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Az intestinalis zsirsavkotd fehérje a zsirsavkotd fehérjék csalddjaba tartozé, a vékony- és vastagbél enterocytdinak
citoszoljaban termel6dd, kis molekulastlyt fehérje. Az enterocytasejtek membranintegritisinak megbomlasat kove-
téen megjelenik a szisztémds keringésben, és a vesék glomerularis sziir6jén keresztiil kivilasztodik a vizeletbe. A szer-
z8k akut és kronikus enterocytakdrosoddssal jaré gastrointestinalis kérképekben az intestinalis zsirsavkots fehérje
biomarkerként val6 hasznalatival kapcsolatos vizsgilatokat tekintik dt. Orv. Hetil., 2016, 157(1), 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 = bakterialis transzlokicio; 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 epesavkotd fe-

hérje; I-FABD = (intestinal fatty acid binding protein) intesti-
nalis zsirsavkotd fehérje; L-FABP = (liver fatty acid binding
protein) maj zsirsavkotd fehérje; LMWH = (low molecular
weight heparin) kis molekulasalyt heparin; MELD = Model
For End-Stage Liver Disease; NEC = nekrotizilé enterocolitis
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Szovetkdrosodast kovet6en a plazmaban megjelend
sejteredetd proteinek bioldgiai markerként fontos szere-
pet jatszanak a sériilés diagnosztikajaban. A szoveti kiro-
sodas detektalasiban igéretes 0j biomarkereknek tartjak
a fatty acid bindig proteins (FABP) csaladba tartozo fe-
hérjéket. Ezek a kis molekulastlya (14-15 kDa), 126-
137 aminosavbél all6 proteinek az aktiv zsirsavlebontast
végz6 szovetek sejtjeinek citoplazmajaban talalhatéak
meg, sejten beltil fél életidejiik korilbelil 2—-3 nap. El-
s6dleges feladatuk a hossza lanct zsirsav intracelluldris
transzportjanak el6segitése [1]. A FABP-szintézis szaba-
lyozasa transzkripciés szinten torténik, érzékenyen rea-
gilva a lipidmetabolizmust befolyasol6 élettani és farma-
kologiai ingerekre, mint az ischaemia, er8s fizikai
igénybevétel, diabétesz vagy lipidecsokkents gyodgysze-
rek. A FABP-csaladnak a mai napig 9 kilonbozé tagjat
sikertilt azonositani, mindegyik tipus jellegzetes szoveti
closzlist mutat. Elnevezésiiket arrdl a szovetrdl kaptik,
ahol el@szor sikertilt 6ket kimutatni [2, 3]. Szdveti sérii-
lést kovetSen a FABP-fehérjék keringésben torténd
megjelenésének ideje fiigg a molekula méretétdl, az
érendothel ateresztGképességétdl, illetve a kirosodasért
telel6s korkép lefolyasatol [4].

Intestinal fatty acid binding protein —
I-FABP

Tanulmanyok igazoltak, hogy az intestinalis epithelsejtek
karosodasat kovetSen a keringésben, illetve a vizeletben
is kimutathatok zsirsavkoté proteinek. Bélrendszeriink-
ben a FABP-csaldd hirom szubtipusa van jelen: intesti-
nalis FABP (I-FABP), m4j-FABP (liver L-FABP) és az
ileumepesav-kots fehérje (ileal bile acid binding protein
— I-BABD) [2]. Pelsers és mtsainak szbvettani vizsgalatai
igazoltak, hogy az I-FABP kimutathaté mind a vékony-,
mind pedig a vastagbél epithelsejtjeinek citoszoljiban.
A vékonybél I-FABP-tartalma ugyanakkor lényegesen
meghaladja a vastagbélben mérheté I-FABP-szintet.
Legnagyobb mennyiségben a jejunumban szintetizalé-
dik, koriilbeliil 20-szor annyi, mint a vastagbélben [5].
Derikx és mtsai az 1L-FABP eloszlasit vizsgalva egészsé-
ges emberi gyomor-bél traktusban, az I-FABP-hoz ha-
sonlban, a legmagasabb koncentriciét a jejunumban, a
legalacsonyabbat a colonban mérték, még a duodenum-
ban, illetve az ileumban kozel azonos koncentraciot
taldltak [6]. Immunhisztokémiai vizsgilatok alapjin az
I-FABP és L-FABP a vékonybélben csak a bélbolyhok
érett enterocytaiban és kehelysejtjeiben képzddik, a cryp-
tak sejtjeiben nem. Egészséges vastagbélben I-FABP- és
L-FABP-pozitiv immunfestSdés csak a cryptik felsé felé-
ben 1év6 epithelsejtekben volt kimutathatd, a cryptak
also felét alkotd sejtekben nem [7]. Az enterocytasejtek
membranintegritisinak megbomlasihoz vezets karoso-
das esetén az I-FABP szinte azonnal megjelenik a szisz-
témas keringésben. Meghatarozasa I-FABP-ellenes anti-
testek hasznalataval, kvantitativ ELISA- (enzyme-linked
immunosorbent assay) médszerrel torténik. Az alacsony

molekulatomegti, I-FABP a szisztémas keringésbdl a ve-
sék glomerularis szlrGjén keresztiil kivalasztodik (frakcei-
onalt renalis exkrécid 28%; felezési idS 11 perc), ily mo-
don kimutathatéva valik a vizeletben is [8].

