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A diabetes mellitus kezelése 
májcirrózisos betegek esetén
Aktualitások a szűrés, a diagnosztika és gondozás vonatkozásában 

A máj központi szerepet játszik a glükózanyagcserében. A 2-es típusú diabetes mellitus (T2DM) gyak-
ran társul májcirrózissal, illetve mindkét állapot szorosan összefügg a nem alkoholos zsírmáj betegség  
(MASLD), illetve a metabolikus diszfunkcióval társult zsírmáj betegség (MAFLD) jelenlétével, amely a króni-
kus májbetegség leggyakoribb oka. A diabetes mellitus egyidejű jelenléte esetén emelkedik a májcirrózissal 
összefüggő szövődmények kockázta, így a hepatocelluláris karcinóma (HCC) előfordulása és az összmortali-
tás is magasabb. A 2-es típusú diabetes mellitusos betegek szisztematikus szűrése javasolt MASLD-eredetű 
fibrózis irányában noninvazív módszerekkel, így a FIB-4 index, illetve a tranziens elasztográfia alkalmazásá-
val. A diabétesz korai diagnózisa májcirrózisos betegekben elengedhetetlen a megfelelő kezelési stratégia 
kialakításához. Kizárólag a HbA1c alkalmazása a diagnosztikában félrevezető lehet májcirrózisos betegek-
ben, különösen Child–Pugh B-C stádiumban, hiszen anémia esetén az értéke nem megbízható. Dekompen-
zált májcirrózisban az egyetlen kezelési lehetőség az inzulin, azonban számolnunk kell a hypoglykaemia 
fokozott kockázatával. A diabéteszes májcirrózisos betegek gondozása multidiszciplináris feladat (endokri-
nológus, hepatológus és táplálásterápiás szakember/dietetikus, gyógytornász közös feladata), a megfelelő 
kezelés kiválasztásának egyénre szabottan, a kockázat-haszon becslést mérlegelve kell megvalósulnia. A 
közlemény összefoglalja a diabétesz és a májbetegségek összefüggéseit, áttekinti a fő patomechanizmuso-
kat, felhívja a figyelmet a diagnosztika speciális szempontjaira, valamint számba veszi a jelenleg elérhető 
kezelési lehetőségeket a diabétesz és a májbetegségek társulása esetén.
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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 karcinóma (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 HbA1c 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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BBevezetés 

A máj központi szerepet játszik a szénhidrát-anyagcsere 
homeosztázisának fenntartásában, számos kulcsfontos-
ságú folyamat, a glikogenezis, a glikogenolízis, a glikolízis, 
illetve a glükoneogenezis révén (1). A májsejtek károsodá-
sa a szénhidrát-anyagcsere zavarát okozza, míg a szénhid-
rát-anyagcsere zavarai májkárosodáshoz vezethetnek. A 
2-es típusú diabetes mellitus (T2DM) gyakran társul máj-
cirrózissal, mindkét állapot szorosan összefügg a nem al-
koholos zsírmáj betegség (MASLD), illetve a metabolikus 
diszfunkcióval társult zsírmáj betegség (MAFLD) jelenlé-
tével, amely a krónikus májbetegség leggyakoribb oka 
(2). A diabétesz növekvő népegészségügyi problémát je-
lent, így mind az alapellátásban, mind a hepatológiai gya-
korlatban gondolni kell a betegség szűrésre. 2017-ben a 
diabétesz előfordulását világszerte 451 millióra becsülték, 
2045-re ez várhatóan 693 millióra fog növekedni. Egy ös�-
szefoglaló közlemény 58 tanulmány 9705 májcirrózisos 
betegét vizsgálta, és azt találta, hogy a diabétesz pre-
valenciája összesen 30,7% volt (95% CI: 27,9–33,5) (3). A 
legmagasabb prevalenciát MASLD esetén találták, amely 
56% volt, kriptogén cirrózis esetén 51%, HCV esetén 32%, 
alkoholos májcirrózisban 27% volt a diabétesz előfordulá-
si gyakorisága. A diabétesz előfordulása összefüggött az 
életkorral, az elhízással, valamint a családban előforduló 
T2DM-mel. Egy, 248 MASLD-beteg bevonásával történt 
vizsgálatban azt találták, hogy a májcirrózis prevalenciája 
magasabb diabétesz esetén (28%), mint diabétesz nélkül 
(6%) (4). Hét vizsgálat metaanalízise kapcsán 439, diabé-
teszes és biopsziával igazolt MASLD esetén az előreha-
ladott fibrózis és cirrózis prevalenciája 17% volt (95% CI: 
7,2–34,8) (2). A tanulmányok eredményei alapján az elő-
rehaladott májfibrózis prevalenciája diabéteszes betegek 
esetén kb. 15-20%. A diabétesz egyidejű jelenléte májcir-

rózis esetén a kedvezőtlen kimenetel független prediktív 
tényezője, magasabb a szövődmények előfordulása, így a 
dekompenzáció kialakulása (pl. az ascites, az encephalo-
pathia), valamint infekciók is gyakrabban megjelennek, 
továbbá az összmortalitás is magasabb (5). Egy prospektív 
kohorszvizsgálatban 63 275 beteget vizsgálva a diabétesz 
magasabb, cirrózissal összefüggő halálozással járt együtt 
(HR: 2,80; 95% CI: 2,04–3,83) (6). Egy másik vizsgálatban 
299, biopsziával igazolt NASH és kompenzált cirrózisos 
beteg esetén ötéves követési idő alatt a diabétesz kétszer 
magasabb halálozással járt (HR: 4,23; 95% CI: 1,93–9,29), 
a májbetegséggel összefüggő kimenetel is rosszabb volt 
(HR: 2,03; 95% CI: 1,00–4,11), valamint a HCC előfordulása 
is magasabb volt (HR: 5,42; 95% CI: 1,74–16,80). A máj-
cirrózis jelenléte diabétesz esetén szintén befolyásolja a 
kimenetelt, valamint a kezelési stratégiát, azonban a máj-
cirrózist gyakran előrehaladott stádiumban, a szövődmé-
nyek megjelenése esetén ismerik fel (7). MASLD esetén a 
halálozás fő oka kardiovaszkuláris megbetegedés (CVD), 
amelyet az extrahepatikus malignitás követ (kolorektális 
karcinóma, emlőkarcinóma). MASLD esetén gyakoribb a 
CVD, a hipertónia, a szívelégtelenség, a pitvarfibrilláció és 
egyéb szívritmuszavarok, valamint az aortabillentyű scle-
rosisa (8). Egy svéd tanulmány eredményei szerint MASLD 
esetén magasabb volt a nem halálos kardiovaszkuláris 
események száma, és alacsonyabb volt a várható élettar-
tam, azonban a CVD halálozás nem különbözött (9).

