Non-alkoholisk fedtleversygdom (NAFLD): Diaghostik og behandling

Forfattere og korrespondance

Henning Granbeek (tovholder), Lise Lotte Gluud, Peter Thielsen, Konstantin Kazankov, Sara Heebgll, Sanne Dam Larsen, Lars Peter
Skovgaard Larsen, Peter Holland-Fischer, Thgger Thggersen, Jens Meldgaard Bruun (Dansk Endokrinologisk Selskab og Dansk
Selskab for Adipositasforskning).

Korrespondance: Professor Henning Grgnbaek, Lever-, Mave- og Tarmsygdomme, Aarhus Universitetshospital, Palle Juul-Jensens

Bvd, 8200 Aarhus N. E-mail: henngroe@rm.dk

Status

Diskuteret p& Hindsgavl: 27.08 2016
Endelig guideline: 20.01 2017
Revideret guideline 26.06 2019
Guideline skal revideres senest: 21.01 2021

Afgreensning af emnet

Denne guideline er revideret veesentligt og folger den nationale kliniske retningslinje (NKR) for NAFLD og er
derfor vaesentligt aendret i forhold til den tidligere DSGH NAFLD guideline

Denne guideline omhandler diagnosticering og behandling af non-alkoholisk fedtlever (Non-Alcoholic Fatty
Liver Disease, NAFLD). Guidelinen omhandler ikke fedtleversygdom pa baggrund af alkoholisk leversygdom
eller anden sekundeer fedtleversygdom. Der henvises til National Klinisk Retningslinje omhandlende tidlig

opsporing og behandling af non-alkoholisk fedtleverbeteendelse og non-alkoholisk steatohepatitis [1] og den

tilhgrende patientinformation (https://app.magicapp.org/).
Forkortelser

Ikke alkoholisk fedtlever (NAFLD); simpel steatose (NAFL); non-alkoholisk steatohepatitis (NASH); ultralyd af
lever og galdeveje (UL); fibrosis-4 score (FIB-4); NAFLD fibrosis score (NFS); aspartataminotransferase
(ASAT); alaninaminotransferase (ALAT); gammaglutamyltransferase (GGT), metabolisk syndrom (MetS);
hepatocelluleert carcinom (HCC); NAFLD Activity Score (NAS); Steatosis Activity and Fibrosis score (SAF

score).
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Quick-guide

o NAFLD omfatter et spektrum fra simpel steatose (NAFL) til non-alkoholisk steatohepatitis (NASH) med
hepatocyt balloning, inflammation og varierende grader af fibrose. Sygdommen kan medfgre cirrose og

hepatocelluleert carcinom (HCC). Ved NASH med fibrose er der gget kardiovaskuleer mortalitet.

Udredning pa ikke-specialafdelinger og henvisning
o NAFLD er steerkt associeret med overveegt, type 2 diabetes og metabolisk syndrom (MetS). Der er ikke

indikation for systematisk opsporing af NAFLD, da vi ikke kender effekten pa kliniske effektmal.

e Overvej at henvise patenter med NAFLD og betydende fibrose til specialafdeling efter vurdering af

differentialdiagnoser inklusive alkoholoverforbrug, viral hepatitis og medicin.

e Overvej at anvende Fibrosis Score-4 (FIB-4) eller NAFLD Fibrosis Score (NFS) til vurdering af fibrose ved
klinisk mistanke om NAFLD. Ved FIB-4 = 2,67 eller NFS > 0,67 kan direkte henvisning overvejes da det
indikerer sveer fibrose. Ved FIB-4 > 1,455 eller NFS > -1,455 anbefales livsstilsintervention i 6-12 mdr.

Hvis veerdierne fortsat er forhgjede overvejes henvisning til gastromedicinsk specialafdeling.

Udredning pa specialafdeling
e FIB-4, NFS og elastografi kan benyttes til at vurdere risiko for fibrose. FIB-4 > 1,45, NFS > -1,455 og

fibroscanning > 8 kPa indikerer en gget risiko for fibrose.
o Systematisk vurdering af differentialdiagnoser bgr gennemfgres.
e Leverbiopsi er ngdvendig for at diagnosticere NASH og vurdere fibrosegrad og differentialdiagnoser.
o Der er ikke evidens for screening for HCC.
Behandling
o Livsstilsintervention anbefales til alle patienter med NAFLD. Et vaegttab = 10 %, som vedholdes, kan have

en gavnlig effekt pa fibrosegrad, mens mindre veegttab kan have gavnlig effekt pa inflammation og

steatose.

