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Kutyák epesavprofil-
meghatározásának diagnosztikai 
és terápiás vonatkozásai II.
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ÖSSZEFOGLALÁS
Az epesav-koncentrációkat és -arányokat illető változások nyomonkövetése mind 
diagnosztikai, mind pedig terápiás szempontból rendkívül jelentős. Ennek magya-
rázata, hogy az e vegyületek homeosztázisában megfigyelhető mintázatok egyes 
máj- és bélbetegségek, ill. adott esetben egyéb szervi elégtelenség indikátorai 
lehetnek. Ugyanakkor a megfigyelt mintázatok befolyásolása kezelési lehetősé-
get biztosíthat az egyes kórképekben. Ebből kifolyólag az elmúlt évtized kuta-
tási eredményei rávilágítottak arra, hogy az epesavprofil egyes komponenseinek 
egymástól elkülönített mennyiségi meghatározása, valamint e profil gyógyszeres  
(és alternatív terápiás) befolyásolása és változásának nyomonkövetése túlmutat 
a korábbi kezelési eljárások korlátain. Az erre irányuló kutatások eredményei alap-
ján az enterohepatikus körforgás szerveit érintő rendellenességeken túl számos 
neuroendokrinológiai és immunológiai úton közvetített kórkép patomechanizmusa 
áll kölcsönhatásban az epesavakkal. Ugyanakkor az epesav-paramétereknek e 
patológiás jelenségekkel való összefüggései még jobbára feltáratlanok, amelyhez 
további mélyreható vizsgálatok szükségesek. A szerzők jelen összefoglalóban 
bemutatják az egyes kórképekben az epesavprofil diagnosztikai jelentőségét, 
valamint betekintést nyújtanak a legújabb terápiás aspektusokba.

SUMMARY
The monitoring of changes in bile acid concentrations and ratios occurring in 
the mammalian body can be attributed to a high degree of relevance both from 
a diagnostic and a therapeutic point of view. The explanation for this is that the 
patterns observed in the homeostasis of these compounds are associated with 
certain liver and intestinal diseases, or where appropriate, they may be indicators 
of other organ failure.

Therefore, beyond the conventional enzymatic reaction-based methods, a 
growing demand for more advanced techniques has been raised to facilitate 
comprehensive bile acid profiling. This paradigm shift underscores the necessity 
for nuanced diagnostic evaluations in clinical settings.

Highlighting the paucity of systematic animal studies and emphasizing the 
significance of appropriate sampling techniques, our review advocates for focused 
investigations into bile acid alterations in canine pathology. Such endeavors hold 
promise for unraveling underlying pathomechanisms, facilitating early disease 
detection, and exploring potential therapeutic interventions; not only in case 
of the disorders of organs of the enterohepatic circulation, but also in diseases 
mediated by neuroendocrine and immunological manners.
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Éppen e sokrétű szerepkörüknek köszönhetően biomarkernek tekinthetők olyan 
betegségek diagnosztikájában, mint a máj- és bélbetegségek, az emésztő- 
rendszeren belüli és kívüli rosszindulatú daganatok, valamint az elhízás és egyes 
endokrin betegségek. Következésképpen az epesavak koncentrációjának változása 
a vérszérumban, a vizeletben vagy a bélsárban fontos információkkal szolgálhat 
számos, az epesav-anyagcserét érintő betegség prognózisához, diagnózisához 
és nyomon követéséhez [1–4].

A biológiai szerepeik sokrétűségével és belgyógyászati vonatkozásaikkal kapcso-
latban az elmúlt évtizedek kutatásai rendkívül nagyszámú összefüggést tártak fel. 
Bár e vegyületek tulajdonságait és egyes kórképekben való diagnosztikai értékét 
humán egészségügyi vonalon már mélyrehatóan elemezték, állatorvosi aspek-
tusból e területen még jelentős hiányosság és rendszerezetlenség tapasztalható.

Összefoglalónk célkitűzései között szerepel annak bemutatása és értékelése, 
hogy a társállatok – kiváltképp a kutyák – különböző epesavprofiljai hogyan hoz-
hatóak összefüggésbe az egyes releváns elváltozások diagnosztikájával. További 
célunk az epesavak koncentrációinak és arányainak változását is megvizsgálni a 
beteg állatokra vonatkozóan.

Ezenkívül igyekszünk érzékeltetni, hogy a különböző fajokból származó adatok 
meglehetősen korlátozottan alkalmazhatóak a kisállatgyógyászatban.

A MEGEMELKEDETT ÖSSZEPESAV 
ÉS EPESAVPÁR LEGFŐBB OKAI

Az összepesav (total bile acid, TBA) mérése a posztprandiális (PP) stimulációs 
próbánál leírtaknak megfelelően régóta a leggyakrabban használt és leginformatí-
vabb májfunkciós teszt kutyában [4]. A különböző kórképek hatására megváltozott 
enterohepatikus keringés egyik kóros eredményeként megemelkedik a vérplazma 
TBA-koncentrációja – a stimulációs teszt mindkét mintavételi időpontjában vizs-
gálva. Ennek hátterében jobbára valamely oktanú májfunkcióromlás, portoszisz-
témás vaszkuláris anomáliák (PSVA-k) vagy kolesztatikus állapotok állnak [4–6]. 
E kórképek diagnosztikájában az epesavpár-vizsgálat második (posztprandiális) 
értéke érzékenyebb, de kevésbé specificikus, mint az első, éhgyomri érték [5].

Ugyanakkor említésre érdemes, hogy az összepesavpár vizsgálata mellett már 
a múlt évszázad végén is kutatás tárgyát képezték az ember és a különböző 
állatfajok májbetegségeinek (egyéb) optimális diagnosztikai markerei [3, 7, 8].  
E központi kérdésre Washizu és mtsai az epesavak élettanában keresték a választ, 
amelynek kezdeti lépéseként 1991-ben kutyákkal, szarvasmarhákkal, lovakkal és 
emberekkel folytatott kutatásukban törekedtek felmérni az akkori ES-profilnak 
tekinthető összetett paraméterben feltételezett faji különbségeket. Eredményeik 
szerint sikeresen azonosítottak is szignifikáns mértékű eltéréseket az egyes fajok 
szérum-epesavmintázatai és konjugációs jellemzői között [9].

