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OSSZEFOGLALAS

Az epesav-koncentracidkat és -aranyokat illetd valtozasok nyomonkovetése mind
diagnosztikai, mind pedig terapias szempontbdl rendkivil jelentdés. Ennek magya-
razata, hogy az e vegyulletek homeosztazisdban megfigyelhetd mintazatok egyes
maj- és bélbetegségek, ill. adott esetben egyéb szervi elégtelenség indikatorai
lehetnek. Ugyanakkor a megfigyelt mintazatok befolyasolasa kezelési lehet8sé-
get biztosithat az egyes korképekben. Ebbdl kifolydlag az elmult évtized kuta-
tasi eredményei ravilagitottak arra, hogy az epesavprofil egyes komponenseinek
egymastol elkilonitett mennyiségi meghatarozasa, valamint e profil gyégyszeres
(és alternativ terapias) befolyasoldsa és valtozasanak nyomonkovetése tllmutat
a korabbi kezelési eljarasok korlatain. Az erre iranyuld kutatasok eredményei alap-
jan az enterohepatikus korforgas szerveit érints rendellenességeken tdl szamos
neuroendokrinoldgiai és immunoldgiai Gton kdzvetitett kérkép patomechanizmusa
all kélcsbnhatasban az epesavakkal. Ugyanakkor az epesav-paramétereknek e
patoldgias jelenségekkel vald 6sszefliggései még jobbara feltaratlanok, amelyhez
tovabbi mélyrehatd vizsgalatok szikségesek. A szerz8k jelen 6sszefoglaléban
bemutatjak az egyes kérképekben az epesavprofil diagnosztikai jelentéségét,
valamint betekintést nyUjtanak a legljabb terapias 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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Az epesavak endogén modon szintetizalodd szteranvazas vegylletek, amelyek
a szervezeten belll folyamatos korforgasban és - tlinyomérészt a majsejtek és
a bélmikrébak tevékenysége révén - molekulaszerkezeti atalakulasban vesznek
részt. A portalis és a szisztémas keringés (tjan a bélbeli, szovetekbeli megoszla-
sukat kdvetSen - a korabbi feltételezésekhez képest tobb szdvet, szerv mikodé-
sének szabalyozdsadban vesznek részt, valamint szadmos ponton bekapcsolédnak
az intermedier anyagcserébe.

Eppen e sokrétl szerepkoriiknek készonhetSen biomarkernek tekinthetdk olyan
betegségek diagnosztikdjaban, mint a maj- és bélbetegségek, az emészts-
rendszeren bellli és kivili rosszindulatl daganatok, valamint az elhizas és egyes
a vérszérumban, a vizeletben vagy a bélsarban fontos informacidkkal szolgalhat
szamos, az epesav-anyagcserét érinté betegség progndzisahoz, diagndzisdhoz
és nyomon kovetéséhez [1-4].

A bioldgiai szerepeik sokrétliségével és belgydgyaszati vonatkozasaikkal kapcso-
latban az elmUlt évtizedek kutatdsai rendkivil nagyszamu dsszefliggést tartak fel.
Bar e vegylletek tulajdonsagait és egyes korképekben valé diagnosztikai értékét
human egészségligyi vonalon mar mélyrehatbéan elemezték, allatorvosi aspek-
tusbdl e terlileten még jelentds hidnyossag és rendszerezetlenség tapasztalhatd.

Osszefoglalénk célkitlizései kdzott szerepel annak bemutatasa és értékelése,
hogy a tarsallatok - kivaltképp a kutyak - klilénb6zd epesavprofiljai hogyan hoz-
hatbak 6sszefliggésbe az egyes relevans elvaltozasok diagnosztikajaval. Tovabbi
célunk az epesavak koncentracidinak és aranyainak valtozasat is megvizsgalni a
beteg allatokra vonatkozdan.

Ezenkivil igyekszUnk érzékeltetni, hogy a kilonbo6z8 fajokbdl szarmazé adatok
meglehetdsen korlatozottan alkalmazhatdak a kisallatgydgyaszatban.

Az dsszepesav (total bile acid, TBA) mérése a posztprandialis (PP) stimulaciés
prébanal leirtaknak megfeleléen régdta a leggyakrabban hasznalt és leginformati-
vabb majfunkcids teszt kutyaban [4]. A kilonbozb kérképek hatasara megvaltozott
enterohepatikus keringés egyik kéros eredményeként megemelkedik a vérplazma
TBA-koncentracidja — a stimulacids teszt mindkét mintavételi idépontjdban vizs-
galva. Ennek hatterében jobbara valamely oktan(i majfunkciéromlas, portoszisz-
témas vaszkularis anomaliak (PSVA-k) vagy kolesztatikus allapotok allnak [4-6].
E korképek diagnosztikdjaban az epesavpar-vizsgalat méasodik (posztprandidlis)
értéke érzékenyebb, de kevésbé specificikus, mint az elsé, éhgyomri érték [5].

Ugyanakkor emlitésre érdemes, hogy az 0sszepesavpar vizsgalata mellett méar
a mult évszazad végén is kutatds targyat képezték az ember és a klldonbozd
allatfajok majbetegségeinek (egyéb) optimalis diagnosztikai markerei [3, 7, 8].
E kbzponti kérdésre WASHIZU és mtsai az epesavak élettanaban keresték a valaszt,
amelynek kezdeti |épéseként 1991-ben kutyakkal, szarvasmarhakkal, lovakkal és
emberekkel folytatott kutatdsukban torekedtek felmérni az akkori ES-profilnak
tekinthetd Osszetett paraméterben feltételezett faji kilonbségeket. Eredményeik
szerint sikeresen azonositottak is szignifikans mértékd eltéréseket az egyes fajok
szérum-epesavmintazatai és konjugacios jellemzdi k6zott [9].

Néhany évvel késébb ugyan ez a kutatdcsoport arra kereste a valaszt, hogy
mely paraméterekre lehet alapozni a maj megbetegedéseinek kdrisméjét. E cél-
bdl kutydkban az epevezetd sebészi lekotésével imitaltak epelti elzarddast, és
a kialakult cholestasisban kévették nyomon a szérum epesav-0sszetételében és
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egyes frakciok aranyaban bekovetkezd valtozasokat. A kutatas ravilagitott arra,
hogy a konjugéalatlan kélsav (cholic acid, CA) / kenodezéxikdlsav (chenodeoxycholic
acid, CDCA) arany szignifikdnsan hatékonyabb méjbetegségek kimutatasara vagy
elbrejelzésére szolgald marker lehet kutyakban, mint a glicin- és tauro-konjugalt
vegyUletek ardnya [10]. Azonban a klinikai gyakorlat jellemz8en nem ezen aranyok
mérését alkalmazza.

