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A nem alkoholos eredet(i zsirmaj a leggyakoribb majbetegség viligszerte. Kialakuldsiban szerepet jdtszik az egészség-
telen taplalkozas, a tdlzott kaldria- és szénhidritbevitel, valamint az inaktiv életmod. Az egészséges életmodnak, a
fokozott fizikai aktivitdsnak jelentSs szerepe van a betegek gyogyitisiban. Tobb vizsgalat igazolta, hogy a rendszeres
testmozgasnak kedvezd hatdsa van a mdj szovettani eltéréseire, javul az inzulinnal szembeni érzékenység, né a lipo-
genezis, javul a szénhidrit-anyagesere, csokken a steatosis és a fibrosis. A testmozgds hatdsira csokken a visceralis
zsirszovet, melynek fontos szerepe van a mdjban zajlé gyulladdsban és kotGszovet-dtépiilésben. A bélbaktériumok
osszetételének viltozasa szintén hozzajarulhat a kedvezd szovettani valtozasokhoz. Az emberek mindennapi élete sok
esetben nem kedvez a rendszeres fizikai aktivitisnak, sokan nem tudjak és nem is akarjak ezt elfogadni. A kezelés elsé
és legfontosabb része a betegek meggyGzése a viltoztatas sziikségességérdl. A megfelels fizikai aktivitds onmagaban,
diéta nélkiil képes a majbetegség javitasara.
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Effects of physical activity in nonalcoholic fatty liver disease

Nonalcoholic fatty liver disease is the most common liver disease worldwide. The patomechanism is unknown, but
unhealthy diet, high caloric and carbohydrate intake, physical inactivity play important role in the pathomechanism.
Lifestyle modification, physical activity are regarded as a foundation for the management of nonalcoholic fatty liver
disease. Several tests have proved the beneficial effect of regular exercising on the histological differences of the liver
tissue. Exercising also improves the sensitivity against insulin, increases lipogenesis and carbohydrate metabolism, at
the same time the chance for steatosis and fibrosis decreases. Moreover, as a result of regular exercising the visceral
fat tissue also decreases, which plays an important role in the inflammatory process and fibrogenesis of the liver. The
alteration of the gut bacteria composition might also contribute to the positive changes in the liver. The lifestyle of
everyday people nowadays, however, does not favour physical activity. Most people cannot or do not want to accept
these facts. First and foremost, patients must be persuaded of the necessity of the change in their habits. Adequate
physical activity in itself makes it possible that even without a diet liver disease can be prevented.

Keywords: nonalcoholic fatty liver, lifestyle modification, physical activity
Werling K, Langé A. [Effects of physical activity in nonalcoholic fatty liver disease]. Orv Hetil. 2020; 161(6): 203—
207.

(Beérkezett: 2019. oktober 16.; elfogadva: 2019. november 4.)

Roviditések

ALT = alanin-aminotranszferdz; APRI = (aspartate aminotrans-
ferase-to-platelet ratio index) az aszpartit-aminotranszferdz és
a thrombocytaszam ardnydnak indexe; AST = (aspartate ami-
notransferase) aszpartat-aminotranszferdz; BMI = (body mass
index) testtomegindex; CD = (cardiovascular disease) cardio-
vascularis betegség; EASL = (European Association for the

Study of the Liver) Eurépai Mijkutatok Tarsasiga; FABP1
(fatty acid binding protein 1) zsirsavkotd fehérje-1; FIB-4 =
fibrosis-4 pont; FLI = (fatty liver index) zsirmdjindex; HbA, =
hemoglobin-A-1c; HDL = (high-density lipoprotein) magas
stirdség( lipoprotein; hsCRP = (high-sensitive C-reactive pro-
tein) magas érzékenységli C-reaktiv protein; IMT = (intima-
media thickness) intima-media vastagsag; LDL = (low-density
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lipoprotein) alacsony strtiségt lipoprotein; NAFLD = (non-
alcoholic fatty liver disease) nem alkoholos eredetd zsirmdj;
NASH = (non-alcoholic steatohepatitis) nem alkoholos erede-
t{ steatohepatitis; NES = (NAFLD fibrosis score) nem alkoho-
los eredetli zsirmdj fibrosis score; PNPLA3 = (patatin-like
phospholipase domain-containing protein 3) patatinszer( fosz-
folipdz domént tartalmazé protein-3; VLDL = (very-low-den-

