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Potraviny, alkohol a obezita: Programové prohlášení ke koexistenci nealkoholové tukové choroby 

jater (NAFLD – non-alcoholic fatty liver disease) a alkoholové choroby jater  

(ARLD – alcohol-related liver disease)  

 

Doporučení  

Výzkum  

• Mělo by být dosaženo konsensu I) o vhodné terminologii, která by se používala pro pacienty, u 

nichž je přítomna metabolická, jak nealkoholová tuková choroba jater (NAFLD), tak i alkoholová 

choroba jater (ARLD) a II) o definici ARLD se zvláštním zřetelem k tomu, že by měla zahrnovat 

pacienty s obezitou a diabetem s jakoukoliv konzumací alkoholu, anebo jen ty, kteří týdně 

konzumují více než 20 g (ženy) či 30 g (muži) alkoholu.  

• Úsilí ve výzkumu i jeho financování by měly být zaměřeny na lepší pochopení následků těchto 

spojených nemocí a na vývoj účinných opatření pro prevenci a léčbu.  

 

Vzdělávání  

• Praktičtí lékaři v oblasti primární péče i specialisté by měli být informováni o častém souběhu 

NAFLD a ARLD, a tedy i o významu screeningu k posouzení konzumace alkoholu u pacientů 

s NAFLD (například s použitím dotazníků CAGE a AUDIT-C). Stejně tak by měli pátrat po 

poruchách metabolismu u pacientů se střední nebo vyšší konzumací alkoholu.  

• Měly by se rozšiřovat znalosti a dovednosti poskytovatelů zdravotní péče týkající se životního 

stylu (výživy, tělesné aktivity a kouření), možností cílené farmakologické léčby pro pacienty s 

NAFLD a ARLD i zapojení pacientů do léčby.  

 

Strategie veřejného zdravotnictví  

• Omezení úmrtnosti a nemocnosti na alkoholové i metabolické choroby jater v Evropě bude 

vyžadovat koordinovanou činnost pro realizaci zdravotní politiky založené na důkazech, a to na 

místní, národní i mezinárodní úrovni tak, jak je doporučeno Světovou zdravotnickou organizací 

(WHO). Tato opatření zahrnují:  

o Zvýšení spotřebních daní na alkoholické a cukrem slazené nápoje i na tabákové produkty  

o Zákaz nebo zavedení rozsáhlých restrikcí prodeje alkoholických a cukrem slazených 

nápojů  

o Omezení fyzické dostupnosti alkoholických a cukrem slazených nápojů  

o Zajištění toho, že pro všechny spotřebitele budou dosažitelné a finančně dostupné 

zdravé a výživné alternativy  

• Informování veřejnosti o škodlivých účincích požívání alkoholu, spojeného s dalšími návyky 

nezdravého životního stylu, včetně kouření a/nebo obezity, které vedou k pokročilému 

onemocnění jater a úmrtnosti.  

• Prioritou by mělo být vytvoření doporučených postupů pro záchyt pacientů a strukturovaných 

programů pro léčbu.  

• Klinická spolupráce mezi praktickými lékaři, endokrinology, kardiology, specialisty z oboru výživy 

a hepatology by v ideálním případě měla být schopna nabídnout komplexní léčbu NAFLD a ARLD.  

• Podpora zařazení pacientů s metabolickými a alkoholovými chorobami jater do programů 

zaměřených na odvykání kouření.  

Názvosloví  
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• Pro ty jedince, u nichž jsou přítomny jak metabolické, tak alkoholové rizikové faktory, 

navrhujeme termín „tuková choroba jater“ (FLD – fatty liver disease).  

