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P¥i rozvoji jaterni steatozy a diabetu 2. typu se uplatnuji prakticky shodné patogenetické mechanismy. Aktualni poznatky
bolického charakteru a neddvno definované podtypy diabetu 2. typu pfinaseji novy pohled na obé& onemocnéni a vztah
mezi nimi. NarUstajici vyskyt v populaci je podnétem nejen k ¢asné diagnostice, ale nasledné i k moznostem soucasné
terapie. Tim se otevira cesta k prevenci, kterd vychazi ze zdravého zivotniho stylu uplatiovaného od nejutlejsiho véku.
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Liver steatosis and Type 2 diabetes mellitus

Development of liver steatosis and Type 2 diabetes mellitus is caused by identical pathogenic mechanisms. Actual discoveries
bring narrower information on the relationship of both diseases. New nomenclature of the metabolic liver disease and re-
cently defined subtypes of Type 2 diabetes bring new insight on both diseases and their relationship. Increasing prevalence
generates the needs not only for early diagnosis but for targeted treatment as well. The way to prevention based on healthy

lifestyle has been opened to be realized from the early childhood.
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Diabetes mellitus 2. typu i steatdza jater jsou klinické stavy, které
existuji jak samostatné, tak ¢asto jeden provézi druhy. Jiz 1éta se zkouma
jejich vzéjemné metabolické plsobenti. To vede k fadé otazek v oblasti
epidemiologie, patofyziologickych mechanismd a moznosti presné
diagnostiky i terapeutickych opatreni. Tento prehledovy ¢lanek se tudiz
zamérfuje na aktualni poznatky v uvedenych Ctyfech oblastech. Jeho
cilem viak nenf podrobny pohled na vyvoj jak jaterniho onemocnéni
vzeslého z depozit tuku, tak diabetu samotného. Historicky prehled
poznatkl o vyvoji steatdzy jater je uveden v prehledovém ¢lanku (1).

Od devadesatych let minulého stoletf doslo k obrovskému nérlstu
publikaci o nealkoholovém tukovém onemocnéni jater ozna¢ovaném
zkratkou NAFLD (nonalcoholic fatty liver disease) (1). Jiz dfive se védélo
o steatdze jater u pacientl s diabetem 2. typu, ale té7 i u pacientl bez
diabetu. V obou situacich se zjistovala inzulinové rezistence. Depozita
tuku ve formé malokapénkové ¢i velkokapénkové steatdzy v hepato-
cytech popisovali histologové pfed desftkami let, a to pravé i u paci-
entd s diabetem 2. typu. Obraz NAFLD byl pozorovén také u pacientd
s obezitou i s poruchami lipidového metabolismu, takze se pozornost
obracela k metabolickym onemocnénim vedle fady jinych stavl ve-

doucich k jaternf steatéze. V poslednim desetileti doslo k vyraznému
rozvoji poznani, které vyustilo do zcela nového hodnoceni onemocnéni
jater a diabetu.

Nové oznaceni metabolického postiZeni jater

Vice nez tfi desitky let se pouzivalo oznaceni nealkoholové tukové
onemocneéni jater (NAFLD) a nealkoholova steatohepatitida (NASH).
Pouhéd depozita tuku v hepatocytech odpovidajici prosté steatdze pre-
chdzela postupné do zanétlivého stadia. Doslo k rozvoji fibrézy, z niz se
nasledné vyvijela cirhotickd pfestavba jater. Pfesna diagnodza vyplyvala
z histologického obrazu. NAFLD byl definovén jako Siroky termin zahr-
nujici vsechny stavy a stadia u 0sob, u nichz > 5 % hepatocytl mélo
makrovezikuldrni steatozu, kterd nebyla zpUsobena jinou pficinou (napf.
léky, hladovénim ¢i monogennimi chorobami). Soucasné tyto osoby
nekonzumovaly alkohol nebo jen jeho minimalni mnozstvi (méné nez
20 g/den u Zen a méné nez 30 g/den u muzd) (2).