o2

sity lipoprotein) nagyon alacsony strtiség( lipoprotein

Napjainkban a leggyakoribb méjbetegség a nem alkoho-
los eredetd zsirmdj (NAFLD). A hepatolégiai ambulan-
cidan magas majenzimértékkel beutalt betegek nagy ré-
szénél ez a betegség deriil ki. Gyakorisiga vilagszerte
25%, az eurdpai lakossag korében kozel 30%, gyerme-
keknél 2,6-10%, a kovér, 2-es tipusa diabetes mellitus-
ban szenvedSknél eléri a 75-100%-ot [1, 2]. Az egész-
ségtelen taplalkozds, a talzott kaléria- és szénhidrat-
bevitel, valamint az inaktiv életméd nagy szerepet jatszik
a NAFLD, a magas vérnyomds, a kovérség, a cukorbe-
tegség és a cardiovascularis betegségek gyakoribba vala-
saban. Byambasulh és mtsai egy nagy prospektiv vizsgilat
adatai alapjin megdllapitottak, hogy a résztvevék 7,5%-a
nem végez semmilyen rendszeres testmozgist, és
NAFLD esctén a heti rendszeres aktivitas joval kisebb a
betegségben szenveddk korében [3].

A NAFLD pontos mechanizmusa még nem ismert, és
az sem egyértelm, hogy milyen tényezS&k befolyasoljak
a betegség progresszidjat. Kialakuldsiban szerepet jat-
szanak genetikai, epigenetikai tényez&k, lipotoxinok, az
endoplazmatikus reticulum stressz, az autophagia, a be-
lek dysbiosisa, a ,,gut-liver axis” (bél-maj-tengely) és a
toxikus epesavak [4-6]. A betegek 40%-dnal alakul ki
progressziv fibrosis, 20%-uknal cirrhosis. A haldlozasban
jelentGs részben cardiovascularis és tumoros betegségek
jatszanak szerepet, kevesebb mint 5% hal meg a majbe-
tegséggel Osszefliggésben [7]. A zsirm4j esetében a me-
tabolikus szindrémdban fenndllé kockizati tényez6k
mellett a majelzsirosodas ¢és -gyulladas soran felszaba-
dulé citokinek hozzdjirulnak az érelmeszesedés ¢és a
cardiovascularis betegségek (CD) kialakuldsihoz [8].
Targher és mtsai az érelmeszesedést vizsgaltik az arteria
carotis intima-media vastagsiginak (IMT) mérésével
NAFLD-betegeknél. Eredményeikkel azt igazoltik,
hogy az IMT nagyobb nem alkoholos steatohepatitis-
ben, mint az egészséges kontrollszemélyeknél, az élet-
kortél, a nemtdl és a testtomegindextd] fiiggetleniil [9].
A CD fokozott kockdzata és szerepiik a NAFLD-betegek
halalozasiban elengedhetetlenné teszi a sziv- és érrend-
szeri betegségek kialakulasinak megel§zését.

A NAFLD kezelése nem megoldott, azonban az élet-
méd megvaltozasanak, az egészséges életmodnak jelen-
tés szerepe van a betegek gyogyitisiban (1. tablizat)
[10-13]. Az ideidlis teststly elérésével a cardiovascularis
betegségek, a diabetes mellitus kialakuldsa és a majbeteg-
ség progresszidja csOkkenthetd. Vizsgalatokkal igazol-
tak, hogy a teststly 10%-os csokkenésével a steatohepati-
tis megsziintethetd, és a fibrosis mértéke javul, a teststly
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1. tablazat Ajanlott életmddviltozas nem alkoholos eredetii zsirmdjbeteg-

ségben [10-13]

Energiamegszoritis ~ Napi 500-1000 kcal.