Patofiziológia: a diabetes mellitus  
és a májcirrózis összefüggései 

Májcirrózis esetén a diabétesz kialakulásában az inzulin-
hatás károsodása, a májban, az izomszövetben és a zsír-
szövetben kialakuló inzulinrezisztencia, valamint a bé-
ta-sejt-diszfunkció játszik központi szerepet. A diabétesz 

1. ábra: Patomechanizmus: a diabetes mellitus és a májbetegség összefüggése
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kialakulásában szerepet játszó mechanizmusokat az  
1. ábrán foglaltuk össze. A májcirrózis hatása a glükóz- 
és lipidanyagcserére nem minden aspektusában ismert. 
Számos korábbi vizsgálat igazolta, hogy a májcirrózis 
súlyosságával párhuzamosan az inzulinrezisztencia is 
romlik (10). Prediabéteszben az izom-inzulinrezisztencia 
dominál, majd a máj-inzulinrezisztencia romlásával a fo-
kozott hepatikus glükózprodukció, emelkedő éhgyomri 
és posztprandiális glükózszint már manifeszt diabétesz 
formájában jelentkezik. MASLD esetén az inzulinrezisz-
tencia és a lipotoxicitás központi szerepet játszik a stea-
tohepatitis és a fibrózis kialakulásában (11). Májcirrózis 
esetén károsodott glükózanyagcseréhez vezet a krónikus 
hyperinsulinaemia, a csökkent szöveti válasz az inzulin-
ra, az emelkedett szabadzsírsav-szintek és a zsírszövet 
inzulinrezisztenciája, valamint a glükotoxicitás, követke-
zésképpen károsodik az inzulinszekréció és a perifériás 
glükózmetabolizmus. A pancreas béta-sejt-diszfunkciója 
következtében először posztprandiális hyperglykaemia, 
csökkent glükóztolerancia alakul ki. Az inzulinszekréció 
csökkenésével a glükóz-homeosztázis tovább romlik, és 
éhgyomri hyperglykaemia is kialakul. A krónikus májbe-
tegség, mint a diabétesz oka, korábban külön entitásként, 
„hepatogén diabétesz” diagnózisként merült fel. A hyper
insulinaemia már a májcirrózis korai stádiumában megje-
lenik, a súlyos inzulinrezisztencia és a csökkent perifériás 
inzulinclearance következtében. Briel és munkatársai 190 
májbeteget vizsgálva azt találták, hogy steatohepatitis 
és steatosis esetén a hepatikus inzulinclearance 30%-kal 
csökken (12). A hepatikus inzulinclearance csökkenése 
nem mutatott összefüggést a gyulladás súlyosságával 
vagy a fibrózis mértékével. Anyagcserezavarhoz társuló 
steatohepatitis (MASH) esetén súlyosabb a hyperinsuli-
naemia, mint egyszerű steatosis (MASLD) esetén az ext-
rahepatikus inzulinclearance csökkenése és a súlyos zsír-
szöveti inzulinrezisztencia következtében. T2DM esetén 
az izom- és májszöveti inzulinrezisztencia, az inadekvát 
kompenzatorikus béta-sejt-inzulinszekréció miatt károso-
dik a normál glükóz-homeosztázis. Májbetegség esetén 
számos tényező vezet a diabétesz kialakulásához, amelyet 
befolyásolnak a genetikai tényezők, a metabolikus zavar, 
a társbetegségek és az alkalmazott gyógyszerek, amelyek 
rontják az inzulinszekréciót és az inzulinrezisztenciát. A 
májcirrózis felszínre hozza a pancreas genetikailag deter-
minált, maszkírozott béta-sejt-diszfunkcióját, és kimeríti a 
kompenzatorikus kapacitást. Mindezek alapján az Ameri-
kai Diabetes Társaság (ADA) nem tekinti külön entitásnak 
a hepatogén diabéteszt (13).
Az ektópiás zsírlerakódás az izomszövetben (myostea-
tosis) és a lipotoxicitás központi szerepet játszik az inzu-
linrezisztencia kialakulásában T2DM, obesitas és MASLD 
esetén (14). A sarcopenia, az izomtömeg csökkenése, 
amely az ülő életmód, szervelégtelenség (szív, tüdő, máj), 
malignitás, endokrin kórképek, malnutríció esetén alakul 
ki, és rosszabb kimenetellel társul egyidejűleg jelenlévő 
myosteatosis és MASLD esetén (15). A sarcopenia ked-
vezőtlen hatásai fokozottan érvényesülnek obesitas és 
T2DM esetén, hiszen az izomszövet központi szerepet 
játszik inzulinmediált glükózanyagcserében, és befolyá-

solja a hepatikus zsírsav-oxidációt. Az inzulinreziszten-
cia, a lipotoxicitás és az ektópiás zsírakkumuláció MASLD 
estén befolyásolja a máj- és az izomszövet funkcióját.  
A máj fibrogenezisében központi szerepük van az aktivált 
csillagsejteknek és a portális myofibroblastoknak, ame-
lyekre a fokozott proliferáció, migráció és kontraktilitás 
jellemző, és relatíve ellenállóak az apoptosissal szemben 
(16). Az aktivált cholangiocyták hasonlóak a fibrogén 
progenitor sejtekhez, és a hepatocyták lipoapoptosisa 
esetén fokozódik a számuk. Az extracelluláris mátrixkom-
ponensek szintézise és lerakódása fokozódik, csökken a 
fibrolysis a mátrix fokozott metalloproteináz-szöveti inhi-
bitor-1 (TIMP-1) szintézisének következtében, és csökken 
a mátrix-metalloproteázok (MMP) termelése a csillagsej-
tek/myofibroblastok és makrofágok által. A diabétesz a 
lipotoxicitás, glükotoxicitás és egyéb mechanizmusok kö-
vetkeztében hozzájárul a fibrózis progressziójához, a csil-
lagsejtek aktiválódása, a gyulladás, az apoptosis, az angio-
genezis és a hepatikus sinusoidalis kapillarizáció révén. Az 
inzulinrezisztencia a májban a szabad zsírsavak fokozott 
képződéséhez és ektópiás zsírlerakódáshoz vezet, amely 
jelentős szerepet játszik a MASLD patofiziológiájában, 
és toxikus lipidek, mint diacilglicerol, ceramidok, hosszú 
láncú acil-Co-A képződéséhez vezet, amelyek különböző 
módon befolyásolják az inzulinszignalizációt és a gyulla-
dásos folyamatokat. A szabad zsírsav fokozott képződése 
a májban, az izmokban és egyéb szövetekben mitokond-
riális diszfunkcióhoz vezet (17). A lipotoxicitás gyulladásos 
útvonalak és csillagsejtek aktiválódásához vezet, amely a 
MASH progresszióját okozza (18). Inzulinrezisztens álla-
potban a zsírszövetben fokozódik a proinflammatorikus 
citokinek (tumornekrózisfaktor-α, transzformáló növe-
kedési faktor-β, interleukin-6) termelése, míg csökken az 
antiinflammatorikus adipokinek, mint az adiponektin ter-
melése (19). A proinflammatorikus citokinek májkárosító 
hatásúak direkt és indirekt módon egyaránt, az oxidatív 
stressz, a hepatocellularis károsodás, a fibrózis fokozása 
révén.

