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Souhrn: Cíl: Nealkoholická steatóza (NAFLD – non-alcoholic fatty liver disease) jaterního štěpu se vyskytuje u 31– 56 % pacientů po 
transplantaci jater, její výskyt narůstá s dobou od transplantace. Cílem naší prospektivní studie byla analýza metabolického profilu pacientů 
po transplantaci jater ve vztahu k rozvoji NAFLD. Metody: Pilotní část prospektivní studie zahrnula 31 pacientů 1– 16 let po transplantaci 
jater, kteří podstoupili protokolární biopsii jater. Provedli jsme laboratorní vyšetření glukózového a lipidového metabolizmu, 1H MR spek-
troskopií a zobrazováním jsme stanovili obsah tuku v játrech a objem podkožního a viscerálního tuku. Metodou dynamické 31P MR spekt-
roskopie jsme v musculus gastrocnemius stanovili maximální mitochondriální kapacitu. Výsledky: V biopsii jater jsme prokázali steatózu 
stupně 2– 3 u 12 (38,7 %) pacientů, steatózu stupně 1 u 13 (41,9 %) pacientů a šest (19,4 %) pacientů bylo bez steatózy. Se stupněm stea-
tózy pozitivně koreloval body mass index (p = 0,002), obvod pasu (p = 0,004), objem podkožního (p = 0,023) i viscerálního tuku (p = 0,034), 
výskyt metabolického syndromu (p = 0,006), lačná glykemie (p = 0,043), glykovaný hemoglobin (p = 0,048) a C-peptid (p = 0,026). Podíl 
kuřáků ve skupině se steatózou byl významně menší (p = 0,001) než ve skupině bez steatózy. Vzestup HOMA indexu (p = 0,10) a pokles 
QUICKI indexu (p = 0,10) nedosahovaly statistické významnosti. Se vzrůstajícím stupněm steatózy jsme pozorovali trend k poklesu maxi-
mální mitochondriální kapacity kosterního svalstva měřené 31P MR spektroskopií, ale rozdíly nebyly statisticky signifikantní (p = 0,23). His-
tologický stupeň steatózy dobře koreloval se stupněm steatózy stanoveným 1H MR spektroskopií (p = 0,0002). Závěry: V pilotní studii jsme 
identifikovali významné klinické, laboratorní a MR parametry, které mohou přispět k predikci NAFLD u pacientů po transplantaci jater.

Klíčová slova: inzulinová rezistence –   magnetická rezonance –   metabolický syndrom –   mitochondriální kapacita –   NAFLD –  
transplantace jater

Summary: Aims: Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) of liver grafts occurs in 31–56% of liver transplant recipients, and its pre-
valence increases with time after transplantation. The aim of this prospective study was to analyze metabolic profile of liver transplant 
recipients with respect to development of NAFLD. Methods: The pilot part of the prospective study included 31 patients at 1–16 years 
after liver transplantation who underwent a protocol liver biopsy. We performed laboratory investigations of glucose and lipid metabo-
lism, and determined liver fat content and subcutaneous and visceral fat volume by 1H MR spectroscopy and imaging. We determined 
the maximal mitochondrial capacity in musculus gastrocnemius by dynamic 31P MR spectroscopy. Results: In the liver biopsies, we 
found steatosis grade 2–3 in 12 (38.7%) patients, steatosis grade 1 in 13 (41.9%) patients, and no steatosis in six (19.4%) patients. With 
increasing steatosis grade, a positive correlation was found between BMI (p = 0.002), waist circumference (p = 0.004), subcutaneous fat 
volume (p = 0.023), visceral fat volume (p = 0.034), occurrence of metabolic syndrome (p = 0.006), fasting glucose (p = 0.043), glycated 
haemoglobin (p = 0.048) and C-peptide (p = 0.026). The proportion of smokers was lower in patients with steatosis than in those without 
steatosis (p = 0.001). Increases in the HOMA index (p = 0.10) and decreases in the QUICKI index (p = 0.10) did not reach statistical sig-
nificance. With increasing steatosis grade, we found a trend towards a decrease in maximal mitochondrial capacity of skeletal muscles 
measured by 31P MR spectroscopy, but the differences were not statistically significant (p = 0.23). Histological grade of steatosis corre-
lated well with steatosis grade measured by 1H MR spectroscopy (p = 0.0002). Conclusions: In this pilot study, we identified significant 
clinical, laboratory and MR parameters that could contribute to predicting NAFLD in liver transplant recipients.
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Kleinera et al [14] a steatóza byla roz-
dělena dle procenta postižených hepa-
tocytů na stupeň 0 u < 5 %, stupeň 1 
u 5– 33 %, stupeň 2 u 33,1– 66 % a stu-
peň 3 u > 66 %.

