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Abstrakt
Dedičné metabolické choroby sú ako samostatné klinické jed-
notky väčšinou zriedkavé. Medzi najčastejšie dedičné metabo-
lické choroby pečene u dospelých patria hereditárna hemo-
chromatóza, deficit alfa-1-antitrypsínu, Wilsonova choroba 
a porfýrie. Vzhľadom na zlepšenú starostlivosť sa okrem nich 
častejšie u dospelých pacientov stretávame aj s dedičnými me-
tabolickými chorobami typickými pre detský vek. Jednou z naj-
obávanejších komplikácií dedičných metabolických chorôb sú 
nádory pečene, predovšetkým hepatocelulárny karcinóm (tab. 
1, obr. 2, lit. 31). Text v PDF www.lekarsky.herba.sk.
KĽÚČOVÉ SLOVÁ: dedičné metabolické choroby pečene, he-
reditárna hemochromatóza, Wilsonova choroba, deficit alfa-
-1-antitrypsínu, porfýrie, hepatocelulárny karcinóm.
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Abstract
Inherited metabolic diseases are usually rare clinical entities. 
Among the most common inherited liver metabolic diseases 
in adults are hereditary hemochromatosis, alpha-1-antitrypsin 
deficiency, Wilson‘s disease, and porphyria. Due to improved 
care, in addition to these, we are increasingly encountering 
inherited metabolic diseases typical of childhood in adult pa-
tients. One of the most concerning complications of inherited 
metabolic diseases is liver tumors, particularly hepatocellular 
carcinoma (Tab. 1, Fig. 2, Ref. 31). Text in PDF www.lekarsky.
herba.sk.
KEY WORDS: inherited liver metabolic diseases, hereditary 
hemochromatosis, Wilson‘s disease, alpha-1-antitrypsin defi-
ciency, porphyria, hepatocellular carcinoma.
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Úvod
Dedičné metabolické choroby pečene patofyziolo-

gicky rozdeľujeme na tri skupiny. Dedičné metabolické 
choroby (DMCH) spôsobujúce tzv. intoxikáciu, kde 
vzniká metabolický blok v dôsledku poruchy enzýmu 
s  následným hromadením toxických látok. Patria sem 
poruchy katabolizmu aminokyselín (fenylketonúria, cho-
roba javorového sirupu, homocystínúria...), organické 
acidúrie (metylmalonová acidúria...), poruchy cyklu mo-
čoviny (citrulinémia...), intolerancia sacharidov (galakto-
zémia, hereditárna, intolerancia fruktózy), intoxikácia 
kovmi (Wilsonova choroba, hemochromatóza) a  porfý-
rie. Druhú skupinu DMCH tvoria poruchy energetické-
ho metabolizmu v dôsledku mitochondriálnych 
a  cytoplazmatických enzýmových porúch. Medzi mito-
chondriálne poruchy patria laktátové acidémie (poruchy 
prenášačov pyruvátu, deficit pyruvátkarboxylázy a pyru-
vátdehydrogenázy, deficit enzýmov Krebsovho cyklu), 
napr. MELAS syndróm, poruchy respiračného reťazca 
a  poruchy oxidácie mastných kyselín. Medzi cytoplaz-
matické enzýmové poruchy patria poruchy glykolýzy, 
poruchy metabolizmu glykogénu a glukoneogenézy. 

Tretiu skupinu tvoria poruchy metabolizmu komplex-
ných molekúl.

Patogenéza vzniku nádorov pečene pri dedičných 
metabolických chorobách je komplexný proces, na kto-
rom sa zúčastňujú viaceré faktory, výsledkom ktorých je 
malígna transformácia hepatocytov a vznik hepatocelu-
lárneho karcinómu (HCC). Cirhóza pečene predstavuje 
jeden z najdôležitejších rizikových faktorov vzniku HCC. 
Pri dedičných metabolických chorobách pečene môže 
vzniknúť HCC aj bez preexistujúcej cirhózy pečene. 
V  patogenéze vzniku HCC v necirhotickej pečeni pri 
DMCH sa uplatňuje akumulácia toxických metabolitov 
v  pečeni, progresívna intrahepatálna cholestáza, glyko-
genóza, genetická predispozícia, interakcia medzi víru-
sovými a nevírusovými rizikovými faktormi, bunkové 
mikroprostredie, imunitné procesy, či samotná chronic-
ká choroba pečene (1, 2, 3).

