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AAbbssttrraacctt
Nonalcoholic steatohepatitis (NASH) is a disease that is
strictly related to nonalcoholic fatty liver disease. In the
biopsy we could find both fatty hepatocyte factors and their
inflammation features. Frequent occurrence of sickness is
correlated with overweight, obesity, diabetes as well as
hyperlipidaemia. The only way to get a certain diagnosis is to
make a biopsy. In the study there are presented results of
research on drugs that may help hinder progression, stop or
reduce fatty liver features.

SSttrreesszzcczzeenniiee
Niealkoholowe stłuszczeniowe zapalenie wątroby (NASH) jest
chorobą, która ściśle wiąże się z niealkoholową stłuszczeniową
chorobą wątroby. W bioptatach histopatologicznych pobranych
od osób z NASH można odnaleźć zarówno cechy stłuszczenia
hepatocytów, jak i ich stan zapalny. Częste występowanie scho-
rzenia koreluje z nadwagą, otyłością, a także cukrzycą i hiperli-
pidemią. Jedynym sposobem na pewne rozpoznanie NASH jest
wykonanie biopsji wątroby. W pracy przedstawiono także wyni-
ki ostatnich badań nad lekami mogącymi pomóc, zahamować,
zatrzymać lub cofnąć zmiany stłuszczeniowe wątroby.

Niealkoholową stłuszczeniową chorobę wątroby
(ang. nonalcoholic fatty liver disease – NAFLD) definio-
wano dotychczas jako akumulację tłuszczu w zakre-
sie 5–10% wagi tego narządu. W praktyce jednak okre-
śla się jako rodzaj patologii o wysokim odsetku
hepatocytów z nadmierną zawartością substancji tłusz-
czowych widzianych w mikroskopie świetlnym [1].

Obecnie niealkoholowe stłuszczeniowe zapalenie
wątroby (ang. nonalcoholic steatohepatitis – NASH)
jest stanem, w którym nagromadzenie tłuszczu
i włóknienie występuje równocześnie ze zmianami za-
palnymi wątroby, a wywiad nie wskazuje na spożywa-
nie alkoholu powyżej 20–40 g dziennie [2].

Wyróżnia się następujące postacie stłuszczenia wą-
troby:
I Alkoholowe stłuszczeniowe zapalenie wątroby:

1) alkoholowe stłuszczenie wątroby,
2) alkoholowe zapalenie wątroby;

II Niealkoholowe stłuszczeniowe choroby wątroby:
1) stłuszczenie wątroby,
2) niealkoholowe stłuszczeniowe zapalenie wątroby

(NASH).

Niealkoholowa stłuszczeniowa choroba wątroby
jest prawdopodobnie najczęściej występującą postacią
ze wszystkich hepatopatii [3–5]. Wanless i Lentz w ko-
lejnych badaniach rozpoznali proste stłuszczenie u 70%
otyłych i 35% szczupłych ludzi, NASH natomiast odpo-
wiednio u 18,5% otyłych i 2,7% szczupłych osób [6].
W innych źródłach podaje się, że stłuszczenie wątroby
występuje u ok. 57–74% otyłych pacjentów [7].

Termin określający NASH stworzył Ludwig w 1980 r.,
by opisać zespół obejmujący zmiany w badaniu histo-
patologicznym o charakterze włóknienia z towarzyszą-
cym zapaleniem u osób nienadużywających alkoholu
[1]. Przypomina ono alkoholową chorobę wątroby, jed-
nakże ujawnia się u osób pijących alkohol w minimal-
nej ilości lub abstynentów. W Polsce oznacza to spoży-
cie alkoholu do 20 g dziennie w przypadku kobiet i 40 g
w przypadku mężczyzn, a wg American Association for
the Study of Liver Diseases (AASLD) normy te wynoszą
odpowiednio 20 g/dobę dla kobiet i 30 g/dobę dla męż-
czyzn [8]. Powyżej tych wartości nie można wykluczyć
toksycznego działania alkoholu i uszkodzenia hepato-
cytów. Dla ułatwienia stosuje się przeliczenie spożyte-
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go alkoholu na tzw. standardowe jednostki alkoholowe.
Alkoholowe uszkodzenie wątroby dotyczy mężczyzn
spożywających 2 i kobiet 1,5 standardowych jednostek
alkoholowych dziennie. Za jedną jednostkę uważa się
umownie 350 ml piwa, 120 ml wina lub 50 ml wódki
(mocnego likieru) [9].