Az epesavak még maéajbioptatumokbdl mérve is igen megbizhatd markerei a
hepatopéatiaknak, mint ahogy az egy nagy Iétszdmu, majbeteg kutyapopulacid
vizsgalatabdl kiderllt. A vegylletek koncentracidjanak nyomonkovetése a maj
érintettségével jard kérképek kozul kulondsképpen a cirrhotikus, az idilt maj-
gyulladasos és a portoszisztémas sontds elvaltozasok diagnosztikajaban segi-
tenek eligazodni. E vizsgalatban el&fordulé éhgyomri TBA-koncentracié kiugrd
(akar < 10 pmol/l alatti, ill. > 90 umol/l) értékei felhivjak a figyelmet arra, hogy
kében, hogy az eseti jelleggel kiugrd értékek ne vezessenek fals diagndzishoz
egy adott paciensnél [5].

Majfunkciéromlas esetén a hepatocytdk kdvetkezményesen csbkkent aktivitas-
sal képesek felvenni az epesavakat a portalis keringésbdl, a toxikus epesavak
pedig felhalmozdédnak mind a vena portae-ban, mind a majban és az epében.
Az e ponton zavart szenvedett epesavkorforgas karosan hat a lipidanyagcse-
rére, az immunoldgiai folyamatokra és a bélrendszer bakterialis kdrnyezetére [4],
ami gyulladasos, fibrotikus folyamatok aktivalédasahoz és majelzsirosodashoz
vezet. E korfolyamatok magyarazata, hogy a bélrendszer mikrobialis fajosszeté-
tele meghataroz6 a zsiranyagcsere majsejtek altali szabalyozasaban, valamint
hatassal van az immunmkodésre és a gyulladas kérélettanara is [2, 11-17].
A majmikodés helyredllitasdhoz elengedhetetlen a majsejtmembranok epesav-
receptorainak integritasa, hiszen a maj epeszekrécidés tevékenységét és rege-
neracids kapacitasat az epesavak jelatvitele altal medialt proliferativ és adaptiv
valaszok koordinaljak [15, 18].

Yu és mtsainak meglatasai alapjan human viszonylatban a “nem alkoholos zsir-
majbetegség” (non-alcohilic fatty liver disease, NAFLD) kialakuldsanak és progresz-
szidjanak megakadalyozasara az epesav-metabolizmus fokozasa igéretes terapias
megkozelitést kindlhat [13, 19]. Ha a méjsejtek zsirakkumulécidja (macrosteatosis)
majgyulladasig és fibrosisig [20, 21], majd cirrhosisig progredial, akkor a korkép
neve mar “nem alkoholos steatohepatitis” (non-alcoholic steatohepatitis, NASH).
Ezen allapot az epasavhaztartas zavaran keresztidl manifesztalédik, igy ennek
jelenlegi gybgyszeres terapiadja az epesavkészlet befolydsolasan alapszik [22, 23].

Egy vizsgalat soran biopszidval igazolt NAFLD-s felndtt beteg és egészsé-
ges kontroll human alanyok székletének epevasprofiljait elemezték. A kontrollal
osszehasonlitva a NAFLD-ben szenvedd betegeknél megemelkedett a széklet
CA- és CDCA-koncentréacidja, valamint intenzivebbé valt az epesavszintézis, amely
eredmény dsszhangban allt a NAFLD-s betegek szérum epesavaranyait rogzitd
szakirodalmi adatokkal. NASH-ban a primer/szekunder epesavarany nagyobb volt,
mint a kontrollcsoportban, ellenben a konjugélt/nem konjugalt vegylletek aranya-
ban nem volt szignifikans kilénbség a csoportok k6zott. A NAFLD-ben szenvedd
betegeknél jellemzb egy megvaltozott, sajatos epesav-homeosztazis és az egyi-
dejl dysbiosis fennalldsa, s mindez érzékenyiti Sket a majkarosodasra [21, 23-25].

A legkorszer(ibb megkodzelités alapjan a NAFLD elnevezés ma mar idejétmult,
és inkdbb metabolikus eredetli vagy metabolikus diszfunkciéhoz kéthetd zsirmaj-
betegségként (metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease, MASLD;
metabolic dysfunction-associated fatty liver disease, MAFLD) tartjak szadmon,
utalva a korkép igen dsszetett kdroktanara és hatasaiban szertedgazd, szisztémas
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jellegére. BENEDE-UBIETO és mtsainak friss kutatasa szerint a MAFLD napjaink tar-
sadalmanak vezetd betegségegylttesének, a metabolikus szindromanak a rész-
jelensége. Ennek multiszisztémas kdorfejlédédéhez tartozik a zsirfelhalmozddas,
az inzulinrezisztencia, a bélrendszer dysbiosisa, valamint genetikai és kornyezeti
hajlamositd tényez8k, amelyek megbontjak a bélbarrier integritdsat, ndvelve a
permeabilitast (ezdltal mikrébak és egyéb béltartalombeli elemek bedramlasat
a keringésbe) és karositva a bél-m3aj tengelyt. Mindezeknek szadmos sziszté-
mas kovetkezménye lehet, amelyek egyes aspektusai kapcsoldédnak a tanulma-
nyunkban taglalt részletekhez, méas vonatkozasai viszont tdlnodvik 6sszefoglaldnk
korlatait [26-28].

karositd hatas a sejtmembranok integritdsanak sérllésén keresztll valdsul meg
[29, 30]. A korabban részletezett, hidrofobicitasi tulajdonsag és toxicitasi index
kapcsolédasara visszautalva [4, 29, 31-34], az egyes epesavak gydgyszer-indukalt
majkarosodasban (drug-induced liver injury, DILI) - lipofilitdsuk fliggvényében -
konjugaltepesav-transzportereken keresztili athaladasi affinitdsa hatarozza meg
azok toxicitasat és sejthalalt okozob karakterét. A gydgyszerek és citotoxikus vegyU-
letek a sejtfelszini epesavtranszporterek blokkoldsa altal az epesavprofil kéros
iranyu eltolédasat okozzak. Az ennek révén megvaldsuld epepangas és toxicitasi
indexbeli ndvekedés sulyos és visszafordithatatlan majelégtelenséghez, DILI kiala-
kuldsadhoz vezet [35, 36]. A hidrofdb epesavak majkapuérben vald felhalmozddéasa
egyébként csokkenthetd a bélbdl torténd visszaszivas gatlasaval, javitva ezzel az
epepangast, valamint az altala okozott maj- és epelti tineteket [37].