Hereditárna hemochromatóza
Hepatocelulárny karcinóm je obávanou chronickou 

komplikáciou hereditárnej hemochromatózy (HH) a vo 
veľkej miere sa podieľa na zvýšenej úmrtnosti týchto 
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pacientov. Jeho výskyt je spojený s vysokým preťažením 
železom. Ukázalo sa, že je väčšinou dôsledkom homo-
zygotnej mutácie C282Y. Hlavným patogénnym mecha-
nizmom rozvoja HCC je oxidačné poškodenie deoxyri-
bonukleovej kyseliny (DNA), ktoré je vyvolané tvorbou 
hydroxylových radikálov v dôsledku katalytickej aktivity 
železa (4). Je príčinou smrti u  45 % pacientov s HH. 
Riziko vzniku HCC je až 219-násobne vyššie v porov-
naní s bežnou populáciou. Celková prevalencia HCC 
u pacientov s HH je 8 – 10 % a nemení sa posledných 
40 rokov. Riziko je vyššie u homozygotov C282Y, hete-
rozygotov C282Y/H63D (v porovnaní s  homozygotmi 
H63D), pri určení diagnózy HH vo vyššom veku, pri 
hodnotách sérového feritínu viac ako 1000 μg/l v čase 
určenia diagnózy HH a zvyšuje sa dĺžkou trvania cirhó-
zy pečene. U pacientov s cirhózou pečene zvýšené ri-
ziko HCC pretrváva. U pacientov s HH bez cirhózy 
pečene boli opísané aj ojedinelé prípady HCC. Dôležitú 
úlohu má skríning. U tých pacientov s vysokými hodno-
tami sérového feritínu nad 1000 ug/l a cirhózou pečene 
EASL odporúča realizovať brušnú ultrasonografiu kaž-
dých 6 mesiacov a pri nedostatočnej vizualizácii doplniť 
CT, alebo MR  každých 6 mesiacov (5). U  ostatných 
pacientov sa má ultrasonografia, event. CEUS brucha 
vykonávať individuálne minimálne raz ročne (obr. 1). 
Hodnoty biomarkeru alfafétoproteínu (AFP) sú menej 
nápomocné pre jeho nízku senzitivitu a  špecificitu, 
najmä pri  rozmerovo malých HCC. A FP zostáva 
normálny u  40 % pacientov s  HCC, a to najmä v  sko-
rých štádiách choroby (6). Vyšší vek v čase určenia 
diagnózy ukázal najsilnejšiu súvislosť s výskytom HCC 
vo švajčiarskej skupine pacientov s HH. Pacienti s diag-
nostikovanou HH vo vyššom veku a s vysokým preťa-
žením železom, vyjadreným hladinami feritínu v sére 
viac ako 1000 µg/l, boli vystavení zvýšenému riziku 
vzniku HCC a vyžadujú si pravidelný skríning, aj bez 
prítomnosti cirhózy pečene (7, 8).

 
Deficit alpha-1-antitrypsínu

Alfa-1-antitrypsín (AAT), kódovaný génom SERPINA1, 
je reaktant akútnej fázy a hlavný inhibítor plazmatickej 

serínovej proteázy (Pi). Plazmatický AAT sa tvorí hlavne 
v  pečeni. Časť AA T sa syntetizuje v črevných a pľúc-
nych alveolárnych bunkách, obličkách, neutrofiloch, 
makrofágoch a v menšom rozsahu v mnohých iných 
tkanivách. Hlavnou úlohou AAT je chrániť pľúcne tkani-
vo pred poškodením neutrofilnou elastázou, ktorú inak-
tivuje, a tým bráni degradácii a odbúravaniu buniek 
a  tkanív. SERPINA1, nachádzajúca sa na 14q32.13, sa 
dedí autozomálne recesívne. Prevalencia v západnej 
Európe sa odhaduje na 1 : 2500, pričom častejší výskyt 
sa pozoroval u ľudí škandinávskeho pôvodu. V severnej 
Európe je najčastejšia mutácia alely typu Z a typu S, pri 
závažnom priebehu ide o mutáciu typu ZZ (9, 10). 