Niealkoholowe stłuszczeniowe zapalenie wątroby
występuje u 2–5% Amerykanów, u kolejnych 10–20%
stwierdza się ciała tłuszczowe w wątrobie, bez towarzy-
szącego zapalenia i uszkodzenia komórek wątrobowych.
Wśród otyłych pacjentów zwykłe stłuszczenie pojawiało
się u ok. 60% badanych, a NASH u 20–25%, z cze-
go 2–3% było w stadium marskości wątroby [10–16].

Szczyt zachorowań na NASH przypada na 5. i 6. de-
kadę życia, z czego kobiety stanowią 51% wszystkich
pacjentów [17].

Wśród dzieci i młodzieży częstość rozpoznawania
NASH z roku na rok gwałtownie wzrasta. Obecnie roz-
poznanie takie dotyczy 2,6% ogólnej populacji dzieci,
a 22,5–52,8% dzieci otyłych [18]. Uznaje się, że szczegól-
nie prawdopodobne jest wystąpienie tej choroby
u osób z nadwagą (wskaźnik masy ciała BMI 25–30),
otyłością (BMI >30), cukrzycą, hiperlipidemią, a zwłasz-
cza u pacjentów z podwyższonymi stężeniami triglice-
rydów. Ponadto wśród chorych na cukrzycę 75% osób
wykazywano cechy stłuszczenia wątroby [19–22].

W ostatnich 10 latach częstość występowania nad-
wagi i otyłości u dorosłych Amerykanów podwoiła się,
a u dzieci potroiła, w związku z czym NASH stało się
bardzo powszechnym zjawiskiem, podobnie jak często
towarzyszące nadciśnienie tętnicze krwi oraz hipercho-
lesterolemia.

Mimo że NASH staje się coraz częstszą chorobą, jej
etiopatogeneza do dziś nie jest wyjaśniona. Sądzi się, że
w rozwoju procesu chorobowego bierze udział wiele
czynników sprawczych. Pod uwagę brana jest niesyste-
matyczna podaż aminokwasów wynikająca np. z diety
bezmięsnej i insulinooporność występująca często
u osób z nadwagą i otyłością.

Niealkoholowe stłuszczeniowe zapalenie wątroby
przeważnie ujawnia się u osób w średnim wieku, oty-
łych lub z nadwagą. Wielu pacjentów z NASH ma pod-
wyższone stężenia lipidów we krwi (VLDL, LDL, triglice-
rydów, cholesterolu). Wielu z nich choruje na cukrzycę
lub ma upośledzoną tolerancję glukozy.

Należy jednak zaznaczyć, że u niektórych osób
leczonych na NASH nie stwierdza się nadwagi, cukrzycy
czy podwyższonych stężeń cholesterolu i lipidów krwi.
Schorzenie to może także ujawnić się u pacjentów bez
widocznych czynników ryzyka, a nawet u dzieci.

Podczas gdy etiopatogeneza uszkodzenia wątroby,
które objawia się jako NASH, jest nieznana, rozważa się
kilka czynników przyczynowych. Są to insulinooporność,

stres oksydacyjny hepatocytów i uwalnianie przez ko-
mórki tłuszczowe toksycznych białek prozapalnych (cy-
tokin). Insulinooporność to zaburzenie homeostazy glu-
kozy, polegające na zmniejszeniu wrażliwości mięśni,
tkanki tłuszczowej, wątroby i innych tkanek na insulinę.
Najczęstszymi schorzeniami, w których stwierdza się in-
sulinooporność, są: cukrzyca typu 2, pierwotne nadci-
śnienie tętnicze i niewydolność nerek [23–25].

Insulinooporność towarzyszy: otyłości, niskiej ak-
tywności fizycznej, hemochromatozie, zespołowi policy-
stycznych jajników (PCO), chorobie Cushinga, bywa też
uwarunkowana genetyczne.