Néhány évvel később ugyan ez a kutatócsoport arra kereste a választ, hogy 
mely paraméterekre lehet alapozni a máj megbetegedéseinek kórisméjét. E cél-
ból kutyákban az epevezető sebészi lekötésével imitáltak epeúti elzáródást, és 
a kialakult cholestasisban követték nyomon a szérum epesav-összetételében és 

Az epesavak endogén módon szintetizálódó szteránvázas vegyületek, amelyek 
a szervezeten belül folyamatos körforgásban és – túlnyomórészt a májsejtek és 
a bélmikróbák tevékenysége révén – molekulaszerkezeti átalakulásban vesznek 
részt. A portális és a szisztémás keringés útján a bélbeli, szövetekbeli megoszlá-
sukat követően – a korábbi feltételezésekhez képest több szövet, szerv működé-
sének szabályozásában vesznek részt, valamint számos ponton bekapcsolódnak 
az intermedier anyagcserébe.
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egyes frakciók arányában bekövetkező változásokat. A kutatás rávilágított arra, 
hogy a konjugálatlan kólsav (cholic acid, CA) / kenodezóxikólsav (chenodeoxycholic 
acid, CDCA) arány szignifikánsan hatékonyabb májbetegségek kimutatására vagy 
előrejelzésére szolgáló marker lehet kutyákban, mint a glicin- és tauro-konjugált 
vegyületek aránya [10]. Azonban a klinikai gyakorlat jellemzően nem ezen arányok 
mérését alkalmazza.

Az epesavak még májbioptátumokból mérve is igen megbízható markerei a 
hepatopátiáknak, mint ahogy az egy nagy létszámú, májbeteg kutyapopuláció 
vizsgálatából kiderült. A vegyületek koncentrációjának nyomonkövetése a máj 
érintettségével járó kórképek közül különösképpen a cirrhotikus, az idült máj-
gyulladásos és a portoszisztémás söntös elváltozások diagnosztikájában segí-
tenek eligazodni. E vizsgálatban előforduló éhgyomri TBA-koncentráció kiugró  
(akár < 10 μmol/l alatti, ill. > 90 μmol/l) értékei felhívják a figyelmet arra, hogy 
bármely koncentrációjú eredmény körültekintő értelmezést igényel annak érde-
kében, hogy az eseti jelleggel kiugró értékek ne vezessenek fals diagnózishoz 
egy adott páciensnél [5].

INTRAHEPATIKUS KÓRKÉPEK
Májfunkcióromlás esetén a hepatocyták következményesen csökkent aktivitás-
sal képesek felvenni az epesavakat a portális keringésből, a toxikus epesavak 
pedig felhalmozódnak mind a vena portae-ban, mind a májban és az epében. 
Az e ponton zavart szenvedett epesavkörforgás károsan hat a lipidanyagcse-
rére, az immunológiai folyamatokra és a bélrendszer bakteriális környezetére [4], 
ami gyulladásos, fibrotikus folyamatok aktiválódásához és májelzsírosodáshoz 
vezet. E kórfolyamatok magyarázata, hogy a bélrendszer mikrobiális fajösszeté-
tele meghatározó a zsíranyagcsere májsejtek általi szabályozásában, valamint 
hatással van az immunműködésre és a gyulladás kórélettanára is [2, 11–17]. 
A májműködés helyreállításához elengedhetetlen a májsejtmembránok epesav-
receptorainak integritása, hiszen a máj epeszekréciós tevékenységét és rege-
nerációs kapacitását az epesavak jelátvitele által mediált proliferatív és adaptív 
válaszok koordinálják [15, 18].

Yu és mtsainak meglátásai alapján humán viszonylatban a “nem alkoholos zsír-
májbetegség” (non-alcohilic fatty liver disease, NAFLD) kialakulásának és progres�-
sziójának megakadályozására az epesav-metabolizmus fokozása ígéretes terápiás 
megközelítést kínálhat [13, 19]. Ha a májsejtek zsírakkumulációja (macrosteatosis) 
májgyulladásig és fibrosisig [20, 21], majd cirrhosisig progrediál, akkor a kórkép 
neve már “nem alkoholos steatohepatitis” (non-alcoholic steatohepatitis, NASH). 
Ezen állapot az epasavháztartás zavarán keresztül manifesztálódik, így ennek 
jelenlegi gyógyszeres terápiája az epesavkészlet befolyásolásán alapszik [22, 23].

Egy vizsgálat során biopsziával igazolt NAFLD-s felnőtt beteg és egészsé-
ges kontroll humán alanyok székletének epevasprofiljait elemezték. A kontrollal 
összehasonlítva a NAFLD-ben szenvedő betegeknél megemelkedett a széklet 
CA- és CDCA-koncentrációja, valamint intenzívebbé vált az epesavszintézis, amely 
eredmény összhangban állt a NAFLD-s betegek szérum epesavarányait rögzítő 
szakirodalmi adatokkal. NASH-ban a primer/szekunder epesavarány nagyobb volt, 
mint a kontrollcsoportban, ellenben a konjugált/nem konjugált vegyületek arányá-
ban nem volt szignifikáns különbség a csoportok között. A NAFLD-ben szenvedő 
betegeknél jellemző egy megváltozott, sajátos epesav-homeosztázis és az egyi-
dejű dysbiosis fennállása, s mindez érzékenyíti őket a májkárosodásra [21, 23–25].

A legkorszerűbb megközelítés alapján a NAFLD elnevezés ma már idejétmúlt, 
és inkább metabolikus eredetű vagy metabolikus diszfunkcióhoz köthető zsírmáj-
betegségként (metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease, MASLD; 
metabolic dysfunction-associated fatty liver disease, MAFLD) tartják számon, 
utalva a kórkép igen összetett kóroktanára és hatásaiban szerteágazó, szisztémás 
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jellegére. Benedé-Ubieto és mtsainak friss kutatása szerint a MAFLD napjaink tár-
sadalmának vezető betegségegyüttesének, a metabolikus szindrómának a rész-
jelensége. Ennek multiszisztémás kórfejlődédéhez tartozik a zsírfelhalmozódás, 
az inzulinrezisztencia, a bélrendszer dysbiosisa, valamint genetikai és környezeti 
hajlamosító tényezők, amelyek megbontják a bélbarrier integritását, növelve a 
permeabilitást (ezáltal mikróbák és egyéb béltartalombeli elemek beáramlását 
a keringésbe) és károsítva a bél-máj tengelyt. Mindezeknek számos sziszté-
más következménye lehet, amelyek egyes aspektusai kapcsolódnak a tanulmá-
nyunkban taglalt részletekhez, más vonatkozásai viszont túlnövik összefoglalónk  
korlátait [26–28].

