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Abstrakt
Steatotická choroba pečene asociovaná s metabolickou dys-
funkciou (MASLD) patrí medzi najčastejšie hepatálne ochore-
nia, ktoré celosvetovo postihuje tretinu dospelej populácie. 
Vzhľadom na pokračujúcu epidémiu obezity začínajúcu v det-
stve, nárast diabetes mellitus, artériovej hypertenzie, dyslipidé-
mie a  ďalších komponentov metabolického syndrómu sa 
prevalencia MASLD bude naďalej zvyšovať. Mnohé štúdie sa 
zaoberajú úlohou črevného mikrobiómu spojeného s patoge-
nézou MASLD. Pochopenie vplyvu črevnej mikrobioty na 
vývoj steatotickej choroby pečene a jej prípadná modulácia sa 
môže ukázať v budúcnosti ako sľubná terapeutická stratégia. 
Práca rozoberá možnosti modulácie ČM dietetickými 
postupmi a prvé experimentálne a klinické zmienky ovplyvne-
nia fekálnou mikrobiálnou transplantáciou (obr. 1, lit. 44). Text 
v PDF www.lekarsky.herba.sk. 
KĽÚČOVÉ SLOVÁ: MASLD, MASH, steatóza, črevná mikrobio-
ta, stredomorská strava.
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Abstract
Metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease is one 
of the most common hepatic diseases, affecting one third of 
the adult population worldwide. Given the ongoing epidemic 
of obesity starting in childhood, the increase in diabetes, arte-
rial hypertension, dyslipidemia and other components of the 
metabolic syndrome, the prevalence of MASLD will continue 
to increase. Many studies have addressed the role of the gut 
microbiome in the pathogenesis of MASLD. Understanding 
the influence of gut microbiota on the development of steato-
tic liver disease and its possible modulation may prove to be 
a promising therapeutic strategy in the future. The article 
discusses the possibilities of modulation of gut mikrobiome by 
dietary procedures and the first experimental and clinical re-
ports of the influence by fecal microbial transplantation (Fig. 
1, Ref. 44). Text in PDF www.lekarsky.herba.sk.
KEY WORDS: MASLD, MASH, steatosis, gut microbiome, me-
diterranean diet.
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Úvod
Steatotická choroba pečene asociovaná s metabolic-

kou dysfunkciou (MASLD, z angl. metabolic dysfunction-
-associated steatotic liver disease) je steatotické ochore-
nie pečene (SLD, z  angl. steatotic liver disease) 
charakterizované hromadením tuku v  pečeni 
(predovšetkým triacylglycerolov) a prítomnosťou  jedné-
ho alebo viacerých kardiometabolických rizikových fak-
torov a zároveň absenciou škodlivého požívania alkoho-
lu. MASLD je asociovaná so zvýšeným rizikom 
kardiovaskulárnych príhod, chronickej choroby obličiek, 
hepatálnych a extrahepatálnych malignít, zlyhania peče-
ne a  vznikom hepatocelulárneho karcinómu (1). 
Odhaduje sa, že približne 10-30 % osôb s jednoduchou 
steatózou progreduje do steatohepatitídy (MASH, 
z  angl. metabolic dysfunction-associated steatohepatitis) 
a pokročilých ochorení pečene (2). Črevná mikrobiota 
(ČM)  je termín definujúci spoločenstvo všetkých 
žijúcich baktérií v  čreve. Mikrobiota je nevyhnutná na 
adekvátny rozvoj, udržanie črevnej fyziológie a funkcie 

slizničného imunitného systému, ako aj slizničnej ba-
riéry a permeability. Druhy baktérií v čreve a ich genóm 
sa nazývajú črevný mikrobióm (3, 4). Črevná mikrobio-
ta má kľúčovú úlohu v metabolickej homeostáze 
a  narušenie črevnej mikrobiálnej homeostázy môže 
viesť k rozvoju rôznych metabolických porúch, vrátane 
MASLD (5). MASH a progresia do hepatocelulárneho 
karcinómu (HCC) sú ovplyvnené viacerými faktormi, 
vrátane črevnej mikrobioty, ktorá interaguje s pečeňou 
prostredníctvom „osi črevo – pečeň“. Tento obojsmerný 
vzťah medzi ČM a pečeňou je dôležitý pri riadení rôz-
nych ochorení pečene, pričom ústredným prvkom tých-
to procesov sú mikrobiálne metabolity a imunitné reak-
cie (6). 

