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SOUBORNE SDELENI

Steatdza jater a steatohepatitida
jako komplikace détské obezity

Hepatic steatosis and steatohepatitis as complications
of childhood obesity
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SOUHRN

Hlougkova E, Stastna J, JabandZiev P. Steatéza jater a steatohepatitida jako komplikace détské obezity

Nejcastéjsi gastrointestinalni komplikaci obezity déti je ztukovaténi jater, steatbza, popf. steatohepatitida. Vzhle-
dem k naristu incidence obezity se onemocnéni jater provazena steatézou stala vibec nejcastéjsim jaternim one-
mocnénim déti. Etiologie je komplexni a ne vzdy zavisla na obezité pacienta. | s ohledem na to doslo v poslednich
letech ke zméné nomenklatury. Misto dfivéjsiho terminu nealkoholicka steat6za jater se nyni doporuduje uzivat ter-
min akcentujici metabolickou dysfunkci spojenou s jaternim postiZzenim — MASLD (metabolic dysfunction associated
steatotic liver disease), pro zanétlivé postiZeni jater pak nové MASH (metabolic dysfunction associated steatohepa-
titis). Diagnéza se opirad o prikaz steatézy a elevaci jaternich enzym@. Nejpfesnéjsi metodou posouzeni steatohe-
patitidy a fibrézy stale zistava histopatologické vysetfeni jaterni tkané. Zakladnim kamenem terapie MASLD/MASH
u déti je Gprava télesné hmotnosti pomoci zmény Zivotniho stylu a pohybové aktivity, v indikovanych pfipadech
v kombinaci s terapii antiobezitiky. Pfehledny ¢lanek se zabyva terapeutickymi moZnostmi véetné poslednich velmi
slibnych vyzkuma v této oblasti.

Kliéova slova: steatéza, steatohepatitida, obezita, MASLD, MASH

SUMMARY

Hlouskové E, Stastna J, Jabandziev 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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UVOD A DEFINICE

Nejcastéjsi gastrointestinalni komplikaci obezity déti a ado-
lescentt je rozvoj steatozy jater. Je definovana jako histo-
logicky prukaz pritomnosti tukovych kapének ve vice nez
5% hepatocyttt.? Dlouhodobé probihajici steatéza muze
za prispéni dalsich faktort indukovat v jaterni tkani zanétli-
vy proces, tzv. steatohepatitidu.® Ta postupné vede k jater-
ni cirhéze az jaternimu selhani. V poslednich letech doslo
k rozsahlé diskusi ohledné optimalni nomenklatury. V ¢erv-
nu roku 2023 byl v ramci Delphi panelu odbornikt prijat
novy systém nomenklatury. Choroby projevujici se ztukova-
ténim jaterni tkané jsou oznacdeny jako onemocnéni jater
provazena steat6zou (SLD, steatotic liver disease). Pod-
skupinu téchto onemocnéni spojenych s metabolickym syn-
dromem, ktera byla dfive ozna¢ena terminem nealkoholova
tukova choroba jater (NAFLD, non-alcoholic fatty liver di-
sease), nyni ozna¢ujeme terminem jaterni steat6za asoci-
ovana s metabolickou dysfunkei (MASLD, metabolic dys-
function-associated steatotic liver disease). Pro zanétlivé
postiZeni jater indukované steat6zou byl zachovan termin
steatohepatitida jako zdiraznéni vyznamu tohoto patofyzi-
ologického konceptu — tedy steatohepatitida asociovana
s metabolickou dysfunkei (MASH, metabolic dysfunc-
tion-associated steatohepatitis).®) Ke stanoveni diagnézy
MASLD je nutné mimo prikaz steatdzy jater splnit alespon
jedno z kardiometabolickych kritérii a sou¢asné vyloudit ji-
nou pri¢inu jaterniho postizeni.® Kardiometabolicka krité-
ria uvadi tab. 1.

