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A 12. Majnapot a Majbetegekért Alapitvany és a Majkutatasi Alapitvany kdzosen rendezi,
az Orvosi Hetilap alapitasanak 150. évforduldjanak tiszteletére.
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9*° Prof. Dr. Fehér Janos:

1. az Orvosi Hetilap

2. Alkoholos ¢és nem-alkoholos steato-hepatitis
10" Dr. med. habil. Lengyel Gabriella: Hepatitis C virusfertézés és depresszid
10* Dr. Rokusz Laszl6 Ph.D.:Virushepatitiszek elleni védSoltasok: kit, mikor, hanyszor
oltsunk?
11" Dr. Péter Zoltan, Ph.D.:A haziorvos szerepe a kronikus B- és C hepatitis
felismerésében ¢és kezelésében
11* Prof. Dr. Ludwig Endre: Antibiotikus kezelés specialis szempontjai
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13% Telegdy Laszl6 dr.: A hepatitis C személyre szabott kezelése
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13* Prof. Dr.Nemesanszky Elemér, Prof.Dr. Szalay Ferenc, Telegdy Laszlo dr:
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15" Prof.Dr. Szalay Ferenc: A metabolikus X syndroma és a maj
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Prof. Dr. Fehér Janos
fOszerkeszto

Az Orvosi Hetilap 150 éves

Az Orvosi Hetilapot Markusovszky Lajos 1857-ben alapitotta. A jelenleg is kiadasra keriild
szaklapok kozott a vilag hatodik legrégebbi orvosi szakfolyoirata. Olyan lapok elézik meg,
mint a New England Journal of Medicine, a Lancet, a Wiener Medizinische Wochenschrift,
Miinchener Medizinische Wochenschrift, a Nederland Tijdschrift voor Geneskunde, s egyidds
a British Medical Journal tudomanyos folyoirattal. Hosszi idon at egymaga jelentette a
magyar orvostudomdny forumat, és a késdbbiek sordn is annak egyik legfébb tényezdjévé
valt. A lap kiadoja az utébbi 15 évben tiz éven at, 1991-2001 kozott, a Springer Hungarica
volt, majd 2001 jalius 1-t6l 2006 végéig a Medicina Kiadé Rt. 2007. évtdl kezdédden a
legrégebbi magyar kiadd, az Akadémiai Kiad6é gondozasaban fog az Orvosi Hetilap
megjelenni. A kiadd valtdssal valtozatlanul hiilek maradunk Markusovszky Lajos
elgondolasahoz, de tovabbfejlesztjiik elképzelését azzal, hogy a magyar nyelv megtartasa
mellett, a papirformadtumia ¢és elektronikus megjelenés mellett internetes kiaddsban
(Hungarian Medical Journal - Orvosi Hetilap International Edition) angol nyelven is
megjelentetjiik a dolgozatok tobbségét, elsdsorban azzal a céllal, hogy a magyar kutatok
dolgozatai, kutatdsuk eredményei, a vildghalon keresztil az egész vilagra eljussanak.
Remeéljiik, hogy a jovoben, az internetes megjelenéssel (nemcsak az 0sszefoglalok, hanem a
teljes dolgozat terjedelmében) €és az Orvosi Hetilap Internation Edition kiadasaval az
idézettség is ndéni fog, ¢és lapunknak is lesz a vilag mas részeinek szakfolyodirataival is
Osszehasonlithatd impakt faktora. Hagyomanyos rovataink mellett olyan 0j rovatokat is
inditottunk, melyekre a mai orvosi gyakorlatban kiilondsen sziikség van. Kiilon kiemelendd a
harom éve sikeres Mindennapok gyakorlata rovat. Hasonld eredményre szadmitunk a
nemrégen indult Betegségek réviden rovat, valamint a mostani évtol kezdddd 0j rovat a
Metaanalizisek tanulsagai esetén is.



Prof. Dr. Fehér Janos
Semmelweis Egyetem, AOK, II. Belklinika, Budapest

Alkoholos és nem alkoholos steatohepatitis

A rendszeres és nagyobb mérvili alkoholfogyasztds szamos kéaros hatissal jar az emberi
szervezetre. A patologias hatast befolyasolja az elfogyasztott alkoholos ital mennyisége,
rendszeressége ¢és id6tartama. A genetikai adottsdgok mellett 1ényeges az 1is, hogy
szervezetiinknek van-e valamilyen megbetegedése, tovabba fontos a nem kérdése is, mivel a
nodi szervezet az alkohol lebontasat kevésbé gyorsan végzi, mint a férfiak szervezete, tovabba
a nodi szervezet altalaban is érzékenyebb az alkohol okozta karosodasra. Az alkohol kéros
hatasai kozé tartoznak a mdj, a gyomor, a hasnyalmirigy, a sziv és az agy bizonyos
megbetegedései. Legelterjedtebb az alkohol okozta majkéarosodas, mely lehet reverzibilis és
irreverzibilis. Mig napi 10-15 gramm alkoholnak megfeleld szeszes italnal kevesebb
elfogyasztasa nékben és 20-30 gramm alkoholt tartalmaz6 szeszesital fogyasztasa férfiakban
egészséges szervezet esetén nem jar karos kovetkezménnyel, addig a néknél napi 30-40
gramm, férfiaknal napi 60-80 gramm alkoholnal nagyobb mennyiségli szeszesital rendszeres
elfogyasztasa 10-15 év alatt a szeszes italt fogyasztok felében elébb alkoholos steatohepatititst
hoz létre, majd irreverzibilis majkarosodashoz, méjcirrdzishoz vezethet. A majzsugor halallal
jaro kovetkezményei lehetnek: majelégtelenség ¢s a majrak kialakuldsa. Magyarorszdgon az
egy fore jutd évi tiszta szesznek megfeleld alkoholfogyasztds mintegy 12 liternek felel meg.
Evente nalunk mintegy 8000 ember hal meg majbetegség kovetkeztében, ennek 2/3-a a
nagymértékii alkoholfogyasztas kovetkeztében kialakult idiilt majbetegség, tovabbi 1/3-at,
pedig hepatitis virusok (B, C, D hepatitis virus) okozta kronikus majgyulladas, illetve
velesziiletett anyagcsere betegség okozza. Az idiilt majbetegség talajan, kiilondsen akkor,
amikor mar a madjcirrhosis (méjzsugor) is kialakult, az esetek 10-15 %-aban, elsddleges
majrak is kifejlodhet.