Akut enterocytakarosodassal jaro korképek

Nekrotizialo enterocolitis, akut mesenterialis
ischaemin

A nekrotizil6 enterocolitis (NEC) dltaliban korasziilot-
tekben, hypoxia és infekcid egyettiiseként 1étrejove, a
béltraktusban kialakulé sulyos gyulladas, amely a bélfal
infarktusdhoz, perforicidéjahoz, esetleg teljes bélnecro-
sishoz vezethet. Mortalitdsa 20-40% kozotti. A patoge-
nezis csak részben ismert. Feltételezik, hogy a perinatalis
stressz, hypoxia a bélnyalkahartya keringési zavarit idézi
els [9]. Korai szakaszban a nekrotizalé enterocolitis tii-
netei nem specifikusak (puffadas, taplalasi nehezitett-
ség), igy a diagnozis feldllitisa nehézséget jelenthet a
kezelGorvos szamara. Ezt tovabb neheziti a jelenleg
haszndlt laboratériumi és radioldgiai vizsgalatok korlato-
zott diagnosztikai pontossaga [10, 11]. Korszovettani-
lag a NEC-et a bélfal koagulicios vagy ischaemids nekré-
zisa jellemzi, ami a mucosin kezdddik és riterjed 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 elséként Lieberman és mtsai irtak
le 1997-ben, majd tobb vizsgalat is igazolta, hogy NEC-
ben a nem specifikus emésztrendszeri tiinetek fellépését
kovetd els6 nyolc éraban mért I-FABP-értékek hasznos
diagnosztikus és prognosztikus faktorok lehetnek [12-
16]. Schurink és mtsai szignifikinsan magasabb kezdeti
plazma-I-FABP-szintet mértek azoknal a NEC-es cse-
csemOknél, akiknél kés6bb sebészeti beavatkozasra volt
sziikség, szemben a konzervativ terdpidval kezelhetd
csecsemGkben mért kezdeti plazma-I-FABP-értékekkel
[17].

Mivel az I-FABP-molekulak jelentés bomlds nélkiil
képesek kivilasztodni a vizeletbe, a vizeletbdl torténd
meghatarozasuk megfelel§ kiiszobérték-meghatarozasa
mellett kell6en specifikus, jo alternativajat jelentheti a
vérvizsgalatnak. El6nye, hogy nem jir tobbletterheléssel
a csecsemdOk szamdra, és a hélyagban tarolt vizelet lehe-
t6vé teszi az [-FABP meghatirozasit azt kovetSen is,
hogy az a vérbdl mar kiurdle [8, 12, 15].

Az akut mesenterialis ischaemia a zsigeri erek elzaré-
désa (occlusiv zavar 70%: artérias embolia, artérias/vénds
trombézis) vagy csokkent véraramlas (nonocclusiv zavar
30%: cardiogen /hypovolaemias sokk, sziv- és hasi mtité-
tek, dializis, aortainsufficientia, vasoconstrictiv gyogy-
szerek stb.) miatt kialakulo, életet veszélyeztetd korkép.
A vékonybél ischaemids tolerancidja 6 ora, ezt kovetSen
irreverzibilisen kirosodik, ezért a korai diagnézis 1étfon-
tossagu. Néhiny humadn vizsgilat soran sikerilt igazolni,
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hogy a szérum-I-FABP szintje megemelkedik az arteria
mesenterica superior occlusioja esetén [8, 15, 18-21].
Egy patkdnyokat hasznalé kisérletes modellben az SE 1.
Sebészeti Klinika munkacsoportja kimutatta, hogy a szé-
rum-I-FABP szintjénck emelkedése jol korrelal a szovet-
tani mintak elemzése soran talalt intestinalis epithelsejt-
karosodas mértékével [22]. Mindezek alapjan az I-FABP
hasznos biomarker lehet az ischaemias vékonybél-karo-
sodds korai diagnosztikajaban is.

Kronikus enterocytakarosodassal jaré
koérképek

Coeliakin, morbus Crohn, majcirrhosis

A cocliakia (gluténszenzitiv enteropathia) a lakossig
tobb mint 1%-at érinté immunmedidlt szisztémas kor-
kép, amelyet a gabonafélék (btza, rozs, drpa) prolamin-
jai, leggyakrabban a glutén, idéznek el6 genetikailag fo-
gékony egyénekben. FO6bb jellemz&i a valtozatos
intestinalis és extraintestinalis tiinetek, az enteropathia,
coeliakiaspecifikus antitestek jelenléte, valamint a HLA-
DQ2 vagy -DQ8 haplotipus hordozasa. A coeliakia diag-
noézisanak feldllitisahoz a diétanaiv betegnél szerol6giai
(szoveti transzglutaminaz — tTG, endomysiumellenes
antitest — EMA, deamidalt gliadin peptid — DGP) és sz6-
vettani vizsgalat sziikséges. A coeliakia diagnézisit kove-
téen egész ¢életen at tartd, gluténmentes diéta kovetésére
van sziikség, ezzel megelGzend§ a leggyakoribb szovEd-
mények, a csontslriiség csokkenését és a lymphomak ki-
alakuldsat.

Els6ként Derikx és mtsai vizsgaltik az I-FABP plazma-
szintjét frissen diagnosztizalt coeliakias betegben. