterolu, poruchy β-oxidace mastných kyselin, vrozené poruchy 
glykosylace, familiární hyperlipoproteinemie, glykogenózy typ I, VI, IX, deficit citrinu, lipodystrofie, mi-
tochondriální a peroxizomální defekty, organické acidózy, poruchy cyklu močoviny, porphyria cutanea 
tarda, Turnerův syndrom 

Léky a chemické látky Kortikosteroidy, estrogeny, valproát, nifedipin, ditiazem, metotrexát, amiodaron, vitamin A, alkohol, 
extáze, kokain, rozpouštědla
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MASH dospělých resmetiron. Jedná se o  selektivního ago-
nistu β-receptoru pro tyreoidální hormony (THRβ). Po jeho 
perorálním podání dochází ke snížení inzulinové rezisten-
ce, snížení jaterní steatózy i oxidativního stresu hepatocytu. 
Ve  fázi 3 klinických studií na populaci dospělých pacientů 
bylo prokázáno zlepšení jaterní fibrózy oproti placebu.(19) 
V  srpnu roku 2025 bylo resmetironu vydáno podmíněné 
rozhodnutí o  registraci k  léčbě MASH dospělých pacientů 
i od EMA (European Medicines Agency). Dostupnost na ev-
ropském trhu se očekává v letošním roce. O účinnosti či bez-
pečnosti této léčby u dětí dosud nejsou informace. V léčbě 
dospělých je lék kontraindikován u  pokročilého jaterního 
onemocnění ve  stadiu Child-Pugh B či C. Častějším nežá-
doucím účinkem terapie je rozvoj cholelithiázy.  

Druhým lékem schváleným v  srpnu 2025 FDA k  léčbě 
MASH dospělých je antiobezitikum semaglutid. Tento lék je 
již schválen EMA k  léčbě obezity dětí starších 12 let. Patří 
mezi agonisty receptoru pro glukagon-like peptid 1 (GLP-1 
agonisté). Po jejich podání dochází ke zvýšení produkce inzu-
linu, zvýšení pocitu sytosti a zpomalení vyprázdnění žalud-
ku.(20) Semaglutid je indikován jako doplňková léčba k die- 
tě se sníženým obsahem kalorií a  zvýšené fyzické aktivitě 
za účelem úpravy tělesné hmotnosti u dospívajících ve věku 
od 12 let s obezitou (definována BMI > 95. percentil dle věku 
a pohlaví) a tělesnou hmotností nad 60 kg. Efekt semaglutidu 
byl prokázán studií ESSENCE terapie dospělých s obezitou. 
V průběhu 3. fáze došlo nejen ke snížení ALT, AST i GGT, ale 
i ke zlepšení jaterní fibrózy ve stadiu F2 a F3 u 37 % dospě-
lých pacientů oproti 22,5 % v placebové větvi. Podobný efekt 
na zlepšení pokročilé fibrózy stadia F4 či cirhózy prokázán 
nebyl.(21) Účinek podání semaglutidu na snížení hladiny ALT 
prokázala i pediatrická studie STEP TEENS.(22) 

Dalším antiobezitikem ze skupiny GLP-1 agonistů je li-
raglutid. Lék je schválen jako doplňková léčba ke  zdravé 
výživě a  zvýšené fyzické aktivitě k  úpravě tělesné hmot-
nosti u  dětí již ve  věku od  6 let. Indikační kritéria pro 
děti ve  věku od  6 do  12 let jsou obezita (definována BMI 
≥  95.  percentil dle věku a  pohlaví) a  tělesná hmotnost 
≥  45 kg. Po  podání liraglutidu nebylo prokázáno zlepšení 
fibrózy jater dospělých s MASLD. Pediatrické studie léčby 
fibrózy liraglutidem chybí. Nežádoucí účinky GLP-1 ago-
nistů jsou poměrně časté. Většinou se objevují v  prvních 
týdnech léčby, bývají mírné a spontánně odezní, případně 
dobře reagují na  snížení dávky. Patří k  nim nauzea, bo-
lesti břicha, zvracení, průjem nebo zácpa a  bolesti hlavy. 
V důsledku eventuálního rychlého úbytku hmotnosti může 
dojít ke vzniku cholelitiázy a na jejím podkladě pak vzác-
ně i  pankreatopatie či pankreatitidy. Při současné léčbě  
GLP-1 agonisty a antidiabetiky typu sulfonylurey či inzu-
linem byly hlášeny klinicky závažné hypoglykemie. Velmi 
vzácně byly u dospělých pacientů léčených semaglutidem 

hlášeny případy vzniku nearteritické přední optické ische-
mické neuropatie (NAION). Zkušenosti s bezpečností léč-
by GLP-1 agonisty u dětí a adolescentů déle než 18 měsíců 
dosud nebyly publikovány. Zahájená léčba je dlouhodobá. 
U dětí a dospívajících dostupná data naznačují částečný 
návrat k původní tělesné hmotnosti po vysazení medikace 
GLP-1 agonisty, data z dlouhodobého sledování však dosud 
chybí. Pacienti by měli být dlouhodobě sledováni multiobo-
rově.(23)

Prognóza
Pouhou steatózu jater bez probíhajícího zánětu lze optimál-
ní životosprávou zcela upravit. Nicméně dlouhodobě pro-
bíhající steatóza může vést k rozvoji steatohepatitidy a ná-
sledně tvorbě fibrotických změn. Podle studie přirozeného 
průběhu MASLD dospělých z  roku 2024 došlo k  progresi 
jaterního postižení do stadia cirhózy u 3–5 % pacientů, čas-
to po více než 20letém průběhu onemocnění.(24) Zkušenosti 
u dětí uvádí nizozemská studie sledující po dobu 10 let ado-
lescenty s  obezitou. K  normalizaci steatózy podle ní došlo 
u ⅓ pacientů, přibližně u stejného množství se ovšem stea-
tóza nově objevila a plných 6 % pacientů dospělo do stadia 
pokročilé fibrózy.(25) Ukazuje se tedy, že progrese fibrotizace 
je velmi pozvolná a  jen vzácně vede bez dalších přidruže-
ných faktorů k cirhóze již v dětském věku.  

Závěr
MASLD/MASH se díky nárůstu incidence obezity stáva-
jí vůbec nejčastějšími jaterními onemocněními dětí. Jsou 
silně spojena s  centrální obezitou, diabetem, dyslipidemií 
a  inzulinovou rezistencí, tedy projevy metabolického syn-
dromu. Steatóza ale doprovází řadu akutních i chronických 
jaterních onemocnění, která je nutné důkladně vyšetřit 
před stanovením diagnózy MASLD/MASH. Novou možností 
neinvazivního vyšetření steatofibrózy jater je ultrazvuková 
elastografie. Základem terapie MASLD/MASH dětí zůstá-
vá optimalizace jejich tělesné hmotnosti úpravou životního 
stylu, stravování a pohybové aktivity. Užití vitaminoterapie 
či antioxidantů je diskutabilní. Antiobezitikum semaglutid, 
analog GLP-1 schválený k léčbě obezity dětí starších 12 let, 
vykazuje slibné účinky nejen na  redukci tělesné hmotnos-
ti dětí, ale i steatofibrózy dospělých. Nicméně jednoznačné 
prokázání efektu těchto léků v léčbě MASLD či MASH dětí 
vyžaduje další výzkum. Dosud chybí dlouhodobé zkušenosti 
s bezpečností této terapie. Slibné do budoucna se ukazuje 
být užití léků přímo inhibujících fibroprodukci, např. resme-
tironu.  |
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