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A NEM-ALKOHOLOS ZSIRMAJ
KEZELESE

AZ IPARILAG FEJLETT ORSZAGOKBAN AZ ELHIZAS ES AZ INZULINREZISZTENCIA GYAKORIBBA VALASAVAL A NEM-ALKOHOLOS ZSiR-
MAJ A LEGGYAKORIBB MAJBETEGSEGGE LEPETT ELO. JELENLEG NINCS OLYAN KEZELESMOD, AMELYNEK HATEKONYSAGAT
RANDOMIZALT, KONTROLLALT TANULMANYOK EGYERTELMUEN BIZONYIiTOTTAK VOLNA. A SZERZOK ATTEKINTIK A JELENLEGI TE-
RAPIAS LEHETOSEGEKET. ALAPVETOEN FONTOS A BETEGEK SZAMARA AZ ALKOHOLFOGYASZTAS TILALMA ES KERULENDOK AZ IGA-
ZOLTAN HEPATOTOXIKUS SZEREK. A TERAPIA RESZET KEPEZI A DIETAVAL ES RENDSZERES FIZIKAI AKTIVITASSAL ELERT FOKOZATOS
FOGYAS, A DIABETES MELLITUS ES A HYPERLIPIDAEMIA MEGFELELO ANYAGCSERE-KONTROLLJA, A BAKTERIALIS TULNOVEKEDES MI-
ATT ANTIBIOTIKUMOK ES PROBIOTIKUMOK ADASA, ANTIOXIDANS SZEREK ALKALMAZASA, AZ INZULINREZISZTENCIA CSOKKENTESE
METFORMINNAL VAGY THIAZOLIDINDIONOKKAL, VERLEBOCSATAS A VASTULTERHELES MIATT, VALAMINT VEGSTADIUMU MAJBETEG-

SEGBEN SZUKSEG LEHET MAJTRANSZPLANTACIORA IS.
KUuLCcSSZAVAK: NEM-ALKOHOLOS ZSiRMAJ, FOGYAS, ANYAGCSERE=-KONTROLL,

ANTIOXIDANSOK, METFORMIN,

z iparilag fejleft orszdgokban az

elhizds és az inzulinrezisztencid-

val jéré6 2-es tipusy diabetes
mellitus gyakorisdgdnak ugrdsszerd
novekedésével a nem-alkoholos zsir-
mdj (nonalcoholic fatty liver disease-
NAFLD) a leggyakoribb méjbetegség-
gé valt. A NAFLD becsilt prevalencid-
ia az 4tlagnépességet illetéen 14-24%
kézotti (1), és gyermekkorban is egyre
né az Gjonnan felismert esetek szdma.
A NAFLD az Egyesult Allamokban a
kéros majenzimszintek (alanin-amino-
transzferdz — ALT, régi nevén: GPT és
aszpartét-aminotranszferdz — AST, régi
nevén: GOT) leggyakoribb oka (2),
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kézel 15 millié amerikait érint (3). A
nem-alkoholos zsirmdj becsilt preva-
lencidja a 2-es tipusl cukorbetegek
kérében 21-78% koézotti (4, 5). Az el-
hizés, az inzulinrezisztencia és a plaz-
ma emelkedett szabadzsirsav (free
fatty acid — FFA) szintje mind a 2-es ti-
pusty diabéteszre jellemzé, mind a
NAFLD kialakuldsanak veszélyét néve-
li (6), bar normdl teststlyd, nem-cu-
korbetegek kérében is eléfordulhat a
mdj fokozott inzulinrezisztencidja ese-
tén (7). A NAFLD-ben szenvedd bete-
gek kozott 39-90%-os elhizds-gyako-
riségot frtak le (8), és megforditva: a
40%-ot meghaladé sulyfslésleggel
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rendelkezd személyek legaldbb 20%-
andl kimutathaté a nem-alkoholos
zsirmd;j (9).

