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A maj kozponti szerepet jatszik a gliikézanyagcserében. A 2-es tipusu diabetes mellitus (T2DM) gyak-
ran tarsul mdjcirrézissal, illetve mindkét allapot szorosan 6sszefliigg a nem alkoholos zsirmaj betegség
(MASLD), illetve a metabolikus diszfunkciéval tarsult zsirmaj betegség (MAFLD) jelenlétével, amely a kréni-
kus majbetegség leggyakoribb oka. A diabetes mellitus egyidejii jelenléte esetén emelkedik a majcirrézissal
osszefliggd szovédmeények kockdzta, igy a hepatocelluldris karcindma (HCC) el6forduldsa és az 6sszmortali-
tas is magasabb. A 2-es tipusu diabetes mellitusos betegek szisztematikus szlirése javasolt MASLD-eredetti
fibrozis iranydban noninvaziv médszerekkel, igy a FIB-4 index, illetve a tranziens elasztografia alkalmazasa-
val. A diabétesz korai diagnézisa majcirrézisos betegekben elengedhetetlen a megfelel6 kezelési stratégia
kialakitasdhoz. Kizarélag a HbA, alkalmazasa a diagnosztikaban félrevezeté lehet majcirrézisos betegek-
ben, kiilonésen Child—Pugh B-C stadiumban, hiszen anémia esetén az értéke nem megbizhat6. Dekompen-
zalt méjcirrézisban az egyetlen kezelési lehetéség az inzulin, azonban szamolnunk kell a hypoglykaemia
fokozott kockazataval. A diabéteszes majcirrozisos betegek gondozasa multidiszciplinaris feladat (endokri-
noldgus, hepatoldgus és taplalasterapias szakember/dietetikus, gyégytornasz k6zos feladata), a megfelel
kezelés kivalasztasanak egyénre szabottan, a kockadzat-haszon becslést mérlegelve kell megvalésulnia. A
kozlemény 6sszefoglalja a diabétesz és a majbetegségek 6sszefliggéseit, attekinti a fé6 patomechanizmuso-
kat, felhivja a figyelmet a diagnosztika specialis szempontjaira, valamint szamba veszi a jelenleg elérhet6
kezelési lehetéségeket a diabétesz és a majbetegségek tarsulasa esetén.

KULCSSZAVAK: diabetes mellitus, krénikus majbetegség, majcirrdzis, oralis antidiabetikum, inzulin

Management of diabetes with liver disease: current concepts of

screening, diagnosis and treatment

Liver plays a crucial role in glucose homeostasis. Type 2 diabetes mellitus (T2DM) is often associated with
cirrhosis. Both conditions are related in metabolic associated steatotic liver disease (MASLD), the leading
cause of chronic liver disease. Having diabetes as comorbidity increase the risk of cirrhosis-related comp-
lications, such as hepatocellular karcinéma (HCC) and overall mortality. Patients with type 2 diabetes
should be systematically screened for MASLD-related fibrosis with noninvasive tools using FIB-4 score
and transient elastography. Early diagnosis of diabetes in patients with cirrhosis is crucial for finding the
optimal management strategy. Using HbA, for the diagnosis of diabetes in patients with cirrhosis can be
misleading, especially in Child—Pugh B-C stage, while anemia may turn the test unreliable. In decompen-
sated cirrhosis the only recommended treatment for diabetes is insulin, however clinicians must be aware
of higher risk of hypoglycaemia. Patient care should be based on a multidisciplinary approach, includ-
ing endocrinologists, hepatologists, nutritionists and physiotherapists, while the treatment should be
personalized, based on risk-benefit evaluation. In the present review authors summarize the association
between diabetes and liver disease, demonstrate the main pathomechanisms, draw attention to special
diagnostic aspects and also muster the currently available antidiabetics in the chronic liver disease.
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Bevezetés

A maj kozponti szerepet jatszik a szénhidrat-anyagcsere
homeosztazisanak fenntartasaban, szdmos kulcsfontos-
sagu folyamat, a glikogenezis, a glikogenolizis, a glikolizis,
illetve a glikoneogenezis révén (1). A majsejtek kdrosoda-
sa a szénhidrat-anyagcsere zavarat okozza, mig a szénhid-
rat-anyagcsere zavarai majkarosodashoz vezethetnek. A
2-es tipusu diabetes mellitus (T2DM) gyakran tarsul maj-
cirrézissal, mindkét allapot szorosan 6sszefligg a nem al-
koholos zsirmaj betegség (MASLD), illetve a metabolikus
diszfunkcioval tarsult zsirmaj betegség (MAFLD) jelenlé-
tével, amely a krénikus majbetegség leggyakoribb oka
(2). A diabétesz novekvd népegészségligyi problémat je-
lent, igy mind az alapellatdsban, mind a hepatoldgiai gya-
korlatban gondolni kell a betegség szlirésre. 2017-ben a
diabétesz el6fordulasat vilagszerte 451 millidra becsulték,
2045-re ez varhatoan 693 milliéra fog novekedni. Egy 6sz-
szefoglald kdzlemény 58 tanulmany 9705 madjcirrdzisos
betegét vizsgalta, és azt taldlta, hogy a diabétesz pre-
valenciaja 6sszesen 30,7% volt (95% Cl: 27,9-33,5) (3). A
legmagasabb prevalenciat MASLD esetén talaltak, amely
56% volt, kriptogén cirrézis esetén 51%, HCV esetén 32%,
alkoholos majcirrézisban 27% volt a diabétesz elé6fordula-
si gyakorisaga. A diabétesz el6forduldsa 6sszefliggott az
életkorral, az elhizassal, valamint a csaladban el6forduld
T2DM-mel. Egy, 248 MASLD-beteg bevondsaval tortént
vizsgalatban azt taldltdk, hogy a majcirrézis prevalencidja
magasabb diabétesz esetén (28%), mint diabétesz nélkul
(6%) (4). Hét vizsgalat metaanalizise kapcsan 439, diabé-
teszes és biopszidval igazolt MASLD esetén az el6reha-
ladott fibrozis és cirrdzis prevalencidja 17% volt (95% Cl:
7,2-34,8) (2). A tanulményok eredményei alapjan az el6-
rehaladott majfibrézis prevalencidja diabéteszes betegek
esetén kb. 15-20%. A diabétesz egyideju jelenléte majcir-