EPIDEMIOLOGIE

Vzestup incidence MASLD kopiruje vzestup incidence obe-
zity déti, a stava se tak vitbec nejéastéj$im jaternim onemoc-
nénim. Prevalence vyskytu MASLD v bézné détské populaci
se udava 5-11%, ale u obéznich 30—-50 %.%) Nemala ¢ast déti
ma jiz v dobé stanoveni diagn6zy MASLD pokrocilé postize-
ni jater ve smyslu MASH (61 %), stiedni (31%) az pokrocilé
fibrézy (12 %), jak prokazali autoti metaanalyzy studii s his-
tologicky potvrzenou diagn6zou MASLD/MASH.®

PATOFYZIOLOGIE

MASLD je jaternim projevem metabolického syndromu.
Vznik a progrese tohoto onemocnéni jsou multifaktorialni.
V dtsledku hyperinzulinemie a inzulinové rezistence do-
chézi ke zvySenému prisunu a ukladani mastnych kyselin
do hepatocyttt. Souéasné je akcentovana de novo lipogene-
ze, predevsim produkce triacylglycerolt a jejich ukladani
v hepatocytech. Akumulace mastnych kyselin vede k oxida-
tivnimu stresu a zvy$ené peroxidaci lipid véetné membra-
novych, coz spolu s dalsimi faktory pfimo ptisobi apoptézu
hepatocyti. Tukova tkan indukuje uvolnéni prozanétlivych
a profibrogennich cytokinu (tumor necrosis factor alfa —
TNF-a a interleukin 6 — IL-6). Podstatnou roli hraje stievni
dysbiéza a poruseni intestinalni bariéry. ZvySené vstieba-
vani bakterialnich lipopolysacharidovych endotoxint vede
k aktivaci Toll-like receptortt (TLR4), a tim k dalsi produkci

Tab. 1: Souhrn kardiometabolickych kritérii pro diagnostiku MASLD/MASH, piitomnost splnéna prikazem alespoii 1z 5 kritérii, upraveno dle®

Parametr Pediatricka populace

Nadvaha/obezita
BMI z-skére 2 +1 nebo
Obvod b¥icha 2 95. percentil

BMI 2 85. percentil daného véku a pohlavi nebo

Dospéla populace

BMI = 25 kg/m? nebo
Obvod bficha 2 94 cm u muzd
>280cmu Zen

Tlak krve Mladsi 13 let: Systolicky = 130 mmHg a/nebo

TK > 95. percentil k véku, pohlavi a télesné vysce nebo | Diastolicky = 85 mmHg

Systolicky = 130 mmHg a/nebo

Diastolicky > 80 mmHg

2 13 let:

Systolicky > 130 mmHg a/nebo

Diastolicky = 85 mmHg

Terapie antihypertenzivy Terapie antihypertenzivy
TAG <10 let: TAG 2 1,15 mmol/I > 1,7 mmol/I

> 10 let: TAG 2 1,7 mmol/I

Terapie hypolipidemiky Terapie hypolipidemiky
HDL-C < 1,0 mmol/I < 1,0 mmol/l muzi

< 1,3 mmol/I Zeny

Terapie hypolipidemiky

Terapie hypolipidemiky

Prediabetes / diabetes 2. typu | La¢na glykemie =2 5,6 mmol/Il nebo

HbA1c =39 mmol/I

Postprandialni glykemie za 2 hodiny = 7,8 mmol/I
nebo Jakakoli glykemie =2 11,1 mmol/l nebo

Laéna glykemie = 5,6 mmol/l nebo
Postprandialni glykemie za 2 hodiny = 7,8 mmol/I
nebo HbA1c = 39 mmol/I

Lécba diabetu 2. typu

Lécéba diabetu 2. typu

BMI — Body Mass Index, HbA 1c — glykovany hemoglobin, HDL-C - cholesterol v lipoproteinech o vysoké hustoté (high-density lipoprotein cholesterol), TAG — triacylglyceroly, TK — tlak krve
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2 97. percentil
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Elevace ALT