V den biopsie byly pacientům ode-
brány vzorky krve po celonočním lač-
nění (min. 8  hod) a  stanoveny pa-
rametry glukózového a  lipidového 
metabolizmu.

V den biopsie po krátkodobém lač-
nění (min. 3 hod) jsme technikou MR 
získali celkový objem břicha, objem 
podkožního a  viscerálního tuku. Me-
todou 1H MR spektroskopie jsme sta-
novili procento objemu tuku v játrech, 
toto měření bylo prováděno ve třech 
standardizovaných částech jater. 

Následujícího dne podstoupili pacienti 
po celonočním lačnění (min. 8  hod) 
vyšetření dynamickou 31P MR spektro-
skopií. Při ní pacienti prováděli plan-
tární flexi a  extenzi jedné končetiny 
na mechanickém ergometru vlastní 
výroby s pracovní zátěží cca 10 kg. Po 
6 min cvičení následovalo 6 min klidu, 
kdy byly opakovaně měřeny intenzity 
signálů z oblasti musculus gastrocne-
mius odpovídající signálům anorga-
nického fosfátu, fosfokreatinu (PCr), 
fosfodiesterů a ATP a  z  nich byla vy-
počtena iniciální VPCr a Qmax. Vyšetření 
se prováděla na 3T celotělovém tomo-
grafu Trio (Siemens, Německo). 

Statistické hodnocení
Kategorické proměnné jsou udávány 
v  absolutních počtech a  procentech, 
spojité proměnné jako průměr a smě-
rodatná odchylka. Rozdíly mezi spo-
jitými proměnnými byly hodnoceny 
pomocí analýzy rozptylu (ANOVA –
analysis of variance) nebo Kruskal-
Wallisova testu, rozdíly v  procen-
tuálním zastoupení byly porovnány 
pomocí Pearsonova χ2 testu. Všechny 
proměnné byly porovnávány mezi 
třemi  skupinami pacientů, se steató-
zou stupně 2–  3, 1 a 0. Vzhledem k ma-
lému počtu pacientů v  jednotlivých 
skupinách nebylo možné provést mul-
tivariantní analýzu. Spearmanův ko-

model) indexu nebo QUICKI (quanti-
tative insulin sensitivity check index), 
které vycházejí z  hodnot lačné inzu-
linemie a  lačné glykemie, nebo z  po-
měrů lačná glykemie/ inzulinemie nebo 
1/  lačná inzulinemie. Markerem en-
dogenní sekrece inzulinu je C-peptid, 
jehož hladina není ovlivněna exogenně 
podávaným inzulinem [7,8].

U pacientů s DM2T a inzulinovou re-
zistencí byl popsán pokles v  energe-
tickém metabolizmu kosterního sval-
stva [9,10]. Mitochondriální oxidativní 
fosforylaci lze in  vivo hodnotit meto-
dou 31P MR spektroskopie při zátěži, při 
které se mimo jiné měří hodnota rych-
losti syntézy fosfokreatinu (VPCr), a lze 
vypočítat maximální mitochondriální 
kapacitu (Qmax) [9– 11].

Kromě jaterní biopsie lze stupeň ja-
terní steatózy hodnotit i  metodou  
1H MR spektroskopie  [12], jejíž vý-
hodou je neinvazivita a  použitelnost 
i v rozsáhlých epidemiologických stu-
diích. Jak jsme prokázali v  naší před-
chozí práci, je tato metoda vhodná i pro 
hodnocení obsahu tuku v transplanto-
vaných játrech [13].

Cílem této pilotní prospektivní stu-
die bylo zhodnotit metabolický pro-
fil pacientů po transplantaci jater ve 
vztahu k  přítomnosti NAFLD hodno-
cené histologicky a  identifikovat fak-
tory vhodné pro predikci potransplan-
tační NAFLD.