A nem-alkoholos steatohepatitis metabolikus méajbetegség, mely obesitas, hyperrlipidaemia,
diabetes mellitus esetén alakul ki. A folyamatban az oxidativ stressz jatszik fontos szerepet.
Patogenetikailag két 1épcsds mechanizmust: elobb a majsejtekben zsirlerakodas jon létre,
majd ezt kdvetden az oxidativ stressz eredményeként periportalisan, késébb a majlebenykék
kozott is gyulladasos reakcio 1ép fel, mely végiil a méjcirrhosis szoveti képéhez vezet. A
korabban ismeretlen eredeti maéjcirrhosis esetek jelentds részének a nem-alkoholos
steatoheptitis az okozoja.



Dr. med. habil. Lengyel Gabriella
(Semmelweis Egyetem, AOK, II. Belklinika, Budapest)
A hepatitis C virus fertozés és depresszio

A wvilagon kb. 170 milli6 ember szenved kronikus C hepatitisben. A kronikus C
virushepatitisesek kozott a depresszid eldfordulasa gyakoribb, mint az egészséges
lakossagban, a betegek kb. 58%-ban ismerhet6 fel.

A szerzOk az irodalmi adatok alapjan attekintik a majbetegségben fellépd depresszid
eredményeket, amelyek bizonyitékul szolgalhatnak a hepatitis C virus kdzponti
idegrendszerben okozott elvaltozasaira.

A HCV kezelésére alkalmazott a-interferon egyik mellékhatdsa a depresszid. A  szerzok
ismertetik az interferon okozta depresszid biologiai alapjait, keletkezését, kovetkezményeit
kronikus C hepatitisben, ¢és attekintik a depresszidos beteg kivizsgaldsdnak menetét.
Osszefoglaljak a kronikus majbetegségek pszichiatriai gyogyszeres kezelésének 1épéseit.
Fontos annak a mérlegelése is, hogy a depresszids kronikus C hepatitises beteg kezelhet6-e
interferonnal. Az interferon kezelés elmulasztdsa a majbetegség fatalis kimeneteléhez
vezethet. A helyes dontés meghozatalahoz megfeleld egylittmiikddés sziikséges a belgyogyasz
¢s a pszichiater kozott.



Dr.Rékusz Laszlo

Virushepatitiszek elleni védooltasok: kit, mikor, hanyszor oltsunk?

2005-ben 481 (A: 279; B: 119; C: 22; ismeretlen: 61 beteg), mig 2006-ban 657 regisztralt
heveny virus hepatitisz fordult el6 Magyarorszagon.

Az 1999-2000-ben tortént szeroepidemiologiai folmérés szerint a vizsgalt személyek (5.216
16) 22,6%-a volt védett.
Megallapithatd, hogy a fiatal népesség nagyobb szdzaléka valik fogékonnya a HAV
fertozésre.
HAV védooltas (passziv, aktiv).
Passziv
Kontakt személyek
Expozicié utan mihamarabb (14 napon beliil)
Endémias teriiletre utazok preexpositios oltasa
Adag: 0,02 ml/ttkg
Hatékonysag: 80%
Virus replikaciot nem akadalyozza meg
Véddhatas: néhany honap
Aktiv
Jarvanyltigyi helyzet
Endémias/hyperendémias orszadgok latogatasa (> 3 honap)
Elelmiszer- vendéglaté-iparban, élelmiszerekkel, gyermekkozosségekben
dolgozok; szennyvizkezeldk, csatornamunkasok, hulladékszallitok
Veszélyeztettetek (alapbetegség, életmaod)
Haemophiliasok
Kronikus majbetegek (méjcirrhosis!)
IVDU
Homosexualis személyek
Oltoanyagok
AVAXIM
2 éves kortol + felndttek
2 oltas (0 + 6-12 honap)
HAVRIX
HAVRIX 720 JUNIOR
1 éves kortol
2 oltés (0 + 6-12 honap)
HAVRIX 1440
>18¢
2 oltas (0 + 6-12 hénap)
VAQTA
VAQTA JUNIOR
2-17¢
VAQTA
>17¢
2 oltas (0 + 6-18 honap)

Kombinalt készitmények




TWINRIX gyermek (6 ho — 16 év)
: 1 adag: 360 ELISA E HAV +
10 ug DNS rekomb. HBsAg
TWINRIX felnéttek (> 16 év)
: 1 adag 720 ELISA E HAV +
20 ug DNS rekomb. HBsAg
: 3 oltas
Védooltas mellékhatasai
Lokalis reakcidok
fajdalom (51,1%)
érzékenység (52,6%)
melegség (17.3%)
bérpir (12,9%)
duzzanat (13,6%)
Altalanos reakcidk
gyengeség (3,9%)
laz (2,6%)
hasi fajdalom (1,3%)
hasmenés (2,4%)
hanyinger (2,3%)
izomfajdalom (2,0%)
fejfajas (16,1%)
pharyngitis (2,7%)
menstruacios zavarok (1,1%)
tulérzékenységi reakciok < 1% (urticaria, exanthema)
HBYV védooltas (passziv, aktiv)
Atvészeltség (Magyarorszag: ~ 1%)
Megeldzés
Nem specifikus védelem
Immunizacio (passziv, aktiv)
Passziv
HBIG
Indikécid
e eli. dolgozdk inoculatids v. contaminatids balesete HBsAg+ tart. mintaval (im. v. iv.
kiszerelés; 5 ml atlag adag im. inj.)
e HBsAg + mijbetegség miatt majtransplantatioban részesiilt betegek havi
immunprophylaxisa
e HBYV + személlyel tortént sexualis contactus
e qjszilottkorban a HBV verticalis transmissio elleni védelem (+a)
Aktiy
: recombinans vaccinak, kivald antigenitassal, nincs interferencia jelenség a maternalis
ellenanyagokkal, HBIG-al, mas vakcinaval, ujsziilotteknek is adhatd
: Engerix-B (10 pg/0,5 ml és 20 pg/1,0 ml)
H-B-VAX PRO (10 pg/1,0 ml és 40 pg/1,0 ml)
: Alapimmunizalas: 0, 1 és 6 honap
: Im. injekciod
: Booster: 5 évente
WHO ajanlads: HBV infekciot tekintve alacsony incidenciaji orszdgokban a
kovetkezd csoportokat kell immunizalni:
1. eli. dolgozok