rozis esetén a kedvezétlen kimenetel fliggetlen prediktiv
tényezG6je, magasabb a szovédmények el6fordulasa, igy a
dekompenzacié kialakulasa (pl. az ascites, az encephalo-
pathia), valamint infekciok is gyakrabban megjelennek,
tovabba az 6sszmortalitas is magasabb (5). Egy prospektiv
kohorszvizsgalatban 63 275 beteget vizsgélva a diabétesz
magasabb, cirrézissal 6sszefliggd haldlozassal jart egyutt
(HR: 2,80; 95% Cl: 2,04-3,83) (6). Egy masik vizsgalatban
299, biopszidval igazolt NASH és kompenzalt cirrézisos
beteg esetén 6téves kovetésiidé alatt a diabétesz kétszer
magasabb haldlozassal jart (HR: 4,23; 95% Cl: 1,93-9,29),
a majbetegséggel 6sszefliggé kimenetel is rosszabb volt
(HR: 2,03; 95% CI: 1,00-4,11), valamint a HCC el&fordulésa
is magasabb volt (HR: 5,42; 95% Cl: 1,74-16,80). A maj-
cirrézis jelenléte diabétesz esetén szintén befolyasolja a
kimenetelt, valamint a kezelési stratégiat, azonban a maj-
cirrézist gyakran elérehaladott stadiumban, a sz6védmé-
nyek megjelenése esetén ismerik fel (7). MASLD esetén a
haldlozas f6 oka kardiovaszkuldris megbetegedés (CVD),
amelyet az extrahepatikus malignitas kovet (kolorektélis
karcinoma, eml6karcinéma). MASLD esetén gyakoribb a
CVD, a hipertdnia, a szivelégtelenség, a pitvarfibrillacié és
egyéb szivritmuszavarok, valamint az aortabillenty( scle-
rosisa (8). Egy svéd tanulmany eredményei szerint MASLD
esetén magasabb volt a nem haldlos kardiovaszkularis
események szdma, és alacsonyabb volt a varhato élettar-
tam, azonban a CVD haldlozéas nem kiilonbozott (9).

Patofiziolégia: a diabetes mellitus
és a majcirrézis 6sszefiiggései

Majcirrézis esetén a diabétesz kialakuldasdban az inzulin-
hatas kdrosoddsa, a majban, az izomszovetben és a zsir-
szOvetben kialakulé inzulinrezisztencia, valamint a bé-
ta-sejt-diszfunkcio jatszik kdzponti szerepet. A diabétesz

1. abra: Patomechanizmus: a diabetes mellitus és a majbetegség 6sszefiiggése
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kialakuldsdban szerepet jatsz6 mechanizmusokat az
1. dbrdn foglaltuk 6ssze. A majcirrézis hatdsa a glikoz-
és lipidanyagcserére nem minden aspektusaban ismert.
Szamos kordbbi vizsgdlat igazolta, hogy a majcirrozis
sulyossagaval parhuzamosan az inzulinrezisztencia is
romlik (10). Prediabéteszben az izom-inzulinrezisztencia
dominal, majd a maj-inzulinrezisztencia romlasaval a fo-
kozott hepatikus gliikézprodukcié, emelked6 éhgyomri
és posztprandialis gliikdzszint mar manifeszt diabétesz
formajaban jelentkezik. MASLD esetén az inzulinrezisz-
tencia és a lipotoxicitds kdzponti szerepet jatszik a stea-
tohepatitis és a fibrozis kialakulasaban (11). Majcirrozis
esetén karosodott gliikézanyagcseréhez vezet a krénikus
hyperinsulinaemia, a csdkkent szbveti valasz az inzulin-
ra, az emelkedett szabadzsirsav-szintek és a zsirszovet
inzulinrezisztenciaja, valamint a gliikotoxicitas, kovetke-
zésképpen karosodik az inzulinszekrécié és a periférids
glikézmetabolizmus. A pancreas béta-sejt-diszfunkcidja
kovetkeztében elészor posztprandidlis hyperglykaemia,
csokkent gliikoztolerancia alakul ki. Az inzulinszekrécio
csokkenésével a gliikdz-homeosztazis tovabb romlik, és
éhgyomri hyperglykaemia is kialakul. A kronikus majbe-
tegség, mint a diabétesz oka, kordbban kilon entitasként,
~hepatogén diabétesz” diagnézisként merilt fel. A hyper-
insulinaemia mar a majcirrézis korai stadiumaban megje-
lenik, a sulyos inzulinrezisztencia és a csokkent periférids
inzulinclearance kovetkeztében. Briel és munkatdrsai 190
majbeteget vizsgdlva azt taldltak, hogy steatohepatitis
és steatosis esetén a hepatikus inzulinclearance 30%-kal
csokken (12). A hepatikus inzulinclearance csokkenése
nem mutatott Osszefliggést a gyulladas sulyossagaval
vagy a fibrézis mértékével. Anyagcserezavarhoz tarsuld
steatohepatitis (MASH) esetén sulyosabb a hyperinsuli-
naemia, mint egyszer( steatosis (MASLD) esetén az ext-
rahepatikus inzulinclearance csdkkenése és a sulyos zsir-
szoveti inzulinrezisztencia kdvetkeztében. T2DM esetén
az izom- és majszoveti inzulinrezisztencia, az inadekvat
kompenzatorikus béta-sejt-inzulinszekrécié miatt karoso-
dik a normal glikdz-homeosztazis. Majbetegség esetén
szamos tényezd vezet a diabétesz kialakuldsdhoz, amelyet
befolyasolnak a genetikai tényezdk, a metabolikus zavar,
a tarsbetegségek és az alkalmazott gydgyszerek, amelyek
rontjdk az inzulinszekréciét és az inzulinrezisztenciat. A
majcirrozis felszinre hozza a pancreas genetikailag deter-
minalt, maszkirozott béta-sejt-diszfunkcidjat, és kimeriti a
kompenzatorikus kapacitast. Mindezek alapjan az Ameri-
kai Diabetes Tarsasag (ADA) nem tekinti kiilon entitasnak
a hepatogén diabéteszt (13).