Metodika
Do studie byli zahrnuti pacienti, kteří 
podstoupili protokolární jaterní biopsii 
v rámci standardního sledování po OLT. 
Studie nezahrnovala pacienty s  reku-
rencí hepatitidy C ve štěpu, pacienty 
s  aktuálním známým či předpoklá-
daným abúzem alkoholu a  pacienty 
léčené prednisonem v  dávce nad 
5 mg/  den. Všichni pacienti podepsali 
informovaný souhlas se studií a s MR 
vyšetřením.

Vzorek biopsie jater byl získán 
Menghiniho technikou a  zpracován 
standardním způsobem v  naší labo-
ratoři. Biopsie byly klasifikovány dle 

Úvod
Prevalence nealkoholické steatózy jater 
(NAFLD – non-alcoholic fatty liver dis
ease) se v  obecné populaci západních 
zemí pohybuje mezi 19  a  31  %  [1,2]. 
Pacienti s  NAFLD mají dle rozsáhlých 
studií vyšší celkovou mortalitu  [3,4]. 
NAFLD je spojena se znaky metabo-
lického syndromu zahrnujícími abdo-
minální obezitu, inzulinovou rezistenci 
nebo diabetes mellitus 2. typu (DM2T) 
a  aterogenní dyslipidemií, k  rozvoji 
NAFLD významně predisponují i gene-
tické faktory [5]. Tématu prevalence, ri-
zikových faktorů a  významu steatózy 
po transplantaci jater jsme se věnovali 
v  rozsáhlé retrospektivní epidemiolo-
gické studii hodnotící celkem 2 360 po-
transplantačních biopsií u 548 pacientů 
po ortotopické transplantaci jater (OLT –  
orthotopic liver transplantation)  [6]. 
Steatóza jaterního štěpu (≥ 5  %) po-
stihovala 56,4  % pacientů, u  10,4  % 
pacientů byla diagnostikována steato-
hepatitida (NAS  ≥  5). Výskyt steatózy 
narůstal s dobou od OLT (30,3 % v jed-
nom roce, 47,6  % v  10  letech). Nezá-
vislými před-/  peritransplantačními rizi-
kovými faktory steatózy nad 33 % byly 
alkoholická cirhóza, vysoký body mass 
index (BMI) a nízká sérová alkalická fos-
fatáza, iniciálně podávaný mykofenolát 
mofetil měl protektivní účinek. Nezávis-
lými potransplantačními rizikovými fak-
tory byly vysoký BMI, vysoký obsah tri-
glyceridů v séru, konzumace alkoholu, 
přítomnost DM2T a  nízký obsah krea-
titinu. Pacienti se steatózou nad 33  % 
měli tendenci k horšímu dlouhodobému 
přežívání [6]. Retrospektivní design stu-
die neumožňoval hodnocení dalších 
potenciálně významných faktorů spo-
jených s  výskytem NAFLD, zejména 
stupně inzulinové rezistence.

Zlatým standardem měření inzuli-
nové rezistence je metoda hyperinzuli-
nického euglykemického clampu, která 
je však nákladná a časově i organizačně 
značně náročná. Pro účely větších epi-
demiologických studií lze bazální inzu-
linovou rezistenci snadno hodnotit po-
mocí HOMA (homeostasis assessment 
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(3,2  %) přítomna steatóza stupně 3, 
u  11  (35,5  %) steatóza stupně 2, 
u 13 pacientů (41,9 %) steatóza stupně 1 
a šest pacientů (19,4 %) bylo bez stea-
tózy (stupeň 0). Klinická (tab. 1), labo-
ratorní (tab.  2), histologická (tab.  2) 
a  MR data (tab.  3) jsme porovná-
vali mezi třemi skupinami pacientů, 
pacienty se steatózou stupně 2–  3, 
1 a 0.

S rostoucím stupněm steatózy po-
zitivně koreloval BMI (p  =  0,002), 
obvod pasu (p  =  0,004), objem pod-
kožního (p = 0,023) i viscerálního tuku 
(p = 0,034), výskyt metabolického syn-

(35,5  %), virová hepatitida B nebo C 
u 6 pacientů (19,4 %), biliární cirhóza 
u  5  pacientů (16,1  %), jiná diagnóza 
u 9 pacientů (29,0 %). Průměrný BMI 
v době biopsie byl 27,9 ± 5,4. V době 
biopsie mělo 19 pacientů (61,3 %) hy-
pertenzi a 13 pacientů (41,9 %) DM2T. 
Základním imunosupresivem byl ta-
krolimus u 28 pacientů (90,3 %), cyklo-
sporin u 1 pacienta (3,2 %) a sirolimus 
u  2  pacientů (6,5  %). Devět pacientů 
(29,0  %) bylo léčeno prednisonem 
v dávce 1,25– 5,0 mg/ den.