A v. portae-n keresztül érkező nagy koncentrációjú toxikus epesavak okozta máj-
károsító hatás a sejtmembránok integritásának sérülésén keresztül valósul meg 
[29, 30]. A korábban részletezett, hidrofobicitási tulajdonság és toxicitási index 
kapcsolódására visszautalva [4, 29, 31–34], az egyes epesavak gyógyszer-indukált 
májkárosodásban (drug-induced liver injury, DILI) – lipofilitásuk függvényében – 
konjugáltepesav-transzportereken keresztüli áthaladási affinitása határozza meg 
azok toxicitását és sejthalált okozó karakterét. A gyógyszerek és citotoxikus vegyü-
letek a sejtfelszíni epesavtranszporterek blokkolása által az epesavprofil kóros 
irányú eltolódását okozzák. Az ennek révén megvalósuló epepangás és toxicitási 
indexbeli növekedés súlyos és visszafordíthatatlan májelégtelenséghez, DILI kiala-
kulásához vezet [35, 36]. A hidrofób epesavak májkapuérben való felhalmozódása 
egyébként csökkenthető a bélből történő visszaszívás gátlásával, javítva ezzel az 
epepangást, valamint az általa okozott máj- és epeúti tüneteket [37].

Ugyanakkor e citotoxicitást okozó epesavak egyben a DILI markereiként is szol-
gálhatnak, így a CA, a CDCA, a dezoxikólsav (deoxycholic acid, DCA), a murikólsav (b) 
vagy az urzodezoxikólsav (ursodeoxycholic acid, UDCA) segíthetik a diagnosztikát, 
ill. a máj- és az epeúti károsodás differenciálását [36]. Qin és mtsai azon túl, hogy 
megerősítették e vegyületeknek a kórkép korai diagnosztizálhatóságában betöltött 
meghatározó szerepét, leírták, hogy a DILI-ben kialakuló cholestasis meglétére 
a vizelet epesavai pontosabb indikátorok, mint a szérumban mérhetőek [38, 39].

Az epesavak vegyületenkénti mennyiségi meghatározásának korszerű és haté-
kony módszere a folyadék-kromatográfiával kapcsolt tömegspektrometria (liquid 
chromatography–mass spectrometry, LC-MS/MS), amellyel felvehető az epe- 
savprofil. E kombinált eljárás – rendkívül kis kimutatási határ alkalmazásával – 
segítséget nyújt még az igen kis koncentrációjú vegyületek detektálásához és 
mennyiségi meghatározásához is. Továbbá a metódus révén minden keresendő 
epesav egymástól elválaszthatóvá, azonosíthatóvá és mérhetővé válik, beleértve 
az azonos molekulatömegű izomereket is. Épp ezért jelent napjainkban egyre 
népszerűbbé váló megoldást az epesavak profilozásához és egyéb szteránvázas 
vegyületek biológiai mintákban való analíziséhez, különösképpen máj- és bélbe-
tegségekben [1, 40–44].

Humán rákkutatási területen e módszernél egy régebb óta használatban lévő, 
kis koncentrációjú vegyületekre kevésbé érzékeny tömegspektrometriás eljárás-
nak a nagy teljesítményű folyadék-kromatográfiával kombinált rendszere (ult-
ra-high performance liquid chromatography-mass spectrometry, UPLC-MS/MS) 
segítségével történtek epesavprofil-vonatkozású vizsgálatok. Nagy mintaelem-
számok alkalmazásával sikerült lejegyezni olyan eredményeket, amelyekben az 
epesavmérések hepatológia és onkológia területének közös kórképeiben nyújtanak 
diagnosztikai információt.

Számos szakirodalmi adat áll rendelkezésre máj- és epeúti daganatos –  
hepatocellularis carcinomás, hepatocellularis  adenomás, epehólyagrákos és 
epeércarcinomás (cholangiocarcinoma, CCA) – betegek ES-profiljainak jellegze-
tességeivel kapcsolatban. Rendre a CCA-ban megfigyelhető mintázat kapcsán 
jegyzik le a nem konjugált vegyületek csökkenését és a konjugált frakció – főként 
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a taurokólsav (taurocholic acid, TCA), taurokenodezoxikólsav (taurochenodeoxy-
cholic acid, TCDCA), glikokólsav (glycocholic acid, GCA) és glikokenodezoxikólsav 
(glycochenodeoxycholic acid, GCDCA) növekedését. Így e két frakció arányának 
ilyen irányú változása jellemzően segíti a neoplasztikus bántalmak elkülönítő 
kórjelzését [2, 45–51].

PORTOSZISZTÉMÁS VASZKULÁRIS ANOMÁLIÁK (PSVA-K)
A portoszisztémás vaszkuláris rendellenességekben kollaterális erek kerülik meg 
a máj szinuszoidjait, közvetlenül összekapcsolva a portális vénás rendszert a 
szisztémás keringéssel. E portoszisztémás söntös elváltozásnak veleszületett 
(congenital portosystemic shunt, CPSS) és szerzett formája ismeretes (acquired 
portosystemic shunt, APSS) [52]. A rendellenes portális keringés rendkívüli mérték-
ben befolyásolja a májfunkciós tesztek eredményét, így többek közt ebben rejlik az 
epesavpár-vizsgálat, az éhgyomri ammóniateszt és az ammóniatolerancia-teszt 
(ATT) diagnosztikai értéke [4, 6, 52]. Egy összehasonlító tanulmány eredményei 
alapján a májműködési zavarok diagnosztikai lépései során a kismennyiségű táplá-
lékkal kivitelezett PP stimulációs teszt potenciálisan kiváltható ceruletid-stimulált 
szérum epesavteszttel – érdekes módon különösen az egyidejűleg felső légúti 
betegségben szenvedő PSS-es kutyák esetében [53].

A korábbiakban több ízben taglalt összefüggések értelmében tehát a PSS 
diagnózisának rendkívül érzékeny és specificikus, megbízható markere a szérum 
TBA-koncentrációja, különösen az epesavpár táplálékfelvételt követően mért 
értéke [54]. Lényeges azonban tovább árnyalni a vonatkozó ismereteket. Straten 
és mtsai kimutatták, hogy már tüneteket mutató PSS-es kutyáknál további két 
paraméter, az éhgyomri TBA és éhgyomri ammóniaszint emelkedése is megfelelő 
megbízhatóságú adatot szolgáltat a diagnózishoz, így ezek az epesavpár-vizsgálat-
hoz hasonló jelentőséggel bírhatnak. Az éhgyomri ammónia-koncentrációmérés-
hez képest nagyobb szenzitivitást mutatott az ATT és az éhgyomri TBA, azonban 
specificitásuk nem közelíti meg az éhgyomri ammóniakoncentráció (mint teszt) 
specificitását. Az említett tesztek kombinált alkalmazása viszont szignifikánsan 
fokozta a specifitást [52, 55].