Az ektdpids zsirlerakddas az izomszovetben (myostea-
tosis) és a lipotoxicitas kdzponti szerepet jatszik az inzu-
linrezisztencia kialakuldsdban T2DM, obesitas és MASLD
esetén (14). A sarcopenia, az izomtomeg csokkenése,
amely az Ul6 életmdd, szervelégtelenség (sziv, tidd, maj),
malignitas, endokrin korképek, malnutricié esetén alakul
ki, és rosszabb kimenetellel tarsul egyidejlileg jelenlévd
myosteatosis és MASLD esetén (15). A sarcopenia ked-
vezétlen hatédsai fokozottan érvényesiinek obesitas és
T2DM esetén, hiszen az izomszovet kdzponti szerepet
jatszik inzulinmedialt glikézanyagcserében, és befolya-
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solja a hepatikus zsirsav-oxidaciét. Az inzulinreziszten-
cia, a lipotoxicitas és az ektdpids zsirakkumulacié MASLD
estén befolydsolja a maj- és az izomszdvet funkcidjat.
A méj fibrogenezisében kdzponti szerepiik van az aktivalt
csillagsejteknek és a portalis myofibroblastoknak, ame-
lyekre a fokozott proliferacio, migracié és kontraktilitas
jellemzd, és relative ellenalléak az apoptosissal szemben
(16). Az aktivalt cholangiocytdk hasonléak a fibrogén
progenitor sejtekhez, és a hepatocytdk lipoapoptosisa
esetén fokozodik a szamuk. Az extracellularis matrixkom-
ponensek szintézise és lerakddasa fokozddik, csokken a
fibrolysis a matrix fokozott metalloproteinaz-széveti inhi-
bitor-1 (TIMP-1) szintézisének kdvetkeztében, és csokken
a matrix-metalloproteazok (MMP) termelése a csillagsej-
tek/myofibroblastok és makrofagok &ltal. A diabétesz a
lipotoxicitas, glikotoxicitas és egyéb mechanizmusok ko-
vetkeztében hozzajarul a fibrézis progresszidjahoz, a csil-
lagsejtek aktivalédasa, a gyulladas, az apoptosis, az angio-
genezis és a hepatikus sinusoidalis kapillarizacié révén. Az
inzulinrezisztencia a majban a szabad zsirsavak fokozott
képzddéséhez és ektdpias zsirlerakddashoz vezet, amely
jelentds szerepet jatszik a MASLD patofizioldgidjaban,
és toxikus lipidek, mint diacilglicerol, ceramidok, hosszu
l[dncu acil-Co-A képz&déséhez vezet, amelyek kiilénb6zd
modon befolydsoljak az inzulinszignalizaciot és a gyulla-
désos folyamatokat. A szabad zsirsav fokozott képzédése
a majban, az izmokban és egyéb szévetekben mitokond-
rialis diszfunkcidhoz vezet (17). A lipotoxicitas gyulladasos
utvonalak és csillagsejtek aktivalédasahoz vezet, amely a
MASH progresszidjat okozza (18). Inzulinrezisztens alla-
potban a zsirszovetben fokozodik a proinflammatorikus
citokinek (tumornekroézisfaktor-a, transzformalé nove-
kedési faktor-B, interleukin-6) termelése, mig csékken az
antiinflammatorikus adipokinek, mint az adiponektin ter-
melése (19). A proinflammatorikus citokinek majkarosito
hatasuak direkt és indirekt médon egyarédnt, az oxidativ
stressz, a hepatocellularis karosodas, a fibrézis fokozasa
révén.

Majfibrézis iranyu sziirés diabétesz
fennallasa esetén

A madjcirrézis prevalencidja vildgszerte emelkedik, akar-
csak az obesitas és a T2DM prevalencidja. Mindkét allapot
el6seqiti a MASLD kialakulasat, amely a majcirrézis leg-
gyakoribb oka (2, 7). Az Eurépai Majkutaté Tarsasag, az
Eurépai Diabetes Tarsasag és az Eurdpai Elhizdstudoma-
nyi Tarsasag (EASL, EASD, EASO) guideline-ja MASLD ese-
tén szisztematikus szUirést javasol diabétesz fennallasanak
irdanyaban (20). Az ADA ajanlasa szerint pedig T2DM-bete-
gek szisztematikus sz(irése javasolt MASLD fennallasanak
irdnydban. Az ajanlasok tehat az egyes esetek megtalala-
sa helyett univerzélis szlrési programok megvaldsitasat
javasoljdk noninvaziv eszkozokkel, igy a FIB-4 index és a
tranziens elasztrografia alkalmazaséval. A FIB-4 index egy
olcso, kdnnyen hozzaférhetd teszt, amelynek magas a ne-
gativ prediktiv értéke az elérehaladott majfibrozis kizara-
saban (21). A FIB-4 index egyszerUen kiszamolhaté online
kalkulator segitségével az életkor, a GOT, a GPT, valamint a
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thrombocytaszam alapjan. Ha az értéke 1,3 pont alatti, az
el6érehaladott majfibrézis nem valészind. Ha a FIB-4 score
1,3-2,6 pont kozotti, javasolt fibroscan elvégzése, illetve
2,6 pont felett javasolt a diabéteszes beteg hepatologiai
szakellatasba irdnyitasa.

A diabetes mellitus diagnézisa
majbetegség esetén

Kompenzalt majcirrézisos betegek esetén a diabétesz
diagndzisa megegyezik a majbetegséggel nem ren-
delkezé betegek esetén alkalmazott diagnosztikus
modszerekkel. A diabétesz korai diagnézisanak prog-
nosztikus értéke van a mijcirrézis vonatkozasaban, és
a diabétesz megfeleld kezelése lehetéséget teremt a
diabéteszes szovédmények kialakuldsanak csokkenté-
sére (22). Epidemiolégiai adatok bizonyitjdk, hogy az
obesitas és a diabétesz jelenléte cirrézisos betegekben
a betegség gyorsabb progresszidjahoz vezet, fliggetle-
nil a majcirrézis etioldgiajatdl, illetve a majbetegség-
gel Osszefligg6 szovédmények, igy a dekompenzacids
események (nyel6csdvarix-vérzés, encephalopathia és
ascites), a hospitalizacié és a HCC gyakoribb el6fordu-
lasdhoz (23, 24).

A diabétesz diagnozisanak kritériumai: 1) az éhomi glikéz
>7 mmol/l, 2) OGTT sordn a 2 6ras vércukorérték >11,1
mmol/l, 3) a HbA, >6,5% vagy 4) random vércukorérték
>11,1 mmol/l a hyperglykaemia tlineteivel vagy hyper-
glykaemias krizissel (13). A diabétesz diagnézisanak fel-
allitasat nehezitheti az OGTT és a HbA, eredményeinek
ellentmondasa, kiilondsen, ha a hypersplenia, a kréni-
kus veseelégtelenség vagy egyéb tarsbetegség okozta
anémia is észlelhet6. Az ADA ajanlasa szerint a kérdéses
teszt ismétlése javasolt. Dekompenzalt majcirrézisban
szamolnunk kell mérsékelt vagy sulyos foku anémia el6-
fordulasaval a hypersplenia és portalis hipertenzié kovet-
keztében, kilondsen beszlkilt vesem(kodés, illetve he-
patorenalis szindroma esetén, amely esetekben a HbA1C
értéke a valosnal alacsonyabb, ,fals normal” értéket ad.
A majcirrézisban észlelheté hypersplenia kovetkezté-
ben fokozott vordsvértest-turnover észlelhetd. Az ADA
ajanlasa szerint fokozott vorosvértest-turnoverrel jaré
allapotokban, igy hypersplenia, hemolitikus anémia, ko-
zelmultban tortént transzfuzio, gliikoz-6-foszfat-dehidro-
gendz-deficiencia, erythropoesist stimuldlé gyégyszerek,
illetve krénikus veseelégtelenség esetén a diabétesz di-
agnozisat a vércukorértékek (éhgyomri, posztprandialis
vagy OGTT) alapjan kell feldllitani. Az els6ként javasolt
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diagnosztikus médszer az OGTT (17). A diabétesz fenn-
alldsa majcirrdzis esetén rosszabb prognozist jelent, és
a megfelelé kezelés bevezetése az életminbség javita-
sa mellett a hosszu tava tulélés szempontjabdl is ked-
vezd lehet. Egy nemrég megjelent, nagy betegszamu
kohorszvizsgalatban a MASLD-ben és diabetes melli-
tusban szenvedé betegek esetén GLP-1-RA alkalmazasa
szignifikdnsan csokkentette a majfibrézis cirrdzisba valod
progresszidjanak rizikojat, a szovédmények el6fordulasi
gyakorisagat, valamint a mortalitast is. A GLP-1-RA-keze-
Iés mortalitasra gyakorolt kedvezé hatdsa azonban mar
fennallé majcirrézis esetén nem volt megfigyelhetd, ami
hangsulyozza a kezelés id6ben torténé bevezetésének
fontossagat (25).