 

 
NAFLD  

Nealkoholová tuková 
choroba jater 

 

 
TUKOVÁ CHOROBA JATER  
(FLD – fatty liver disease)  

 

 
ARLD  

alkoholová choroba jater  
 

 

Shrnutí 

 

Nealkoholová tuková choroba jater (NAFLD) postihuje 25 % evropské populace a většinu populace 

s obezitou či diabetem 2. typu a je jednou z hlavních indikací pro transplantaci jater. NAFLD je 

striktně spojena s obezitou. To je částečně způsobeno nadměrným energetickým příjmem a 

nezdravou stravou, což je do jisté míry důsledek reklam, stále větší dostupnosti a nízké ceny 

průmyslově vyráběných potravin rychlého občerstvení a cukrem slazených nápojů při současné nízké 

úrovni fyzické aktivity. ARLD je příčinou bezmála třetiny úmrtí na jaterní choroby na celém světě. Je 

to také jedna z nejběžnějších indikací pro transplantaci jater v Evropě. ARLD je zapříčiněna škodlivou 

konzumací alkoholu a lze jí tedy předejít. Nejnovější údaje nasvědčují tomu, že neexistuje žádná 

bezpečná úroveň konzumace alkoholu z hlediska úmrtnosti, protože zvýšení rizika nádorových 

onemocnění převažuje nad jakýmkoli přínosem pro kardiovaskulární systém, a to i při konzumaci 

malého množství alkoholu(1).  

 

Odlišení obou etiologií je ovšem na individuálním posouzení, protože mnoho osob s obezitou může 

zároveň mít i alkoholem způsobené poškození jater a naopak. Behaviorální rizikové faktory pro 

NAFLD a ARLD jsou často přítomny zároveň, zejména v populacích s nižším socioekonomickým 

stavem.  

 

Současná přítomnost NAFLD i ARLD navíc synergicky urychluje poškození jater. Existuje tedy naléhavá 

potřeba zlepšit prevenci a léčbu obou těchto hlavních příčin jaterních onemocnění. Ukázalo se, že 

fiskální opatření, jako například zdanění nealkoholických nápojů nebo minimální jednotková cena za 

alkohol, jsou účinná ve snížení spotřeby. Taková opatření, vedle zdravotnických kampaní osvětlujících 

škodlivé důsledky obou onemocnění, podpořené označením balení potravin a nápojů (včetně 

alkoholu), omezováním reklamy včetně té, která je součástí filmů, televizních pořadů a sociálních sítí 

apod., a dostupnosti, mohou pomoci zvládat tuto významnou hrozbu pro globální zdraví.  

 

Cíl  

 

Cílem tohoto programového prohlášení Evropské asociace pro studium jater (EASL) je zaprvé 

informovat politiky, veřejné činitele a běžnou populaci o obou hlavních příčinách jaterních 

onemocnění v Evropě, NAFLD a ARLD, které se často vyskytují současně a stupňují nemocnost, 

úmrtnost a ekonomické břemeno pro zdravotnictví spojené s každým z obou těchto onemocnění 

jednotlivě. Zadruhé je jeho cílem poskytnout informace o tom, jak mohou behaviorální rizikové 

faktory ve vzájemném působení vést k těžkému jaternímu onemocnění a že by měly být cílem 

preventivních intervencí vzhledem k tomu, že je lze z povahy věci skutečně změnit.  
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Současný stav 

 

Jaterní onemocnění jsou odpovědná za významné zdravotní i ekonomické ztráty s tím, že dvě třetiny 

ztracených let života se týkají produktivního věku (2). Dva hlavní rizikové faktory pro jaterní 

onemocnění v Evropě jsou ARLD a NAFLD. Podle Global Burden of Disease Study bylo roku 2016 

celosvětově 27 % úmrtí na jaterní onemocnění možno připsat na vrub alkoholu (3). Úmrtnost na 

jaterní onemocnění je z velké části určována průměrnou konzumací alkoholu v populaci(4) a souvislost 

mezi konzumací alkoholu a cirhózou je u těžkých pijáků exponenciální (5). Těžké pijáctví 

standardizované dle věku je celosvětově nejvyšší v Evropě, což může částečně vysvětlit zvyšující se 

prevalenci cirhózy, která je patrná v několika evropských zemích (2). Úmrtnost na ARLD je podstatně 

vyšší u znevýhodněných sociálně-ekonomických skupin a relativní riziko je vysoké zejména u mladších 

osob (6). Tři „nejlepší doporučení“ WHO pro oblast protialkoholní strategie jsou všechna zaměřena na 

snížení úrovně konzumace alkoholu v populaci a zahrnují zvyšování spotřební daně, zákaz reklamy a 

omezení dostupnosti (7).  