Rozróżnia się 3 rodzaje zaburzeń prowadzących
do oporności na działanie insuliny: insulinooporność
przedreceptorową, receptorową i poreceptorową. Kla-
sycznym przykładem oporności przedreceptorowej jest
tzw. zespół mutowanej insuliny, w którym wykazano ge-
netycznie uwarunkowaną nieprawidłową budowę czą-
steczki insuliny [26]. W zespole tym stwierdza się prawi-
dłową reakcję na insulinę egzogenną, natomiast
występuje insulinooporność w stosunku do endogennej,
zmienionej cząsteczki insuliny. W cukrzycy insulinoopor-
ność wywołana jest często pojawieniem się przeciwciał
(najczęściej klasy IgG) wiążących insulinę [27]. Odmien-
nie wygląda problem insulinooporności receptorowej,
w której główną przyczyną zjawiska jest zmiana struktu-
ralna i czynnościowa receptora insulinowego. Insulino-
oporność pozareceptorową charakteryzuje upośledzenie
działania przekaźników komórkowych [28].

W nadciśnieniu wtórnym insulinooporność wynika
z wysokiego stężenia w surowicy krwi hormonów
przeciwstawnie działających do insuliny. U chorych
z zespołem Cushinga do powstania insulinooporności
przyczynia się zwiększenie wątrobowego wytwarzania
glukozy wynikające z pobudzenia glukoneogenezy
przez kortyzol [29].

Obecnie można poprawić wrażliwość komórek
na insulinę, nawet bez towarzyszącej cukrzycy, dzięki
nowoczesnym lekom, takim jak rosiglitazon, pioglita-
zon. Rosiglitazon to preparat, który działa przez recep-
tory PPAR-γ (receptory aktywowane przez proliferatory
peroksysomów typu γ). Aktywacja receptora PPAR-γ
prowadzi do transkrypcji genów kodujących białka bio-
rące udział w procesach syntezy, transportu i wykorzy-
stania glukozy oraz regulujących metabolizm kwasów
tłuszczowych. Lek zmniejsza: insulinemię, zapotrzebo-
wanie na insulinę endogenną, stężenie wolnych kwa-
sów tłuszczowych i glukozy we krwi.

Dwuetapowa hipoteza powstawania NASH wskazu-
je, że choroba ta rozwija się na podłożu NAFLD w prze-
biegu insulinooporności. Drugim etapem jest stres
oksydacyjny, który aktywuje cytokiny zapalne oraz per-
oksydację lipidów, a tym samym rozwój NASH [30–33].
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Główną cechą histopatologiczną NASH jest nad-
mierne odkładanie się substancji tłuszczowych w hepa-
tocytach, z towarzyszącym zapaleniem i postępującym
uszkodzeniem komórek.

Niealkoholowe stłuszczeniowe zapalenie wątroby jest
chorobą, która w początkowej fazie nie daje objawów
chorobowych lub daje objawy niecharakterystyczne.
W miarę zaawansowania lub na etapie marskości wątro-
by pojawiają się znużenie, utrata wagi czy osłabienie. Pro-
gresja NASH może trwać latami, a nawet dekadami. Pro-
ces ten może ulegać remisji, nawet bez leczenia.
Najczęściej jednak stan chorego pogarsza się, co spowo-
dowane jest procesami zapalenia i włóknienia narządu. 

W znacznie większym stopniu narażeni są mężczyźni,
u których włóknienie występuje prawie 3-krotnie częściej
niż u kobiet [34]. Chorzy na etapie marskości cierpią
na powikłania wynikające z powstającego nadciśnienia
wrotnego w postaci zatrzymania płynów (obrzęki, wodo-
brzusze) oraz krwotoków z żylaków przewodu pokarmo-
wego. W wyniku katabolizmu i zaburzeń funkcji anabo-
licznej wątroby u tych osób stwierdza się utratę suchej
masy mięśniowej i spadek frakcji albumin. W wyniku na-
rastającej niewydolności wątroby pojawiać się może żół-
taczka oraz encefalopatia.