Az OGTT elvégzése prediabétesz esetén is hasznos lehet,
amikor a mikrovaszkuldris és makrovaszkularis szovédmé-
nyek rizikdja mar magasabb. A prediabétesz joval a maj-
cirrézis kialakuldsa elé6tt jelen lehet, és hozzajarul a ked-
vez6tlen kimenetelhez, de gyakran aluldiagnosztizalt
MASLD esetén (26). A diabétesz el6forduldsat illetéen
pontos adatok nem allnak rendelkezésre, sajnos az alap-
ellatasban ritkdn torténik OGTT sz(ird jelleggel. Becsiilt
adatok alapjan a diabétesz prevalencidja majcirrézisban
15-30%, az eredményeket befolyasolja a diagndzis felalli-
tasanak eszkdze, maga a betegpopulacioé (kompenzalt vs.
dekompenzalt majcirrdzis) és az ellatérendszer is (szekun-
der vagy tercier progresszivitasi szintl intézmény) (27).
Nishida 12 vizsgélat eredményeit 0sszesitve 1747 majcir-
rézisos beteg adatait 6sszegydUjtve a diabétesz gyakorisa-
gat 35%-nak taldlta, mig csokkent gliikdztolerancia 28%-
ban fordult el6 (28). A csokkent gliikdztolerancia esetén
nemcsak a késébbi diabétesz eléforduldsanak rizikdja
magasabb, hanem a kardiovaszkularis riziko is két-harom-
szorosra né (29), a kardiovaszkularis betegségek pedig
a haldlozas fé okai majcirrozis esetén is (9). Az izom- és
maj-inzulinérzékenység altaldban csokken MASLD ese-

3. abra: A hypoglykaemia okai majcirrézis esetén

tén, ami patofizioldgiai alapot biztosit a diabétesz ma-
gas rizikdjahoz ezen betegcsoportban, és a majbetegség
progresszidjaval az inzulinrezisztencia is sulyosbodik (30).
Szamos maijcirrézisos betegnek normal vagy koézel nor-
mal tartoményban van az éhgyomri vércukra, valamint
a HbA,_szintje, tehat csak ezen paramétereket vizsgalva
elmulaszthatjuk a diabétesz diagnézisat. A javasolt méd-
szer tehat az OGTT, kiiléndsen pozitiv csalddi anamnézis,
centralis obesitas, illetve egyéb tarsulé metabolikus zavar
esetén (13). A diabétesz diagnosztikus és kezelési algorit-
musat majcirrozis esetén a 2. dbrdn foglaltuk 6ssze.

A diabetes mellitus kezelése
majbetegség esetén

A glikémias kontroll mértékét individualisan kell meg-
hatdroznunk, figyelembe véve az életmindség, illetve
a kezelés lehetséges mellékhatasainak szempontjait, a
varhato élettartamot, a diabétesz és a majbetegség szo-
védmeényeit. A diabéteszes majcirrézisos betegek gon-
dozadsa multidiszciplindris szemléletet igényel, endo-
krinolégus, hepatoldgus, taplalastudomanyi szakember
kozos feladata. Majcirrézis esetén gyakrabban kell sza-
molnunk a hypoglykaemia el6fordulasaval, amelynek
okait a 3. dbrdn foglaltuk 6ssze. A hypoglykaemia ki-
alakulasanak rizikéjat fokozza majbetegség esetén a
gyakran eléfordulé malnutricié, a cachexia, a csdkkent
glikogénraktar, a sarcopenia és az egyéb tarsbetegségek
(példaul szivelégtelenség vagy krénikus pancreatitis
glikagondeficienciaval). Beszlikilt vesem(ikddés esetén
az inzulinclearance csdkken, valamint az oralis antidia-
betikumok Uriilése is elhizédhat, kognitiv diszfunkcio
esetén a hypoglykaemia korai tiineteit nem ismerik fel,
egyes szedett gyogyszerek szintén fokozhatjak a hypo-
glykaemia kockazatat (a béta-blokkolok csokkentik a
hypoglykaemia okozta sympathicotoniat, igy nehezitik

Hypoglykaemia tlnetei
hianyozhatnak régota
fennalld diabétesz esetén

Csodkkent glikogénraktar.
Csodkkent glikoneogenezis.

Majbetegseéggel 6sszefliggd
szovédmeények: CKD,
hepatorenalis szindroma.

o

Kognitiv diszfunkcio,
béta-blokkold szedése,
kronikus T2DM.

OAD és egyéb gyogyszerek
4——  csOkkent kivalasztasa
a majon és a vesen keresztul.