Számértékek segítségével szemléltetendő a söntös állapotokban jellemző, 
kiugró epesavpár-értékeket, jelen tanulmányban betekintésszerűen megjelenítjük 
Anglin és mtsainak közel két évtizednyi adatot tartalmazó, retrospektív vizsgálati 
eredményeit. Az eseteket 2000 és 2018 között gyűjtve több, mint 70, PSS-sel diag-
nosztizált kutyát vontak be vizsgálatukba. Az alanyok éhgyomri epesavértékeinek 
átlaga kezdetben is igen nagy, körülbelül 100 µmol/l volt, amely később – az első 
kontroll mérésen – 10 µmol/l-t, majd a második (és egyben utolsó) mérési idő-
pontig további 20 µmol/l-t emelkedett (0–10 µmol/l referenciatartomány mellett). 
Az egyszerű stimulációs teszttel elérhető posztprandiális epesavértékek átlaga 
ezeknél az állatoknál a következő volt: 145, 260 és 285 (0–30 µmol/l PP referencia-
tartomány figyelembevételével) [56]. Egy további, kb. 40 kutyával 2023-ban végzett 
vizsgálatban – még a PSS sebészi megoldásának végrehajtását megelőzően – az 
átlagos éhgyomri és táplálékfelvételt követő koncentrációkat 85, ill. 165 μmol/l 
körül mérték [57]. A referenciatartományok feltüntetése alapján portovaszkuláris 
anomáliák esetén szembetűnően nagyok a mérhető koncentrációk.

A vaszkuláris anomáliák megvitatásának lezárásaként említést érdemel egy, 
a TBA kapcsán közismert fajtaprediszpozíció. Ugyan csak néhány vizsgálatból 
származnak az elérhető szakirodalmi adatok, a klinikai gyakorlat során máltai 
selyemkutya páciensek esetén a vérvizsgálati eredmények értékelésekor célszerű 
lehet figyelembe venni azt, hogy e fajtához élettani esetben is nagy összepe- 
savérték köthető. Ebből kifolyólag esetükben bonyolultabb a PSVA diagnosztikája. 
Kim és mtsai az elváltozás veleszületett formáját mutató máltai selyemkutyák 
bevonásával végzett vizsgálatukban egyrészt megerősítették a leírt fajtajelleg-

A portoszisztémás 
sönt diagnózisának  

megbízható markere 
a szérum TBA- 
koncentrációja

https://sciwheel.com/work/citation?ids=10222030,16514415,16514505,14705796,16514951,15698641,1545202,8566827&pre=&pre=&pre=&pre=&pre=&pre=&pre=&pre=&suf=&suf=&suf=&suf=&suf=&suf=&suf=&suf=&sa=0,0,0,0,0,0,0,0&dbf=0&dbf=0&dbf=0&dbf=0&dbf=0&dbf=0&dbf=0&dbf=0
https://sciwheel.com/work/citation?ids=16012835&pre=&suf=&sa=0&dbf=0
https://sciwheel.com/work/citation?ids=16012835,14766715,17435316&pre=&pre=&pre=&suf=&suf=&suf=&sa=0,0,0&dbf=0&dbf=0&dbf=0
https://sciwheel.com/work/citation?ids=16006858&pre=&suf=&sa=0&dbf=0
https://sciwheel.com/work/citation?ids=13904006&pre=&suf=&sa=0&dbf=0
https://sciwheel.com/work/citation?ids=16012835,16100831&pre=&pre=&suf=&suf=&sa=0,0&dbf=0&dbf=0
https://sciwheel.com/work/citation?ids=13587094&pre=&suf=&sa=0&dbf=0
https://sciwheel.com/work/citation?ids=16012764&pre=&suf=&sa=0&dbf=0


224

KISÁLLAT KUTYÁK EPESAVPROFIL-MEGHATÁROZÁSÁNAK DIAGNOSZTIKAI 
ÉS TERÁPIÁS VONATKOZÁSAI II.

zetesség létezését, másrészt találtak egy, az ilyen fajtájú egyedeknél fennálló 
söntölő elváltozás esetén megbízhatónak mondható prognosztikai paramétert 
is. Eredményeik szerint portocavalis megjelenésű söntnél a preoperatív szérum 
TBA-koncentrációk lényegesen nagyobban voltak (192 μmol/l) ebben a fajtában, 
mint más fajták esetében (137 μmol/l). A kutatócsoport adatai alapján mind a 
máltai, mind a bevont egyéb kutyafajták posztoperatív értékei a műtét előtt mér-
tek alá csökkent, és e koncentrációk tekintetében már nem találtak szignifikáns 
különbséget a csoportok között. Megállapításaik szerint a műtét előtti és utáni 
TBA-értékek közt mérhető különbség mértéke még máltai selyemkutyáknál is 
eligazodást segítő adat lehet a PSS kórjóslatában [58, 59]. A mindennapi klini-
kumban, az élettani koncentrációtartományokhoz képest kiugró értékek esetén 
gondolnunk kell az előforduló fajta-prediszpozíciós jellemzőkre – s ezek figyelembe 
vételével vonhatunk le reális következtetéseket; ellenkező esetben téves diagnózis 
születhet, szükségtelen vagy előnytelen terápiát vonva maga után.

CHOLESTASIS
Az epeutak valamely okból elégtelenné váló átjárhatósága epepangáshoz,  

cholestasishoz vezet, így a májban és a keringésben következményesen meg-
emelkedik az összepesavszint, ami a májsejtek és az epeutak károsodásához vezet  
[3, 29, 60, 61].

Az epepangás kialakulásának gyakoribb okai, következményei
A cholestasis hátterében extra- és intrahepatikus okok is állhatnak, amelyek során 
az epesavkiválasztás zavart szenved. A szekréció általában vagy egy immun-
mediált mechanizmus okán, vagy pedig egy elzáródás miatt szenved zavart, 
amely elzáródás eredete gyakrabban mechanikai, de akár az epesavtranszporterek 
működésképtelenségének eredménye is lehet [21, 29, 62–65]. Ez utóbbi jelenség 
előfordulhat a transzporterek funkcióját gátolni képes valamely folyamat, vagy a 
transzporterfehérje-gének mutációjának és kifejeződésének zavara miatt [66–69]. 
Emellett exokrin hasnyálmirigy-elégtelenség és a hasnyálmirigy-gyulladás is 
gyakran vezet epepangáshoz [70]. Bármely is az adott esetben fennálló epepan-
gást kiváltó tényező, a tapasztalható tünetek és cholestasisra jellemző laborató-
riumi elváltozások egyeznek. Mind a májban, mind a keringésben megemelkedik 
a TBA-szint, károsítva a májsejteket és fokozva az epeutak proliferációját [18]. 
Ezen állapotot hosszabb távon kezelés nélkül hagyva a folyamat májfibrosisig,  
cirrhosisig, májelégtelenségig progrediál [2, 25].