 

NAFLD, která představuje hromadění přebytečného tuku v játrech, je nyní v západních zemích 

nejběžnější příčinou chronických jaterních onemocnění a odráží rostoucí výskyt obezity a diabetu 

2. typu (67,68). Jako NAFLD se označuje celé spektrum onemocnění od izolované steatózy po 

steatohepatitidu (non-alcoholic steatohepatitis, NASH) a ta se mohou dále vyvinout v cirhózu. NAFLD 

v Evropě postihuje přibližně 25-31 % populace (8) s prevalencí a závažností ještě více vzrůstající u 

jedinců, kteří mají nadváhu a/nebo diabetes 2. typu, což odráží její silnou spojitost s metabolickým 

syndromem. Nezdravé chování, jmenovitě nedostatek fyzické aktivity a nadměrný kalorický příjem 

spolu s vysokou konzumací fruktózy a nasycených tuků (9-11), vede k přírůstku na váze a/nebo 

ektopickému ukládání tuku, což u predisponovaných jedinců hraje velkou roli při rozvoji a progresi 

NAFLD (12).  

 

Cukrem slazené nápoje jsou jedním z největších zdrojů přidaného cukru a významně přispívají ke 

kalorickému příjmu, přičemž dodávají minimum dalších živin, pokud vůbec nějaké. V důsledku toho je 

konzumace cukrem slazených nápojů jednou z hlavních příčin obezity dětí i dospělých (13-14) a je 

spojena s výskytem NAFLD a závažnějším poškozením jater (nealkoholická steatohepatitida a fibróza) 

u pacientů s NAFLD. Epidemiologické údaje ukazují, že vládní opatření zaměřená na zvýšení cen 

cukrem slazených nápojů mohou omezit spotřebu a vést k redukci hmotnosti (15). Meta-analýza 

vypracovaná Světovou zdravotnickou organizací z 11 systematických přehledů o účinnosti fiskální 

politiky za účelem snížení váhy, zlepšení stravy a prevence nepřenosných chronických onemocnění 

dospěla k závěru, že dosud nejpádnější důkazy hovoří pro zavedení daně) z cukrem slazených nápojů, 

která jejich spotřebu snižují o 20-50 % (15).  

 

Historicky jsou NAFLD a ARDL léčena jako dvě různá onemocnění, ovšem obě tyto choroby mají 

společných několik histopatologických rysů, charakterizovaných ukládáním tuku v jaterních buňkách, 

které vede ke steatohepatitidě, progresivní fibróze a následně u části jedinců k cirhóze. Tento vývoj je 

silně ovlivněn genetickou dispozicí (16, 17). Histopatologicky jsou tato etiologická „dvojčata“ často 

nerozlišitelná a je vysoce pravděpodobné, že jejich patogenetický mechanismus je shodný. Tato dvě 

onemocnění mohou být běžně označena jako „tuková choroba jater“ (FLD – fatty liver disease) (17). 

Existují některé významné klinické rozdíly - akutní jaterní selhání v terénu chronické jaterní choroby 

(alkoholová hepatitida) je u ARLD běžná, zatímco u NAFLD se objevuje zřídka, a průběh progresivní 

fibrózy je u ARLD mnohem rychlejší.  
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Významné synergie mezi alkoholem a obezitou byly dokumentovány na třech úrovních: 

epidemiologické či klinické, behaviorální a v dopadech na zdravotní politiku. Na epidemiologické 

úrovni kombinace alkoholu a obezity zvyšuje pravděpodobnost výskytu a závažnost jaterního 

onemocnění, což odráží synergický účinek na akumulaci tuku v játrech a lipotoxicitu obou spouštěcích 

faktorů FLD (18-21). Velká longitudinální studie ze Spojených států dospěla k závěru, že u pacientů 

s NAFLD, kteří pijí nadměrné množství alkoholu (≥ 3 jednotky za den u mužů a ≥ 2 u žen), je třikrát 

pravděpodobnější, že budou mít pokročilou fibrózu, než u pacientů se samotnou NAFLD (18). Navíc 

dospělí se steatózou jater nebo NAFLD, kteří pijí nadměrné množství alkoholu, mají obecně vyšší 

úmrtnost (27, 28). Důležité je, že u jedinců s obezitou a diabetem , kteří konzumují malé až průměrné 

množství alkoholu (˂ 210 g/týden) se zvyšuje riziko steatohepatitidy, fibrózy, dekompenzace jaterní 

choroby, úmrtnosti a primární rakoviny jater (19, 26, 29-33), ačkoliv závěry studií nejsou jednotné 28, 34. 35).  