« Medicinsk behandling kan overvejes til behandling af NASH med fibrose ved insufficient effekt af

livsstilsintervention. Behandlingen er en specialistopgave.

« Behandling af komponenterne MetS er vigtig for patienter med NAFLD og falger gaeldende retningslinjer.



Tabel 1. Evidensniveau

EL

RG

Henvisning og initial
udredning af
NAFLD og NASH

Der er ikke evidens for systematisk tidlig opsporing af NAFLD eller NASH.
Der kan foretages udredning pa individuel basis

3b

Det er god praksis, at der i primaersektoren foretages udelukkelse af de
hyppigste differentialdiagnoser inklusive alkohol, medicin eller viral
hepatitis inden videre vurdering af mulig NAFLD.

3b

FIB-4 score og NAFLD Fibrosis Score kan anvendes til vurdering af
indikation for viderehenvisning (Flow chart 1).

2b

Videre udredning af
NAFLD og NASH
pa specialafdeling

Det anbefales, at man vurderer mulige differentialdiagnoser (Tabel 1) og
fibrosegrad, inden man tager stilling til leverbiopsi, evt. med anvendelse af
FIB-4/NFS og elastografi.

2b

Leverbiopsi er ngdvendig for at skelne mellem NAFL og NASH og vurdere
fibrosegraden. Der anbefales gradering efter anerkendte scores.

1b

Behandling af
NAFLD og NASH

Livsstilsintervention mhp. vaegttab er hjgrnestenen i behandling af NAFLD.
Nogle patienter med NASH kan opna forbedring af bade inflammation og
fibrose ved et veegttab pa > 7-10 % af kropsveegt.

2b

Medicinsk behandling kan overvejes til patienter med NASH og signifikant
(> F2). Flere preeparater kan overvejes. Effekten af behandling er vist pa
aendringer i histologi, men der er ingen dokumentation for effekten pa
kliniske effektmal (cirrose, dad, leverkreeft). Der kan derfor ikke gives klare
anbefalinger vedr. valg af praeparat. Behandlingen er en specialistopgave.

1b

Det er uafklaret, hvor laenge behandling bar paga, og hvilke metoder der
egner sig til behandlingsmonitorering. Man kan overveje at stoppe
behandlingen, hvis der ikke ses fald i ALAT hos patienter med
transaminasaemi ved behandlingsstart.

3B

Anden behandling

Behandling af diabetes, hypertension, hyperlipideemi, overvaegt og
iskeemisk hjertesygdom anbefales til alle med NAFLD.

1B

I henhold til Centre for Evidence Based Medicine, University of Oxford

Se endvidere National Klinisk Retningslinje omhandlende tidlig opsporing og behandling af NAFLD

0g NASH [1]




Fig 1: Flow chart for henvisning af patienter med mistaenkt NASH til specialafdeling.
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tilfeeldigt fund af transaminasaemi eller steatose af leveren ved UL. Initialt bar man vurdere, om patienten har
fedtlever som fglge af alkohol, medicin eller viral hepatitis. Ved FIB-4 >1,45 eller NFS > -1,455 anbefales
livsstilsintervention i 6-12 mdr. Hvis veerdier fortsat er forhgjet, overvejes henvisning til specialafdeling. Ved
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Fig 2: Flow chart for retningslinjer for leverbiopsi eller afslutning til egen laege
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Vurderingen af patienter med misteenkt NAFLD bgr initialt inkludere udelukkelse af differentialdiagnoser.
Vurdering af fibrosegrad bgr foretages inden leverbiopsi. Overvej at anvende fibrose scores (FIB-4 > 1,45 eller

NFS > -1,455) og elastografi (f.eks. fibroscan > 8 kPa) i vurderingen. Medicinsk behandling kan overvejes ved
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Tabel 2 Forslag til paraklinisk udredning af patienter med formodet NASH efter henvisning
til specialafdeling

Alle patienter
Basisprgver ALAT, ASAT, basisk fosfatase, INR/pp, bilirubin, albumin, trombocytter,

ferritin, HbAlc, faste glukose, (evt. oral glukose belastning), lipidstatus

Mistanke om differentiel diagnostik

Haemokromatose Jernmaetning

Viral hepatitis Anti-HCV og HbsAg (hvis ikke foreligger fra egen laege)
Thyroideasygdom TSH

Autoimmun leversygdom eller | IgG, IgM, IgA, glatmuskelcelle antistof, anti-mitokondrie antistof,
primeer biliger cholangitis antinukleere antistoffer

Coliaki Transglutaminase, IgA

Sjeeldnere leversygdomme Ferroxidase (Wilson), dry blood spot (LAL-D), alfa 1 antitrypsin mangel,

A-/hypo-betalipoproteinaemi.

