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Hepatoldgia 2025 Visegrad Konferencia

Koszontd

Kedves Kongresszusi Résztvevo!

Tisztelettel kdszontjik Visegradon, a majbetegségekkel foglalkozé konferencian immar
tizenharmadik alkalommal.

A konferencia szervezését 2011-t6l forgd rendszerben harom szervezet végzi, a Magyar
Gasztroenterolégiai Tarsasag Hepatologiai Szekcidja, a Majbetegekért Alapitvany és a
Magyar Majkutatasi Tarsasag. Ebben az évben az utobbi tarsasag a f6 szervezd, de a
program Osszeallitasa kozos munka eredménye. A technikai szervezést a Felabor Hungary
Kft végezte.

Az idei program is igen gazdag, feldleli a majbetegségek csaknem egész spektrumat, s tukrozi
azt a jelent6s fejlédést, amit az alapkutatas, a diagnosztika és a terapia tertletén hoztak az
elmult évek.

A szakma legkivalobb képvisel6i adnak eld, tartanak referatumokat. A tematikus, a
tovabbképzést segité Osszefoglalok mellett a legujabb eredményekrdl is hallhatunk. A
bejelentett eléadasok kdzott értékes esetbemutatasok is szerepelnek. Ujdonsag, hogy az idén
a beklldott munkak absztraktjai mellett a felkért eléadasok 6sszefoglaldit is tartalmazza ez a
fuzet, a CEU-JGH szupplementuma.

Kdszonjuk a kiallitd és hirdeté gyogyszer cégek tamogatasat, akik szatellita szimpoziumok
szervezésevel is hozzajarulnak a rendezvény sikeréhez.

Most is lesz fontos munkamegbeszélés a virushepatitiszek kérdésérdl, ahol a Nemzeti
Hepatitis Bizottsag és az Nemzeti Egészségbiztositdé Alapkezeld részvevdi is jelen lesznek.

A nagy el6dok emlékét 6rzik a Fehér Janos és Telegdy Laszlo emlékel6adas kitluntetések,
valamint a Telegdy Laszl6 fiatal kutatéi 6sztondij nyertesének el6éadasa.

Mindenkinek sikeres és kellemes kongresszusi részvételt kivanunk
Visegrad, 2025. szeptember 4.
Prof Dr Kiss Andras Dr. Horvath Gabor PhD Dr. Makara Mihaly féorvos

MMKT elnoke MGT Hepatoldgiai Szekcio Majbetegekert Alapitvany
elndke kuratorium tagja

Prof Dr. Hunyady Béla Dr. Szalay Ferenc professor emeritus
a Programbizottsag elndke a Programbizottsag tagja
Felabor Hungary Kft Ugyvezetd igazgato



Hepatologia 2025 Visegrad
Thermal Hotel Visegrad 2025.09.04-06.

2025.09.04. CSUTORTOK ZAFIR 3. TEREM

13:00-13:15

Megnyité
Kiss Andras, MMKT elndke
Makara Mihaly, Majbetegekeért Alapitvany kuratérium elndk
Horvath Gabor, MGT Hepatoldgiai Szekcid elndke
Hunyady Béla, A konferencia tudomanyos elndke

13:15-13:45
MASLD Az uj vilagjarvany (uj EASL GCP ismertetés) (30 perc)
El6adé: Par Alajos, Pécs

13:45-15:00 ) ) )
MAJBETEGSEGEK GENETIKAI VONATKOZASAI
Uléselndk: Szalay Ferenc, Budapest

13:45 A maj és a regeneracid, a maj és az oregedés.
Molnar Béla, Budapest (20 perc)

14:05 Haemochromatosis.
Szalay Ferenc, Budapest (15 perc)

14:20 Wilson kor uj személete
Folhoffer Anik6 Budapest (15 perc)

14:35 Genetic Cholestatic Liver Diseases EASL GCP
Vitalis Zsuzsa. (15 perc)

15:00-16:00
A ZSIRMAJ AKTUALITASAI GYERMEK ES FELNOTTKORBAN
Uléselndk: Par Gabriella, Pécs

15:00 A majfibrosis nem invaziv megitélése SLD-ben.
Horvath Gabor, Budapest (20 perc)

15:20 Uj lehetéségek a MASLD es MASH kezelésében
Par Gabriella, Pécs (20 perc)

15:40 Gyerekkori zsirmaj: Mi lesz veliik, ha feInének?
Szabd Doléresz, Budapest (20 perc)

16:00-16:30 SZUNET



16:30-17:00

IPSEN SZATELLITA SZIMPOZIUM
Cholestatikus majbetegségek update. Uj adatok

Uléselnék: Szalay Ferenc, Budapest
A primer biliaris kolangitisz (PBC) felismerésének nehézségei a mindennapi
gyakorlatban

Papp Maria, Debrecen

A PBC kezelésének stratégiaja
Hunyady Béla, Pécs

17:05-18:05

OPELLA SZATELLITA SZIMPOZIUM
Uléselnék: Kempler Péter, Budapest

Fékuszban az obezitas. Ujdonsagok az elhizas és a cukorbetegség kezelésében
Kempler Péter, Budapest

A metabolikus diszfunkciodval tarsult steatohepatitis (MASH) megértése a CKM
betegség kontinuumaban
Papp Maria, Debrecen

Kardiorenalis-metabolikus szindroma, mint 6nallé klinikai kérkép
Lengyel Csaba, Szeged

18:10-18:25

SUPREMEX SZATELLITA SZIMPOZIUM
Uléselnék és el6ado: Szalay Ferenc, Budapest

Epesav eltérések majbetegségekben.
Az ioncseréld gyanta kezelés szerepe

19:00 oratol VACSORA




2025.09.05. PENTEK ZAFIiR 3. TEREM

08:30- 09:30 ) ] ] )
DILI, GYOGYSZERHASZNALAT MAJBETEGSEGEKBEN
Uléselnbk: Makara Mihaly, Budapes

08:30 Check-point inhibitorok okozta hepatotoxicitas.
Nemesi Krisztina, Budapest (15+5 perc)

08:50 Tiltott szerek/drogok és majbetegségek
Makara Mihaly, Budapest (15+5 perc)

09:10 Diabetes mellitus kezelése majcirrhosisban
Ferencz Viktoria, Budapest (15+5 perc)

09:30-10:00

Presentation by altona Diagnostics
Challenges in molecular diagnostics of HDV

Speaker: Karin Rottengatter,.Scientific Marketing Manager, altona Diagnostics, Hamburg

10:00-10:30 ) o ) o
HEPATOLOGIA BETEGELLATAS SPECIALIS PROBLEMAI
Uléselndk: Altorjay Istvan, Debrecen

10:00 Vaszkularis események majbetegségekben (15 perc)
Tornai Istvan, Debrecen

10:15 Sarcopenia. A taplalas jelentésége majbetegségekben (15 perc)
Czako Laszld, Szeged

10:30-11:00 SZUNET

11:00-11:30

MERZ THERAPEUTICS SZATELLITA SZIMPOZIUM
Hepatikus encephalopathia

Diagnézis és terapias stratégia
Szalay Ferenc, Budapest

Sarcopenia a majcirrhozisban
Horvath Gabor, Budapest

TIPS-t kovetd hepatikus encephalopathia: relevancia és kezelési stratégiak
Hunyady Béla, Pécs




11:30-12:15

SWIXX SZATELLITA SZIMPOZIUM
Uléselnék: Hunyady Béla, Pécs
A primér biliaris kolangitisz (PBC) felismerésének nehézségei a mindennapi
gyakorlatban

Papp Maria, Debrecen

Gyogyulas HCV fert6zésbol: Virus eltiint, riziké maradt?
Par Gabriella, Pécs

12:00-13:00 EBED

13:00-14:00 ]
) ALBUMIN TERAPIA
Uléselnbk: Papp Maria, Debrecen

13:00 Albumin szerepe kritikus allapotu betegek kezelésében
Szlcs Attila, Nyiregyhaza (15+5 perc)

13:20 Albumin szerepe majelégtelenség kezelésében
Papp Maria, Debrecen (15+5 perc)

13:40 Albumin kezelés veszélyei és a nem megfelelé felhasznalas leggyakoribb
teriiletei
Davida Laszlo, Debrecen (15 perc)

14:00-15:00 ) ) o
VIRUSHEPATITISZEK AKTUALIS KERDESEI
Uléselndk: Hunyady Béla, Pécs

14:00 Hepatitis A megbetegedések Magyarorszagon és Szlovakiaban 2025-ben. Két
orszag, egy jarvany? (20 perc)
Dencs Agnes, Budapest

14:20 Beszamolé a Nemzeti Hepatitis Bizottsag miikodésérél (15 perc)
Gervain Judit, Székesfehérvar

14:35 A hepatitis terapias bizottsag beszamoldja (5 perc)
Hunyady Béla, Pécs

14:40 NEAK szerepe virus hepatitiszes betegek ellatasaban
NEAK képviseldje




15:00-16:00 )
Uleseln6k: Hagymasi Krisztina, Budapest

Interaktiv esetbemutatasok. Klinikopatolégiai megbeszélés
Dezs6 Katalin, Budapest és Sandil Anita, Budapest Semmelweis Egyetem

16:00-17:00
Uléselnbkék: Szalay Ferenc, Budapest Makara Mihaly, Budapest

Fehér Janos emlékelbéadas - Lengyel Gabriella
Telegdy Laszlo emlékel6adas - Hunyady Béla
Telegdy Laszl6 Fiatal Kutatéi Osztdndij 2024. évi dijazottjanak eléadasa
Telegdy Laszl6 Fiatal Kutatoi Oszténdij 2025. évi dijanak atadasa

Megemlékezés Lapis Karolyrdl — Kiss Andras

17:00-17:30 Magyar Gasztroenteroldgiai Tarsasag Hepatologiai szekcidé kdzgydlés

17:30-17:45 Magyar M3ajkutatasi Tarsasag kozgydlése

18:00-19:00 Vidam hepatoldégusok program

19:00 oratdl VACSORA



08:00-09:20 ) ] )
~ GOCOS MAJBETEGSEGEK
Uléselnék: Kiss Andras, Budapest

08:00 A majrak pathogenezise. Molekularbiolégiai folyamatok szerepe
Kiss Andras, Budapest (20 perc)

08:20 Majdaganatok onkoldgiai ellatasa
Rubovszky Gabor, Budapest (20 perc)

08:40 Invaziv radiolégia szerepe gocos majbetegségekben
Doros Attila, Budapest (20 perc)

09:00 A HCC felismerése. EASL-GCP ajanlas (20 perc)
Hagymasi Krisztina, Budapest

09:20-09:35
GOODWILL PHARMA SZATELLITA SZIMPOZIUM
Wilson kor kezelés aktualitasai
El6ado.: Németh Daniel, Budapest
09:35-09:50 SZUNET
09:50-11:10

VEGSTADIUMU MAJBETEGSEG, MAJATULTETES
Uléselnék: Gerlei Zsuzsanna, Budapest

09:50 Cirrhosis mint végallapot. Mikor referaljuk a beteget transzplantacié iranyaba?
Gerlei Zsuzsanna, Budapest (20 perc)

10:10 MASLD és majatultetés. Nemzetkozi adatok
Werling Klara, Budapest (20 perc)

10:30 Ma3jatiiltetés hazai eredményei
Fehérvari Imre, Budapest (20 perc)

10:50 Transzplantalt betegek utégondozasa, akut GE helyzetek ellatasa.
Sandil Anita, Budapest (20 perc)
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11:10-11:40
FUSTMENTES.HU SZATELLITA SZIMPOZIUM
Dohanyzas és fliggéség
El6ado: Petke Zsolt, Pomaz
11:40-12:00 SZUNET
12:00-13:00
Bejelentett el6adasok, poszterek
Poszter dij atadasa
Uléseln6kék: Szalay Ferenc, Budapest Lombay Béla, Miskolc

12:00 RITKA BETEGSEG ALTAL OKOZOTT HEPATOPATHIA ESETE. (4+2 perc)

12:06

12:12

12:18

12:24

12:30

Birtalan Krisztian?, Schuller J.", Mohai C.2, Zsargé E.2, Taller A.",
1II. Belgyogyaszati Osztaly, Budapesti Uzsoki utcai Kérhaz, Budapest
2XVI. kerlileti Kertvarosi Egészségligyi Szolgalat

A MAJTRANSZPLANTACIO EGY RITKA INDIKACIOJA: FONTAN-ASSZOCIALT MAJBETEGSEG
(4+2 perc)

Dracz Balint!, Hagymasi K., Gerlei Z.1, Math B.", Balint O.2, Werling K.1,

'Semmelweis Egyetem, Sebészeti, Transzplantaciés és Gasztroenteroldgiai Klinika

2Gottsegen Gyorgy Orszagos Kardiovaszkularis Intézet

AMYLOIDOSIS - MAGYARAZAT MINDENRE? (4+2 perc)

Halasz Réka Maria', Papi Z.1, lliés D., Palvolgyi A.', Aimasi S.2, Désa S.2, Ronaszéki B.3, Molnar T.1,
'SZTE SZAKK Belgyogyaszati Klinika Gasztroenteroldgiai Centrum

28ZTE SZAKK Patholdgiai Intézet

3SZTE SZAKK Haematoldgiai Centrum

TRANSZFUZIO-ASSZOCIALTA EXTRAHEPATIKUS HEV-FERTOZES (4+2 perc)

Korézs Dorina', Szabo B.2, Nemesi K.1, Réti M.2,

"Infektoldgiai Osztaly, Dél-pesti Centrumkorhaz, Orszagos Hematoldgiai és Infektoldgiai Intézet,
Budapest

2Hematoldgiai és Ossejt- transzplantaciés Osztaly, Dél-pesti Centrumkérhaz, Orszagos Hematoldgiai
és Infektoldgiai Intézet, Budapest

HEPATOCELLULARIS CARCINOMA PROGRESSZIO MENTES ES TELJES TULESESI ADATAI
BCLC A-B-C STADIUMU BETEGEKBEN- EGY KELET-MAGYARORSZAGI CENTRUM ANYAGA
(4+2 perc)

Lombay Béla', Molnar R.', Petrovai Z.!, Szabé L.", Oross E.2, Budi L.?,

'Il. Belgyogyaszat-Gasztroenteroldgia, Borsod-Abauj-Zemplén Varmegyei Kozponti Kérhaz és
Egyetemi Oktaté Kérhaz, Miskolc

2Klinikai Onkoldgiai és Sugarterapias Centrum, Borsod-Abauj-Zemplén Varmegyei Kézponti Kérhaz és
Egyetemi Oktato Koérhaz, Miskolc

A JANUS ARCU TERAPIA (4+2 perc)

Lérinczi Csaba', Nemesi K.!, Szombati A.!, Benkd Z.!, Haboub- Sandil A.2, Halasz J.3, Fried K.',
'DPC-OHII Szent Laszlé Kh. Infektolégia -Hepatoldgia részleg

2SE STéG Transzplantacios részleg

3SE Patoldgiai, Igazsagligyi és Biztositasi Orvostani Intézet
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12:36 NEM-CIRRHOTIKUS PORTALIS HYPERTONIA (4+2 perc)
Szolga Brigitta!, Bényei E.2, Vilmos F.!, Morar A.!, Dracz B.', Menyhart O.%, Gellért B.', Barkai
L.2, Mészaros S.2, Téke J.2, Folhoffer A.2, Halasz J.3, Miheller P.", Szijarté A.", Millner K.1,
'Semmelweis Egyetem Sebészeti, Transzplantacios és Gasztroenteroldgiai Klinika, Budapest
2Semmelweis Egyetem Belgydgyaszati és Onkoldgiai Klinika, Budapest
3Semmelweis Egyetem Patoldgiai, Igazsagligyi és Biztositasi Orvostani Intézet, Budapest

12:42 A GYOGYSZER OKOZTA MAJKAROSODAS SULYOS FORMAJA - DRESS SYNDROMA
Schuller Janos', Szombati A.2, (10+2 perc)
'Budapesti Uzsoki Utcai Kérhaz
2Dél-Pesti Centrumkorhaz — Orszagos Hematoldgiai és Infektolégiai Intézet — Szent Laszlé Kérhaz

13:00 KONFERENCIA BEZARASA
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HEPATOLOGIA KONFERENCIAK

2010-ig Buikfurdd, szervezd Dr. Fehér Janos, Magyar Majkutatasi Tarsasag elndke
2011-t6l harom tarsasag a szervez6 forgd rendszerben:
2011 Balatonfured, Hotel Annabella
Szervez6: Magyar Gasztroenteroldgiai Tarsasag Hepatoldgia Szekcio
2012 Egerszaldk, Hotel Saliris Resort
Szervez§: Majbetegekért Alapitvany
2013 Visegrad, Hotel Silvanus
Szervez§: Magyar Majkutatasi Tarsasag
2014 Visegrad, Hotel Silvanus
Szervez6: Magyar Gasztroenterolégiai Tarsasag Hepatoldgia Szekcio
2015 Visegrad, Thermal Hotel
Szervez6: Majbetegekért Alapitvany
2016 Visegrad, Thermal Hotel
Szervez6: Magyar Majkutatasi Tarsasag
2017 Visegrad, Thermal Hotel
Szervez6: Magyar Gasztroenterolégia Tarsasag Hepatoldgiai Szekcio
2018 Visegrad, Thermal Hotel
Szervez6: Majbetegekért Alapitvany
2019 Visegrad, Thermal Hotel
Szervez6: Magyar Majkutatasi Tarsasag
2020 Visegrad, Thermal Hotel
Szervez6: Magyar Gasztroenterolégia Tarsasag Hepatoldgiai Szekcio
2021 Visegrad, Thermal Hotel
Szervez6: Majbetegekért Alapitvany
2022 Visegrad, Thermal Hotel
Szervez6: Magyar Majkutatasi Tarsasag
2023 Visegrad, Thermal Hotel
Szervez6: Majbetegekért Alapitvany
2024: Visegrad Thermal Hotel
Szervez6:Magyar Gasztroenteroldgiai Tarsasag Hepatoldgiai Szekcid
2025 Visegrad Thermal Hotel
Szervez6: Magyar Majkutatasi Tarsasag



2015
2016

2017

2018
2019

2020

2021
2022

2023

2024
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FEHER JANOS EMLEKELOADAS KITUNTETES