Ugyanakkor e citotoxicitast okozé epesavak egyben a DILI markereiként is szol-
galhatnak, igy a CA, a CDCA, a dezoxikdlsav (deoxycholic acid, DCA), a murikélsav (b)
vagy az urzodezoxikélsav (ursodeoxycholic acid, UDCA) segithetik a diagnosztikat,
ill. a maj- és az epelti karosodas differencialasat [36]. QIN és mtsai azon tal, hogy
megerdsitették e vegylleteknek a kdrkép korai diagnosztizalhatésagaban betdltott
meghatarozd szerepét, leirtdk, hogy a DILI-ben kialakulé cholestasis meglétére
a vizelet epesavai pontosabb indikatorok, mint a szérumban mérhetdek [38, 39].

Az epesavak vegylletenkénti mennyiségi meghatarozasanak korszerl és haté-
kony médszere a folyadék-kromatografidval kapcsolt tomegspektrometria (liquid
chromatography-mass spectrometry, LC-MS/MS), amellyel felvehet8 az epe-
savprofil. E kombinalt eljaras - rendkivul kis kimutatasi hatar alkalmazasaval -
mennyiségi meghatarozasahoz is. Tovabba a metddus révén minden keresendd
epesav egymastdl elvalaszthatdva, azonosithatéva és mérhetdvé valik, beleértve
az azonos molekulatémeg( izomereket is. Epp ezért jelent napjainkban egyre
népszerlibbé vald megoldast az epesavak profilozdsahoz és egyéb szteranvazas
vegylletek biolégiai mintakban vald analiziséhez, kilondsképpen maj- és bélbe-
tegségekben [1, 40-44].

Human rakkutatasi terlleten e mddszernél egy régebb 6ta hasznalatban 1évé,
kis koncentraciéju vegylletekre kevésbé érzékeny tomegspektrometrias eljaras-
nak a nagy teljesitmény( folyadék-kromatografidval kombinalt rendszere (ult-
ra-high performance liquid chromatography-mass spectrometry, UPLC-MS/MS)
segitségével torténtek epesavprofil-vonatkozasl vizsgalatok. Nagy mintaelem-
szamok alkalmazéasaval sikerllt lejegyezni olyan eredményeket, amelyekben az
epesavmérések hepatoldgia és onkoldgia teriletének kozos kérképeiben nyUjtanak
diagnosztikai informaciot.

Szadmos szakirodalmi adat all rendelkezésre maj- és epelti daganatos -
hepatocellularis carcinomas, hepatocellularis adenomés, epehdlyagrakos és
epeércarcinomas (cholangiocarcinoma, CCA) - betegek ES-profiljainak jellegze-
tességeivel kapcsolatban. Rendre a CCA-ban megfigyelhetd mintazat kapcsan
jegyzik le a nem konjugalt vegyluletek csokkenését és a konjugalt frakcié - féként
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a taurokélsav (taurocholic acid, TCA), taurokenodezoxikélsav (taurochenodeoxy-
cholic acid, TCDCA), glikokdlsav (glycocholic acid, GCA) és glikokenodezoxikdlsav
(glycochenodeoxycholic acid, GCDCA) névekedését. igy e két frakcidé ardnyanak
ilyen iranyU valtozasa jellemz8en segiti a neoplasztikus bantalmak elkilonitd
korjelzését [2, 45-51].

A portoszisztémas vaszkularis rendellenességekben kollaterélis erek kerilik meg
a maj szinuszoidjait, kbzvetlenUl 6sszekapcsolva a portalis vénéas rendszert a
szisztémas keringéssel. E portoszisztémas sontds elvaltozasnak velesziletett
(congenital portosystemic shunt, CPSS) és szerzett formaja ismeretes (acquired
portosystemic shunt, APSS) [52]. A rendellenes portalis keringés rendkivili mérték-
ben befolyasolja a majfunkcios tesztek eredményét, igy tobbek kozt ebben rejlik az
epesavpar-vizsgalat, az éhgyomri ammoniateszt és az ammoéniatolerancia-teszt
(ATT) diagnosztikai értéke [4, 6, 52]. Egy 6sszehasonlité tanulmany eredményei
alapjan a majm{kodési zavarok diagnosztikai Iépései soran a kismennyiségd tapla-
lékkal kivitelezett PP stimulacids teszt potencialisan kivalthaté ceruletid-stimulalt
szérum epesavteszttel - érdekes mddon kilondsen az egyidejlileg felsd 1&€gUti
betegségben szenvedd PSS-es kutyak esetében [53].

A korabbiakban tobb izben taglalt dsszefliiggések értelmében tehat a PSS
diagndzisanak rendkivil érzékeny és specificikus, megbizhatd markere a szérum
TBA-koncentracidja, kUlondsen az epesavpar taplalékfelvételt kdvetben mért
értéke [54]. Lényeges azonban tovabb arnyalni a vonatkozé ismereteket. STRATEN
és mtsai kimutattak, hogy mar tineteket mutaté PSS-es kutyaknal tovabbi két
paraméter, az éhgyomri TBA és éhgyomri ammbédniaszint emelkedése is megfeleld
megbizhatdésagl adatot szolgaltat a diagndzishoz, igy ezek az epesavpar-vizsgalat-
hoz hasonlé jelent8séggel birhatnak. Az éhgyomri amménia-koncentraciomérés-
hez képest nagyobb szenzitivitdst mutatott az ATT és az éhgyomri TBA, azonban
specificitdsuk nem kdzeliti meg az éhgyomri amméniakoncentracié (mint teszt)
specificitasat. Az emlitett tesztek kombinalt alkalmazésa viszont szignifikdnsan
fokozta a specifitast [52, 55].