2. HBsAg hordozo anyak ujsziilottjei
3. 11-13 éves serdiiloket (Mo: - 14 éves kor)
: Hatékonysag: 40 évnél fiatalabb személyekben > 90% a seroconversio
: Ha az anti-HBslg titer < 10 mIU/ml - HBV infekci6 alakulhat ki
Kotelezo:
Kozépfoku és felsdfoku eii. képesitést ado oktatasi intézmények
tanul6i/hallgatoi szamara (1. évf. — ellendrzés)
HBV infekciot illetden magas kockézatu csoportok, személyek, akiknek HB
vakcinécio ajanlott
Humén vérrel dolgozdk (laborosok, fogaszok stb.)
Haemophilias betegek
Rendszeresen HD betegek
Gyakori transfusiora szorul6 betegek
HBsAg + anyék 0jsziilottjei
Mentalisan karosodott személyek, akik eii. intézményekben ¢lnek
Iv. kébitoszerélvezdk
Elitéltek és fegyorok
Homosexualis férfidk
10.Promiscualis heterosexualis személyek v. akik STD-ben szenvednek
11.HBV-t tekintve magas endémidju teriileten €16 lakossag
12.HBsAg hordozdk csaladtagjai
13.HBV-t tekintve endémias teriiletre utazok (sexualis contactust 1étesitok)
14. 10-14 éves serdiildben 1évo korosztaly
Szerokonverzios ardny: 50-95% (kor, alapbetegség fliggvénye)
Ujsziilottek postexpositios vakcinacioja
Aktiv és passziv oltés
Egészségiigyi dolgozok HBV fertdzés elleni véddoltasa
HBYV fert6zés postexpositios prophylaxisa
HDV fertdzés megeldzése

XA B W=



Dr. Péter Zoltan

A haziorvos szerepe a kronikus B- és C-hepatitis felismerésében és kezelésében

Az Orszagos Epidemiologiai Kdzpont adatai szerint Magyarorszagon a kréonikus HBV
fertdzes prevalenciaja 0,3 %, a kronikus HCV fert6zésé 0,7 %. Ez azt jelenti, hogy egy 1000-
2000 lakosti haziorvosi korzetben atlagosan 3-6 kronikus HBV és 7-14 kronikus HCV
fert6zott van. Mindkét idilt virusfertézés jelentds morbiditdssal és mortalitassal jar
(mgjcirrhosisba mehetnek 4t annak Osszes szovédményével és a majrak egyik fo koroki
tényezojét képezik), ugyanakkor a fertézottek fert6zo forrasként is szerepelnek. Kezdeti
stddiumaban a kronikus virushepatitis kevés olyan tiinettel jar, amely a betegeket orvos
felkeresésére késztetné. Ezért fontos szerep jut a haziorvosoknak és lizemorvosoknak, akik
véradok ¢és terhesek viroldgiai szlirdvizsgélati leletei alapjan kronikus virusfertézotteket,
illetve munka alkalmassagi vizsgalatok vagy kiilonbozé betegségek kapcsan végzett
majenzim ¢€s hasi ultrahang vizsgalati leletek alapjan majbetegeket fedezhetnek fel pacienseik
kozott. A koros majenzim emelkedés hatterében, ha az alkoholos méjbetegeket kizartuk
leggyakrabban nem alkoholos steatosis/steatohepatitis all, de minden idiilt majbetegségben
szenvedd betegnek érdemes egy alkalommal HBV és HCV szerologiai vizsgalatot kérni
(kivéve az egyértelmiien alkoholos majbetegségben szenveddket, illetve alkoholfiiggdket). A
haziorvosok jol ismerik sajat pacienseik korelézményét, igy ez is segithet abban, hogy
majbetegeik kozil kiemeljék azokat, akiknek HBV vagy HCV infekcidra hajlamosito tényezo
szerepel anamnézisében (pl. 1992 eldtt kapott transzfuzid, egyszer haszndlatos tiik
rendszeresitése elotti injekcios kezelések, kabitoszer fogyasztds, csaladban HBV/HCV
fertdzott stb.). A virusszerologiai vizsgalattal kisziirt HBV, HCV fertdzotteket, de a koros
majenzimmel, ultrahang lelettel rendelkezoket is érdemes hepatoldgiai szakrendelésre
iranyitani a korkép ¢€s etiologia tisztdzasa, valamint a kezelési lehetdségek elbiralasa céljabol.
Ebben azonban nem meriil ki a haziorvos szerepe. A HBV, HCV fertézottek egy része
antiviralis kezelésre alkalmas lesz és ezek legalabb havi rendszerességgel megfordulnak a
kezelésiiket végz0 hepatologusnal, de a kezelés mellékhatdsaival olykor héziorvosukat is
felkereshetik. Ezért fontos a leggyakoribb mellékhatasok (influenzaszeri tiinetek, gyengeség,
¢tvagytalansag, anaemia, leukopenia, thrombocytopenia, ingerlékenység, depresszio,
hajhullas) ismerete mellett a ritkabb, gyakorlatilag barmely szervet és szervrendszert (sziv,
vese, bor, immunologiai, endokrin, idegrendszeri stb.) érintd mellékhatasok lehetdségének
szem elOtt tartasa.

Az antiviralis kezelésre nem alkalmas betegekkel is foglalkozni kell. Fel kell hivni
figyelmiiket az egészséges ¢letmod fontossagara (alkoholfogyasztds keriilése, megfeleld
étrend, vitaminbevitel, idealis testsulyra vald torekvés, majkarosité gyogyszerek keriilése
stb.), meg kell veliik beszélni a kontrollvizsgalatok jelent6ségét (évente labor ¢és
ultrahangvizsgalat), az egyéb gyogyszeres (pl. sylimarin, ursodeoxycholsav) kezelési
lehetdségeket és tandccsal kell ellatni dket az alternativ gyogyészat reklamozta lehetéségek
stirijében valo tdjékozodashoz. A mar cirrhosis stddiuméban 1évo betegek esetében félévente
hasi ultrahangvizsgéalatot és alfa-foetoprotein vizsgalatot kell végezni a hepatocellularis
carcinoma korai felfedezése érdekében. Tisztazni kell a nyel6cso visszeresség jelenlétét (felsd
panendoscopia), figyelni kell a decompensatidra utald tlinetek (ascites, oedema, icterus)
valamint szovodmények (portalis encephalopathia, tapcsatornai vérzés) megjelenésére ¢€s
megfeleld tiineti kezelést kell bedllitani (oesophagus varicositas esetén propranolol,
vizretenci6 esetén diureticum, anaemia esetén folsav, megel6zd tapcsatornai vérzés esetén
H2-blokkold, portalis encephalopathia esetén hismentes étrend, laktuléz stb.). Ha majrak
alakul ki kronikus virusfert6zott betegiinknél, akkor is hepatologus vagy majsebész segitségét



kell kérni a szoba jovo kezelési lehetdségek elbiralasa céljabol (resectio, transplantatio,
radiofrekvencids ablatio, chemoembolisatio). Egyre nagyobb szdmban taldlkozhatnak a
haziorvosok majtranszplantacion atesett kronikus virushepatitises beteggel is. Bar ezek a
betegek tobbnyire a Transzplantaciés Klinikahoz vagy hepatologusukhoz fordulnak
panaszaikkal, mégis ismerni kell gyogyszereiket, azok lehetséges mellékhatasait.