Studium metabolickych stavd podminénych diabetem, obezitou
¢i poruchami metabolismu lipidl ve vztahu ke zminéné steatdze jater

vedlo ke zdUraznéni metabolického aspektu v ndzvu jaterniho postizeni.
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Zaroven se Siroce diskutoval pojem ,nealkoholovy” a ,tukovy” (v pojmu
fatty”) jako stigmatizujici. V roce 2023 byl navrzen na zakladé tzv. delfské
techniky charakterizované konsenzem skupinového nézoru odbornych
spolecnostf i laické vefejnosti metabolicky orientovany nézev. Zkratka
NAFLD se nahradila oznacenim MASLD (metabolické dysfunkce asocio-
vana se steatézou jater) a misto NASH se navrhl MASH (metabolicka
dysfunkce asociovana se steatohepatitidou). Zékladem obou stavd je
steatotické onemocnénijater (Obr. 1) (3).

Uvedené rozdéleni dokladd heterogenitu situaci, které se poji se
steatotickym onemocnénim jater. Soucasné je patrny odstupnovany
podil alkoholu, ktery mlze dale pfispivat k progresi zmén v jaterni tkani.
Samotny (,Cisty”) MASLD je pak obrazem rozvoje steatotického posti-
Zenf jater vlivem metabolickych pFicin, kam patfi pfedevsim diabetes,
obezita, poruchy metabolismu lipidd a s nimi se ¢asto pojici arteridIni
hypertenze. Klinické diagnéze MASLD je vénovany v Casopise Vnitin{
lékarstvi podrobny prehledovy clanek, ktery vysel v minulém roce (4).

Epidemiologie vztahu MASLD a diabetu 2. typu
Rada studif se zamé&¥ila na vyvoj diabetu 2. typu a stejné tak na
vyvoj jaterni steatdzy v jednotlivych ¢astech svéta. V publikacich se
zdokumentovaly znacné rozdily podle toho, ve kterych zemich, resp.
kontinentech, byly ndlezy zpracovany. Jeden ze zékladnich problémd,
které se mohou podilet na rozdilnych vysledcich, je samotna diagnos-
tika jaternf steatdzy. Na rozdil od diabetu, jehoz diagnosticky prikaz je
laboratorné jednoznacny, se diagndza jaterniho postizeni opird o rdzné
metody (viz nize), které vsak poskytujf vysledky s riznou senzitivitou.
Rozdily vyplyvaji iz jedné z poslednich metaanalyz, kterd soucasné
provedla srovnani NAFLD a MASLD (5). V této rozsdhlé analyze autofi
zpracovali 395 studii ze 40 zemi, které zahrnuly témér 6,9 milion( pacien-
td s diagndzou NAFLD a pres 1,7 milion( pacientd s diagndzou MASLD.
Prevalence diabetu 2. typu byla u pacientl s diagnézou NAFLD 28,3 %
(s 95% konfiden¢nim intervalem 25,2-31,6 %) a u pacientd s diagnézou
MASLD 26,2 % (interval 23,9-28,6 %). Vedle toho incidence diabetu 2.
typu byla 24,6 (20,7-29,2) na 1000 osob a rok u NAFLD, kdeZto 26,9
(73-44,4) na 1000 osob a rok u MASLD. Podle jiné analyzy doslo od
roku 1990 ke vzestupu prevalence jaternf steatézy (NAFLD/MASLD)
7 25,5 9% na 32,4 % v roce 2022 (6). V rdmci hodnoceni mortality bylo
riziko umrti u pacientl s MASLD 1,93% vys3si nez u ostatni populace (7).
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Na zékladé epidemiologickych analyz je zfejmy celosvétovy nérlst
jak MASLD, tak diabetu 2. typu, ktery odhaduje navyseni v nasledujicich
dvaceti letech az o 50 %. Tyto Udaje dokladaji, Ze obé& onemocnénf
pfedstavuji do budoucna zavazny zdravotni problém, ktery si vyzada
rostouci lé¢ebnd opatreni a soucasné sirsi uplatrovani prevence.

