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Az intestinalis zsirsavkotd fehérje a zsirsavkotd fehérjék csaladjaba tartozo, a vékony- és vastagbél enterocytdinak
citoszoljaban termel6dd, kis molekulastlyt fehérje. Az enterocytasejtek membranintegritisinak megbomlasit kove-
ten megjelenik a szisztémds keringésben, és a vesék glomerularis szlir6jén keresztiil kivalasztédik a vizeletbe. A szer-
z6k akut és krénikus enterocytakdrosodassal jaré gastrointestinalis kérképekben az intestinalis zsirsavkotS fehérje
biomarkerként val6 hasznalataval kapcsolatos vizsgilatokat tekintik at. Orv. Hetil., 2016, 157(2), 59-64.
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Intestinal fatty acid binding protein: marker of enterocyte damage in acute
and chronic gastroenterological diseases

Intestinal fatty acid binding protein, a small cytosolic protein abundantly present in mature enterocytes of small and
large intestine, has proven to be a sensitive marker for damage to the intestinal epithelium. Upon cellular damage of
the enterocyte, intestinal fatty acid binding protein is readily released into the systemic circulation, passes through the
glomerular filter and can be detected in the urine. In this review, the authors review studies on the application of this
protein as a biomarker in acute and chronic gastrointestinal diseases.
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Roviditések

BT = bakteridlis transzlokacié; CD = (Crohn’s disease) Crohn-
betegség; CDAI = (Crohn’s disease activity index) Crohn-be-
tegség-aktivitdsi index; CRP = C-reaktiv protein; CU = colitis
ulcerosa; ELISA = enzyme-linked immunosorbent assay; I-
BABP = (ileal bile acid binding protein) ilealis epesavkots fe-

hérje; I-FABP = (intestinal fatty acid binding protein) intesti-
nalis zsirsavkotS fehérje; L-FABP = (liver fatty acid binding
protein) mdj zsirsavkots fehérje; LMWH = (low molecular
weight heparin) kis molekulasaly@t heparin; MELD = Model
For End-Stage Liver Disease; NEC = nekrotizal6 enterocolitis
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Szovetkirosodast kovet6en a plazmdban megjelend
sejteredetd proteinek bioldgiai markerként fontos szere-
pet jatszanak a sériilés diagnosztikdjaban. A szoveti karo-
sodas detektalasiban igéretes j biomarkereknek tartjak
a fatty acid bindig proteins (FABP) csaladba tartozé fe-
hérjéket. Ezek a kis molekulasalyt (14-15 kDa), 126—
137 aminosavbdl all6 proteinek az aktiv zsirsavlebontast
végz$ szovetek sejtjeinek citoplazmajaban taldlhatéak
meg, sejten belil fél életidejik koriilbeliil 2—-3 nap. El-
s6dleges feladatuk a hossz lianct zsirsav intracellularis
transzportjanak elGsegitése [1]. A FABP-szintézis szaba-
lyozasa transzkripciés szinten torténik, érzékenyen rea-
galva a lipidmetabolizmust befolyasol6 élettani és farma-
kologiai ingerekre, mint az ischaemia, erds fizikai
igénybevétel, diabetes vagy lipidcsokkentd gyégyszerek.
A FABP-csaladnak a mai napig 9 kiilonboz6 tagjt sike-
riilt azonositani, mindegyik tipus jellegzetes szoveti el-
oszlast mutat. Elnevezésiiket arrdl a szovetrdl kaptak,
ahol el8szor sikeriilt Sket kimutatni [2, 3]. Szoveti sérii-
lést kovetGen a FABP-fehérjék keringésben torténd
megjelenésének ideje fiigg a molekula méretétsl, az
érendothel dteresztSképességétdl, illetve a kdrosodasért
felel6s korkép lefolyasatdl [4].