Májfibrózis irányú szűrés diabétesz 
fennállása esetén 

A májcirrózis prevalenciája világszerte emelkedik, akár-
csak az obesitas és a T2DM prevalenciája. Mindkét állapot 
elősegíti a MASLD kialakulását, amely a májcirrózis leg- 
gyakoribb oka (2, 7). Az Európai Májkutató Társaság, az 
Európai Diabetes Társaság és az Európai Elhízástudomá-
nyi Társaság (EASL, EASD, EASO) guideline-ja MASLD ese-
tén szisztematikus szűrést javasol diabétesz fennállásának 
irányában (20). Az ADA ajánlása szerint pedig T2DM-bete-
gek szisztematikus szűrése javasolt MASLD fennállásának 
irányában. Az ajánlások tehát az egyes esetek megtalálá-
sa helyett univerzális szűrési programok megvalósítását 
javasolják noninvazív eszközökkel, így a FIB-4 index és a 
tranziens elasztrográfia alkalmazásával. A FIB-4 index egy 
olcsó, könnyen hozzáférhető teszt, amelynek magas a ne-
gatív prediktív értéke az előrehaladott májfibrózis kizárá-
sában (21). A FIB-4 index egyszerűen kiszámolható online 
kalkulátor segítségével az életkor, a GOT, a GPT, valamint a 
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thrombocytaszám alapján. Ha az értéke 1,3 pont alatti, az 
előrehaladott májfibrózis nem valószínű. Ha a FIB-4 score 
1,3–2,6 pont közötti, javasolt fibroscan elvégzése, illetve 
2,6 pont felett javasolt a diabéteszes beteg hepatológiai 
szakellátásba irányítása. 

A diabetes mellitus diagnózisa 
májbetegség esetén

Kompenzált májcirrózisos betegek esetén a diabétesz 
diagnózisa megegyezik a májbetegséggel nem ren-
delkező betegek esetén alkalmazott diagnosztikus 
módszerekkel. A diabétesz korai diagnózisának prog-
nosztikus értéke van a májcirrózis vonatkozásában, és 
a diabétesz megfelelő kezelése lehetőséget teremt a 
diabéteszes szövődmények kialakulásának csökkenté-
sére (22). Epidemiológiai adatok bizonyítják, hogy az 
obesitas és a diabétesz jelenléte cirrózisos betegekben 
a betegség gyorsabb progressziójához vezet, függetle-
nül a májcirrózis etiológiájától, illetve a májbetegség-
gel összefüggő szövődmények, így a dekompenzációs 
események (nyelőcsővarix-vérzés, encephalopathia és 
ascites), a hospitalizáció és a HCC gyakoribb előfordu-
lásához (23, 24). 

A diabétesz diagnózisának kritériumai: 1) az éhomi glükóz 
≥7 mmol/l, 2) OGTT során a 2 órás vércukorérték ≥11,1 
mmol/l, 3) a HbA1c ≥6,5% vagy 4) random vércukorérték 
≥11,1 mmol/l a hyperglykaemia tüneteivel vagy hyper
glykaemiás krízissel (13). A diabétesz diagnózisának fel-
állítását nehezítheti az OGTT és a HbA1c eredményeinek 
ellentmondása, különösen, ha a hypersplenia, a króni-
kus veseelégtelenség vagy egyéb társbetegség okozta 
anémia is észlelhető. Az ADA ajanlása szerint a kérdéses 
teszt ismétlése javasolt. Dekompenzált májcirrózisban 
számolnunk kell mérsékelt vagy súlyos fokú anémia elő-
fordulásával a hypersplenia és portális hipertenzió követ-
keztében, különösen beszűkült veseműködés, illetve he-
patorenális szindróma esetén, amely esetekben a HbA1c 
értéke a valósnál alacsonyabb, „fals normál” értéket ad.  
A májcirrózisban észlelhető hypersplenia következté-
ben fokozott vörösvértest-turnover észlelhető. Az ADA 
ajánlása szerint fokozott vörösvértest-turnoverrel járó 
állapotokban, így hypersplenia, hemolitikus anémia, kö-
zelmúltban történt transzfúzió, glükóz-6-foszfát-dehidro-
genáz-deficiencia, erythropoesist stimuláló gyógyszerek, 
illetve krónikus veseelégtelenség esetén a diabétesz di-
agnózisát a vércukorértékek (éhgyomri, posztprandiális 
vagy OGTT) alapján kell felállítani. Az elsőként javasolt  

2. ábra: A diabetes mellitus diagnosztikus és kezelési algoritmusa májcirrózis esetén
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testsúlycsökkentés.
Mediterrán étrend,  

fizikai aktivitás.

Dekompenzált 
májcirrózis:

Éhomi vércukorszint  
vagy OGTT (HbA1c

nem megfelelő).

Glikémiás kontroll
Glikémiás target:  

életminőség, várható  
élettartam és hypoglykaemia 

függvényében.
Gyógyszeres kezelés:  
inzulin, OAD kerülendő  
evidencia hiányában.

Életmódterápia
Tápláltsági állapot  

felmérése.
Diéta és fizikai aktivitás  

klinikai állapottól függően 
(ascites, malnutríció,  

sarcopenia).
Hypoglykaemia megelőzése: 

pótvacsora, rendszeres  
vércukormérés vagy CGM.