Patogeneze MASLD adiabetu 2. typu

Patogeneze steatdzy jater je komplexni proces, v némz sehravaijt
podstatnou ulohu lipidy (8). Snizena fyzicka aktivita spolu s nadmérnym
kalorickym pFjmem jsou nej¢astéjsi pficinou vzestupu hmotnosti a roz-
voje inzulinové rezistence (Obr. 2). Tento stav provazi zvysené koncent-
race cirkulujicich volnych mastnych kyselin (VMK) podmiriujicich tvorbu
triacylglycerold (TG), které se akumuluji v hepatocytu. Vedle exogennich
(dietnich) zdroju se na lipidech uklddanych v hepatocytech podileji
i mastné kyseliny uvolnéné z tukové tkané, z nichz se resyntetizujf
triacylglyceroly. Tato ,de novo” syntéza je druhym a podstatnym zdro-
jem lipidd v hepatocytech. Na transportu mastnych kyselin z plazmy
do jaterni buriky se podileji transportni proteiny (fatty acid transport
proteins, FATPs). Jejich deficit vedl v experimentu k vyraznému snizenf
jaterni steatdzy.

Lipidy akumulované v jaterni bufce nejsou inertni, ale vedou
k funkenim a nasledné i morfologickym zménam (Obr. 2). Hlavnf Ulo-
hu sehrava lipotoxicita VMK, kterd je podminéna jejich lipoperoxidaci
a nasledné zvysenou tvorbou reaktivnich forem kysliku. V burice se
aktivuje endoplazmatické retikulum (ER) (dochazi k tzv. stresu ER),
coz vede k uvolnéni proapoptotickych proteinC (8). Ty pak zpUsobf
dysfunkci mitochondrii. Uvolnéni cytochromu C a aktivace kaspéaz
vede k apoptdze bunék. Cely proces vyusti do zanétlivé reakce, kte-
ra se jednak manifestuje uvolnénim cytokind, jednak se podili i na
zaniku hepatocytl. Lipotoxicita je v soucasné dobé povazovéna za
hlavni pfi¢inu rozvoje zanétlivé reakce, pfi niz pfechézi prostd steatod-
za (MASLD) do steatohepatitidy (MASH). Mimobunécné vacky jsou
odezvou zanétlivé reakce, nesou medidtory zanétu a jsou proto také
oznacovany jako zanétlivé vacky. Vyznamnou ulohu pfi rozvoji MASLD
sehrava téz mikrobidlni dysbidza streva, kterd ovliviiuje metabolickou
homeostazu organismu, a tim i rozvoj dalsich onemocnéni (8). Cely
proces je modifikovan individuaInimi rozdily v plsobeni genetickych,
dietnich, behaviorélnich, ale i zevnich faktord.

Obr. 1. Schematické rozdgleni stavi se steatézou jater podle Delfského protokolu (upraveno podle 3)
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Obr. 2. Patogenetické mechanismy rozvoje jaterni steatézy (MASLD) s pfechodem do fibrézy (podle 8). VMK — volné mastné kyseliny
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Zmeény v jatrech, a tedy i dalsi progrese MASLD a MASH, jsou pod-
minény porusenou regulaci imunitniho systému (9). Tato dysregulace
ovliviiuje funkci jednotlivych bunék, tedy hepatocytl, makrofagu
(Kupferovych bunék) a dalsich, v¢etné jejich vzajemnych vztahd.
Zatimco kratce pUsobici aktivace imunitniho systému ma protektivni
efekt, dlouhodoba expozice zanétlivé reakci naopak snizuje ochranny
efekt imunitniho systému. To nastava pfi vystupfiovaném oxida¢nim
stresu pri zvysené lipotoxicité. Cely komplex déjd je slozity, odkazuji
proto na podrobny prehledovy ¢lanek (9).