Intestinal fatty acid binding protein —
I-FABP

Tanulmanyok igazoltak, hogy az intestinalis epithelsejtek
karosodasat kovetSen a keringésben, illetve a vizeletben
is kimutathatok zsirsavkots proteinek. Bélrendszeriink-
ben a FABP-csalad hiarom szubtipusa van jelen: intesti-
nalis FABP (I-FABP), maj-FABP (liver fatty acid binding
protein — L-FABP) és az ileumepesav-kots fehérje (ileal
bile acid binding protein — I-BABD) [2]. Pelsers és mun-
katdrsainak szovettani vizsgdlatai igazoltik, hogy az
I-FABP kimutathaté mind a vékony-, mind pedig a
vastagbél epithelsejtjeinek citoszoljaban. A vékonybél
I-FABP-tartalma ugyanakkor lényegesen meghaladja a
vastagbélben mérheté I-FABP-szintet. Legnagyobb
mennyiségben a jejunumban szintetizalodik, kortlbeliil
20-szor annyi, mint a vastagbélben [5]. Derikx és mtsai
az L-FABP eloszlasit vizsgilva egészséges emberi gyo-
mor-bél traktusban, az [-FABP-hoz hasonlban, a legma-
gasabb koncentricidt a jejunumban, a legalacsonyabbat
a colonban mérték, mig a duodenumban, illetve az ile-
umban kozel azonos koncentraciot taldltak [6]. Immun-
hisztokémiai vizsgilatok alapjan az I-FABP és L-FABP a
vékonybélben csak a bélbolyhok érett enterocytdiban és
kehelysejtjeiben képzddik, a cryptik sejtjeiben nem.
Egészséges vastagbélben I-FABP- és L-FABP-pozitiv
immunfest8dés csak a cryptik felsé felében 1év epithel-
sejtekben volt kimutathat6, a cryptik alsé felét alkotd
sejtekben nem [7]. Az enterocytasejtek membraninteg-
ritasinak megbomldsihoz vezet§ kirosodds esetén az
I-FABP szinte azonnal megjelenik a szisztémds kerin-
gésben. Meghatirozasa I-FABP-ellenes antitestek hasz-
nalataval, kvantitativ ELISA- (enzyme-linked immuno-
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sorbent assay) moddszerrel torténik. Az alacsony
molekulatomegii I-FABP a szisztémas keringésbdl a ve-
sék glomerularis sz{ir6jén keresztiil kivilasztodik (frakci-
ondlt renalis exkrécié 28%; felezési id6 11 perc), ily moé-
don kimutathat6va valik a vizeletben is [8].

Akut enterocytakarosodassal jar6é korképek

Nekrotizialo enterocolitis, akut mesenterinlis
ischaemin

A nekrotizil6 enterocolitis (NEC) altaldban korasziilot-
tekben, hypoxia és infekcid egyettiiseként létrejovs, a
béltraktusban kialakulé sulyos gyulladas, amely a bélfal
infarktusahoz, perforiciéjahoz, esetleg teljes bélnecro-
sishoz vezethet. Mortalitisa 20—40% kozotti. A patoge-
nezis csak részben ismert. Feltételezik, hogy a perinatalis
stressz, hypoxia a bélnyalkahdrtya keringési zavarat idézi
el6 [9]. Korai szakaszban a nekrotizalé enterocolitis tii-
netei nem specifikusak (puffadas, tdplalasi nehezitett-
ség), igy a diagnoézis feldllitisa nehézséget jelenthet a
kezelGorvos szamara. Ezt tovabb neheziti a jelenleg
haszndlt laboratériumi és radiolégiai vizsgalatok korlito-
zott diagnosztikai pontossiga [10, 11]. Kérszovettani-
lag a NEC-et a bélfal koagulacids vagy ischaemias nekré-
zisa jellemzi, ami a mucosin kezd&dik és raterjed a
submucosara, majd a muscularis externara. A mucosasé-
riilés hatasara felszabadulé I-FABP a vérbdl és a vizelet-
b&l mar korai NEC esetén is detektilhato, szintje emel-
kedett az egészséges kontrollszemélyekben —mért
értékekhez képest. Ezt els6ként Licberman és misai irtak
le 1997-ben, majd tobb vizsgalat is igazolta, hogy NEC-
ben a nem specifikus emésztSrendszeri tiinetek fellépését
kovetd els6 nyolc 6raban mért I-FABP-értékek hasznos
diagnosztikus és prognosztikus faktorok lehetnek [12-
16]. Schurink és mtsai szignifikinsan magasabb kezdeti
plazma-I-FABP-szintet mértek azoknil a NEC-es cse-
csemOknél, akiknél kés6bb sebészeti beavatkozdsra volt
szlikség, szemben a konzervativ terapidval kezelhetd
csecsemGkben mért kezdeti plazma-I-FABP-értékekkel
[17].

