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Az autoimmun hepatitis a maj ismeretlen eredet(i kronikus gyulladasos
betegsége. Komplex klinikai, szerologiai, biokémiai és szbvettani para-
meéterek egyUttese alapjan allithatd fel a diagndzis, nincsen a betegség-
nek egyetlen specifikus diagnosztikus tesztje. A betegség kezdédhet
heveny hepatitis képében is vagy teljesen tiinetszegényen is. Kezelés
nélkll a betegség folyamatosan progredial és cirrhosishoz vezet. A di-
agnodzis a magas transzamindz szintek, az emelkedett immunglobulin G
és gamma globulin, tobb autoimmun antitest jelenléte és a kréonikus
hepatitisre jellemzd szovettani kép alapjan allithato fel. A betegek kb.
80%-a jol reagél a standard szteroid vagy szteroid/azathioprin kezelés-
re, amelyet legalabb 2-3 évig kell folytatni. A relapszus gyakori a fenn-
tartd kezelés elhagyasat kovetGen. A kezelésre nemn reagald betegek
nagyon komoly terapias problémat jelentenek, szamukra jelenleg biz-
tos gyogyszeres kezelés nem all rendelkezésre. Az alternativ kezelési
lehetdségek kozott szerepelnek a calcineurin antagonista ciklosporin és
tacrolimus, a purinszintézist gatlé mycophenolat-mofetil és a szteroid
hatast budesonid. A végstadiumu majbetegségbe progrediald esetek-

ben egyedii a majtranszplantacio jelent megoldast.

Az autoimmun hepatitis (AIH) egy kronikus
gyulladasos betegség, amelyben a majszévet-
tel szemben az immuntolerancia elvesztése
feltételezhetd. A korkép elsd leirdasa Walden-
stromitél szarmazik 1950-bél (1), amikor fiatal
nékben jelentkezd sargasdagot, emelkedett
gamma-globulint, amenorrhoeit észlelt, akik-
ben a folyamat alkalmanként méjzsugorba
ment at. Szintén Waldenstrémitdl szdrmazik a
szteroid kedvezd hatdsanak felismerése és
ezzel megalapozta az elsé kronikus méjbeteg-
ség kurativ gyogyszeres kezelését. Az AIH-t
késdbb egyéb extrahepatikus autoimmun
szindromakban is megfigyelték, felismerték az
antinukleéris faktort (ANF), és ekkor keriilt
bevezetésre a , lupoid hepatitis” fogalma (2).

Tovébbi alapos elemzések utdn mégis kide-
rilt, hogy az AIH mégis egy kiilon entitds,
ami szeroldgiailag heterogén €s specifikus te-
rapias stratégiat igényel. A diagnosztikai le-
hetdségek tarhazanak folyamatos béviilése je-
lenleg mar a legtobb krénikus majbetegség

preciz elkiilonitését teszi lehetévé. Az AIH-
ben szenvedd betegek jelentds része jol kezel-
hetd, de ennek alapvetd feltétele a korai kor-
rekt diagnozis, ami még ma is komoly kihivéast
és feladatot jelent.

EPIDEMIOLOGIA ES KLINIKAI
MEGJELENES

Az epidemioldgiai felmérések szerint Eur6-
paban és Eszak-Amerikaban 1 millié lakos
koziil 50-200 ATH eset el6forduldsa varhatd.
A prevalencia hasonld, mint a szisztémas lu-
pus erythematosus vagy primer biliaris cirrho-
sis vagy myasthenia gravis esetében, amelyek
szintén autoimmun eredetd betegségek (3). A
betegek kb. felében heveny kezdet lathato, rit-
kan még fulmindns hepatitis forméjaban is
felléphet a betegség. Ilyenkor hirtelen sarga-
sag, gyengeség, a fulminans esetekben tarsu-
16 tudatzavar, a méj szintetikus kapacitdsanak
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PARAMETER PARAMETER
NGi nem: +2 Maj szovettan:
ALP/GPT-arany Interface hepatitis +3
<5 +2 Dominalé plazmasejtes infiltracic +1
1,5-30 0 Majsejt rozetta képzddés +1
>3,0 -2 Egyik fenti sem -5
Szérum globulin vagy Epedti eltérések —3
lgG-emelkedés:
>2,0 +3 Egyéb eltérések: pl steatosis stb. -3
1,5-20 +2
1,0-15 +1 Egyéb autoimmun betegség: +2
<10 0
ANF, SMA vagy LKM-1: Egyéb paraméterek:
>1:80 +3 Egyéb autoantitest: LC1vagy SLA  +2
1:80 +2 HLA DR3 vagy DR4 +1
1:40 +1 A terapiara adott valasz:
<1:40 0 Teljes +2
AMA pozitivitas -4 Relapszus +3
Hepatitis virus marker:
Pozitiv -3 A pontszam interpretalasa
Negativ +3 Kezelés el6tt:
Gyogyszerszedeés: Definitiv AIH >15
Pozitiv -4 Valészind AlH 10-15
Negativ +1
Alkoholfogyasztas: Kezelés utan:
<25 g/nap +2 Definitiv AlH >17
>60 g/nap =2 Valoszind AlH 12-17
1 tablazat: gyors csokkenése és magas mortalitas jellem-
Pontrendszer zi a korképet. Az esetek mdsik felében vi-