Kelley és mtsai. 2-es tipust cukorbete-
gekben szoros kapcsolatot észleltek a
zsirmdj és a visceralis zsirszévet felsza-
poroddsa kézétt, egyGttal mind a zsir-
sejtek, mind a mdj Kupffer-sejtiei dltal
termelt gyulladdskeltd citokinek, igy a
CRP (C-reaktiv protein), a TNF-a (tu-
mor nekrézis faktor-a) és az IL-6 (inter-
leukin-6) szérumszintieit emelkedett-
nek talalték NAFLD esetén (10). Ezen-
kivil az Un. atherogen dyslipidaemiat
(magas trigliceridszintet, csdkkent
HDL-C szintet, a small-dense LDL fel-
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szaporoddsdét, nagyméret(, triglicerid-
ben gazdag VLDL-partikulumokat és
kisméretd HDL-partikulumokat) észlel-
tek zsirmdj esetén. A fenti lipoprotein-
mintdzat mind a visceralis elhizdsra,
mind az inzulinrezisztencidra jellemz4
(11). A NAFLD pontos patogenezise az
igen intenziv kutatémunka ellenére
nem ismert teljes egészében. A zsirmdj
kialakuldsdban kdézponti szerepet az
inzulinrezisztencia jdtszik, amely egyéb
artalmak irdnt sérilékenyebbé teszi a
mdjat. Alapvetéen fontosnak t0nik a
mdajnak a visceralis zsirraktarakbdl
nagymennyiségl szabadzsirsavval t6r-
téné ,eldérasztdsa”, amelyhez a méjban
a zsirsavak B-oxiddciéjanak csékkené-
se térsul (12, 13). A progresziv mdijseit-
pusztulds és fibrézis kivaltédsdban a
zsirsavak fokozott intracelluldris leraké-
désa, a mdijsejtekben a mitokondriu-
mok muikédészavara, a fokozott oxi-
dativ stressz, a gyulladéskelté citokinek
t0lstlyra jutdsa, a vékonybél bakteridlis
t0lndvekedése, fokozott vasterhelés és
genetikai tényez8k egyardnt szerepet
jatszanak (14). A terdpids prébdlkoza-
sok a fenti kérfolyamat kilénbézé
ponfjaira hatva igyekszenek megdéllita-
ni a kérkép nem-alkoholos steato-
hepatitisbe (NASH), illetve mdijcirrdzis-
ba t6rténd progresszidjat.

Jelenleg nincs olyan kezelésméd,
amelynek hatékonysdgdt randomizdlt,
kontrollalt tanulmdnyok egyértelmden
bizonyitottdk volna (15), a szdmos kéz-
leményben nagyrészt kisszam( bete-
gen szuboptimdlis végpontokat vizsgdl-
tak (16). Jelen kdzleményben a szerz8k
attekintik napjaink terdpids lehetésége-
it. Alapvetéen fontos a betegek széma-
ra az alkoholfogyasztés filalma és ke-
rilendék az igazoltan hepatotoxikus
szerek (amiodaron, perhexilin maledt,
tamoxifen, sotalol) (17).