Szamértékek segitségével szemléltetendd a sontods allapotokban jellemzd,
kiugré epesavpar-értékeket, jelen tanulméanyban betekintésszerlien megjelenitjik
ANGLIN és mtsainak kozel két évtizednyi adatot tartalmazo, retrospektiv vizsgalati
eredményeit. Az eseteket 2000 és 2018 kozott gydjtve tébb, mint 70, PSS-sel diag-
nosztizalt kutyat vontak be vizsgalatukba. Az alanyok éhgyomri epesavértékeinek
atlaga kezdetben is igen nagy, kortlbelll 100 umol/l volt, amely kés8bb - az elsd
kontroll mérésen - 10 umol/I-t, majd a masodik (és egyben utolsd) mérési id6-
pontig tovabbi 20 umol/l-t emelkedett (0-10 pmol/l referenciatartomany mellett).
Az egyszer( stimulacids teszttel elérhetd posztprandialis epesavértékek atlaga
ezeknél az allatoknal a kovetkezd volt: 145, 260 és 285 (0-30 umol/l PP referencia-
tartomany figyelembevételével) [56]. Egy tovabbi, kb. 40 kutyaval 2023-ban végzett
vizsgalatban - még a PSS sebészi megoldasanak végrehajtasat megelszéen - az
dtlagos éhgyomri és taplalékfelvételt kovetd koncentracidkat 85, ill. 165 umol/l
kordl mérték [57]. A referenciatartomaéanyok feltiintetése alapjan portovaszkularis
anomalidk esetén szembetliinden nagyok a mérhetd koncentracidk.

A vaszkularis anomalidk megvitatasanak lezardsaként emlitést érdemel egy,
a TBA kapcsan kozismert fajtaprediszpozicié. Ugyan csak néhany vizsgalatbdl
szarmaznak az elérhetd szakirodalmi adatok, a klinikai gyakorlat soran maltai
selyemkutya paciensek esetén a vérvizsgalati eredmények értékelésekor célszer(
lehet figyelembe venni azt, hogy e fajtahoz élettani esetben is nagy 0sszepe-
savérték kdothetd. Ebbdl kifolydlag esetlikben bonyolultabb a PSVA diagnosztikaja.
Kim és mtsai az elvaltozas veleszlletett formajat mutatd maltai selyemkutyak
bevonadsaval végzett vizsgalatukban egyrészt megerdsitették a leirt fajtajelleg-
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zetesség |létezését, masrészt talaltak egy, az ilyen fajtaju egyedeknél fennalld
s6Nntols elvaltozas esetén megbizhatdnak mondhatd prognosztikai paramétert
is. Eredményeik szerint portocavalis megjelenés( séntnél a preoperativ szérum
TBA-koncentraciok 1ényegesen nagyobban voltak (192 umol/l) ebben a fajtaban,
mint mas fajtdk esetében (137 umol/l). A kutatdcsoport adatai alapjan mind a
maltai, mind a bevont egyéb kutyafajtak posztoperativ értékei a mitét el5tt mér-
tek ald csokkent, és e koncentracidk tekintetében mar nem talaltak szignifikans
kUlonbséget a csoportok kozott. Megallapitasaik szerint a m{tét elStti és utani
TBA-értékek kozt mérhetd kildonbség mértéke még maltai selyemkutyaknal is
eligazodast segité adat lehet a PSS kérjéslataban [58, 59]. A mindennapi klini-
kumban, az élettani koncentraciétartomanyokhoz képest kiugré értékek esetén
gondolnunk kell az el&forduld fajta-prediszpozicids jellemzbkre - s ezek figyelembe
vételével vonhatunk le redlis kovetkeztetéseket; ellenkezd esetben téves diagndzis
szllethet, szUkségtelen vagy elénytelen terapiat vonva maga utan.

Az epeutak valamely okbél elégtelenné vald atjarhatdésdga epepangashoz,
cholestasishoz vezet, igy a méajban és a keringésben kbvetkezményesen meg-
emelkedik az 6sszepesavszint, ami a majsejtek és az epeutak kdrosodasahoz vezet
[3, 29, 60, 61].

A cholestasis hatterében extra- és intrahepatikus okok is allhatnak, amelyek soran
az epesavkivalasztas zavart szenved. A szekrécid altalaban vagy egy immun-
medialt mechanizmus okan, vagy pedig egy elzarédas miatt szenved zavart,
amely elzarédas eredete gyakrabban mechanikai, de akar az epesavtranszporterek
mUikodésképtelenségének eredménye is lehet [21, 29, 62-65]. Ez utébbi jelenség
el6fordulhat a transzporterek funkciéjat gatolni képes valamely folyamat, vagy a
Emellett exokrin hasnyalmirigy-elégtelenség és a hasnyalmirigy-gyulladas is
gyakran vezet epepangashoz [70]. Barmely is az adott esetben fennallé epepan-
gast kivaltd tényezd, a tapasztalhatd tinetek és cholestasisra jellemzé laborat6-
riumi elvaltozasok egyeznek. Mind a méajban, mind a keringésben megemelkedik
a TBA-szint, kadrositva a majsejteket és fokozva az epeutak proliferaciéjat [18].
Ezen allapotot hosszabb tavon kezelés nélkil hagyva a folyamat majfibrosisig,
cirrhosisig, majelégtelenségig progredial [2, 25].

LI és mtsai atfogd elemzést végeztek a korfolyamat immunmedialt jellegével
kapcsolatban. Az epepangas kialakulasanak gyulladasos valaszhoz vald kapcso-
I6dasanak részleteit kutatva leirtdk az epesavak szerepét a neutrophil granu-
jelleg felderitése varhatdan Gj, igéretes farmakoldgiai lehetGségeket hordoz a
cholestaticus majkarosodasra vonatkozdan [5, 71-73].

A kordbbiakban mar emlitett mddon, az epelti elzaré6das mesterséges eldi-
dézésének (egyes kisérleti célra tenyésztett allatfajokon engedélyeztethetd)
modszere az epevezetd sebészi lekdtése. JIANG és ScHNABL Osszefoglaldjabdl
kidertl, hogy Mdr2(-/-) egerekben, amelyek a human primer sclerotisdlé epe-
vezet6-gyulladas modellallatai, az epevezetdre helyezett lekdtéssel eldidézett
epepangas hatasara mar harom nappal az eljarast kovetben dsszetételvaltozas
figyelheté meg a béimikrobiomban [30]. Ennek kévetkeztében dysbiosis, a bélbdl
torténd fokozott bakterialis transzlokacidé és a maj intoxikacidja alakul ki. Ezen
egerek bélbaktériumainak vad tipusU egerek béltraktusaba vald atjuttatasaval
ugyanez a jelenség figyelhetd meg, ami er8s bizonyitékot jelent a mikrobidta
Osszetételvaltozdsa és a betegség progresszidja kozotti 6sszefliggésre [14, 18,
25, 29, 64, 74].
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Cholehepaticus sént (forditott irdnyl epedramlids)

A kbvetkez8kben a mar attekintett kérlefolydsnak az epevezetd lek6tésétdl
(vagy az atjarhatésagot csokkentd barmely eredetli tényez8 megjelenésétsl)
kezd&d8, néhany nap alatt (heveny médon) lezajlé szakaszat vesszik részlete-
sebben szemugyre. Jelen alfejezet e kiemelt szerepl aspektusanak részletezése
annak megértését szolgélja, hogy az epepangasnak milyen helyi kdvetkezmé-
nyeibdl adéddan roncsoldédik az epeham, ill. kerllnek a szisztémas keringésbe
az epekomponensek (amely ponton tdl az idult kdvetkezmények mar rendkivul
szertedgazdak).