Porovndme-li zmény v hepatocytu a B-bunce Langerhansovych
ostrlvkd, jsou vyse popisované déje prakticky totozné v patogeneze
postizeni (Obr. 3). Uvnitf bunky dochézi k poruse funkce endoplazma-
tického retikula (tzv. ER stres), k expresi proapoptotickych faktord,
nasledné k porusené funkci mitochondrii s uvolnénim cytochromu C
a kaspdz, které pak podmini apoptézu buriky (10). Je tedy zfejmé, Ze
stejny vyvolavajici faktor, volné mastné kyseliny a nésledné triglyceridy
ukladané uvniti riznych bunék, vede ke stejnym bunécnym zménam.

Jejich objasnéni pak mlze vést k Ucinné terapii.

Heterogenita diabetu 2. typu a MASLD

Klinickd hodnocenf pacientd s diabetem 2. typu jiz fadu let svedci
o rozmanitosti tohoto onemocnéni. Nejedna se tudiz o zcela uniformni
jednotku. Pfed nékolika lety provedenad tzv. klastrova analyza pfinesla
novy pohled na ¢lenéni tohoto typu diabetu (11). Analyza vysla zhodno-
ceni Sesti zékladnich parametrd (pozitivity/negativity protildtek antiGAD,
HbA1c pfi zjistén( diagndzy diabetu, BMI, véku pfi diagndze, Gpeptidu
pouzitém pro hodnoceni inzulinové sekrece (HOMA2-B) a CGpeptidu
pouzitém pro hodnoceniinzulinové rezistence (HOMA2-IR), které vedly
k rozliseni ¢tyf podskupin diabetu 2. typu. Vedle zdvazného inzulin-defi-
citniho diabetu (Severe Insulin-Deficient Diabetes, SIDD) byl hodnocen
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zavazny inzulin-rezistentni diabetes (Severe Insulin-Resistant Diabetes,
SIRD), mirny diabetes asociovany s obezitou (Moderate Obesity-Related
Diabetes, MOD) a mirny diabetes asociovany s vyssim vekem (Moderate

0br. 3. Viivvolnych mastnych kyselin na rozvoj apoptézy B-buriky. ER stres
blokuje anti-apoptotické faktory Mcl-1 a Bcl-XL s uplatnénim proapoptotic-
kych faktord PUMA a Bax a ndslednym rozvojem dysfunkce mitochondrif
(podle 10)
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Age-Related diabetes, MARD). Tato analyza ukdzala, v ¢em se jednotlivé
podskupiny lisi, jaky je jejich sklon ke komplikacim (napt. SIDD k reti-
nopatii a neuropatii, SIRD k nefropatiia NAFLD) (11, 12). Z procentového
vyskytu jednotlivych podtypl vyplyva, Ze v evropské populaci je asi
15 9% diabetik{ klasifikovanych jako SIRD (12).

Nedavna studie hodnotici vztah jaterni steatézy k podskupinam dia-
betu 2. typu nové potvrdila vyznamné vyssi zastoupeni diabetu odpo-
vidajictho SIRD u pacientd s MASLD (13). Pro obé onemocnéni je cha-
rakteristickd inzulinova rezistence. Navic se vsak ukazalo, ze podskupina
SIRD je provazena signifikantné vyssim sklonem k rozvoji fibrézy, kdezto
u pacientd s MOD byl pfechod do fibrézy zcela vzacny. Zévaznost
jaternich zmén je tudiz v Uzkém vztahu k urcité podskupiné diabetu 2.
typu, coZ vede k pozadavku ¢asné a spravné diagnostiky a nasledné
k adekvétné volené é¢bé. Znamend to, ze odhaleni rizikovych jedinct
je dUlezité pro intenzivné vedenou lécbu, kterd mlze vyznamné ovlivnit
dalsi vyvoj onemocnéni.V soucasné dobé se viak v nasi republice a ani
celosvetové dosud rutinné neprovadi subtypizace diabetu 2. typu.
Rozhodovaéni tudiz bude zéleZet vice na klinickém zhodnocenf pacienta
a vysledcich kompenzace diabetu a soucasné na moznosti provést
jednoduché neinvazivni vysetieni jater, které by ozfejmilo jejich stav.