FOKOZATOS FOGYAS

A testsUly csdkkentése egyértelmGen
mérsékli az inzulinrezisztencidgt, csék-
kenti a lipidoxidaciét és javitia a gli-
kéz hasznosuldsat. Szintén csokkenti
az inzulinrezisztencidt a rendszeres
testmozgds (18). Az elhizds kezelése
kalériaszegény, alacsony glikémids in-
dex( étrenddel és rendszeres, fokoza-
tosan bevezetett fizikai aktivitéssal a
mdj szdvettani eltéréseinek javuldss-
hoz, a fibrézis mérséklédéséhez vezet,
valamint a mdjenzimek akfivitdsat is
normalizélhatja (19, 20). A gyomor-
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szUkité mitétek is csdkkentik az inzu-
linrezisztencidat és javithatigk a NASH
prognézisat (21), azonban a télsdgo-
san gyors testsUlycsékkentést eléré
iejunoilealis bypass mitét egyértelmi-
en ronthatja a majbetegséget és akdr
fatdlis akut majelégtelenséget is pro-
vokdlhat. Ennek hétterében a szabad
zsirsavak (FFA) fokozott mértékd maj-
ba dramldsa dllhat (22). Andersen és
misai. 5 beteg kapcsan arrdl szamol-
tak be, hogy a tulsdgosan gyors és ki-
fejezett (heti 1,6 kg-ndl nagyobb mér-
ték() fogyds sordn gyakran észleltek
portdlis fibrézist (23). Luyckx és mitsai.
gasziroplasztikai mGtét utdn kétszer
gyakrabban észleltek lobuldris hepati-
tist (24). Jéllehet dltalénosan elfoga-
dott jelenleg, hogy a fokozatos test-
sUlycsdkkentés elényds lehet a zsirmdj
kezelésére, a Wang és mtsai. dltal a
Cochrane adatbézis, a MEDLINE,
EMBASE, a Science Citation Index és a
Current Contents adatbdzisok alapjan
mindéssze 15, kis betegszdmi, nem
randomizdlt tanulmdnyt taldltak az iro-
dalomban, amely a teststlycsdkkentés
hatésdt vizsgdlta a NAFLD laboratéri-
umi és képalkoté vizsgdlati eredmé-
nyeire, és minddssze az esetek keve-
sebb, mint felében tértént a tovabbra
is ,gold standardnak” tarthaté mdj-
biopszids, szévettani értékelés. Ezen
adatok birtokdban véleményik szerint
nem egyértelm( a fogyds j6tékony ha-
tdsa a nem-alkoholos zsirmdj kimene-
telére (25). A pancreas lipdzt gétlo
orlistat egy nemrégi tanulményban a
transzamindz-szintek normalizéldsa, a
ma;j zsirtartalmdanak csékkentése és a
gyulladésos aktivitds mérséklése révén
kedvezé hatdstinak bizonyult a NASH
kezelésében (26). A jelenlegi téplalko-
zési ajénlds a nyugati orszdgokban az
Osszes ember szamdara, beleérive a
NAFLD-s betegeket is, az alacsony ka-
|6riatartalmy, komplex szénhidratban
gazdag és alacsony zsirtartalmy ét-
rend. Solga és mtsai. 74 morbid elhi-
zGsban szenvedS beteg tdplalkozési
szokdsain alapulé véleménye szerint
ez nem feltétlendl elényds a NAFLD
mdjbiopszids eredményére, mert a fo-
kozott szénhidratbevitel névelheti a
gyulladdsos reakcié veszélyét, mig a
zsirbevitel fokozdsa szignifikansan
csokkentette a gyulladds kialakulésat
(27). igéretes dllatkisérletet végeztek
Nagao és mtsai. a NAFLD experimen-
talis dllatmodellieként alkalmazhaté
Zucker (leptin-receptorgén mutdns

fa/fa) patkdnyokon, melynek sordn az
éirendben  konjugdlt linolénsavat
(CLA-conjugated linoleic acid) alkal-
mazva a diéta hatdsdra az inzulinre-
zisztencidt csdkkenté adiponektin kon-
centrécidja szignifikdnsan névekedett,
mig az inzulinrezisztencigt sulyosbitéd
TNF-a messengerr RNS expresszidja
szignifikdnsan csékkent (28). Az eddigi
eredmények alapjén az adiponektin
védé hatdst a zsirmdj kialakuldséval
szemben (29). Nemrégen kétféle adi-
ponektin-receptort (Adp-R) sikerGlt
klénozni, az Adp-R1 déntéen a vaziz-
mokban, az Adp-R2 elsésorban a
mdijban taldlhaté meg (30). Az adipo-
nektin az FFA-lebontdsban szerepl®
acil-CoA-oxiddz és az izomszévetben
talélhaté szétkapesolé fehérie (UCP-2,
uncoupling protein-2) aktivéldsa révén
(az energiatérolds helyett a héterme-
lést el&térbe helyezve) csékkenti az
FFA- és triglicerid szérumszinteket,
egyUttal az FFA-lebontdst valészindleg
a peroxiszoma-proliferdciét aktivalé
receptor-a (PPAR-a) aktivdldsa révén is
fokozza (31). Nagao és mtsai. feltéte-
lezik, hogy a CLA-ban gazdag étrend
hatdséra a Zucker (fa/fa) patkdnyok-
ban a mdjban az egyik, vagy mindkét
Adp-receptor akfivitésa névekedett,
vagy pedig a receptorok poszi-transz-
kripciondlis szinten aktivélédva foko-
z6dott az adiponekiinnek a méjba ird-
nyulé transzportia (28). A fentieket 4-
masztidk ald Kaser és munkatdrsainak
nemrégen kézslt humdan eredményei,
akik majbiopszidval igazolt NASH ese-
tén az adiponekiin és az Adp-R2 mes-
senger RNS-expressziéjanak szignifi-
kéns csokkenését észlelték, egyszerd
steatosis hepatissal rendelkezd szemé-
lyek adataival &sszevetve. A mdj adi-
ponekiin protein expresszijat elsésor-
ban a portdlis erek endothelsejtieiben
és a mqj sinusoidjaiban, mig az Adp-
R2-expressziét magukban a mdjsejtek-
ben tudtdk kimutatni (32). Nemrégi al-
latkisérletes adatok szerint az omega-
3 zsirsavak étrendi bevitele Fisher 344
tipusy patkdnyokban csékkentette a
mdj trigliceridtartalmét (33).