Indledning

Definitioner

NAFLD omfatter to kliniske enheder, der skelnes histologisk [2].

1) NAFL med simpel steatose (> 5 %) uden eller med let inflammation i leveren

2) NASH med steatose, hepatocyt ballooning, inflammation og varierende grader af fibrose

Non-alkoholisk fedtlever (NAFLD) spaender fra simpel steatose (NAFL) til non-alkoholisk steatohepatitis
(NASH) med hepatocyt ballooning, inflammation og med varierende grader af fibrose [3]. NAFLD er den
hyppigste leversygdom i vestlige lande og afficerer ca. 25 % af verdens befolkning [4]. NAFL uden fibrose har
en god prognose, mens NASH med inflammation og fibrose har gget morbiditet og mortalitet [5]. Graden af
fibrose er korreleret til gget mortalitet, levertransplantation og leverrelateret sygdom [6, 7]. Forekomsten af
NAFLD fglger preevalensen af det metaboliske syndrom (MetS) og syndromets komponenter; inklusive
taljemal, type 2 diabetes mellitus (T2DM), hypertension og dyslipideemi [8], og ses med stigende alder.
Patienter med NAFLD har en gget risiko for hjertekarsygdom og for kardiovaskuleer dad, hvilket kun delvist er
drevet af den ggede forekomst at risikofaktorer i MetS blandt patienterne [4]. NAFLD hos normalvaegtige eller

let overvaegtige ses sjeeldent i de vestlige lande [9].

Risikoen for udvikling af hepatocellulzert carcinom (HCC) ved NASH varierer fra 0,25 % til 7,6 % over 5 ar [4].

Et amerikansk studie fandt at ca. 60 % af HCC tilfeelde optraeder ved NAFLD (med eller uden cirrose), og at



NAFLD er den naest hyppigste indikation for HCC-relateret levertransplantation [10]. Den samlede risiko er

dog lav, og der er ikke evidens for systematisk HCC screening [3].

De kliniske tegn og symptomerne pa NAFLD er enten fraveerende eller uspecifikke med treethed og gmhed
under hgjre kurvatur [11]. Mistanken opstar derfor typisk ved tilfeeldigt opdaget steatose pavist ved
ultralydskanning eller pavirkede levertal (transaminasaemi). Den objektive undersggelse er upafaldende med

mindre patienten har cirrose.

For at skelne mellem NAFLD og alkoholbetinget fedtlever anvendes graensen for alkoholindtag < 30 g/dag for

maend og < 20 g/dag for kvinder sv.t. 3 genstande/dag for maend og 2 genstande/dag for kvinder.

Der findes ingen validerede non-invasive metoder til diagnosticering af NASH. ALAT, ASAT og GGT kan veere

forhgjet, men er normal hos ca. 80 % af patienter med steatose [3].

Viderehenvisning af patienter til specialafdeling

Patienter med simpel steatose bgr folges i primeer sektor eller den afdeling, der varetager patientens

behandling af T2DM og overveegt.

Formalet med viderehenvisning af patienter med mistanke om NASH kan bade veere diagnostisk og
behandlingsmaessig. Der er ikke indikation for systematisk tidlig opsporing, idet vi ikke kender effekten af en

sadan praksis pa kliniske effektmal.

Ved klinisk mistanke om NAFLD anbefales screenings blodprgver forud for henvisning til specialafdeling. Til
screening kan FIB-4 og/eller NFS overvejes (Tabel 3). Ved FIB-4 = 2,67 eller NFS > 0,67 kan direkte
henvisning overvejes, da det giver mistanke om sveer fibrose. Ved FIB-4 > 1,45 eller NFS > -1,455 anbefales

livsstilsintervention i 6-12 mdr. Hvis veerdierne fortsat er forhgjede, overvejes henvisning til specialafdeling.

Tabel 3. Fibrose scores.

FIB-4 | (alder(&r) x ASAT)/(blodplader[10¢/]] XVALAT) https://ww.hepatitisc.uw.edu/page/clinical-

calculators/fib-4
NFS -1.675 + 0.037 — alder (ar) + 0.094 — BMI http://gihep.com/calculators/hepatology/nafld-
(kg/mz2) + 1.13 x nedsat glukose fibrosis-scare/

tolerance/diabetes (ja = 1, nej = 0) + 0.99 x
AST/ALT — 0.013 x blodplader [x109/l] — 0.66 X
albumin (g/dl)

Udredning pa specialafdeling

Initialt vurderes om patienten har tegn pa MetS eller andre leversygdomme (Tabel 1).
NASH forekommer hyppigere hos patienter med MetS [12, 13] og den objektive undersggelse af NAFLD-
patienter bgr indeholde maling af taljemal, hgjde og veegt for BMI samt blodtryksmaling. Paraklinisk males

faste blodsukker, langtidsblodsukker (HbAL1C) og det kan overvejes at undersgge patienten for insulin
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resistens ved oral glukose belastning eller beregning af HOMA (glukose (mmol/L) X faste insulin (LU/L) / 22.5).
Differentialdiagnoser bgr overvejes (Tabel 1).

Paraklinik: Sammensatte scores, f.eks. FIB-4 [14] og NFS [15], der er simple at anvende ud fra standard
biokemi og kliniske parametre (se endvidere NKR omhandlende fedtlever [1]). Der er kun ringe evidens for
rutinemaessigt at anvende kommercielle fibroseprgver, f.eks Enhanced Liver Fibrosis (ELF) score (TIMP-1,
PIINP og hyaluronsyre) og FibroTest (Alpha-2-macroglobulin, haptoglobin, apolipoprotein A1, vy-
glutamyltransferase, bilirubin, ALAT) [3].

Billeddiagnostik: Steatose kan pavises ved bade UL, CT og MR. UL har en hgj sensitivitet (85 %) og
specificitet (93 %) med AUROC pa 0,93 ved mindst 20 % steatose, hvilket er sammenligneligt med CT og MR
[16]. UL kan ikke anvendes til diagnostik af NASH eller fibrose. MR og specielt MR-spectroskopi og MR proton-
density fedt fraktion (PDFF) er de mest falsomme teknikker, men er ikke sa udbredte og omkostningstunge.
Fibrose kan vurderes ved elastografi. Det meste af den foreliggende evidens stgtter Fibroscan [17]. Det
anbefalede cut-off for at finde patienter med signifikant fibrose ved elastrografi ligger omkring 7,0-9.0 kPA. XL-
prober anbefales til patienter med adipositas (BMI > 30 kg/mz2) [17]. Den negative praediktive vaerdi er > 95 %
[1, 18]. Andre metoder inkluderer "shear wave” elastografi med Acoustic-Radiation-Force-Impulse imaging
(ARFI) og 2D-Shear Wave Elastography (SWE). Evidensen er sparsom men lovende [19, 20]. MR-elastografi
er formentlig mere preecis end TE [21], men undersggelsen er dyr og tidskreevende.

Histologi: Leverbiopsi er ngdvendig for at stille diagnosen NASH med eller uden fibrose. Steatose inddeles i
graderne 0 (< 5 %), 1 (5-33 %), 2 (33-66 %) og 3 (> 66 %) [2]. Den histologiske undersggelse kan ogsa
kvantificere hepatocyt ballooning og inflammation samt fibrosegrad, der inddeles fra grad FO til F4 (cirrose)
[22]. Disse variable indgar i sammensatte scores som NAFLD Activity Score (NAS) [22] (Tabel 4) og "Steatosis,
Activity and Fibrosis” (SAF) score [23] (Figur 4). Fibrosegraden angives ved Kleiner klassifikationen [2, 23].

SAF-score anvendes til at stille diagnosen, mens NAS score anvendes til vurdering af behandlingsrespons.

Tabel 4. NAS score

Karakteristika |Score Vurdering
0 |<K5%
1 [5-33%
Steatose
2 |>33-66%
3 [>66%
0 |Ingen foci
Lobulaer 1 |<2foci/200x
Inflammation 2 |2-4 foci/200x
3 |> 4 foci/200x
0 |ingen
Ballooning 1 |Fa balloonerede celler
2 |Mange celler/prominent ballooning




Figur 4. SAF score
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Kliniske rekommandationer 1

Der er ikke indikation for systematisk tidlig opsporing. Man kan pé individuel basis vurdere, om der er
indikation for udredning.

Differentialdiagnoser bar udelukkes — seerligt alkohol, medicin og viral hepatitis.

Livsstilsintervention overvejes til alle med NAFLD.