Mivel az I-FABP-molekuldk jelentds bomlas nélkiil
képesek kivilasztédni a vizeletbe, a vizeletbdl torténd
meghatarozasuk megfelel6 kiiszobérték meghatarozasa
mellett kell6en specifikus, jo alternativajat jelentheti a
vérvizsgalatnak. El6nye, hogy nem jar tobbletterheléssel
a csecsemdk szamara, és a holyagban tirolt vizelet lehe-
t6vé teszi az [-FABP meghatirozisat azt kovetSen is,
hogy az a vérbdl mar kitrilt [8, 12, 15].

Az akut mesenterialis ischaemia a zsigeri erek elzaré-
dasa (occlusiv zavar 70%: artérias embolia, artérids /vénas
trombozis) vagy csokkent véraramlis (nonocclusiv zavar
30%: cardiogen /hypovolaemids sokk, sziv- és hasi mtité-
tek, dializis, aortainsufficientia, vasoconstrictiv gyogy-
szerek stb.) miatt kialakuld, életet veszélyeztetd korkép.
A vékonybél ischaemids tolerancidja 6 oOra, ezt kovetGen
irreverzibilisen karosodik, ezért a korai diagnézis 1étfon-
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tossigi. Néhiny humdn vizsgalat soran sikerilt igazolni,
hogy a szérum-I-FABP szintje megemelkedik az arteria
mesenterica superior occlusidja esetén [8, 15, 18-21].
Egy patkianyokat hasznalé kisérletes modellben az SE 1.
Sebészeti Klinika munkacsoportja kimutatta, hogy a szé-
rum-I-FABP szintjének emelkedése jol korreldl a szovet-
tani mintik elemzése soran taldlt intestinalis epithelsejt-
karosodas mértékével [22]. Mindezek alapjan az I-FABP
hasznos biomarker lehet az ischaemias vékonybél-karo-
sodas korai diagnosztikdjaban is.

Kroénikus enterocytakarosodassal jard
kérképek

Cocelinkia, Morbus Crobn, mdjcirrhosis

A coeliakia (gluténszenzitiv enteropathia) a lakossig
tobb mint 1%-at érint§ immunmedidlt szisztémas Kor-
kép, amelyet a gabonafélék (btza, rozs, drpa) prolamin-
jai, leggyakrabban a glutén, idéznek ¢l6 genetikailag fo-
gékony egyénekben. FG6bb jellemz&i a viltozatos
intestinalis és extraintestinalis tiinetek, az enteropathia,
coeliakiaspecifikus antitestek jelenléte, valamint a HLA-
DQ2 vagy -DQ8 haplotipus hordozasa. A coeliakia diag-
noézisinak felallitisihoz a diétanaiv betegnél szerologiai
(szoveti transzglutaminaz — tTG, endomysiumellenes
antitest — EMA, deamidalt gliadin peptid — DGP) és sz6-
vettani vizsgalat sziikséges. A coeliakia diagnoézisat kove-
t6en egész életen at tartd, gluténmentes diéta kdvetésére
van sziikség, ezzel megel§zendd a leggyakoribb szovéd-
mények, a csontslirliség csokkenését és a lymphomak ki-
alakulasat.