IGAZOLT  
DIABÉTESZ
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diagnosztikus módszer az OGTT (17). A diabétesz fenn-
állása májcirrózis esetén rosszabb prognózist jelent, és 
a megfelelő kezelés bevezetése az életminőség javítá-
sa mellett a hosszú távú túlélés szempontjából is ked-
vező lehet. Egy nemrég megjelent, nagy betegszámú 
kohorszvizsgálatban a MASLD-ben és diabetes melli-
tusban szenvedő betegek esetén GLP-1-RA alkalmazása 
szignifikánsan csökkentette a májfibrózis cirrózisba való 
progressziójának rizikóját, a szövődmények előfordulási 
gyakoriságát, valamint a mortalitást is. A GLP-1-RA-keze-
lés mortalitásra gyakorolt kedvező hatása azonban már 
fennálló májcirrózis esetén nem volt megfigyelhető, ami 
hangsúlyozza a kezelés időben történő bevezetésének 
fontosságát (25).
Az OGTT elvégzése prediabétesz esetén is hasznos lehet, 
amikor a mikrovaszkuláris és makrovaszkuláris szövődmé-
nyek rizikója már magasabb. A prediabétesz jóval a máj- 
cirrózis kialakulása előtt jelen lehet, és hozzájárul a ked-
vezőtlen kimenetelhez, de gyakran aluldiagnosztizált  
MASLD esetén (26). A diabétesz előfordulását illetően 
pontos adatok nem állnak rendelkezésre, sajnos az alap-
ellátásban ritkán történik OGTT szűrő jelleggel. Becsült 
adatok alapján a diabétesz prevalenciája májcirrózisban 
15-30%, az eredményeket befolyásolja a diagnózis felállí-
tásának eszköze, maga a betegpopuláció (kompenzált vs. 
dekompenzált májcirrózis) és az ellátórendszer is (szekun-
der vagy tercier progresszivitási szintű intézmény) (27). 
Nishida 12 vizsgálat eredményeit összesítve 1747 májcir-
rózisos beteg adatait összegyűjtve a diabétesz gyakorisá-
gát 35%-nak találta, míg csökkent glükóztolerancia 28%-
ban fordult elő (28). A csökkent glükóztolerancia esetén 
nemcsak a későbbi diabétesz előfordulásának rizikója 
magasabb, hanem a kardiovaszkuláris rizikó is két-három-
szorosra nő (29), a kardiovaszkuláris betegségek pedig 
a halálozás fő okai májcirrózis esetén is (9). Az izom- és 
máj-inzulinérzékenység általában csökken MASLD ese-

tén, ami patofiziológiai alapot biztosít a diabétesz ma-
gas rizikójához ezen betegcsoportban, és a májbetegség 
progressziójával az inzulinrezisztencia is súlyosbodik (30). 
Számos májcirrózisos betegnek normál vagy közel nor-
mál tartományban van az éhgyomri vércukra, valamint 
a HbA1c szintje, tehát csak ezen paramétereket vizsgálva 
elmulaszthatjuk a diabétesz diagnózisát. A javasolt mód-
szer tehát az OGTT, különösen pozitív családi anamnézis, 
centrális obesitas, illetve egyéb társuló metabolikus zavar 
esetén (13). A diabétesz diagnosztikus és kezelési algorit-
musát májcirrózis esetén a 2. ábrán foglaltuk össze.

A diabetes mellitus kezelése  
májbetegség esetén

A glikémiás kontroll mértékét individuálisan kell meg-
határoznunk, figyelembe véve az életminőség, illetve 
a kezelés lehetséges mellékhatásainak szempontjait, a 
várható élettartamot, a diabétesz és a májbetegség szö-
vődményeit. A diabéteszes májcirrózisos betegek gon-
dozása multidiszciplináris szemléletet igényel, endo
krinológus, hepatológus, táplálástudományi szakember 
közös feladata. Májcirrózis esetén gyakrabban kell szá-
molnunk a hypoglykaemia előfordulásával, amelynek 
okait a 3. ábrán foglaltuk össze. A hypoglykaemia ki-
alakulásának rizikóját fokozza májbetegség esetén a 
gyakran előforduló malnutríció, a cachexia, a csökkent 
glikogénraktár, a sarcopenia és az egyéb társbetegségek 
(például szívelégtelenség vagy krónikus pancreatitis 
glükagondeficienciával). Beszűkült veseműködés esetén 
az inzulinclearance csökken, valamint az orális antidia-
betikumok ürülése is elhúzódhat, kognitív diszfunkció 
esetén a hypoglykaemia korai tüneteit nem ismerik fel, 
egyes szedett gyógyszerek szintén fokozhatják a hypo
glykaemia kockázatát (a béta-blokkolók csökkentik a 
hypoglykaemia okozta sympathicotoniát, így nehezítik 

Hypoglykaemia tünetei  
hiányozhatnak régóta  
fennálló diabétesz esetén

Csökkent glikogénraktár.
Csökkent glükoneogenezis.

Májbetegséggel összefüggő 
szövődmények: CKD,  
hepatorenális szindróma.

Kognitív diszfunkció,  
béta-blokkoló szedése,  
krónikus T2DM.

OAD és egyéb gyógyszerek 
csökkent kiválasztása  
a májon és a vesén keresztül.

Malnutríció, cachexia,  
sarcopenia.

3. ábra: A hypoglykaemia okai májcirrózis esetén
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a hypoglykaemia tüneteinek felismerését). A klinikus-
nak edukálnia kell a betegeket a hypoglykaemia foko-
zott rizikójáról, annak tüneteiről, a glükagon sürgősségi 
alkalmazhatóságáról, amely intramuszkuláris és nazális 
formában is elérhető. Kompenzált májcirrózis esetén az 
orális antidiabetikumok biztonságosan alkalmazhatóak. 
Korai stabil májcirrózis esetén, anémia és súlyos társ-
betegségek nélkül, a glikémiás targetek megegyeznek 
a májbetegség nélküli diabéteszes betegek célértékei-
vel. A 2023-as ADA-guideline szerint általánosságban a 
HbA1c <7% a célérték, ha ez szignifikáns hypoglykaemia 
nélkül elérhető. Limitált várható élettartam esetén ke-
vésbé szigorú glikémiás kontroll szükséges, elegendő a 
HbA1c <8%. A HbA1c nem alkalmas a glükózanyagcsere 
variabilitásainak és a hypoglykaemiáknak a lekövetésé-
re, amelyeknek különösen régóta fennálló T2DM, kró-
nikus pancreatitis vagy súlyos inzulindeficiencia esetén 
van jelentőségük, ezekben az esetekben a folyamatos 
glükózmonitorozásnak (CGM) lehet szerepe a „time in 
range” (TIR), azaz a normoglikémiás állapotban eltöltött 
idő követésével. Dekompenzált májcirrózis, valamint kö-
zépsúlyos, súlyos anémia esetén a HbA1c nem alkalmas a 
diabétesz követésére, a terápia monitorozására (hiszen 
tévesen „normál” értéket mutat). A fruktózamin meg-
határozása, amely az elmúlt 3 hét glükózanyagcseréjét 
jelzi, szintén korlátozott értékű, és fals normál értéket 
ad, ha a máj szintetizáló funkciója károsodott. Ezekben 
az esetekben az éhgyomri glükóz (4,4–7,2 mmol/l), a 
posztprandiális csúcsglükóz (<10,0 mmol/l) értéke, vala-
mint a CGM alkalmas a terápia monitorozására (31). Hos�-
szú távú követéses, kontrollált tanulmányok hiányában a 
glikémiás kontroll mértékének hatása nem ismert a máj-
betegség kimenetelére vagy az életminőségre, azonban 
jelentős szerepe lehet a diabéteszes mikrovaszkuláris 
szövődmények csökkentésében. A hyperglykaemia ked-
vezőtlenül befolyásolja a hepatocyták és a csillagsejtek 
működését, így a szoros glikémiás kontroll kedvező ha-
tású lehet. A szoros glikémiás kontroll legfőbb limitáló 
tényezője a hypoglykaemia. A legtöbb új antidiabetikus 
készítmény biztonságosan alkalmazható kompenzált 
májcirrózisban, azonban dekompenzált cirrózisban nem 
vizsgálták ezen készítmények biztonságosságát (32). In-
zulinkezeléssel összehasonlítva alacsonyabb a hypogly-
kaemia rizikója, így a jövőben biztonságos alkalmazha-
tóságuk bizonyítására további vizsgálatok szükségesek 
dekompenzált májcirrózisos betegek esetén.