Prieniky MASLD a črevnej mikrobioty
Ľudské črevo je bohaté na rôznorodú mikrobiálnu 

populáciu a hustota baktérii sa odhaduje na 1011 až 1012 

(7). Črevná mikrobiota pozostáva z   množstva 
rôznorodých mikroorganizmov patriacich do kategórie 



308 www.lekarskyobzor.sk

baktérií, vírusov a kvasiniek. Najvýznamnejšími bakteri-
álnymi kmeňmi v zložení ČM sú Firmicutes a Bacteroidetes 
(8). Ďalej sú to napríklad Actinobacteria, Fusobacteria, 
Proteobacteria a Verrucomicrobia. Kmeň Firmicutes má 
200 rôznych rodov, napríklad Lactobacillus, Clostridium, 
Bacillus, Ruminococcus a Enterococcus. Bacteroidetes sú 
zložené z rodov, ako sú Bacteroides a Prevotella (9). 
V  porovnaní s pacientmi s  jednoduchou steatózou pe-
čene majú pacienti s MASH vyššie hladiny baktérií 
Firmicutes, ale nižšie hladiny Bacteroides (10). U pacien-
tov s HCC bola zvýšená prítomnosť Bacteroides 
a  Ruminococcaceae, zatiaľ čo Bifidobacterium bola zní-
žená. Rôznorodosť črevných baktérií je dokázaná pri 
cirhóze a prítomnosť kmeňa Actinobacteria bola vysoká 
v ranom štádiu HCC (10). 

Mikrobiálna produkcia a vstup mikrobiálnych pro-
duktov do pečene cez portálnu žilu môže viesť k roz-
voju MASLD až k progresii do MASH. ČM ovplyvňuje 
progresiu MASH do HCC prostredníctvom modulácie 
rôznych faktorov, ako je permeabilita črevného epitelu, 
aktivácia hepatálnych toll-like receptorov (TLR) v pečeni, 
metabolizmus cholínu a žlčových kyselín a uvoľňovanie 
zápalových cytokínov. Dysbióza ČM môže chemicky 
modifikovať žlčové kyseliny a ovplyvňovať metabolizmus 
glukózy a lipidov v pečeni moduláciou signálnej dráhy 
žlčových kyselín (11, 12). Taktiež spôsobuje pokles hla-
diny mastných kyselín s  krátkym reťazcom a  butyrátu, 
čím ovplyvňuje patogenézu MASLD (13, 14). Progresiu 
ochorenia pečene z  MASH do HCC znázorňuje (obr.  
1). Vzhľadom na vzájomný vzťah medzi stravou, zlože-
ním ČM a metabolickým ochorením pečene, diétne in-
tervencie hrajú sľubnú stratégiu primárnej prevencie 
MASLD.

Modulácia črevnej mikrobioty  
pomocou dietetických opatrení

Dôkazy naznačujú, že ČM má dôležitú úlohu ako 
sprostredkovateľ medzi výživou a  patogenézou alebo 

prevenciou MASLD (15). Znížená mikrobiálna diverzita 
a stavy dysbiózy sú charakteristickým znakom rozvoja 
MASLD a súvisiacich kardiometabolických rizikových 
faktorov (16). Konzumácia západnej stravy zvyšuje he-
patálnu syntézu mastných kyselín, absorbciu cholestero-
lu, indukciu zápalu dysreguláciou T-buniek a  aktiváciou 
prozápalových dráh (17, 18). Naopak, stredomorská 
strava prostredníctvom priaznivej modulácie ČM pomá-
ha zmierňovať lipogenézu, zápal a  oxidačný stres hepa-
tálnych buniek (19).