Mas betegségekhez hasonloan a majbetegek kivizsgalasaban és kezelésében is egyre ujabb
lehetéségek allnak rendelkezésre. Erdemes ezeknek helyét, szerepét idénként attekinteni,
hogy egészségligyliink mai viharos helyzete ellenére is korszerli kezelést nyujthassunk
betegeinknek.



Ludwig Endre
Szent Laszl6 Korhaz, Semmelweis Egyetem, AOK, II Belklinika Infektologiai Tanszéki
Csoport

Az antibiotikum kezelés szempontjai mdjbetegségekben

Az antibiotikum alkalmazas és a majbetegségek viszonya tobb szempontbol vizsgalhato.
1. Az antibiotikumok hepatotoxicitésa.
Az antibiotikumok ritkdn okoznak stlyos maéjkarosodast, de ennek Ilehetdségével
szamolni kell. Legismertebb és leggyakoribb az antituberculotikumok hepatotoxicitasa,
ami a kezeltek 2-3%-ban alakul ki sulyos formaban. Kimenetel szempontjabol
kedvezétlen rizikéfaktor a normalisndl magasabb kiinduld szérum bilirubin és kreatinin
érték. Tobbnyire csak enyhe cholestasist okoznak a makrolidek, de eléfordul sulyos
majelégtelenség is. Emellett elszortan jelennek meg kozlemények mas csoportba tartozo
antibiotikumok okozta mdjelégtelenségrol, de figyelembe véve a fenti antibiotikumokat
szedd betegek igen nagy szamat, ezek eléfordulasa kivételesen ritkdnak tekinthetd.
2. Antibiotikumok adagoldsa majbetegségben.
Az antibiotikumok farmakokinetikdjanak valtozasaval csak elérehaladott majbetegségben,
cirrhosisban kell szamolni. Viszonylag kevés antibiotikum metabolizalodik jelentds
mértékben. Cirrhosisban meglassul az erithromycin, clindamycin, pefloxacin,
metronidazol lebomléasa, béta-laktdmok, egyéb fluorokionolok csokkent eliminéacidjaval
csak akkor kell szdmolni, ha a majelégtelenséghez veseelégtelenség is tarsul. Ascitessel
jaro cirrhosisban viszont gondot okozhat a vancomycin és az aminoglikozidok dozirozasa
a megvaltozott viztér kovetkeztében, szérumszint monitorozasuk egyértelmiien indokolt.
Kiilon kiemelendd a rifampicin jelentds enziminduktor hatdsa, ami szamos mas, majban
metabolizalodo gydgyszer eliminacidjat gyorsitja meg és igy azok hatasat csokkenti (1asd
rifampicin alkalmazasi eldirat).
3. Infekciok elérehaladott majbetegségben
Az elérehaladott majbetegségben szenveddk fokozottan hajlamosak infekcidokra, melyek
kiilondsen sulyosak lehetnek és kifejezetten rossz progndzisuak tarsuld veseelégtelenség
kialakulasa esetén. Specialis és gyakorlatilag csak ebben a betegpopuldcioban fellépd
infekciés megbetegedés az ascitessel jard cirrhotikus betegekben fellépd spontan
bakteridlis peritonitis. Kialakuldsdban a béltraktusb6l az ascitesbe atkertild
»translokal6do” baktériumok jatszanak meghatdrozo szerepet. A korokozok mintegy 60%-
at E.coli, Klebsiella pneumoniae teszi ki. Az esetek tobbségében az addig stabil allapotu
beteg hirtelen allapotromlésa észlelhetd. Akut infekciora utald tlinetek, héemelkedés, 14z
kivételével alig vannak, a beteg lokalis fajdalmat nem vagy alig érez. A diagnézis az
ascites vizsgalataval allapithatdé meg, amennyiben az fehérvérsejteket vagy/és
baktériumokat tartalmaz. Jelenleg az elsd valasztand6 antibiotikumnak a cefotaxim
tarthatd, de mas a bélbaktériumok ellen hat6 antibiotikum is hatdsosnak bizonyult. Az els
akut epizod gydgyuldsi ardnya korai diagnozis esetén 90% koriil van, de gyakori a
relapsus. Secunder preventioként nem felszivod6 antibiotikum eldirdsa javasolt, de a
jelentésen novekvd rezisztencia miatt e gyakorlat jovObeli alkalmazisa egyre
problémésabbnak tiinik.




Telegdy Laszlé dr.,
Szent Laszlo Korhaz, Budapest

A hepatitis C betegre szabott kezelése

A kronikus C hepatitis prognodzisa nem a virustdl, hanem a beteg immunvalaszatol és
genetikusan meghatarozott fibrogenetikus aktivitasatol fiigg: a HCV infekcié 30 %-a spontan
gyogyul, 70 % kronikussd valik. A progresszid az atlagos betegnél 20 — 25 év alatt vezet
cirrhosishoz, ezek 15%-aban majrak alakul ki, , a rapid progresszid esetén ez 5 — 10 év alatt,
mig a lassu progresszid esetén ez a beteg életében nem kovetkezik be. A progressziot
gyorsito leggyakoribb tényezok: alkoholfogyasztas, obesitas, iddsebb korban akviralt fert6zés.
Hasonlé6 modon az interferon — ribavirin antivirdlis kezelésre adott valasz is betegenként
valtozo.

Rapid responder: a kezelés 4. hetében HCV PCR negativ, GPT norm.alizalodik: 2., 3.
genotipusnal mindig, 1., 4. genotipus esetén alacsony (< 600.000 IU/ml) virustiter, magas
gyulladésos aktivitds, a kezelés megkezdésekor alacsony fibrotikus szovettani kép esetében 6
honapos kezelés utan is 80 — 90%-ban tartds remisszid varhato.