Els6ként Derikx és mtsai vizsgiltik az I-FABD plazma-
szintjét frissen diagnosztizilt coeliakias betegben. Egész-
séges kontrollszemélyekben mért értékekkel 6sszehason-
litva a kapott eredményeket, a még nem Kkezelt
lisztérzékeny betegben az I-FABP-szint 4,5-szer maga-
sabbnak bizonyult. A jelenleg hasznalatban 1évé szerolo-
giai markerek jol hasznalhatdéak a gluténmentes diéta
effektivitisinak monitorozasara, ugyanakkor a vékony-
bélnyalkahdrtya-kirosodds diéta hatasdra torténd javuld-
sar6l nem nyajtanak kell6 informaciét. Dervikx és mitsai
10 cocliakids betegnél vizsgaltik a gluténmentes diéta
hatasat a szérum-I-FABP-szintre, és ugy talaltak, hogy 1
éves szigort gluténmentes diétat kovetSen a szérum-I-
FABP-értékek szignifikinsan csokkentek, kilenc esetben
a kiiszobérték ald. A szeroldgiai markerek mind a tiz
esetben a norméltartomanyban voltak. Egy beteg eseté-
ben a szérum-I-FABP-szint 1 év diétit kovetSen is meg-
haladta a kiiszobértéket, ennél a betegnél a tovabbi vizs-
galatok refrakter coeliakiat igazoltak [6]. Adriaanse és
misai 80 kezeletlen coeliakids beteget és 141 kontroll-
személyt vizsgalva a coeliakidsok korében szignifikinsan
emelkedett I-FABP-szinteket mértek. A diagnézis id6-
pontjaban mért I-FABP-értékek jol korreldltak a szovet-
tani mintak Marsh-klasszifikicié szerinti beosztasaval
(azaz a boholysorvadids mértékével), és a szérum-tTG-

IgA-szintekkel. Hatvankilenc coeliakids betegnél a glu-
ténmentes diéta megkezdése utin 3 éven at kovették a
szérum-I-FABP-szint viltozisit. Hat hénap diéta utin
az I-FABP-szintek szignifikinsan csokkentek, a 6. és 12.
hoénap kozott az értékek tovabb csokkentek, de a vélto-
z4ds mar nem volt szignifikins. Gluténmentes diéta kove-
tése mellett a szérum-I-FABP-értékek az 1-2. év kozott
egy platoszintre dlltak be, nem csokkentek toviabb. Az
ekkor mért értékek felette voltak a kontrollcsoportban
meghatirozott  szérum-I-FABP-norméltartomanynak,
annak ellenére, hogy a diétival kezelt betegekben az is-
mételt szeroldgiai vizsgalat negativ volt, a szovettan pe-
dig egyértelmd javulast (Marsh 0-1) mutatott. Feltétele-
zik, hogy coeliakids betegeknél a gluténmentes diéta
ellenére fennallhat rutin szovettani vizsgilattal nem de-
tektalhaté, csak elektronmikroszképpal kimutathatd,
perzisztalé enterocytakirosodas, és ez tehetd felelGssé a
normaltartomanyt meghaladé I-FABP-szintért ezekben
a betegekben [23]. Rodriguez-Martin és misai coeliakids
betegek elséfoktt rokonaindl vizsgaltak szérum-1-FABP-
szintet, és a normdltartomdnyhoz képest szignifikinsan
emelkedett értékeket mértek azon els6fokd rokonok
korében, akiknél HLA-DQ2- vagy -DQ8-pozitivitas, ge-
netikai hajlam volt kimutathatd, negativ szerologia és
szovettani lelet mellett. Lehetségesnek tartjak, hogy
ezen els6foka rokonok esetében a coeliakia szubklinikus
formdja all fenn, amely az élet soran aktiv coeliakiaba
csaphat at, igy ezen személyek kovetése, bizonyos id6ko-
zonként elvégzett szeroldgiai szlirése coeliakia irdinyaban
megfontolandé [24, 25].