Niealkoholowe stłuszczeniowe zapalenie wątroby
najczęściej rozpoznaje się u osób, u których stwierdzono
podwyższone wartości aktywności aminotransferazy ala-
ninowej i asparaginianowej [10–12, 35–37]. Nadal poszu-
kuje się nowych wskaźników diagnostycznych, które
umożliwiłyby rozpoznanie przed wystąpieniem nieod-
wracalnego włóknienia w wątrobie, umożliwiając zasto-
sowanie odpowiedniej terapii. W najnowocześniejszych
badaniach ocenia się przydatność stężenia immunoglo-
buliny A jako potencjalnego wskaźnika wysokiej aktyw-
ności choroby. Podczas badań okazało się, że niewłaści-
we stężenie tego czynnika występuje u 26% badanych
z NASH oraz 61% z marskością wątroby [38]. Parametra-
mi takimi są również stężenia IL-6 oraz IGF-1. W bada-
niach tych wykazano, że stężenie IL-6 obniżało się wraz
ze stopniem stłuszczenia wątroby; IGF-1 także wykazy-
wał obniżoną wartość <130 ng/ml [39].

Rozpoznanie NASH wymaga wykluczenia innych
chorób, które mogłyby doprowadzić do podobnych
zmian biochemicznych i histopatologicznych w wątro-
bie. W pierwszej kolejności należy ustalić, czy chory nie
był zakażony wirusami hepatotropowymi i w tym celu
wykonać badania na obecność przeciwciał anty-HBc
(czasem HBV-DNA) oraz anty-HCV. Stwierdzenie przeby-
tego zakażenia wirusem HAV nie jest tak istotne, ponie-
waż zwykle nie prowadzi ono do przewlekłej choroby
wątroby. Kolejnym czynnikiem, który może prowadzić
do uszkodzenia wątroby, są leki, używane często w nad-
miarze, takie jak: acetaminofen (paracetamol), steroidy

anaboliczne, chlorpromazyna, metotreksat, steroidowe
środki antykoncepcyjne i antybiotyki. Doprowadzają one
do: ostrego uszkodzenia czynności wątroby, ostrego za-
palenia wątroby, zastoju żółci, stłuszczenia wątroby oraz
jej zwłóknienia. Wywiad w kierunku zażywania leków
ma kluczowe znaczenie. Dodatkowo można posłużyć się
badaniami, takimi jak aktywności aminotransferaz, któ-
rych wartości sięgają wartości 500–2000 (AlAT) i wystę-
pują w ostrym polekowym uszkodzeniu wątroby,
natomiast ustępują po odstawieniu leków hepatotok-
sycznych [40–43]. Mniejszą wartość diagnostyczną ma
oznaczenie aktywności AspAT, fosfatazy zasadowej, es-
terazy cholinowej ze względu na ich niską swoistość.
Istotne okazuje się wykonanie także badań wykluczają-
cych choroby autoimmunologiczne oraz metaboliczne
(autoimmunologiczne zapalenie wątroby, hemochroma-
toza, choroba Wilsona, niedobór α1-antytrypsyny).

Choroby autoimmunologiczne wątroby można po-
dzielić na 3 typy. Typ 1. charakteryzuje się obecnością
autoprzeciwciał ANA – przeciwjądrowych i/lub SMA
– przeciwko mięśniom gładkim. W typie 2. znajdują się
autoprzeciwciała anty-LKM1 (przeciwciała przeciwmi-
krosomalne), natomiast w typie 3. anty-SLA (przeciwcia-
ła przeciwko rozpuszczalnym antygenom wątroby).
Typ 1. dotyczy dzieci i dorosłych, szczyt zachorowań
przypada między 10. a 20. oraz 45. a 70. rokiem życia. Ma
stosunkowo łagodny przebieg, zwłaszcza u dorosłych.
Typ 2. występuje głównie u dzieci i młodych dorosłych,
głównie płci żeńskiej, a przebieg jest ciężki, czasem do-
chodzi do ostrej niewydolności wątroby [44, 45].

W diagnostyce choroby Wilsona (zwyrodnienie so-
czewkowo-wątrobowe), która jest genetycznie uwarun-
kowanym zaburzeniem w gospodarce miedzią, próbuje
się obniżyć stężenie ceruloplazminy w surowicy oraz
zwiększyć wydalanie miedzi z moczem [46].