NORMOGLYKAEMIA
ELERESE

Fontos a 2-es fipusty diabétesz kezelé-
se, a normoglykaemia elérése diétd-
val, ordlis antidiabetikus szerrel, vagy
inzulinnal. A szulfaniluredk okozhat-
nak cholestasist, a meglitinidekre (re-
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paglinid és nateglinid) ez nem jellem-
z6 (34). Elgondolkodtaté Chan és
munkatdrsainak nemrégi cohort tanul-
mdnya, mely szerint a cukorbetegek
kezelése sordn 10.000 betegévre ko-
zel 1 akut mdéjelégtelenség kialakuldsa
varhaté. Az inzulinnal kezeltek koré-
ben (taldn a hosszabb diabétesz-tar-
tam miatf) volt legmagasabb ennek az
ardnya (hazard ratio: 2,41), mig ala-
csonyabb és kézel azonos volt ennek
veszélye a szulfaniluredk (hazard ratio:
1,44), a metformin esetén (1,32), va-
lamint a troglizaton esetén (1,37), bar
ez utébbit kivonték a forgalombdl
(35). Allatkisérletes modellben az
acarbose gdtolta a steatosist és csok-
kentefte a gyulladdst, a TNF-& mes-
senger RNS expressziéjét (36).

LIPIDCSOKKENTO
GYOGYSZEREK

A lipidcsokkentd kezelésnek a NAFLD-
re gyakorolt hatdsardl ellentmonddéso-
sak az eredmények. 1 évig napi 2 g
clofibratot alkalmazva sem a biokémi-
ai paraméterek, sem a szévettani kép
nem mutattak javuldst (37). 19 beteg-
nek 4 hétig napi 600 mg adagban
gemfibrozilt adva a placebéval szem-
ben mind a steatosist, mind az amino-
transzferdz szinteket illetéen j6val ked-
vezdbb hatdst volt (38), hasonlé ered-
ményt taldltak bezafibrat esetén is (39).
Ezen szerek a VLDL trigliceridtartalmét
csékkentik, egyittal fokozzédk a VLDL
kiorilését a majbél. Kolin-deficiens ét-
renden tarfott patkdnyokban a cipro-
fibrat is kedvezd hatést volt a zsirmdjat
és a steatohepatitist illetéen (40).

A kifejezett antioxiddns hatést lipid-
csokkenté probucolt 6 hénapig napi
500 mg dézisban adva 30, szévetileg
igazoltan NASH-ben szenvedd beteg-
ben a placebéval szemben az amino-
transzferdz szintek szignifikans csékke-
néséhez vezetett (41). Egy térék mun-
kacsoport 27 hyperlipidaemids, széve-
tileg igazoltan NASH-ban szenvedd
betegnél alkalmazott 6 hénapig napi
10 mg atorvastatint, és biokémiai ja-
vulést, valamint a mdj zsirfartalmdnak
csdkkenését észlelték (42).

