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A NASH a nem alkoholos méjbetegség (NAFLD) széles spektumaban az a korkép, melyben a
klinikai és szoveti jelek nagyon hasonloak az alkoholos zsirmajban zajlo gyulladashoz, de a beteg
bizonyitottan nem fogyaszt szeszesitalt. A nem virusos eredetii majbetegségek témakdrében az utobbi
években szamos nagyon érdekes kozlemény jelent meg, mely a korkép fontossagara, gyakorisagara
hivja fel a figyelmet. A nyugati orszagokban a sovanyak kozott 3%, a kovérekben 20%, nagyon
kovérekben (BMI>30) 50%-ban fordul eld. A gyulladas nélkiili zsirmaj a NAFLD el6forduldasa még
gyakoribb, az atlagos populacioban 20%, a koveérekben 50-70%, gyermekekben 2,6%, de kovér
gyermekekben 22-58%. Visceralis tipusu obesitas esetén a NASH kockazata hatszoros. A korkép
hattérben elsésorban az obesitas, a 2. tipusu cukorbetegség, a metabolikus X syndroma és az ezek
kovetkeztében kialakult inzulin rezisztencia all. Az elmult 10 évben az obesitas €s a diabetes mel-
litus el6fordulasanak névekedésével parhuzamosan a NASH esetek szama is rohamosan novekedd
tendenciat mutat, ugyanakkor kezelése nincs megoldva.

A nem alkoholos steatohepatitis az esetek koriilbeliil 5%-aban alakul at mdjzsugorrd. Ma is
hasznaljuk az ugynevezett cryptogen cirrhosis fogalmat, amikor nem tudunk megfeleld etiolo-
giai tényezO6t kimutatni a majzsugor hatterében. Ezek egy része lehet NASH kovetkezménye.
Egyértelmiien megallapitottak, hogy a NASH hatterében az inzulinrezisztencia all, amelyhez
jelentds lipidanyagcsere-zavar tarsul, s ez vezet a maj elzsirosodasahoz. A nem alkoholos zsirmajbol
idével gyulladas, késébb fibrosis (a kotészovet felhalmozodasa), cirrhosis (koros szoveti szerkezetii
maj), legvéglil pedig végstadiumti majbetegség, illetve a folyamat esetleges még tovabbi progresz-
sziojaval hepatocellularis carcinoma, azaz majrak alakulhat ki. Hogy az esetek egy részében mi
okozza a gyulladasos sejtes infiltraciot és a fibrosis megindulasat, azaz a steatohepatitis, majd a
cirrhosis kialakulasat, az még nem tisztazott.

Tobb nagy Osszefoglald kozlemény jelent meg az utobbi években a korképrdl, melyek koziil
néhanyat kiemelve idézek:

1./ Az elméleti ismereteket 6sszefoglalo kozleményben (1) az inzulin rezisztencia hatasait elemzik:
az egyik legmarkansabb alapvet6 eltérés a magasabb vércukor és kompenzald hyperinzulinaemia,
melyhez kronikus oxidativ stressz tarsul. Megvaltozik s zsirszovet altal termelt adipocytokinek
aranya. Az adiponectin az egyik legfontosabb ilyen cytokin a plazmaban, fontos gyulladascsdkkentd
hatassal rendelkezik, valamint a majsejtek inzulin iranti érzékenységét is fokozza. Azt talaltak, hogy
NAFLD-ben az adiponectin szintje forditottan aranyos az inzulin rezisztencia mértékével.

2./ ANASH non-invaziv diagnosztikaja egyre égetobb problémava valik, mivel ez a betegcsoport
mutat progressziot, tehat a miel6bbi felismerés therapias konzekvenciakkal jar. Szdmos vizsgalat
tortént, melyek az egyes biomarkerekre vonatkoztak: az alap majfunkciok nem kelléen érzékenyek,
az oxidativ stressz, gyulladas, majsejt apoptosis €s fibrosis markerei még nem nyujtanak megnyug-
tatd eredményeket. A progressziv betegség igazolasara a majbiopszia jelenti az egyediili elfogadott
modszert (2).

3./ A therapias dsszefoglalokban (3, 4) az életmodi valtozasok, diéta, kaloriabevitel megszoritas,
a fizikai aktivitas novelése az elsé helyen ajanlott és alkalmazott beavatkozas sor, mely a betegek
kis részében jelent csak megoldast. Szamos farmakoldgiai modszer keriilt kiprobalasra: metformin,
glitazonok, E vitamin, pentoxiphyllin, statinok, ursodeoxycholsav, probioticumok, antioxidansok. A
bo tarhaz arra utal, hogy a gyogyszeres kezelés még nem megoldott, tovabbi probalkozasok sziiksé-

ACTA SANA

45



ACTA SANA TUDOMANYOS FORUM

gesek a tartos javulas eléréséhez. A legutobbi kdzlemények a cannabinoid 1 antagonista rimonabant
eredményességét igazoltak obesitasban szenvedd betegeknél. A szer a glitazonokhoz hasonloan, de
mas mechanizmus alapjan javitja az inzulin rezisztenciat, illetve emeli az adiponectin szintet is.

4./ 221 NASH-ban szenvedd beteg adatait tartalmazé Osszefoglald koézlemény adatai alapjan
— elsé szdvettani vizsgalatot tovabbi kettdé kovette, a vizsgalatok kozott legalabb egy év (atlag
3,7 év) telt el — megallapitottak, hogy a nem alkoholos steatohepatitisben szenvedd betegek 5-10
szazalékanal mar a korai szovettani vizsgalat jelentés mértékii fibrosist igazol, és tovabbi 15-20
szazalékuknal a sulyos fibrosis 10 éven beliil kialakul. Eredményeik alapjan arra kovetkeztettek,
hogy a majban zajlo gyulladasos folyamat kulcsszerepet jatszik a fibrosis progresszidjaban, mely a
nem alkoholos steatohepatitis kezelésének potencialis célpontja Iehet (5).

Osszefoglalva megéllapithatd, hogy a NASH kezdetben banalis majzsirososdasnak tiing, de las-
san, fokozatosan progrediald, jelenlegi ismereteink alapjan nehezen befolyasolhatd majbetegség,
mely madjcirrhosishoz, illetve akar majrakhoz is vezethet. A korkép gyakorisaganak novekedé-
sével a maj-eredetli halalozas egyértelmiien fokozodik. Ugyancsak ebben a betegcsoportban mutat
emelkedd tendenciat a cardiovascularis haldlozas is, mely a koérképpel tarsuld egyéb betegségek
kovetkezménye.
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