Heti 0,5-1 kg fogyis.

Cél a 7-10%-os teststlycsokkenés,

hossza tavon rendszeres testmozgassal kell

kombindlni.

Csokkentett zsir- és szénhidratbevitel.
Ketogén diéta csokkentett szénhidrit- vagy
magas fehérjebevitellel.

Fruktéztartalmu ételek csokkentése.

Diéta

Alkohol Maximum: férfiaknal napi 30 g, néknél napi

20 g.

Testmozgds Hetente 150-200 perc mérsékelt intenzitdsa
aerobik mozgds heti 3-5 alkalommal
(példdul gyors séta, biciklizés).

A rezisztens mozgds fokozza az izomerdt,

és kedvezd hatdst az anyagesere-szovédmé-

nyekre.

tobb mint 5%-os csokkenése kedvezben befolyasolja a
NAFLD-aktivitasi score-t [ 14, 15]. Az életmodvéltisnak
a diéta mellett fontos része a rendszeres testmozgis.
A testmozgas elbtt elengedhetetlen a betegek egészségi
allapotinak felmérése, a személyes motivaltsag elérése és
az egyénre szabott edzésterv kidolgozasa. A komplex ke-
zelésnek része a betegek meggy6zése arrédl, hogy az élet-
modvaltas hosszt tava folyamat, és életiik végéig tart.
Jelen Osszefoglalé dolgozatunkban dttekintjiik az elmalt
id6szakban a témdban megjelent fontosabb 1 informaci-
Okat.

A fizikai aktivitas formai

A rendszeres testmozgis a NAFLD kezelésének egyik
alapkove. Tobb Osszefoglalé tanulmény és néhdny ter-
vezett vizsgalat foglalkozott a testmozgis hatasaval
NAFLD-betegeknél. Mig a 2012-ben megjelent retro-
spektiv vizsgilatok mindossze 6 kutatis eredményeirdl
szamoltak be, addig 2017-ben mar 24 tanulmany adatait
foglaltak 6ssze [16-22]. Egy 2018-ban megjelent kozle-
mény 20 vizsgilat adatainak feldolgozasa utin megalla-
pitja, hogy a testmozgds csokkenti a m4j trigliceridtartal-
mit, és javitja a majban az inzulinrezisztenciat [20].

A testmozgissal foglalkozé vizsgilatokban az inaktiv
életmodot folytatok eredményeit hasonlitottik 6ssze kii-
1onboz4 fajta, idStartamt és gyakorisagu testmozgassal.
A vizsgalatokban a gyakorlatokat heti 3—7 alkalommal
végezték a betegek 8—48 hétig [18]. Tanulminyoztik az
acrobik mozgisforma, a jogging vagy séta hatdsit, me-
lyek sordn a nagy izomcsoportokat mozgatjak meg [22].
Az anaerob metabolizmust serkent$ gyakorlatok soran
fokozédik az izomerd, a ténus és az izomtomeg. A ru-
galmassdgot serkenté mozgasnal az izmok nyujtisa kertil
el6térbe [23]. A kiilonb6z6 mozgasformakban nem volt
kiilonbség a maj zsirtartalmanak csékkentése tekinteté-
ben [24, 25]. A nagyon intenziv acrobik mozgisnak
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2. tablazat A testmozgds hatdsa a steatosisra ¢s a fibrosisra nem alkoholos eredetti zsirmajbetegség fennalldsakor [21]
A kezelés kezdete A kezelés vége Kovetés p p
(SoT) (EoT) (EoF) (SoT és EoT kozott)  (SoT és EoF kozott)

FLI 90,7 (78,65 96,4) 85,5 (69,3; 94,4) 86,4 (64,6, 94,7) 0,006" 0,003"