Normalni nalez
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Kontrolni vySetreni
v odstupu
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Pod 10 let Nad 10 let

vove

Vylouéeni jiné pFiiny
hepatopatie

Zvazeni jaterni biopsie

Varovna znameni:
pozitivni RA
steatotického

Spliuje dg. kritéria
MASLD a souéasné
nejde o progredujici
jaterni postizeni
(viz varovna znameni)
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Terapie steatézy
a obezity
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Hepatopatie pFetrvava

Vylouéeni jiné pFiciny Vylouéeni jiné pFiciny

hepatopatie

hepatopatie

| Zvazeni jaterni biopsie | | Zvazeni jaterni biopsie

| Obr. 1: Algoritmus vysetfeni ditéte s obezitou a podezienim
na MASLD

prozanétlivych cytokint (TNF-a, IL-6, IL-1B). Z alimentarnich
faktoru se uplatiuje predevsim nadmérny prijem fruktozy,
ktera akceleruje de novo lipogenezi. Dilezitou roli v patoge-
nezi steatézy a fibroprodukce v jaterni tkani hraje genetic-
ka predispozice jedince. Predevsim varianta genu PNPLA3
rs738409 (patatin-like phospholipase domain containing
protein 3) je spojena s akceleraci fibrogeneze v jaterni tkani
u rady chorob véetné MASLD. Gen PNPLA3 kéduje protein
adiponutrin. Jedna se o transmembranovy regula¢ni protein
exprimovany predevs$im v jatrech, tukové tkani a kazi. Podi-
li se na regulaci metabolismu triacylglycerolt v hepatocytu
aretinylestera ve stelatovych burnikach jater. Jeho patogenni
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varianta rs738409 vede k akumulaci lipida v jatrech, akti-
vaci makrofagu i stelatovych buiiek jater, a tak k rozvoji
profibrotickych procest. Pfesné mechanismy Géinku dosud
nezname.? Tato aktivita je nezavisla na obezité. Kombinaci
vSech vy$e uvedenych déji je udrzovan zanét a fibroproduk-
ce v jaterni tkani.(®

KLINICKY OBRAZ

Klinicky se steatotickd onemocnéni jater velmi dlouho ni-
jak neprojevuji. O to dilezitéjsi je po nich cilené patrat.
Pravidelné vysetreni je indikovano u déti trpicich obezitou
starsich 10 let. Déti s nadvahou by mély byt vySetieny, pokud
jsou pritomny dalsi rizikové faktory, jako je pozitivni rodin-
na anamnéza MASLD, pritomnost centralni obezity, znamky
inzulinové rezistence, dyslipidemie a pfitomnost spankové
apnoe. Neni-li MASLD prokazan a soucasné pretrvava po-
dezfeni na toto onemocnéni, pak by mély déti byt vySetfeny
jednou za 1az 2 roky.(®