Li és mtsai átfogó elemzést végeztek a kórfolyamat immunmediált jellegével 
kapcsolatban. Az epepangás kialakulásának gyulladásos válaszhoz való kapcso-
lódásának részleteit kutatva leírták az epesavak szerepét a neutrophil granu-
locyták migrációjáért felelős jelmolekulák termelődésében. Ezen immunmediált 
jelleg felderítése várhatóan új, ígéretes farmakológiai lehetőségeket hordoz a  
cholestaticus májkárosodásra vonatkozóan [5, 71–73].

A korábbiakban már említett módon, az epeúti elzáródás mesterséges elői-
dézésének (egyes kísérleti célra tenyésztett állatfajokon engedélyeztethető) 
módszere az epevezető sebészi lekötése. Jiang és Schnabl összefoglalójából 
kiderül, hogy Mdr2(-/-) egerekben, amelyek a humán primer sclerotisáló epe-
vezető-gyulladás modellállatai, az epevezetőre helyezett lekötéssel előidézett 
epepangás hatására már három nappal az eljárást követően összetételváltozás 
figyelhető meg a bélmikrobiomban [30]. Ennek következtében dysbiosis, a bélből 
történő fokozott bakteriális transzlokáció és a máj intoxikációja alakul ki. Ezen 
egerek bélbaktériumainak vad típusú egerek béltraktusába való átjuttatásával 
ugyanez a jelenség figyelhető meg, ami erős bizonyítékot jelent a mikrobióta 
összetételváltozása és a betegség progressziója közötti összefüggésre [14, 18, 
25, 29, 64, 74].
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Cholehepaticus sönt (fordított irányú epeáramlás)
A következőkben a már áttekintett kórlefolyásnak az epevezető lekötésétől 
(vagy az átjárhatóságot csökkentő bármely eredetű tényező megjelenésétől) 
kezdődő, néhány nap alatt (heveny módon) lezajló szakaszát vesszük részlete-
sebben szemügyre. Jelen alfejezet e kiemelt szerepű aspektusának részletezése 
annak megértését szolgálja, hogy az epepangásnak milyen helyi következmé-
nyeiből adódóan roncsolódik az epehám, ill. kerülnek a szisztémás keringésbe 
az epekomponensek (amely ponton túl az idült következmények már rendkívül 
szerteágazóak).

Egy néhány évvel ezelőtt, szintén egereken végzett kísérlet során, ionizációs 
képalkotó és immunfestési eljárásokkal, valamint klinikai kémiai és génexpressziós 
vizsgálatokkal állapították meg a sebészi lekötéssel előidézhető folyamatsor láncre-
akció-jellegét, az epepangás közvetlen hatásaiként bekövetkező lépések sorrendjét 
és időbeli lefutását. A sebészi beavatkozást követő heveny fázisban a felhalmozódó 
hidrofób epesavak a cholangio- és hepatocyták apicalis membránját kezdik károsítani, 
amelyek feltöredeznek miközben megbomlanak a szoros sejtkapcsolatok [29, 75]. Az 
epesav-membrántranszporterek funkciójukat vesztik, így a normál irányú transzport 
nem biztosított; majd pedig az epe regurgitál a sejtekbe. Először egyes májsejtekben 
keletkeznek mikroinfarktusok, később viszont ez átterjed a szomszédos sejtekre, 
így a kezdeti, mikroszkópikus mértékű infarktus egyre nagyobb mértéket ölt. Ezt a 
hepatocyták sejtplazmájának basolateralis szállítófehérjéinek upregulációja követi, 
majd e komplex folyamatok eredőjeként a kezdetben a canalicularis rendszerben 
felhalmozódott epesavak kiszivárognak a sinusoidalis rendszer vérébe (“leakage”). 
Az epének e reverz transzportja során gyulladásos sejtek infiltrációja révén cito-
kinek szabadulnak fel az epekapillárisok közti kompartmentben (Disse-tér). Ekkor a  
fibroblast-aktiváció és kötőszövetes átszövődés cholangitishez, atróphiához, máj-
sejtelhaláshoz vezet [73, 76, 77]. Ugyan a sinusoidok vérébe való fordított irányú 
epesavszállítás egy, a máj védelmét biztosító mechanizmus, de csak rövid ideig nyújt 
megoldást a toxikus epesavak májkárosító és periductalis gyulladást keltő hatásával 
szemben [75]. E söntölő elváltozás végeredményben csökkenti az epe epesavainak 
koncentrációját és megnöveli a szérumepesavak szintjét [30, 75, 76].

Az epepangás lokálisan (az epekapillárisokban és a májban), akut jelleggel 
kialakuló hatásaihoz vezető kórfolyamatot az Ábra szemlélteti.

ÁBRA. Az epepangás lokális destruktív hatásai révén kialakuló cholehepatikus sönt

FIGURE. Cholehepatic shunt resulting from the local destructive effects of cholestasis
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Az idült fázis összetett, szisztémás következményei révén kialakuló kórfolya-
matok és kórképek átfedést mutatnak összefoglalónk más pontjainál tárgyalt 
témakörökkel, így jelen alfejezetben már csak az eddig kimaradó, ám didaktikailag 
megemlítésre érdemes, kiválasztó szervrendszer érintettségét említjük meg.

Az epe söntjének kezdetétől számított 3 hét elteltével már csökken a sinusoi-
dokba visszaáramló epesavmennyiség, a szisztémás keringésből történő epesav-
többlet pedig a vesén keresztül eliminálódik, amely következményesen cholaemiás 
vesebetegség kialakulásához vezet, a toxikus epesavak vesetubulus-hámsejteket 
károsító hatása révén. Az ilyen módon manifesztálódó nephropathia megelőzésére, 
ill. kezelésére ma már léteznek eljárások, ám a vese kórélettanának és terápiás 
részleteinek tárgyalása nem képezi összefoglalónk célját [30, 75, 78–81].