NES -2,03 (-3,1;-1,4) -2,05(-3,2;-1,7) -2,08 (-3,1;-1,5) 0,29 0,71

FIB4 1,01 (0,7; 1,3) 0,85 (0,65 1,2) 0,88 (0,6; 1,2) 0,002" 0,05

APRI 0,49 (0,4; 0,6) 0,42 (0,3;0,5) 0,42 (0,45 0,5) <0,001" 0,002"
Tranziens elasztografia (kPa) 4(5,3;9,5) 6,4 (4,7,7,8) 5,5(4,7;7,1) 0,03" 0,015"

“Szignifikins érték: p<0,05

APRI = az aszpartit-aminotranszferdz és a thrombocytaszdm ardnyanak indexe; EoF = kezelés utdni kovetés; EoT = a kezelés vége; FIB-4 = fibro-
sis-4 pont; FLI = zsirmdjindex; NFS = nem alkoholos eredetti zsirmdj fibrosis score; SoT = a kezelés kezdete

nem volt tovabbi pozitiv hatdsa a majra. Az extrém mér-
tékdi mozgds nem jelent védelmet a NAFLD-vel szem-
ben, ugyanakkor veszélyes, mert kiilonb6z6 sériiléseket
okozhat [26]. Amennyiben a beteg a vizsgilat befejezése
utdn is folytatta a mozgdst, a kedvez§ hatis megmaradst,
ellenkez8 esetben a folyamat visszafordult [27, 28]. A
legutébbi tanulmény felvetette annak lehet8ségét, hogy
a testmozgds hatdsiban genetikai tényezdk is szerepet
jatszanak: a PNPLA3 GG genotipust betegek kedvezEb-
ben reagilnak a testedzésre, mint a CC vagy CG
genotipustak [29].

A mindennapi életben a legnehezebb a betegek moti-
vacidjanak fenntartdsa a rendszeres testmozgas folytata-
sdra. Az akarat hidnya mellett a napi elfoglaltsigok, az
edz6termek elérhetésége, esetleg anyagi okai is lehetnek
a mozgasszegény életmodnak. Ezt felismerve egy német
munkacsoport internetalapon hozziférhet§ programot
allitott oOssze [21, 26]. A vizsgilat sorin a betegek
egytittmiikodése hasonlé volt az edzEteremben mozgd
tarsaikhoz viszonyitva. A szerz6k kiemelik, hogy ez a faj-
ta mozgas konnyebben elérhetd és egyeztethet§ a min-
dennapi életritmussal.

A fizikai aktivitas hatasa
a laboreredményekre

Holland szerz6k nagy betegszamu prospektiv vizsgalata
megallapitotta, hogy a NAFLD-betegek id&sebbek, ma-
gasabb a vérnyomasuk, a koleszterin-, az LDL-, az éh-
gyomri vércukor-, a HbA,_, az AST-, az ALT-, a hsCRP-
szintjik, és alacsonyabb a HDL-értékiik, szemben az
ebben a betegségben nem szenvedSkkel. NAFLD-bete-
geknél gyakoribb a szénhidrit-anyagesere zavara, igy
nem meglepd, hogy a testmozgds hatasa kifejezettebb
azoknal, akiknek 2-es tipust cukorbetegségiik van. A
szerz6k az idGsebbek korében jelentésebbnek talaltik a
testmozgds kedvezd hatasit [3].

Egy 1073 NAFLD-beteg adatait feldolgozo vizsgilat-
ban az AST- és az ALT-értékek szignifikins csokkenését
taldltak a testmozgds hatdsdra [19]. Huber és mtsai 8 hé-
tig foly6 rendszeres testedzés mellett az AST 18,2%-os,

az ALT 14,3%-os javuldsat irtdk le. Ezzel egy id6ben
csokkent a gyulladdsra utalé hsCRP- és a ferritinszint is
[21].