Malnutricio, cachexia,
sarcopenia.
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a hypoglykaemia tlineteinek felismerését). A klinikus-
nak edukalnia kell a betegeket a hypoglykaemia foko-
zott rizik6jardl, annak tiineteirdl, a glikagon stirgésségi
alkalmazhatésagarol, amely intramuszkularis és nazalis
formaban is elérheté. Kompenzalt majcirrdzis esetén az
oralis antidiabetikumok biztonsdgosan alkalmazhatéak.
Korai stabil majcirrozis esetén, anémia és sulyos tars-
betegségek nélkiil, a glikémias targetek megegyeznek
a majbetegség nélkili diabéteszes betegek célértékei-
vel. A 2023-as ADA-guideline szerint altaldnossagban a
HbA, <7% a célérték, ha ez szignifikans hypoglykaemia
nélkil elérhetd. Limitalt varhaté élettartam esetén ke-
vésbé szigoru glikémias kontroll sziikséges, elegendé a
HbA, <8%. A HbA, nem alkalmas a gliikézanyagcsere
variabilitdsainak és a hypoglykaemidknak a lekdvetésé-
re, amelyeknek kulondsen régdéta fenndllo T2DM, kré-
nikus pancreatitis vagy sulyos inzulindeficiencia esetén
van jelentdségiik, ezekben az esetekben a folyamatos
glikézmonitorozasnak (CGM) lehet szerepe a ,time in
range” (TIR), azaz a normoglikémias allapotban eltoltott
id6 kovetésével. Dekompenzalt méjcirrdzis, valamint ko-
zépsulyos, sulyos anémia esetén a HbA, nem alkalmas a
diabétesz kovetésére, a terdpia monitorozasara (hiszen
tévesen ,normal” értéket mutat). A fruktézamin meg-
hatarozasa, amely az elmult 3 hét glikézanyagcseréjét
jelzi, szintén korlatozott értékd, és fals normal értéket
ad, ha a mdj szintetizal6 funkcidja kdrosodott. Ezekben
az esetekben az éhgyomri glikéz (4,4-7,2 mmol/l), a
posztprandialis csucsgliikéz (<10,0 mmol/l) értéke, vala-
minta CGM alkalmas a terdpia monitorozasara (31). Hosz-
szu tavu kovetéses, kontrollalt tanulmanyok hidnyaban a
glikémias kontroll mértékének hatdsa nem ismert a maj-
betegség kimenetelére vagy az életmindségre, azonban
jelentds szerepe lehet a diabéteszes mikrovaszkularis
szovédmények csokkentésében. A hyperglykaemia ked-
vezdtlenil befolydsolja a hepatocytak és a csillagsejtek
mUakodését, igy a szoros glikémidas kontroll kedvezd ha-
tasu lehet. A szoros glikémias kontroll legfébb limitalé
tényezdje a hypoglykaemia. A legtdbb Uj antidiabetikus
készitmény biztonsagosan alkalmazhaté kompenzalt
majcirrézisban, azonban dekompenzalt cirrézisban nem
vizsgdltak ezen készitmények biztonsdgossagat (32). In-
zulinkezeléssel 6sszehasonlitva alacsonyabb a hypogly-
kaemia rizikoja, igy a jovében biztonsagos alkalmazha-
tésdguk bizonyitasara tovabbi vizsgalatok szlikségesek
dekompenzalt mijcirrézisos betegek esetén.

Eletméd-terapia

Kompenzalt majcirrozis esetén az életmaod-terdpiat ille-
t6 ajanlasok megegyeznek a majbetegséggel nem ren-
delkezd diabétesz esetén javasolt ajanlasokkal (33). Az
életmddbeli valtoztatdsok alapja az egészséges étrend, a
kaloriabevitel megszoritsa és a fizikai aktivitds fokozasa
révén elért dvatos, 7-10%-os testsulycsokkentés, amely a
majenzimértékek és a szovettani eltérések javulasat ered-
ményezi. Az életmdd-terapia célja a periférids inzulinér-
zékenység fokozésa, a hyperglykaemia okozta krénikus
gyulladds és oxidativ stressz csokkentése, ezaltal a maj-

betegség progresszidjanak lassitasa. Javasolt a mediter-
ran diéta, az alkoholfogyasztas keriilése, a kaloériabevitel
megszoritdsa, a iatrogén hypoglykaemia elkerilése. A
hypoglykaemia tiineteire a betegeket edukalni kell, vala-
mint az éjszakai hypoglykaemia elkerllésére javasolt az
esti snack fogyasztasa. A megfelelé fehérjebevitel kiemelt
fontossédgu (legaldbb 1,2-1,5 g/kg/nap javasolt) a sar-
copenia megeldzése céljabdl. A fizikai aktivitast illetéen
a heti 3-5 alkalommal végzett, 6sszesen 150-200 perces
kozepes intenzitasu aerob tréning javasolt. Dekompen-
zalt majcirrozis esetén a betegek kozel felében malnut-
ricié, sarcopenia van jelen, amely a hipokalérias étrend
ellenjavallata (34). A terhelhet6ség csdkkenése, az ascites
és az 6déma jelenléte szintén korlatozza a fizikai aktivitast
ezen betegekben. Dekompenzalt majcirrézisban javasolt
a taplaltsagi allapot felmérése, az izomeré vizsgalata, a
szdraz testtomegindex és testdsszetétel meghatarozasa,
amelyek figyelembe vételével individudlisan tervezen-
dé az életmdéd-terapia taplalkozastudomanyi szakember
és gyogytornasz bevonasaval. Malnutricié és sarcopenia
esetén a taplalasterapia részeként sziikséges ordlis vagy
parenteralis roboralds szintén multidiszciplinaris megko-
zelitést igényel (35).

Bariatriai sebészet

Az obesitas kezelésének egyik leghatékonyabb méd-
szere a bariatriai sebészet, amely a diabétesz kont-
rolljara és a kardiovaszkularis események rizikdjara is
kedvezé hatast gyakorol (36). Bariatriai sebészet el6tti
és utani biopszids mintakban a szovettani eltérések, a
steatohepatitis és fibrozis javuldsat irtdk le. A fibrozis
regresszidja a majbetegség szovédményeinek rizikdjat
csokkentheti, beleértve a HCC eléforduldsat és az 6ssz-
mortalitast is. Hosszu tavu kovetéses vizsgalatok hia-
nyaban nem all rendelkezéslinkre pontos adat a test-
sulycsokkentésnek a kimenetelre gyakorolt hatésairol.
A baridtriai sebészeti beavatkozasok biztonsdgosnak
tekinthet6ek, azonban a szévédmények eléfordulasa-
rél sem szabad megfeledkezniink. A perioperativ mor-
talitds 0,03% és 0,2% kozott van (37). A kompenzalt
majcirrézisban elvégzett bariatriai mdtét mortalitasa-
nak rizikéja mérsékelten magasabb nem majcirrézi-
sos betegekhez képest (0,9% vs. 0,3%), azonban szig-
nifikdnsan magasabb dekompenzilt majcirrézisban
(16,3%) (38). Szamos tanulmany bizonyitja, hogy stabil,
kompenzalt majcirrézis esetén, megfeleléen kivalasz-
tott betegekben a bariatriai beavatkozas biztonsagos,
és a periproceduralis riziké csekély emelkedésével kell
szamolnunk. A megfelel6 bariatriai beavatkozds méd-
jat illetéen azonban nincs konszenzus. JOl szelektalt
betegek esetén, kompenzalt méjcirrézisban, tapasztalt
centrumban végzett baridtriai m(tét kedvez6é hatasu
lehet megfontolt haszon-riziké becslés utan. Dekom-
penzalt majcirrézisban nem javasolt baridtriai mdtét
elvégzése. Tovabbi vizsgalatok sziikségesek a bariatriai
mUtét tipusanak meghatarozasa, a testsulycsokkentd
beavatkozas klinikai hasznanak bizonyitasa és a meg-
felel6 biztonsagossag igazolasa céljabol.
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Gyodgyszeres kezelés