Egy néhany évvel ezelsStt, szintén egereken végzett kisérlet soran, ionizaciés
képalkotd és immunfestési eljarasokkal, valamint klinikai kémiai és génexpresszids
vizsgalatokkal allapitottak meg a sebészi lekotéssel elGidézhetd folyamatsor lancre-
akcido-jellegét, az epepangas kozvetlen hatasaiként bekovetkezd |épések sorrendjét
és idébeli lefutasat. A sebészi beavatkozast kdvetd heveny fazisban a felhalmozddd
hidroféb epesavak a cholangio- és hepatocytak apicalis membranjat kezdik karositani,
amelyek feltéredeznek mikézben megbomlanak a szoros sejtkapcsolatok [29, 75]. Az
epesav-membrantranszporterek funkcidjukat vesztik, igy a normal iranyul transzport
nem biztositott; majd pedig az epe regurgital a sejtekbe. EI&szor egyes majsejtekben
keletkeznek mikroinfarktusok, késdbb viszont ez atterjed a szomszédos sejtekre,
igy a kezdeti, mikroszképikus mértékd infarktus egyre nagyobb mértéket olt. Ezt a
hepatocytak sejtplazmajanak basolateralis szallitdfehérjéinek upregulacidja koveti,
majd e komplex folyamatok ereddjeként a kezdetben a canalicularis rendszerben
felhalmozddott epesavak kiszivarognak a sinusoidalis rendszer vérébe (“leakage”).
Az epének e reverz transzportja soran gyulladasos sejtek infiltracidja révén cito-
kinek szabadulnak fel az epekapillarisok kdzti kompartmentben (Disse-tér). Ekkor a
fibroblast-aktivacid és kot8szovetes atszovddés cholangitishez, atréphiahoz, maj-
sejtelhaldashoz vezet [73, 76, 77]. Ugyan a sinusoidok vérébe vald forditott iranyd
epesavszallitds egy, a maj védelmét biztositd mechanizmus, de csak révid ideig nyljt
megoldast a toxikus epesavak majkarositd és periductalis gyulladast kelts hatasaval
szemben [75]. E séntélé elvéltozés végeredményben csékkenti az epe epesavainak

Az epepangas lokalisan (az epekapillarisokban és a manan), akut jelleggel
kialakuld hatasaihoz vezetd kdrfolyamatot az Abra szemlélteti.
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FIGURE. Cholehepatic shunt resulting from the local destructive effects of cholestasis
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Az idult fazis O6sszetett, szisztémas kovetkezményei révén kialakuld korfolya-
matok és korképek atfedést mutatnak osszefoglalonk mas pontjainal targyalt
témakorokkel, igy jelen alfejezetben mar csak az eddig kimaradéd, am didaktikailag
megemlitésre érdemes, kivalasztd szervrendszer érintettségét emlitjik meg.

Az epe sontjének kezdetétdl szamitott 3 hét elteltével mar csdkken a sinusoi-
dokba visszadaramlé epesavmennyiség, a szisztémas keringésbdl torténd epesav-
tobblet pedig a vesén keresztll eliminalddik, amely kdvetkezményesen cholaemias
vesebetegség kialakuldsahoz vezet, a toxikus epesavak vesetubulus-hadmsejteket
karositd hatasa révén. Az ilyen mdédon manifesztalddd nephropathia megelbzésére,
ill. kezelésére ma mar léteznek eljarasok, am a vese kérélettananak és terapias
részleteinek targyalasa nem képezi dsszefoglaldnk céljat [30, 75, 78-81].

Az epe pH-valtozasa megbizhatd indikatora lehet annak, hogy az elvaltozas a
folyamatok mely stadiumaban jar egy adott iddpillanatban, ugyanis az akkumula-
16d6 epesavak annal nagyobb mértékben penetralnak a cholangiocytakba, minél
kisebbé valik a lokalis pH. Ennek egyik oka a felhalmozédé vegylletek savas karak-
tere, a masik pedig a sejthartyak sérllése és a sejtek szekrécids tevékenységének
zavara kdvetkeztében csdkkend HCO, -elvéalasztas miatt kimerllé pufferkapacitas.
Ennélfogva az epesavmedialta, egyre savasabba valé vegyhatas korrelal a sejtel-
haldas mértékével. Az epesavak hidroféb tllsllyat, a savas kdrnyezetet és a cho-
langiohepatitist exogén UDCA alkalmazasaval azonban lehetséges helyreéllitani;
legaldbbis olyan esetben, amikor az epepangast okozd tényezd nem a sebészi
lekotés volt. E szekunder epesav cholestatikus kérfolyamatok megel6zésében és a
cholangiopathiak kezelésében val6 hatasossagat a vegyllet dokumentalt citoprotek-
tiv mechanizmusai tdmasztjak ala [15, 39, 76, 82-84]. A farnezoid X magreceptornak
(FXR) urzodezoxikélsavval, egy G-protein kapcsolt mechanizmuson keresztiil torténd
aktivalasaval csokken a majsejt-apoptosis és a fibrosis. Emellett Ujra el6térbe kerdl
a cholangiocytakra kifejtett protektiv hatas (fokoz6dé bikarbonat-szekrécié) [84], ill.
csOkken a keringd epesavkészlet citotoxicitasi indexe és a szisztémas gyulladas. E
jelatviteli Ut részleteinek megismerésével lehetdvé valik az epesavakban rejlé far-
makoldgiai potencial kiakndzasa az immunmedialt cholangiopathidkban is [21, 85].