A rendszeres testmozgas hatasa a mij
szOvettani eltéréseire

A betegeknek tanicsolt életmddviéltds alatt a rendszeres
testmozgds mellett hangsalyozzuk a diéta, az egészséges
taplalkozds és a teststlycsokkentés fontossagat. A klinikai
vizsgalatok nagy része ezek dsszhatdsaval foglalkozik, igy
mdig sem egyértelmd, hogy onmagiban a rendszeres
testmozgdas milyen hatassal van a maj szovettani eltérése-
ire. A testsuly 5-7%-o0s csokkenése a nem alkoholos ere-
detd hepatitis (NASH) visszaforditasat és a fibrosis csok-
kenését eredményezi. Az emellett elkezdett rendszeres
testmozgassal még jelentésebb az anyagcserére és a mij
szovettani eltéréseire kifejtett hatas [30]. Egy osszefog-
lal6 tanulmdny igazolta, hogy jelent8s fogyas nélkiil, fizi-
kai aktivitas hatdsara cs6kken a maj trigliceridtartalma és
az inzulinrezisztencia [20]. Forditott ariny 4ll fenn a
NAFLD el6fordulasa és a testmozgis gyakorisiga ko-
zOtt. A zsirmdj esetén hasznalt FLI (fatty liver index)
sokkal szorosabb Osszefiiggést mutat a szérumtriglice-
rid- és a gamma-GT-értékkel, mint a haskorfogattal vagy
a testtomegindexszel (BMI) [3]. Egy 44 beteget érint§
8 hetes vizsgalatban fokozatosan emelked$ gyakorisag-
gal, Osszesen heti 3—-5 alkalommal végeztek a betegek
testedzést. A vizsgalat befejezésekor és 12 hét mulva
vizsgaltak a steatosis és a kotGszovet-atépiilés mértékét
NAFLD-betegeknél (2. tablazat) [21]. Mig a NAFLD-
fibrosis score nem mutatott valtozast, addig a FIB-4 (fib-
rosis-4 pont) a kezelés végére, az APRI (az AST és a
thrombocytaszdm ardnydnak indexe) a testmozgds befe-
jezésekor és a kovetés sordn is csokkent; tranziens elasz-
tografidval 25,7%-os javuldst mértek. A kotGszovet-at-
épiilésre utald prokollagén II. szintje a kezelés végére
nem valtozott, de azt kovetSen 14,5 ng/ml-r6l 11,9
ng/ml-re csokkent [21].

A testmozgds kedvezd hatdsa a mdj szovettani eltérése-
ire Osszefligg az anyagcserére kifejtett hatdsaval. A maj-
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ban csokken a trigliceridtartalom, és fokozodik az inzu-
linnal szembeni érzékenység, né a lipogenezis, javul a
szénhidrit-anyagcsere [31]. A mozgasnak direkt hatdsa
van a zsiranyagcserére, fokozddik a VLDL kitiriilése, és
csokken a majban lerakédott lipidek mennyisége [32].
A rendszeres testmozgas csOkkenti a visceralis zsirszo-
vetet, melynek fontos szerepe van a médjban zajlé gyulla-
dasban és kotGszovet-atépiilésben [33]. A megnoveke-
dett zsirsavbearamlas a kiilonbo6z6 citokinek termelése és
az adipokinek révén fokozza a steatosist, az inzulinrezisz-
tenciat és a gyulladast [21, 33]. Adatok vannak arrdl is,
hogy a testmozgis a tiplilkozastdl fiiggetleniil hatassal
van a bélbaktériumok osszetételére. Fokozddik a Bactero-
ides és az Euryarchaeotn torzsek aranya, és csokken az
Actinobacteria phylumé [21]. Ismeretes a ,,gut—liver axis”
szerepe a NAFLD kialakuldsaban, ezért a bélbaktériumok
osszetételének valtozdsa szintén hozzajarulhat a kedvez§
szovettani véltozasokhoz [34]. Az autophagiaaktivitds
csokkenése fontos szerepet jatszik a NAFLD kialakulasa-
ban. Az elmult években allatkisérletekben tanulmanyoz-
tak a fizikai aktivitds hatdsit az autophagiira. A testmoz-
gis fokozza az autophagiit, ami hozzijirul a lipidek
eltavolitasahoz a mdjban. Az aktivitas fokozddasaban sze-
repe van a zsirsavkots fehérje-1 (FABP1) gatlasanak [35].