A gyogyszeres kezelést illetéen az ajanlasok alapvetéen
kilonboznek, attoél fliggéen, hogy kompenzalt vagy de-
kompenzalt majcirrézisrél van-e sz6. A majcirrézis korai
stadiumaiban a kezelési lehetéségek hasonléak a nem
cirrézisos betegekéihez. Ezzel szemben dekompenzalt
majcirrézisban, kilondsen tarsbetegségek, szovédmé-
nyek (mint pl. krénikus veseelégtelenség, hepatorenalis
szindréma, szivelégtelenség, 6déma, portalis hiperten-
zi6, ascites, hypersplenismus esetén kihivast jelent a dia-
bétesz kezelése, tovabba nagy korlltekintést és a szoros
egyuttmikoddést igényel a diabetologussal. Az aldbbiak-
ban ismertetjik a kiilénb6zé antidiabetikumok, illetve az
inzulin alkalmazasi lehetéségeit majbetegekben.

Metformin

Az életmdd-terdpia sikertelensége esetén elséként va-
lasztando kezelési lehetéség a metformin kompenzalt
majcirrdzis esetén. A metformin hatékonyan csokkenti
az éhgyomri vércukorszintet a méj gliikozkibocsatasanak
mérséklésével, valamint csokkenti az inzulinrezisztenciat
is. A csokkent hepatikus laktatclearance és a gyakori kar-
diorenalis komplikaciok miatt azonban a metforminasszo-
cialt laktatacidézis fokozott rizikdjaval kell szamolnunk. A
biguanidok koriltekintéssel alkalmazandéak majcirrézis
esetén, Child B stddiumban és besz(kult vesemiikodés
(GFR <60 ml/min/1,73 m?) esetén kertilenddk, és dekom-
penzalt majcirrézisban ellenjavalltak. Fontos tehat a maj-
cirrézis sulyossaganak (Child—Pugh-stadiumanak) megha-
tarozasa és a vesemUkodés ellendrzése metforminkezelés
elkezdése el6tt és a kezelés soran. Szamos randomizalt,
kontrollalt vizsgdlat bizonyitotta, hogy a metformin alkal-
mazasa alacsonyabb HCC-rizikéval és alacsonyabb 6ssz-
mortalitassal jar (39). Kordbbi vizsgalatok bizonyitottak,
hogy MASLD-betegekben a metforminkezelés a majban
mérsékelte a steatosis mértékét és a gyulladas fokat, il-
letve a szérumtranszamindzok csokkentését idézte eld
(40). Egy nemrég megjelent tanulmany eredményei sze-
rint 212, T2DM- és Child-Pugh A stadiumu mdjcirrézisos
beteg esetén a haldlozas és a majtranszplantacio, az akut
dekompenzacio és a HCC rizikdja is alacsonyabb volt met-
forminkezelésben részesiilé betegek esetén. A fentiek
alapjan tovébbra is a metformin az els6ként valasztando
kezelés kompenzalt mijcirrézisos diabéteszes betegek
esetén is.

Tiazolidindionok

A tiazolidindionok a peroxiszéma-proliferator gamma-
receptor-agonistak (PPAR-gamma) és inzulinszenzitizald
hatasu gyogyszerek, amelyek kozvetlenil nem fokozzak
az inzulinszekréciot, igy nem okoznak hypoglykaemiat. A
tiazolidindionok kertilend6k mérsékelt foku és el6reha-
ladott majcirrézisban, azonban korai majcirrézis esetén
kedvez6 hatasuak lehetnek diabétesz esetén. A rosig-
litazont és a troglitazont kivontak a forgalombdl a poten-
cialis majkarositd, valamint pangasos szivelégtelenséget
és kardiovaszkularis halalozast fokozé hatasuk miatt. A
pioglitazont azonban beemelték az ajanlasok kozé a di-
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abétesz kezelésére MASH esetén, majcirrdzis nélkil (41).
Majcirrdzis esetén kevés adat all rendelkezésiinkre a pi-
oglitazon alkalmazasat illetéen, és adasa dekompenzalt
stadiumban ellenjavallt, tekintve, hogy a CYPC29, kisebb
részben a CYP3A4 enzim altal metabolizalédik. Egy, a ko-
zelmultban megjelent tanulmanyban, amely a majcirrézis
incidencidjat vizsgalta 65 év feletti diabéteszes betegek
esetén, a pioglitazont szeddk kozott alacsonyabb volt a
majcirrdzis incidencidja a DPP4-gétlo-, az SGLT2-gatld- és
a GLP-1-RA-terapidban részesiil6khoz képest (42). Tovab-
bi hosszu tavu kovetéses vizsgalatok sziikségesek a piog-
litazon hatékonysaganak és kimenetelre gyakorolt hata-
sanak bizonyitdsahoz.

Szulfanilureak

A szulfaniluredk kiilonb6z6 mddon metabolizalédnak,
részben a maj CYP450 enzimrendszerén (CYP450:2C9 izo-
enzimen), részben a vesén keresztil Grilnek. A hosszu ha-
tasu szulfaniluredk (gliburid, glimepirid) féléletideje 9-10
oOra, igy a hypoglykaemia rizikdja magasabb, kiilénosen
egyidejlileg fennadllé veseelégtelenség esetén, tekintve
hogy 50-60%-ban a vesén keresztll urllnek. A révidebb
hatastartamu glipizid féléletideje 2-5 dra és elsésorban
a majban metabolizdlédik, minddssze kb. 10%-ban Uril
a vesén, igy biztonsdgosabb majbetegség esetén, kiilo-
nos beszikilt vesemikodésnél (43). Kardiovaszkularis
események szempontjabdl a glimepirid alkalmazdsa nem
novelte a rizikdt, igy ez a készitmény a legbiztonsadagosabb
a szulfanilureak kozil (44). A szulfanilureak a majban aktiv
és inaktiv metabolitokkd alakulnak a maj oxidativ enzi-
mein (CYP450) kereszttil, és fokozzak az inzulinszekréciot.
A szulfaniluredk erésen kétédnek plazmafehérjékhez, és
tulnyomo részben a vesén keresztil trllnek ki. A szulfa-
niluredk inzulinelvalasztast fokozé hatasuk miatt hypo-
glykaemiat okozhatnak, amely hatdshoz majbetegség
esetén hozzajarul — az alacsony albuminszint kdvetkez-
tében - a magasabb szabad gydgyszerszint, a kdrosodott
glikoneogenezis, illetve sulyos majbetegség esetén a
csokkent hepatikus inzulinclearance. Ha malnutricié is
jelen van, a hypoglykaemizal6 hatas még fokozottabb. A
fentiek alapjan a szulfaniluredk ellenjavalltak majcirrézi-
sos betegekben.