az autoimmun hepa-
titis diagndzisara

szont lassi, kronikus kezdet észlelhetd, ahol a
faradékonysag a vezetd tiinet, amelyhez maj-
taji fesziil§ fajdalom, késGbb sargasag, palma-
ris erythema, csillag naevusok tarsulhatnak. A
komolyan eldrehaladott esetekben mar a por-
talis hipertonia tiinetei tarsulnak, azaz asci-
tes, oesophagus varicositas, splenomegalia
vagy encephalopathia. Extrahepatikus tiine-
tek is jellemzdek, azaz autoimmun thyreoidi-
tis, vitiligo, alopecia, colitis ulcerosa, rheuma-
toid arthritis, diabetes mellitus vagy glomeru-
lonephritis (4, 5).

AZ AUTOIMMUN HEPATITIS
DIAGNOSZTIKAJA

A jelenleg hasznalt kritériumok alapjait egy
nemzetkozi szakértdi testiilet fektette le 1992-
ben. Az idGpont azért fontos, mert ezt megeld-

z6en keriilt felismerésre a hepatitis C-virus
(HCV), amely éltal okozott kronikus hepatitist
korabban nem lehetett egyértelmten elkiiloni-
teni az AIH-t6l. Megallapithatd, hogy nincsen
egyetlen specifikus teszt, ami alapjan az AIH
egyértelmiden diagnosztizdlhat6. Emiatt egy
komplex diagnosztikus listat allitottak dssze
egy pontrendszer keretében, igy az elért pont-
szam alapjan valoszind vagy egyértelm, azaz
definitiv AIH véleményezhetd.

Az elsé kritériumrendszert néhdny évvel
késébb pontositottak (6), ez az azota is hasz-
nalatos, amelyet az 1. tdbldzatban foglaltunk
Ossze. A pontrendszerben vannak a diagnozist
megerdsitd, illetve az egyéb kronikus majbe-
tegségeket kizdré szempontok. A betegség
minden életkorban megjelenhet. Kordbban
ezt egyértelmiien a fiatal n6k megbetegedése-
nek tartottdk, de az egyre javulo diagnosztika
szerint a né:férfi ardny 3,5:1, és a megbetege-
dés minden életkorban megjelenhet. Két €let-
kori cstics van, az egyik 15-25 év kozott, a ma-
sik 50-60 év kozott, de vannak kozlések 70
éves korban felismert AIH-rélis (7).

A betegségre az emelkedett transzamindz-
szintek alapjan kell gondolni. Az enzimszin-
tek mértéke nem igazan fontos, barmilyen
mértékid emelkedést nagyon gondosan kell
értékelni. A GPT-szint altalaban magasabb,
mint a GOT és jelentGsebb alkalikus fosz-
fatdz (ALP) nem szokott el6fordulni. A diag-
nosztikai algoritmusban természetesen eld-
szor a kronikus virushepatitiszeket kell kizar-
ni, de ezt kdvetSen a masodik vonalban azon-
nal az autoimmun hepatitis diagnosztikija
kovetkezik.