Badania obrazowe często wskazują na stłuszczenie.
Czułość tomografii komputerowej (TK) i rezonansu ma-
gnetycznego (RM) w tym zakresie okazały się bardzo po-
dobne. W skanach wykonanych za pomocą TK bez poda-
nia kontrastu, stłuszczona wątroba jest hipodensyjna
i wydaje się być ciemniejsza niż śledziona. Czułość i swo-
istość ultrasonografii w detekcji obecności tłuszczu
zmniejsza się wraz ze zwiększeniem się wskaźnika masy
ciała (BMI) i mieści się w granicach między 49–100%
w przypadku czułości oraz 75–95% w przypadku specy-
ficzności [44, 47, 48]. W badaniach klinicznych okazało
się, że wykrywano stłuszczenie dopiero wtedy, gdy za-
wartość tłuszczu w wątrobie przekraczała 33% [49].

Jedyną pewną metodą potwierdzenia NASH i jego
odróżnienia od zwykłego stłuszczenia wątroby jest biop-
sja wątroby. Biopsja, jako badanie najczulsze i o najwięk-
szej swoistości, pozwala na najbardziej obiektywną oce-
nę zaawansowania choroby. Przy ocenie postępu
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chorobowego bierze się pod uwagę: obecność martwicy,
stopnia włóknienia oraz istnienia i nasilenia zmian za-
palnych. Wynik badania histopatologicznego – jako naj-
bardziej wiarygodnej metody – pozwala na ustalenie
rozpoznania oraz wprowadzenie postępowania terapeu-
tycznego.

Niealkoholowe stłuszczeniowe zapalenie wątroby
rozpoznaje się, gdy w badaniu tkanki pod mikroskopem
patolog stwierdza ciała tłuszczowe z towarzyszącym
zapaleniem (nacieki zapalne) i zniszczeniem komórek
wątroby (martwica). Cechy włóknienia, jeżeli występu-
ją, świadczą o następstwach zapalenia, co sugeruje dłu-
gotrwały proces i tendencję do powstania marskości
wątroby. Kiedy w pobranym wycinku nie ma cech zapa-
lenia i uszkodzenia hepatocytów, stwierdza się zwykłe
stłuszczenie wątroby. Kryteria rozpoznania NASH zapro-
ponowane w 1980 r., które obowiązują do dziś, stworzy-
li specjaliści z Kliniki Mayo. Obejmują one:
a) średnio znacznie nasilone wielkokropelkowe stłusz-

czenie z obecnością zmian zapalnych (w obrębie zrazi-
ka lub przestrzeni wrotnych), z obecnością lub bra-
kiem ciałek Mallory’ego, z cechami włóknienia lub
marskości;

b) potwierdzony przez lekarza rodzinnego i członków
najbliższej rodziny negatywny wywiad dotyczący
konsumpcji alkoholu (mniej niż 40 g etanolu tygo-
dniowo), wykonane losowo analizy próbek krwi
na obecność etanolu powinny dać wynik ujemny;

c) brak serologicznych markerów wirusowego zapalenia
wątroby typu B i/lub C.
Wykonanie biopsji wątroby pozwala ustalić stopień

zaawansowania uszkodzenia wątroby, co ma istotne
znaczenie w prognozowaniu. Wykonywanie tego inwa-
zyjnego badania w NASH jest jednak poddawane
w wątpliwość, tym bardziej że nie ma ukierunkowane-
go leczenia tej choroby. Biopsja jest zabiegiem, który
wymaga: podania znieczulenia miejscowego, przerwa-
nia ciągłości tkanek i naruszenia struktury miąższu wą-
troby. Ponadto nierzadko jest przyczyną powikłań, ta-
kich jak ból, krwawienie, w tym do dróg żółciowych.
Rzadziej występuje odma opłucnowa po przekłuciu płu-
ca oraz uszkodzenia nerki, pęcherzyka żółciowego i jeli-
ta grubego. W najgorszym wypadku może dojść do zgo-
nu pacjenta z powodu krwawienia do jamy otrzewnej, co
na szczęście zdarza się niezwykle rzadko. Przeciwwska-
zaniami do wykonania biopsji wątroby są: brak współ-
pracy ze strony chorego, niedrożność zewnątrzwątrobo-
wych dróg żółciowych, bakteryjne zapalenie dróg
żółciowych i zaburzenia krzepnięcia krwi [50].

Wyniki badań histopatologicznych u dorosłych
i dzieci mogą różnić się między sobą [51, 52] ze wzglę-
du na długość trwania choroby czy inną dynamikę
procesów.