ANTIBIOTIKUMOK

A NAFLD és NASH progressziéjdban
szerepe lehet a vékonybélben a bakte-
ridlis tlndvekedésbdl szdrmazé lipo-
poliszacharidoknak, endotoxinoknak,



illetve a baktériumok dltal termelt eta-
nolnak is, ezért 3 hénapig napi
0,75-2 g adagban megprébdlhaté
metronidazol vagy ordlis polymixin B
addsa. A metronidazollal kapcsolat-
ban a steatosist, gyulladdst és majfib-
rézist csokkentd hatdsrél is vannak
szérvdnyos adatok (43).

PROBIOTIKUMOK

A probiotikumok alkalmazésa a vé-
konybél és mdj kozétt feltételezett in-
terakcié, a bakferidlis tGIndvekedés el-
mélete nyomdn kerilt az érdeklédés
homlokterébe. A probiotikumok a nor-
mdl bélfléra helyredllitasaval képesek
lehetnek a gyulladdskeltd citokinek,
féleg a TNF-a termel6dését csdkken-
teni, a bélhdmseijtek barrier funkcisja-
nak javitdséval megakaddlyozni, hogy
a mdjat nagy mennyiségl lipopoli-
szacharid és bakteridlis eredet( etanol
érie el (44). Az eddigi klinikai adatok
kedvezéek (45). Elmélefileg felmerul
anti-TNF-a antitestek alkalmazésa is
(44).

URSODEOXYCHOLSAV
(UDCA)

Az UDCA citoprotektiv, aritioxiddns és
immunmoduldns hatdsokkal rendelke-
z8 vegyulet, melynek a NAFLD kezelé-
sében jatszott szerepe ellentmondésos.
Okan és mtsai. kolinhianyos étrenden
tartott patkdnyokban korai stadium-
ban alkalmazva ozt taldlidk, hogy az
UDCA kivédi a zsirmdj kialakuldsat
(46). Egy kordbbi humén pilot vizsgé-
latban 1 évig adva, az UDCA napi
13-15 mg/tskg dézisban képes volt
javitani az aminotranszferdz-ériékeket
és a steatosist, mig a NASH fazisban
adva mar hatdstalannak bizonyult
(37). Azonban egy nemrég elvégzett
human, multicentrikus, randomizalt
vizsgdlatban nagydézist (napi 13-15
mg/tskg) UDCA-kezelést 2 évig alkal-
mazva, bar 6l toleralhaté és bizionsa-
gos volt, a NASH-betegek mdijbiopszi-
as leletére nem volt jobb hatésa, mint
a placebdnak (47).

ANTIOXIDANSOK

Lavine vizsgdlatdban nagydézist (napi
600 U) E-vitamint gyermekkori NASH
esetén adva az aminotranszferdz szin-
tek normalizalodiak (48), mig egy ma-
sik tfanulmdnyban az E-vitamin po&tldst
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testsUlycsdkkentéssel kiegészitve mind
a biokémiai paraméterek, mind a sz6-
vettani lelet egyértelmien javult, ui. az
E-vitaminnak antioxidéns hatésa mel-
left a mdjfibrézisban fontos TGF-
(transforming growht factor-B) gdtlé
hatésa is van (49). Harrison és mtsai.
45 betegben mdjbiopszids vizsgdlat
soran napi 1000 U E-vitamin + 1000
mg C-vitamin vs. placebo hatdsét ta-
nulményozték 6 hénapon keresztil,
alacsony zsirtartalmd (napi <30 g zsir)
diéta mellett. Azt taldltdk, hogy a fenti
antioxiddns vitaminok addsa a fibrézis
csokkenéséhez vezetett, viszont a gyul-
ladds mértéke (a Brunt-féle majbiop-
szids pontrendszert alkalmazva, fibré-
zis 0-4, gyulladds mértéke 0—6 pont
kézott) nem kilonbozétt szignifikdnsan
a két csoportban (50, 51).