Jellemz6 médon emelkedett az immunglobu-
lin G-szint, a fehérje elektroforézisben pedig
a gamma-globulin frakcié. Amennyiben ezek
az eltérések észlelhetdk, mindenképpen fon-
tos az autoimmun antitestek vizsgalata (8). A
konvenciondlis antitestek kozé tartozik az an-
tinuklearis faktor (ANF), a simaizom elleni
antitest (SMA) és a mdj-vese-mikroszoma
(LKM-1) elleni antitest. Amennyiben im-
munfluoreszcens modszerrel ezek az antites-
tek legalabb 1:80 titerd pozitivitast mutatnak,
egyértelmiien diagnosztikus értékick. Az
autoantitestek alapjan 1. és 2. tipusa AIH-t
lehet elkiiloniteni. Kordbban volt 3. tipus is,
de ezt mostanaban azonosnak tartjak az 1. ti-
pussal. Az 1. tipusban (az esetek kb. 80%-a)
ANF és SMA pozitivitds észlelhetd, mig a 2.
tipusra az LKM-1 antitest pozitivitas a jellem-
z6 (5-10%). Ez az elkilonités azonban nem
jelent majd kiilonbséget a kezelésben. Az
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Llj ANTITEST ANTIGEN MAJBETEGSEG
i ANF Tobb antigén: AIH 1. tipus
an Kromatin PBC
H Ribonuklecprotein PS@
Iy Ribonukleoprotein komplex Gydgyszeres hepatitis
7e Kroénikus C hepatitis
it- Krénikus B hepatitis
17 Nem-alkoholos zsirmaéj
el SMA Mikrofilamen intermediertek (aktin)  Ugyanaz, mint ANF
7e f és filamentek (vimentin, desmin)
ik
st LKM-1  Citokrom P450 2D6 AlH 2. tipus
a. Krénikus C hepatitis
g
n LC-1 AlH 2. tipus
e Krénikus C hepatitis
a
5 SLA AlH 1. tipus
t- Kronikus C hepatitis
B pANCA AlH
; PSC
. ANF: ANTINUKLEARIS FAKTOR, SMA: SIMAIZOM ELLENI ANTITEST, LKM-1: MAJ-VESE-
i MIKROSZOMA ELLENI ANTITEST 1. TiPus, LC-1: LIVER CITOSZOL ANTITEST 1. TIPUS,
n SLA: SZOLUBILIS LIVER ANTIGEN ELLENI ANTITEST, PANCA: PERINUKLEARIS ANTI-
il NEUTROFIL CITOPLAZMA ANTITEST, AIH: AUTOIMMUN HEPATITIS, PBC: PRIMER BILIARIS
), CIRRHOSIS, PSC: PRIMER SZKLEROTIZALG CHOLANGITIS.
N 2 tablézat: AIH diagnosztikajaban egyéb autoantitestek
- Az autoimmun is segitségiinkre lehetnek, killonosen, ha az
e hepatitis diagnoszti-  eddig emlitett harom konvencionlis antitest
s | kajaban hasznalt esetleg negativ lenne és az ATH mégis valé-
1 legfontosabb szind. Tlyenkor érdemes tovibbi meghataro-
autoantitestek és E 5 .
Bk i AL zasokat vegeztetni. ) o
» méjbetegségek, A szolubilis liver antigén (SLA) elleni antitest
2 ahol pozitivitas gyakran lehet pozitiv az 1. tipusti AIH-ben,
¢ = eléfordulhat mig a liver citoszol (LC-1) antitest a 2. tipusra
- jellemzé. A perinukleéris anti-neutrofil cito-
L plazma antitest (pANCA) gyakran kimutat-
hato, de a specificitasa ¢s szenzitivitdsa rend-

kiviil alacsony, igy kevésbé alkalmas a korkép
bizonyitdsara. A helyzetet nehezitheti, hogy
vannak olyan iddszakok, hogy az autoantites-
tek még nem kimutathatéak, de egyébként
minden egyéb paraméter szerint a val4szind-
ség komolyan fenndll. Ilyenkor tn. kriptogén
hepatitisrdl beszéliink. Az autoantitestek id6-
szakos ismétlése soran azonban késébb pozi-
tivitas megjelenhet, €s ekkor valik egyértel-
miivé a diagnozis. Az autoantitestekrdl fontos
tudni, hogy nem vesznek részt a patomecha-
nizmusban, csak markerei a sejtkdrosodés-
nak, és mas kronikus méjbetegségekben is
idénként jelen lehetnek (2. tdbldzat).

A helyes diagnozis tovabbi fontos pillére a
szovettani vizsgalat. A szévettani kép hason-
16, mint az egyéb krénikus hepatitisekben (4,
5, 6). Interface hepatitis, és a portélis teriile-
tek kereksejtes infiltracidja lathatd, ebben a
plazmasejtek jelenléte tekinthetd specifikus
jelnek, de hidnya sem zarja ki az AIH-t. A
majsejtek rozetta képzodését tekintik még
fontos jelnek. Ha viszont epeuti érintettség,
vagy esetleg granuloma képzddés lathatd, az
a cholestatikus majbetegségekre jellemzd
vagy az un. overlap szindréma lehetdségét ve-
ti fel.