Szisztémds gyulladdsos vdlasz szindréma

Cholestasishoz, emelkedett TBA- és bilirubinértékekhez vezethetnek egyes szep-
tikus allapotok is. A maj kdzponti szerepet jatszik a szervezet szeptikémiara adott
szisztémas valaszreakcidjaban, nem csak olyan esetekben, amelyek sordn a maj
a korokozé predilekcids helye [65]. A cholestasis a fertézés generalizalédasanak
korai szakaszaban jelentkezik, s a szérum TBA-érték mar ebben a fazisban prog-
nosztikai értékkel birhat a varhaté tulélési id6re vonatkozdan [63, 86] - vetekedve
az emelkedett dsszbilirubin- és lecsdkkent dsszkoleszterin-szintek szepszisbeli
prognosztikai relevancidjaval [87]. BapTisTa és mtsai egy évtized adatai alapjan, ret-
rospektiv mddon vizsgaltak, hogy szepszises - tehat szisztémas gyulladasos valasz
szindrémaval diagnosztizalt (systemic inflammatory response syndrome, SIRS)
-, de nem maéjbeteg kutydkban miképpen alakultak a preprandialis epesav-kon-
centracidék. Ezen &llatokat valamely nem szeptikus betegségben szenvedd
(de szintén maj- és epedlti érintettség nélkuli), ill. egészséges, de elektiv ortopé-
diai beavatkozason atesett allatokkal hasonlitottak 0ssze. A hepatikus érintettség
hianya azért volt relevans bevalogatasi kritérium, hogy az enterohepatikus kerin-
gés zavaranak direkt hatasa ne torzitsa a TBA-adatokat. Lévén, hogy egyik allat
sem klzdo6tt epepangassal vagy majbetegséggel, mar az adatok attekintése eldtt
kizarhato volt, hogy az esetlegesen emelkedett epesav-koncentracidok a maj vagy
az epeutak kdzvetlen érintettségébdl addédnanak. A szepszises kutyak éhgyomri
TBA-értékeinek medianja a becsléseknek megfelelden szignifikdnsan nagyobb
volt a nem SIRS-es betegekénél [88]. Ugyanakkor az ortopéd mitéten atesett
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kutyak éhgyomri értékei meglepd mdédon nem mutattak a vartaknak megfeleld,
szignifikans eltérést a SIRS-es allatokéitdl. Ennek harom lehetséges magyarazata
merllt fel. Az eredmények ezen, varatlan vetlletének egyik oka lehet az ortopéd
esetek kis mintaelemszama. A kutatas retrospektiv jellegébdl adddd korlatok miatt
elképzelhetd tovabba, hogy a sebészi beavatkozast megeléz8en nem koplaltat-
tak megfelelSen a pacienseket, amely esetben az epesavértékek valdjaban nem
tekinthetSek preprandialisnak, s nagy koncentracidjuk nem okvetlenll szamit
korosnak; am ahhoz elegendden nagyok, hogy a szeptikémias kutyak értékeit
megkozelitsék. (Ezen adattorzitasra hajlamosité probléma valdszinlsithetSen nem
allt fenn a SIRS-es allatoknal, minthogy az alanyok jellemz&en étvagytalansaggal
kiizdottek). Ugyanakkor a leglogikusabb magyarazat az lehet, hogy az ortopéd
mUtétre vard alanyoknal - minimum 2 héten at - alkalmazott pre- és perioperativ
nem-szteroid gyulladascsékkentdk terhelték olyan mértékben a bélmikrobidtat
és a maj metabolizmusat, hogy a szervezet nem volt képes fenntartani a normal
epesav-koncentraciot (és epesav-kompoziciét, Id. toxikus epesavak) [88-91]. Emel-
lett, mint az egyéb paraméterek nyomon kovetésének készénhetden kiderllt, az
értékek a bilirubinszint emelkedésével is korreldltak [88].

Az emlitettek érzékeltetik tehat, hogy kdéros mérték( dsszepesav-emelkedés
akdr még az epesavak homeosztazisanak fenntartdsaért elsédlegesen felelds
szerv érintettsége nélkuli kérképekben is eldfordulhat — beleértve a preprandia-
lisan mérhetd értéket is.

Kisebb mérték( 6sszepesav-emelkedéssel jaré epepangdsos korképek

Az intrahepatikus epepangéas enyhébb formai a majsejtek hypoxias allapotahoz
vezetd, egyéb kéros korllmények kozott is megfigyelhetdek. llyenek pl. a centrolo-
bularis elhaldsos folyamatok [61], vagy a hepatocytak megnagyobbodasaval jard gli-
kogén-, zsir-, réz- és kadmiumfelhalmozddas [62, 92-95], de e helyen emlithetdek
akdr a cukorbetegség vagy a mellékvesekéreg-tuimikodés (Cushing-szindréma)
egyes esetei is, esetleg némely iatrogén ok (glikokortikoid-kezelés) [96-98]. Bar
minden itt sorolt esetben kisebb mértékl a kovetkezményes TBA-koncentraci-
ondvekedés, mint amely a jelen szemle didaktikai felépitésének megfelelden
taglalt legfébb hattérokok el&fordulasakor figyelheté meg.

A human terhességi epepangasnak (intrahepatic cholestasis of pregnancy, ICP)
nevezett kérkép patomechanizmusa ugyan kutydkban még nem nyert bizonyitast,
de az emberben és kutyaban is megtalalhaté majbeli, ABCB4 exportpumpa-fe-
hérje génmutacidjaval hasonld jelenség zajlik le kutyakban, mint terhes nékben,
igy jelen 6sszefoglald intrahepatikus cholestasissal jaré kdrképei kézt emlitendd.
E bantalomban a megnevezett, majsejtek membranjaba agyazott transzportfe-
hérje hibaja révén megemelkedik a vizelet szulfatalt epesavainak koncentracidja, a
diagnosztikai lehet8ségek pedig ezen frakcid mérésére alapozhatdak. A viszketés-
sel, korasziléssel, magzatelhalassal jaré ICP-ben megfigyelhetd koros epesavprofil
UDCA-kezeléssel a korabbi emlitésekhez hasonldan korrigalhatd [67, 68, 99-102].