2014 Par Alajos

2015 Schaff Zsuzsa
2016 Perner Ferenc
2017 Hunyady Béla
2018 Fehér Erzsébet
2019 Gogl Arpad

2020 Szalay Ferenc
2021 Gervain Judit
2022 Tornai Istvan

2023 Horvath Gabor
2024 poszthumuis dijazott Nagy Istvan
2025 Lengyel Gabriella

TELEGDY LASZLO ELETMU DiJ ES ELOADAS

2015 Nemesanszky Elemeér
2016 Schaff Zsuzsa

2017 Szalay Ferenc
2018 Ribiczey Pal

2019 Horvath Gabor
2020 Rokusz Laszlo
2021 Nem kerult kiadasra
2022 Par Alajos

2023 Schneider Ferenc
2024 Gogl Arpad

2025 Hunyady Béla

TELEGDY LASZLO FIATAL KUTATOI OSZTONDIJ NYERTESEI

Dezsé Katalin: Szerkezeti valtozasok a majban a cirrhosis kialakulasa soran

Patai Arpad.AFP-negativ és AFP-pozitiv hepatocellularis carcinomak klinikopatoldgiai
O0sszehasonlitasa

Tornai Tamas. Bélbarrier karosodas szerepének vizsgalata a kronikus majbetegségre
rakodott akut majelégtelenség kialakulasaban

Rottenberger Zsolt.Citokeratin-18, mint biomarker a noninvaziv majdiagnosztikaban
Egresi Anna. Fluorimetrias szlirévizsgalat a fehérje-karbonil kimutatasahoz kronikus
majbetegségekben

Baké Fruzsina és Fekete David: Hepatitis C virus elé6fordulasa és genotipus
megoszlasa a magyar blntetés végrehajtasi intézetek fogvatartottjai korében

Dr. Lérinczi Csaba: VITRO-score, mint Uj potencialis biomarker szerepe a nyel6cs6
varicositas és szévédményeinek elbrejelzéseiben kildnb6zé fibrosis stadiumu nem
alkoholos zsirmajbetegekben

A covid jarvany miatt nem kerult kiirasra

Dr. Tornai David: A bélbarrier strukturalis, valamint immunolégiai karosodasa és a
primer szklerotizal6 kolangitisz progresszidja kozotti 6sszefliggés vizsgalata

Dr. Dracz Balint dr: A COVID-19 fert6zés hatasa a majra és a majcirrhosisban
szendvedd betegek klinikai tulélésére

Dr. Papp Alexandra és Molnarné Balog Luca Eszter
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HIRDETES

STRATHMANN
Lactase

(PDF reklamanyag a kiadonal, CEU-JGH 1.sz.
szupplementum. Blll oldalon)
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ELOADASKIVONATOK

Bekiuldott el6adasok/poszter prezentaciok absztraktjai
els6 szerz6 szerint, abc sorrendben

1. RITKA BETEGSEG ALTAL OKOZOTT HEPATOPATHIA ESETE.
Birtalan Krisztian', Schuller J.", Mohai C.2, Zsargé E.2, Taller A.",

'Il. Belgyégyaszati Osztaly, Budapesti Uzsoki utcai Kérhaz, Budapest
2XVI. kerlleti Kertvarosi Egészségligyi Szolgalat

Bevezetés: A MODY (Maturity-Onset Diabetes of the Young) csaladi halmozédast mutaté monogénes diabetes.
A HNF1B mutacio (MODY 5) a diabetesen tul hepatitist, vese cisztakat, nephropatiat és urogenitalis anomaliakat
okozhat. Kronikus hepatitis mogott allo HNF1B mutacioval rendelkezd beteglink esetét mutatjuk be.
Esetismertetés: 37 éves, atlagos mentalis és fizikai allapotu férfinél 2020-ban 1-es tipusu diabetes mellitust
diagnosztizaltak és inzulin kezelését megkezdték. Uj diabetolégusa emelkedett parenchymas majenzimeket
észlelt, mely mar évek ota ismert volt, de kivizsgalasra nem kerult. Etiolégia tisztdzdsara tovabb kuldte
ambulanciankra. Virushepatitist (A, B, C, E), autoimmun hepatitist (ANA/ENA, SMA, AMA, ANCA, LKM) és
anyagcsere betegségeket (vas, ferritin, coruloplazmin, alpha- 1 antitrypsine) kizartuk. A hasi ultrahang a
vesékben csupan néhany kis (4—9 mm) corticalis cisztat igazolt. Fibroscan alapjan zsirmaj vagy majfibrozis sem
volt kimutathatd. Differencial diagnosztikai okbdl majbiopsziat végeztiink, de érdemi eltérést nem talaltunk. A
beteg apai agan mindenki cukorbeteg és majbeteg volt, kivizsgalasra nem kertiltek és mindenki 50 éves koruk
el6tt elhunyt. A csaladi anamnézis ismeretében, MODY klinikai gyanujaval genetikai vizsgalatot végeztiink, mely
a 17-es kromoszéman heterozigéta HNF1B (Hepatic Nuclear Factor 1B) mutaciot igazolt, igy MODY 5 diagnézisa
kertilt felallitasra. MODY. A MODY mind 1-es és 2-es tipusu diabetes jellemzdit mutathatja. A betegség fiatal
életkorban indul (25 éves kor el6tt), normal testalkatu egyénekre jellemz6, mely az 1-es tipusu diabetes
jellemzdje. Az alacsony inzulinigény, a diabetes autoantitestek és ketoacidosis hianya miatt 2-es tipusu
diabetesként is gondozhatjak. A MODY 5 el6fordulasi gyakorisaga régiénként valtozo, altalaban az 6sszes
MODY eset kevesebb mint 10 %-at teszik ki. A MODY b5-tel 6sszefliggd hepatopathia vagy hepatitis
patofiziologigja ismeretlen, mert az erre vonatkozé adatok jelenleg nagyon korlatozottak. Egyes publikaciok
szerint a MODY 5 hozzajarulhat a MASLD kialakulasahoz, de pontos mechanizmusa még tovabbra sem ismert.
Jelenleg nem ismertek specifikus maj szovettani eltérések, melyek egyértelmien az HNF1B mutacidhoz vagy a
MODY-hoz kothet6k.

Kovetkeztetések. MODY esetén nemcsak MASLD 4&llhat a majenzimeltérések hatterében, hanem ritka,
genetikai eltérés okozta majkarosodas is, amely a MASLD- t4l akér eltér§ gondozast, betegkdvetést igényelhet.

2. A MAJTRANSZPLANTACIO EGY RITKA INDIKACIOJA: FONTAN-ASSZOCIALT MAJBETEGSEG
Dracz Balint', Hagymasi K., Gerlei Z.", Math B.", Balint O.2, Werling K.,

Semmelweis Egyetem, Sebészeti, Transzplantaciés és Gasztroenteroldgiai Klinika

2Gottsegen Gyorgy Orszagos Kardiovaszkularis Intézet

A jobb kamra hypoplasiajaval jard velesziletett szivbetegek egyik palliacids lehet6sége a Fontan tipusu mitét,
amely a véna cava és a pulmonalis artéria k6zo6tti 0sszekottetést jelenti. A cava és a pulmonalis rendszer kdzott
nem lesz kamra, a vénas keringésben nincs pulzatilis aramlas, csdkken a perctérfogat (frekvencia fliggd), illetve
a mitét utani els6 6raktol kezdédden allanddsul a pangas és nyomasemelkedés, féleg a véna cava inferiorban.
Ez a majban sinusoidok tagulatdhoz, pangashoz és hypoxiahoz, hosszutavon pedig a Fontan-asszocialt
majbetegség kialakuldsahoz vezet (FALD). A FALD -nak egyik ritka, és sulyos hepatikus szovédménye a
hepatocellularis carcinoma (HCC). 29 éves fiatal, univentricularis szivvel sziletett n6betegnél évekkel ezelbtt
majcirrhosis igazolddott. 2024 szeptemberében jelentkezett Hepatolégiai Szakambulanciankon a hasi CT altal a
majban leirt tdbbszdrds eltérések miatt, adenoma mellett HCC gyanujat felvetve. A maj S6 szegmentuméban a
majbiopszia HCC-t igazolt, Klinikdnk Hepatobiliaris Munkacsoportja bridging TACE kezelést és
majtranszplantaciét javasolt. Kardiologusaval egyeztetve multidiszciplinaris munkacsoport vélemény sziv- és
majtranszplantacié egylttes elvégzését javasolta. A beteg dekompenzalt majcirrhosis, asciteslebocsatas,
valamint TACE-kezelések miatt azéta tobbszor is hospitalizaciora szorult, majtranszplantacié el6tti Fazis |
vizsgalatai komplettalasra keriltek, valamint papillaris pajzsmirigycarcinoma miatt 2025.05.04-én
thyroidectomian is atesett. Esetlinkkel egy ritka, velesziletett, magas morbiditasu szivfejlédési rendellenességre
hivjuk fel a figyelmet, ami a fiatal populaciét érintéen korai majcirrhosis, HCC és egyéb daganatok kialakulasahoz
vezethet, amely végsé esetben akar kombinalt sziv- és majtranszplantacié elvégzését teszi szilkségessé.
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3. AMYLOIDOSIS - MAGYARAZAT MINDENRE?

Halasz Réka Maria', Papi Z.1, lllés D.", Palvolgyi A.', Almasi S.2, Désa S.2, Ronaszéki B.3, Molnar T.1,
1SZTE SZAKK Belgyogyaszati Klinika Gasztroenterologiai Centrum

28ZTE SZAKK Pathologiai Intézet

3SZTE SZAKK Haematoldgiai Centrum

A majbetegségek differencialdiagnosztikdja a koéroki tényezdk sokszinlisége miatt kihivast jelenthet.
Virusinfekcid, alkohol, metabolikus eltérések, hepatotoxikus gydgyszerek mellett, ritkabb autoimmun kérképek,
genetikai betegségek, szisztémas betegségek is felmerllhetnek, dsszetettebb diagnosztikai kivizsgalast téve
szlikségessé. 65 éves férfi beteglinknél majenzim eltérések, sargasag miatt ambulanter készilt hasi MRI
korabban nem ismert majcirrhosist véleményezett. Osztalyos felvételére progrediald icterus, akut
veseelégtelenség miatt kerilt sor dekompenzalt majcirrhosis gyanujaval. Fél éve zajlott kardiolégai kivizsgalasa
hypertrophias cardiomyopathia miatt. Felvételi laborjaban direkt tulsulya hyperbilirubinaemia, jelzett INR
megnyulas, akut veseelégtelenség latszott, enyhén emelkedett gyulladasos paraméterekkel,
hypalbuminaemiaval. Statusabdl icterus, bokaoedema, hypotensio emelendé ki. Sulyos klinikai képre, pyuriara
tekintettel empirikusan antibiotikumot inditottunk. Veseperfuzié biztositasara presszoramin keringéstamogatas
indult, melyet gyulladasos értékek normalizalodasat, vesefunkcié jelentés mértéki javulasat kdvetben sem
tudtunk csékkenteni. Kontroll echocardiographia hypertrophias bal kamrat irt le, tovabbra is j6 systoles bal kamra
tisztazasa céljabdl kildott laborvizsgalatok negativ eredménnyel zarultak. Szévettan céljabdl tervezett
majbiopszia lehetévé tételéhez behelyezett hasi drainen Uriil6 ascitese véressé valt, testszerte suffuziok,
subconjunctivalis bevérzés jelent meg, labor disszeminalt intravascularis coagulaciét igazolt, tovabb akadalyozva
az invaziv diagnosztikai lehetéségeket. Elektroforézis immunfixalassal monoklonalis komponenst nem, csak
megnovekedett konnylanc frakciét mutatott. Haematolégus amyloidosis iranyaba nem latta tipusosnak a klinikai
képet, pontositasra bérbiopsziat javasolt. A bérbiopszia eredménye kappa kdnnylilanchoz asszocialt szisztémas
Habar majcirrhosis klinikai képe hatterében az esetek tdbbségében akar életmdddal 6sszefliggd, anamnézissel
és laboreredményekkel kdnnyen diagnosztizalhaté okok allnak, miutan a gyakori entitasokat kizartuk, ritka,
szisztémas betegségek maj manifesztacidjara is gondolnunk kell. Bar amyloidosisban a maj érintettsége gyakori,
klinikai manifesztacio, icterus, cirrhosis képe ezen belill is ritka.

4. TRANSZFUZIO-ASSZOCIALTA EXTRAHEPATIKUS HEV-FERTOZES

Korézs Dorina', Szabd B.2, Nemesi K., Réti M.2,

Infektologiai Osztaly, Dél-pesti Centrumkérhaz, Orszagos Hematoldgiai és Infektologiai Intézet, Budapest
2Hematoldgiai és Ossejt- transzplantaciés Osztaly, Dél-pesti Centrumkorhaz, Orszagos Hematoldgiai és
Infektoldgiai Intézet, Budapest

Bevezetés: A hepatitis E virust sokaig a maj kizarélagos kérokozéjanak gondoltak, azonban napjainkra
vilagossa valt, hogy a fertézés extrahepatikus manifesztacioi széles klinikai spektrumon mozognak.
Esetbemutatasunk soran intézetlink elsé bizonyitott HEV-asszocialta encephalitisét mutatjuk be.

Esetleiras: Az 50 éves nébeteg anamnézisében magasvérnyomas-betegség szerepelt. Felvételére napok 6ta
tartd intermittald beszéd- és tudatzavar, hemolizis és grade 4 thrombocytopenia miatt kerllt sor, melyek
hatterében immun TTP igazolddott. Plazmaferezis (PEX) és szteroid hatasara remisszié alakult ki, de feltehetéen
branllgyulladas asszocialta MRSA-véraramfert6zés (MRSA-BSI) miatt TTP relapsus Iépett fel, melynek
remissziodja tovabbi PEX kezelésekkel, 6x100 mg rituximab és 1x1000 mg cyclophophosphamid beadasaval volt
elérhetd. Az MRSA- BSl a C.IV-VI. csigolydk spondylodiscitisével sz6v6dott, igy tartds linezoid- és co- trimoxazol-
kezelés kerllt beallitasra. Progressziv citopenizalédas hatterében e gydgyszerek toxicitasa merdlt fel, emiatt
vancomycinre tortént atallas. A fokozatosan kialakuld majd hirtelen romld tetraparesis miatt gerincstabilizald
miitétre kerult sor, a beteg az el6készités soran valasztott vorosvertest koncentratummal térténd transzfuziéban
részesllt. Az idegsebészeti ellatast kovetd masodik héten kifejezett zavartsag és choreiform mozgaszavar lépett
fel. Koponya CT-felvétel kérosat nem igazolt, a liquorbdl 3,9 g/l fehérjeszint igazolédott, empirikusan gancyclovir
beallitasa tortént. A liquor PCR-vizsgalata soran HEV jelenléte igazolédott (5900 koépia/ml), egyéb virus jelenléte
nélkll, ezzel parhuzamosan RNS-aemiat is kimutattunk (2045000 képia/ml). Az empirikus antiviralis terapiat
célzottan po. 3x400 mg ribavirinre valtottuk. A vér és a liquor kontroll PCR-vizsgalata soran a HEV-kdpia
fokozatos csdkkenését tapasztaltuk, azonban a beteg tudata fluktualt, idénként szomnolens, maskor kontaktalé
volt. MR-felvételen encephalitisre utald eltérést nem azonositottak, EEG-n azonban a bal agyfélteke kortikalis
képia negativitast elérve.

Kovetkeztetés: Transzfuzié-asszocialta HEV-fertézés realis veszélyt jelenthet immunkarosodott betegek
esetében. Rendszeresen transzfundalt paciensek novum tudatzavaranak hatterében akut HEV-encephalitis
lehetéségeére is gondolnunk kell, a diagnézis PCR-vizsgalatot igényel.
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5. HEPATOCELLULARIS CARCINOMA PROGRESSZIO MENTES ES TELJES TULESESI ADATAI BCLC A-
B-C STADIUMU BETEGEKBEN- EGY KELET-MAGYARORSZAGI CENTRUM ANYAGA

Lombay Béla', Molnar R.!, Petrovai Z.", Szabé L.", Oross E.2, Blidi L.2,

'Il. Belgydégyaszat-Gasztroenteroldgia, Borsod-Abauj-Zemplén Varmegyei Kdzponti Kérhaz és Egyetemi Oktatd
Kérhaz, Miskolc

2Klinikai Onkoldgiai és Sugarterapias Centrum, Borsod-Abauj-Zemplén Varmegyei Kozponti Kérhaz és
Egyetemi Oktatoé Kérhaz, Miskolc

Bevezetés, cél: A hepatocellularis carcinoma (HCC) gyakori rosszindulati daganat, melynek rizikéfaktora
barmely eredetli majzsugor, hajlamosito tényezd a férfi nem és a diabetes. A tulélés szerény, nemzetkdzi adatok
szerint az immun checkpoint inhibitor (ICI) és multikinaz inhibitor (MKI) kezelések javitottak a prognozist. Jelentds
befolyasold tényezd a tumormentes majszovet allapota is: a targykorben elérheté magyar klinikai adatok
szorvanyosak.

Betegek és moédszer: Munkankban 2016-2024 kozott 170 szévettanilag igazolt HCC paciens adatait tekintettik
at. Az elsd onkoteam véleményezés id6pontjaban rogzitettiik a demografiai és a kiindulasi laboratériumi
paramétereket, valamint a BCLC (Barcelona Clinic Liver Cancer) és Child-Pough stadium besorolast. Vizsgaltuk
a kiindulasi paraméterek és a kezelési modalitasok befolyasat a progresszié mentes és teljes tulélésre az egyes
BCLC stadiumokban.

Eredmények: Nemi arany 123 férfi/ 47 né; diabetes 35%. A resectios mitétben és/vagy legalabb 3 hénapig
onkoldgiai kezelésben részesliltek median progresszié mentes (progression-free survival, PFS) és teljes (overall
survival, OS) tulélési adatai (hdnap) az egyes BCLC stadiumokban: A:12/21; B:5/16; C: 3.5/4.5. PFS és OS
vonatkozasaban kedvezé volt a bevonaskori Child-A vs. B-C majbetegség (13.14 vs. 6.87, p<0.001; 20.37 vs.
11.31, p=0.002); az egygdcu vs. tdbbgécu HCC (16.09 vs. 6.96, p<0.001; 22.06 vs. 13.69, p=0.001); a m{téti
resectio (21.15 vs. 7.70, p<0.001; 31.11 vs. 12.79, p<0.001), valamint OS-ben a HCV eredetli HCC (18.2 vs.
11.04, P<0.05). Tuléléssel kapcsolatos pozitiv OS korrelaciok: A stadium: idésebb életkor; A és C stadium:
magasabb albumin érték. Negativ OS befolyasold tényez6k: B stadium: magasabb AFP (alfa-fetoprotein) és INR;
C stadium: magasabb INR és bilirubin. Az elérhetd§ nem mitéti kezelések (lokalis transarterialis
chemoembolisatio, MKI/ICI, illetve ezek kombinacidja) k6zétt nem volt szamottevd kilénbség sem PFS, sem OS
vonatkozasaban. Majtranszplantaciéra egyetlen egy beteg sem kertilt.