A szovettani vizsgélattal egyéb, tartos majen-
zim emelkedéssel jaro betegségek elkiillonité-
se is megtorténhet, mint pl. a nem-alkoholos
steatohepatitis.

Bizonyos esetekben sor keriilhet genetikai
vizsgalatokra is, a HLA DR3 vagy DR4 jelen-
Iéte is timogatja az AIH-t, egyelGre azonban
nem tekinthetd rutin médon kotelezd vizsga-
latnak.

A diagnézishoz fontos néhany korkép kizara-
sa, a kronikus virushepatitiseket mar emlitet-
tilk, de a toxikus tényezdk, az alkohol és a
gyogyszer okozta méjkarosodas szintén na-
gyon fontos, hiszen sokkal gyakoribbak, mint
az AIH, de ide tartozik a Wilson-kor is.

KIT KELL KEZELNI?

Az AIH az esetek donté tobbségében jol
kezelhetd (9). Kezelés nélkiil viszont a prog-
nozis szerény, a majzsugor kialakulasanak ve-
sz¢élye nagyon magas, az 5 éves tulélés kb.
50%, mig a 10-éves talélés csak kb. 10%. A
kezelés ennek megfelelGen megalapozott di-
agnozis, emelkedett aminotranszferaz és [gG-
szint, illetve aktivitdst mutato szévettani kép
esetén, minden beteg esetén indikalt.

KIT NEM KELL KEZELNI?

Biztos diagnézis esetén alig van olyan beteg,
akit nem kell kezelni. Amennyiben felmeriil,
hogy a kezelés mellékhatasai potencidlisan
nagyobb veszélyt jelentenek, mint a kezelés
elmaradasa, mérlegelni lehet a kezelés elha-
gyasat. Tovabba, a transzplantacids vardlistan
levé dekompenzalt méjzsugoros betegek vagy
a teljesen inaktiv kompenzalt cirrhosis esetén
lehetséges, hogy a kezelést6l mar nem varha-
to kedvezd hatas.




MONOTERAPIA

KOMBINALT TERAPIA
AZATHIOPRIN

PREDNISOLON PREDNISOLON USA EU
(MG/NAP) (mGc/naP) (mc/NAP) (MG/kG/NAP)
1. hét 60 30 50 1-2
2. hét 40 20 50 1-2
3. hét 30 15 50 1-2
4, hét 30 15 50 1-2
Fenntarté 20 vagy 10 50 1-2
kezelés kevesebb
3. tablazat: A STANDARD KEZELESI

Az immunszupp-
ressziv stratégia
autoimmun
hepatitisben

STRATEGIA

A jelenlegi kezelés alapjai az elmilt harom
évtizedben, érdemben nem valtoztak (10).
Ma is els@sorban a prednisolon monoterapia
vagy a prednisolon-azathioprin kombinacio
all rendelkezésre. A kezelés elkezdésekor 4-6
hétig un. remisszio indukciot végziink, a szte-
roid dézist csokkentjiik lassan, a fenntarto
dozisig (3. tdbldzat). A fenntarté dozist az-
utdn 24-36 honapig kell adagolni. Az esetek
kb. 80%-aban lehet teljes remisszidt elérni 2
éves kezelés soran, ekkor a médjenzimek
(GPT, GOT) és az immunglobulinok teljesen
normalizalédnak és a gyulladdsos aktivitas
szovettanilag is kozel teljesen megsziinik. Kb.
a betegek 15-20%-a csak részlegesen vagy
egyéltalan nem reagdl, ilyenkor a fenti para-
méterek nem normalizalédnak €s a betegség
folyamatos romldsa vérhato.