DPP4-gatlok

A DPP4-gatlok a GLP-1 lebontasat végzé dipeptidil-pepti-
ddaz-4 enzim gatlasaval az inkretin hatast fokozzak, a vér-
cukorszintet csokkentik, az inzulinelvalasztast gliikdzde-
pendens médon fokozzak, igy nem hypoglykaemizélnak,
és nem okoznak béta-sejt-depléciét. Per os alkalmazott
készitmények, altaldban jol tolerdlhatdak, azonban gyo-
mor-bél rendszeri mellékhatdsok, hanyinger, émelygés
eléfordulasaval kell szamolnunk, valamint hasnyalmirigy-
daganat, illetve pancreatitis esetén kontraindikaltak. A si-
tagliptin és a vildagliptin a vesén keresztiil valasztédik ki
aktiv tubularis reszorpciéval. A linagliptin 80%-ban részt
vesz az enterohepatikus kdrforgasban, igy akér sulyos ve-
seelégtelenség esetén is alkalmazhatd. A saxagliptin elsé-
sorban a majban metabolizalédik a CYP3A4 és a CYP3A5
enzimeken keresztiil, majd a vesén és a majon keresztul



valasztodik ki. A DPP4-gatlok csokkentik a steatosis fokat
a majban, amely elsésorban az anyagcsere-paraméterek
kedvez6 valtozadsanak a kovetkezménye (45). A sitaglip-
tin, a linagliptin és a saxagliptin dézismddositas nélkiil
adhat6é majbetegeknek. A vildagliptin kontraindikalt, ha
a normal érték felsé hatarat haromszorosan meghalado
GPT-emelkedés észlelhetd. A DPP4-gatlék Child—Pugh A
és B stadiumban ddézismodositas nélkul adhatdak, azon-
ban Child-Pugh C staddiumban kontraindikaltak.

GLP-1-RA-k

A GLP-1-receptor-analégok szubkutdn és mar tabletta
formajaban is adhat6é készitmények, jelentds testsuly-
csokkent6 és béta-sejt-protektiv hatdsuak, hypoglykae-
miadt nem okoznak. Alkalmazasukat limitalja a gyakran
eléforduld gasztrointesztinalis mellékhatasok, émelygés,
hanyinger jelentkezése. A GLP-1-RA-készitmények nem a
majon keresztlil metabolizalédnak, és az utébbi években
megjelent tanulméanyok eredményei szerint csokkentik
a majban a steatosis fokat, és a fibrézis progressziojat is
lassitjadk T2DM-ben. A GLP-1-RA szerepét MASLD esetén
szamos kontrollalt tanulmany igazolta, azonban majcirro-
zis esetén meglehetdsen kevés adat all rendelkezésiinkre
alkalmazhatésagukrol. Egy 71, diabéteszes, NASH talajan
kialakult majcirrézisos beteg bevondsaval készilt tanul-
manyban heti 2,4 mg semaglutid alkalmazasa 48 hétig
a testsuly szignifikdns csokkenését (-9 kg), a szérum-
aminotranszferazok és a HbA, _szignifikans csokkenését
talaltak, azonban a steatohepatitis és a fibrozis mértéke
nem valtozott a placebohoz képest (46). Habar a kezelés
biztonsagos és jol toleralhaté volt, alkalmazasukat limital-
hatja az enyhe-kozépsulyos gasztrointesztindlis mellék-
hatasok gyakori el6forduldsa. Majcirrézisos betegekben
nem ritka a malnutricid, illetve a sarcopenia, amely ese-
tekben a testsulycsokkentés ellenjavallt, igy a GLP-1-RA
alkalmazasa is kérdéses sulyos majbetegség esetén.

SGLT2-gatlok

Az SGLT2-gatlék az inzulinszekréciot nem befolydsol-
jak, a vese proximalis tubulusain elhelyezkedd natri-
um-gliikéz-kotranszporter-2 (SGLT2) reverzibilis gatlasa
révén fokozzdk a glikdzuriat. Az inzulinelvalasztastol
fliggetlen hatasmechanizmusuknak koszonhetéen a
diabétesz korai és késéi stadiumaiban is hatékonyak. Az
SGLT2-gatlas révén fokozddik a gliikézuria és a natriu-
resis, csokken a renin, angiotenzin Il szekrécié, ezéltal
a s6- és vizretencio, csokken az 6démakészség, és a
vérnyomas is mérséklédik, ezenkivil a visceralis zsir-
szovet csokkentése révén testsulycsokkentd hatassal
is birnak. Az SGLT2-gatlok csokkentik az intraglomeru-
laris nyomast, az afferens arterioldk vazokonstrikciojat
okozzdk tubuloglomeruldris feedback mechanizmus-
sal, és posztglomeruléris arteriola vazodilataciot ered-
ményeznek, ezéltal renoprotektiv hatasuak, tovabba
a rendlis fibrézis mértékét is csokkentik. Kedvezé kar-
diorenalis hatdsaik mellett szdmos tanulmany igazolta
zsirmdj esetén a steatohepatitist mérséklé hatdsukat,
emellett a folyadéktulterhelés mértéke is csokken, vala-
mint elérehaladott majcirrézisban a kimenetel is javul.

Az EFFECT-II-vizsgalatban a dapagliflozin és az omega-3
zsirsavak alkalmazasa szignifikdnsan csokkentette a
mdj zsirtartalmat, a dapagliflozin a gyulladdsos marke-
rekre és a majenzimértékekre is kedvezd hatast gyako-
rolt (47). Az EMPA-REG OUTCOME-vizsgalat utdlagos
elemzése soran a GPT-szint jelentésebb csdkkenését
figyelték meg a GOT-hoz képest, amely a MASLD javula-
sara utalt (48). Habar a kedvez6 renalis és hemodinami-
kai hatdsok miatt el6nyds hatdsuak a kimenetelre, maj-
cirrézis esetén valod alkalmazasuk tovabbi vizsgalatokat
igényel. Egy tanulmanyban 78, T2DM-es, dontéen kom-
penzalt majcirrézisos beteget vizsgdlva az SGLT2-gatlo
2 éves alkalmazasa biztonsagos volt, valamint az akut
dekompenzacio és a mortalitas sem kiilonbozott az epi-
demioldgiai adatoktél. Egy kovetéses vizsgalatban 846
beteg esetén vizsgaltak az SGLT2-gatlok és a DPP4-gat-
[6k hatasat (49). Az ascites el6fordulasa nem kiilonbo-
z0tt, azonban a haldlozas alacsonyabb volt SGLT2-gat-
[6-kezelés esetén (HR: 0,33; 95% Cl: 0,11-0,99; p<0,05).
Hosszu tavu kovetéses vizsgalatok szlikségesek ahhoz,
hogy az SGLT2-géatlok megtalaljdk helyiket majcirrézis
esetén a diabétesz kezelésében.