 

Další studie rovněž identifikovaly obezitu jako rizikový faktor pro progresi  do cirhózy u nadměrně 

pijících pacientů a ukázaly na to, že obezita zvyšuje hepatotoxicitu alkoholu (22, 23). Obezita je nadto 

ještě spojena s více než dvojnásobným nárůstem časné smrtnosti u pacientů s alkoholovou 

hepatitidou (24). Podobně se pak i u přidruženého metabolického syndromu ukázalo, že zvyšuje 

desetileté kumulativní riziko výskytu pokročilého jaterního onemocnění od 0,3 % do 1,4 % u 

průměrných pijáků (10-20 g/den pro ženy a 10-30 g/den pro muže) a od 0,8 % do 2,4 % u rizikových 

pijáků (20-50 g/den pro ženy a 30-50 g/den pro muže) (25).  

 

Synergie byla prokázána rovněž mezi diabetem a vysoce rizikovým pitím u úmrtností a nemocností 

spojené s jaterními chorobami (26). Z hlediska úmrtnosti související s jaterními chorobami závěry ze 

dvou po sobě následujících longitudinálních studií se střední dobou sledování 29 let odhalily, že mezi 

konzumenty 15 či více jednotek alkoholu (120 g) za týden nadváha či obezita zvyšuje relativní riziko 

úmrtí daného jedince na jaterní onemocnění od 3,2 do 7,0 u osob s nadváhou a o 18,9 u obézních; 

synergická interakce byla zaznamenána také u jedinců konzumujících pouze 1-14 jednotek (8-112 g) 

týdně, je-li u nich přítomna obezita (19).  

 

Všichni pacienti s fibrózou by se měli alkoholu vyhýbat vzhledem k tomu, že pro ně jakákoliv 

pravidelná konzumace alkoholu znamená významně vyšší riziko hepatocelulárního karcinomu (HCC) 
(36). To je pravděpodobně důsledkem synergického působení konzumace alkoholu a obezity (37). 

Přesné buněčné mechanismy, jimiž adipozita a alkohol interagují a vyvolávají tak steatózu jater, 

steatohepatitidu a cirhózu, nejsou plně objasněné . Experimentální studie nasvědčují tomu, že 

existuje kombinovaný patologický efekt vedoucí k akumulaci lipidů v jaterních buňkách (nadbytek 

alkoholu podporuje jaterní lipogenezi různými mechanismy), zánět jater, fibrózu a karcinogenezi a 

zprostředkovaný inzulinovou rezistencí a prozánětlivými cytokiny (20, 38). Jsou zde také určité genetické 

podobnosti (39).  

 

Konečně jsou jak NAFLD, tak i ARLD spojeny se zvýšeným rizikem metabolického syndromu, 

úmrtnosti z různých příčin, kardiovaskulárních příhod, chronického onemocnění ledvin a 

mimojaterních nádorů, avšak o synergických interakcích těchto komorbidit toho je známo jen málo. 

Údaje ze dvou finských longitudinálních studií naznačují, že dokonce i malá konzumace alkoholu 

může u pacientů s NAFLD zvýšit riziko nádorů (32).  

 



         srpen 2020  

Potraviny, alkohol a obezita: Programové prohlášení ke koexistenci nealkoholové tukové choroby jater (NAFLD 

– non-alcoholic fatty liver disease) a alkoholovén choroby  jater (ARLD – alcohol-related liver disease) 

 

 

Třetím rizikovým faktorem, který zrychluje progresi jaterního onemocnění sám o sobě a může 

působit i v synergii s dalšími rizikovými faktory, je kouření. V metaanalýze, zahrnující 9 průřezových, 6 

retrospektivních a 5 longitudinálních studií, byla pozorována významná, i když slabá spojitost mezi 

kouřením (u kuřáků, ex-kuřáků a pasivních kuřáků) a NAFLD (poměr pravděpodobnosti 1.1) (40). Nadto 

u aktivních kuřáků riziko NAFLD vzrůstá se stoupajícím počtem vykouřených cigaret v závislosti na 

dávce a se zvyšující se hladinou kotininu (hlavního metabolitu nikotinu) v moči (41, 42). Byla pozorována 

interakce mezi aktuálním silným kuřáctvím a průměrným pijáctvím (80-210 g/týden) z hlediska 

rozvinutí NAFLD, kde kombinace obojího chování vedla k nejvyššímu riziku (43).  