A standard kezelés alatt tobb probléma me-
riilhet fel. Az elsG a nem megfelel terapids
valasz. llyenkor fel kell vetni, hogy helyes-e a
diagnozis. Megfelel6-e a gyégyszerek doziro-
zésa, illetve, hogy a beteg megfelelGen szedi-e
az elGirt gyogyszereket. Tovabbi probléma,
hogy a teljes remissziot elérs, megfelelGen re-
agilo betegek esetében szamos mellékhatas
jelentkezhet. A tartds szteroidkezelés mellett
cushingoid elvaltozasok, osteopenia, aszepti-
kus csontnekrézis, pszichiatriai tiinetek, hi-
pertdnia, szteroid diabétesz, sziirkehdlyog je-
lentkezhet. Egyéves kezelés utdn a betegek
kozel felében, két év utdn pedig 80%-aban le-
het szteroid mellékhatasokat észlelni. Az aza-
thioprin esetében elsésorban az Gn. szteroid
sporold kedvezd hatédsat kell kiemelni, de ez
csak kb. 6 honapos adagolds utdn alakul ki
teljes mértékben. A mellékhatasok kozott
pedig, elsG helyen kell emliteni a leukopeniat,
bar ennek silyos forméja elég ritka. A hany-
inger, a hasi diszkomfort, a cholestatikus he-

patitis, bérkititések vezethetnek azathioprin
intolerancidhoz, ami a betegek kb. 10%-aban
észlelhetS 50 mg napi dézis mellett. A jelen-
legi standard kezelés tehat, az esetek tobbsé-
gében ugyan hatékony, de kozel sem tekint-
hetd mindenki szimara konnyen toleralhato-
nak. Emiatt fontos a tovabbi kérdés, hogy
meddig kell a fenntarté kezelést folytatni. A
mellékhatasok tolerdlhatok-e? Elegendd ide-
ig tortént-e a kezelés, megelézhetd-e a relap-
szus, ha a kezelést elhagytuk?

A mai clfogadott ajanlasok szerint a re-
misszio elérést kovetSen a fenntartd kezelést
legalabb két évig kell folytatni a lehetd legki-
sebb prednisolon dézissal (2,5-10 mg/nap).
Ehhez legalabb napi 50 mg azathioprint érde-
mes kombindlni. Reagél6 betegekben, kiilo-
nosen szteroid mellékhatasok esetén az aza-
thioprin dézist 2 mg/kg-ig érdemes emelni €s
akar egyedl is adhato tartosan.

Relapszus bekovetkezhet az aktudlis kezel€s
alatt is, doziscsokkentést kovetden vagy a ke-
zelés elhagyasa utdn is. A relapszus valoszind-
sége nagyon magas, a kezelés befejezése utin
6 hénapon belill az esetek 50%-aban, mig 3
éven belil 80%-ban lehet ra szamitani.
Amennyiben relapszust észleliink, az eredeti-
hez hasonlé kezelést sziikséges alkalmazni,
indukcids dozissal, majd a fenntart6 kezelés
lehet szteroid egyediill, kombinalt szte-
roid+azathioprin vagy a 2 mg/kg azathioprin
monoterdpia. Az esetek nagy tobbségében az
djabb kezelés szintén legalabb két évig adha-
to, de tobb relapszus esetén akar az élet vége-
ig is fenntarthato.

Amennyiben a standard kezelési sématol
részleges vagy teljes hatastalansigot észle-
liink, akkor a standard indukciés dozisnal ma-
gasabb, 60 mg/nap prednisolon és 150 mg/nap
azathioprinnel probalkozhatunk néhany hé-
tig, mielStt az un. alternativ kezelések szoba
jonnének (5).

ALTERNATIV KEZELESI
LEHETOSEGEK

A prednisolon/azathioprin kezelésen Kkiviil
egyelére mas készitmény nincsen torzskony-
vezve az ATH kezelésére. Ennek megfelelden
a kovetkezd gyogyszerek alkalmazasara csak
klinikai vizsgalatok keretében van lehetdség,
szabadon nem rendelhet6k. A nemzetkozi
irodalomban is csak kis betegszama kozlések
vannak a szOba johet§ gydgyszerekkel. Bizo-
nyité ereji, randomizélt tanulmanyok altala-
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ban nem allnak rendelkezésre, ez aldl egyediil
a budesonid szamit kivételnek. Kiprobalasra
keriiltek a transzplantédcio soran alkalmazott
immunszupressziv szerek, a ciklosporin, a tac-
rolimus, a mycophenolat-mofetil, illetve a cik-
lofoszfamid, illetve a mar emlitett budesonid.

CIKLOSPORIN A

A calcineurin inhibitorok kozé tartozik, kitd-
nden gatolja a T-sejt aktivitist. Az alternativ
készitmények kozil az egyik leginkabb kipro-
bélt, de igy sincsen sok kozlemény (11). A ha-
tds empirikus. A tartés adagolas ellen szdlhat
tobb mellékhatés, elsGsorban a vesetoxicitas,
a hipertonia, hyperlipidaemia, hirsutismus, az
infekcidhajlam és az esetleges malignitas.