Heterozygoti pre Z alebo S alely AA T majú nízke 
hladiny AAT v sére. Ochorenie pečene sa vyskytuje 
v  dôsledku agregácie antitrypsínových polymérov v en-
doplazmatickom retikule (ER) pečeňových buniek (11). 
Interakcia medzi AAT a tumor nekrotizujúcim faktorom 
alfa (TNF-alfa) bola predmetom mnohých štúdií, najmä 
u pacientov s pľúcnym ochorením spojeným s deficitom 
alfa-1-antitrypsínu (AATD). Interakcia medzi AAT a TNF-
alfa je komplexná a zahŕňa štyri hlavné mechanizmy, 
ktorými AAT môže modulovať signalizáciu TNF-alfa (12). 
Po prvé, zdá sa, že AA T moduluje samoexpresiu génu 
TNF-alfa v endotelových bunkách aj v neutrofiloch (13). 
Po druhé, pri deficite AAT sa ukázalo, že nesprávne zlo-
žený Z AA T sa hromadí v ER  neutrofilov a prispieva 
k  stresu ER, čo vedie k expresii proapoptotických cyto-
kínov, vrátane TNF-alfa. Po tretie, AA T môže regulovať 
aktivitu ADAM metalopeptidázovej domény 17 (ADAM-
17), matricovej metaloproteázy známej aj ako TNF-alfa, 
konvertujúceho enzýmu v endotelových bunkách 
a  neutrofiloch, čím sa znižuje množstvo transmembrá-
nového TNF-alfa (mTNF -alfa) konvertovaného na roz-
pustný TNF-alfa (sTNF-alfa) na bunkovom povrchu (14). 
Po štvrté, AAT môže viazať TNF-alfa príbuzné receptory 
TNFR1 a TNFR2, čím bráni interakcii a následnej signa-
lizácii smerom dole, čím moduluje „priming“ a degra-
nuláciu buniek v neutrofiloch (15). AA T tiež preukázal 
významnú antiapoptotickú funkciu v pľúcnych endotelo-
vých bunkách priamou inhibíciou kaspáz 3, 6 a 7. Je 

  
Obrázok 1. Kontrastný ultrazvuk (CEUS) pečene pacienta cirhózou pečene na podklade 
hereditárnej hemochromatózy s HCC (archív I. rádiologickej kliniky LF UK, SZU a UN 

Bratislava). 
Figure 1. CEUS of the liver of a patient with liver cirrhosis on the basis of hereditary 

hemochromatosis with HCC (archive of I. radiology clinic of LF UK, SZU and UN 
Bratislava). 
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zrejmé, že strata alebo znížená hladina AAT môže viesť 
k prozápalovému a proapoptotickému stavu. Nosič ge-
notypu MZ je tiež spojený s poruchami imunity, ako je 
vaskulitída spojená s ANCA. ANCA-asociovaná vaskuli-
tída sa vyskytuje aj pri iných variantných alelách, ako je 
alela S. Táto skutočnosť naznačuje súvislosť imunitne 
sprostredkovaného ochorenia so zníženou hladinou  
a/alebo funkciou AAT (10, 16, 17). Deficit AAT je často 
poddiagnostikovanou chorobou. Klinicky sa v detstve 
ochorenie manifestuje ako prolongovaný novorodenec-
ký ikterus. Cirhóza pečene sa môže objaviť až v neskor-
šom veku (aj po 50 rokoch). I ba približne 10 % pacien-
tov dospeje do cirhózy pečene. U dospelých boli 
mužské pohlavie a zvyšujúce sa BMI jedinými potenciál
nymi rizikovými faktormi pre rozvoj cirhózy pečene vy-
žadujúcej transplantáciu pečene. Zistilo sa, že mutácie 
typu PiZZ a PiSZ AA TD sú rizikovejšie pre vývoj kom-
plikácií (emfyzém, cirhóza, HCC). Jednou z najobáva-
nejších komplikácií je HCC. Mutácia PiZZ je vysoko
asociovaná s rizikom vzniku HCC u pacientov starších 
ako 50 rokov s cirhózou pečene, najmä u mužov. U pa-
cientov s mutáciou PiZM je riziko vzniku HCC nižšie, 
riziko však stúpa, najmä ak je súčasne prítomný iný ri-
zikový faktor pečeňovej choroby (vírusových hepatitíd, 
metabolicky asociovanej tukovej choroby pečene, 
abúzus alkoholu, či iných) (9). V súbore pacientov s cir-
hózou pečene bolo signifikantne menej pacientov 
s  HCC medzi heterozygotmi s MZ a SM ako medzi 
homozygotmi s MM. R iziko HCC bolo nižšie u hetero-
zygotov s MZ a MS ako u homozygotov s MM (10). 
U  pacientov s cirhózou pečene a deficitom AAT, je ri-
ziko vzniku HCC približne 0,88 % ročne, a stúpa prí-
tomnosťou inej preexistujúcej choroby pečene (HBV, 
HCV, MASH, alkoholu) (18). 