Az epe pH-változása megbízható indikátora lehet annak, hogy az elváltozás a 
folyamatok mely stádiumában jár egy adott időpillanatban, ugyanis az akkumulá-
lódó epesavak annál nagyobb mértékben penetrálnak a cholangiocytákba, minél 
kisebbé válik a lokális pH. Ennek egyik oka a felhalmozódó vegyületek savas karak-
tere, a másik pedig a sejthártyák sérülése és a sejtek szekréciós tevékenységének 
zavara következtében csökkenő HCO3

--elválasztás miatt kimerülő pufferkapacitás. 
Ennélfogva az epesavmediálta, egyre savasabbá váló vegyhatás korrelál a sejtel-
halás mértékével. Az epesavak hidrofób túlsúlyát, a savas környezetet és a cho-
langiohepatitist exogén UDCA alkalmazásával azonban lehetséges helyreállítani; 
legalábbis olyan esetben, amikor az epepangást okozó tényező nem a sebészi 
lekötés volt. E szekunder epesav cholestatikus kórfolyamatok megelőzésében és a  
cholangiopathiák kezelésében való hatásosságát a vegyület dokumentált citoprotek-
tív mechanizmusai támasztják alá [15, 39, 76, 82–84]. A farnezoid X magreceptornak 
(FXR) urzodezoxikólsavval, egy G-protein kapcsolt mechanizmuson keresztül történő 
aktiválásával csökken a májsejt-apoptosis és a fibrosis. Emellett újra előtérbe kerül 
a cholangiocytákra kifejtett protektív hatás (fokozódó bikarbonát-szekréció) [84], ill. 
csökken a keringő epesavkészlet citotoxicitási indexe és a szisztémás gyulladás. E 
jelátviteli út részleteinek megismerésével lehetővé válik az epesavakban rejlő far-
makológiai potenciál kiaknázása az immunmediált cholangiopathiákban is [21, 85].

Az epepangáshoz vezető egyéb kórokok
Szisztémás gyulladásos válasz szindróma 
Cholestasishoz, emelkedett TBA- és bilirubinértékekhez vezethetnek egyes szep-
tikus állapotok is. A máj központi szerepet játszik a szervezet szeptikémiára adott 
szisztémás válaszreakciójában, nem csak olyan esetekben, amelyek során a máj 
a kórokozó predilekciós helye [65]. A cholestasis a fertőzés generalizálódásának 
korai szakaszában jelentkezik, s a szérum TBA-érték már ebben a fázisban prog-
nosztikai értékkel bírhat a várható túlélési időre vonatkozóan [63, 86] – vetekedve 
az emelkedett összbilirubin- és lecsökkent összkoleszterin-szintek szepszisbeli 
prognosztikai relevanciájával [87]. Baptista és mtsai egy évtized adatai alapján, ret-
rospektív módon vizsgálták, hogy szepszises – tehát szisztémás gyulladásos válasz 
szindrómával diagnosztizált (systemic inflammatory response syndrome, SIRS) 
–, de nem májbeteg kutyákban miképpen alakultak a preprandialis epesav-kon-
centrációk. Ezen állatokat valamely nem szeptikus betegségben szenvedő  
(de szintén máj- és epeúti érintettség nélküli), ill. egészséges, de elektív ortopé-
diai beavatkozáson átesett állatokkal hasonlították össze. A hepatikus érintettség 
hiánya azért volt releváns beválogatási kritérium, hogy az enterohepatikus kerin-
gés zavarának direkt hatása ne torzítsa a TBA-adatokat. Lévén, hogy egyik állat 
sem küzdött epepangással vagy májbetegséggel, már az adatok áttekintése előtt 
kizárható volt, hogy az esetlegesen emelkedett epesav-koncentrációk a máj vagy 
az epeutak közvetlen érintettségéből adódnának. A szepszises kutyák éhgyomri 
TBA-értékeinek mediánja a becsléseknek megfelelően szignifikánsan nagyobb 
volt a nem SIRS-es betegekénél [88]. Ugyanakkor az ortopéd műtéten átesett 
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kutyák éhgyomri értékei meglepő módon nem mutatták a vártaknak megfelelő, 
szignifikáns eltérést a SIRS-es állatokéitól. Ennek három lehetséges magyarázata 
merült fel. Az eredmények ezen, váratlan vetületének egyik oka lehet az ortopéd 
esetek kis mintaelemszáma. A kutatás retrospektív jellegéből adódó korlátok miatt 
elképzelhető továbbá, hogy a sebészi beavatkozást megelőzően nem koplaltat-
ták megfelelően a pácienseket, amely esetben az epesavértékek valójában nem 
tekinthetőek preprandiálisnak, s nagy koncentrációjuk nem okvetlenül számít 
kórosnak; ám ahhoz elegendően nagyok, hogy a szeptikémiás kutyák értékeit 
megközelítsék. (Ezen adattorzításra hajlamosító probléma valószínűsíthetően nem 
állt fenn a SIRS-es állatoknál, minthogy az alanyok jellemzően étvágytalansággal 
küzdöttek). Ugyanakkor a leglogikusabb magyarázat az lehet, hogy az ortopéd 
műtétre váró alanyoknál – minimum 2 héten át – alkalmazott pre- és perioperatív 
nem-szteroid gyulladáscsökkentők terhelték olyan mértékben a bélmikrobiótát 
és a máj metabolizmusát, hogy a szervezet nem volt képes fenntartani a normál 
epesav-koncentrációt (és epesav-kompozíciót, ld. toxikus epesavak) [88–91]. Emel-
lett, mint az egyéb paraméterek nyomon követésének köszönhetően kiderült, az 
értékek a bilirubinszint emelkedésével is korreláltak [88].

Az említettek érzékeltetik tehát, hogy kóros mértékű összepesav-emelkedés 
akár még az epesavak homeosztázisának fenntartásáért elsődlegesen felelős 
szerv érintettsége nélküli kórképekben is előfordulhat – beleértve a preprandiá-
lisan mérhető értéket is.

Kisebb mértékű összepesav-emelkedéssel járó epepangásos kórképek
Az intrahepatikus epepangás enyhébb formái a májsejtek hypoxiás állapotához 
vezető, egyéb kóros körülmények között is megfigyelhetőek. Ilyenek pl. a centrolo-
bularis elhalásos folyamatok [61], vagy a hepatocyták megnagyobbodásával járó gli-
kogén-, zsír-, réz- és kadmiumfelhalmozódás [62, 92–95], de e helyen említhetőek 
akár a cukorbetegség vagy a mellékvesekéreg-túlműködés (Cushing-szindróma) 
egyes esetei is, esetleg némely iatrogén ok (glükokortikoid-kezelés) [96–98]. Bár 
minden itt sorolt esetben kisebb mértékű a következményes TBA-koncentráci-
ónövekedés, mint amely a jelen szemle didaktikai felépítésének megfelelően 
taglalt legfőbb háttérokok előfordulásakor figyelhető meg.

A humán terhességi epepangásnak (intrahepatic cholestasis of pregnancy, ICP) 
nevezett kórkép patomechanizmusa ugyan kutyákban még nem nyert bizonyítást, 
de az emberben és kutyában is megtalálható májbeli, ABCB4 exportpumpa-fe-
hérje génmutációjával hasonló jelenség zajlik le kutyákban, mint terhes nőkben, 
így jelen összefoglaló intrahepatikus cholestasissal járó kórképei közt említendő.  
E bántalomban a megnevezett, májsejtek membránjába ágyazott transzportfe-
hérje hibája révén megemelkedik a vizelet szulfatált epesavainak koncentrációja, a 
diagnosztikai lehetőségek pedig ezen frakció mérésére alapozhatóak. A viszketés-
sel, koraszüléssel, magzatelhalással járó ICP-ben megfigyelhető kóros epesavprofil 
UDCA-kezeléssel a korábbi említésekhez hasonlóan korrigálható [67, 68, 99–102].