Kovetkeztetés: HCC betegeinkben mind a progresszié mentes, mind a teljes tulélés jelentésen elmaradt az
irodalmi adatoktdl. Az eredmények javulasat a szlirévizsgalatokon alapul6é korai felismerés és miitéti megoldas
majelégtelenség optimalis gasztroenterologiai kezelése, illetve HCV eredet esetén a sikeres antiviralis terapia
eredményezheti.

6. A JANUS ARCU TERAPIA

Lérinczi Csaba’, Nemesi K.!, Szombati A.!, Benkd Z.!, Haboub- Sandil A.2, Halasz J.3, Fried K.1,
'DPC-OHII Szent Laszlé Kh. Infektolégia -Hepatologia részleg

2SE STéG Transzplantacids részleg

3SE Patoldgiai, Igazsagligyi és Biztositasi Orvostani Intézet

Vilagosejtes vesekarcinoma tiidéattéte miatt ipilimumab/nivolimumab terapiaban részesulé betegnél 3. kezelést
kovetben transzaminazemelkedést észleltek, melynek hatterében hepatotrop virusokat kizartak és ICl okozta
hepatitis miatt per os methylprednisolone terapia indult, mely mellett atmeneti javulas utan leépités mellett
ismételt romlast észleltek, igy osztalyunkra felvettik. Majbiopsziat kévetéen, szteroidot visszaemeltik, de a
laborban javuldst nem észleltlink, igy szteroidrefrakteritds miatt mycofenolat-mofetil (MMF) terapiara valtottunk
szteroid fokozatos leépitése mellett. Kezeléstink 24. napjan pneumoniat, majd ennek szanalédasa utdan COVID-
19 infekcidt észleltiink, atmenetileg MMF felfiiggesztésre kerllt. A beteget rendszeresen ellenérizzik, MMF
terapian van. Az esettel az immunchekcpoint-inhibitorok okozta hepatitisek kezelése soran el6bujé terapias
kiizdelmet mutatjuk be.
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7. A GYOGYSZER OKOZTA MAJKAROSODAS SULYOS FORMAJA - DRESS SYNDROMA
Schuller Janos.!, Szombati A.2,

'Budapesti Uzsoki Utcai Kérhaz

2Dél-Pesti Centrumkdérhaz — Orszagos Hematoldgiai és Infektoldgiai Intézet — Szent Laszld Kérhaz

A DRESS szindréma a gyogyszer okozta késéi sokszervi karosodas ritka formaja. A klinikai kép igen sokszin(
lehet, mivel szamos szerv érintettsége kialakulhat, igy a laz, kiitések és eosinophylia mellett igen valtozatos
tinetek és panaszok jelentkezhetnek. A szervi manifesztaciok kozott leggyakoribb a maj érintettsége (kb. 70 %-
ban), majdnem ilyen gyakori a systemas lymphadenopathia, emellett kb. 40 %-ban interstitialis nephritis, 33 %-
ban pneumonitis, kb. 15%-ban myocarditis, pericarditis, olykoi ehhez tarsuléan rhabdomyolyis, 5%-ban
pancreatitis is kialakulhat. El6fordulhat meningitis, encephalitis és kés6i szévédményként thyreoiditis is. A
diagnozis és a differencialdiagnézis igen nehéz lehet. Az eosinophylia és az atypusos lymphocytak megjelenése
segithet a betegség felismerésében. A bérbiopszia is sziikséges lehet a diagndzis megerdsitéséhez ill. egyéb
betegségek kizarasahoz. A diagndézis mielébbi felallitasa fontos, mivel a kivaltd gydgyszer elhagyasa ill. kezelés
nélkul a mortalitas elérheti a 10 %-ot. A kezelés a kérkép sulyossagahoz igazodik. Enyhe esetekben elég lehet
a lazcsillapitas, antihisztaminok ill. a b&rre lokéélisan szteroid ken6csok alkalmazasa, mig sulyos esetben 1
mg/kg szteroid tartds intravénas adasara van szlikség, annak hatastalansaga esetén pedig cyclosporin,
intravénas immunglobulin ill. plazmaferezis alkalmazésa jon szbba.

8. NEM-CIRRHOTIKUS PORTALIS HYPERTONIA

Szolga Brigitta', Bényei E.2, Vilmos F.', Morar A.', Dracz B.', Menyhart O.", Gellért B.", Barkai L.2, Mészaros
S.2, Téke J.2, Folhoffer A.2, Halasz J.3, Miheller P.", Szijarto A.', Millner K.",

Semmelweis Egyetem Sebészeti, Transzplantacios és Gasztroenterologiai Klinika, Budapest

2Semmelweis Egyetem Belgyogyaszati és Onkologiai Klinika, Budapest

3Semmelweis Egyetem Patolégiai, lgazsagligyi és Biztositasi Orvostani Intézet, Budapest

Bevezetés: A nem-cirrhotikus portalis hypertonia egy ritka betegség, mely pontos etiopatogenezise a mai napig
kutatas targyat képezi. Jellemz6 ra a nomenklatura altal is jelzett intrahepatikus portalis hypertonia cirrhosis
jelenléte nélkul. Kialakulasaban feltételezik immunoldgiai rendellenességek, protrombotikus allapotok (pl.
antifoszfolipid szindréma), kronikus fertézések, gyogyszerek/toxinok, illetve genetikai hajlam kéroki szerepét.
Kezelése a portalis hypertonia szévédményeinek prevenciéjan alapul a cirrhosisos portalis hypertonia jelenleg
érvényes iranyelveinek kdvetésével.

Célkitiizés: Esetprezentalasunk célja e ritka megbetegedés bemutatdsa. Betegek: Az 52 éves férfibeteg
anamnézisébdl 2018 6ta ismert hypertonia, 2023- ban elszenvedett jobb oldali vena femoralis szintjét elérd
mélyvénas thombosis kiemelend6- hatterében hematoldgiai vizsgalatok soran antifoszfolipid szindroma
igazolédott. Egyetemink 14tékdrébe 2025 januérjaban kerilt 2024 decembere 6ta progredialé ascites miatt.
Mdodszerek: Hasi ultrahang felvetette cirrhosis jelenlétét, melyet egy késébbi majbiopszias vizsgalat kizart. Hasi
CT-n a vena portae occlusioja kertilt leirasra, valamint a maj allomanyaban a vena portae lefutasa mentén egy
bizonytalan dignitasu képlet, mely neoplasias eredetét a hasi MR kizarta. Laborokban majenzimek jelzett
elevatiot mutattak. Gastroscopia I-Il. gradusu nyelScs6 varicositast, portalis hypertensiv gastropathiat, multiplex
gyomor-és duodenum fekélyeket igazolt. Gyogyszeres kezelés mellett tobb Ulésben 6sszesen 19 liter ascitest
devialtunk. A klinikum hatterében autoimmun hepatitis, Budd-Chiari szindréma, viralis etiologia, Wilson kor,
haemochromatosis nem igazolddott. Késdbb Clostridium difficile infectio miatt tértént hospitalizacidja, mely
alkalommal szeptikus paraméterekkel intenziv osztalyos ellatasa, késdbb vékonybél ileus miatt urgens operacié
valt szikségessé 1-es tipusu rdvidbél szindréma kdvetkezményével. Eredmények: Az id6kdzben leletezett
majbiopszias minta az antifoszfolipid szindromaval kapcsolatba hozhaté nem-cirrhoticus portalis fibrosis
jelenlétét igazolta.

Kovetkeztetések: A nem-cirrhotikus portalis hypertonia egy multifaktoridlis betegség, diagnézisa napjainkban is
kihivast jelent, ugyanis nincsenek specifikus vizsgalatok a kérkép megerGsitésére. A diagnodzis feldllitasahoz
elengedhetetlen az adekvat majbiopszias mintavétel, részletes klinikai adatok ismerete, valamint a témaban
jartas patologus jelenléte.
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Felkért eléadasok osszefoglaloi
els6 szerz6 szerint, abc sorrendben

SZARKOPENIA. A TAPLALAS JELENTOSEGE MAJBETEGSEGEKBEN
Czako Laszlo !
1 Szegedi Tudomanyegyetem, Belgydgyaszati Klinika, Szeged

A majcirrézisos betegekben 40-70%-ban fordul elé szarkopénia. A szarkopénia Osszefliggést mutat a
majelégtelenség progresszidjaval és noveli a szév8dmények (infekciok, hepatikus enkefalopatia, ascites)
el6fordulasat, rontja a transzplantacion atesett betegek morbiditasat és mortalitasat. Szarkopénias elhizas
esetén a vazizomvesztés és a zsirszovet felhalmozédas kombinacioja figyelheté meg. Ez gyakori MASLD-ben
és majtranszplantacio utan. A szarkopénias elhizas az obezitas és a szarkopénia 6nallé eléfordulasahoz képest
jobban fokozta a majfibrézis kialakulasanak rizikojat.

A szarkopénia szlirévizsgalatara javasolt a SARC-F-et kérddiv hasznalata, amit Magyarorszagon is validaltak
mar. Ennek pozitivitasa esetén, illetve a szarkopénia szempontjabdl magas rizikoju csoportokban (1. alacsony
testsuly; 2. Child-Pugh C stadium) szarkopénia diagnosztikus tesztek elvégzése javasolt. Az izomerd a kezek
szorit6 erejével, mig a szervezet teljesitménye a rovid fizikai teljesitéképesség tesztekkel mérhetd. Az izomtémeg
meghatarozhaté antropometriai modszerekkel, bioelektromosimpedancia-analizissel vagy az L3 csigolya
magassagaban végzett komputer tomografias (CT) analizissel. A teljes test kettés energiaju rontgensugar
abszorpciometria (DEXA) segitségével mérheté a zsirmentes témeg, ez a CT vizsgalat alternativaja. A
szarkopénia szempontjabdl magas kockazati betegek esetén dietetikus altal végzett részletes taplaltsagi
allapotfelmérés elvégzése javasolt.

Maijcirrézisos betegben nem sziikséges, sét karos a fehérje megszoritas, mely a szarkopénia kialakulasat segiti.
35-40 kcal/kg napi kaloriabevitel mellett 1,2-1,5 g/kg/nap fehérjét kell fogyasztaniuk, elénybe részesitve a névényi
és a tejfehérjék bevitelét. Az éjszakai éhezés lerdviditése céljabdl rendszeres, fehérjedus reggeli és utévacsora
fogyasztasa javasolt.

Szarkopénias elhizas esetén 25 kcal/kg/nap a kivanatos energia- és 2,0 g/kg/nap a fehérjefelvétel. A szteatozis,
valamint a gyulladas javulasa mar 7-9%-os testtémegcsdkkenés esetén is megfigyelhetd volt, 10%-nal nagyobb
csokkenés pedig mar a fibrézis javulasaval is egyltt jar. A beteg képességeihez méretezett, mérsékelt intenzitasu
aerob és ellenallas

gyakorlatok rendszeres végzése javasolt.

Osszességében a szarkopénia gyakori majcirrézisban és jelentésen befolyasolja a tulélést. Ezért a szarkopénia
vizsgalata a rutin ellatas részét kell, hogy képezze cirrézisos betegek esetén. A szarkopénia korai diagnézisa és
adekvét, multidiszciplinaris kezelése a progndzis javulasat eredményezi.

AZ ALBUMINKEZELES VESZELYEI ES A NEM MEGFELELO FELHASZNALAS LEGGYAKORIBB
TERULETEI

Davida Laszl6'2

'Debreceni Egyetem, Klinikai Kézpont, Gasztroenterolégiai Klinika, Debrecen

2Debreceni Egyetem, AOK, Belgydgyaszati Intézet, Gasztroenteroldgiai Tanszék, Debrecen

A human albumin (HA) a plazma legnagyobb mennyiségben el6forduld fehérjéje, mely kulcsszerepet jatszik az
onkotikus nyomas fenntartasaban, a kilénb6zé kompartmentek kdzotti folyadékmegoszlas szabalyozasaban,
valamint szamos endogén és exogén anyag transzportjaban. Antioxidans, immunmodulans, gyulladascsokkentd
és veéralvadasra gyakorolt hatdsai miatt a klinikumban széles koérben alkalmazzak, kulénésen a méjcirrhosis
szév6dményeinek kezelésére, valamint volumen reszuszcitacié céljabdl szeptikus sokkban. Ugyanakkor a
nagyddzisu albuminkezelés jelentés kockazatokat hordozhat: volumentulterhelés, nem kardiogén tidé6déma,
hemostasis-zavarok és allergias reakciok johetnek létre.

Randomizélt vizsgalatok (pl. ATTIRE, ALPS) nem igazoltak egyértelm( mortalitdscsdkkenést dekompenzalt
majzsugorban, ugyanakkor a pulmonalis sz6v6dmények gyakoribbak voltak nagy dézisu albumin adasa mellett.
Retrospektiv adatok szerint bizonyos esetekben (pl. gastrointestinalis vérzés cirrhosisban) az albumin
ugyanakkor csokkentheti az Ujravérzés kockazatat, feltehetéen immunmodulans és bizonyos gyodgyszerek (pl.
protonpumpa-gatlék) transzportjara gyakorolt hatasan keresztil.

A tulzott vagy indokolatlan alkalmazas — példaul taplalasi céllal vagy pusztan a szérumalbumin-szint korrekcidjara
— gyakori, a felhasznalas jelent6s hanyada nem felel meg a bizonyitékokon alapul6 iranyelveknek. A
hypalbuminaemia hatterében gyakran nem csdkkent szintézis, hanem fokozott lebomlas, fehérjevesztés vagy
gyulladas all. Alultaplaltsdg dnmagéban ritkan okoz jelentés albuminszint-csdkkenést, de steril vagy infektiv
jellegii gyulladassal tarsulva sulyosabb foku lehet. A kezelés elsédleges célja ilyenkor a gyulladas kivalté okanak
megszintetése, az albuminpétlds pedig csak bizonyitott indikaciéban indokolt.
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Az albumin draga készitmény, klinikai elénye tobb helyzetben nem bizonyitott, mellékhatasprofilia viszont
jelentés. Az optimalis betegkivalasztas, a folyadékterhelés objektiv monitorozasa (pl. POCUS) és a
bizonyitékokon alapulé indikaciok kdvetése alapvetd a biztonsagos alkalmazashoz.

HEPATITIS A MEGBETEGEDESEK MAGYARORSZAGON ES SZLOVAKIABAN 2025-BEN. KET ORSZAG,
EGY JARVANY?

Dencs Agnes', Molnar Zs.2, Hettmann A.!, Barna-Lazar A.", Kozma E.2, Barcsay E.'

"Nemzeti Népegészségligyi és Gyogyszerészeti Kozpont, Viroldgiai Laboratériumi Osztaly

2Nemzeti Népegészségligyi és Gydgyszerészeti Kézpont, Jarvanyigyi és Infekcidkontroll Féosztaly

Bevezetés: A 2016-2018 kozott zajlott, kiterjedt hepatitis A (HAV) jarvanyt kdvetéen Eurépa nagy részén
tartésan alacsony volt a betegség incidenciaja. azonban 2024 végétél Kézép-Eurdpa tébb orszagaban —
Szlovakia, Magyarorszag, Ausztria és Csehorszag— jelentés esetszam-emelkedés volt megfigyelhetd, amelyet
a molekularis vizsgalatok szerint IB szubtipusu HAV torzsek okoznak. Szlovakiaban a megbetegedések
szdmanak ndvekedése mar 2022 végén megkezdddott, féként a kelet-szlovakiai roma kdzdsségekben.
Magyarorszagon 2024 végén, Csehorszagban és Ausztridban 2025 elsé felében szintén jelentsen
megemelkedett az esetszam. A megbetegedések elsésorban az alacsony szocio6kondmiai statuszu csoportokat
érintették.

Moédszerek: Az idén Magyarorszagon bejelentett HAV okozta megbetegedések epidemioldgiai adatait és a 2024
O0sszehasonlithatosag érdekében standard protokoll szerint a VP1/2A régié 460 bp hosszisagu szakaszat
vizsgaltuk. A kapott szekvenciakat filogenetikai analizis soran Gsszehasonlitottuk a tobbi érintett orszagbdl
szarmazo, elérhet adatokkal.

Eredmények: Magyarorszagon 2025 30. hetéig 886 hepatitis A megbetegedést diagnosztizaltak. A betegek
median életkora 38 év, 58% feérfi. A legtobb megbetegedést Budapestrdl (44%) és Pest megyébdl (13%)
jelentették. Szamos kisebb kozosségi és 35 csaladi halmozdédasrol érkezett jelentés; legalabb 25 esetben a
fert6zés hajléktalanokat érintett. A betegek 57,5%-a szorult kérhazi ellatasra. A 66 vizsgalt hazai izolatum 98%-
a IB szubtipusu volt, amelyek nagyfoku genetikai rokonsagot mutattak: 57 esetben teljesen azonos szekvenciat
talaltunk. A Magyarorszagon dominal6 varians a vizsgalt szakaszon minddssze egyetlen nukleotid pozicidban
mutatott eltérést a legutdbb kimutatott szlovak torzsektdl. Az Ausztriaban diagnosztizalt betegekben részben a
szlovékiai, részben a hazai varianst detektaltak. Csehorszagbdl szekvencia adat még nem érkezett, de a
fert6zéseket ott is IB szubtipusu toérzs okozza.

Kovetkeztetések: Mivel az Ausztriaban diagnosztizalt betegekben részben a szlovakiai, részben a hazai varianst
detektaltak, Csehorszagban pedig — bar szekvencia adat még nem érkezett - a fert6zéseket szintén IB szubtipusu
térzs okozza, ugy tlnik, hogy Kézép-Eurdpa tobb orszagaban id8ben egymassal atfedésben, am kissé eltérd
demografiai jellemzdkkel szoros genetikai rokonsagot mutaté HAV IB torzsek okoznak HAV esetszam
emelkedést. Eredményeink hangsulyozzak a molekularis surveillance, a valés ideji adatelemzés és a hatarokon
atnyuld jarvanyugyi egyittmikodés jelentéségét.