Histologickým zhodnocením vzorku 
jaterní biopsie byla u jednoho pacienta 

relační koeficient byl použit k měření 
závislosti dvou spojitých veličin. Za 
statisticky významnou byla použita 
hodnota p < 0,05. Pro statistické hod-
nocení jsme použili JMP 10.0.0  sta-
tistický software, SAS Institute Inc.  
2012.

Výsledky
V pilotní studii bylo hodnoceno 
31  pacientů, 17  (54,8  %) mužů, prů-
měrného věku 55,5  ±  9,6  let, v  prů-
měru 5,7  ±  4,0  let (rozmezí 1–  16  let) 
po OLT. Indikací k  transplantaci jater 
byla alkoholická cirhóza u 11 pacientů 

Tab. 1. Rozdíly klinických parametrů a užívané medikace mezi skupinami pacientů s různým stupněm steatózy  
v biopsii jater.
Tab. 1. Differences in clinical parameters and medication between groups of patients with various steatosis grade  
on the liver biopsy.

 
Steatóza stupeň 2 + 3 

(n = 12)
Steatóza stupeň 1  

(n = 13)
Steatóza stupeň 0  

(n = 6)
p

Klinické parametry
n (%)/ 

/průměr ± SD
n (%)/ 

/průměr ± SD
n (%)/ 

/průměr ± SD
 

muži 8 (66,7) 6 (46,2) 3 (50,0) 0,57

indikace k transplantaci jater

alkoholická 5 (41,7) 4 (30,8) 2 (33,3)

0,09
HBV + HCV 2 (16,7) 3 (23,1) 1 (16,7)

biliární 4 (33,3) 0 (0,0) 1 (16,7)

ostatní 1 (8,3) 6 (46,2) 2 (33,3)

doba biopsie od transplantace jater (roky) 5,03 ± 3,84 6,06 ± 4,70 5,91 ± 3,77 0,80

věk v době biopsie (roky) 53,9 ± 7,6 59,6 ± 8,8 49,7 ± 13,2 0,11

BMI (kg/m2) 29,82 ± 4,43 29,04 ± 5,33 21,46 ± 2,12 0,002

obvod pasu (cm) 109,67 ± 13,44 103,00 ± 16,06 81,75 ± 9,14 0,004

konzumace alkoholu 1 (8,3) 1 (7,7) 0 (0,0) 0,77

kouření 1 (8,3) 0 (0,0) 4 (66,7) 0,001

hypertenze 7 (58,3) 11 (84,6) 1 (16,7) 0,018

diabetes mellitus 2. typu 6 (50,0) 6 (46,2) 1 (16,7) 0,45

metabolický syndrom 9 (75,0) 9 (69,2) 0 (0,0) 0,006

 
Medikace

takrolimus/cyklosporin A 11/0 (91,7/0,0) 11/1 (84,6/7,7) 6/0 (100,0/0,0) 0,74

mykofenolát mofetil/sirolimus + everolimus 9/1 (75,0/8,3) 7/2 (53,9/15,4) 5/1 (83,3/16,7) 0,40

kortikoidy 3 (25,0) 6 (46,2) 0 (0,0) 0,11

statin 1 (8,3) 3 (23,1) 1 (16,7) 0,61

inzulin/perorální antidiabetika 3/2 (25,0/16,7) 3/0 (23,1/0,0) 1/0 (16,7/0,0) 0,44

BMI – body mass index, HBV – virová hepatitida B, HCV – virová hepatitida C, SD – směrodatná odchylka
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Tab. 3. Rozdíly MR parametrů mezi skupinami pacientů s různým stupněm steatózy v biopsii jater.
Tab. 3. Differences in MR parameters between groups of patients with various steatosis grade on the liver biopsy.