Atlagos responder: Ha a kezelés 12. hetében a virustiter tobb, mint 2 log csokken, a véarhat6
tartos remisszid 50 — 60 %, egy éves kezelés utan..

Lassu responder: ha a virus a 24. hétre tlinik el, 30 40 %, de a kezelés meghosszabbitdsa 18
hénapra, vagy tovabb, tovabbi 10 — 20 %ban vezet tartds eredményre.

Relapser: a kezelés mellett virus negativva valik, de utana 6 hdonapon beliil relapszus van:
ujabb kezeléstdl a betegek 10 %-aban eredményesség varhato.

A viroldgiai és a kémiai (GPT) remisszido nem mindig jar egyiitt, a tartos GPT normalizacid
virushordozés mellett (viroloégiai nonresponder) is megelézi a hosszi tavon kialakuld
cirrhosist és majrakot, mig a visszaes6k (relapser) és a nem reagalok (viroldgiai és kémiai
nonresponderek) tovabbi progressziora szdmithatnak.. Visszaesoknél ijabb kezelést6l hatas
remélhetd, a kezelésre nem reagaldknal erre nem szamithatunk. Amig 1j, hatdsosabb
gyogyszerek nem keriilnek bevezetésre, e betegek egyrésze majtranszplanticiés programba
keriil. A jol reagélok viroldgiai negativitas esetén 6 honapos utankovetés utan elengedhetdk,
mig a tobbiek tartds gondozasra szorulnak.



Szalka Andras dr.
Gombas infekciok kronikus majbetegekben

Patomechanizmus szempontjabol a gombas fert6zések 2 nagy csoportja kiilonboztethetd meg.
A primer gombainfekcidk legtobbszor immunologiailag egészségesekben alakulnak ki és
el6fordulasuk meghatarozott foldrajzi teriilethez kotott (pl. coccidioidomycosis az Egyesiilt
Allamok dél-nyugati teriiletén fordul elé). Ugyanakkor vannak kozlemények arra
vonatkozolag, hogy majatiiltetést kovetden rendkiviil sulyos coccidioidomycosis 1éphet fel,
mind az endémids, mind a nem-endémids teriileten. Az esetek jelentds részében kideriilt, hogy
vagy a donor, vagy a recipiens €It (esetleg csak atutazott) a fertdzés elsddleges helyének
nyilvanitott orszagrészben.

A gombas fert6zések masik — az egész vilagon egyre novekvo szamu megbetegedést okozva —
csoportja az un. opportunista mycosisok. Ezek a gombds fertézések egészségesekben nem
vagy csak igen ritkdn hoznak 1étre infekciot. Ezzel szemben a csokkent védekezoképességii
betegekben, az immunoldgiai kéarosodds mértékétdl fliggden, kiilonbozd stlyossagu
korképeket képesek eléidézni.

Az idilt majbetegségek koziil cirrhosis hepatisben a legjobban felderitettek, ill. tisztdzottak
azok az elvaltozasok, amelyek ezekben a betegekben kiillondsen hajlamositanak fertdzésekre.
Ezek a kovetkezOk: RES mikodési zavara, C3 komplement szintézis elégtelensége,
granulocytopenia ¢és csokkent chemotaxis, T ¢és B lymphocytdk funkcidkarosodasa,
poliklondlis gammopathia, Kupffer sejtek csokkent phagocyta tevékenysége. Minél
elérehaladottabb a cirrhosis hepatis, anndl inkdbb varhato fert6zés. Ugyanakkor érdekes, hogy
az infekciok messze leggyakrabban bakteridlis fertézések és ezekhez képest a gombas
infekciok szdma elenyész6 (ezzel szemben rendkiviil sulyos lefolyasuak lehetnek). Cirrhosis
hepatisben szenvedd betegeket foleg mucormycosis és aspergillosis fenyegeti.

Az Egyesiilt Allamokban 34 204 HCV fertézéshez tarsuld infekciokat vizsgaltak,
Osszehasonlitasként 136 816 HCV negativ kontroll adatait dolgoztak fel. Azt talaltak, hogy a
HCYV infekciohoz tarsuld egyéb immunoldgiai betegség esetén szignifikdnsan tobb candidiasis
¢és cryptococcosis fordult eld. Ha kivették a HCV pozitivak koziil a HIV eseteket, a cirrhosis
hepatist és a transzplantaltakat; akkor csak a cryptococcosis jelentett szignifikans kiilonbséget.
Erdekes megfigyelés az is, hogy a Candida oesophagitis hepatitis C virusfertézésben nagyon
ritka infekcios szovodmény.

Mij-transzplantacié utdn a gombds infekciok incidencidja 5-42%. E fert6zések 62-91%-a
candidiasis, s esetek 10-75%-a halalos kimenetelli. Aspergillosis csupan az infekciok kb.
10%-4at jelenti, de a letalitds igen magas, 80-100%. M4jatiiltetés utan igen sok rizikotényezd
segiti el6 a gombas infekciok kialakuldsat (pl. fulmindns maéjelégtelenség, az operacid
elhizddasa, operacid alatti nagy transzfuzio igény, CMV fertzés, eldzetes bakteridlis
fertdzes, a transzplantacio utani hasi mitét, szteroid adésa stb.).

Kérdés
1. Melyik a legsulyosabb gombas infekcio, amely a méjatiiltetésen atesetteket fenyegeti?
a. Mucormycosis
b. Fusariosis
c. Aspergillosis
d. Candidiasis
e. Jovalasz: c.



Nemesanszky E., Szalay F., Telegdy L
Konzilium: interaktiv kazuisztikai forum

1. Nemesanszky Elemér, Eréss Balint:

Mindig ,,benignus” az essentialis hyperbilirubinaemia avagy sargén ¢éIni keserves

Anamnesis: 1968-ban sziiletet ffi. 1972 —t6l 1982-ig idonként subicterus. Ekkor kivizsgalas
(¢hezési teszt, hasi-UH, cholescintigraphia (HIDA). 1986 kifejezett icterus, faradékonysag,
prurutus. Ekkor majbiopszia:ép majszovet (Prof. Schaff Zs).