A NAFLD kezelésének gyakorlati
megkozelitése

A magyar lakossig egyharmada clhizott, és kétharmada
nem sportol még napi tiz percet sem [36]. A NAFLD-
betegek meggyGzése az életmddvaltisrdl, az egészséges
étkezésrdl és a rendszeres testmozgisr6l nehéz feladat.
A zsirmdjat sokan nem tartjak ,,valédi” mdjbetegségnek,
szinte oriilnek, amikor a magas enzimek hatterében nem
deriil ki egyéb majbetegség, ,,csak zsirmajuk van”. A he-
patologus feladata elmagyarazni a betegség stlyossagait,
annak veszélyes szovédményeit, a cardiovascularis és a
daganatos betegségek fokozott rizikéjat. A leghataso-
sabb eszkoz a betegség fokanak megitélésére a tranziens
elasztografia, mely kimutatja a zsirosodds és a kotSszove-
tes atépiilés mértékét [37, 38]. Sajnos a vizsgalat a bete-
gek egy jelentSs részénél mér el6rehaladott betegséget
mutat. Tapasztalataink szerint a legtobb beteg csak
ilyenkor szembesiil betegsége jelentGségével. Ez az a
pont, amikor érzik, valtoztatni kell addigi inaktiv élet-
moédjukon. Segitséget jelent dietetikus tandcsat kérni a
diéta betartdsihoz, mely még fontosabb cukorbetegek
esetében. A rendszeres testmozgis elkezdése is fokozott
ovatossigot igényel, mely elStt javasolt a kardiologiai ri-
ziké felmérése. A sportolis megkezdése csak fokozato-
san javasolt. Ha lehet8ség van rd, szerencsés az elején egy
edzd segitségét kérni, aki egyénre szabott program ki-
dolgozdsaval segiti a mozgis megkezdését. Fontos, hogy
a betegek olyan terhelést kapjanak, melyet szervezetiik
elbir, és ne tehernek érezzék a rendszeres mozgast, ha-
nem megkedveljék, hogy idével mindennapi életiik ré-
szévé viljon. Ebben sokat segit a hozzdért szakedzd.
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Megbeszélés

A NAFLD a leggyakoribb mdjbetegség, ugyanakkor
gyogyszeres kezelése nincs megoldva. Az életmddviltis
az egyetlen olyan lehetdség, melyet ebben a betegcso-
portban elfogadnak és hatékonyan alkalmaznak. A diéta
és a fogyds mellett ennek része a rendszeres testmozgis.
Az emberek mindennapi élete sok esetben nem kedvez a
rendszeres fizikai aktivitisnak, sokan nem tudjak és nem
is akarjak ezt elfogadni. A kezelés elsé és legfontosabb
része a betegek meggy&zése a valtoztatds szlikségességé-
r6l. A EASL szakmai ajanlasa hetente 150-200 perc
mozgist javasol NAFLD esetében [10]. A legegysze-
ribb a megfelel$ intenzitdsu séta, futas, biciklizés vagy
aszds, és ha lehet8ség van ra, edzdvel torténd testedzés
ajanlott. Az elmalt évek eredményei egyértelmiden mu-
tatjak, hogy a megfelels fizikai aktivitds 6nmagaban, dié-
ta nélkiil képes a mijbetegség javitasara.

Anyagi tamogatds: A kozlemény megirdsa anyagi timo-
gatisban nem részesiilt.

Szerzoi munkamegosztas: W. K.: A kézirat 6sszedllitdsa,
megirdsa. L. A.: Irodalomkutatas. A cikk végleges vilto-
zatdt a szerzOk elolvastik és jovihagytak.

Erdekeltségek: A szerz6knek nincsenek érdekeltségeik.
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