 
Steatóza stupeň 2 + 3 

(n = 12)
Steatóza stupeň 1  

(n = 13)
Steatóza stupeň 0  

(n = 6)
p

Klidové MR parametry průměr ± SD průměr ± SD průměr ± SD  

celkový objem břicha (l) 21,80 ± 4,84 19,61 ± 4,61 14,31 ± 3,10 0,022

objem podkožního tuku (l) 7,71 ± 2,29 6,49 ± 2,19 3,61 ± 2,34 0,033

objem viscerálního tuku (l) 7,04 ± 2,01 6,06 ± 2,70 3,58 ± 1,27 0,030

objem tuku jater dle 1H MR spektroskopie (%) 8,46 ± 4,70 2,61 ± 1,42 0,78 ± 0,37 0,0002

 
Dynamická 31P MR spektroskopie svalů

    

VPCr (mM/s) 0,32 ± 0,17 0,39 ± 0,20 0,45 ± 0,16 0,33

Qmax (mM/s) 0,61 ± 0,21 0,70 ± 0,25 0,80 ± 0,17 0,23

MR – magnetická rezonance, SD – směrodatná odchylka, Qmax – maximální mitochondriální kapacita, VPCr – časová konstanta  
regenerace fosfokreatinu po zátěži

Tab. 2. Rozdíly laboratorních a histologických parametrů mezi skupinami pacientů s různým stupněm steatózy  
v biopsii jater.
Tab. 2. Differences in laboratory and histological parameters between groups of patients with various steatosis grade  
on the liver biopsy.

 
Steatóza stupeň 2 + 3 

(n = 12)
Steatóza stupeň 1  

(n = 13)
Steatóza stupeň 0  

(n = 6)
p

Laboratorní parametry n (%)/průměr ± SD n (%)/průměr ± SD n (%)/průměr ± SD  

celkový bilirubin (µmol/l) 17,51 ± 13,47 14,48 ± 4,46 22,95 ± 14,51 0,48

AST (µkat/l) 0,59 ± 0,58 0,50 ± 0,31 0,44 ± 0,18 0,91

ALT (µkat/l) 0,73 ± 0,51 0,61 ± 0,33 0,66 ± 0,60 0,54

ALP (µkat/l) 1,43 ± 0,53 1,44 ± 0,58 1,41 ± 0,45 0,97

GGT (µkat/l) 1,18 ± 1,46 0,77 ± 0,51 0,51 ± 0,36 0,29

celkový cholesterol (mmol/l) 5,07 ± 1,60 5,07 ± 0,92 4,77 ± 0,84 0,80

HDL cholesterol (mmol/l) 1,06 ± 0,32 1,29 ± 0,35 1,33 ± 0,26 0,17

triglyceridy (mmol/l) 2,20 ± 2,09 1,44 ± 0,57 1,07 ± 0,38 0,09

neesterifikované mastné kyseliny (mmol/l) 0,56 ± 0,26 0,42 ± 0,17 0,47 ± 0,17 0,31

glykemie nalačno (mmol/l) 8,30 ± 4,41 5,98 ± 1,16 5,35 ± 0,79 0,043

HbA1c (mmol/mol) 44,50 ± 9,39 40,23 ± 7,65 34,83 ± 3,97 0,048

C-peptid (nmol/l) 1,34 ± 0,60 1,00 ± 0,50 0,64 ± 0,25 0,026

inzulinemie nalačno (mIU/l) 15,18 ± 9,44 15,86 ± 28,35 6,08 ± 3,51 0,13

1/inzulinemie nalačno (mIU/l) 0,15 ± 0,19 0,14 ± 0,06 0,21 ± 0,11 0,13

glukóza (mg/dl)/inzulinemie nalačno (µIU/ml) 29,24 ± 60,56 15,22 ± 8,42 19,59 ± 9,33 0,30