A MASLD-nél leírtakra visszautalva láthatjuk, hogy a „metabolikus szindróma” 
irányú megközelítés értelmében a különböző szervrendszerek esetén tapasztal-
ható morfológiai és működésbeli zavarok számos esetben szoros összefüggésben 
állnak egymással. Ennek megfelelően az intrahepatikus kórképek között jegyzett 
DILI, a máj- és epeutakat érintő daganatos kórképek esetében is találkozhatunk a 
cholestasis említésével, kórfejlődésével, ebből kifolyólag e kórképek és az epepan-
gás egymástól teljes mértékben elkülönített tárgyalása valójában nem lehetséges. 
Összefoglalónkban mindössze a gondolatvezetés követhetőségének megőrzése 
érdekében alkalmaztuk a részben elkülönített kifejtést, aszerint, hogy az egyéb 
kapcsolódó vonatkozások hangsúlyozása szempontjából adott esetben milyen 
logikai bontás célravezető [23, 45–47, 50, 76, 91].
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Egy, a humán cholangiocarcinoma kapcsán a korábbiakban taglaltaknál  
(cholestasis szempontjából) hangsúlyosabb esetleírásban összehasonlították 
egy CCA-ban szenvedő és egy egészséges kutya epesavprofilját. A beteg alany 
daganatos szövetszaporulatai obturálták az epeutakat, és a létrejövő epepangás 
okán a szérum TBA-érték az egészséges állaténak több, mint százszorosára 
emelkedett, amelynek meghatározó hányadát (közel 90%-át) a TCA tette ki  
[2, 103]. Ezen eredmény ellenére kutyák daganatos májbetegségeiben a klinikai 
diagnosztika általánosságban nem támaszkodhat az epesav-profilmérési ered-
ményekre, legalábbis egyelőre. A jelenleg elérhető szakirodalmi adatok alapján 
az ilyen jellegű bántalmakban szenvedő kutyák epesavpár-koncentrációi nem 
térnek el szembetűnő mértékben a nem daganatos eredetű májbetegségekben 
mérhető koncentrációktól. Hepatopathiák esetén az epesavmérésekre alapozott 
differenciáldiagnosztikát ez értelemszerűen bonyolítja [5].

Egy, kutyák DILI betegségének és epepangásának kapcsolatát szorosab-
ban vizsgáló kísérletben beagle fajtájú alanyok rifampicin-kezelést követő 
epesavkompozíció-változását vizsgálták. Ez a DILI egy speciális esete, lévén 
a fenti vegyület egy antibiotikum-hatóanyag, így a bélmikrobiom fajös�-
szetételére rendkívül nagymértékű szelekciós nyomást képes helyezni.  
E iatrogén kialakított epepangásos állapotban az igen széles (27 vegyületre 
alapozott) epesavprofil alakulását UPLC-MS/MS-módszerrel, háromféle bio-
lógiai mintában követték nyomon. A megnövekedett diverzitás a vizelet- és 
vérszérumepesav-komponensekben, ugyanakkor lecsökkent diverzitás a bélsá-
repesav-vegyületekben igazolt egy, más fajokban már leírt összefüggést [50]. 
Eszerint a xenobiotikumok mikróbaösszetétel-átrendeződés által közvetített 
hatására szignifikáns mértékben megváltozik a mikrobiális anyagcseretermékek 
(pl. az epesavak) koncentrációja és aránya [23, 50, 84].

Az epepangással járó kóros állapotok tárgyalásának végéhez közeledve az 
epesav-szénhidrát-anyagcsere interakciót és a már említett endokrin vonat-
kozást, a cukorbetegséggel való összefüggést érintjük röviden.

Az epesavháztartás és a bélmikrobiom részletezett kölcsönhatásából adó-
dóan a két tényező bármelyikében bekövetkező változás maga után vonja a 
másik állapotának változását is.

Az epesavhomeosztázis zavara bármely oktanú dysbiosis kísérő jelensége 
lehet – s ez fordítva is igaz –, így a két, egymástól elválaszthatatlan rendszer 
bármelyikének érintettsége is az adott kórfejlődés kiindulópontja, a glükóza-
nyagcserét szabályozó mechanizmusok akadályozottá válnak. Ez a jelenség az 
FXR jelátviteli út befolyásolása révén az epesavak májbeli szekvesztrációjához 
vezet, amely károsítja a lipidanyagcserét is, s a folyamat az elhízáson és inzu-
linrezisztencián keresztül egészen a diabetes mellitus-ig (DM) progrediálhat. 
Az epesavak májbeli felhalmozódása és az epepangás csökkenti a bélbeli 
epesav-reabszorpciót a portális keringésbe, ezáltal végső soron a béltraktus 
mikrobiális folyamatai számára elérhető szubsztrátkészlet is változik. Mind-
ezekből látható, hogy az előállt, kutyákra is jellemző metabolikus zavar egy 
önmagát gerjesztő komplex folyamat, amely mind 1-es, mind 2-es típusú 
cukorbetegségben kialakulhat. A diagnosztika során és a kezelések közbeni 
kontrollvizsgálatok alkalmával mérhető eltérések közül jelen tanulmányunk 
szempontjából lényeges paraméterek az egyre emelkedő primer és szekunder 
nem konjugált epesavfrakciók, ezenkívül a tauro-konjugált vegyületek koncent-
rációja [4]; minthogy DM-ben ez utóbbi pozitívan korrelál mind az éhgyomri, 
mind a PP vércukorszinttel. A fajok közti endokrinológiai hasonlóságoknak 
köszönhetően Jergens és mtsai, valamint O’Kell és mtsai szerint a kutya kitűnő 
modellként szolgálhat a humán cukorbetegségben, még az epesavháztartásuk-
ban megfigyelhető különbségek ellenére is. Utóbbi kutatócsoport egy további 
eredményével gyarapítja összefoglalónk állatorvosi szempontból is releváns 
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ismereteit. Eszerint kutyáknál cukorbetegség gyanúja esetén az epesavház-
tartás nyomon követése biomarkerként segítheti még a kevésbé egyértelmű 
klinikai esetek diagnosztikáját is [16, 21, 23, 30, 104–114].