TACROLIMUS

Szintén a calcineurin gatlok kozé tartozik,
nagyon hatékony szer, de AIH-ben két kisebb
esetszamu (21 és 11 eset) kozlemény 4ll ren-
delkezésre, ahol szteroid-rezisztens esetekben
is adtdk (12, 13). Altaldban javultak a bioké-
miai paraméterek az egyéves kezelés hatasa-
ra. A tacrolimus igéretes szernek latszik, de
mindenképpen tovabbi randomizalt vizsgéla-
tok sziitkségesek, hogy a pontos szerepe az
AlH kezelésében megallapithato legyen.

MYCOPHENOLAT-MOFETIL

Az azathioprinhez hasonldan a purinszinté-
zist blokkolja, az inozin-monofoszfat-
dehidrogenaz non-kompetitiv inhibitora. A
T- és B-limfocita proliferaciot egyarant képes
blokkolni. Két tanulméany eredményei allnak
rendelkezésre, az egyikben kifejezetten az
azathioprin intolerans esetekben vizsgaltak a
hatasat. A 37 betegben egyiltalan nem volt
meggydzd a hatas, kevesebb mint 50%-ban
lehetett remissziot elérni (14). Ugyanakkor
igen kedvezd a mellékhatéasprofilja. A jelen-
legi ajanlasok szerint azathioprin intolerancia
esetén ezt a szert érdemes valasztani.

CIKLOFOSZFAMID

Nagyon kevés adat all rendelkezésre, Gssze-
sen egy tanulményban vizsgaltdk a remissziot

[RODALOM

Az irodalom a szerkesztdségben megtekinthetd
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indukal6 hatasat. A hematoldgiai mellékha-
tdsok miatt egyeldre nem tiinik alkalmazha-
tonak (15).

BUDESONID

A budesonid egy szintetikus gliikokortikoid,
ami a majban azonnal, szinte teljes mérték-
ben metabolizalddik, ezért csak a bélben és a
méjban fejti ki a hatasat. Emiatt szisztémas
mellékhatassal is alig kell szamolni. Tobb kis
tanulmanyban is vizsgaltak a hatasat elsdsor-
ban kordabban még nem kezelt AIH betegek-
ben, de egy vizsgalatban prednisolon-aza-
thioprinre nem reagalékban is kiprobaltak.
Ez utébbi tanulményban nem talaltak megfe-
lelden hatékonynak, de a naiv betegekben
kedvezd hatasrol szamoltak be. Ezt timogatja
az utdbbi iddk legnagyobb randomizalt kont-
rollalt tanulménya is, amit kilenc orszagban,
koztiik hazankban is végeztek 207 nem-cirr-
hotikus betegen (16). A betegek egyik fele
budesonidot (3xX3 mg/nap) és azathioprint
kapott, mig a masik fele prednisolont (40 mg
kezdd, fokozatosan csdkkentve) és azathio-
print kapott 6 honapig, majd onnantdl nyilt
vizsgélat keretében mindenki a budesonid-
azathioprin kombinacioval folytatta. A bude-
sonid karon szignifikdnsan jobbak voltak az
eredmények. Tobb beteg ért el remisszidt a
kezelés hatodik honapjara és nem voltak
szteroid dependens mellékhatisai (47 vs.
18,4%). Ezen adatok alapjan a budesonid
valdszinileg egyre nagyobb jelentdséget fog
nyerni a remisszio indukci6 és a fenntarto ke-
zelés soran a szteroid mellékhatasok megeld-
zése céljabol, akar elsG vonalbeli kezelés for-
majaban.

MAJTRANSZPLANTACIO

A jelenlegi kezelésre egyaltalin nem reagalo
kb. 10% szamara ez az egyetlen ¢letmentd
beavatkozas. Az indikacio érdemben nem kii-
16nbozik a tobbi végstadiumi majbetegségtdl.
Elsésorban azok a betegek jonnek szamitas-
ba, akik legalabb 4 éven keresztill nem rea-
galnak a folyamatos immunszuppressziv ke-
zelésre. A majtranszplantacié prognozisa eb-
ben a betegcsoportban egyébként kitiing, az
5 éves tilélés 80-90% korili (17).