Életmód-terápia

Kompenzált májcirrózis esetén az életmód-terápiát ille-
tő ajánlások megegyeznek a májbetegséggel nem ren-
delkező diabétesz esetén javasolt ajánlásokkal (33). Az 
életmódbeli változtatások alapja az egészséges étrend, a 
kalóriabevitel megszorítása és a fizikai aktivitás fokozása 
révén elért óvatos, 7-10%-os testsúlycsökkentés, amely a 
májenzimértékek és a szövettani eltérések javulását ered-
ményezi. Az életmód-terápia célja a perifériás inzulinér-
zékenység fokozása, a hyperglykaemia okozta krónikus 
gyulladás és oxidatív stressz csökkentése, ezáltal a máj-

betegség progressziójának lassítása. Javasolt a mediter-
rán diéta, az alkoholfogyasztás kerülése, a kalóriabevitel 
megszorítása, a iatrogén hypoglykaemia elkerülése. A 
hypoglykaemia tüneteire a betegeket edukálni kell, vala-
mint az éjszakai hypoglykaemia elkerülésére javasolt az 
esti snack fogyasztása. A megfelelő fehérjebevitel kiemelt 
fontosságú (legalább 1,2-1,5 g/kg/nap javasolt) a sar-
copenia megelőzése céljából. A fizikai aktivitást illetően 
a heti 3-5 alkalommal végzett, összesen 150-200 perces 
közepes intenzitású aerob tréning javasolt. Dekompen-
zált májcirrózis esetén a betegek közel felében malnut-
ríció, sarcopenia van jelen, amely a hipokalóriás étrend 
ellenjavallata (34). A terhelhetőség csökkenése, az ascites 
és az ödéma jelenléte szintén korlátozza a fizikai aktivitást 
ezen betegekben. Dekompenzált májcirrózisban javasolt 
a tápláltsági állapot felmérése, az izomerő vizsgálata, a 
száraz testtömegindex és testösszetétel meghatározása, 
amelyek figyelembe vételével individuálisan tervezen-
dő az életmód-terápia táplálkozástudományi szakember 
és gyógytornász bevonásával. Malnutríció és sarcopenia 
esetén a táplálásterápia részeként szükséges orális vagy 
parenterális roborálás szintén multidiszciplináris megkö-
zelítést igényel (35).

Bariátriai sebészet 

Az obesitas kezelésének egyik leghatékonyabb mód-
szere a bariátriai sebészet, amely a diabétesz kont-
rolljára és a kardiovaszkuláris események rizikójára is 
kedvező hatást gyakorol (36). Bariátriai sebészet előtti 
és utáni biopsziás mintákban a szövettani eltérések, a 
steatohepatitis és fibrózis javulását írták le. A fibrózis 
regressziója a májbetegség szövődményeinek rizikóját 
csökkentheti, beleértve a HCC előfordulását és az össz
mortalitást is. Hosszú távú követéses vizsgálatok hiá-
nyában nem áll rendelkezésünkre pontos adat a test-
súlycsökkentésnek a kimenetelre gyakorolt hatásairól. 
A bariátriai sebészeti beavatkozások biztonságosnak 
tekinthetőek, azonban a szövődmények előfordulásá-
ról sem szabad megfeledkeznünk. A perioperatív mor-
talitás 0,03% és 0,2% között van (37). A kompenzált 
májcirrózisban elvégzett bariátriai műtét mortalitásá-
nak rizikója mérsékelten magasabb nem májcirrózi-
sos betegekhez képest (0,9% vs. 0,3%), azonban szig-
nifikánsan magasabb dekompenzált májcirrózisban 
(16,3%) (38). Számos tanulmány bizonyítja, hogy stabil, 
kompenzált májcirrózis esetén, megfelelően kiválasz-
tott betegekben a bariátriai beavatkozás biztonságos, 
és a periprocedurális rizikó csekély emelkedésével kell 
számolnunk. A megfelelő bariátriai beavatkozás mód-
ját illetően azonban nincs konszenzus. Jól szelektált 
betegek esetén, kompenzált májcirrózisban, tapasztalt 
centrumban végzett bariátriai műtét kedvező hatású 
lehet megfontolt haszon-rizikó becslés után. Dekom-
penzált májcirrózisban nem javasolt bariátriai műtét 
elvégzése. További vizsgálatok szükségesek a bariátriai 
műtét típusának meghatározása, a testsúlycsökkentő 
beavatkozás klinikai hasznának bizonyítása és a meg-
felelő biztonságosság igazolása céljából.
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Gyógyszeres kezelés 

A gyógyszeres kezelést illetően az ajánlások alapvetően 
különböznek, attól függően, hogy kompenzált vagy de-
kompenzált májcirrózisról van-e szó. A májcirrózis korai 
stádiumaiban a kezelési lehetőségek hasonlóak a nem 
cirrózisos betegekéihez. Ezzel szemben dekompenzált 
májcirrózisban, különösen társbetegségek, szövődmé-
nyek (mint pl. krónikus veseelégtelenség, hepatorenális 
szindróma, szívelégtelenség, ödéma, portális hiperten-
zió, ascites, hypersplenismus esetén kihívást jelent a dia-
bétesz kezelése, továbbá nagy körültekintést és a szoros 
együttműködést igényel a diabetológussal. Az alábbiak-
ban ismertetjük a különböző antidiabetikumok, illetve az 
inzulin alkalmazási lehetőségeit májbetegekben.