Inzulin

Az inzulin a legszélesebb koérben alkalmazott kezelési méd
majcirrozis és diabétesz egyiittes fenndllasa esetén, azon-
ban alkalmazasa koriltekintést igényel a hypoglykaemia
fokozott rizikdja miatt. A periférids inzulinrezisztencia és
a hyperinsulinaemia gyakori szovédmény el6érehaladott
majfibrozis és cirrdzis esetén. A hyperinsulinaemiaért a
fokozott inzulinszekréciés rata és a csokkent hepatikus
clearance felel6s. Ezenkivill dekompenzalt majcirrézisban
csokken a gliikkoneogenezis, csokken az inzulin lebontésa,
kovetkezésképpen fokozédik az inzulinrezisztencia, amely
tényez6k miatt az inzulinigény meghatarozasa nehézséget
jelent exogén inzulinkezelés esetén. Kompenzalt majcir-
rozis esetén az inzulinigény jelentds, hiszen a patomecha-
nizmus szempontjabol az inzulinrezisztencia a legmeg-
hatdrozobb. Dekompenzalt madjcirrézis esetén csokken
az inzulinigény, mert az inzulin metabolizmusa lassul a
majban. Az inzulinkezelés beallitdsa fekvébeteg-ellato in-
tézményben javasolt, amely lehet6vé teszi a vércukorszint
szoros monitorozasat és a hypoglykaemia rizikéjanak csok-
kentését. Figyelmet érdemel a nem szelektiv béta-blokko-
[6k széles korl alkalmazasa majcirrdzis esetén a portélis
hipertenzié csokkentésére és a nyel&csbvarix-vérzések
megel&zésére. Nem szelektiv béta-blokkolé-kezelés esetén
a hypoglykaemia tiinetszegény lehet, illetve sulyosabb tu-
datzavar alakulhat ki alarmtiinetek nélkil. Egy tanulmany-
ban nem szelektiv béta-blokkolé-kezelésben részesiild és
nem részesild, diabéteszes mdjcirrézisos betegeket vizs-
galva nem taldltak szignifikans kilonbséget a hypoglykae-
mia gyakorisaga és sulyossaga tekintetében. Ezek alapjan a
nem szelektiv béta-blokkolok nem ellenjavalltak inzulinnal
kezelt majcirrézisos betegekben sem.

Hosszu tavu kovetéses vizsgalatok, amelyek az inzulinke-
zelés kedvezd hatdsat igazolndk a majbetegséggel osz-
szefligg6é kimenetelre és a tulélésre vonatkozoan, maig
hidnyoznak. Egy tajvani munkacsoport kohorszvizsgéla-
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1. tablazat: A diabetes mellitus kezelésének specialis szempontjai majcirrézisos betegekben
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ta az inzulin alkalmazasanak kedvezétlen hatasat irta le,
és megkérddjelezte az inzulin alkalmazasat majcirrozis
esetén (50). T2DM-kompenzalt majcirrézisos betegeket
vizsgdlva a haldlozas, a majbetegséggel 6sszefliggé sz6-
védmények, a kardiovaszkularis események, valamint a
hypoglykaemia is gyakrabban fordult el inzulinkezelés-
ben nem részesiilé betegekhez képest. Ezen provokativ
eredmények szintén felhivjak a figyelmet arra, hogy to-
vabbi vizsgalatok szlikségesek kompenzalt majcirrédzis
esetén a kimenetel becslésére inzulinkezelés esetén.

Az ADA és az EASD koz0s ajanlasa szerint majcirrdzis ese-
tén az elséként vélasztandd gydgyszer tovabbra is az in-
zulin a diabétesz kezelésére. A hypoglykaemia fokozott
rizikdja miatt az ultragyors hatasu inzulinok alkalmazésa
preferdlandd. Az analég gyors hatasu inzulinkészitmé-
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nyek jobb glikémias kontrollt biztositanak a human inzu-
linokhoz képest, valamint a hypoglykaemia kockazata is
alacsonyabb. Az ajanlas szerint alacsony inzulindézisok
alkalmazasa, a vércukorszint szoros monitorozasa és a
gyakori dézismddositds javasolt T2DM és majbetegség
egyidejli fennallasa esetén.

A diabétesz kezelésében haszndlt gydgyszerek f6 hatds-
tani csoportjainak jellemzdit az 1. tdbldzatban foglaltuk
Ossze.

Osszefoglalas
A diabétesz eléfordulasi gyakorisdga majcirrdzis esetén

magas, és ez igaz forditva is. A MASLD eredet(i majcirrdzis
gyakori T2DM-betegekben. A majbetegség és diabétesz



tarsuldsa azonban aluldiagnosztizalt és alulkezelt vilagszer-
te. A diabéteszes betegek szisztematikus sztrése javasolt
majfibrozis irdnyaban noninvaziv eszk6zokkel (FIB-4 index
meghatarozassal és FIB-4 >1,3 érték esetén fibroscanvizs-
galattal). A korai diagnézis és hepatoldgiai gondozasba vé-
tel lehet6séget teremt a majcirrézissal 6sszefliggd szovod-
mények kialakuldsanak megel6zésében. Effektiv betegutak
kidolgozasa szlikséges az alapellatas, az endokrinolégiai és
a hepatoldégiai szakellatas kozott. A megfelel életmaodbeli
valtoztatdsok megvaldsitdsahoz multidiszciplindris meg-
kozelités sziikséges. A diabetes mellitus kezelése krénikus
majbetegségben komplex és kihivast jelentd feladat, rész-
ben a kadrosodott majfunkcié, besz(kiilt vesem(ikodés mi-
att, részben az antidiabetikumok potencidlis majkarositd
hatdsa miatt. A diabétesz esetén gyakoribbak a majbeteg-
séggel 0sszefliggd szovédmények, mind az akut dekom-
penzacio, mind a HCC és az 6sszmortalitas is magasabb. Az
EASL-EASD-EASO ajanlas szerint javasolt a MASLD, majcir-
rézisos betegek diabétesz irdnyu szlirése. Az antidiabetikus
kezelés kivalasztasa el6tt fel kell mérni a majkarosodas su-
lyossagat, és meg kell hatdrozni a Child-Pugh-stadiumot. A
hospitalizaciot igénylé majcirrdzisos betegeknél a legbiz-
tonsagosabb és legegyszer(ibb modszer az ingadozd vér-
cukorértékek kezelésére az inzulinkezelés a vércukorszint
szoros monitorozasa mellett.
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