Soucasné moznosti diagnostiky MASLD

Stanoveni diagndzy jaterni steatézy nemusi byt jednoduché zvlasté
u neobézniho pacienta. Stav byva dlouhodobé asymptomaticky, kdeZto
klinické pfiznaky svedcici pro jaterni postizeni (napt. bolesti, Zloutenka)
jsou signédlem progrese onemocnéni. V takovém pfipadé se mnohdy
jedna o zavaznéjsi onemocnéninez o pouhou steatézu (4). Jednoznacny
prakaz histologickym vysetfenim, které je jisté potvrzenim jaterniho
onemocnéni, nenf pouzitelnou metodou v b&zné klinické praxi. Casna
diagnostika ma vychazet, pokud je to mozné, z neinvazivnich, jednodu-
chych a finan¢né nendro¢nych metod, které by byly Siroce dostupné. Na
druhé strané je zapotiebi hodnotit i senzitivitu a specifitu dané metody.

Laboratorni metody

V prvni fadé je tfeba uvést, ze se neprovadi siroky screening, ale
vysetfeni jsou urcena pro rizikové skupiny. Pravé diabetes 2. typu
a obezita jsou hlavnimi metabolickymi stavy, s nimiz se ¢asto sdruzuje
MASLD a u nichz je vysetfeni jater za Ucelem zjisténi steatdzy vhodné.
Biochemické parametry, k nimz patff enzymy ALT, AST, GGT a ALP, nejsou
specifické jen pro MASLD, nebot jsou zavislé obecné na funkci jater
ameéni se i pfijinych jaternich onemocnénich. Posuzovéni laboratornich
parametr( vedlo k ndvrhu vysetreni v panelech nebo pomoci riiznych
indext (Index tukového postizent jater (FLI), Index triglyceridy/glykemie
nalac¢no (TyG), Index jaterni steatdzy (HSI), podil AST a trombocytd,
BARD skore, skore jaterniho tuku NAFLD (NLFS), Steatotest aj.) (14).
V této pfehledové praci jsou uvedeny i limitace téchto index( ¢i paneld.

V soucasné dobé se pouziva Fib-4 skore, které vychazi ve vypoctu
z véku pacienta, poctu trombocytd a aktivity AST a ALT v krvi. Jeho
hodnota vyssinez 1,3 je povazovéana za pozitivni pro moznou fibrézu (2).
U pacient s diabetem 2. typu a MASLD se ukazal rozdil proti pacientlim
bez diabetu. Fig-4 skore u diabetikl ve véku nad 65 let ma snizenou
senzitivitu. Proto byl navrzen modifikovany ¢i optimalizovany index DFI
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(diabetes fibrosis index), ktery vychézi z nelinedrniho modelu a presnéji
stanovuje pfitomnost fibrézy u diabetikd i se zfetelem k véku (15).

Zobrazovaci metody

Pouzitf ultrasonografie, ackoli je bézné dostupné a laciné, neposkytuje
dostatecné prikazné vysledky a zavisi na zkusenostech vysettujiciho.
Aktudlné se do popredi metod dostava elastografie zaloZzend na principu
ultrazvukového vysetteni, ale kterd umoznuje posoudit rozvoj fibrozy
a tuhostijaternitkané. S vyhodou se kombinuje s biomarkery nebo jinymi
metodami zobrazeni (magnetickou rezonanci, MRI) zvy3ujicimi vytéZnost
nalezu. Dalsi moznosti je fibrosken, téz signalizujici fibrézu, ale jeho
vysledky jsou negativné ovlivnény pfitomnosti ascitu nebo mnozstvim
tuku pfi obezité. Zeslabenti ultrazvukového signélu viivem tuku, a tedy
pfitomnost steatdzy, je podstatou parametru CAP (controlled attenuation
parameter). ViySetfeni nezavisi na zkuSenostech vysetfujiciho, ale nenf
optiméIni metodou u pacientd s malym stupném steatdzy u metabolicky
asociované steatohepatitidy (MASH), u niz m& malou citlivost. Dobré
vysledky poskytuje magneticka rezonance (MRI, magnetic resonance
imaging), kterou Ize pouZit k casnému zachytu jaterni patologie, pifpadné
v kombinaci s elastografil (MRE, magnetic resonance elastography). Dalsf
metodou s doloZenymi vysledky je magnetickd rezonance kombinovana
s hodnocenim protonové denzity tukové frakce (MRI-PDFF), ale jako dra-
ha metoda se nehodi k béznému posuzovani steatézy (16). Pocitacova
tomografie (CT) neni vhodnou metodou k posuzovani steatézy jater
zejména u 0sob s vyssim stupném obezity, a navic znamena radiacnf
z4téZ pro vysetfovanou osobu. Zhodnoceni uvedenych zobrazovacich
metod je shmuto v pfehledovém sdélenf (14).