Az S-adenozil-metionin (SAME) gyul-
laddscsokkentd, fibrozist gatld és
antioxidans hatdst. Ordlisan napi
600 mg-os adagban vagy intramusz-
kulérisan napi 50-100 mg dézisban
adva mellékhatésoktél mentesen ked-
vezd hatdst a NAFLD biokémiai, ultra-
hang, és szoévettani leleteire (52). A
metadoxin helyredllitia a mdj glutation
koncentraciéjdt, javitva az antioxidans
védelmet és egylttal a fibrézist is gé-
tolia (53).

Az alkoholos méjbetegségben alkal-
mazott silymarin mellett probalkoza-
sok folynak ghrelin, N-acetilcisztein (a
glutation prodrugja), illetve
pentoxifillin adésdval is NAFLD-ben
(54), egyelére atité siker nélkil. A
carnitin és a koenzim-A nélkilézhetet-
len kofaktorai a zsirsavak mitokond-
riumba bejutdsanak, azonban nagy
dézisG parenterdlis alkalmazhatésé-
guk csokkenti elterjedésiket a klinikai
gyakorlatban. A betain antioxiddns
hatdst és napi 20 mg adagban csék-
kentheti az aminotranszferdz szinteket
NAFLD-ben, oly médon, hogy metil-
donorként csékkenti a zsirok felhalmo-
z6ddsdt a mdjban, valamint a VLDL
szekréciét fokozva elBsegiti a lipidek
tdvozdsat a majbdl (55). A betain a |6-
v8 egyik igéretes szere lehet a NAFLD
kezelésében, egy vizsgdlatban extrém
nagy dézisban napi 20 g (!) adagban
alkalmazték 1 évig.

INZULINREZISZTENCIA
CSOKKENTESE

A NAFLD kialakuldsaban - jelen isme-

refeink szerint — kulcsszerepe van az

inzulinrezisztencidnak, ezért tGnik ész-
szer( vdlaszidsnak az inzulinreziszten-
cidt csékkentd gydgyszerek alkalmaza-
sa a zsirmdj kezelésében.

A metformin ob/ob leptin-deficiens
egerekben csdkkentette a mdj zsirtar-
talmdat és a mdj TNF-a termelédését
(56). Marchesini gs mtsai. 14 NASH-
ben szenvedd betegnek adtak 4 héna-
pon &t napi 3500 mg metformint, és
a transzamindz-szintek csokkenését, az
inzulinszenzitivitds javuldasat, illetve a
betegek felében a mdjnagysdg csok-
kenését észlelték (57). Egy Ujabb vizs-
gdlatban 17 NASH-betegnek napi
2x850 mg metformint adtak a kalé-
riaszegény étrend mellé, a kontrollcso-
porthoz viszonyitva az aminotransz-
ferdz-szintek, valamint a plazma inzu-
lin- és C-peptid-szintek csdkkenése
volt kimutathaté (58). Bdr igéretesek
az eddigi eredmények, j6val nagyobb
betegszdm(, randomizdlt, hosszabb
kévetési idejd vizsgdlatok szikségesek
a kozelivében a NAFLD kezelését il-
letéen a metformin végleges helyének
meghatdrozésa érdekében. Nair és
misai. 1 évig adtak a NAFLD kezelésé-
re napi 20 mg/tskg adagban metfor-
mint, és a vizsgdlatban csak a mdjen-
zimek Gtmeneti javuldsét észlelték (a 3.
hénapban) (59).

Egy pilot tanulmdnyban 30 NASH-
beteget kezeltek napi 2x4 mg rosigli-
tazonnal 48 héten keresztil, és mar a
kezelés 24. hetében az inzulinérzé-
kenység javuldsa mellett a méj zsirtar-
talmdnak csokkenését, illetve az ami-
notranszferdzok szintiének csdkkenéséf
észlelték (60). A pioglitazon hatdsat is
vizsgdlték egy pilot tanulmdényban, 48
héten &t napi 30 mg pioglitazont ad-
tak 18 zsirmdjban szenvedd, nem-cu-
korbeteg széméra. A mdj mérete és
zsirtartalma csdkkent, a szévettani kép
javult, a vércukor és a plazma inzulin-
szint csdkkent, elfogadhaté mellékha-
tas profil mellett (61).