Rutin-laborparaméterek negativak, kivéve. Szérum-bilirubin: 103umol/l (direkt-frakcio: 43
umol/l), LDH:389 U/L (normal 340 —ig) Dg: essentialis (transzport-) hyperbilirubinaemia?
1988 ismét hospitalizacio, sebi. 181, a direkt-frakcio: 26. , a diagndzis nem valtozott. Javasolt
therapia. Kimélo életmod, folyamatosan Sevenaletta és Zixoryn (nincs forgalomban) szedés.
1986-t61 2006-ig, tehat husz éven 4t allanddan subiterus vagy icterus. A beteget mindenki
nyugtatja, hogy ,,nem sulyos majbeteg, fogalja el, hogy ezzel kell élnie”.

2006-2007: folyamatosan 3x1 caps Ursofalkot, 3x1 drg Rowacholt és 3x1 tabl

Sevenaletta-t szed, icterusa és kordbban panaszai teljesen megsziintek.

Kérdés és tanulsag: valojaban betegség-e az essentialis hyperbilirubinaemia?

Mennyire befolyésolhatja az életmindséget?

2. Nemesanszky Elemér, Eross Balint:
Hepatitis C és szovodmények: mit és hogyan kezeljiik?

A 43 éves ndbeteg kortorténetében sziilés kapcsan kapott transzfuzio szerepelt. 1993-ban
izlileti panaszok ¢és immunvasculitise (testszerte észlelt borjelenségek) miatt vizsgéltdk az
ORFI-ban, ahol cryoglobulinaemiat allapitottak meg. Tartésan alkalmazott szteroid kezelés
¢s tobb alkalommal plazmaferezis tortént kevés effektussal. A madjfunkcidk mérsékelten
korosak (GOT: 44, GPT: 56U/L.).1996-ban tartds panaszainak progresszidja soran deriilt ki
kronikus HCV fertézése. Avirulencidra informativ szerologiai aktivitdas mérsékeltnek
bizonyult, a HCV RNS PCR: 694.000 IU/L volt. M4jbiopszia tortént: kronikus hepatitis
minimalisaktivitasi jelekkel (Knodel-index: 6). Hepatologiai szakambulancian keriilt
gondozasba. 2004-ben pegilalt interferon alfa2b kezelés indult, de a gravis leukocytopaenia
¢ésegyéb szovédmények miatt az antiviralis kezelést mar a 2.hdnap utan fel kellett fliggeszteni.
Megjegyzendd, hogy a vasculitis megsziint és a beteg kozérzete is javult.2005-ben a recidiva,
féleg a testszerte észlelhetd vasculitise és a szteroidra semsziing iziileti panaszai miatt
indokoltnak lattuk a kombinalt antivirdlis therépiaalkalmazasat. Ennek azonban
kontraindikacidjat képezte a leukopaenia (fvs: 2,7 G/L). Meggy6zddtiink arrdl, hogy 30 millié
egység s.c. adott filgastim hatasara a fvs-szam 5-6.000 G/L értékre emelhetd, ezért vallaltuk
azt, hogy heti 135 ug pegylalt alpha-2a + napi 1000 mg ribavirinnel az antiviralis kezelés
megkezdjiik felkésziilve arra, hogy sziikség esetén a leukopaenia miatt filgastrimot is adunk.
A kezelés megkezdése utan néhdny nappal a kifejezett panaszokat okoz6 sulyos borjelenségek
mar teljesen eltlintek, az els6sorban nagyiziileteket érint6 arthritises panaszok enyhiiltek.
Kérdések és tanulsagok: diagnosisok? hogyan zajlott az antiviralis kezelés?

Tartosnak bizonyultak-e az eredmények?

3. Telegdy Laszlé: Hepatitis syndroma?

sOtét vizelet, majd icterus.E16z6 betegségek: cholecystectomia 12 éve, hypertonia, ISZB, 2
éve combnyak fractura, Felvételkor: szubjektiv panaszai mar csaknem megsziintek, a hepar 2



cm a bordaiv alatt, puha tapintatd, a 1ép nem tapinthat6.se.bi. 200 mmol/l, indirekt 80mmol/l
GOT 350 GPT 650 GGT 100, ALP 540 U/L. We 12 mm/6, fvs 4600ul, Hgb, Htk,
Thrombocyta: a normalis értéktartomanyban HBsAg, anti-HCV negativ. Hasi Uh lelet: st.p.
cholecystectomiam, hepatomegalia, enyhe diffiz laesio. A porta koriill néhany diszkrét
nyirokcsomo.

Irdnydiagnozis: hepatitis?

A HBV ¢és a HCV: serologia negativ Ismételten elvégzett: virus serologia anti-HBc IgG
pozitiv, IgM negativ. Vélemény: atvészelt hepatitis B, akut kizarhat6. Javaslat: Observatio.

Néhany nap mulva: pruritus, tovabbra is jol van, de acholids széklet. Kontrollvizsgalat leletei:
se.bi. 600, indirect 120, GOT 100, GPT 240, GGT 350, ALP 900 U/L.

Feltételezett diagnosis:choledocholithiasis? choledochus tumor?

ERCP tortént: ép, gracilis epeutak, jo hepaticus arborizaci6é. Epeuti és pancreas tumor
kizarhato6.

Tovabbi lehetdségek?

Autoimmun hepatitis?

Id6s férfi

ANA, AMA negativ, elfo: norm. IgA, IgG,

Drog-okozta cholestaticus hepatitis?

ACE-gatlot, béta-blokkolot évek ota szed, gyogytedk, Q10 néhany honapja.

Wilson-kor? A hepatikus krizis fiatal felnttkorban 1ép fel

Két hét mulva: a pruritus, icterus stagnal, 2 kg fogyott, GPT, GOT aktivitas csokkent, de a
GGT, ALP nem.

Majbiopszia: epe-rogdk, lymphocytds-plasmasejtes infiltratio, Kupffer-sejt hyperplasia,
intralobularis méjsejt-necrosisok, pathologus véleménye: cholestasis, hepatitis. [smételt virus-
serologia: HBsAg, anti-HCV negativ, anti-HAV IgM pozitiv

Diagnosis: ?? Teend6k??? Tovabbi lefolyas? Tanulsagok?