A MASLD-nél leirtakra visszautalva lathatjuk, hogy a nmetabolikus szindréma”
iranyd megkozelités értelmében a klilonbodz8 szervrendszerek esetén tapasztal-
hatd morfoldgiai és mikodésbeli zavarok szamos esetben szoros 6sszefliggésben
allnak egymassal. Ennek megfelel6en az intrahepatikus korképek kozott jegyzett
DILI, a maj- és epeutakat érint§ daganatos kdrképek esetében is taldlkozhatunk a
cholestasis emlitésével, korfejlédésével, ebbdl kifolydlag e kérképek és az epepan-
gas egymastél teljes mértékben elkllonitett targyalasa valdjaban nem lehetséges.
Osszefoglalénkban mindéssze a gondolatvezetés kdvethetéségének megdrzése
érdekében alkalmaztuk a részben elkllonitett kifejtést, aszerint, hogy az egyéb
kapcsolédd vonatkozasok hangsllyozdsa szempontjabdl adott esetben milyen
logikai bontas célravezetd [23, 45-47, 50, 76, 91].
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Egy, a human cholangiocarcinoma kapcsan a korabbiakban taglaltaknal
(cholestasis szempontjabél) hangsllyosabb esetleirdsban 6sszehasonlitottak
egy CCA-ban szenved§ és egy egészséges kutya epesavprofiljat. A beteg alany
daganatos szdvetszaporulatai obturaltak az epeutakat, és a |étrejové epepangas
okdn a szérum TBA-érték az egészséges allaténak tédbb, mint szdzszorosara
emelkedett, amelynek meghatarozé hanyadat (kozel 90%-4t) a TCA tette ki
[2,103]. Ezen eredmény ellenére kutyadk daganatos majbetegségeiben a klinikai
diagnosztika altalanossagban nem tdmaszkodhat az epesav-profilmérési ered-
ményekre, legaldbbis egyelére. A jelenleg elérhetd szakirodalmi adatok alapjan
az ilyen jellegl bantalmakban szenvedd kutyadk epesavpar-koncentraciéi nem
térnek el szembetlind mértékben a nem daganatos eredetl majbetegségekben
mérhetd koncentracidktdl. Hepatopathidk esetén az epesavmérésekre alapozott
differencialdiagnosztikat ez értelemszerlien bonyolitja [5].

Egy, kutyak DILI betegségének és epepangasanak kapcsolatat szorosab-
ban vizsgald kisérletben beagle fajtajd alanyok rifampicin-kezelést kovetd
epesavkompozicié-valtozasat vizsgaltdk. Ez a DILI egy specialis esete, 1évén
a fenti vegyllet egy antibiotikum-hatdanyag, igy a bélmikrobiom fajosz-
szetételére rendkivil nagymértékli szelekcids nyomast képes helyezni.
E iatrogén kialakitott epepangasos allapotban az igen széles (27 vegylletre
alapozott) epesavprofil alakuldsdt UPLC-MS/MS-mddszerrel, haromféle bio-
l6giai mintaban kdévették nyomon. A megnodvekedett diverzitds a vizelet- és
vérszérumepesav-komponensekben, ugyanakkor lecsdkkent diverzitas a bélsa-
repesav-vegylletekben igazolt egy, mas fajokban mar leirt 6sszefliggést [50].
Eszerint a xenobiotikumok mikrobatdsszetétel-atrendez8dés altal kdzvetitett
hatasara szignifikdns mértékben megvaltozik a mikrobialis anyagcseretermékek
(pl. az epesavak) koncentracidja és aranya [23, 50, 84].

Az epepangassal jard koéros allapotok targyalasanak végéhez kbzeledve az
epesav-szénhidrat-anyagcsere interakciot és a mar emlitett endokrin vonat-
kozast, a cukorbetegséggel valé 6sszefliggést érintjluk roviden.

Az epesavhéaztartas és a bélmikrobiom részletezett kdlcsénhatasabdl ado-
ddan a két tényezd barmelyikében bekdvetkezd valtozds maga utdn vonja a
masik allapotanak valtozasat is.

Az epesavhomeosztazis zavara barmely oktan( dysbiosis kisérd jelensége
lehet - s ez forditva is igaz -, igy a két, egymastdl elvalaszthatatlan rendszer
barmelyikének érintettsége is az adott korfejlédés kiindulépontja, a glikdza-
nyagcserét szabalyozé mechanizmusok akadalyozotta valnak. Ez a jelenség az
FXR jelatviteli Ut befolyasolasa révén az epesavak majbeli szekvesztracidéjahoz
vezet, amely karositja a lipidanyagcserét is, s a folyamat az elhizdson és inzu-
linrezisztencian keresztll egészen a diabetes mellitus-ig (DM) progredialhat.
Az epesavak majbeli felhalmozdédasa és az epepangas csokkenti a bélbeli
epesav-reabszorpcidt a portalis keringésbe, ezaltal végsd soron a béltraktus
mikrobialis folyamatai szamara elérhetd szubsztratkészlet is valtozik. Mind-
ezekbdl lathatd, hogy az elballt, kutyakra is jellemz8 metabolikus zavar egy
onmagat gerjesztd komplex folyamat, amely mind 1-es, mind 2-es tipusu
cukorbetegségben kialakulhat. A diagnosztika sordn és a kezelések kdzbeni
kontrollvizsgalatok alkalmaval mérhetd eltérések kozul jelen tanulmanyunk
szempontjabdl Iényeges paraméterek az egyre emelkedd primer és szekunder
nem konjugéalt epesavfrakcidk, ezenkivil a tauro-konjugéalt vegylletek koncent-
racidja [4]; minthogy DM-ben ez utdbbi pozitivan korreldl mind az éhgyomri,
mind a PP vércukorszinttel. A fajok kdzti endokrinolégiai hasonldésagoknak
koszdnhet8en JERGENS és mtsai, valamint O'KELL és mtsai szerint a kutya kitind
modellként szolgalhat a human cukorbetegségben, még az epesavhaztartasuk-
ban megfigyelhetd klildnbségek ellenére is. Utdbbi kutatdcsoport egy tovabbi
eredményével gyarapitja dsszefoglaldonk allatorvosi szempontbdl is relevans
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ismereteit. Eszerint kutyaknal cukorbetegség gyanulja esetén az epesavhaz-
tartds nyomon kdvetése biomarkerként segitheti még a kevésbé egyértelm
klinikai esetek diagnosztikajat is [16, 21, 23, 30, 104-114].

Lathatjuk, hogy a cholestasissal jaré6 majbetegségek és a bélmikréba-ko-
z6sség (beleértve a nem bakteridlis alkotdkat is) O0sszefonddasat és ennek
szertedgazd koérélettani vonatkozasait egyre tobb klinikai és preklinikai vizs-
galat tamasztja alad [23, 30, 65, 72, 115]. E megfigyelésen tovabbhaladva - a
megvaltozott mikrobiom biomarker szerepe és befolydsolhatésaga révén - a
jovében kibdvilhetnek a cholestasis és kronikus kovetkezményeinek mind
diagnosztikai, mind terapias lehetdségei [2, 4, 14, 23, 39, 72, 83, 84].