 

Důležité je, že je u pacientů s NAFLD kouření spojeno s progresí k fibróze. Ve velké prospektivní 

longitudinální studii zahrnující muže i ženy v mladším a středním věku bylo aktuální kouření, celkový 

počet za život vykouřených krabiček a kotinin v moči byly pozitivně spojeny s vyšším rizikem výskytu 

NAFLD a zvýšenými markery fibrózy (44). U pacientů s NAFLD, kteří podstoupili biopsii jater, bylo více 

než 10 „krabičkoroků“ v anamnéze spojeno s vyšším rizikem pokročilé fibrózy, což potvrzuje, že 

kouření může urychlit progresi NAFLD (45). To podpořila i velká longitudinální studie zahrnující 

406.770 osob s diabetem 2. typu, která ukázala, že kouření je spojeno s o 60 % zvýšeným rizikem 

těžkého onemocnění jater, definovaného jako diagnóza hepatocelulárního karcinomu, cirhózy, 

dekompenzace včetně hepatorenálního syndromu a/nebo úmrtí na onemocnění jater během 

sledování (46). Není žádným překvapením, že  

Kouření je u pacientů s NAFLD podle současných zjištění spojeno s vyšším rizikem kardiovaskulárních 

onemocnění (po adjustaci na ostatní rizikové faktory až o33 % (47)). Oproti tomu je jen málo údajů 

týkajících se vlivu kouření na výskyt a progresi ARLD (48). 

 

Kouření je extrémně důležitým rizikovým faktorem pro vznik hepatocelulárního karcinomu (49, 50) a 

podobný je i vliv obezity (poměr pravděpodobnosti 1,6-1,9 u kouření a 1,8 u obezity) (51). Ve 

Spojeném království je podíl případů primární rakoviny jater spjatých s kouřením 27 % u mužů a 15 % 

u žen (52). Metaanalýza 38 longitudinálních studií a 58 retrospektivních uvádí kouření jako rizikový 

faktor pro primární rakovinu jater v různých regionech a nezávisle na konzumaci alkoholu (relativní 

riziko 1,51) (50). Zatímco prospektivní studie na 210 jedincích uváděla, že kouření při vývoji primární 

rakoviny jater působí synergicky s alkoholem i s obezitou (53), novější analýze 14 prospektivních 

longitudinálních studií z USA se nepodařilo najít žádnou interakci mezi kouřením, obezitou a 

alkoholem, ačkoliv interakci mezi alkoholem a diabetem (54) zaznamenala. Kouření také silně 

synergicky působí s alkoholem, pokud jde o mimojaterní karcinogenezi, zejména orofaryngeální 

karcinom (55). Synergie mezi alkoholem a kouřením zvyšuje riziko karcinomu jícnu trojnásobně a 

karcinomu hrtanu 128krát (56, 57).  

 

Druhá úroveň synergie je behaviorální. Podstatná část lidí příliš pije a je obézní. V britské studii 

Midspan pilo 28 % obézních osob víc, než kolik doporučení ve Spojeném království uvádějí jako 

hranici nízkorizikové konzumace, tj. 14 jednotek (112 g) týdně. Z těch, kteří pili víc, mělo 48 % jedinců 

nadváhu nebo obezitu (19). Údaje ze dvou finských studií ukazují, že mezi jedinci, u nichž se rozvinulo 

chronické onemocnění jater, bylo 24 % těžkých pijáků (ARLD), 37 % abstinujících či umírněných pijáků 

(NAFLD či jiné etiologie) a 39 % bylo průměrných pijáků, z nichž skoro všichni měli přinejmenším 

jednu komponentu metabolického syndromu (tj. jak NAFLD, tak i alkohol přispívají k poškození jater). 