4. Telegdy Laszlo: Drog-indukalt idioszinkrazias hepatitis?
70 éves nd, foglalkozésa: apaca
Hoénapok ota fennallo6 GOT (120 U/L), GPT 80 U/L), GGT (140 U/L) miatt kérik vizsgalatat.
Panasza nincs. Egyéb betegségek: ISZB Hasi -Ultrahang: negativ
Fizikalis lelet: mé4j, 1ép nem tapinthat6.
Gyogyszerek: ACE-gatlo, sylimarin honapok ota. Alkoholt nem fogyaszt!
Gyogyszereit elhagytuk,javaslat: observatio.
Vélemény: drog-indukalt idioszinkrazids hepatitis.
Kezelés: minden gyogyszer (a sylimarin is) elhagyva.
8 hét mulva: se.bi., GOT, GPT, GGT aktivitasok normalizalodtak
Sylimarin készitmény Gsszetétele? . . .
A torténet azonban még folytatodik. ..
2 honap mulva:

ujabb icterus (se.bi. 400 U/L),

GOT 1600, GPT 2000, GGT 150 U/L,

virus-serologia, UH negativ.
Anamnézis::

1 hénapja szivritmus-zavarok miatt verapamil kezelés.
Verapamil készitmény O0sszetétele:

verapamilum HCI, SiO, Magn. stearat, szacchar6z, karnauba palmaviasz, E 104 E 104:
kinolinsarga, dinatrium diszulfonsav, ételszinezd festékanyag.



Betiltva: USA, Norvégia, Japan, Ausztralia

A verapamil kezelést leallitottuk!

Tovabbi korlefolyas: Az icterus, majenzimek csak 2 honapos corticosteroid kezelés mellett
normalizalédtak.

A korlefolyas 6sszefoglalasa, tanulsagok?

5. Osztovits Janos, Csak Timea, Folhoffer Aniko, Horvath Andrea, Onodi Livia, Szalay
Ferenc: Sulyos cholestasissal jaro akut hepatitis

33 éves férfibeteg faradékonysag, hanyinger, hanyas és jelentds fokl icterus (se bi:691, di
bi:465 umol/l) miatt fordult orvoshoz. Vizelete sotét, széklete acholiés.

GOT: 212, GPT: 573, GGT: 206. A vizsgalatok cholestasissal kisért akut hepatitis
szindromara utaltak.

A folyamat hatterében a virusmarkerek (antiHAV, HBsAg, antiHCV, EBV IgM) és az
autoantitestek (ANA, AMA, SMA, ANCA) negativitasa alapjan virusos, illetve autoimmun
betegséget nem lehetett igazolni. Wilson-kor és haemochromatosis lehetdségét a genetikai
vizsgalat nem erdsitette meg. Az emelkedett szérum réz szintet a cholestasis magyarazta, a
magas ferritin szint akut fazis reakcié kovetkezménye volt.

A képalkoto vizsgalatok mérsékelt hepatomegalian kiviil egyéb koros eltérést nem mutattak.
ERCP vizsgalattal epeuti elfolyasi akadalyt nem lehetett kimutatni.

A diagnoézist a gondos anamnézis felvétel és a majbiopszias vizsgélat bizonyitotta.

A beteg allapota igen lassan javult. Gyogyszert nem kapott. Borviszketése enyhiilt, majd
megszint, a sz&érum bilirubin és transzferaz aktivitasai fokozatosan, 6t honap elteltével lettek
normalisak.

6. Csak Timea, Folhoffer Aniko, Horvath Andrea, Osztovits Janos, Gorog Dénes,
Kobori Laszlo, Papp Janos és Szalay Ferenc : Extrém hypercholesterinaemia
xanthomatosis 32 éves nébetegben (nem PBC !)

Sziilés utan néhany honappal laparoszkopos cholecystectomia (L.C.) tortént szdmos apro
epeké miatt. A posztoperativ szakban epecsorgds jelentkezett, ami konzervativ kezelés
kozben megsziint.

Fél évvel késébb borviszketés, fokozatosan mélyiild icterus, cholestasis szindréma
jelentkezett, néhany honap alatt az egész testre terjedd eruptiv xanthomatosis alakult ki. Az
extrém fokt hypercholesterinaemia (92,3 mmol/l) mellett a triglycerid szint csak kis
mértékben volt emelkedett. Primer biliaris cirrhosis, primer sclerotisalo cholangitis az
immunologiai vizsgalatok alapjan kizarhaté volt, familidris hypercholesterinaemiat a
vizsgalatok nem bizonyitottak. Az ultrahang és cholangio- MR vizsgélat lelet megtévesztd
volt, az ERCP vizsgalat segitett a diagndzishoz.



Prof. Dr. Szalay Ferenc
Semmelweis Egyetem 1.sz. Belgydgyaszati Klinika

A metabolikus X szindroma és a mdj

A metabolikus X szindroma komplex betegség, amelynek pontos oka nem ismert. A klinikai
kép kialakuldsdban a genetikai tényezdk mellett a kornyezeti faktoroknak, az életmodnak, a
taplalkozasnak, a megfelelé mozgés hianyanak mind szerepe van. A szindréma egyre tobb
beteget érint, foleg a joléti orszagokban. A kérdés fontossagat mutatja a diabetes mellitus, a
hiperlipidaemia, a hipertonia, obesitas, a kardiovaszkularis betegségek gyakorisaganak
novekedése és e betegségek negativ hatdsa az életmindségre és élettartamra. A szindroma
lényeges eleme a zsirmdj €s a steatosis talajan kialakul6 nem-alkoholos steatohepatitis.

A nem-alkoholos steatohepatitis (NASH) 0Osszefoglald megjeldlése azoknak a kiillonb6zd
eredetli ¢és pathomechnizmusu betegségek altal okozott klinikai és diffiz szovettani
eltéréseknek, amelyek nagyon hasonléak az alkohol 4altal okozott, zsirmajban zajlo
gyulladashoz, de az alkoholfogyasztds biztosan kizarhatd. A NASH tehat nem etiologiai
diagnézis. Ujabban a metabolikus szindroma részjelenségének tekintik.

A NASH a fejlett orszagok legtobbjében, pl. az USA-ban a kéros mdjadatok egyik
leggyakoribb oka. Az elmult két évtizedben az obesitas, a diabetes eléforduldsanak
novekedésével parhuzamosan a NASH esetek szama is novekszik.

Klinikai gyakorlati szempontbol fontos entitds, mert az atlagos populdcidban a zsirmédj
eléfordulasa eléri a 20%-ot, a NASH-¢ a 3%-ot, tovabba a NASH esetek kb. egyotdode
cirrhosisba megy at. Ma mar elfogadott, hogy az u.n. kriptogen cirrhosis esetek egy része
NASH kovetkeztében alakul ki. A betegség sulyossaganak megitélésére nemzetkozi grading
and staging rendszer kialakitasdn dolgoznak.