Az AMP (adenozin-monofoszfét) akti-
valta protein kindz (AMPK) a sejt ener-
giaszintiének érzékelSjeként mikadik.
Az aktivalt AMPK fokozza az ATP-ter-
mel& katabolikus folyamatokat (igy a
zsirsavak B-oxiddcidjat), egytttal gd-
tolja az ATP-igényes lipogenezist, rész-
ben kozvetlentl a szabdlyozé fehériék
foszforildldsa, részben kozvetett mé-
don, a fenti biokémiai folyamatokat
szabdlyozd gének expresszidjdnak
maédositdsa révén (62). A metformin és
a thiazolidindionok aktivéligk a maj-

ban az AMP-aktivdlta protein-kindzt
(AMPK), amely a méjban a zsir-és glo-
kéz anyagcsere {6 szabdlyozéja (63).
Az AMPK akfivdlasa gdtolia a zsirsav-
szintézist, csokkenti a malonil-CoA
koncentrdciéjat, fokozza a CPT-1
(carnitin palmitoil transzferdz) enzim
aktivitésat (ez az enzim felelds a zsirsa-
vak mitokondriumba irdnyulé transz-
portjéért), igy fokozva a zsirsavak B-
oxiddciéjat a mitokondriumokban
(64). A fentiek — gy tGnik — elegend®
elméleti alapot nysjtanak a NAFLD
metforminnal, illetve PPARy-agonista-
val (rosiglitazonnal, illetve pioglitazon-
nal) térténé kezeléséhez, azonban a
mindennapi gyakorlattd  vdldshoz
nagy, prospektiy, randomizélt, multi-
centrikus, szévettani végpontokat is
tartalmazé vizsgdlatokra, tébbéves ka-
vetésre lenne szikség. Csak ezen, a
kozelidvében elvégzendd tanulma-
nyok pozitiv eredménye esetén tinik
megoldhaténak a nem-alkoholos zsir-
mdj kezelése, progresszidjanak ledlli-
tasa. Elméletben igéretesnek tiinnek a
kettés PPAR (a- és y-) agonistdk (pl. a
ragaglitazar) eddigi dllatkisérletes
eredményei is (65).

VENASZEKCIOK

A madijbeli fokozott vaslerakéddas meg-
elézésére széba jchet ismételt phlebo-
tomia is. George és mtsai. vizsgdlatd-
ban az éhomi és glikdz-stimuldlt plaz-
ma inzulinszintet egyardnt csékkentette
a phlebotomia és az inzulinrezisztenci-
at mérsékelte, egydttal normalizélia a
szérum aminotranszferdz szinteket.
Sajnos a vizsgdlatban nem tértént
maijbiopszia a NASH pontos azonosi-
tasa, illetve a mdjbeli vasraktdrozas
kvantitativ megitélése céliabdl (66).

MAJTRANSZPLANTACIO

A mdijtranszplantdcié elvégzése indi-
kalt dekompenzélt mdijcirrézishoz ve-
zet6 NASH esetén. Az Egyesilt Alla-
mokban a madijtranszplantécidk 3%-a
ilyen indikdcié alapjan térténik (67).
Azonban problémdét jelenthet, hogy
NASH alapbetegség miatti mdjtransz-
plantécié utdn az esetek 2/3-dban a
szervatiltetés utdn ismét steatosis ala-
kul ki @ majban, ellentétben az egyéb
alapbetegség miatt elvégzett mdjatil-
tetés utdni 5-15%-os ardnnyal (68). Az
esetek 1/3-dban pedig 1 éven bell
szignifikans mdifibrézis jelentkezik.
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KOVETKEZTETESEK

A fentiekben az eddigi (t6bbnyire dllat-
kisérletes, illetve csak kevés betegen,
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