Porfýrie
Porfýrie sú heterogénnou skupinou dedičných 

metabolických ochorení vyplývajúcich z variabilného 
katalytického defektu jedného z ôsmich enzýmov 
zapojených do biosyntézy hemu. Akútna intermitentná 
porfýria (AIP), porfýria variegata (VP) a hereditárna kop-
roporfýria (HCP) tvoria akútne pečeňové porfýrie (AHP) 
(19). Pretože AHP predstavujú zriedkavé choroby, v sú-
časnosti je k dispozícii len obmedzený počet malých, 
väčšinou retrospektívnych štúdií. V patofyziológii týchto 
porfýrií má významnú úlohu pečeň. Pri A HP sú časté 
hepatálne prejavy. Pozoruje sa zvýšenie hodnôt transa-
mináz, ktoré však nemusí byť vždy prítomné. Tieto 
ochorenia boli identifikované ako rizikové faktory pre 
nádory pečene, a  to najmä HCC, ale aj cholangiocelu-
lárny karcinóm (CCC) samotný, alebo v kombinácii 
s HCC. I ntrahepatálny cholangiokacinóm (iCCC) je epi-
telová malignita pečene vychádzajúca z  buniek medzi 
intercelulárnymi kanálikmi a žlčovými kanálikmi druhého 
rádu (t. j. interlobulárnych a lobulárnych žlčovodov). Je 
spojený s alarmujúcou mierou úmrtnosti v dôsledku 
jeho tichého prejavu. Incidencia celosvetovo stúpa, čo 
zdôrazňuje potrebu zlepšiť jeho súčasné diagnostické 
možnosti (20). Biliárna stenóza môže predstavovať 

diagnostickú a terapeutickú výzvu, ktorá môže viesť pri 
rozlíšení benígnej a malígnej stenózy k oneskoreniu 
diagnostiky a  liečby (21). Pri A HP sa ročná miera vý-
skytu HCC pohybuje od 0,16 do 0,35 %, s vyšším rizi-
kom u AI P, starších žien, symptomatických pacientov 
a pacientov s inými rizikovými faktormi ochorenia peče-
ne. Riziko sa zvyšuje vekom nad 50 rokov. Vyššie opi-
sovaná ročná miera výskytu bola opísaná u švédskych 
a nórskych pacientov. Patofyziológia zahŕňa priame to-
xické účinky prekurzorov hemu, najmä kyseliny δ-ami-
nolevulónovej (ALA), heterozygotnosť zlúčenín pre gény 
zahrnuté v dráhe biosyntézy hemu, oxidačný stres v dô-
sledku relatívneho nedostatku hemu. AI P je v európ-
skych krajinách spojená so zvýšeným rizikom nádorov 
pečene hlavne HCC, kým riziko pri VP a HCP zostáva 
nejasné. Boli opísané dva typy primárnych tumorov pe-
čene spojených s  akútnou pečeňovou porfýriou: hepa-
tocelulárny karcinóm (HCC) a  cholanchiocelulárny kar-
cinóm (CCC), pričom prevláda HCC najmä u pacientov 
s A HP. Dôkazy spájajúce HCC s VP sú nedostatočné 
a  súvisia s malým počtom publikovaných prípadov (19, 
22).