Metformin
Az életmód-terápia sikertelensége esetén elsőként vá-
lasztandó kezelési lehetőség a metformin kompenzált 
májcirrózis esetén. A metformin hatékonyan csökkenti 
az éhgyomri vércukorszintet a máj glükózkibocsátásának 
mérséklésével, valamint csökkenti az inzulinrezisztenciát 
is. A csökkent hepatikus laktátclearance és a gyakori kar-
diorenális komplikációk miatt azonban a metforminasszo-
ciált laktátacidózis fokozott rizikójával kell számolnunk. A 
biguanidok körültekintéssel alkalmazandóak májcirrózis 
esetén, Child B stádiumban és beszűkült veseműködés 
(GFR <60 ml/min/1,73 m2) esetén kerülendők, és dekom-
penzált májcirrózisban ellenjavalltak. Fontos tehát a máj-
cirrózis súlyosságának (Child–Pugh-stádiumának) megha-
tározása és a veseműködés ellenőrzése metforminkezelés 
elkezdése előtt és a kezelés során. Számos randomizált, 
kontrollált vizsgálat bizonyította, hogy a metformin alkal-
mazása alacsonyabb HCC-rizikóval és alacsonyabb össz-
mortalitással jár (39). Korábbi vizsgálatok bizonyították, 
hogy MASLD-betegekben a metforminkezelés a májban 
mérsékelte a steatosis mértékét és a gyulladás fokát, il-
letve a szérumtranszaminázok csökkentését idézte elő 
(40). Egy nemrég megjelent tanulmány eredményei sze-
rint 212, T2DM- és Child–Pugh A stádiumú májcirrózisos 
beteg esetén a halálozás és a májtranszplantáció, az akut 
dekompenzáció és a HCC rizikója is alacsonyabb volt met-
forminkezelésben részesülő betegek esetén. A fentiek 
alapján továbbra is a metformin az elsőként választandó 
kezelés kompenzált májcirrózisos diabéteszes betegek 
esetén is.

Tiazolidindionok
A tiazolidindionok a peroxiszóma-proliferátor gamma-
receptor-agonisták (PPAR-gamma) és inzulinszenzitizáló 
hatású gyógyszerek, amelyek közvetlenül nem fokozzák 
az inzulinszekréciót, így nem okoznak hypoglykaemiát. A 
tiazolidindionok kerülendők mérsékelt fokú és előreha-
ladott májcirrózisban, azonban korai májcirrózis esetén 
kedvező hatásúak lehetnek diabétesz esetén. A rosig-
litazont és a troglitazont kivonták a forgalomból a poten-
ciális májkárosító, valamint pangásos szívelégtelenséget 
és kardiovaszkuláris halálozást fokozó hatásuk miatt. A 
pioglitazont azonban beemelték az ajánlások közé a di-

abétesz kezelésére MASH esetén, májcirrózis nélkül (41). 
Májcirrózis esetén kevés adat áll rendelkezésünkre a pi-
oglitazon alkalmazását illetően, és adása dekompenzált 
stádiumban ellenjavallt, tekintve, hogy a CYPC29, kisebb 
részben a CYP3A4 enzim által metabolizálódik. Egy, a kö-
zelmúltban megjelent tanulmányban, amely a májcirrózis 
incidenciáját vizsgálta 65 év feletti diabéteszes betegek 
esetén, a pioglitazont szedők között alacsonyabb volt a 
májcirrózis incidenciája a DPP4-gátló-, az SGLT2-gátló- és 
a GLP-1-RA-terápiában részesülőkhöz képest (42). Továb-
bi hosszú távú követéses vizsgálatok szükségesek a piog-
litazon hatékonyságának és kimenetelre gyakorolt hatá-
sának bizonyításához.

Szulfanilureák
A szulfanilureák különböző módon metabolizálódnak, 
részben a máj CYP450 enzimrendszerén (CYP450:2C9 izo-
enzimen), részben a vesén keresztül ürülnek. A hosszú ha-
tású szulfanilureák (gliburid, glimepirid) féléletideje 9-10 
óra, így a hypoglykaemia rizikója magasabb, különösen 
egyidejűleg fennálló veseelégtelenség esetén, tekintve 
hogy 50-60%-ban a vesén keresztül ürülnek. A rövidebb 
hatástartamú glipizid féléletideje 2-5 óra és elsősorban 
a májban metabolizálódik, mindössze kb. 10%-ban ürül 
a vesén, így biztonságosabb májbetegség esetén, külö-
nös beszűkült veseműködésnél (43). Kardiovaszkuláris 
események szempontjából a glimepirid alkalmazása nem 
növelte a rizikót, így ez a készítmény a legbiztonságosabb 
a szulfanilureák közül (44). A szulfanilureák a májban aktív 
és inaktív metabolitokká alakulnak a máj oxidatív enzi-
mein (CYP450) keresztül, és fokozzák az inzulinszekréciót. 
A szulfanilureák erősen kötődnek plazmafehérjékhez, és 
túlnyomó részben a vesén keresztül ürülnek ki. A szulfa-
nilureák inzulinelválasztást fokozó hatásuk miatt hypo
glykaemiát okozhatnak, amely hatáshoz májbetegség 
esetén hozzájárul – az alacsony albuminszint következ-
tében – a magasabb szabad gyógyszerszint, a károsodott 
glükoneogenezis, illetve súlyos májbetegség esetén a 
csökkent hepatikus inzulinclearance. Ha malnutríció is 
jelen van, a hypoglykaemizáló hatás még fokozottabb. A 
fentiek alapján a szulfanilureák ellenjavalltak májcirrózi-
sos betegekben.

DPP4-gátlók
A DPP4-gátlók a GLP-1 lebontását végző dipeptidil-pepti-
dáz-4 enzim gátlásával az inkretin hatást fokozzák, a vér-
cukorszintet csökkentik, az inzulinelválasztást glükózde-
pendens módon fokozzák, így nem hypoglykaemizálnak, 
és nem okoznak béta-sejt-depléciót. Per os alkalmazott 
készítmények, általában jól tolerálhatóak, azonban gyo-
mor-bél rendszeri mellékhatások, hányinger, émelygés 
előfordulásával kell számolnunk, valamint hasnyálmirigy-
daganat, illetve pancreatitis esetén kontraindikáltak. A si-
tagliptin és a vildagliptin a vesén keresztül választódik ki 
aktív tubuláris reszorpcióval. A linagliptin 80%-ban részt 
vesz az enterohepatikus körforgásban, így akár súlyos ve-
seelégtelenség esetén is alkalmazható. A saxagliptin első-
sorban a májban metabolizálódik a CYP3A4 és a CYP3A5 
enzimeken keresztül, majd a vesén és a májon keresztül 
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választódik ki. A DPP4-gátlók csökkentik a steatosis fokát 
a májban, amely elsősorban az anyagcsere-paraméterek 
kedvező változásának a következménye (45). A sitaglip-
tin, a linagliptin és a saxagliptin dózismódosítás nélkül 
adható májbetegeknek. A vildagliptin kontraindikált, ha 
a normál érték felső határát háromszorosan meghaladó 
GPT-emelkedés észlelhető. A DPP4-gátlók Child–Pugh A 
és B stádiumban dózismódosítás nélkül adhatóak, azon-
ban Child–Pugh C stádiumban kontraindikáltak.