Udenfor specialafdeling. Overvej at anvende FIB-4 og/eller NFS ved vurdering af fibrosegrad og at henvise
patienter med en hgj risiko for fibrose uden effekt af livsstilsintervention til vurdering pa specialiseret
afdeling (FIB-4 > 1,45 eller NFS > -1,455). Overvej at henvise patienter med FIB-4 > 2,67 og NFS > 0,67
til vurdering pa specialafdeling pga. hgj risiko for avanceret fibrose.

Pa specialafdeling: Differentialdiagnoser bgr udelukkes. Overvej at kombinere FIB-4 og/eller NFS med
elastografi til vurdering af fibrosegrad. Overvej leverbiopsi ved mistanke om signifikant fibrose.

Den histologiske beskrivelse bgr inkludere en kvantificering af steatose, inflammation, ballooning samt
fibrosegrad med angivelse af SAF og NAS score.

Ikke-medicinsk behandling

Livsstilsinterventioner i form af kosteendringer og @get fysisk aktivitet med henblik pa vaegttab og bedret

metabolisk kontrol er en hjgrnesten i behandlingen af alle patienter med NAFLD. Veegttab med kostomlaegning

alene [24] eller kombineret med fysisk treening har en gavnlig effekt p& histologiske forandringer [25, 26]. Det



er vist, at et veegttab pd > 5 % reducerer steatose, mens vaegttab > 7 % medfarer regression af fibrose hos
ca. 50 % af patienter og veegttab > 10 % medfarer regression af fibrose hos 81 % af patienterne [26]. Vaegttab
er ogsd associeret med en bedre livskvalitet. Der er ikke dokumentation for effekten pa kliniske effektmal som

cirrose udvikling og dad.

Der findes ingen klar evidens for hvilken form for kostomlaegning, der har bedst effekt. Flere diseter kan
overvejes inklusive den sakaldte middelhavsdizet, som er rig pa monoumeettede fedtsyrer [27] eller en
hypokalorisk dieet, som betyder et energiunderskud pa 2100-4200 kJ/dag (500-1000 kcal/dag) [28]. Forbruget

af fadevarer med hgijt indhold af kolesterol, maettede fedtsyrer, og fruktose bgr begraenses.

Fysisk treening bestdende af konditions- eller styrketreening har en positiv effekt pa fedtindholdet i leveren [29].
Effekten kan ses uafhaengigt af veegttab [29, 30]. Den starste effekt ses hos patienter som treenede > 150

min/uge.

Veegttab er meget vanskelig at opna og at vedligeholde [31, 32]. Patienter med NAFLD har en meget forskellig
parathed til livsstilsaendringer og veegttab [33], og der er behov for en koordineret indsats fra sundheds-

personale for at opna effekt.

Kliniske rekommandationer 2
e Livsstilsinterventioner i form af kostaendringer og @get fysisk aktivitet med henblik pa veegttab og
bedret metabolisk profil er den primeere behandlingen til alle patienter med NAFLD.
e Etvaegttab > 5 % reducerer steatose, mens veegttab > 7 % medfarer regression af fibrose hos 50 %
og vaegttab > 10 % medfarer regression af fibrose hos 81 % af patienterne. Der er ikke dokumentation
for effekten pa kliniske effektmal.

e Der findes ingen klar evidens for hvilken kostomlaegning eller fysisk traening, der har bedst effekt.

Medicinsk behandling

Medicinsk behandling kan overvejes hos patienter med NASH og fibrose, hvis livsstilsintervention ikke har haft
tilstreekkelig effekt. Vigtige endepunkter er forhindring af cirrose, hjertekarsygdom og HCC samt forbedret
overlevelse. Ingen af de medicinske behandlinger har dokumenteret effekt pa kliniske endepunkter, men der
er fundet effekt pa histologiske forandringer, der kan betragtes som surrogat effektmal for cirrose [34]. Pa
baggrund af naturhistorien for NAFLD vurderes det usandsynligt, at der gennemfgres et tilstraekkeligt antal
randomiserede kliniske forsgg med kliniske effektmal og dermed accepteres det, at retningslinjer inkluderer
surrogat effektmal [35] (39). Medicinsk behandling af NAFLD er en specialistopgave.

Baseret pa en netvaerks-metaanalyse over randomiserede forsgg anbefales det at overveje at tilbyde vitamin
E eller obeticholsyre til voksne med NASH og fibrose. Pioglitazon kan anvendes til samme patientgruppe efter
ngje overvejelser, da der er mulige skadevirkninger. De gvrige behandlinger kan pa nuvaerende tidspunkt ikke

anbefales.