Glykogenózy
Glykogenózy sú dedičné metabolické choroby 

spôsobené s nedostatkom rôznych enzýmov, ktoré sú-
visia s glykogenolýzou a glukoneogenézou. Rozoznávame 
viaceré typy pečeňových glykogenóz: typ Ia, Ib, III, IV, 
VI, IX. Typy Ia, Ib, III sa prejavujú typicky hepatomegá-
liou, hypoglykémiou a sú rizikové pre vznik pečeňových 
adenómov, ktoré majú malígny potenciál 
pretransformovať sa na HCC. Typy III , I V sa prejavujú 
hepatomegáliou, periportálnou fibrózou, vznikom ade-
nómov a HCC. Typy VI, I X sú benígne a  typická je he-
patomegália. Najčastejším typom je glykogenóza Ia 
(von Gierkeho choroba). Je to autozomálne recesívne 
ochorenie, ktoré vedie k abnormálnemu metabolizmu 
glukózy a akumulácii glykogénu vyvolanému defektom 
glukóza-6-fosfatázy. Ide o zriedkavú chorobu spôsobenú 
chýbaním enzýmu glukóza-6-fosfatáza (potrebný pre 
glukoneogenézu a glykogenolýzu). Prejavuje sa v sko-
rom detstve epizódami hypoglykémie, výraznou hepato-
megáliou, len zriedkavo cirhózou pečene. Ukazuje sa, 
že zlá metabolická kompenzácia choroby môže spôso-
biť vznik adenómov a HCC (23). HCC vzniká väčšinou 
v teréne adenómu (sekvencia adenóm na karcinóm). 
Adenómy vznikajú v  22 – 75 % prípadov v 2. a 3. de-
káde života. V porovnaní s adenómami v bežnej popu-
lácii sú prevažne malé, neopuzdrené, viacpočetné, bilo-
bárne. Komplikácie adenómov sú lokálna kompresia, 
intratumorové krvácanie a najmä malígna transformácia, 
pričom riziko je nízke, stúpa však s dĺžkou trvania cho-
roby, počtom a veľkosťou ložísk, pričom rizikové sú 
adenómy priemeru viac ako 5 cm. Spoľahlivý biomarker 
progresie adenómu do HCC chýba, používa sa najmä 
alfafétoproteín (AFP). A ko skríning sa odporúča brušná 
ultrasonografia, pri zlých zobrazovacích pomeroch  
CT/MR  každých 6 – 12 mesiacov. Pri diskrepancii pri 
zobrazovacích vyšetreniach je nevyhnutná histologizácia 
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tumoru. Z dlhodobých komplikácií je najzávažnejší 
HCC (23, 24, 25). Existuje niekoľko kohortových štúdií 
o GSD (glycogen storage disease) s dlhodobým sledo-
vaním, najmä pokiaľ ide o vývoj adenómu a HCC. 
Patogenéza hepatálneho adenómu a HCC u pacientov 
s G SD ešte nebola jasne identifikovaná. Je známe, že 
dobrá metabolická kompenzácia pacientov s GSD vedie 
k nižšej pravdepodobnosti rozvoja adenómu pečene. 
Iné štúdie však uviedli, že u pacientov s G SD existuje 
jasné riziko hepatálneho adenómu aj pri dobrej meta-
bolickej kontrole (19, 25). Za rizikové faktory vzniku 
adenómu sa označujú hyperurikémia, hypercholestero-
lémia, hypertriacylglycerolémia, hypertransaminazémia, 
či operácia portakaválneho skratu, ktoré sú štatisticky 
významnými rizikovými faktormi vzniku adenómu peče-
ne. Keď sa ostatné typy porovnali s GSD typu I pre 
rizikový pomer vývoja adenómu, GSD typ I preukazoval 
významne vyššiu mieru výskytu (p = 0,006). Ďalšie fak-
tory, ako pohlavie, metabolická porucha, zvýšenie hepa-
tálnych testov, štatisticky nesúviseli s vývojom adenómu. 
Výsledky nepreukázali žiaden štatisticky významný vzťah 
medzi vývojom adenómu a diétnou terapiou, alebo me-
tabolickou kompenzáciou. HCC sa vyvinul u 4 z 32 
pacientov s adenómom (12,5 %) v mediáne veku 26,8 
roka (rozsah 13,5 – 34,1 roka). Interval od diagnostiky 
adenómu po diagnostiku HCC bol 6,7 roka (rozmedzie 
3 – 14 rokov). Výsledky ukázali, že žiaden rizikový fak-
tor nemal štatisticky významnú (p > 0,05) súvislosť so 
vznikom HCC (25, 26).

Glykogenóza III. typu (Forbesova choroba) patrí 
medzi pečeňové glykogenózy. Chorobu charakterizuje 
zvýšenie hladínn aminotransferáz, balóniková degenerá-
cia hepatocytov a fibrotická prestavba pečene. Adenómy 
vznikajú u 4 – 25 % prípadov, malígna transformácia na 
HCC je menej častá, takmer vždy v teréne cirhózy pe-
čene. Pri glykogenóze I V. typu sú nádory pečene veľmi 
zriedkavé a  pri pečeňových glykogenózach VI. a IX. 
typu nádory pečene neboli zatiaľ opísané (23). 