Škodlivé stravovacie návyky negatívne ovplyvňujú 
ČM, čo prispieva k rozvoju a progresii MASLD. Diéty 
s  vysoko kalorickým príjmom (bohaté na nasýtené tuky, 
trans-tuky, cholesterol, nápoje sladené fruktózou) pod-
porujú akumuláciu lipidov v  pečeni cez mechanizmy 
sprostredkované ČM (20). Západná strava, ktorá sa vy-
značuje vysokým príjmom spracovaných potravín, rafi-
novaných cukrov, nasýtených tukov a živočíšnych biel-
kovín, spolu s výrazným znížením príjmu rastlinných 
potravín, má priamy vplyv na zdravie pečene (21). 
Zdravé stravovacie návyky môžu zlepšovať metabolické 
parametre priaznivou moduláciou ČM a  jej metabolitov. 
Patrí sem napríklad stredomorská strava s nízkym glyke-
mickým indexom, ketogénna diéta, prerušovaný pôst 
a  diéta s vysokým obsahom vlákniny (22, 23). 

Stredomorská strava je nízkoglykemická, rastlinná 
strava bohatá na orechy, celé zrná, pšenicu, ovocie, ze-
leninu, olivové oleje, vlákninu a polyfenoly (24). Priaznivo 
ovplyvňuje metabolické ochorenia vrátane MASLD zní-
ženou akumuláciou tuku v  pečeni, zlepšením citlivosti 
tkanív na inzulín, aktiváciou protizápalových dráh a  re-
gresiou fibrózy pečene (25). Retrospektívna štúdia  
s 5 395 jednotlivcami ukázala, že vyššia adherencia 
k  stredomorskej strave bola spojená s nižším výskytom 
steatotického ochorenia pečene spolu so zníženými hla-
dinami triglyceridov v  krvi (26). Metaanalýza 10 rando-
mizovaných kontrolovaných štúdií zahŕňajúcich 737 do-
spelých pacientov so steatotickým ochorením pečene 

MASH

Obrázok 1. Progresia 
MASH do HCC pri poru-
che osi „črevo-pečeň“ 
(6).
Figure 1. Progression of 
MASH to HCC in the 
„gut-liver“ axis disorder 
(6).
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ukázala, že dodržiavanie stredomorskej stravy viedlo k 
zníženiu fibrózy pečene aj hladiny celkového choleste-
rolu, pričom dĺžka intervencie sa pohybovala od 6 týž-
dňov do 1 roka (27). Všetky účinky stredomorskej stra-
vy sa zosilňujú v  kombinácií s  pravidelnou fyzickou 
aktivitou (28).

Ketogénna diéta (keto diéta) sa vyznačuje nízkym 
obsahov sacharidov (5–10 % z celkového kalorického 
príjmu), vysokým obsahom tukov (55 – 60 % z celko-
vého kalorického príjmu) a stredným až vysokým príj-
mom bielkovín (30–35 % z celkového kalorického príj-
mu) (29). Dodržiavaním keto diéty sa podporuje 
utilizácia tuku, aktivujú sa protizápalové dráhy a  zlepšu-
je sa citlivosť tkanív na inzulín u  pacientov s  MASLD 
(30). Metabolizmom ketolátok sa zmierňuje metabolic-
ký stres premenou nadbytočných mastných kyselín na 
ketolátky, ako sú β-hydroxybutyrát a  acetoacetát. 
Ketogenéza prebieha v mitochondriách hepatocytov 
a zahŕňa sériu enzymatických reakcií, ktoré štiepia mast-
né kyseliny prostredníctvom β-oxidácie. S rozvojom fib-
rózy pečene v dôsledku progresie ochorenia je ketoge-
néza tlmená a ketolátky sú redukované (31). Keto diéta 
priaznivo ovplyvňuje zloženie ČM a zvyšuje počet pro-
spešných rodov, ako sú Akkermansia a Eubacterium  
(32). 