EBV-ASSZOCIALT LIMFOEPITELIOMA-SZERU KOLANGIOKARCINOMA: KLINIKAI ES MORFOLOGIAI
JELLEGZETESSEGEK

Dezsé Katalin', H. Sandil Anita2, Gerlei ZsuzsannaZ2, Nagy Gergely?, Piros Laszl62, Nagy Péter’

'Semmelweis Egyetem, Patoldgiai és Kisérleti Rakkutatd Intézet, Budapest; 2Sebészeti, Transzplantacios és
Gasztroenterolégiai Klinika, Semmelweis Egyetem, Budapest; 3 Semmelweis Egyetem Doktori Iskola, EIméleti
és Transzlaciés Orvostudomanyi Tagozat, Budapest.

Az intrahepatikus limfoepitelioma-szerli kolangiocarcinomak (LEL-CC) ritka daganatok, melyek gyakran
tarsulnak Epstein-Barr virus (EBV) fert6zéssel. El6adasunkban olyan betegek térténetét szeretnénk bemutatni,
akiknek a tipusos EBV-asszocialt LEL-CC daganatait reszekalt, illetve explantalt majakban diagnosztizaltuk.
Klinikailag a LEL-CC tébb szempontbdl is eltér a klasszikus kolangiokarcinomatdl: ritkabb, gyakran fiatalabb
életkorban jelentkezik, sokszor enyhébb vagy kés6bb manifesztalédd tinetekkel. Képalkotd vizsgalatokkal
inkabb szoliter, jol korulhatarolt tumor figyelhetd meg, szemben a klasszikus kolangiokarcindmara jellemzé
multiplex, infiltrativ jellegl tumorokkal. Prognoézisa kedvezdbb, a tulélési adatok jobbak, amit részben a tumorban
megfigyelheté massziv limfoid infiltraciéval magyaraznak.

Hisztolégiailag a tumor gyakran két komponensbdl éplil fel: a klasszikus kolangiokarcinomara jellemz6 szdveti
kép mellett, limfoepitelioma-szerli teriletek is jelen vannak, ahol sirl limfoid stromaba agyazottan
differencialatlan tumorsejtek, gyakran szincicialis elrendez6désben lathatéak. Immunhisztokémiai vizsgalattal
mindkét komponens pozitiv a kolangiokarcindmakra jellemzd citokeratin19 antitesttel, a tumorsejtek magjaban in
situ hibridizaciéval kimutathaté EBER pozitivitas tamasztja ald az EBV szerepét. A daganat a hepatocellularis
karcinébmakra jellemz8 Glipikan-3, és Argindz-1 antitestekkel nem festédik.
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Kovetkeztetés: A LEL-CC korai stadiumban gyakran jobb kimeneteli, mint a klasszikus kolangiokarcindma, a
kovetend6 terapias iranyelvek és beavatkozasi stratégiak optimalizalasa folyamatban van.

AZ INVAZiV RADIOLOGIA SZEREPE GOCOS MAJBETEGSEGEKBEN
Doros Attila !
1 Semmelweis Egyetem Sebészeti Transzplantaciés és Gasztroenterolégiai Klinika, Budapest

Az el6ado esetek, fotok és vided filmek bemutatasan keresztiil mutatja be a kilonb6zé invaziv radioldgiai
eljarasokat, azok indikaciojat és eredményeit. Nemzetk6zi adatok és sajat tapasztalat alapjan értékeli a
radiofrekvencias ablacido (RFA), mikrohullamu ablacié, TACE (transzarterias kemoembolizacio) és egyéb
eljarasok szerepét, azok sikerességét. Fontos a megfelel6 indikacio, a beteg elékészitése és a beavatkozas utani
megfigyelés. Cél az elvaltozasok sikeres kezelése és a szovédmények megel6zése. Tobb esetben sikerllt a
tumor (HCC) megkisebbitése révén (down staging) a beteget alkalmassa tenni a majatltetésre.

MAJATULTETES HAZAI EREDMENYEI

Fehérvari Imre*?2

'Semmelweis Egyetem

2Sebészei Transzplantacios és Gasztroenterologiai Klinika

A magyarorszagi majatiltetési program 1995-ben indult a Transzplantaciéos és Sebészeti Klinikan. 2024
december 31-ig 1404 majatiltetés tortént, kdztik 2 élédonoros, illetve 28 kombinalt majatiltetés (26 maj+ vese,
2 maj+ pancreas). Mara a majatiltetés hazankban is rutin eljarassa balt, melynek tulélési eredményei
megfelelnek az eurdpai és USA standardoknak.

Jelentdsen valtozott az indikacios terulet: mig korabban a virus betegségek okozta cirrhosis (déntéen HCV)
dominalt, mara ez téredékéra zsugorodott, helyét a PBC, PSC vette at, illetve megjelent Uj indikacioként a
MASHLD.

Tovabbi indikaciés valtozds, hogy a cholangio carcinoma- bizonyos feltételekkel- alkalmassa vélhat
transzplantaciora, bar errél még jelentds vita varhato.

Aktivitasunknak jelenleg csak az alkalmas donorok szdma szab hatart. E terlleten az utdbbi 10 év jelentés
valtozast okozott. Megjelent a vilagban a gépi perfuzié, amely az eltavolitott donor majat beliltetés elétt temperailt,
oxigenalt perfuzios kérnyezetben helyezi, és belltetés el6tt 4-6 6ra hosszan ,el6kezeli’, aminek eredménye,
hogy a korabban alkalmatlannak mindsitett (pl zsirmadj) az el6kezelés hatasara ,meggyogyul’, és alkalmassa
valik a belltetésre. Ugyancsak jelentds elény, hogy a majatiltetés akut mitétbdl tervezhetévé. Mindezek
Osszességében azt eredményezik, hogy a felhasznalhaté donor majak szama névekedni fog.

ADIABETES MELLITUS KEZELESE KRONIKUS MAJBETEGEK KOREBEN: TERAPIAS KIHIVASOK ES UJ
LEHETOSEGEK

Ferencz Viktoria !

'Semmelweis Egyetem Budapest, Belgydgyaszati és Onkoldgiai Klinika

Akrénikus majbetegségek, kiiléndsen a cirrhosis, gyakran tarsulnak glikézanyagcsere-zavarokkal, melyek kozUl
a hepatikus diabetes mellitus (HDM) egy sajatos entitds. A HDM patofizioldgiaja eltér a klasszikus 2-es tipusu
cukorbetegségtél, tobbek kdzott az inzulinrezisztencia, portalis hipertenzié és a maj inzulin-clearance zavara
révén. A kezelés soran figyelembe kell venni a maj metabolikus kapacitasanak csdkkenését, valamint a
hypoglykaemia fokozott kockazatat. A metformin alkalmazdsa majcirrhosisban ellenjavallt lehet laktatacidézis
veszélye miatt, mig az inzulinterdpia — béar hatékony — gyakori vércukorkontrollt igényel. Az ujabb
antidiabetikumok, példaul a GLP-1 receptor agonistak és SGLT2-gatlék potencialis elénydkkel birhatnak, de
alkalmazasuk majbetegek kdrében tovabbi vizsgalatokat igényel.

A 2-es tipusu diabetes mellitus (T2DM) majbetegséggel valé tarsulasa — kaldnésen nem alkoholos
zsirmajbetegség (NAFLD) és madjcirrhosis esetén — egyre gyakoribb klinikai probléma. T2DM-ben a
majbetegség progresszidjat gyorsithatja az inzulinrezisztencia és a krénikus gyulladas. A kezelési stratégia célja
kettds: a glikémias kontroll optimalizalasa és a majkarosodas elérehaladasanak lassitasa. A metformin jotékony
hatadsu lehet NAFLD-ben, de el6rehaladott cirrhosisban kertilendé. A GLP-1 receptor agonistak és a dual
agonistdk — példaul liraglutid, semaglutid, tirzepatid — nemcsak a vércukorszintet csokkentik, de
testsulycsokkent6 és majzsir-csokkentd hatasuk is van. SGLT2-géatlok szintén kedvez8nek tlinnek, de sulyosabb
majkarosodas esetén alkalmazasuk koriltekintést igényel. A szulfoniluredk és inzulin alkalmazasa megndveli a
hypoglykaemia kockazatat, kiléndsen csdkkent hepatikus glikéztermelés mellett, ezért monitorozasuk
kiemelten fontos.

Az 1-es tipusu diabetes mellitus (T1DM) majbetegséghez vald tarsulasa ritkabb, de kilonds figyelmet igényel,
mivel ezek a betegek teljes mértékben exogén inzulinra szorulnak. A maj glikogénraktarozasi zavarai, inzulin-
clearance csOkkenése és az alacsony glikoneogenezis-hajlam sulyos hypoglykaemias epizédokat
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eredményezhetnek. A szoros glikémias kontroll fontos, de az inzulinadagok moédositasa, a vércukor-6nellenérzés
gyakorisaganak novelése, valamint a hipo- és hiperglikémia dinamikus felismerése és kezelése létfontossagu.
Elérehaladott majcirrhosis esetén a gyors hatasu inzulinanaldogok elénydsebbek lehetnek a kiszamithatébb
farmakodinamigjuk miatt. Majatultetésre varé T1DM-es betegek kuldn terapias figyelmet igényelnek.
Osszefoglalva, a majbetegség és a diabetes mellitus kiilénbdz6 tipusainak tarsuldsa komplex metabolikus
interakcidkat eredményez, amelyek személyre szabott kezelési stratégiat igényelnek, figyelembe véve a
majfunkcidé mértékeét, a diabetes tipusat, valamint a hypoglykaemia kockazatat.

Kulcsszavak: hepatikus diabetes, 2-es tipusu cukorbetegség, 1-es tipusu diabetes, majcirrhosis, NAFLD,
inzulinrezisztencia, antidiabetikus kezelés, GLP-1, SGLT2-gatlok
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MAJBETEGSEGEK GENETIKAI VONATKOZASAI. WILSON-KOR UJ SZEMLELETE
Folhoffer Aniko 1
1 Semmelweis Egyetem Belgyoégyaszati és Onkoldgiai Klinika, Budapest

A Wilson-kor a réz anyagcsere autoszomalis recessziv médon 6rokl6dé zavara, aminek kdvetkeztében a réz
felhalmozodik a kilonb6zd szervekben és valtozatos Kklinikai képet hoz létre, féként hepatologiai és
neuropszihiatriai tiunetekkel. Eddig egyetlen, a 13. kromoszoma hosszu karjan elhelyezkedd (13q14)
transzmembran P-tipusu ATP-azt, ATP7B proteint kédolé génrdl igazolédott, hogy mutécidinak valdban oki
szerepe van a betegség kialakulasaban. Az ATP7B gén felfedezése 6ta a mai napig tébb, mint 700 mutaciot
(50%-a single nucleotid missense/nonsense, a tobbi insertio, deletio, ill. splice site mutatio) irtak le, a Human
Genome Database adatai szerint. Ezek egy része patogén, masok nem okoznak lényeges problémat.
Onmagaban a genetikai eltérés igazolasa alapjan nem lehet elére megjosolni, hogy az milyen klinikai képhez, ill.
a réztranszport funkcidjanak milyen mértéki karosodasahoz vezet. igy a legkorszeriibb genetikai médszerekkel,
akar masodik generaciés szekvenalassal igazolt eltérés mellett is szllkséges a réz anyagcsere paraméterek
vizsgalata, a klinikai diagndzis felallitasahoz.

Szadmos vizsgalat foglalkozott a koérkép genetikai héattere és a klinikai megjelenés kozti 6sszeflggések
felderitésével, de mindeziddig nem lehetett egyértelml genotipus-fenotipus korrelaciét kimutatni. Tovabbi
nehézséget okoz a ritka betegség kis esetszama és a tobb szaz lehetséges mutacié mellett, hogy a legtébb
Wilson-beteg compound heterozigéta, vagyis a két kildnb6z6 mutacié hatasat egyuttesen tudjuk vizsgalni.
Testvérek, ikertestvérek esetében megfigyelték, hogy a kezdeti klinikai tiinetek sokszor hasonléak, bar eléfordult
ennek ellenkezéje is.

Logikusnak tiinik, hogy a Wilson-kér sokszinli megjelenéséhez médosité gének (pl. ESD: esterase D, INO80),
illetve epigenetikai valtozasok (DNS metilacio, diéta stb.) is hozzajarulhatnak. A metabolikusan asszocialt
szteatotikus kérképek kialakulasaban szerepet jatsz6 PNPLA3 gén mutécidja sulyosabb mértékl szteatézishoz
vezethet a Wilson-kéros betegek kérében. Az aberrdans homocisztein és metionin metabolizmus okozé MTHFR
mutécidk hatassal lehetnek a rézfelhalmozddasra is.

Bar egyre nagyobb az érdeklédés, a genotipus-fenotipus eltérések, epigenetikai hatasok felé, a mai napig nem
sikerult meggy6z8 bizonyitékot talélni ezen a téren.

Elbadasomban kitérek arra is, hogy ezek a kérdések hogyan érintik a Wilson-kér diagnosztikajanak algoritmuséat.

CIRRHOSIS, MINT VEGALLAPOT - MIKOR REFERALJUK A BETEGET TRANSZPLANTACIO IRANYABA?
Gerlei Zsuzsanna '
1 Semmelweis Egyetem Sebészeti Transzplantaciés és Gasztroenteroldgiai Klinika, Budapest

A krénikus majbetegségek progresszidja soran elérkezhet az a stadium, amikor a majtranszplantacio jelenti az
egyetlen hosszu tavu talélést biztositd kezelési lehetéséget. Az id6ben térténd referalas kulcsfontossagu: a tul
korai beutalas felesleges terhelést rohat a betegre és a transzplantaciés rendszerre, mig a késlekedés a tulélési
esélyeket rontja. A déntéshez klinikai, laboratoriumi és képalkoté paraméterek mellett kiemelt szerepet kapnak a
pontrendszerek, kiléndsen a MELD, ill a MELD-Na, amelyek a magyar és nemzetk&zi (Eurotransplant) allokacios
gyakorlat alapjat képezi. A MELD-Na, a szérum natrium érték bevonasaval, pontosabban jelzi a révid tavu
mortalitasi kockazatot, ez vardlista-halalozas csokkentésében is bizonyitott. A jovében a pontrendszerek
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finomitasat mesterséges intelligencia tamogathatja. Bizonyos allapotok — példaul hepatocellularis carcinoma,
hepatopulmonalis szindréma vagy portalis hypertensio szévédményei — pontrendszerrel nem irhatok le, mégis
transzplantacios indikaciét jelenthetnek. Az idézitett és célzott referalas multidiszciplinaris szemléletet igényel,
melynek révén optimalizalhaté a transzplantacids esély és hosszu tavlu eredményesség, de az idében torténd
referalas ezeken felll lehetéséget ad a betegek megfelel§ elékészitésére és a szov6dmények megelbézésére is.
Az iddzités tovabbra is komoly dilemma, se ,tul koran” se ,tal késén” kildjiuk a beteget. Ebben alapvetd a
kezelBorvos szerepe, hogy felismerje a dekompenzacio elsé jeleit, a beteget rendszeresen ellendrizze, lelkileg
is felkészitse és lehetbleg a legjobb idézitéssel meriiljon fel a transzplantacié lehetésége.

BESZAMOLO A NEMZETI HEPATITIS BIZOTTSAG MUKODESEROL (2025)
Gervain Judit *

1l. Belgyogyaszat/Hepato-Pancreatologia és

PTE Laboratériumi Medicina Intézet Molekularis Diagnosztikai Oktatdé Laboratériuma
Fejér Varmegyei Szent Gyorgy Egyetemi Oktaté Kérhaz, Székesfehérvar

A Nemzeti Hepatitis Bizottsag 2018. novemberében alakult meg 9 hepatolégus taggal. 2019-ben a 12/2019 EMMI
rendelet modositasaval megvaldsult az egészségligyi dolgozok kotelezd és folyamatos HCV szlirése.

2024. februarjdban Dr. Pintér Sandor Belligyminiszter javaslatara a Bizottsag ujjaalakult. A koordinacios és
minisztériumi kapcsolattarté feladatokat Dr. Szondi Zita, az Egészségugyi Ellatérendszerért felelés Féigazgaté-
helyettes latja el. A hepatologusok mellett tagok még az OVSZ, az NNGYK és a NEAK egy-egy képviseldje.

A hepatitis C és B virus fert6zések szempontjabdl veszélyeztetett rizikbcsoportok kozil 2025. évre az alabbiak
kotelez§ szlirését tervezzik:

a. Varanddsok HCV sziirése (a jelenleg is kotelezd HBV szilréssel egyitt).

b. Rendvédelmi erék (Rendérség, Nemzeti Védelmi Szolgalat, Terror-elharitasi Kézpont, Katasztrofavédelem,
Bintetés-végrehajtasi Intézetek és az ldegenrendészeti Féigazgatosag) dolgozoinak HCV, akiknél nem ismert,
azokndl HBV szlrés is.

Folyamatban van:

- Az egészségugyben foglalkoztatott, nem eu. dolgozok szlirése.

- Csaladorvosok altal tb. finanszirozassal kérhet6 - hepatitis korképek differencialasat el6segit6 - diagnosztikai
panel 6sszeallitasa: ,Hol rejtéznek a hepatitises betegek az alapellatasban?”

Az adatgyiijtés megtortént, a szakmai protokollokat a Bizottsag megfogalmazta, a tervezhetd koltségeket a
rendelkezéstlinkre all6 adatok alapjan kiszamitottuk. A részletes protokollok a 2025. marciusi Programbizottsagi
Gléslinkdn ismertetésre és elfogadasra kerultek.

A szlirések megkezdéséhez az alabbiak megvaldsulasa sziikséges:

- a jogszabalyok, rendeletek médositasa,

- a szlirési modszerek rogzitése,

- a nevesitett laboratériumokkal szerzédéskotés,

- a finanszirozas biztositasa, amely korlatozni fogja a vizsgalatok idébeni elvégzését.

Amint a jogi hattér, a szerz6dések és a finanszirozas biztositott, szeretnénk elkezdeni a szlréseket. Ehhez a
mintavételek helyeit és a vérmintak szallitasanak menetét kidolgoztuk. Laboratériumi kapacitassal nem lesz
gond, a leghatékonyabb, tablettas gyogyszerek rendelkezésre allnak, igy a virus pozitiv dolgozokat rovid idén
belll Hepatitis Centrumainkban meg tudjuk gyogyitani.

A HCC FELISMERESE. EASL-GCP AJANLAS
Hagymasi Krisztina
'Semmelweis Egyetem, Sebészeti, Transzplantacios és Gasztroenteroldgiai Klinika

A pontos, korai diagnézis hepatocellularis carcinoma (HCC) esetén is meghatarozza a tulélési esélyeket és a
kezelési lehetéségeket. A szerz6 a HCC surveillance-ét, diagndzisat, stadium-meghatarozasat tekinti at a
legujabb EASL ajanlas alapjan. A surveillance a korai diagndzist segiti és a tulélést javitja. A cirrhosisos betegek
szlrése javasolt, kivétel, ha a beteg nagykockazati nem-HCC okozta halalozasra, illetve ha nem alkalmasak
kurativ kezelésre (Child-Pugh B stadium, nem alkalmas majtranszplantaciéra). A 6 havonta végzett hasi UH-
vizsgalat jelenti a HCC szlrését. AFP-vel kombinalva az érzékenység né, a fajlagossag csokken. Egyéb
képalkotdk (,abbreviated” MR) vagy biomarkerek alkalmazasara korlatozott bizonyiték van. Cirrhosisban, HBV-
fert6zésben, illetve, ha HCC van a kérel6zményben a kérisme nem invaziv médon kontrasztanyagos képalkotas
(CT/MR-LI-RADS CT/MR v2018, CEUS-LI-RADS CEUS v2017 kritériumok) jellegzetes eltérései esetén
feléllithat6. Ha a képalkotds nem egyértelmi, vagy nem cirrhosisos beteg esetén, biopszia sziikséges, amely
nemcsak a neoplasztikus természetet bizonyitja, hanem egyéb szdveti prognosztikai jellemzdket is leir
(patomolekularis szubtipus, differenciacid, ér-, nyirok-, ideginvazié, metasztatikus potencial). A rutinszerien
végzett molekularis analizis nem ajanlott, amig a terapias déntés szempontjabél nem meghatarozé. A korai HCC
és a premalignus high-grade dysplasticus nodulus elkllonitését, a fibrosis stadiumanak pontos megitélését a
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nem daganatos szovetbdl vett szimultan mintavétel segiti. A daganatkiterjedés meghatarozasara
kontrasztanyagos mellkas CT, valamint has és kismedencei képalkotas (CT/MR) javasolt, illetve
csontszcintigrafia és koponya MR-vizsgalat szervspecifikus tlinetektdl fliggéen. Lehetséges kurativ kezelés el6tt
végzett gadolinium-alapu hasi MR-vizsgalat pontosabb a kiterjedés meghatarozasaban. A 18F-FDG and 18F-
FCH PET/CT vizsgélatok nem ajanlottak a daganatkiterjedés vizsgalatara. A HCC kérisméjének felallitdsakor
meghatarozott AFP-érték prognosztikai informacioval bir. A BCLC osztalyozas javasolt tovabbra is daganat
stadium-meghatarozasara, prognézisbecslésre, s a kezelési lehetéség megvalasztasara.

A MAJFIBROSIS NEM INVAZiIV MEGITELESE ZSIRMAJ-BETEGSEGBEN (SLD)

Horvath Gabor 2

' Budai Hepatoldgiai Centrum, Budapest;

2 Eszak-budai Szent Janos Centrumkérhaz |. Belgydgyaszati Osztaly — Hepatolégiai Szakambulancia,
Budapest

A korabban nem-alkoholos zsirmajnak (NAFLD) nevezett metabolikus zavarhoz tarsulé zsirmaj (MASLD) a
leggyakoribb kronikus majartalom.

A MASLD magaba foglalja a metabolikus zavarhoz tarsult steatosist és a steatohepatitist (SH), beleértve az
elérement fibrosis (Metavir F2, F3) vagy cirrhosis (Metavir F4) stadiumokat is. Az SLD csoportba tartozik a
MASLD-en kivul a mérsékelt alkoholfogyasztassal jar6 MASLD (MetALD), az alkoholos zsirmaj (ALD) is.

A SLD kimenetele, progndzisa szempontjabol alapveté a SH jelenléte, mely progressziv majbetegség, cirrhosis,
portalis hypertona, majelégtelenség és primer majrak kialakulasahoz vezethet. A majfibrosis stadiuma a
legfontosabb prognosztikai tényezd SLD-ben, ezért célzott, kdltséghatékony non-invaziv vizsgalata alapvetd
jelentéségu.

A majfibrosis nem invaziv meghatarozasanak modszerei a kilonb6z6 laborparaméterek alapjan szamitott
pontrendszerek (APRI, FIB-4, ELF), valamint a (vibration controlled tranzient-, shear wave-, MR-) elasztografias
vizsgalatok. A legelterjedtebb a vibracio kontrollalt tranziens elasztografia (VCTE).

Az eurdpai ajanlas elsé lépésként a FIB-4 meghatarozasat ajanlja, de fontos tudni, hogy az atmeneti zénaban
(1,3-2,67) nem megbizhatd, valamint a 35 év alatt és a 65 év feletti korcsoportban is korlatozott értéki. Atmeneti
zbnaba es6 eredmény, illetve barmilyen egyéb okbdl kétséges, a klinikkummal nehezen dsszeegyeztethetd érték,
vagy szamottevd fibrosis gyanujanal (azaz praktikusan FIB-4 > 1,2 esetén) a tranziens elasztografia elvégzését
javasoljak.

SARCOPENIA MAJCIRRHOSISBAN

Horvath Gabor 12

' Budai Hepatolégiai Centrum, Budapest;

2 Eszak-budai Szent Janos Centrumkérhaz |. Belgydgyaszati Osztaly — Hepatolégiai Szakambulancia,
Budapest

Sarcopenia a vazizom-tdmeg és -funkcié cstkkenése; a legfontosabb indikator, az izomtémeg csodkkenés, a
fizikai teljesitmény pedig a sulyossagot jelzi.

A sarcopenia prevalenciaja cirrhosisos populéaciokban ~30—40% kordl mozog (tanulmanytdl és definiciotol
fuggben), ndveli a mortalitast, fokozza a szév8dmények (infekcidk, hepaticus encephalopathia) kialakulasdnak
kockazatat, valamint a majtranszplantacio sikerességének esélyét is csokkenti.

A kezelés alapja a megfelel6 életmdd: a taplalkozas és a fizikai aktivitas.

Az ajanlott energiabevitel 25-35 kcal/kg/nap, a fehérjebevitel 1,2—1,5 g/kg/nap. Fontos a hosszabb éhezési
periodusok kerulése: naponta tobbszori kis étkezés, ,late-evening snack”.

A testmozgas vonatkozasaban a statikus (rezisztencia-gyakorlatok) és dinamikus (aerob aktivitas)
mozgasformak kombinacioja javasolt, melyek névelik az izomerdt és az izomtdmeget.

Az eldgazé lancu aminosavak (branched-chain amino acids, BCAA) alkalmazasanak elméleti alapja, hogy
majcirrhosisban az eladgazé lancu- és az aromas aminosavak egyensulya megbomlik, utébbiak keriilnek
tulsulyba. A BCCA-k alternativat jelenthetnek a megfelel6 fehérjebevitel biztositasara, kildndsen névényi-fehérje
diétan lev® betegek esetében, azonban a kellemetlen ize problémat jelenthet.

Az L-ornithine L-aspartase (LOLA) a szérum ammonia szint csékkentése, valamint a mikrobiom kedvez§ iranyu
megvaltoztatasa révén is hozzajarul a sarcopenia cstkkentéséhez.

A sarcopenia korai felismerése és adequate kezelése javitja a cirrhosisos betegek életkilatasait, ehhez a korai
felismerés és kezelés elengedhetetlen.
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FOKUSZBAN AZ OBEZITAS. UJDONSAGOK AZ ELHIiZAS ES A CUKORBETEGSEG KEZELESEBEN
Kempler Péter '
1 Semmelweis Egyetem, Belgyogyaszati és Onkoldgiai Klinika, Budapest

Az obezitas prevalencidja vilagszerte egyre inkabb emelkedik, hazank e tekintetben a legelhizottabbak soraban
szerepel. Endokrin betegség az obezitdsban szenveddk elhanyagolhaté hanyadaban all fenn, genetikai eredeti
ok ugyancsak nem bizonyithat6. Az obezitas tovabbi meghatarozé kéroki tényez6i a mozgasszegény életmaod és
az egészségtelen taplalkozas. Az obezitds hatterében a legtdbb esetben tulzott mértékl energiabevitel all fenn,
mely dysbacteriosishoz vezet. Ennek kdvetkezményeképpen abdominalis zsirsejt fenotipusvaltas kovetkezik be,
mely krénikus szisztémas szubklinikus gyulladast hoz létre és az oxidativ stressz fokozédasahoz vezet. A
kdvetkezmények: 2-es tipusu cukorbetegség, kardiovaszkularis betegségek, kronikus vesebetegség, zsirmaj és
a karcinogenezis fokozédasa.

A 2-es tipusu cukorbetegeket kb. 90%-a esetben all fenn tulsuly vagy elhizas. Az obezitas a maj, valamint a
hasnyalmirigy elzsirosodasahoz vezet, minél jelentésebb mérték( az obezitas, annal nagyobb mértékben.

A 2-es tipusu cukorbetegek kozel felében steatosis hepatis all fenn, melynek progresszidja napjainkban mar az
elsé helyen all a krénikus majbetegségek halalozasi rangsoraban. Forditva: kronikus majbetegekben a hepatikus
inzulinrezisztencia progresszidja igen gyakran vezet diabetes kialakulasahoz.

A 2-es tipusu diabetes kezelésében az elséként valasztandd gyogyszer a metformin. Szulfanilureak adasara
napjainkban is gyakran van sziikség. Az egyetlen mellékhatasmentes antidiabetikum a DPP-4 gatlo, mely a teljes
diabetes curriculumban bevalt készitmény, és kildndsen jol bevalt idés cukorbetegekben. Az SGLT-2 gatlok a
vércukorcsokkentés mellett nephroprotektiv hatassal rendelkeznek és elénybsen befolyasoljak a
szivelégtelenséget. Globalis antiatheroscleroticus hatassal és igen erételjes vércukorcsokkenté hatassal,
tovabba vesevédé hatassal a GLP-1 receptor agonistak rendelkeznek, leginkabb a semaglutid. Egy éve van
forgalomban hazankban a leghatékonyabb testsulycstkkentd szer, a GLP-1 és GIP agonista tirzepatid, mely
ugyanakkor hatékony antidiabetikum is. Hatékony hepatoprotektivum forgalomba kerlilése még varat magara.

A MAJRAK PATHOGENEZISE: A MOLEKULARBIOLOGIAI FOLYAMATOK SZEREPE
Kiss Andras '
Semmelweis Egyetem, Patoldgiai, Igazsagligyi és Biztositasorvostani Intézet

A hepatocellularis carcinoma (HCC), a vilag egyik vezeté daganatos halaloka, melynek kialakulasa komplex
genetikai és epigenetikai valtozasok eredménye. A patogenezis soran kulcsszerepet jatszanak a krénikus
majkarosodast okozé tényez6k — mint a hepatitis B és C virusfertézés, alkoholos majbetegség, valamint a
metabolikus majbetegségek, igy a nem alkoholos zsirmaj —, amelyek tartdés gyulladast, sejtpusztulast és
regeneracios ciklusokat inditanak. Ezen folyamatok sordn né a genetikai instabilitds, ami el8seqiti egyes
onkogének aktivalddasat (pl. MYC, TERT) és tumorszuppresszor gének inaktivalodasat (pl. TP53, RB1).

A molekularbioldgiai hattérben kiemelt szerepet kapnak a sejtciklus szabalyozasanak zavarai, a Wnt/3-catenin,
PIBK/AKT/mTOR és MAPK jelatviteli utak aberrans aktivacidja, valamint az epigenetikai moédosulasok — példaul
DNS-metilaciés mintazatok megvaltozasa és mikroRNS-ek expresszidjanak deregulacioja. Ezek a folyamatok
nemcsak a tumorképzédéshez jarulnak hozza, hanem befolyasoljak a daganat progresszidjat, invazivitasat és
terapias valaszat is. A molekularis folyamatok feltérképezése és ezen belll kulcsfontossagu célpontok
azonositasa lehetdséget teremt Uj diagnosztikai biomarkerek és célzott terapiak fejlesztésére, amelyek révén
javithaté a HCC korai felismerése és kezelése. Az immun onkoldgiai kezelések kombinacidja a mitéti és célzott
terapiakkal intenziv vizsgélatok targya.

KARDIORENALIS-METABOLIKUS SZINDROMA, MINT ONALLO KLINIKAl KORKEP
Lengyel Csaba '
1Szegedi Tudomanyegyetem, Belgyogyaszati Klinika, Szeged

A kardiorenalis-metabolikus szindroma fogalmat 2023-ban vezették be az orvosi nomenklatiraba. Az elnevezés
gyorsan elfogadotta valt, hiszen a szindroma olyan — korabban kulonalléként kezelt — komplex és egymassal
k6zbs patofiziolégiai mechanizmusra visszavezethetd betegségspekirumot olel fel, amely vilagszerte a
morbiditas és mortalitas egyik vezeté okanak szamit. A kéregytttes komponenseit, az obezitast, a 2-es tipusu
diabetes mellitust, az ateroszklerotikus kardiovaszkularis megbetegedést, a szivelégtelenség fentiekkel szov6dd
kulénb6z6 formait, a krénikus vesebetegséget és a metabolikus diszfunkcié okozta szteatotikus majbetegséget
koradbban izolaltan vizsgaltak és kezelték. A betegségegylttes hatterében szamos, egymassal 6sszefiggd
etiopatogenetikai faktor azonosithatd. A kérkép kialakulasanak fokuszéban az obezitas és a progrediald krénikus
gyulladas all. A kuldnbdz8 szervrendszereket karositd patofizioldgiai folyamatok kdlcsénhatdsa circulus
viciosusként er6siti a szervi manifesztaciok megjelenését és a kemény végpontok kialakulasat. Tekintettel a
kardiorenalis-metabolikus szindréma progressziv jellegére, a szervi manifesztaciok kialakulasanak és a kemény
végpontok bekdvetkezésének kockazata akkor csdkkentheté leghatasosabban, ha a kérfolyamat kezelésére



27

minél korabban, mar a kockazati tényez6k megjelenésekor, illetve a betegség kialakulasanak kezdeti
stadiumaban kerll sor. A hatékony terapias stratégia kialakitasaban paradigmavaltasra, a kilénb6z6 specialistak
részérdl a szervkarosodasok megkdzelitésének holisztikus szemléletére, valamint a komplex kezelés érdekében
interdiszciplinaris egyuttmikddésre van szikség.

TILTOTT SZEREK/DROGOK ES MAJBETEGSEGEK

Makara Mihaly 1

1 Szent Laszlo Kérhaz, Budapest

A tiltott szerek széles skalaja okozhat majkarosodast, de a szerek metabolitjai és a készitményekbdl a
szervezetbe kerll§ vivbanyagok és szennyezddések is szerepet jatszhatnak. A kdzlemények tobbsége
esetismertetés. A feltételezett patomechanizmusok a DILI (Drug-induced Liver Injury) és a HILI (Herb-induced
Liver Injury kapcsan megismert moédokon zajlanak: hepatocellularis, cholestatikus vagy kevert formaja. Leirtak
mind dozisfiiggé majkarosodast (MDMA, cocain), mind idiosyncrasias (methylphenidat) format. A diagnézis
els6sorban kizarasos. A terapias moédok a DILI kezelésekor hasznalt modszerekhez hasonldéak. A
szervkarosodas gyogyitasa mellett a szerhasznalat lelki hatterének tisztazasa és kezelése is fontos.

A MAJ ES A REGENERACIO. A MAJ ES AZ OREGEDES
Molnar Béla
'Semmelweis Egyetem, Belgydgyaszati és Onkoldgiai Klinika

A m3j a legfébb anyagcsere szerviink. A szénhidrat, zsir és aminosav haztartas elsédleges termeld, tarold és
moderalé szerve. A nucleoditok, és DNS mint sejtkomponensek és alapanyagok szintézisérél azonban keveset
tudunk. A maj egyben hormon szerv is. Termel, atalakit és hormonokra reagal ezzel kdveti az egyed fejlédést. Az
Oregedési életszakasz a majban el6szoér a zsirosodassal diagnosztizalhaté. A maj éregedése azonban megel6zi
és befolyasolja mas szerveink 6regedését. Ezt az epigenetikai bioldgiai kor (Horvath index) meghatarozassal
igazolhaté.

A maj zsirosodas egyben majkarosodas, amely a maj regenerativ valaszat is kivaltja. A majregeneracio felnéttkor
végéig képes a természetes kiilsd, fert6zéses vagy direkt karosité agensek, majsejthalalt okozd hatasat
kompenzalni. Alkohol fogyasztas azonban zsirmaj kialakulashoz vezet, a regeneracié kapacitast kimeritheti.
Majregeneracio gatolt és csokkent hatékonysagu lehet genetikai alapokon is. MTHFR génmutaciét hordozéknal,
hyperhomociszteinaemia esetén, gyorsabb, hamarabb és nagyobb foku a majzsirosodas. Ezt lipotrop
faktorokkal, mint a folsavval és methyldonorokkal(betain) lehet és kell kezelni.

A maj regeneracié egy kilénleges sejtosztdédasi mechanizmuson keresztil térténik, nem a direkt sejtosztédassal
valésul meg. A majban polyploid, tébb magvu (8c, 16¢) sejtek alakulnak ki és a regeneracio sejtbimbozassal azaz
lanysejtek kialakuldsaval is torténhet nagyfoku majkarosodas esetén. A majregeneratérikus polyploid sejtek
kialakulasdhoz DNS és nukleotid szintézisre van szikség. A majsejtek anyagcsere funkcioja igy kiterjed a
nucleotid és DNS szintézisre is. A majsejtek nucleotidokat mas szervek sejtjei szamara is termelnek. A vérbe
exosomakon keresztul torténik a kibocsatas. A félsav és egyéb B vitaminok a nukleotidok szintézisén tul a
chromatin stabilitdsaban fontos, s-adenosyl metionin (SAM) szintéziséhez is hozzajarulnak a metionin cikluson
keresztul. A maj déregedése lassithatd, visszaallithaté folsav és SAM adagolasaval. A szinuszoid endotelialis
sejtek csontveldi maj 6ssejtekbdl tudnak kifejlédni.