Wilsonova choroba
Wilsonova choroba je dedičné autozomálne rece-

sívne ochorenie. Jediný genóm, ktorého mutácia je zod-
povedná za jeho vznik, je gén pre enzým A TPáza 7B 
(27). Pečeňové poškodenie sa pri Wilsonovej chorobe 
môže manifestovať pestrým obrazom, od náhodného 
nálezu zvýšených hodnôt sérovej aktivity aminotransfe-
ráz až po obraz pokročilej cirhózy alebo fulminantného 
zlyhania pečene. Fulminantná Wilsonova choroba 
(Wilsonova kríza) je charakterizovaná hemolytickou ané-
miou (Coombs negatívnou), vysokými hodnotami celko-
vého bilirubínu, pri mierne zvýšenej aktivite aminotrans-
feráz v  sére, závažnou poruchou hemokoagulácie, 
extrémnou kupriúriou, vysokými hodnotami sérovej 
medi. Jej nesprávne vyhodnotenie môže zabrániť včas-
nej indikácii transplantácie pečene (28) (obr. 2). 

Cirhóza pečene na podklade Wilsonovej choroby sa 
považuje v  porovnaní s  cirhózou pečene inej etiológie 
za menej rizikovú z  hľadiska vzniku zhubných nádorov 
pečene. Vo veľkej retrospektívnej štúdii zahŕňajúcej 

1186 pacientov s Wilsonovou chorobou bola incidencia 
primárnych zhubných nádorov pečene 0,28 na 1000 
pacientskych rokov s  prevalenciou 1,2 %, s  miernou 
prevahou HCC (8 prípadov HCC, vs. 6 prípadov CCC). 
V  prospektívnej 15 rokov trvajúcej štúdii bola ročná in-
cidencia HCC v  teréne cirhózy na podklade Wilsonovej 
choroby 0,14 % (29). Extrémne zriedkavý je vznik HCC 
pri Wilsonovej chorobe v  necirhotickej pečeni (30). 

Obrázok 2. Ultrasonografia pečene pacienta s Wilsonovou choro-
bou. Viacpočetné hypoechogénne ložiská imitujúce metastatické 
poškodenie pečene (vlastný archív).
Figure 2. Ultrasonography of the liver of a patient with Wilson‘s 
disease. Multiple hypoechogenic foci mimicking metastatic liver 
damage (own archive).
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Obrázok 3. Magnetická rezonancia pečene T2 vážený obraz, axiálny rez. 75-ročná 
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Intrahepatálny cholangiocelulárny karcinóm (archív I. rádiologickej kli-
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Figure 3. Magnetic resonance imaging of the liver T2-weighted 
image, axial section. A 75-year-old female patient with treated 
Wilson‘s disease. Intrahepatic cholangiocellular carcinoma (archive of 
I. radiology clinic of LF UK, SZU and UN Bratislava).
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Nádory pečene a dedičné metabolické choroby pe-
čene sú samostatne zriedkavé, spolu však časté. Ich vý-
skyt je v  dospelosti častejší, u  detí naopak zriedkavý. 
Keďže miera prežitia sa zvyšuje, častejšie sa pozorujú 
aj dlhodobé komplikácie, ako je vznik hepatocelulárne-
ho adenómu, hepatocelulárneho karcinómu, či cholan-
giocelulárneho karcinómu. Ako skríning sa odporúča 
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ultrasonografia v  6-mesačných intervaloch, pri nedosta-
točnom zobrazení CT alebo MR. Detekcia včasnej fib-
rózy pomocou elastografických metód je v súčasnosti 
najlepšou neinvazívnou metódou na identifikáciu osôb 
s rizikom závažného pečeňového poškodenia. 
Podkladom pre lepšie pochopenie mechanizmov peče-
ňového poškodenia, identifikáciu rizikových faktorov pre 
účinný skríning a možnosť kuratívnej liečby sú potrebné 
medzinárodné štúdie zhromažďujúce údaje o jed
notlivých skupinách pacientov s DMCH pečene.*

*Autori prehlasujú, že štúdia bola realizovaná v súlade s etickými 
štandardmi príslušnej komisie zodpovednej za klinické štúdie 
a Helsinskou deklaráciou z roku 1975, revidovanou v roku 2000. 

Konflikt záujmov: Autori vyhlasujú, že nemajú žiaden konflikt záujmov. 
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