Do oceny stopnia zaawansowania NASH, jako pomoc-
ne badanie dodatkowe, stosuje się oznaczenie stężenia 
α-fetoproteiny (w celu wczesnego wykrycia raka wątrobo-
wokomórkowego). Badania endoskopowe pozwalają
na wykrycie żylaków przełyku wraz z określeniem ryzyka
wystąpienia krwotoków, które stanowią bezpośrednie za-
grożenie życia. Badanie ultrasonograficzne metodą Dop-
plera układu wrotnego ukazuje m.in. przepływ krwi przez
żyłę wrotną. Postępowanie diagnostyczne warunkuje de-
cyzję o częstości wizyt kontrolnych, a także konieczności
wdrożenia intensywniejszego leczenia.

Obecnie nie ma żadnych ukierunkowanych sposobów
leczenia NASH. Najważniejsze zalecenia obejmują: zredu-
kowanie wagi ciała (jeśli występuje nadwaga lub otyłość),
utrzymywanie zbilansowanej i zdrowej diety, zwiększenie
aktywności fizycznej, unikanie alkoholu oraz minimaliza-
cja zażywanych leków. Stosowanie się do powyższych re-
komendacji może korzystnie zmienić przebieg tej choro-
by, a także chorób serca, cukrzycy i hipercholesterolemii. 

Skuteczną i długotrwałą redukcję wagi ciała można
osiągnąć za pomocą sumiennego przestrzegania do-
brze zbilansowanej diety, właściwie dobranego wysiłku
fizycznego, leczenia farmakologicznego oraz w wybra-
nych przypadkach – leczenia chirurgicznego.

Redukcja masy ciała korzystnie działa z powodu
zmniejszenia ilości tkanki tłuszczowej, a także zwięk-
szenia insulinowrażliwości komórek mięśniowych. 
W 2 niezależnych badaniach udowodniono, że zmniej-
szenie wagi ciała zdecydowanie wpływa na zmniejsze-
nie stopnia stłuszczenia wątroby [53, 54].

Zbyt szybka redukcja masy ciała może nasilić zapa-
lenie i włóknienie wątroby [55]. U chorych na NASH czę-
sto współistnieje cukrzyca, nadciśnienie tętnicze, pod-
wyższone stężenie cholesterolu i triglicerydów. Choroby
te powinny być leczone preparatami farmakologicznymi
i odpowiednio kontrolowane, co może pomóc w reduk-
cji stopnia stłuszczenia i zmian zapalnych.

Badania wskazują na pewne działanie pomocnicze
związków, takich jak: antyoksydanty, witamina E, selen.
Preparaty te wpływają na zmniejszenie stresu oksyda-
cyjnego w wątrobie, który wydaje się być wzmożony
u chorych na NASH [56].

Podawanie witaminy E w dawce dziennej 800 IU
spowodowało statystycznie istotne obniżenie stężania
aminotransferaz w surowicy krwi [56]. Podobny efekt
redukcji stężeń aminotransferaz w surowicy krwi cho-
rych dorosłych z NASH uzyskał Sanyal. W przeprowa-
dzonym badaniu autor podzielił chorych na 2 grupy.
Pierwsza otrzymywała witaminę E, natomiast druga wi-
taminę E i pioglitazon. W obu grupach odnotowano
spadek stężeń (AspAT) i (AlAT) w surowicy krwi, jednak
poprawę histologiczną uzyskano wyłącznie w grupie
chorych stosujących terapię skojarzoną [57, 58].
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W 2003 r. opublikowano wyniki badań Harrisona
i wsp. [59], dotyczące leczenia chorych na NASH witami-
nami E i C, w dawkach odpowiednio 1000 IU i 1000 mg.
Badanie kontrolowane placebo obejmujące grupę 45
chorych prowadzono przez 6 mies. Wykonane po tym
czasie badania histopatologiczne bioptatów wątroby
wykazały znaczącą regresję procesu włóknienia.