DIAGNOSTIKA

Dle aktualniho doporuceni sdruzeni svétovych odbornych
organizaci détskych gastroenterologt a hepatologti z roku
2024 lze stanovit diagnézu MASLD prukazem steatézy
v kombinaci se splnénim alespon jednoho kardiometabo-
lického kritéria a souc¢asné vylou¢enim jiné pfiéiny steato-
zy jater.) Steatdza jater je pomérné nespecificky priznak
doprovazejici fadu zavaznych jaternich onemocnéni, napt.
infekéni hepatitidu, Wilsonovu chorobu, nékteré vrozené
poruchy metabolismu a dal$i. Souhrn chorob spojenych
s nalezem jaterni steat6ézy uvadi tab. 2. Do péce détského
gastroenterologa patfi déti s prikazem steatdzy ¢i steato-
hepatitidy mladsi 10 let ¢i starsi s progredujicim postizenim
nebo pritomnosti varovnych znamek zavazného jaterniho
onemocnéni, viz algoritmus vySetieni ditéte s obezitou a po-
dezfenim na MASLD na obr. 1. Screeningovym vySetfenim
pri podezieni na MASLD je stanoveni hladiny ALT (alanina-
minotransferazy). Elevace ALT je znamkou poskozeni jater-
ni bunky. Fyziologicka hodnota ALT nevylu¢uje pritomnost
steatdzy, ev. i fibrozy jater. K orienta¢nimu zobrazeni stea-
tozy jater je uzivana ultrasonografie. Je nezatézujici a dobre
dostupnd. Pro steatézu svéd¢ivyssi svétlost tkané jater opro-
ti parenchymu pravé ledviny. BéZnou abdominalni sonogra-
fii nelze zachytit steat6zu méné nez 30 % jaterni tkané, nelze
posoudit stupen fibrézy a prehlednost je limitovana habi-
tem pacienta. Proto se abdominalni ultrasonografie nehodi
k diagnostickému vySetreni steatdzy jater, ale je vhodnou
metodou zobrazeni intraabdominalnich pomért v ramci
vySetteni Siroké diferencialni diagnostiky elevace transami-
naz. Presnéjsi metodou je ultrazvukova jaterni elastografie,
metoda etablovana v diagnostice MASLD/MASH dospélych.
Jedna se o ultrazvukové méreni tuhosti jaterni tkané a tim
posouzeni stupné fibrézy. Nevyhodou metody je zavislost
na erudici vySetfujiciho a absence pediatrickych obecné
platnych referen¢nich mezi pro jednotlivé stupné fibrézy.(?
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Slibnou metodou do budoucna se zda byt i magneticka rezo-
nanéni elastografie jater. U dospélych pacientt jsou k odha-
leni steatofibrézy uzivany ¢etné skorovaci systémy kombi-
nujici laboratorni a antropometrické parametry. Jejich uziti
v pediatrické praxi se nezda vhodné i vzhledem k vysledkum
studie publikované v r. 2024. Autori prokazali, Ze neinvaziv-
ni skore fibrézy (APRI — pomér AST k hladiné trombocytq,
FIB-4 skére — vypocet z hodnot véku pacienta, AST, ALT
a hladiny trombocytti, PNFS — pediatrické NAFLD skore,
PNFI — pediatricky NAFLD index) dosahuji pouze prumér-
né presnosti ve velké multicentrické kohorté pediatrickych
pacientt s biopticky prokdzanou NAFLD (457 déti ve véku
5-18 let, 10 evropskych center). Skorovaci systémy postra-
daji presnost rozliSeni stupné fibrézy jater. Lékari by tedy
déti s podezrenim na MASLD/MASH méli podrobné vysetrit
vcetné hladiny transamindaz, prfitomnosti inzulinové rezis-
tence, dyslipidemie, laboratornich znadmek portalni hyper-
tenze (trombocytopenie) a provést dikladné vysetteni ko-
existujiciho nebo progredujiciho jaterniho onemocnéni.(®
Nejpresnéjsi metodou posouzeni steatdzy, steatohepatitidy
a fibrézy jater tak stale ztistava histopatologické vySetieni
jaterniho vzorku. Pro MASLD déti je typicky obraz velkoka-
pénkové steatdzy hepatocytti s portalni infiltraci ¢i fibrézou,
ale bez prukazu balénové degenerace hepatocytt i bez pe-
risinusoidalni fibrézy. Provedeni jaterni biopsie je pro pa-
cienta zatézujici a je spojeno s fadou rizik. Indikuje détsky
hepatolog.

Diferencialni diagnostika

Zvysenda aktivita jaternich enzymu ¢i ultrazvukovy nalez
jaterni steat6zy nejsou ani u ditéte s obezitou zpusobeny
pouze MASLD. Diferencidlni diagnostika je velice $iroka,
nebot steatéza doprovazi radu akutnich i chronickych one-
mocnéni jater. MASLD u déti mladsich 3 let je velmi vzacna.
Mezi ¢asté choroby projevujici se zvy$enou aktivitou jater-
nich enzym a abnormalnim ultrazvukovym nalezem patii
infekéni hepatitidy, deficit al-antitrypsinu, celiakie, Wilso-
nova choroba, autoimunitni hepatitidy a rada dalsich, jak je
uvedeno v tabulce 2.®