Klinikdnkon eddig tdbb mint 500 hyperhomociszteinaemias beteget vizsgaltunk. Zsirmajra utalo laboreltéréseket,
UH-n zsirmajat a plazma homocisztein szinttel korreldlva talaltunk. Betegeink 90%-a MTHFR mutaciot (c667t,
a1298c) hordozott. Alkohol fogyasztasuk minimalis. Klinikankon biolégiai korukat epigenetikai Horvath teszttel
hatéroztuk meg. Ez folsav adagolas el6tt + 7.8 évet dregedést mutat a fizikai korhoz képest, 3-6-12 hdnapos
folsav (B9 vitamin) fogyasztas utan szignifikdns bioldgia kor csdkkenést fiatalodast, emellett majenzim
normalizalédast, UH-s kép stagnalasat, javuldsat észleljuk. SAM alkalmazdsa ezt gyorsithatja. Nucleotid
készitmények jelenleg nem érhetbek el. Kulféldi alkalmazasuk azonban j6 eredményt mutatott
majregeneracidban.

Az dregedés ideje alatt a maj zsirosodik, regeneracios és anyagcsere szintézis kapacitasa csokken. A folsav
adasaval még az 6roklott hyperhomociszteinaemias, korai zsirmajasok dregedését is lehet a bioldgiai kor szintjén
csokkenteni, majregeneraciojat tamogatni. Javaslom az ismeretlen etiologiaju majfunkciés emelkedés esetén a
homocisztein meghatarozast, UH-os majzsirosodas vizsgalatot, sziikség esetén MTHFR génmutacio vizsgalatot
és folsav terapia inditasat a maj regeneracié tamogatasara, majzsirosodas csokkentésére, a bioldgiai kor
javitasara.
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CHECK-POINT INHIBITOROKOKOZTA HEPATOTOXICITAS
Nemesi Krisztina !, Fried Katalin ', Lérinczi Csaba '
'Dél-pesti Centrumkoérhaz - Orszagos Hematolégiai és Infektoldgiai Intézet, Szent Laszlé Kérhaz, Budapest

2011 6ta az utdbbi évek egyik nagy onkoldgiai attorését jelentették a check-point inhibitor terapiak megjelenése
elészor monoterapiaként, majd kettds kombinacidkban is. Ezen készitmények alkalmazasa egyre bdévil a
daganatos betegek ellatdsdban, és ezzel parhuzamosan az altaluk okozott, sokszor sulyos, életveszélyes
mellékhatasokkal is egyre gyakrabban talalkozunk. Szamos szerv gyulladasa, mint Hypophysitis, Pneumonititis,
Nephritis, Pancreatitis, Encephalitis, Colitis mellett 4. leggyakoribb mellékhatasként, és 3. leggyakoribb letalis
mellékhatasként szamithatunk Hepatitis megjelenésére is. Az irodalmi adatok és sajat tapasztalataink alapjan is
mig a monoterapiak esetén a terapia felfliggesztése 6nmagaban elegend6 lehet a majfunkcids értékek
normalizalédasahoz, addig a kettés check-point inhibitor kezelések okozta majtoxicitas esetén az egyéb okok
gyors kizarasat kdvetdéen, a minél elébbi steroid terapia megkezdése sziikséges. Steroid refracter esetekben a
nemzetkozi ajanlasokban elsésorban mycophenolate mofetil terapia valasztasa javasolt. Az el6adas keretében
ezen terapiakkal szerzett els6 tapasztalatainkat is szeretnénk attekinteni, megosztani. Monoterapiak esetén a
majfunkcié rendezédése utan alacsonyabb dézissal, de ugyanazon terapia visszaallitasa is lehetséges és az
esetleges Ujbdli hepatotoxicitdas megjelenése esetén sem kell az els6 megjelenésnél sulyosabb formaval
szamolni. Kettés check-point inhibitor terapiak, sulyosabb grade 3-4 stadiumu hepatotoxicitasa esetén a terapiak
folytatasa azonban mar nem lehetséges.

ALBUMIN TERAPIA A MAJCIRROZIS KEZELESEBEN - JELENLEGI GYAKORLAT ES UJ PERSPEKTIVAK
Papp Maria 12
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Az albumin az emberi szervezetben a legnagyobb mennyiségben eléfordulé fehérje, amelyet kizarélag a maj
termel. Ezért akut és/vagy kronikus majbetegségben a szérum albumin szintje csdkken. Majcirrézisban az
alacsony albumin szint elére jelzi a betegség kimenetelét. Elérehaladott cirrézisban az albumin minésége a
magas oxidativ stressz és a proinflammatorikus allapot miatt romlik. Az intravénas albumin adagolasa
patofizioldgiai szempontbdl fontos és elényds, azonban tovabbra is nyitott kérdés, hogy kinek, mikor, mennyi
albumin szikséges adni és milyen gyakorisaggal. Mig az intavénas albumin alkalmazasa nagy volumeni
paracentézis (LVP) utan, spontan bakterialis peritonitis (SBP) fennallasa esetén, akut veseelégtelenségben és
hepatorenalis szindrémaban (HRS) ajanlott, az albumin mennyisége és az adagolasi séma tovabbi finomitasra
szorul, kilonosen figyelembe véve a iatrogén folyadéktulterhelés kapcsolatos, egyre nyilvanvaldbba valé
sz6v6dményeket (tid8oedema, hipertenzid, nyelécsd varixvérzés). A volume statusz felmérésében a
hagyomanyos fizikalis vizsgalatok alacsony érzékenysége felkeltette az érdeklédést az Uj, nem invaziv, agy
mellett hasznalhaté eszk6zdk, példaul a point-of-care ultrahang (POCUS) irant, amelyek a hemodinamika
pontosabb értékelésére szolgalnak. Az albumin alkalmazasa egyéb indikacidokban, mint példaul a nem-SBP
tipusu szisztémas bakterialis fertézések, hiponatrémia, hepaticus encephalopathia (HE) kezelése, még mindig
vita targyat képezik. Hasonléképpen a majcirrdzis rovid és hosszutdvu kedvezétlen betegség lefolyasanak
kivédése céljabdl kérhazi vagy jarébeteg-ellatasban adott albuminkezelés is. Ezen klinikai helyzetekben
alkalmazott albumin kezeléssel kapcsolatos Kklinikai vizsgalatok eredményei vagy negativak vagy
ellentmondasosak. Az albumin kezelés vonatkozasaban az uniformizalt stratégia helyett egyre inkabb az egyénre
szabott kezelési stratégia igénye merll fel. Az indikacié és a betegek kivalasztasa dontd fontossagu. Az albumin
adagjanak és adagolasi gyakorisaganak is szerepe van a kezelés sikerében vagy kudarcaban. Az eléadas
kritikus szemmel vizsgalja a rendelkezésre allé bizonyitékokat, és kiemeli azokat a teruleteket, ahol az albumin
alkalmazasa indokolt, valamint azokat, ahol a bizonyitékok még nem elégségesek, és tovabbi randomizalt,
kontrollalt vizsgalatokra van szikség.

A METABOLIKUS DISZFUNKCIOVAL TARSULT ZSIRMAJBETEGSEG/ STEATOHEPATITIS (MASLD/
MASH) MEGERTESE A KARDIORENALIS-METABOLIKUS SZINDROMA (CRMS) KONTINUUMABAN
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A krénikus vesebetegség, a szivbetegségek és az anyagcsere-betegségek gyakran egyutt jelentkeznek. Ezen
betegségek kozods, indité kockazati tényezbje a zsigeri elhizas/ diszfunkcionalis zsirszovet és az ehhez tarsuld
dyslipidaemia, magasvérnyomas, dohanyzas és gyulladasos jelenségek, valamint inzulinrezisztencia. Az
American Heart Association (AHA) munkacsoportja elismerve a sziv, a vesék és az anyagcsere-rendszer
egymassal 6sszefliggd szerepét 2023-ban kardiorenalis-metabolikus szindromanak (CRMS) nevezte el és a
progresszié szerint osztalyozta ezt a betegségkombinaciét, mely részleteiben és Gsszességében gyakran
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kedvezétlen klinikai kimenetelhez vezethet. A szindréma patomechanizmusa 6sszetett, kozpontjaban a centralis
tipusu diszfunkcionalis zsirszévettel. A CRM-szindrémat a betegségprogresszié szerint 5 stadiumba soroltak (0.
stadiumtél a 4. stadiumig), a kardiovaszkularis, renalis és metabolikus kockazati tényezdék jelenléte és
sulyossaga szerint. A PREVENT modell (Predicting Risk of Cardiovacular Disease Events, AHA) kerilt
kidolgozasra, azzal a céllal, hogy megvaldsuljon a CRMS-kockazat szlrése, diagnosztizalasa, a stadiumok
felismerése és a megfelel6 kezelések elinditasa.

A m3j az egyik legfontosabb szerv, amelyet a szisztémas anyagcserezavar érint. 2023-ban a nem alkoholos
zsirmajbetegség (NAFLD) Uj betegségkoncepcidjaként javasoltdak a metabolikus diszfunkcidval tarsuld
zsirmajbetegség (MASLD) fogalmanak bevezetését. A MASLD, mely metabolikus diszfunkciéval tarsuld
steatohepatitishez (MASH) vezethet, szoros kapcsolatban all az inzulinrezisztenciaval és az elhizassal, fokozza
a szisztémas gyulladast és a tébbszervi karosodast, és metabolikus diszfunkcidként nagymértékben részt vesz
a CRM-szindréma patogenezisében és progresszidjaban. A MASLD-t a kardiovaszkularis (CVD) események és
a kronikus vesebetegség kialakulasanak fliggetlen kockazati tényezdjeként azonositottak. A magas zsirmaj index
(Fatty Liver Index, FLI) fliiggetlen el6rejelzéje volt az ischaemias szivbetegség kialakulasanak. A legujabb irodalmi
adatok szerint a MASLD kezelése elengedhetetlen a 2-es tipusu cukorbetegség (T2DM) szévédmeényeinek
megelézésében.

A CRM-szindréma stadiumbeosztdsa ugyanakkor nem veszi figyelembe a MASLD jelenlétét, a PREVENT pedig
nem foglalja magaba a zsirmajbetegséget mint valtozét. Felmeril annak a lehetésége, hogy a CKM-szindréma
stadiumbeosztasaban a MASLD jelenlétnek/ hianyanak figyelembevétele pontosabba tehetné a CVD események
kockazatbecslését, a MASLD kardiovaszkularis kimenetelekre gyakorolt additiv hatasa miatt. Ezen ésszer(
hipotézist a legujabb kutatasi eredmények alatamasztjak. A MASLD-nek a CRMS-be térténd integracidjaval
(kardiovaszkularis-renalis-hepatikus-metabolikus (CRHM) szindréma), és ezen allapotokat egységes egészként,
nem pedig kilonallé entitasokként valo kezelésével holisztikusabb kezelési stratégia alakithato ki, amely igéretes
utat kinal a kardiometabolikus pandémia kezelésében.

A PRIMER BILIARIS KOLANGITISZ (PBC): JELENLEGI KEZELESI STRATEGIAK ES JOVOBELI
LEHETOSEGEK
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A primér biliaris kolangitisz (PBC) egy krénikus gyulladassal jaré ismeretlen eredetli autoimmun kolesztatikus
majbetegség, amely kezeletlen esetben végstadiumu biliaris cirrdzis kialakulasahoz vezet, mely majatiltetést
tesz szlikségessé. A PBC terapiaja alapvetéen a biokémiai folyamatok kontrolljara, a tlinetek csékkentésére, a
fibrézis progresszidjanak megel6zésére, és a végstadiumu betegség és az ahooz tarsuld szévédmeények
elkeriilésére iranyul. Evtizedek 6ta a PBC alapvetd kezelése az urzodeoxikdlsav (UDCA), amely a legtdbb
betegnél késlelteti a betegség progresszidjat, de nincs hatasa a PBC tlneteire. A szérum alkalikus foszfataz
(ALP) szintjének jelent6s csdkkenéshez tarsuld klinikai elénye bizonyitott a nagyesetszamu klinikai tanulmanyok
eredményei alapjan. Amennyiben az UDCA kezelés esetén a terapias valasz nem megfelel6, masodvonalbeli
amelyek javitjiak a kolesztazist PBC-ben szenvedd betegeknél, és varhatéan csOkkentik a betegség
progressziojanak kockazatat. Az obetikdlsav (OCA) volt az elsé PBC-re jévahagyott masodvonalbeli terapia,
amelynek feltételes forgalomba hozatali

engedélyét az Eurépai Gyogyszerigyndkség (EMA) 2024 juniusaban visszavonta, mert alkalmazasanak elényei
a véleménylk szerint mar nem haladjak meg a kockazatokat. Az elafibranor és a seladelpar a peroxiszom-
proliferator-aktivalt receptor (PPAR) agonistak, amelyeket nemrégiben engedélyeztek PBC-ben szenvedd
betegeknél, mig a bezafibrat és a fenofibrat off-label terapiaként allnak rendelkezésre. Jelen eléadas attekinti
azokat klinikai jellemzéket, amelyeket figyelembe kell venni annak eldéntésére, hogy indokolt-e masodvonalbeli
szer alkalmazasa a kezelés soran, és hogy melyik szer jdhet szoba. Bemutatja azon igéretes Uj vizsgalati
készitményeket (farnesoid X receptor [FXR] agonistak, nikotinamid adenin dinukleotid foszfat oxidaz oxidase
[NOX] inhibitor vagy ilealis epesav transporter [IBAT] gatlo), amelyekkel a jov6ben a PBC kezelés kiegészulhet.
Végezetll 6sszefoglalja a PBC kezelésének valtozé paradigmajat és azt az Uj szemléletet, amely egy személyre
szabottabb megkdzelitésen alapul, figyelembevéve az egyéni kockazatértékelést a terapia kezdetétdl fogva.
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A PRIMER BILIARIS KOLANGITISZ (PBC) FELISMERESENEK NEHEZSEGEI A MINDENNAPI
GYAKORLATBAN
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A primér biliaris kolangitisz (PBC) egy krénikus, autoimmun, kolesztatikus majbetegség, amely féként a 40—70
éves néket érinti. Osszesitett globalis incidencidja és prevalenciaja 1,76, illetve 14,6 100 000 fére vetitve. A
legujabb epidemioldgiai tanulmanyok szerint a betegség eléfordulasa vilagszerte novekszik, de foldrajzi
heterogenitas tapasztalhat6. Tovabba csokken a né/ férfi aranya a betegségben szenveddék kérében. A betegség
ugyan lassan progredial, azonban korai diagnézis és megfeleld6 kezelés nélkil majcirrdzishoz és
majelégtelenséghez vezethet, mely majatiiltetést tesz szlikségessé. A férfiak esetén a PBC altalaban késébb
kerul diagnosztizalasra, el6rehaladottabb stadiumban és részben emiatt is rosszabb a prognézisa. Ugyanakkor
gyakoribb a hepatocellularis carcinoma (HCC) el6fordulasa is a n6khdz viszonyitva.

A PBC felismerése a mindennapi gyakorlatban szamos szempontbdl kihivast jelenthet. Egyrészt a tinetei
(viszketés és a faradtsag) gyakran enyhék és nem specifikusak, kiléndsen a betegség korai szakaszaban. A
betegek kezdetben nem feltétlenul tulajdonitjak betegség kdvetkezményének, az orvosok pedig nem gondolnak
a PBC lehet6ségére. Gyakori az extrahepatikus tarsbetegségek jelenléte, mint Sjégren szindréma, a pajzsmirigy-
betegség és szisztémas szklerdzis, mely miatt a betegek egy része nem hepatoldgiai szakellatasban kerdl
els6édlegesen ellatasra.

A betegek jelentés része az alapellatasban és a nem-hepatoldgiai szakellatasban jelentkezik, ahol a PBC
felismerésével kapcsolatos ismeretek nem feltétlenil allnak rendelkezésre. Klinikailag a PBC-t a kolesztatikus
majenzimek tartos emelkedése jellemzi, beleértve az alkalikus foszfataz (ALP) és a gamma-glutamil-transzferaz
(GGT) enzimeket, amelyhez jellegzetes immunszerolégiai eltérések az anti-mitokondridlis antitestek (AMA)
és/vagy PBC specifikus anti-nuklearis antitestek (ANA, anti-sp100 vagy anti-gp210) jelenléte. Ezek egyittese
elegend6 a PBC diagndzisanak felallitasahoz majbiopszia elvégzése nélkuil.

Amennyiben ezen autoantitest(ek) nem mutathatok ki, a PBC-vel 6sszhangban 1évé majbiopszias lelet (krénikus
nem szuppurativ destruktiv kolangitiszt és florid epeuti 1€zid) er6siti meg a diagnézist. A betegek tdbbsége esetén
a 2/3 diagnozis szabaly jol alkalmazhatd, azonban vannak klinikailag nehezebben diagnosztizalhaté esetek. Az
ALP és/vagy a GGT-emelkedés mértékének kiiszobértékére vonatkozéan az EASL CPG nem ad iranymutatast.
Ugyanakkor mar viszonylag szerény emelkedés =1,5xULN- ALP is utalhat PBC-re. A korai PBC esetén
el6fordulhat, hogy csak GGT emelkedés van ALP emelkedés nélkiil. Az izolalt GGT emelkedés esetén is éppen
ezért a differencial diagnosztika soran gondolni kell PBC lehetéségére. Urzodeoxikolsavval kezelt PBC beteg
esetén, amennyiben az ALP normalizalédik, de a GGT emelkedett marad (23,2 ULN), az rosszabb prognozissal
tarsul.

A kolesztazis nélkili AMA és/ vagy ANA pozitivitas egészséges egyénekben is eléfordulhat (legfeljebb 1/1000)
és 5 év utan kb. az esetek 16%-nal alakul ki a betegség. A PBC fontos biokémiai jellemz&je még a szérum
immunglobulin-koncentraciok, kulénésen az IgM emelkedése. A PBC diagndzisanak iranyaban nem
egybecseng6 biokémiai és immunszeroldgiai leletek esetén, ha mar szignifikans fibrézis is (LSM = 8 kPa) fennall
az majelasztografia lelet alapjan a majbiopszia elvégzésének sziikségessége szdbajon.