A Crohn-betegség (CD) autoimmun patomechaniz-
must, krénikus gyulladasos bélbetegség, amely érintheti
a gyomor-bél traktust a szijiiregtSl a végbélnyilasig, s
leggyakrabban a termindlis ileumban alakul ki. A klinikai
lefolyasat aktiv idGszakok és remissziok jellemzik. A be-
tegség aktivitisinak meghatirozasara klinikai, endoszké-
pos, illetve labormarkereket egyardnt hasznalnak. Az iro-
dalomban mind ez iddig egyetlen kozlemény foglalkozik
a szérum-I-FABP vizsgalataval Crohn-betegekben. Sari-
kaya és mtsai 74 CD-beteget (41 aktiv és 33 remisszio-
ban 1év6) és 37 egészséges kontrollszemélyt vontak be a
vizsgalatukba. Szignifikinsan magasabb I-FABP-értéket
mértek az aktiv CD-s pacienseknél, dsszehasonlitva a re-
misszioban 1évé CD-s betegeknél és a kontrollcsoport-
ban mért értékekkel. Ugyanakkor a remissziéban 1év4
CD-s betegekben és a kontrollcsoportban mért I-FABP-
értékek kozott nem volt szignifikans kiilonbség kimutat-
haté. Az aktiv CD-ben mért I-FABP-értékek jol korre-
laltak a Crohn-betegség-aktivitasi index (CDAI) és
C-reaktiv protein (CRP-) értékekkel. Az I-FABP-aktivi-
tast jelz& markerként valo felhasznilisa Crohn-betegség-
ben tovabbi vizsgilatokat igényel [26]. Az I-FABP-szin-
tet aktiv colitis ulcerosis betegekben vizsgilva,
Wiercinska-Drapalo és mtsai a kontrollcsoportban detek-
talt értékek kozel haromszorosat mérték. Pancolitis,
termindlis ileumérintettség szignifikinsan magasabb
I-FABP-szintet eredményezett, mint a bal colonfél gyul-
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laddsaval jir6 forma. Ezdltal colitis ulcerosiban az
I-FABD-szint emelkedése a gyulladdsos folyamat kiterje-
désének markere lehet [27].

A bélnyalkahdartya-barrier strukturdlis és funkciondlis
kirosoddsa a bakteridlis transzlokicié (BT) kialakuli-
saban meghatirozo6 tényez6 [28]. A BT pedig a méjcirr-
hosis egyik fontos jellegzetessége, amely jelentsen
hozzajarul a betegség kulcsfontossigu patogenetikai fo-
lyamataihoz, és igy szerepet jatszik mind az akut rosz-
szabboddsban, mind pedig a betegség kronikus prog-
resszidjiban. Madjcirrhosisban a  vékonybél jelentds
gyulladasardl szdmoltak be, amely a betegség stlyosbo-
désaval és a portalis hypertensio kialakuldsival fokozddik
[29, 30]. Kapszulaendoszképidn atesett mdjcirrhosisos
betegek kétharmadaban taldltak gyulladdsos nyalkahar-
tya-eltéréseket [31]. Tovabbd kiilonféle morfoldgiai el-
valtozasok is leirdsra keriiltek a vékonybélben, mint pél-
ddul részleges boholyatrophia, enyhe-kozepes foka
lamina propria sejtes infiltricié és intraepithelialis lym-
phocytaszaporulat [32]. A Dbélbarrier integritisinak
karosodasaért a nyalkahirtya véritiramlisinak megval-
tozdsa, az oxidativ stressz, a megndvekedett proinflam-

OSSZEFOGLALO KOZLEMENY

matorikus citokinkoncentricié és a nitrogén-oxid felels-
sek elsGsorban [33, 34].