Probukol jest lekiem, który – podobnie jak witamina E,
selen, betaina – wykazuje działanie antyoksydacyjne,
chociaż jego głównym zadaniem jest obniżenie stężenia
lipidów we krwi. W 2003 r. Merat i wsp. [60] opublikowa-
li wyniki badania, w którym objęto 17 pacjentów z po-
twierdzonym histologicznie NASH. Grupa osób otrzymy-
wała przez 12 mies. lek w dawce 500 mg. W grupie tej
aktywności aminotransferaz znacząco się obniżyły (AlAT
z 93,5 do 41,8 U/l, AspAT z 80,4 do 35,9 U/l). Średnia wie-
ku pacjentów wynosiła 37,2 roku. W badaniu nie dokony-
wano oceny histopatologicznej wątroby. W 2007 r. 16 pa-
cjentów z rozpoznanym NASH oraz hiperlipidemią
leczono probukolem i pantoteiną przez 48 tyg. Po terapii
aktywności enzymów zmniejszyły się następująco
– AspAT z 66 do 33 IU/l, AlAT z 113 do 51 IU/l. Nie zanoto-
wano w tym badaniu żadnych efektów niepożądanych
przyjmowania tych preparatów [61].

Betaina jest związkiem, który bierze udział w prze-
mianach metioniny. W badaniach na zwierzętach wyka-
zano, że betaina hamuje proces stłuszczenia wątroby.
Abdelmalek i wsp. [40] przeprowadzili badania w gru-
pie 10 chorych na NASH, którym przez 12 mies. poda-
wano ten związek. Po tym czasie wykazano poprawę
obrazu histologicznego bioptatu wątroby oraz znaczącą
redukcję stężeń aminotransferaz.

Zastosowanie kwasu ursodeoksycholowego (UDCA)
w NASH wzbudza kontrowersje. Laurin i wsp. [62]
w 1996 r. opublikowali wyniki badań, z których wynika,
ze UDCA wpływa na obniżenie stężenia: aminotransfe-
raz, γ-glutamylotranspeptydazy oraz fosfatazy zasado-
wej we krwi. Zaobserwowano również poprawę histolo-
giczną próbek pobranych z wątroby za pomocą biopsji
gruboigłowej. Lindor i wsp. [63] w 2-letnich badaniach
z randomizacją (z kontrolą placebo) zakończonych
w 2004 r. wykazali natomiast, że pod wpływem UDCA
nie uzyskano istotnych różnic zarówno pod względem
biochemicznym, jak i histopatologicznym między grupą
badaną a grupą osób leczonych na NASH.

Chirurgiczne leczenie otyłości jest metodą stosowa-
ną u pacjentów, u których inne nieinwazyjne metody re-
dukcji otyłości zawiodły. Metoda ta nadal budzi kontro-
wersje wśród pacjentów. Zabieg polega na zmniejszeniu
żołądka za pomocą opasek, szwów mechanicznych. Po-
wstały zbiornik ma pojemność ok. 30 ml, dzięki czemu
chory nie jest w stanie przyjąć większej ilości pokarmu.
Inną, często stosowaną metodą, jest laparoskopowe za-

łożenie opaski na żołądek. Zabieg ten pozwala na skró-
cenie pobytu na oddziale, szybszą rekonwalescencję
po zabiegu oraz znamienne zmniejszenie liczby powi-
kłań pooperacyjnych. Opaska po założeniu tworzy
2 zbiorniki. Górny zbiornik o pojemności ok. 15–20 ml
pełni funkcję nowego żołądka. Skuteczność tego typu
zabiegów jest duża i sięga nawet 84% [64].

W zaawansowanym etapie marskości wątroby jedyną
skuteczną metodą leczniczą okazuje się transplantacja.
Liczba wykonywanych przeszczepów wątroby u pacjen-
tów cierpiących na NASH stale rośnie. W Polsce trans-
plantacje wątroby wykonuje się obecnie w ośrodkach
w Warszawie, Szczecinie i Zabrzu. Jak podaje Poltran-
splant, w 2006 r. wykonano 180 operacji przeszczepiania
wątroby od zmarłych dawców oraz 20 od żywych.

W 2006 r. najwięcej przeszczepów wątroby wykonano
w CSK w Warszawie (92), SK Dzieciątka Jezus w Warsza-
wie (38) i Centrum Zdrowia Dziecka w Warszawie (39).

Mimo nieustannie prowadzonych badań nie ma jed-
noznacznie ustalonego algorytmu postępowania i lecze-
nia. Nadzieje pokładane w zastosowaniu nowoczesnych
leków pozwalają sądzić, że wkrótce osoby z NASH będą
jeszcze szybciej i skuteczniej leczone niż dotychczas.
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