Energetický obsah alkoholu (7 kcal/g) může být faktorem přispívajícím k přírůstku na váze. Současné 

prospektivní studie ukazují, že mírná až průměrná konzumace alkoholu není spojena s přírůstkem 
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hmotnosti, zatímco těžké pijáctví je s přírůstkem hmotnosti spojeno výrazněji (58, 59), což nasvědčuje 

tomu, že konzumace alkoholu u některých jedinců může být rizikovým faktorem pro obezitu (58).  

 

Také kouření převládá více u jedinců, kteří vykazují chování vedoucí k obezitě a k abusu alkoholu (60). 

Současná závislost na více látkách může rovněž hrát určitou roli, protože nikotin zvyšuje chuť na 

alkohol a naopak (61). Zjistilo se, že kuřáci konzumují významně větší množství nasycených tuků, 

cholesterolu a alkoholu, a naopak menší množství polynenasycených tuků, vlákniny, ovoce a zeleniny 

i některých vitamínů než nekuřáci (62, 63). V porovnání s těmi, kdo nikdy nekouřili, přiznali aktuální 

kuřáci častější chuť na vysoce tučná jídla a nezdravé rychlé občerstvení (i po adjustaci na přítomnost 

deprese a stresu, BMI a demografických faktorů). To se promítá do vyšší konzumace nezdravých jídel 

a tuků kuřáky (60).  

 

Existují také synergie u strategií zdravotnické politiky z hlediska přístupu chování vztahujícího se 

k obezitě a spotřebě alkoholu a tabáku. Nejúčinnější a nejefektivnější z hlediska účinku a nákladů 

jsou u alkoholu tytéž strategie jako u tabáku, tj. fiskální politika a ochrana dětí před marketingem (64). 

Podklady pro účinnou strategii zaměřenou proti obezitě nejsou tak jasně dané a žádný stát zatím 

nedokázal zvrátit trend dětské obezity. Doporučení komise WHO zahrnují omezení marketingu a 

účinné zdanění cukrem slazených nápojů (65).  

Se stoupajícím počtem konzumentů alkoholu, kteří zároveň trpí obezitou, by mohlo být významným 

přínosem k veřejnému zdraví, kdyby se oba tyto problémy řešily simultánně (66). Na výskyt obou 

rizikových faktorů ve stejných populacích by se mělo reagovat a měl by se brát v úvahu při podpoře 

zdraví a zdravotní politice.  

 

Budoucí výzkum  

 

K mezerám v našich znalostech patří aktuální počty pacientů s NAFLD, kteří zároveň v mírné, 

průměrné či škodlivé míře pijí alkohol, dále dopad mírné či průměrné konzumace alkoholu na 

steatózu jater a progresi choroby. Dále je třeba lépe definovat úlohu neinvazivních biomarkerů a 

genetické predispozice u této rizikové populace. Jsou zapotřebí rozsáhlé a dlouhodobé prospektivní 

studie sledující jak jaterní, tak i mimojaterní morbiditu i mortalitu. Jen tak budeme moct změnit 

současná doporučení EASL týkající se spotřeby alkoholu (˂ 30 g/den muži a ˂ 20 g/den ženy) u 

obézních jedinců. Je také potřeba rozšířit naše znalosti týkající se strategií zaměřených na snížení 

obezity 

 

Závěry  

Alkohol a obezita jsou jakási dvojčata způsobující tukovou chorobu jater a progresivní jaterní fibrózu. 

Proto je zapotřebí nové terminologie, osvětlující nezávislou a často koexistující úlohu obou 

vyvolávajících faktorů. Přidruží-li se k alkoholu a obezitě ještě kouření, vzniká tím nežádoucí škodlivá 

triáda.  

 

Hlavní poselství  

• Oběma onemocněním, ARLD i NAFLD, se dá předcházet, rizikové faktory lze ovlivnit.  

• Komunity, které jsou nejvíce zasažené NAFLD a ARLD – lidé s nižším vzděláním a žijící v nižším 

socioekonomickém prostředí, s nižšími příjmy – mají být chráněny cílenou prevencí.  
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• Jak cukrem slazené nápoje, tak i alkohol (a někdy obojí společně) mohou způsobit poškození 

jater. Fiskální opatření by mohla napomoci ke zvládnutí obojího.  

• Kouření je zanedbávaný rizikový faktor primární rakoviny jater.  
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