Dalsi perspektiva v diagnostice

Pres velky pokrok, ktery pfinesly sou¢asné moznosti zobrazovacich
metod, zUstavaji urcité limity, takZe se hledajf dalsi cesty. Do budoucna
se jevi jako slibné vyuziti extraceluldrnich vezikul, tedy mimobunécnych
vacka, které cirkuluji v plazmé a vychytdvaji se v jaterni tkdni zejména
prostrednictvim Kupferovych bunék, tedy makrofagu (14). Tyto vacky
se oznacujf jako ektosomy nebo exosomy podle mista tvorby jejich
lipoproteinového obalu. Pavodné byly fazeny k buné¢nému odpadu
(tzv. debris) nez se ukézalo, Ze jsou specifickymi produkty svych ma-
tefskych bunék a funguiji jako prenaseci ddlezitych molekul (mikroRNA,
proteind, lipidd aj.). Jsou tudiz ur¢itym obrazem metabolického stavu
svych matefskych bunék. Procesy, které vedou ke zménam téchto
bunék, jako je napt. steatdza, rozvoj fibrozy, cirhdzy nebo karcinomu,
se promitaji do zmén transportovanych molekul uvnitf exosomd,
které Ize pak vyuZivat jako nové biomarkery i diagnosticky. Jiz nyni se
objevuje termin ,exosomopatie” na oznaceni procest, které souviseji
s pUsobenim exosomU (17). Tim vznikaji nové moznosti pro diagnosti-
ku patologickych procest zejména do budoucna. Tato cesta je slibna
i v hepatologii s vyuzitim pfi diagnostice MASLD.

Aktualni trendy vlécbé MASLD v kombinaci
s diabetem

Terapeutické moznosti u jaternich chorob a diabetu by mély vy-
chézet z ovlivnéni patogenetickych faktord, které se podileji na rozvoji
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Obr. 4. Pusobeni antidiabetickych Iékd veetné ovlivnéni inzulinové rezistence
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obou onemocnéni. Sem patfi zejména ovlivnéni chronického zanétu,
ktery Uzce souvisi s rozvojem zvyseného oxidacniho stresu a lipotoxicity.
Na samotny MASLD neni specificky 1ék a zakladem jsou vieobecnd
doporuceni, kterd zahrnujf Upravu Zivotniho stylu, tedy pravidelnou
fyzickou aktivitu a vhodné dietni ndvyky, jak jsou podrobnéji uvedeny
i ve zminéném ¢lanku, a proto je zde nerozebiram (4). Tato opatfeni jsou
prakticky stejnd i pro pacienty s diabetem, u néhoz jsou pozadavkem
dobré kompenzace. Soucasné podporuji dosazeni vhodné télesné
hmotnosti. Také poznatky z bariatrické chirurgie svédci pro komplexnf
efekt s pfiznivym vlivem na obezitu, diabetes, kardiovaskularni prognézu
a jaterni tkan s pritomnou diagnézou MASLD (18).