HOMA 5,46 ± 5,01 4,82 ± 9,77 1,43 ± 0,88 0,10

QUICKI 0,32 ± 0,04 0,34 ± 0,03 0,37 ± 0,04 0,10

 
Histologické znaky jaterní biopsie

    

zánět stupeň 0/ 1/ 2 0/ 6/ 5 (0,0/ 54,6/ 45,4) 1/ 8/ 2 (9,1/ 72,7/ 18,2) 1/ 3/ 1 (20,0/ 60,0/ 20,0) 0,43

balonová degenerace stupeň 0/ 1/2 2/ 7/ 2 (18,2/ 64,6/ 18,2) 7/ 4/ 0 (63,6/ 36,4/ 0,0) 5/ 0/ 0 (100,0/ 0,0/ 0,0) 0,023

fibróza stupeň 1/ 2/ 3/ 4
3/ 5/ 2/ 1  

(27,3/ 45,5/ 18,2/ 9,1)
1/ 8/ 1/ 1  

(9,1/ 72,7/ 9,1/ 9,1)
1/ 2/ 2/ 0  

(20,0/ 40,0/ 40,0/ 0,0)
0,65

ALP – alkalická fosfatáza, ALT – alaninaminotransferáza, AST – aspartátaminotransferáza, GGT – gamaglutamyltransferáza,  
HbA1c – glykovaný hemoglobin, HDL – high density lipoprotein, SD – směrodatná odchylka, HOMA – homeostasis assessment  
model, QUICKI – quantitative insulin sensitivity check index
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v  rámci normy, což zdůrazňuje nut-
nost hledání jiných parametrů, které 
mohou steatózu predikovat.

Byť má většina imunosupresiv podá-
vaných po orgánových transplantacích 
nežádoucí metabolické účinky na vý-
skyt hyperlipoproteinemie a DM2T [17], 
v naší pilotní studii jsme nepozorovali 
vliv jednotlivých imunosupresiv na stu-
peň steatózy jaterního štěpu. Příči-
nou může být delší časový odstup od 
transplantace u  většiny nemocných 

tivní studií navazujeme na předchozí 
výsledky s cílem zpřesnit metabolický 
profil pacientů ve vztahu k  výskytu 
NAFLD, výsledky pilotní části zahrnu-
jící 31  pacientů po OLT předkládáme 
v této práci.

Výskyt NAFLD jaterního štěpu sta-
novený histologicky koreloval dle oče-
kávání s abdominální obezitou, množ-
stvím viscerálního tuku a  výskytem 
metabolického syndromu. Z  labora-
torních parametrů nejlépe se stupněm 
steatózy korelovaly lačná glykemie, 
glykovaný hemoglobin a  C-peptid.  
C-peptid je markerem endogenní se-
krece inzulinu, který není ovlivněn exo-
genně podávaným inzulinem, takže ve 
skupině pacientů s  častým diabetem 
léčeným inzulinem dává přesnější vý-
sledky než inzulinemie [7].

Z indexů inzulinové rezistence/  sen-
zitivity měly v našem souboru hraniční 
významnost HOMA a QUICKI, ostatní 
indexy inzulinové rezistence (lačná gly-
kemie/  inzulinemie nebo 1/ lačná inzuli-
nemie) nebyly v našem souboru statis-
ticky významné. Na rozdíl od literatury 
jsme nepozorovali vliv stupně steatózy 
na hladinu neesterifikovaných mast-
ných kyselin [15,16].

S rostoucím stupněm steatózy kle-
sala maximální mitochondriální ka-
pacita kosterního svalstva měřená  
31P MR spektroskopií, nicméně tento 
rozdíl nebyl v  našem malém souboru 
statisticky signifikantní. Některé stu-
die však naznačují, že změny v  ener-
getickém metabolizmu kosterního 
svalstva se mohou vyskytovat v časné 
fázi patofyziologie DM2T a inzulinové 
rezistence [9,10].

V souladu s  literaturou dobře ko-
reloval histologický stupeň steatózy 
s  objemem jaterního tuku stanove-
ným 1H MR spektroskopií, což dále po-
tvrzuje, že je tato metoda vhodná ke 
stanovení stupně steatózy jaterního 
štěpu [12,13].

Stupeň steatózy v naší studii nekore-
loval s hodnotou jaterních testů a do-
konce i většina pacientů se steatózou 
nad 33 % měla hodnoty jaterních testů 

dromu (p  =  0,006), lačná glykemie 
(p  =  0,043), glykovaný hemoglobin 
(p = 0,048) a C-peptid (p = 0,026). Ve 
skupině se steatózou byl menší podíl 
kuřáků (p = 0,001). Mezi skupinami ne-
byly rozdíly v  užívané imunosupresi 
a v hodnotách jaterních testů.