A majbiopszia eredménye is lehet ellentmondasos, kiléndésen a PBC korai stadiumaban. Mig a PBC varians
szindroma (PBC/autoimmun hepatitis [AIH] és/vagy AIH/PBC), mely az esetek 8-10%-ét teszi ki egyidejlileg
jelentkezhet, a két betegség jellemz8i egymast kdvetben is kialakulhatnak. Ezért ezeknek a varians éllapotoknak
a diagnosztikai vizsgalata nemcsak az els6 diagnézis feldllitasakor, hanem a kdvetés soran is indokolt lehet.
Szdmos szakért6i kdzpont ismétli a legfontosabb autoantitestek, valamint az I1gG és IgM osztalyu
immunglobulinok szintjének sziirését, a transzaminazok és a kolesztatikus enzimek szintjének mérése mellett,
rendszeres id6kozdnként, példaul évente vagy kétévente. A PBC varidns szindrébma diagnézist a Parizsi-
kritériumok (1998) és egy Ujabban kidolgozott pontrendszer segiti (Zhang és mtsai. 2018). A szOvettani
mintavétel minden esetben kételezé (mint AIH diagnézisahoz altalaban)

Tekintve, hogy a betegekben gyakran mas okbdl végzett rutin vérvizsgalat hivhatja fel a figyelmet a PBC iranyu
tovabbi kivizsgalas sziikségességére, ezért a betegséggel kapcsolatos jelenlegi ismereteknek az alapellatas és
a nem hepatologiai szakellatas iranyaban torténd atadasa elengedhetetlendl fontos a PBC id6ben torténd
felismeréséhez (korai diagndézis). A hepatoldgiai ellatdshoz és a majelasztografidhoz vald jobb hozzaférés
biztositdsanak megoldasa is szikséges. A majelasztografia a diagnézis felallitds, a rizikébecslés, valamint a
betegek kévetése soran elengedhetetlenil fontos modalitdssa valt. A hepatoldgiai gyakorlatban pedig a betegség
progresszidjaval kapcsolatos pontos kockazatfelmérésére és a hatékony, egyénre szabott kezelés megkezdése.
A betegséghez kapcsol6dé autoimmun betegségek, kdztik a pajzsmirigy betegség és az oszteoporozis, valamint
az életmindséget jelentésen rontd tiinetek (viszketés, faradtsag) jobb felismerése, rendszeres aktiv kdvetése és
kezelése is szlikséges.
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MASLD: AZ UJ VILAGJARVANY.

AZ EASL-EASD-EASO 2024-ES KLINIKAI GYAKORLATI IRANYELVEI
Par Alajos 1

1 Pécsi Tudomanyegyetem AOK, Kilinikai Kézpont, Pécs

A metabolikus diszfunkcidval tarsult steatosisos majbetegség (MASLD) ellatdséra vonatkozo klinikai gyakorlati
irdnyelvek (Clinical Practice Guidelines) 2024-ben jelentek meg a J Hepatology-ban, és érintik a MASLD
definicidjat, prevalencigjat, a diagnosztika és terapia kérdéseit.

A fibrosissal jaré (at risk) MASLD felismerésére szolgalé szlrési stratégiaknak fontos eszkdzei azok a nem
invaziv tesztek, amelyek alkalmazasa javasolt kardiometabolikus kockazati faktorok, diabetes, obesitas és kéros
majenzimek észlelése esetén. Ezeknek a probaknak a szekvencialis, |épcsbzetes hasznalata a vér alapu FIB-4
score-t6l az elasztografiakig, lehetéséget ad az elérehaladott fibrosis kizarasara, ami determinalja a kérfolyamat
kimenetelét.

A MASLD és szévédményei kezelésében alapvetd az életmodvaltoztatas, a testsulycstkkentés, a mediterran
diéta, és a fizikai aktivitas. A diabetesszel vagy obesitassal tarsul6 MASLD terapiajaban kulcsszerepet kapnak
az incretin-alapu farmakonok (semaglutid, tirzepatid), a kéros elhizassal jar6 MASLD-ban a bariatriai sebészet
is. A nem cirrhosisos, F2/3 fibrosissal jar6 MASH célzott kezelésére ajanlott a THR[( agonista resmetirom, ez a
steatohepatitis és a fibrosis hisztoldgiailag igazolt regresszidjahoz vezethet. MASH-cirrhosisban célzott
farmakoterapia nem all rendelkezésre, ilyen esetekben a f6 feladat a portalis hypertenzié kontrollja, a taplalkozasi
deficit és a sarcopenia megel6zése, valamint a hepatocellularis carcinoma (HCC) irdnyaban térténd szlirés.
Dekompenzalt cirrhosisban megfontolandé a majtranszplantacio.

Az EASL-EASD-EASO iranyelvei tikrozik az utolsé évtizedben bekdvetkezett haladast az anyagcserezavarhoz
tarsuld steatosis megismerésében. A javaslatok tampontot nyujtanak a leggyakoribb krénikus majbetegséggel
foglalkozé klinikusoknak a hatékony, egyénre szabott ellatast szolgald, korszerli diagnosztikai és terapias
tevékenységhez.

UJ LEHETOSEGEK A MASLD ES MASH KEZELESEBEN
Par Gabriella *
'PTE KK I. sz. Belgydgyaszati Klinika

A metabolikus diszfunkcidval tarsult steatotikus majbetegség (MASLD) globalis egészségligyi problémava valt,
prevalenciaja az obesitas és a diabetes nagy gyakorisagaval parhuzamosan nétt meg. A MASLD progressziv
altipusa, a metabolikus diszfunkciéval tarsult steatohepatitis (MASH) fibrosissal vagy anékiil a determindlja a
majbetegség kimenetelét és a cardiovascularis kockazatot. A MASH-cirrhosis vezeté indikacidja
majtranszplanacionak és leggyakoribb oka a hepatocellularis carcinomanak. A MASLD kezelésének f6 tényezéje
az életmddvaltoztatas, a tultaplaltsag és egyéb kockazati tényez6k csokkentésére iranyul. A MASH

toxikus metabolikus kérnyezetét kell javitani (pl. incretin mimetikumok, GLP1 RA, GIP RA, SGLT-2 gatlok és a
FGF19/21 fibroblaszt névekedési faktor analégok altal), masodsorban pedig direkt a hepatocytakat célozva
antisteatotikus, antifibrotikus hatadsu resmetirom is. Az el6adas targyalja az FDA altal F2-F3 fibrézis stadiumu
MASH-ben jévahagyott resmetirom terapia gyakorlati kérdéseit, illetve a semaglutid kezelés hatésait és a MASH
terapiajaban a kombinaciés kezelésmddok nyuijtotta tovabbi potencialis lehetéségeket.

GYOGYULAS HCV FERTOZESBOL: VIRUS ELTUNT, RIZIKO MARADT?
Par Gabriella
'PTE KK I. sz. Belgydgyaszati Klinika

HCV infekcidban a pangenotipusu direkt haté antiviralis terapia (DAA) altal kivaltott virus eliminacié (tartds
virolégiai valasz, SVR) bizonyitottan csdkkenti a morbiditast, és a majjal kapcsolatos mortalitast. AHCC kockazat
is mérséklédik, azonban teljesen nem szlinik meg, évekig fennallhat, kilénésen elérehaladott majfibrozis esetén.
HCV okozta HCC 90 % -a cirrhosis, a hosszutavd majkarosodas és gyulladas talajan alakul ki, mig 10 % esetén
fibrézis, de nem cirrhosis talajan, a kofaktorok, ugy mint a HCV 3 genotipus, HBV, HIV és MASH, obesitas,
diabetes, alkohol szerepe jelentés. A HCC kialakulasa HCV-ben sokarcu folyamat: gyulladas, immunvalasz,
oxidativ stressz, genetika, epigenetika és comorbiditadsok szerepe egyutt hat. A DAA kezelés megkezdése el6tti
fibrozis stadium donté a prognézis, a HCC riziké szempontjabdl. A post SVR fibrézis regressziot szamos tényezd
befolyasolja, genetikai tényez6k mellett fontos a progressziét befolyasolé médosithaté tényezék (pl. HBV, HIV
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koinfekcid, MASH) korai felismerése és kezelése. Cirrhosis -illetve EASL szerint mar F3 stadiumu fibrozis- non
invaziv igazolasat kovetéen SVR utan is sziikséges a betegek folyamatos kdvetése, 6 havonta UH sz(irés és
AFP vizsgalat javasolt. Az SVR utani perszonalizalt HCC kovetés Uj eszkéze un. SMART gépi tanulasi model
(mely hét paraméteren alapul: életkor, BMI, thrombocyta, AFP, GGT, GOT, albumin) alkalmas a magas kockazatu
betegek azonositasara. Osszefoglalva DAA kezelésre bekdvetkezd SVR utan a HCV okozta HCC kockazat
csokken, de elérehaladott majfibrézis esetén nem szilinik meg, ezért ezen betegeknél a surveillance élethosszig
tarté legyen. A HCV okozta HCC megel6zésében a HCV fertézottek szlirése, a virusfertézés korai felismerése
és DAA kezelése mellett -a remélhet6leg nem tavoli jov6ben- a HCV elleni vakcina kifejlesztése hozhat
el6relépést.

DOHANYZAS ES FUGGOSEG
Petke Zsolt
1 Boldog Gellért Szakkoérhaz, Pomaz

Az addikolégiai ellatas multidiszciplinaris és multiprofesszionalis feladat, egy olyan fejl6dé tudomanyag, ahol az
orvostudomany természettudomanyos szemlélete dnmagaban kevés a valtozashoz. Pszichiatriai, vagy akar
belgydgyaszati elldtas soran a dohanyzas altal okozott karosodds nem elsérendl probléma, a sulyos addikciod
viszont — amelynek a dohanyzas legtdbbszdr része- mindannyiunk dolgat megneheziti, ebben talan a
hepatologus kollégak kiemelten reprezentaltak. Véget nem ér6 vitak a fliggé betegekkel, sorozatos terapias
kudarcélmények. A fliggd beteg gyakori vendég a belgydgyaszati ellatasban, a ra jellemzd ,kockazatkeresé
magatartas” gyakran okoz akut helyzeteket, kronikusakat pedig rendszerint. A fliggéségbdl felépilni viszont
személyiségvaltozassal lehet tartdsan, nehéz munkat jelent beteg és segité szamara egyarant, legyen szé kémiai
szerhasznalatrol, vagy viselkedési addikcioérél, ez a munka pedig az orvos ,kérdésfelvetésével” kezd6édik. Nem
mindegy tehat, hogy az ellatasban hogyan talaljuk a bizalommal nagyon gyengén felvértezett betegek szamara
a problémat, illetve az abbdl valé felépllési lehet6ségeket. A dohanyzas-fliggéség ebben a kontextusban egy
rendkivil elterjedt probléma, kezelésében az artalomcsokkentés fontos szereppel bir, az orvosi beavatkozas
ennek tikrében nehéz és kihivasokkal teli feladat.

TRANSZPLANTALT BETEGEK UTOGONDOZASA, AKUT GE HELYZETEK ELLATASA
Haboub Sandil Anita *
Semmelweis Egyetem, Transzplantacids és Gasztroenteroldgiai Klinika, Budapest

A majatiltetés (OLT) a végstadiumi majbetegségek életmentd terapias lehetésége, amely jelentdsen javitja a
tulélést és az életminéséget. Az el6adas a majtranszplantalt betegek posztoperativ gondozasanak komplex
rendszerét, valamint az akut gasztroenteroldgiai slUrgésségi allapotok ellatasat tekinti at, kiemelve a
multidiszciplinaris megkozelités jelentéségét.

Centrumunk tulélési adatai megkdzelitik a nemzetkdzi adatokat. Majtranszplantacional az egy éves tulélés kdzel
90%-0s, és az otéves tulélés megkozeliti a 70%-ot.

A gondozas f6 célja a graftfunkcid megdrzése, a szévédmények megel6zése és korai felismerése, melynek
érdekében strukturalt kovetési protokollok (heti-havi—éves kontroll, labor-, viroldgiai, képalkoté és invaziv
vizsgalatok) alkalmazasa szikséges.

A korai graftelégtelenség f6 okai k6zé tartozik a PNF = primary non-function (0,6—0,8%), az artéria hepatica
trombdzis (1-7%), valamint technikai sebészeti hibak és sepsis; ezek jelentds része intervencids
revaszkularizaciéval kezelhet8, de gyakran retranszplantacié sziikséges.

Késéi diszfunkcidt leggyakrabban ischaemias biliaris 16zidk, portélis véna trombézis (2,1-26%) és vena cava
inferior anastomosis sztenézis okoznak. A biliaris szév8dmények (sztrikturak, epecsorgas) kezelése elsésorban
endoszkdpos (ERCP, sphincterotomia, stent) vagy perkutéan transzhepatikus drenazs (PTD).

A megfeleld graft tuléléshez az akut és kronikus rejekcié (ductopenias forma <2%) felismerése és kezelése
kulcsfontossagu. A késéi esetekben az adherencia hidnya meghatarozé tényezd lehet.

Az immunszuppresszio kdvetkeztében a fertézéses morbiditas magas, a betegek kétharmadat érinti: az elsé
hénapban nozokomialis, 2—6 honap kézott opportunista, késébb kdzdsségben szerzett kdrokozék dominalnak.
Az alapbetegségek (HBV, HCV, NAFLD/NASH, AIH, PBC, PSC) rekurrenciagja 10-50% k&z6tt mozog, mely
graftvesztéshez vezethet, kiléndsen rekurrens PSC esetén. PSC és IBD tarsulasa esetén n6é a rPSC és a
kolorektalis carcinoma kockazata, mely intenziv endoszkopos surveillance-t is indokol.

Klinikai esetismertetések demonstraljak az intervenciés radiolégiai, endoszkdépos és sebészi megoldasok
integraciojat a komplex szév6dmények kezelésében. Az elbadas kdvetkeztetése szerint a majtranszplantacio
utani sikeres hosszu tavu kimenetel a szoros, protokollal tdamogatott gondozason, az interdiszciplinaris
egyuttmdkddésen és a szé6v8dmények azonnali menedzselésén alapul.
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GYERMEKKORI ZSiRMAJ: MI LESZ VELUK, HA FELNONEK?
Szabo Doléresz !
'Semmelweis Egyetem, Gyermekgydgyaszati Klinika, Békay utcai részleg

A gyermekkori elhizas vilagszerte egyre jelentGsebb népegészségugyi kihivast jelent: az Egészséglgyi
Vilagszervezet adatai szerint 2022-ben tébb mint 39 millié 5 év alatti, illetve 340 milli6 5-19 éves gyermek és
serduld volt tulsulyos vagy elhizott. Magyarorszagon a 3-18 éves korosztalyban 13,4% tulsulyos, 6,6 % elhizott.
Azonban a 6-8 éves korosztalyban a gyermekek tébb mint 20 %-a kiizd sulyproblémaval. A gyermekkori MASLD
prevalenciaja a teljes populacioban kb. 7-10%, ugyanakkor tulsulyos gyermekeknél elérheti a 30—40%-ot is.

A 2023-ban a nemzetkdzi szakmai konszenzus a ,nem-alkoholos zsirmajbetegség” (NAFLD) elnevezést
»,metabolikus diszfunkcidhoz tarsulé zsirmajbetegség” (MASLD) elnevezésre cserélte, ezzel hangsulyozva a
kérkép szoros kapcsolatat a metabolikus rizikdfaktorokkal. A MASLD kialakulasanak patomechanizmusa
Osszetett, melyben kbzponti szerepet jatszik az inzulinrezisztencia, a visceralis obesitas, a diszlipidémia és a
krénikus gyulladas. A MASLD gyermekkorban tdbbnyire tinetmentes, a diagnézis leggyakrabban emelkedett
majenzimek (ALT, AST) és ultrahanggal igazolt steatosis hepatis alapjan térténik. Ahogyan felnéttkorban, ugy
gyermekkorban is fontos az egyéb kérokok kizarasa a steatosis hepatis hatterében.

A gyermekkori MASLD kezelésének alappillére az életmodvaltas, mely magaban foglalja a kiegyensulyozott
taplalkozast (energia- és cukorbevitel csékkentése, mediterran jellegli étrend), a rendszeres testmozgast, a
gyermekek és csaladok pszichés tamogatasat.

A korai felismerés és a komplex, multidiszciplinaris életmddintervencié kulcsfontossagi a betegség
progresszidjanak megelézésében. A jovében egységes szlrési protokollokra és preventiv stratégiakra van
szlkség a gyermekpopulaciéban.

EPESAV ZAVAROK ES AZOK KEZELESE MAJBETEGSEGEKBEN. AZ IONCSERELOK SZEREPE
Szalay Ferenc '
1 Semmelweis Egyetem Belgydgyaszati és Onkoldgiai Klinika, Budapest

A ma3j altal naponta termelt 600-800 ml epe 5%-a szarazanyag, aminek 61%-at az epesavak adjak, amelyek
szteran vazas polaros molekulak. Glicinnel és taurinnal konjugalt primer epesék a bélben szekunder epesavakka
alakulnak, amelyek 95%-a terminalis ileumbdl visszaszivédik. Az enterohepatikus keringésben résztvevd
epesavak emulgealjak a zsirokat, aktivaljak a lipazt, segitik a zsirsavak felszivodasat és antibakterialis hatasuk
is van. Toxikus hatasuk ellen a hepatikus és ductalis bikarbonat szekrécio, valamint a foszfolipid molekulak
védenek.

Ha elmarad a vékonybélbdl az epesavak visszaszivdédasa, az a colonban hasmenést provokal. Az ioncseréld
gyantak megkoétik az epesavakat, azokkal oldhatatlan komplexet képezve a széklettel tavoznak.

Részleges epeuti obstrukcio, mint primer biliaris cholangitis kdvetkeztében a vérben felszaporodd epesavak
toxikus hatasa tobbek kozott kinzd bdrviszketést okoz. A cholestramin (Qestran) oralisan adhato, por alaku
ioncserélé gyanta, ami naponta 2x4 g mennyiségben kedvez&en csokkenti a vérben az epesavakat és a
bdrviszketést. Feloldva kellemes, narancs iz(i folyadék, Teljes epeuti elzarodas esetén kontraindikalt az adasa,
és az igen ritka fenilketonuria esetén sem adhaté.

HAEMOCHROMATOSIS
Szalay Ferenc '
1 Semmelweis Egyetem Belgydgyaszati és Onkoldgiai Klinika, Budapest

A vas fokozott felszivddasa, és raktarozasanak szabalyozasi zavara miatt kéros vasfelhalmozassal jaré
betegségek dsszefoglalé megnevezése. A nagy mennyiségi vas lerakddik a majban (>100x), a pancreasban
(>50x), a szivben (>25x), a hypophysisben, a bérben és egyéb szervekben, ahol szdvetkarosodast és
funkciézavart okoz. Bar a genetikai hiba mar sziletést8l megvan, a tunetek felnétt korban jelentkeznek.
Férfiakban gyakoribb.

Osztalyozas. Primer haemochromatosisban az excessziv mennyiségli vas f6leg a parenchyma sejtekben, a
szerzett vastulterhelési allapotokban féleg a reticuloendothelialis sejtekben talalhaté.