TERAPIE

Klicovym pilifrem 1é¢by MASLD je uprava stravovacich na-
vykt ruku v ruce se zvySenou pohybovou aktivitou s cilem
optimalizace té€lesné hmotnosti. Je ale nezbytné se vyva-
rovat intenzivniho hubnuti a hladovéni. Nadmérna ztrata
hmotnosti (o vice nez 1,5kg za tyden u dospélych) muze vést
k prechodnému zhorseni steat6zy jater, rozvoji cholelithiazy
a deficitu mikronutrient.*¥ Vhodn4 je rovnéz redukce pii-
jmu fruktézy a sacharézy. Fruktéza se prirozené vyskytuje
v medu ¢i ovoci. Je hojné pouzivana v potravinarstvi ke sla-
zeni nealkoholickych napoji, omacek a dresinku. Z hlediska
znamé patofyziologie se zda nejvhodnéjsi dietou tzv. stiedo-
morska dieta, bohata na nenasycené mastné kyseliny, poly-
fenoly, vitaminy a vlakninu prostfednictvim zvy$eného pri-
jmu listové zeleniny, ryb, lusténin, Inéného seminka, orechtt
a rostlinnych olej1.0510

Po dlouhou dobu cilila farmakoterapie MASH na nepfti-
mé ovlivnéni steatofibrézy v jatrech prostrednictvim upravy
metabolismu a zlepseni funkce jaterni burniky. V poslednich
10 letech bylo zkouméano podavani antioxidantt, predevsim
vitaminu E, vitaminu D, w3-mastnych kyselin, ursodeoxy-
cholové i obeticholové kyseliny a probiotik. Vysledky studii,
véetné pediatrickych, jsou vSak rozporuplné. Slibné se zda
byt podavani kyseliny dokosahexaenové (DHA) a vitami-
nu E. Nékolika i pediatrickymi studiemi byl prokazan efekt
na snizeni hladiny triacylglycerolti, ALT i redukce steat6zy
pri dennim podani DHA v davce 250 mg a vitaminu E v dav-
ce 400mg v jedné denni davce." Na druhou stranu zcela
chybi zkuSenosti s dlouhodobym podavanim terapeutic-
kych davek. Napriklad podavani vysokych davek vitaminu
E u dospélych pacienttt zvySuje riziko kardiovaskularnich
onemocnéni ¢i karcinomu prostaty. Na zakladé souc¢asnych
znalosti tedy nelze plo$nou medikamentézni suplementaci
u déti doporucdit.

Cilen4 antifibroticka terapie pro déti s MASH neni dosud
dostupnd. Pro dospélé pacienty lze jiz nyni vyuzit k 1é¢bé
MASH antifibrotikum resmetiron a antiobezitikum semaglu-
tid. V soucasné dobé probiha extenzivni vyzkum dal$ich an-
tifibrotik. Vysledky jsou rozporuplné. Dosud nebyl prokazan
efekt zadné 1é¢by na pokrocilou fibrézu ve stadiu cirhézy.®

V bieznuroku 2024 schvalila FDA (U.S. Food and Drug Ad-
ministration) prvni 1ék cileny primo na terapii necirhotické

Tab. 2: Diferencialni diagnostika steatézy jater mimo MASLD/MASH, upraveno dle(®

Systémova onemocnéni

Akutni systémova onemocnéni, rychly pokles télesné hmotnosti napf. po bariatrické operaci, protei-

nenergetickd malnutrice, mentalni anorexie, totalni parenteralni vyziva, polyendokrinni metabolicky
ovarialni syndrom, celiakie, nespecifické stfevni zanéty, infekéni hepatitidy, nefroticky syndrom, diabe-
tes mellitus, hypotyreéza, hyperkortizolismus, hypopituitarismus, deficit ristového hormonu, syndrom

bakterialniho pferdstani

Geneticka a metabolicka onemocnéni

Wilsonova choroba, deficit a1-antitrypsinu, cysticka fibréza, galaktosemie, fruktosemie, abetalipopro-