Az I-FABP jelentSségét kronikus médjbetegségben ed-
dig mindossze 3 kozleményben elemezték. Krénikus he-
patitis C-virus- (HCV-) és B-virus- (HBV-) infekciéban
szenvedd$ betegekben az egészséges egyénekhez képest
magasabb [-FABP-szintr§l szimoltak be, fiiggetleniil a
fibrosis mértékétdl [35]. Az I-FABP szérumszintje Osz-
szefliggést mutatott a portalis hypertoniara utalé labora-
tériumi és képalkotd jelekkel, nevezetesen az alacso-
nyabb thrombocytaszimmal és a vena portae dtméréjével
is [35, 36]. Ezeket az indirekt adatokat ugyanakkor inva-
ziv hemodinamikai méréssel még nem tdmasztottik ala.
Tovabba osszetiiggés volt megfigyelhetd a médjkirosodis
mértékével (GOT, GPT, bilirubinszint) és a m3j szinteti-
kus rezerv kapacitisinak csokkenésével (INR, albumin)
is, ennek megfelelSen a majbetegség stlyossagit jelzd
Child-Pugh-staidiummal és a MELD-pontszimmal [ 35].
Ezek az adatok arra utalnak, hogy a méjcirrhosis stlyos-
sdgdval pairhuzamosan az enterocytakdrosodas mértéke is
novekszik. Otéves kovetéses vizsgilatban French és mtsai
azt taldltak, hogy a majbetegség progresszidjaval —azaz a

1. tibldzat | Irodalmi dttekintés az akut és kronikus gasztroenterol6giai korképekben detektdlt intestinalis zsirsavkotd fehérje (I-FABP-) szintekrsl
Kozlemény Vizsgilt Betegszdm (n) Atlagos Kontrollszemélyek Atlagos Hasznilt
(év) kérkép szérum-I-FABD- szama (n) szérum-I-FABD- assay tipusa
értékek, beteg értékek, kontroll
Aydemir NEC I. stddium (n = 22)  324,0+165,8 pg/mL 31 76,9+1159 pg/mL  ELISA (Hycult)
(2011)
IL. stidium (n = 11)  764,7+465,1 pg/mL
III. stidium (n = 8)  360,2+439.,5 pg/mL
Schurink NEC 17 35 ng/mL 15 4,6 ng/mL ELISA
(2015) (range: 2,2-370) (range: 0,41-19) (R&D system)
Kanda (1996) AMI 5 265,8 ng/mL 35 <65 ng/mL ELISA
(range: 100-1496) (in house)
Giizel (2014) AMI 30 421 pg/mL 20 20 pg/mL ELISA (Hycult)
(range: 40-5000) (range: 1-90)
Derikx (2009)  Cocliakia 13 787,7£145,5 pg/mL 26 172,7£20,2 pg/mL ELISA (Hycult)
Adrinanse Coeliakia 80 691 pg/mL 141 178 pg/mL ELISA
(2013) (interquartile range: (interquartile range: (in house)
447-1266) 126-286)
Rodrignez- Coeliakia 51 (coeliakias 427,18+164,6 pg/mL 16 (coeliakias 32495+108,1 pg/mL ELISA
Martin (2015) betegek els6foka betegek elséfoka (in house)
rokonai HLA DQ2/ rokonai HLA
DQ8 pozitivitdssal) DQ2/DQ8
negativ)
Wiercinska- CcuU 42 166,9+36,3 pg/mL 20 61,3+7,8 pg/mL ELISA (Hycult)
Drapalo (2008)
Villa (2012) Cirrhosis 70 ~2100 pg/mL** NA NA ELISA (Hycult)
Sandler Mijfibrosis/ 80 ~200 pg/mL** 41 ~20 pg/mL ELISA
(2011) cirrhosis (Cell Sciences)
French (2013)  HIV+HCV 44 476+378-927+799 NA NA ELISA (Hycult)
fert8zotrek pg/mL

AMI = akut mesenterialis ischaemia; CU = colitis ulcerosa; NA = nincs adat; NEC = nekrotizalé enterocolitis.
*Nekrotizilé enterocolitis Walsh és Kliegman szerinti beosztisa alapjan [16].

**Az értékek megadasa grafikus leolvasas alapjan tortént.
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betegségspecifikus szovédmények kialakuldsaval — egy-
idejiileg az I-FABP szérumszintje is nétt [37]. Erdekes
modon krénikus HCV-ben szenvedd betegekben sikeres
kezelést kovetSen az I-FABD szintje jelentSsen csokkent
[35]. Villa és mtsai randomizalt, kontrollalt klinikai vizs-
galatban elemezték, hogy mdjcirrhosisos betegekben 1
éven keresztiil profilaktikus dé6zisban kis molekulasalyt
heparint (LMWH) alkalmazva megel6zhet6-¢ a vena
portae thrombosis kialakuldsa. A tanulminy az LMWH
kedvez$ hatdsit mutatta, ugyanakkor egy érdekes mel-
léklelet is bemutatasra kertlt, amely szerint az LMWH
alkalmazasat kovetSen a BT markerei és az I-FABP szé-
rumszintje is szignifikinsan csékkentek [36]. Ennck az
lehet a magyardzata, hogy a portalis hypertensio kovet-
keztében a bél mikrocirkuldcidja megvaltozik, micro-
thrombusok alakulnak ki, amelyek az enterocytik ischae-
mids kdrosodisihoz vezetnek. Mijcirrhosisban a
béltraktus hdmjanak kirosoddsaval egyiitt a BT fokozé-
dik [28]. Felmeriil annak a kérdése, hogy a szérum-I-
FABP-szint, mint a bélfalkirosodast jelz§ marker, hasz-
nilhaté-¢ a betegség lefolydsdnak el6rejelzésében. Bir a
fent emlitett kérélettani kapcsolatok viligosak, az I-
FABP-t erre valoszintileg nem lehet majd hasznalni,
ugyanis a korlefolyds szempontjdbdl stabil és a szovEd-
ményes betegek kezdeti I-FABP-szintje nem kiilonbo-
z6tt egyik tanulmanyban sem, ez azonban tovibbi vizs-
gilatokat igényel még [35, 37].

Kovetkeztetések

A zsirsavkotd fehérjék csaladjaba tartozd, a vékony- és
vastagbél enterocytdiban termel6d6 I-FABP a bélkaroso-
dds szérumbdl és vizeletbdl is kimutathaté markere
(1. tablazat). Akut enterocytakirosoddssal jaréd korkép-
nél, mint a NEC és az akut mesenterialis ischaemia, a
gyors diagnézistelallitidsban, a progndzis megitélésében
lehet dont§ szerepe. A krénikus enterocytakdrosodast
okoz6 megbetegedésekben, mint a coeliakia vagy a
Crohn-betegség, a diagnosztikiban az I-FABP-nak csak
kiegészité szerep jut. JelentGsége inkibb a betegségek
kovetésében mutatkozik meg: coeliakidban a vékonybél-
nyalkahdrtya-kdrosodds diéta hatdsira torténd javulasarél
nygjthat informdciét, mig Crohn-betegségben, colitis
ulcerosdban, illetve mdjcirrhosishoz tirsult bakteridlis
transzlokacidban aktivitast jelz6 marker lehet.

Anyagi tamogatis: A kdzlemény megirasa anyagi timo-
gatisban nem részesiilt.

Szerzdi munkamegosztis: K. D., J. M., P. M., T. T.: Iro-
dalomkutatas és a kézirat megszovegezése. T. Zs., H. L.,
T. M.: A Kézirat felilvizsgilata, megszovegezése. A cikk
végleges valtozatit valamennyi szerzd elolvasta és jova-
hagyta.

Erdekeltségek: A kdzleménnyel kapesolatban a szerzék-
nek nincsenek érdekeltségeik.
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