Diéta s  obsahom vlákniny má významné metabolic-
ké výhody najmä kvôli výraznej priaznivej modulácii 
ČM (33). Vysoký príjem vlákniny , ktorá je často súčas-
ťou stredomorskej stravy, slúži ako dôležité prebiotikum, 
ktoré podporuje rast a prežitie prospešných mikrobiál-
nych druhov, zlepšuje inzulínovú rezistenciu, tlmí zápal 
a znižuje hromadenie tuku v pečeni (34). Tzv. rozpust-
ná vláknina, ktorá sa nachádza napríklad v ovse, struko-
vinách a  ovocí podlieha spracovaniu bakteriálnymi en-
zýmami v  hrubom čreve, čím sa získajú metabolicky 
aktívne zlúčeniny ako mastné kyseliny s  krátkym reťaz-
com. Tzv. nerozpustná vláknina, ktorá sa nachádza na-
príklad v obilninách, zelenine a  orechoch nepodlieha 
metabolizmu mikrobiálnymi enzýmami, ale prispieva 
k  celkovému zdraviu čreva (35). V 60-dňovej štúdii pa-
cienti s MASLD, ktorí konzumovali 6 – 12 g vlákniny 
denne, vykazovali významne zvýšenú mikrobiálnu diver-
zitu a zvýšené koncentrácie mastných kyselín s  krátkym 
reťazcom v stolici najmä butyrátu a acetátu (36). 
Napríklad ovsený β-glukán, prospešná prebiotická vlák-
nina, tlmí zápal v rámci MASLD a  tým bráni progresii 
ochorenia (36). Mechanizmy, ktoré brzdili progresiu 
MASLD zahŕňali zníženie infiltrácie makrofágov do he-
patocytov, translokáciu TLR ligandov a potlačenie expre-
sie prozápalového génu (36). Tieto účinky boli sprostred-
kované zmenami ČM po intervencii ovseného β-glukánu, 
čím sa zdôraznila nenahraditeľná úloha mikrobiálnych 
druhov ako je Ruminococcus a Lactobacillus produkujú-
ce mastné kyseliny s  krátkym reťazcom (37). 

Modulácia črevnej mikrobioty pomocou fekálnej 
mikrobiálnej transplantácie

Fekálna mikrobiálna transplantácia (FMT) hrá dnes 
dôležitú úlohu ako možnosť úpravy ČM. Používa sa na 

doplnenie zdravého ČM, napríklad pri liečbe rekurent-
nej alebo refraktérnej infekcie Clostridium difficile, tak-
tiež pri hepatálnych ochoreniach ako je ťažká alkoholo-
vá hepatitída neodpovedajúca na kortikoterapiu 
a  s  kontraindikáciou kortikoidov (38, 39). Na myšacích 
modeloch s nealkoholovou steatohepatitídou boli výho-
dy FMT preukázané na viacerých úrovniach ako naprí-
klad zníženie obsahu tuku v  pečeni, zníženie intrahepa-
tálnych prozápalových cytokínov a  zvýšenie obsahu 
butyrátu v čreve (40). Zatiaľ neexistujú spoľahlivé dôka-
zy o účinnosti FMT pri liečbe MASLD u ľudí, ale v lite-
ratúre boli zaznamenané sľubné výsledky (41). 
Histologické zlepšenie zápalových znakov v  pečeni 
a  zlepšenie metabolizmu lipidov sa zistilo po opakova-
nej FMT aj u ľudí (42). Len 6 týždňov po FMT od 
chudých darcov k mužským príjemcom s metabolickým 
syndrómom sa pozoroval významný nárast diverzity ČM 
produkujúcich butyrát, ako aj zlepšenie periférnej inzu-
línovej rezistencie (43). Nedávna randomizovaná kon-
trolovaná štúdia vykonaná u pacientov s  MASLD preu-
kázala význam FMT pri znížení obsahu tuku v  pečeni. 
Bola pozorovaná lepšia klinická účinnosť FMT u chudých 
pacientov s MASLD ako u obéznych pacientov s MASLD 
(44). FMT ako potenciálna terapia pri MASLD v  budúc-
nosti môže byť sľubnou metódou, avšak bude vyžado-
vať ďalšie skúmanie a  realizáciu štúdií.

Záver
Autori poukázali na zásadnú úlohu čreva v  patoge-

néze MASLD. Viaceré dôkazy podporujú úlohu 
črevného mikrobiómu ako kľúčového mediátora medzi 
diétnymi návykmi a  steatotickým ochorením pečene. 
Samozrejme, stravovacie návyky sú súčasťou komplex-
ného terapeutického prístupu kam zaraďujeme aj ďalšie 
úpravy životného štýlu pre dosiahnutie čo najlepších 
výsledkov v  terapii MASLD. FMT ako potenciálna tera-
pia MASLD bude vyžadovať ďalšie skúmanie.*

*Autori vyhlasujú, že nemajú žiaden konflikt záujmov.
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