teinemie, nemoc ze stfadani ester( cholesterolu, poruchy B-oxidace mastnych kyselin, vrozené poruchy
glykosylace, familiarni hyperlipoproteinemie, glykogendzy typ I, VI, IX, deficit citrinu, lipodystrofie, mi-
tochondridlni a peroxizomalni defekty, organické acidézy, poruchy cyklu mocoviny, porphyria cutanea

tarda, TurnerQv syndrom

Léky a chemické latky
extaze, kokain, rozpoustédla
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Kortikosteroidy, estrogeny, valproat, nifedipin, ditiazem, metotrexat, amiodaron, vitamin A, alkohol,



MASH dospélych resmetiron. Jedna se o selektivniho ago-
nistu B-receptoru pro tyreoidalni hormony (THRB). Po jeho
peroralnim podani dochéazi ke sniZeni inzulinové rezisten-
ce, sniZeni jaterni steat6zy i oxidativniho stresu hepatocytu.
Ve fazi 3 klinickych studii na populaci dospélych pacienttt
bylo prokdzano zlep$eni jaterni fibrozy oproti placebu.t®
V srpnu roku 2025 bylo resmetironu vydano podminéné
rozhodnuti o registraci k 1é¢bé MASH dospélych pacientit
i od EMA (European Medicines Agency). Dostupnost na ev-
ropském trhu se o¢ekava vletosnim roce. O Géinnosti ¢i bez-
pecnosti této 1é¢by u déti dosud nejsou informace. V 1é¢bé
dospélych je 1ék kontraindikovan u pokrocilého jaterniho
onemocnéni ve stadiu Child-Pugh B ¢i C. Castéjs$im neza-
doucim u¢inkem terapie je rozvoj cholelithiazy.

Druhym lékem schvalenym v srpnu 2025 FDA k 1é¢bé
MASH dospélych je antiobezitikum semaglutid. Tento 1ék je
jiz schvalen EMA k 1é¢bé obezity déti starSich 12 let. Patii
mezi agonisty receptoru pro glukagon-like peptid 1 (GLP-1
agonisté). Pojejich podani dochézi ke zvy$eni produkce inzu-
linu, zvySeni pocitu sytosti a zpomaleni vyprazdnéni zalud-
ku.®” Semaglutid je indikovan jako doplnkova 1é¢ba k die-
té se snizenym obsahem kalorii a zvySené fyzické aktivité
za ucelem tupravy télesné hmotnosti u dospivajicich ve véku
od 12 let s obezitou (definovana BMI > 95. percentil dle véku
apohlavi) a télesnou hmotnosti nad 60 kg. Efekt semaglutidu
byl prokazan studii ESSENCE terapie dospélych s obezitou.
V prubéhu 3. faze doslo nejen ke snizeni ALT, AST i GGT, ale
i ke zleps$eni jaterni fibrozy ve stadiu F2 a F3 u 37% dospé-
Iych pacientt oproti 22,5 % v placebové vétvi. Podobny efekt
na zleps$eni pokro¢ilé fibrézy stadia F4 ¢i cirhézy prokazan
nebyl.@ Uéinek podani semaglutidu na sniZeni hladiny ALT
prokazala i pediatricka studie STEP TEENS.??

Dal$im antiobezitikem ze skupiny GLP-1 agonisti je li-
raglutid. Lék je schvalen jako doplikova 1é¢ba ke zdravé
vyzivé a zvySené fyzické aktivité k dpravé télesné hmot-
nosti u déti jiz ve véku od 6 let. Indika¢ni kritéria pro
déti ve véku od 6 do 12 let jsou obezita (definovana BMI
> 95. percentil dle véku a pohlavi) a télesna hmotnost
> 45kg. Po podani liraglutidu nebylo prokazano zleps$eni
fibrozy jater dospélych s MASLD. Pediatrické studie 1é¢by
fibrozy liraglutidem chybi. Nezadouci Géinky GLP-1 ago-
nist jsou pomérné ¢asté. Vétsinou se objevuji v prvnich
tydnech 1é¢by, byvaji mirné a spontanné odezni, pripadné
dobfe reaguji na snizeni davky. Patfi k nim nauzea, bo-
lesti bricha, zvraceni, priijem nebo zacpa a bolesti hlavy.
V disledku eventualniho rychlého ubytku hmotnosti mtze
dojit ke vzniku cholelitidzy a na jejim podkladé pak vzac-
né i pankreatopatie ¢i pankreatitidy. Pfi sou¢asné 1é¢bé
GLP-1 agonisty a antidiabetiky typu sulfonylurey ¢i inzu-
linem byly hlaseny klinicky zavazné hypoglykemie. Velmi
vzacné byly u dospélych pacientt 1é¢enych semaglutidem