Az egész szervezet vastartalma nagyobb. A normdlis felnétt szervezet 3-4 gramm vastartalmanak
allandésagat a napi 1-2 mg veszteséget pétld, a duodenalis enterocytak vasfelszivo képességének regulacidja
biztositja, aminek szabalyozdja a majsejtek &ltal termelt hypoferrinaemia hormon, a hepcidin.. A
haemochromatdzis kildnbdz6 formaiban kilénb6z8 helyeken van a hiba.

A herediter haemochromatosis (HH) két csoportja kézul a HFE-génmutacidkkal (C282Y, H63D, S65C) jard
forma gyakori, a nem-HFE formak, mint a juvenilis haemochromatosis (HJV, haemojuvelin-mutacio), a hepcidin-
(HAMP) mutacié betegség, a transzferrin receptor 2-mutacio (TRF2) es a ferroportin 1- (SLC40A1) mutacio
betegség ritkan fordulnak el6.
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Klinikai tiinetek. Majnagyobbodas, bérpigmentacio, cukorbetegség, szivbetegség, arthritis és hypogonadismus
tarsulasa haemochromatosis gyanujat kelti. Viszonylag kénny( a diagndézis, ha mar cirrhosisa van a betegnek,
am nehéz, ha csak a faradékonysag és egyéb nem tipusos tiinet, vagy csak azok némelyike jelentkezik.

A laboratériumi adatok fokozati eltérést mutatnak aszerint, hogy a betegség melyik szakaszaban térténik a
vizsgalat. A legkorabban jelentkezd tinet az emelkedett szérum vas szint (>32 ymol/l) és a magas transzferrin
szaturacié (50-100 %). A szabad vaskoété kapacitas kicsi (<28 uM/l). A szérum ferritin szint folyamatosan
ndvekszik a betegség elérehaladtaval, végll extrém magas szintet érhet el (900-6000 pg/l).

A génmutécié vizsgalat meger6siti a diagndzist, ha mindkét allél hibaja (homozidta vagy kapcsolt heterozigota)
kimutathato.

Kezelés. Kezdetben hetente kell 400-500 ml vért lebocsatani, amivel alkalmanként 250 mg vasat lehet
eltavolitani. A vasraktarak Urulését jol jelzi a ferritin szint csOkkenése. A célérték <50 ug/l. Ha a vérlebocsatas
ellenjavallt (sulyos anaemia, hypoproteinaemia), kelat képz6 adhaté. Uj lehetéség a szajon at bevehetd
deferasirox tartalmi vaskelator (Exjade), amit féleg béta-thalasszémia majorban szenvedé gyermekek
kezelésére hasznalnak.

Kérjéslat. A betegség lefolyasa a praecirrhotikus fazisban elénydsen befolyasolhatd vérlebocsatédsokkal, ekkor
a kezelt betegek varhato élettartama nem tér el a normalistdl. A cirrhosisos betegek 30%-ban hepatocellularis
carcinoma alakul ki, ez a kezelt haemochromatosisos betegek leggyakoribb halaloka. A folyamat progresszidja
flgg az egyéb majkarosito tényez6ktél.

HEPATIKUS ENCEPHALOPATHIA. DIAGNOZIS ES TERAPIAS STRATEGIA
Szalay Ferenc '
1 Semmelweis Egyetem Belgyoégyaszati és Onkoldgiai Klinika, Budapest

A hepatikus encephalopathia (HE) a maj elégtelen miikodéséhez és/vagy a portalis keringés zavarahoz tarsulo
pszichés, neuroldgiai és neuromuscularis tlinetegylttes az agyat érintd mas betegség nélkil. A betegség
spektruma széles, a minimalis eltéréstél a komaig terjed. Akut majelégtelenségben és a majcirrhosis
dekompenzalt stadiumaban fordul eld.

A diagnézist a jellemz§ klinikai kép, a majbetegségre utald laboratériumi adatok, a magas vér ammonia szint és
egyéb betegség kizarasa biztositja. A képalkoté vizsgalatok jellemz8k és az egyéb intracranidlis betegség
megitélése szempontjabdl fontosak.

A minimalis hepatikus encephalopathia (MHE) csak pszichometriai, pszichofizikai vizsgalatokkal igazolhat6. A
HE rejtett formajara (covert HE) az apatia, alvasi ritmus megvaltozasa, csdkkent szamolasi készség, romlo
kéziras, hangulati zavarok, viselkedés megvaltozasa jellemzd. Az encephalopathia manifeszt formaja (overt HE)
a West Haven kritériumok II-IV stadiumanak felel meg. A flapping tremort legalabb egy percig kell vizsgalni.
Dezorientacio, somnolencia, stupor, beszéd artikulaciés zavar utan a kdma kdvetkezik, amikor mar fajdalom
ingerekre sem reagal a beteg.

A kezelést a kivalté ok, mint a gasztrointesztinalis vérzés, székrekedés, infekcid, tulzott vizhajtas
megszlntetésével kell kezdeni. Mivel a patogenezis f6 eleme, az ammonia jelentds része a bélbél szarmazik,
fontos a bél dekontaminacidja, aminek legegyszer(ibb formaja a bedntés. A lactuléz hatasa 6sszetett, adagja
egyeéni, annyi, ami naponta két-haromszori lagy székletet eredményez. A nem felszivodd antibiotikum (rifaximin)
az ammonia termeld bélbaktériumok csokkentésével hat. Az ammonia detoxifikalasat az L-ornitin-L-aspartat
(LOLA) segiti, ami intravénasan és oralisan is adhaté. Alkalmas az epizédok megelézésére is. Uj gydgyszer
lehetésége az L-ornitin-phenilacetat (L-OPA), ami fazis 2 vizsgalatok szerint az ammoéniat fenilacetat-glutamin
formajaban a vizelettel tavolitja el, és mellékhatas nélkil csdkkenti a vér ammonia szintjét.

ALBUMIN SZEREPE KRITIKUS ALLAPOTU BETEGEK KEZELESEBEN
Szlics Attila *
1Szabolcs-Szatmar-Bereg Varmegyei Oktatokérhaz Anesztezioldgiai és Intenziv Terapias Osztaly

Az albumint kizarélag a majsejtek termelik, 20 mg/ttkg aranyban. A plazmafehérjék 40 %-at, a kolloid ozmotikus
nyomas 80 %-at az albumin adja. 40-45 %-a intravaszkularisan, 50-55 %-a extravaszkularisan helyezkedik el.
Normalis kapillaris permeabilitas esetén az albumin lassan hagyja el az érpalyat, 2 éra mulva 90 %-a még
érpalyan belll talalhaté. Felezési ideje 18-21 nap, amely lényegesen rovidilhet kritikus allapotu betegeknél a
csokkent termelés, a fokozott bontas és az intravaszkularis redisztribucié miatt. Elektrosztatikus tulajdonsaga
miatt az endothel glycocalyx fellletéhez kétédik (tomité szerep), csOkkenti a vaszkularis permeabilitast és az
inflammacios valaszt, antiapoptotikus hatassal is rendelkezik. Haemorrhagias shockban javitja a mezenterialis
mikrocirkulaciét és a globalis hemodinamikat. Enyhén antithromboticus és antioxidans hatasu, a legjelentésebb
extracellularis antioxidans. Volumenhatasa nagy, kb. 18 ml/g, azaz 1 g albumin 18 ml vizet k6t meg. Az
intravaszularis volumenhatas 4 éran keresztul all fenn, ha a kapillaris permeabilitds nem névekedett: megbizhaté
volumen expander. A mindennapi klinikai gyakorlatban az albumin pétldsara Human-Albumin készitmények
allnak rendelkezésre. Ezen készitményekben lévé 6sszefehérje 95 %-a albumin. A Human-Albumin terapias
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javallata az alkalmazasi elbirta szerint a keringé vértérfogat helyredllitasa és fenntartdsa, amennyiben a
volumenhiany igazolt, és a kolloid oldat alkalmazasa helyénvald. A jelenleg rendelkezésre allé szakirodalmi
adatok alapjan adasa javasolt a szepszis folyadék reszusztitacidja soran nagy dézisu krisztalloid alkalmazasa
esetén, spontan bakteridlis peritonitis, hepatorenalis szindréma, nagy volumen( paracentesis, illetve
hypalbuminaemias beteg ultrafiltracidja esetén. Alkalmazdsdnak pozitiv hatasa valdszinlsithetd, de az
evidenciak limitaltak, diuretikum rezisztencia, szepszis és szivsebészeti alkalmazasa soran. Adasuk karos az
akut traumas agysérilés és majcirrhosisban szenvedd beteg extraperitonealis infekcidja esetén. Szeptikus
betegeknél alkalmazott albumin poétlas tekintetében a nagyobb nemzetkdzi tanulmanyok (SAFE trial, ALBIOS
trial, RASP study) és a metaanalizisek alapjan nem volt szignifikans kilénbség mortalitas tekintetében az
albumin és krisztalloid csoportok kozétt, de az albumin csoportban alacsonyabb volt a netté folyadékbevitel,
gyorsabban csdkkent, majd szlint meg a katekolamin igény, azaz gyorsabban oldodott a shockos allapot. Az
albumin a zsirsavak, a bilirubin, a hormonok, vitaminok és szamos gyogyszer transzport fehérje is egyben.
Mindezek figyelembevételével az albumin szubsztiticiot nem csupan a haemodinamikai hatasa miatt
indikalhatjuk, hanem a gyogyszerek szallité kapacitasanak novelésére, illetve a gyokfogé tulajdonsaga,
készitmények allnak rendelkezésre. Ezen betegek esetén az infuzids kezelés a szdveti perfuzié és oxigenizaciéd
helyreallitdsanak egyik alapvetd médszere. A nemzetkdzi ajanlasok bizonyos kérallapotokban (SBP, HRS, nagy
dozisu parcentézis) magas szint(i evidenciaval ajanljak az albumin alkalmazasat, bizonyos esetekben (szepszis)
alkalmazasuk még nem egyértelmiien bizonyitott.

VASZKULARIS MAJBETEGSEGEK
Tornai Istvan '
' Debreceni Egyetem, Gasztroenterologiai Klinika, Debrecen

A vaszkularis majbetegségek igen széles spektrumot dlelnek fel. Aleggyakoribb a vena portae thrombosisa, mely
kilalakulhat cirrhosis mellett és szovédhet hepatocellularis carcinomaval is. Jéval ritkabb a cirrhosis nélkdli forma,
ahol mindenképpen kell thrombophilia utan kutatni. A kévetkezd forma a vena hepaticak elzarédasa, a Budd-
Chiari szindréma. Tovabbi ritka korképek lehetnek a sinusoid obstructios szindréma, a porto-sinusoid szindréma
(azaz idiopathias non-cirrhotikus portalis hypertonia) és ide soroljak a herediter teleangiectasiat (Osler kor) is. Az
el6adasban a cirrhosishoz tarsulé v. portae thrombosisra koncentralunk a legfrissebb AGA ajanlas alapjan.
Kialakult cirrhosis esetén 6 havonta térténjen hasi UH, els6sorban HCC sziirés céljabdl, ennek kapcsan mindig
kérdezziink ra a v. portae keringésére. Trombézis legkisebb gyanuja esetén is kotelezd CT vagy MR vizsgalat
elvégzése, mely soran pontosan fel kell mérni a thrombus lokalizacidjat, esetleges v. mesenterica érintettséget,
a thrombus hosszat és a lumen elzarédasanak mértékét (komplett, részleges vagy minimalis occlusio). Az
antikoaguladns kezelés megkezdése elbtt a varix status felmérése mindenképpen indokolt. Ligacié ill. béta-
blokkol6 adasa lehet szikséges. Bél ischaemia megjelenése slrg6s antikoagulalds megkezdését teszi
szliikségessé. Nem indokolt viszont az antikoagulalas, amennyiben a thrombus mar >6 hénapja jelen van és az
elzar6das komplett és cavernosus kollateralisok is észlelhetk. Amennyiben elsé észleléskor a beteg
tinetmentes, az elzarédas mértéke <50%, spontan rekanalizacio toérténhet, ezért az antikoagulalas kezdésével
varni lehet egy 3 hdnapos CT kontrollig. Akiknél a v. portae lumen elzarédasa >50%, ill. progresszid észlelhetd,
vagy majtranszplantacié jeldlt, mindenképpen antikoagulans kezelésre van szikség. A kis-molekulatémegi
heparin (LMWH), a K-vitamin antagonistak és a direkt antikoagulansok (DOAC) egyarant alkalmazhaték. Egyre
tobb adat all rendelkezésre a DOAC hatékonysagaval és biztonsagossagaval is. A DOAC Child C stadiumban
nem adhato, itt az LMWH preferdland6. Az antikoagulalds hatékonysagat 3 havonta végzett képalkotd
vizsgalattal kdvetni kell. Regresszio esetén a kezelés folytatdsa javasolt a transzplantaciéig. Amennyiben a beteg
nem transzplantacié jeldlt, akkor is legalabb a teljes rekanalizacidig vagy tovabb, javasolt a kezelés folytatasa.
Szdmos adat bizonyitja ugyanis, hogy az antikoagulalas a cirrhosis progresszidjat, a dekompenzacio
valoszinlségét is csokkenti. Enyhe, kisebb jelent6ségli vérzések eléfordulnak. Az antikoagulans kezelés
felflggesztése esetén viszont a thrombosis recidiva esélye legalabb 40-50%. A porta thrombosis
revascularizacidja egyedi esetekben széba johet a transjugularis porto-szisztémas shunt kezelés soran,
kildndsen majtranszplantacios jeléltekben, amennyiben javithatja a mitét technikai feltételeit.

MONOGENES OROKLODESU KOLESZTAZISSAL JARO MAJBETEGSEGEK
(GENENETIC CHOLESTATIC LIVER DISEASE, EASL CPG ALAPJAN)

Vitélis Zsuzsanna 2

'Debreceni Egyetem, Klinikai Kézpont, Gasztroenteroldgiai Klinika, Debrecen

2Debreceni Egyetem, AOK, Belgydgyaszati Intézet, Gasztroenteroldgiai Tanszék, Debrecen

A genetikusan meghatarozott kolesztazist okozé majbetegségek az epeelfolyast és az epeképzbdést biztositd
folyamatok karosodasat okozzak. Tébbnyire autoszomalis recessziven Oroklédnek, de vannak dominansként
atvitt formak is, illetve sok esetben a heterozigotak sem egészségesek. A heterozigéta genotipusok enyhébb
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kérformakkal jarnak, illetve hajlamosithatnak bizonyos betegségekre. F6 tlinetlk a viszketés, ami megkeseriti a
betegek életét. Kezelése nem mindig egyszerli és nem is mindig sikeres. Az alkalmazhaté terapia fligg a
genetikai eltérés altal okozott karosodastol (ursodeoxikolsav [UDCA], rifampicin, az epesavak enterohepatikus
kérforgasanak [EHC] mitéti vagy gyogyszeres blokkolasa stb.).

Az emlitett genetikai betegségek kézé tartozik az alfat antitripszin hiany, mely els6sorban tidébetegséget
okoz, de a majban termelédé koéros fehérjék karositjdk a majat is. Terapias lehetéség alig van, végstadiumu
majbetegségben a majtranszplantacié hozhat megoldast.

Alagille szindromaban epeuti fejlédési elégtelenség alakul ki. Az ileumbdl torténd epesav felszivédas
gyogyszeres gatlasa (IBAT gatld) javithatja a transzplantaciémentes tulélést.

A progressziv familidaris intrahepatikus kolesztazisnak (PFIC) tobb tipusa ismert. A PFIC1-s a familiaris
intrahepatikus cholestasis fehérje defektusa okozza, ami a kis epeutak detergensekkel szembeni rezisztenciajat
biztositja. Az EHC gydgyszeres, vagy sebészi megszakitasa javitja kimenetelt. A PFIC2 betegségben az epesav
export pumpa (BESP) hibaja miatt karosodik az epesavak transzportja a majsejtekbdl az epekanalikulusokba.
Mitéti EHC megszakitast ajanlanak. A PFIC3 betegség az MRD3 hianyt jelenti, mely a foszfatidil-kolin
funkcidjahoz szikséges. A betegség altalaban UDCA-ra jol reagal. A PFIC 1-3 heterozgétakban gyakrabban
fordul el6 terhességi kolesztazis, gydgyszerindukalta majkarsodas (DILI), alacsony foszfolipid asszocialt
epekdbetegség, stb).

Az epesav szintézis zavarat tobb gén kilénb6zé mutacidja is elbidézheti. A kéros epesav intermedierek
felhalmozodnak, a vizeletbdl kimutathatéak. Epesavpoétlas (mint pl. kolsav) csdkkenti az epesavtermelést, jo
életmindséget biztosit. Bar ezek a genetikai hibak nem gyakoriak, mégis érdemes gondolni rajuk nem
magyarazhato kolesztazis, majzsugor, tartdsan emelkedett enzimek, viszketés esetén.

MASLD ES MAJATULTETES - NEMZETKOZI ADATOK
Werling Klara
1 Semmelweis Egyetem Sebészeti, Transzplantacios és Gasztroenterologiai Klinika, Budapest

A majtranszplantacié indikacidja az elmult években jelentésen megvaltozott, csdkkent a HCV és nétt az MASLD,
valamint az alkohol okozta majbetegségek miatti majatiiltetések szama. A vardlistan levé betegek halalozasa,
listarél vald lekerllési aranya magasabb HCC-vel még nem rendelkez6 MASLD betegek esetén egyéb
etioloégiaval 6sszehasonlitva. Erre a betegcsoportra jellemz8 az idésebb életkor, 2-es tipusu diabetes mellitus,
hypertonia, dyslipidaemia, a coronaria betegség, chronikus vesebetegség fennallasa, a magasabb BMI és a
majbetegségek szovédményeinek megléte. Az EASL 2024-es ajanlasa iranymutatast ad ezeknek a
betegségeknek a majtranszplantacié elétti szlrésére, kezelésére, felhivia a figyelmet a multidiszciplinaris
gondozasra.

Az MASH cirrhosis miatt transzplantalt esetek 90%-nal a mitét utan is kialakul metabolicus szindroma, nagyobb
a rizikdja a de novo hypertonia, dyslipidaemia, diabetes mellitus kialakulasanak. Gyakoribb az érelmeszesedés,
szivelégtelenség, coronariabetegség. Az immunszupressziv gyogyszerek szintén szerepet jatszhatnak a fenti
betegségek kifejlédésében.

A transzplantacié utani tulélése a HCC nélkili MASLD betegeknek nem tér el egyéb etiolégiatol, valamint az a
tény, hogy ezeknek a betegeknek a halalozasa, vardlistarol vald lekerllése szignifikansan nagyobb aranyd,
ramutat arra, hogy a transzplantacids elény szignifikansan nagyobb ebben a betegcsoportban.
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