GLP-1-RA-k
A GLP-1-receptor-analógok szubkután és már tabletta 
formájában is adható készítmények, jelentős testsúly-
csökkentő és béta-sejt-protektív hatásúak, hypoglykae-
miát nem okoznak. Alkalmazásukat limitálja a gyakran 
előforduló gasztrointesztinális mellékhatások, émelygés, 
hányinger jelentkezése. A GLP-1-RA-készítmények nem a 
májon keresztül metabolizálódnak, és az utóbbi években 
megjelent tanulmányok eredményei szerint csökkentik 
a májban a steatosis fokát, és a fibrózis progresszióját is 
lassítják T2DM-ben. A GLP-1-RA szerepét MASLD esetén 
számos kontrollált tanulmány igazolta, azonban májcirró-
zis esetén meglehetősen kevés adat áll rendelkezésünkre 
alkalmazhatóságukról. Egy 71, diabéteszes, NASH talaján 
kialakult májcirrózisos beteg bevonásával készült tanul-
mányban heti 2,4 mg semaglutid alkalmazása 48 hétig 
a testsúly szignifikáns csökkenését (−9 kg), a szérum-
aminotranszferázok és a HbA1c szignifikáns csökkenését 
találták, azonban a steatohepatitis és a fibrózis mértéke 
nem változott a placebóhoz képest (46). Habár a kezelés 
biztonságos és jól tolerálható volt, alkalmazásukat limitál-
hatja az enyhe-középsúlyos gasztrointesztinális mellék-
hatások gyakori előfordulása. Májcirrózisos betegekben 
nem ritka a malnutríció, illetve a sarcopenia, amely ese-
tekben a testsúlycsökkentés ellenjavallt, így a GLP-1-RA 
alkalmazása is kérdéses súlyos májbetegség esetén.

SGLT2-gátlók
Az SGLT2-gátlók az inzulinszekréciót nem befolyásol-
ják, a vese proximális tubulusain elhelyezkedő nátri-
um-glükóz-kotranszporter-2 (SGLT2) reverzibilis gátlása 
révén fokozzák a glükózúriát. Az inzulinelválasztástól 
független hatásmechanizmusuknak köszönhetően a 
diabétesz korai és késői stádiumaiban is hatékonyak. Az 
SGLT2-gátlás révén fokozódik a glükózúria és a natriu-
resis, csökken a renin, angiotenzin II szekréció, ezáltal 
a só- és vízretenció, csökken az ödémakészség, és a 
vérnyomás is mérséklődik, ezenkívül a visceralis zsír-
szövet csökkentése révén testsúlycsökkentő hatással 
is bírnak. Az SGLT2-gátlók csökkentik az intraglomeru-
láris nyomást, az afferens arteriolák vazokonstrikcióját 
okozzák tubuloglomeruláris feedback mechanizmus-
sal, és posztglomeruláris arteriola vazodilatációt ered-
ményeznek, ezáltal renoprotektív hatásúak, továbbá 
a renális fibrózis mértékét is csökkentik. Kedvező kar-
diorenális hatásaik mellett számos tanulmány igazolta 
zsírmáj esetén a steatohepatitist mérséklő hatásukat, 
emellett a folyadéktúlterhelés mértéke is csökken, vala-
mint előrehaladott májcirrózisban a kimenetel is javul. 

Az EFFECT-II-vizsgálatban a dapagliflozin és az omega-3 
zsírsavak alkalmazása szignifikánsan csökkentette a  
máj zsírtartalmát, a dapagliflozin a gyulladásos marke-
rekre és a májenzimértékekre is kedvező hatást gyako-
rolt (47). Az EMPA-REG OUTCOME-vizsgálat utólagos 
elemzése során a GPT-szint jelentősebb csökkenését 
figyelték meg a GOT-hoz képest, amely a MASLD javulá-
sára utalt (48). Habár a kedvező renális és hemodinami-
kai hatások miatt előnyös hatásúak a kimenetelre, máj-
cirrózis esetén való alkalmazásuk további vizsgálatokat 
igényel. Egy tanulmányban 78, T2DM-es, döntően kom-
penzált májcirrózisos beteget vizsgálva az SGLT2-gátló  
2 éves alkalmazása biztonságos volt, valamint az akut 
dekompenzáció és a mortalitás sem különbözött az epi-
demiológiai adatoktól. Egy követéses vizsgálatban 846 
beteg esetén vizsgálták az SGLT2-gátlók és a DPP4-gát-
lók hatását (49). Az ascites előfordulása nem különbö-
zött, azonban a halálozás alacsonyabb volt SGLT2-gát-
ló-kezelés esetén (HR: 0,33; 95% Cl: 0,11–0,99; p<0,05). 
Hosszú távú követéses vizsgálatok szükségesek ahhoz, 
hogy az SGLT2-gátlók megtalálják helyüket májcirrózis 
esetén a diabétesz kezelésében.

Inzulin
Az inzulin a legszélesebb körben alkalmazott kezelési mód 
májcirrózis és diabétesz együttes fennállása esetén, azon-
ban alkalmazása körültekintést igényel a hypoglykaemia 
fokozott rizikója miatt. A perifériás inzulinrezisztencia és 
a hyperinsulinaemia gyakori szövődmény előrehaladott 
májfibrózis és cirrózis esetén. A hyperinsulinaemiáért a 
fokozott inzulinszekréciós ráta és a csökkent hepatikus 
clearance felelős. Ezenkívül dekompenzált májcirrózisban 
csökken a glükoneogenezis, csökken az inzulin lebontása, 
következésképpen fokozódik az inzulinrezisztencia, amely 
tényezők miatt az inzulinigény meghatározása nehézséget 
jelent exogén inzulinkezelés esetén. Kompenzált májcir-
rózis esetén az inzulinigény jelentős, hiszen a patomecha-
nizmus szempontjából az inzulinrezisztencia a legmeg-
határozóbb. Dekompenzált májcirrózis esetén csökken 
az inzulinigény, mert az inzulin metabolizmusa lassul a 
májban. Az inzulinkezelés beállítása fekvőbeteg-ellátó in-
tézményben javasolt, amely lehetővé teszi a vércukorszint 
szoros monitorozását és a hypoglykaemia rizikójának csök-
kentését. Figyelmet érdemel a nem szelektív béta-blokko-
lók széles körű alkalmazása májcirrózis esetén a portális 
hipertenzió csökkentésére és a nyelőcsővarix-vérzések 
megelőzésére. Nem szelektív béta-blokkoló-kezelés esetén 
a hypoglykaemia tünetszegény lehet, illetve súlyosabb tu-
datzavar alakulhat ki alarmtünetek nélkül. Egy tanulmány-
ban nem szelektív béta-blokkoló-kezelésben részesülő és 
nem részesülő, diabéteszes májcirrózisos betegeket vizs-
gálva nem találtak szignifikáns különbséget a hypoglykae-
mia gyakorisága és súlyossága tekintetében. Ezek alapján a 
nem szelektív béta-blokkolók nem ellenjavalltak inzulinnal 
kezelt májcirrózisos betegekben sem.
Hosszú távú követéses vizsgálatok, amelyek az inzulinke-
zelés kedvező hatását igazolnák a májbetegséggel ös�-
szefüggő kimenetelre és a túlélésre vonatkozóan, máig 
hiányoznak. Egy tajvani munkacsoport kohorszvizsgála-
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ta az inzulin alkalmazásának kedvezőtlen hatását írta le, 
és megkérdőjelezte az inzulin alkalmazását májcirrózis 
esetén (50). T2DM-kompenzált májcirrózisos betegeket 
vizsgálva a halálozás, a májbetegséggel összefüggő szö-
vődmények, a kardiovaszkuláris események, valamint a 
hypoglykaemia is gyakrabban fordult elő inzulinkezelés-
ben nem részesülő betegekhez képest. Ezen provokatív 
eredmények szintén felhívják a figyelmet arra, hogy to-
vábbi vizsgálatok szükségesek kompenzált májcirrózis 
esetén a kimenetel becslésére inzulinkezelés esetén.
Az ADA és az EASD közös ajánlása szerint májcirrózis ese-
tén az elsőként választandó gyógyszer továbbra is az in-
zulin a diabétesz kezelésére. A hypoglykaemia fokozott 
rizikója miatt az ultragyors hatású inzulinok alkalmazása 
preferálandó. Az analóg gyors hatású inzulinkészítmé-