Láthatjuk, hogy a cholestasissal járó májbetegségek és a bélmikróba-kö-
zösség (beleértve a nem bakteriális alkotókat is) összefonódását és ennek 
szerteágazó kórélettani vonatkozásait egyre több klinikai és preklinikai vizs-
gálat támasztja alá [23, 30, 65, 72, 115]. E megfigyelésen továbbhaladva – a 
megváltozott mikrobiom biomarker szerepe és befolyásolhatósága révén – a 
jövőben kibővülhetnek a cholestasis és krónikus következményeinek mind 
diagnosztikai, mind terápiás lehetőségei [2, 4, 14, 23, 39, 72, 83, 84].

GASTROINTESTINALIS ZAVAROK ÉS AZ ÖSSZEPESAV-
NÖVEKEDÉS ÖSSZEFÜGGÉSEI
A leírtak tükrében jelen témakör nem lehet teljes az enterohepatikus körfor-
gás mikrobiális alkotóinak életteret biztosító szervrendszer kóros állapotainak 
érintése nélkül. Ennek megfelelően végül érintjük a kutyák bélbetegségeinek 
eddig nem említett formái és az epesavprofil szakirodalom által jegyzett 
összefüggéseit.

A kutyák dysbiosisát csökkent intenzitású bakteriális dekonjugáció jel-
lemzi, különösen olyan esetben, amikor a Clostridium hiranonis populáció 
megfogyatkozik. Ekkor egyúttal az epesavak portális keringésből való eltávo-
lításának hatékonysága is romlik, ami következményesen a keringő TBA-kon-
centráció emelkedéséhez vezet (a kólsav arányának dominanciájával). Lévén 
az epesavak mikrobiális protektív hatásuk révén szabályozzák a bakteriális 
túlszaporodást a béltraktusban [84], e vegyületek enterohepatikus körfor-
gásának kompromittált állapotaiban kontroll nélkül marad a baktériumok 
szaporodása; így dysbiosis alakulhat ki. Dysbiosisos kutyák epesav-kon-
centrációi szignifikánsan nagyobbak, mint egészséges társaikéi, valamint 
a primer és szekunder epesavak aránya az előbbiek irányába tolódik el.  
A mikróbaközösség átrendeződése során az epesav-transzformációt végző 
baktériumok alulmaradása miatt a dehidroxiláció és a másodlagos epesavak 
kéződése rendkívül kis intenzitású. Ezáltal a primer epesavak nyomonkövetése 
ebben a kórképben egy nagy specificitású és szenzitivitású módszer, emellett 
invazivitása igenkicsi (vér- és bélsármintavétel), így praktikusan alkalmazható 
a dysbiosisos kutyák monitorozásában [4, 116–120]. Az UDCA-terápia ezen álla-
potban csökkenti a bakteriális túlszaporodást és a felhalmozódott toxikus 
epesavak arányát (és destruktív hatását) [84].

Kutyák idült gyulladásos bélbetegségeiben a bélsárból mérhető epesavprofilt 
vizsgáló kísérletek többsége alapján a profilokban CA és a CDCA aránya emel-
kedik legjelentősebb mértékben, míg a DCA- és litokólsav- (litocholic acid, LCA) 
értékek kisebbek, mint az egészséges kutyák bélsárprofiljában mérhetőek. E 
bélbetegségekben is szignifikáns mértékű primer/szekunder epesav-aránynö-
vekedés tapasztalható a bélsárban, amely megegyezik a dysbiosisra jellemző 
szérumbeli arányváltozás esetén leírtakkal [119–125].

Az akut hasmenéses kórképekben napjainkban gyakran vizsgálják a különböző 
antibiotikumkezelések hatását a mikrobiomra és az epesavprofilra, valamint az 
ilyen esetekben a bélsár-transzplantációval (fecal microbiota transplantation, 
FMT) elérhető mikrobiális és epesavprofilbeli rekonstrukciós lehetőségeket. 
A vékony- és vastagbél-hasmenéssel járó eseteinek metronidazol és tilozin 
antibiotikum-hatóanyagokkal való kezelése nem állítja helyre sem a mikrobiom 
állapotát, sem az eltolódott epesavprofilt. Egészséges kutyákon alkalmazva 
pedig önmagukban is képesek felborítani a mikrobiális és az epesavprofilbeli 
egyensúlyt (az arányt a primer epesavak irányába eltolva). Megjegyzendő, hogy 
az adott antibiotikumterápia abbahagyása után sem okvetlenül rendeződik az 
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általa okozott dysbiosis, ill. a profileltolódás. A lejegyzett eredmények alap-
ján viszont az FMT-terápia képes helyreállítani mind a hasmenéses, mind az 
egészséges egyedek antibiotikumkezelése okozta változásokat [29, 50, 118, 
120, 126–130].

Mindezeken túlmenően pedig egy tavaly publikált, humán szakirodalmi adat 
szerint az FMT-nek már az inzulinrezisztencia- és a 2-es típusú DM-beli terá-
piás hatását is elkezdték vizsgálni [131], így felmerül a kérdés, hogy ez a típusú 
terápia vajon mikor ér el arra a pontra, hogy minden, az összefoglalónkban az 
epesavak profilmódosulásával kapcsolatba hozott bántalomban sikereket lehes-
sen lejegyezni. Tanulmányunk szempontjából pedig még relevánsabb kérdés 
az, hogy melyek lesznek a soron következő, vonatkozó állatorvosi eredmények 
az FMT-terápia kapcsán.

MEGVITATÁS

Az epesavak koncentrációinak és arányainak mérése elengedhetetlen mind a 
köz-, mind az állategészségügy különböző területeinek diagnosztikai folya-
mataihoz.

Az epesavprofil megváltozása nemcsak élettani esetekben, hanem kóros 
körülmények hatására is megfigyelhető, bélmikrobiombeli és szisztémás követ-
kezményeket vonva maga után. Ugyan a klinikumban a kutyák epesavainak 
egyelőre csak az összesített értékét mérik rutinszerűen, s ez szinte kizárólag 
vérszérumból történik, azonban e vegyületek számos típusú biológiai mintá-
ból meghatározhatóak profilok szintjén is. Ennek diagnosztikai jelentősége az 
egyes patológiás folyamatok feltárásának és terápiájának még csak részben 
kiaknázott lehetőségeiben rejlik.

Irodalmi összefoglalónkban a humán- és állatgyógyászat ezen területének 
egyre gyarapodó adatait és kutatási eredményeit foglaltuk össze és rend-
szereztük. További kutatások révén – az egyes kórképekre összpontosítva 
– lehetőség nyílhat a kórtani kölcsönhatások mélyebb megismerésére, ill. a 
különböző hatásokra bekövetkező epesavprofil-változás klinikai jelentőségének 
részletesebb feltárására.
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