Vzestup HOMA indexu (p = 0,10), po-
kles QUICKI indexu (p = 0,10) a vzestup 
obsahu triglyceridů v séru (p = 0,09) ne-
dosahovaly statistické významnosti.

Se vzrůstajícím stupněm steatózy 
jsme pozorovali trend k poklesu maxi-
mální mitochondriální kapacity (Qmax) 
lýtkových svalů měřené 31P MR spekt-
roskopií, ale rozdíly nebyly statisticky 
signifikantní (p  =  0,23). Histologický 
stupeň steatózy dobře koreloval se 
stupněm steatózy stanoveným 1H MR 
spektroskopií (p = 0,0002).

Z histologických parametrů s rostou-
cím stupněm steatózy stoupal stupeň 
balonové degenerace (p = 0,023), neli-
šil se stupeň zánětu nebo fibrózy.

V tab. 4 jsou uvedeny Spearmanovy 
korelační koeficienty závislosti mezi 
objemem jaterního tuku stanoveného 
1H MR spektroskopií a parametry obe-
zity, glukózového metabolizmu/  inzu-
linové rezistence a dynamické 31P MR 
spektroskopie. Z  parametrů obezity 
nejlépe s objemem jaterního tuku kore-
loval objem viscerálního tuku a obvod 
pasu, dále BMI a celkový objem břicha. 
Z  parametrů glukózového metaboli-
zmu/ inzulinové rezistence objem jater-
ního tuku koreloval s lačnou glykemií, 
glykovaným hemoglobinem a C-pep-
tidem. Korelace mezi objemem jater-
ního tuku a maximální mitochondriální 
kapacitou hodnocenou dynamickou 
31P MR spektroskopií nebyla statisticky 
významná.

Diskuze a závěr
V naší předchozí retrospektivní stu-
dii  [6] jsme prokázali, že steatóza ja-
terního štěpu se týká velkého počtu 
pacientů po transplantaci jater 
(56,4 %) a její výskyt narůstá s dobou 
od transplantace (30,3  % v  jednom 
roce; 47,6  % v  10  letech). Prospek-

Tab. 4. Korelace mezi objemem ja-
terního tuku stanoveným 1H MR 
spektroskopií a parametry obezity, 
inzulinové rezistence a dynamické 
31P MR spektroskopie.
Tab. 4. Correlation between liver 
fat volume measured by 1H MR 
spectroscopy and parameters of obe-
sity, insulin resistance and dynamic 
31P MR spectroscopy.
Parametr Spearman ρ p

BMI 0,4249 0,034

obvod pasu 0,496 0,012

glykemie  
nalačno

0,5506 0,004

HbA1c 0,3528 0,08

C-peptid 0,4045 0,045

inzulinemie 
nalačno

0,2936 0,15

HOMA 0,3013 0,14

QUICKI –0,3013 0,14

 
MR

celkový objem 
břicha

0,4152 0,039

objem  
podkožního tuku

0,3198 0,12

objem  
viscerálního tuku

0,5342 0,006

VPCr –0,2035 0,35

Qmax –0,1728 0,43

BMI – body mass index, HbA1c – glyko- 
vaný hemoglobin, HOMA – homeo- 
stasis assessment model,  
QUICKI – quantitative insulin sensitivity 
check index, MR – magnetická rezonance,  
Qmax – maximální mitochondriální kapa-
cita, VPCr – časová konstanta regenerace 
fosfokreatinu po zátěži
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V naší pilotní prospektivní studii 
jsme prokázali, že histologický stu-
peň steatózy koreluje s BMI, obvodem 
pasu, objemem podkožního i viscerál-
ního tuku, výskytem metabolického 
syndromu, lačnou glykemií, glykova-
ným hemoglobinem a C-peptidem. Ve 
skupině se steatózou byl menší podíl 
kuřáků. Vzestup HOMA indexu a  po-
kles QUICKI indexu nedosahovaly sta-
tistické významnosti. Se vzrůstajícím 
stupněm steatózy jsme pozorovali 
trend k poklesu maximální mitochon-
driální kapacity kosterního svalstva 
měřené 31P MR spektroskopií, ale roz-
díly nebyly statisticky signifikantní. 
Histologický stupeň steatózy dobře 
koreloval se stupněm steatózy stano-
veným 1H MR spektroskopií. V dalším 
výzkumu je třeba pokračovat prospek-
tivní studií na větším souboru pacientů.
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