Moznosti farmakoterapie jaterni steatdzy

Vedle zékladnich nefarmakologickych opatfeni se nyni vyuzivaji
modernf léky, které pfesahuji terapeuticky ramec diabetu a mohou
tudiz pfiznivé ovlivnit i jaterni tkan (2). Stary a Siroce uzivany metfor-
min ma spise neutrdini vliv na MASLD a neovliviiuje rozvoj fibrozy,
jak bylo dokumentovéno histologicky. Sou¢asné poznatky dokladaji
jeho mnohocetné efekty vedle metabolického plsobeni v jétrech téz
na imunitni systém. Pfiznivy efekt maji glitazony (thiazolidindiony),
v soucasné dobé pioglitazon, ktery snizuje inzulinovou rezistenci
a podminuje redistribuci tukové tkané se snizenim visceralniho tuku
a snizenim steatdzy. Na druhé strané je tfeba pamatovat na jeho vliv
na pfirGstek hmotnosti. Vyznamné efekty se prokazuji u obou mo-
dernich skupin antidiabetik, k nimz patfi GLP-1 receptorova analoga
a glifloziny. Jejich pfiznivé pdsobeni na kardiometabolické rizikové
faktory a redukci hmotnosti se promitéa do zlepseni (snizeni) steatdzy.
Dosud vsak nenf dolozZen efekt na rozvoj fibrézy (2, 19). Probihajici
studie zatim nepodavaji informaci o dlouhodobém uUcinku GLP-1
receptorovych analogu, jejichz efekt je zavisly na v¢asnosti podani
(18). Zda se, Zze vyznamnéjsi pfiznivé plsobeni na MASLD se dosahuje
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kombinaci GLP-1 a GIP analogU. Pfi srovnani GLP-1 analogt a gliflozind
(SGLT2 inhibitord) je dolozen vétsi efekt u GLP-1 analogt (20). Nicméné
je tfeba pamatovat, Ze i Uc¢innost téchto 1ékUd je soubézné ovlivnéna
Zivotnim stylem pacienta, a tim je podminén i vysledny efekt promi-
tajici se do MASLD. Studie srovnavajici pioglitazon a SGLT2 inhibitor
ipragliflozin ukazala silnéjsi efekt gliflozinu, a to i s delSim trvanim (21).
Vysledky poslednich studii dokumentuji pfiznivé Ucinky viech Ctyf
uvedenych skupin antidiabetik na MASLD, které vyplyvaji i z jejich
mnohocetného plsobeni v organismu (Obr. 4).

Perspektivy pro lécbu MASLD

V soucasné dobé se uvazuje o dalsich trendech terapeutickych
opatfeni, které by mohly cilené ovlivnit patogenetické procesy. Poznatky
o stfevnim mikrobiomu a jeho vlivu na rozvoj MASLD podporuji vyuziti
latek ovliviujicich mikrofléru slozenim stravy, ale vedle toho i ovlivné-
nim imunitnich mechanismd, které se podileji na aktivaci makrofagu
v jaterni tkani (8, 9). Uvazuje se o vyuziti exosomU zminénych v diagnos-
tické ¢asti, nebot jsou obrazem stavu postizeni réznych bunék vcetné
imunitniho systému. Exosomy by mohly slouZit jako transportéry latek
ovliviujicich nitrobunécné déje, a tim snizit rozvoj steatdzy ci fibrozy
(14). Tato cesta je vsak teprve v pocatcich.

Zaveér

Prevalence diabetu 2. typu i MASLD v posledni dobé narUsta. V¢asna
diagnostika a odhaleni rizikovych faktort mdze do budoucna usnadnit
preventivni opatfeni a vyuziti modernich 1ékd se specifickym mecha-
nismem plsobeni. Prevence a lé¢ba MASLD mUze priznivé ovlivnit
funkci beta bunék pankreatu a zlepsit plsobenti inzulinu v perifernich
tkdnich. Dlslednd rezimova a farmakologickd 1é¢ba diabetu naopak
mUze predchézet steatotickému postizeni jater. Zda tomu tak skute¢né
bude, ndm ukazi probihajici klinické studie.
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