Gennemgang af udvalgte preeparater

Den formodede effekt af vitamin E (a-tocopherol) er at modvirke oxidativt stress og dermed NASH
patogenesen [36]. Vitamin E 800 IU/dag har en mulig effekt pa inflammation i enkelte studier og kan derfor
overvejes til udvalgte patienter [37, 38]. Vitamin E behandling er primaert undersggt blandt ikke-diabetiske
NASH patienter. Fald i ALAT er associeret med forbedring i histologi [38], og det anbefales derfor at vitamin
E seponeres, hvis der ikke ses et signifikant fald i ALAT [3]. Bivirkninger: Hgjdosis E vitamin behandling
medfarer en gget mortalitet [39] og en dosis pa 400 mg/dag medfarer muligvis en gget risiko for prostatacancer

i populationsstudier [40].

Obeticholsyre (obeticholic acid) er en syntetisk galdesyre, som aktiverer farnesoid X nuclear receptoren (FXR),
gger insulinsensitivitet og seenker glukoneogenesen og plasma triglycerid. Behandlingen er associeret med et
mindre veegttab. Randomiserede forsgg har vist en gavnlig effekt pa histologi inklusive fibrose [34] og
behandling i doseringen 25 mg/dag kan derfor overvejes til udvalgte patienter. Bivirkninger Preeparatet er kun

godkendt for nyligt og erfaringerne ringe. De primaere bivirkninger angives at veere hudklge og dyslipideemi.

Pioglitazon er en peroxisome proliferator-activated receptor (PPAR)-y agonist, som bedrer insulinfalsomheden
i fedtveev og reducerer frisaetning af frie fedtsyrer til leveren. Randomiserede forsgg med pioglitazon 30-45
mg/dag viser en mulig effekt pa inflammation [41, 42]. Bivirkninger: Pioglitazon medfarer vedvarende
veegtagning pa ca. 4 kg [36, 41] og en gget risiko for iseer blaerecancer [43] og frakturer [44].

Behandling af fglgetilstande

Alle NAFLD patienter bgr tilbydes diagnostik og behandling af de hyppigt forekommende fglgetilstande, som
dyslipidaemi, hypertension, type 2 diabetes mellitus og sgvnapng [3]. Iseer statin-behandling kan veere gavnlig
herunder nedseette risikoen for HCC [36, 45, 46].

Kliniske rekommandationer om medicinsk behandling

¢ Ingen lzegemidler har vist effekt pa kliniske endepunkter og anbefalinger om behandling af patienter med
NAFLD er vejledende.

o Fglgetilstande som T2DM, hypertension, hyperlipideemi, iskeemisk hjertesygdom bgr udredes og
behandles efter vanlige retningslinjer.

Bariatrisk kirurgi

| Danmark anvendes bariatrisk kirurgi til patienter, hvor der ikke har veeret tilstraekkelig effekt af ikke-kirurgiske
behandlinger. Indikation for henvisning til vurdering til bariatrisk kirurgi er 1) BMI > 35 kg/m2og type 2 diabetes,
sveer regulerbar hypertension, dokumenteret sgvnapng, polycystisk ovariesyndrom eller symptomgivende
artrose i underekstremiteterne eller 2) BMI > 40 kg/m: efter individuel lsegefaglig vurdering. NAFLD/NASH er
ikke en godkendt indikation i Danmark [47].
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Appendiks:

Fibrose scores Udregning og tolkning

alder - ASAT
trombocyttal - VALAT

Fibrosis 4 calculator (FIB-4) | FIB-4 -

e < 1,45: forudsiger ingen signifikant fibrose (F0-F2)
e 1,450g2,67: grazone
e >2,67: forudsiger signifikant fibrose (F3-F4)

- resultat

-1,675 +
NAFLD fibrosis score (NFS) | 0,037 x alder (ar) +

0,094 x BMI (kg/mz) +



https://www.sst.dk/da/Udgivelser/2017/NKR-Fedmekirurgi

e <-1,455: forudsiger ingen signifikant fibrose (F0-F2 fibrosis)

e -1,4550g 0,675: grazone (indeterminate score)
e > (,675: forudsiger signifikant fibrose (F3-F4 fibrose)

- resultat



http://www.hcvonline.org/page/clinical-calculators/fib-4
http://www.hcvonline.org/page/clinical-calculators/fib-4
http://nafldscore.com/
http://nafldscore.com/index.php
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