


* Diabetes (CH anyagcsere zavar)
tipusa, fennallasi ideje

Eletmod tényez6k:
- Dohdnyzas * Microangiopathia
° Retinopathia

* Mozgas
- Testsuly * Nephropathia
- OSAS * Neuropathia

* Hypertonia

- Dyslipidaemia * Macroangiopathia

- CV betegség

Szivelegtelenseg * Arteriosclerosis

Pitvarfibrillacio
NAFLD ]

Kronikus vesebetegség
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A nem alkoholos eredetU majelzsirosodas
(NAFLD — Non Alcoholic Fatty Liver
disease) szerzett majbetegseg, amelyet a
zsirfelhalmozodason kivil gyulladas, nem
alkoholos steatohepatitis, (NASH — Non
Alcoholic Steato Hepatitis), kotoszovet-
felszaporodas, illetve kotoszovetes
atepules jellemezhet.




- ANAFLD a leggyakoribb idilt majbetegség,

- A lakossag atlagosan 20 %-t (egyes adatok szerint 30—
50%-at is) erinti.

- A metabolikus szindroma maj manifesztacioja,

- a betegek tobbnyire elhizottak (centralis obesitas) —
6%
* A betegek kb. 79%-a prediabetesben vagy 2-es

tipusu diabetesben szenved
* AT2DM-o0s betegek 70%-ban van NAFLD
- hyperlipidaemiaban -TGt , HDL3 , Koleszterin ¢
- hypertoniaban szenvednek

- Az elsodleges majrak egyik koroki tényezoje!!

* A majtranszplantaciok vezeto oka!
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- A majban fokozodik a
glukoneogenezis és
glycogenolysis

* Fokozodik a glukoz
kibocsatas,
hyperglycaemia alakul ki

* Az inzulin rezisztencia
miatt is fokozza a
hyperglycaemiat

* Mindehez tarsul a
pancreas [3- &s a-sejt
karosodas

NAFLD and (macro)vascular disease
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Michael Roden: Connecting NASH with its metabolic risk factors: understanding the pathophysiology EASD 2019



2500

2000

1500

1000

500

NAFLD valdszinUsége a praxisban

1

m Paciensek labor vizsgalat
®m Emelkedett enzimek: SGOT/SGPT <1



T2DM-o0s betegek majfuncios eltéressel
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- Anamnézis,

* Eletmdd ismeret

Nonalcoholic Fatty Liver Disease

* Antropometria

* Laboratoriumi ertekek — nem eleg szenzitivek es
specifikusak. Sokszor norm. ertekek!!!

- SGOT(ASAT)/SGPT(ALAT )< 1 (0,8)
- Lipid status: TG, HDL, Koleszterin
S s - Vérkép - Thr
* Albumin
- Ultrahang

* NFS - 2013 http://www.nafldscore.com/

* Fibroscan
- CT, MR
* Biopsia — Gold standard



http://www.nafldscore.com/

HgbA1c %
gbAlcvo 2013. marc.:

Ehomi vc: 8,6 mmol/l; HgbA1c 8,9%; BMI: 36, SGOT: 56 U/l;
SGPT:127 U/I, koleszterin: 7,56 mmol/l, LDL:4,56 mmol/l ; TG:
4,42 mmol/l
Dg: 2-es tipusu diabetes, obesitas, hyperlipidaemia, nem-
alkoholos zsirmaj
Th: eletmaod valtas (diéta, testmozgas), metformin, statin
2013. dec. HgbA1c 6,6 %; SGPT: 27 U/l; SGOT: 25 U/I
Tobbszor adtunk labor beutaldt, de az eredményekkel nem j6tt
vissza, statint nem szedte, metformint Uzemorvos irta
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2016. nov.:

[¢]

HgbAlC 8,1[.%, SGPT: 43 Ul'; SGOT: 35 Transaminazok alakulasa
U/I; LDL: 4,3 mmol/l e
Diéta, mozgas nehez, igyekszik 100
Gyogyszeres kezelés modositas: -
metformin + SGLT-2 gatlg, statin 40 I I
2027, mére s Pl ol oo

HgbAaic 1%-ot csdkkent, LDL: 1,3 mmol/l,
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2017. szept. Valtozatlan anyagcsere. GLP-1 analoggal egészitjik ki a

kezelést
Testsulya 7 kg-t csokken, lipid statusa, majfunkcios értékei norm.
tartomanyban

Masfél év Gta j6 anyagcsere
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* Dieta:
- azinzulinérzékenységet javitja, a szovettani elvaltozasokat mérsékli

- A kiindulasi testsuly 5-10 szazalékkal csokkentendd, a csokkentés mértéke
0,45-0,9 kg/hét.

* A gyors sulyvesztes hatranyos, a gyulladast es a fibrosist

fokozza!
* A testsuly 7-10 %-0s csokkentese a majelzsirosodast 42-
51 %-kal csokkenti!

+ Az tobbszorosen telitetlen zsirsavak, valamint a kavéfogyasztas csokkentia
majelzsirosodas mertéket.

14
* Mozgas:
* Heti 3-5 alkalommal 30 perces mérsékelt vagy nagy intenzitasu fizikai aktivitas
az inzulinrezisztencia csokkentésével lehet el6nyos.

* Bariatrikus mutétek




- Az elhizas gyogyszeres kezelése 30 kg/m?-nél nagyobb
testtomegindex (BMI) esetén, illetve 28 kg/m?-nél nagyobb BMI es a
testsulytobblethez tarsuld mas kockazati tenyezok esetén indokolt.

- Statinok:

* Atranszaminazok aktivitasat mérséklik, gyulladascsokkent6k,
antioxidans, antithromboticus, |mmunmodulans és antibakterialis
tulajdonségl'Jak.

- A statinok szerepe felmerult a hepatocellularis carcinoma
megelozéseében is.

- A statinkezelés kiegészitése fibrattal biztonsagos, a majenzim
eltéréseket csokkenti, de a maj zsirtartalmat érdemben nem
befolyasolja.

- Ezetimib kis esetszamu vizsgalatokban a majenzim- és szovettani
eltéréseket (kivéve fibrosis) javitotta, az inzulinérzékenységet novelte.
* E-vitamin
* Ursodezoxicholsav

- Antidiabeticumok:
« Metformin

* Pioglitazon
 SGLT-2 gatlok
 GLP-1 analdgok




Komplex cardiometabolikus betegseg!

\therogenic
Dyslipidemia
Metabolic
Syndrome
Increased Insulin
Uric Acid Resistance

Fontos az EGYUTTMUKODES - KONZULTACIO az alapellatas és
szakellatas kozott az optimalis terapiavalasztas, betegkovetés
erdekében!




KesZzonom
a
figyelmet!
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