A NASH éltaldban a mar meglévé makrovezikularis zsirmdj talajan alakul ki, tGbbnyire
valamilyen tovabbi karosit6é hatds (,,second hit”) vagy az alapmechanizmus kiterjedése
kovetkeztében. A spektrum széles a nem-alkoholos zsirmdj (non-alcoholic fatty liver, NAFL)
¢s a NASH kozott.

A pathomechanizmus a legtobb esetben multifaktoridlis, de még nem tisztdzott minden
részletében. Kiilonb6z6 etiopathogenetikai faktorok, mint az obesitas, II. tipusu diabetes
mellitus, hyperlipidaemia, jejuno-ilealis bypass, jelentds mértékii ¢és foleg gyors fogyas,
coeliakia, teljes parenterdlis taplalas, bizonyos gyogyszerek, vastarolasi ¢és mads
anyagcserebetegségek, insulin rezisztencia, kiilonbozé6 mechanizmus utjan hozzak létre az
eltéréseket. Genetikai tényezoknek hajlamositd szerepe van.

A sejtkarosodashoz és gyulladashoz vezetd komplex folyamatban jelentds tényez6 az insulin
rezisztencia, a hyperinsulinismus, amit fiiggetlen rizikofaktornak tartanak. Lehetséges, hogy a
hibas insulin szignal-atvitel miatt megnovekedett CYP2E1 hajlamosit az oxidativ stresszre,
ami ismert jelenség diabetesben. Ugyanakkor a kontrainsuldris hormonok, az angiotensin II.
¢s a leptin, a fibrogenesisben jatszhatnak szerepet.

Tobb adat utal az endotoxinok szerepére, amelyek a Kupffer sejtek, monocytak és mas
gyulladasos sejtek TNF-alfa képzésének fokozasa Utjan okoznak gyulladast. Diabetesben a
csokkent bélmotilitds hozzajarul a bakterialis talburjanzashoz, ami végiil TNF-alfa indukciot



okoz. Egyéb chemokineknek és citokineknek is fontos szerepe lehet, tovabba fontos a pro- és
antiinflammatorikus citokinek egyensulydnak zavara. A leptin szint magasabb, a védd
adiponectin szintje alacsonyabb NASH-ban.

Obesitas. Régi megfigyelés, hogy kovér embernek a maja is zsiros. Kovérekben a NASH
rizikdja 6-szor nagyobb, mint a sovanyakban, tovabbd a kovérség Osszefiigg a fibrosis
sulyossagaval. A pontos mechanizmus nem ismert, de tobb medidtornak is szerepe lehet. A
visceralis zsir felszaporodasa és annak mértéke szorosabb Osszefiiggést mutat a
transaminazokkal, mint a BMI érték.

A pathomechanizmus legfontosabb tényezdjének az oxidativ stresszt tartjdk, pontosabban a
pro-oxidans ¢és anti-oxidans egyensuly megbomldsat. Az oxidativ stressz, a keletkez6
szabadgyokok és aktiv metabolitok szerepe kettds: a fokozott /ipidperoxidacio révén direkt
membran- és majsejtkarositd hatdsa van, tovabba indirekt uton aktivalja a gyulladasos valaszt,
ami perpetualja a sejtkdrosodast €s a fibrosist.

Ehezéskor, a testsuly csokkenésekor a méjsejtekbe nagy mennyiségben jut zsirsav, az
energiaszerzés o utja a zsirsavak beta-oxidacidja, ami két helyen, a mitochondiumokban és a
peroxisomakban zajlik. NASH esetén a mitochondiumok kdrosoddsa részben kovetkezmény,
de ugyanakkor ok is, a szabadgyokok generdldsa révén. A lipidperoxidéacios termékek
kérositjak az elektrontranszportot a 1égzési lancban, ami tovabbi reaktiv oxigén intermedierek
(ROI) képzddéséhez €s tovabbi peroxidacidhoz vezet.

A peroxisomdkban a nagyon hosszu szénlanct zsirsavakbol hidrogénperoxid keletkezése
kozben rovidebb szénlanctiak képzddnek, amelyek beta-oxidacidja a mitochondriumokban
folytatodik. Az igy keletkezé hydrogénperoxid fokozza az oxidativ stresszt. A microsomalis
rendszerben omega-oxidacido zajlik. A majsejtek magjaban 1év0 peroxisoma proliferator-
aktivalt receptornak (PPAR-alfa) a kulcs szerepe van a sejt energia homeostasisdban, a
zsirsavoxidacid szabalyozasaban. Allatkisérletekbdl extrapolalhato, hogy a PPAR-alfa vagy
az éltala regulalt enzimrendszer mitkddési zavaranak szerepe lehet a NASH kialakulasaban.

A korlefolyast befolyasolo tényezok

Cirrhosis kialakuldsa. A betegség lefolyasa fligg az alapbetegségtdl, a masodlagos karosito
hatasoktol, a kivaltd ok és a folyamat kezelésétdl, illetve a kezelésre adott valasztol. Kezelés
nélkiil az esetek kozel 20%-aban a steatohepatitist cirrhosis koveti, és a prognozist ilyenkor
mar a cirrhosis és annak szovéddményei hatarozzdk meg. Hepatocellularis carcinoma (HCC)
kialakulasat leirtdk NASH kovetkeztében kialakult majcirrhosisban.

A majkarosito hatasok kovetkezménye sulyosabb meglévo NASH esetén. Kiilondsen azok a
kémiai anyagok, alkohol és gyogyszerek okozhatnak NASH esetén sulyosabb méjkarosodast,
amelyek metabolizacioja a citokrom P-450 rendszerben a CYP2E1 és a CYP4Al utjan
torténik. A nem-szteroid gyulladasgatlok is ide tartoznak.

NASH esetén a kardiovaszkularis betegségek kockazata nagyobb. A  viscerdlis
zsirfelhalmoz6das mind a NASH, mind a vaszkularis betegségek szempontjabol fokozott
kockézati tényez0.

A hepatitis C virus infekcio insulin rezisztenciat okozo hatdsa révén is sulyosbithatja a NASH
lefolyasat.



NASH esetéen az alkoholfogyasztds tovabbi stilyosbitd tényezd, a fibrosis és cirrhosis felé
vezetd folyamatot provokalja és gyorsitja.