A leirtak tikrében jelen témakor nem lehet teljes az enterohepatikus korfor-
gas mikrobialis alkotdinak életteret biztositd szervrendszer kéros allapotainak
érintése nélkul. Ennek megfelel8en végul érintjlik a kutyak bélbetegségeinek
eddig nem emlitett formai és az epesavprofil szakirodalom &ltal jegyzett
Osszefliggéseit.

A kutyak dysbiosisat csokkent intenzitasd bakteriadlis dekonjugéacid jel-
lemzi, kildndsen olyan esetben, amikor a Clostridium hiranonis populacid
megfogyatkozik. Ekkor egylttal az epesavak portalis keringésbdl vald eltdvo-
Iitasanak hatékonysaga is romlik, ami kdvetkezményesen a keringé TBA-kon-
centracié emelkedéséhez vezet (a kélsav ardnyanak dominanciajaval). Lévén
az epesavak mikrobialis protektiv hatasuk révén szabalyozzak a bakterialis
tllszaporodast a béltraktusban [84], e vegylletek enterohepatikus korfor-
gasanak kompromittalt allapotaiban kontroll nélklil marad a baktériumok
szaporodasa; igy dysbiosis alakulhat ki. Dysbiosisos kutyadk epesav-kon-
centracidi szignifikdnsan nagyobbak, mint egészséges tarsaikéi, valamint
a primer és szekunder epesavak ardnya az el8bbiek irdnyaba toldédik el.
A mikrobakodzosség atrendezédése sordn az epesav-transzformaciét végzdé
baktériumok alulmaradasa miatt a dehidroxilacidé és a masodlagos epesavak
kéz8dése rendkivul kis intenzitdsd. Ezaltal a primer epesavak nyomonkovetése
ebben a kérképben egy nagy specificitaslu és szenzitivitasi mdbdszer, emellett
invazivitasa igenkicsi (vér- és bélsarmintavétel), igy praktikusan alkalmazhaté
a dysbiosisos kutyak monitorozasaban [4, 116-120]. Az UDCA-terapia ezen alla-
potban csdkkenti a bakteriadlis tUlszaporodast és a felhalmozddott toxikus
epesavak aranyat (és destruktiv hatasat) [84].

Kutyak idult gyulladasos bélbetegségeiben a bélsarbdl mérhetd epesavprofilt
vizsgald kisérletek tobbsége alapjan a profilokban CA és a CDCA aranya emel-
kedik legjelent8sebb mértékben, mig a DCA- és litokdlsav- (litocholic acid, LCA)
értékek kisebbek, mint az egészséges kutyak bélsarprofiljaban mérhetdek. E
bélbetegségekben is szignifikdns mértékd primer/szekunder epesav-aranyno-
vekedés tapasztalhatd a bélsarban, amely megegyezik a dysbiosisra jellemzé
szérumbeli ardnyvaltozas esetén leirtakkal [119-125].

Az akut hasmenéses kdrképekben napjainkban gyakran vizsgaljak a kilénbozd
antibiotikumkezelések hatasat a mikrobiomra és az epesavprofilra, valamint az
ilyen esetekben a bélsar-transzplantaciéval (fecal microbiota transplantation,
FMT) elérhetd mikrobidlis és epesavprofilbeli rekonstrukciés lehet8ségeket.
A vékony- és vastagbél-hasmenéssel jard eseteinek metronidazol és tilozin
antibiotikum-hatéanyagokkal valé kezelése nem allitja helyre sem a mikrobiom
allapotat, sem az eltolédott epesavprofilt. Egészséges kutyakon alkalmazva
pedig 6nmagukban is képesek felboritani a mikrobialis és az epesavprofilbeli
egyensllyt (az ardnyt a primer epesavak irdnyaba eltolva). Megjegyzendd, hogy
az adott antibiotikumteréapia abbahagyasa utan sem okvetlenul rendez&dik az
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altala okozott dysbiosis, ill. a profileltol6édas. A lejegyzett eredmények alap-
jan viszont az FMT-terdpia képes helyreéallitani mind a hasmenéses, mind az
egészséges egyedek antibiotikumkezelése okozta valtozasokat [29, 50, 118,
120, 126-130].

Mindezeken tilmenden pedig egy tavaly publikalt, human szakirodalmi adat
szerint az FMT-nek mar az inzulinrezisztencia- és a 2-es tipusi DM-beli tera-
pias hatdsat is elkezdték vizsgalni [131], igy felmerll a kérdés, hogy ez a tipusl
terdpia vajon mikor ér el arra a pontra, hogy minden, az 6sszefoglaldnkban az
epesavak profilmddosulasaval kapcsolatba hozott bantalomban sikereket lehes-
sen lejegyezni. Tanulmanyunk szempontjabél pedig még relevansabb kérdés
az, hogy melyek lesznek a soron kovetkezd, vonatkozd allatorvosi eredmények
az FMT-terapia kapcsan.

Az epesavak koncentracidinak és aranyainak mérése elengedhetetien mind a
k6z-, mind az allategészséglgy kllonbozd terlleteinek diagnosztikai folya-
mataihoz.

Az epesavprofil megvéaltozdsa nemcsak élettani esetekben, hanem kdros
kériimények hatasara is megfigyelhetd, béimikrobiombeli és szisztémas kdvet-
kezményeket vonva maga utan. Ugyan a klinikumban a kutyak epesavainak
egyellre csak az 6sszesitett értékét mérik rutinszerlen, s ez szinte kizardlag
vérszérumbdl torténik, azonban e vegylletek szamos tipusd bioldgiai minta-
b6l meghatarozhatdak profilok szintjén is. Ennek diagnosztikai jelentdsége az
egyes patoldgias folyamatok feltarasanak és terapidjanak még csak részben
kiaknazott lehet8ségeiben rejlik.

Irodalmi 6sszefoglalonkban a human- és allatgybégyaszat ezen terlletének
egyre gyarapodd adatait és kutatasi eredményeit foglaltuk dssze és rend-
szereztUk. Tovabbi kutatdsok révén - az egyes kdrképekre dsszpontositva
- lehet8ség nyilhat a kértani kdlcsénhatasok mélyebb megismerésére, ill. a
kilonbozd hatasokra bekovetkezs epesavprofil-valtozas klinikai jelentdségének
részletesebb feltarasara.

Koszonet illeti az Allatorvostudoményi Egyetem Epesav-kutatdcsoportjat,
amelynek munkaja a 2023. évi KFKU106000 kutatoi palyazat révén valosult meg.
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