Ces-slov Pediat 2026; 81(Suppl 1): $33-38

hlaseny pripady vzniku nearteritické predni optické ische-
mické neuropatie (NAION). ZkuSenosti s bezpeénosti 1é¢-
by GLP-1 agonisty u déti a adolescenttt déle nez 18 mésicu
dosud nebyly publikovany. Zahajena 1é¢ba je dlouhodoba.
U déti a dospivajicich dostupna data naznacuji ¢asteény
navrat k pavodni télesné hmotnosti po vysazeni medikace
GLP-1 agonisty, data z dlouhodobého sledovani vsak dosud
chybi. Pacienti by méli byt dlouhodobé sledovani multiobo-
roveé.®

PROGNOZA

Pouhou steat6zu jater bez probihajiciho zanétu lze optimal-
ni zivotospravou zcela upravit. Nicméné dlouhodobé pro-
bihajici steat6za muze vést k rozvoji steatohepatitidy a na-
sledné tvorbé fibrotickych zmén. Podle studie prirozeného
pribéhu MASLD dospélych z roku 2024 doslo k progresi
jaterniho postizeni do stadia cirh6zy u 3—5% pacientq, ¢as-
to po vice nez 20letém prubéhu onemocnéni.?» Zkusenosti
u déti uvadi nizozemska studie sledujici po dobu 10 let ado-
lescenty s obezitou. K normalizaci steatézy podle ni doslo
u ¥4 pacientt, priblizné u stejného mnozstvi se ov§em stea-
t6za nové objevila a plnych 6 % pacientt dospélo do stadia
pokrocilé fibrozy.?» Ukazuje se tedy, Ze progrese fibrotizace
je velmi pozvolna a jen vzacné vede bez dalsich pridruze-
nych faktoru k cirhéze jiz v détském véku.

ZAVER

MASLD/MASH se diky nartstu incidence obezity stava-
ji viilbec nejcastéj$imi jaternimi onemocnénimi déti. Jsou
silné spojena s centralni obezitou, diabetem, dyslipidemii
a inzulinovou rezistenci, tedy projevy metabolického syn-
dromu. Steat6za ale doprovazi fadu akutnich i chronickych
jaternich onemocnéni, ktera je nutné dukladné vySetrit
pred stanovenim diagn6zy MASLD/MASH. Novou moznosti
neinvazivniho vySetreni steatofibrézy jater je ultrazvukova
elastografie. Zakladem terapie MASLD/MASH déti zlista-
va optimalizace jejich télesné hmotnosti ipravou Zivotniho
stylu, stravovani a pohybové aktivity. Uziti vitaminoterapie
¢i antioxidantt je diskutabilni. Antiobezitikum semaglutid,
analog GLP-1 schvaleny k 1é¢bé obezity déti starsich 12 let,
vykazuje slibné G¢inky nejen na redukei télesné hmotnos-
ti déti, ale i steatofibrozy dospélych. Nicméné jednoznaéné
prokazani efektu téchto 1éku v 1é¢bé MASLD ¢i MASH déti
vyzaduje dalsi vyzkum. Dosud chybi dlouhodobé zkusenosti
s bezpecnosti této terapie. Slibné do budoucna se ukazuje
byt uziti 1éku primo inhibujicich fibroprodukei, napt. resme-
tironu. |
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