nyek jobb glikémiás kontrollt biztosítanak a humán inzu-
linokhoz képest, valamint a hypoglykaemia kockázata is 
alacsonyabb. Az ajánlás szerint alacsony inzulindózisok 
alkalmazása, a vércukorszint szoros monitorozása és a 
gyakori dózismódosítás javasolt T2DM és májbetegség 
egyidejű fennállása esetén.
A diabétesz kezelésében használt gyógyszerek fő hatás-
tani csoportjainak jellemzőit az 1. táblázatban foglaltuk 
össze.

Összefoglalás

A diabétesz előfordulási gyakorisága májcirrózis esetén 
magas, és ez igaz fordítva is. A MASLD eredetű májcirrózis 
gyakori T2DM-betegekben. A májbetegség és diabétesz 

1. táblázat: A diabetes mellitus kezelésének speciális szempontjai májcirrózisos betegekben

Hatásme- 
chanizmus

Child  
A

Child  
B

Child  
C

Dózis- 
módosítás

Fokozott  
óvatosság

Hepatológiai 
szempontok

Metformin
Inzulin-  
szenzitizáló

Max. 1500 
mg/nap

CKD, hepato- 
renális szind-
róma, GFR ≤50 
ml/min, hipoxia, 
nagyivók, laktát-  
acidózis fokozott 
rizikója

A HCC kockázata  
csökken, az  
encephalopathia  
mérséklődik, máj- 
transzplantáció 
után is adható

Szulfanil-
ureák

Inzulin-  
szekréció  
fokozása

Kis 
dózisban

Alkohol- 
fogyasztás

Hypoglykaemia 
fokozott rizikója

Pioglitazon
Inzulin-  
szenzitizáló

Max. 30 
mg/nap

Ödéma

MASH-ben  
előnyös, a steato- 
hepatitis csök-
ken, a fibrózis 
javulhat, és a 
fibrózis progres�-
sziója csökkenhet

DPP4- 
gátlók

Inzulinszenzitizáló 
fokozása, első-
sorban poszt- 
prandiálisan

Nem  
szükséges

GPT ≥3× ULN 
esetén vildagliptin  
kontraindikált

Májtransz- 
plantáció után  
is adható

SGLT2- 
gátlók

Glükózreab- 
szorpció csök-
kentése, kedve-
ző kardio- 
renális hatások

Nem  
szükséges

Dehidratáció, 
hipotenzió,  
infekciók

A steatosis  
csökkentése

GLP-1-RA

Inzulinszekréció 
fokozása, étvágy 
és testsúly csök-
kentése, kedvező 
kardio- 
renális hatások

Nem  
szükséges

Gasztro- 
intesztinális  
mellékhatások

A steatohepatitis 
javul, a fibrózis 
javulhat, és  
a progressziója 
csökkenhet

Inzulin

Májban a glükóz- 
termelés csök-
kentése, izmok 
glükózfelvéte- 
lének fokozása

Gyakori 
módosításra 

lehet  
szükség

Hypoglykaemia 
fokozott rizikója

A steatosis  
csökkentése
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társulása azonban aluldiagnosztizált és alulkezelt világszer-
te. A diabéteszes betegek szisztematikus szűrése javasolt 
májfibrózis irányában noninvazív eszközökkel (FIB-4 index 
meghatározással és FIB-4 >1,3 érték esetén fibroscanvizs-
gálattal). A korai diagnózis és hepatológiai gondozásba vé-
tel lehetőséget teremt a májcirrózissal összefüggő szövőd-
mények kialakulásának megelőzésében. Effektív betegutak 
kidolgozása szükséges az alapellátás, az endokrinológiai és 
a hepatológiai szakellátás között. A megfelelő életmódbeli 
változtatások megvalósításához multidiszciplináris meg-
közelítés szükséges. A diabetes mellitus kezelése krónikus 
májbetegségben komplex és kihívást jelentő feladat, rész-
ben a károsodott májfunkció, beszűkült veseműködés mi-
att, részben az antidiabetikumok potenciális májkárosító 
hatása miatt. A diabétesz esetén gyakoribbak a májbeteg-
séggel összefüggő szövődmények, mind az akut dekom-
penzáció, mind a HCC és az összmortalitás is magasabb. Az 
EASL-EASD-EASO ajánlás szerint javasolt a MASLD, májcir-
rózisos betegek diabétesz irányú szűrése. Az antidiabetikus 
kezelés kiválasztása előtt fel kell mérni a májkárosodás sú-
lyosságát, és meg kell határozni a Child–Pugh-stádiumot. A 
hospitalizációt igénylő májcirrózisos betegeknél a legbiz-
tonságosabb és legegyszerűbb módszer az ingadozó vér-
cukorértékek kezelésére az inzulinkezelés a vércukorszint 
szoros monitorozása mellett.

Rövidítések 
 ADA = Amerikai Diabetes Társaság
 CLD = krónikus májbetegség
 CGM = folyamatos glükózmonitorozás (continuous 

glucose monitoring)
 CVD = kardiovaszkuláris betegség
 EASD = Európai Diabetes Társaság
 EASL = Európai Májkutató Társaság
 EASO = Európai Elhízástudományi Társaság
 HCC = hepatocelluláris karcinóma
 MASLD = metabolikus diszfunkcióval társult zsírmáj 

betegség 
 MASH = metabolikus diszfunkcióval társult  

steatohepatitis
 IGT = csökkent glükóztolerancia (impaired glucose 

tolerance)
 IFG = emelkedett éhomi glükóz (impaired fasting 

glucose)
 OGTT = orális glükóztolerancia-teszt 
 T2DM = 2-es típusú diabetes mellitus
 TIR = céltartományon belüli értékek aránya  

(time in range)
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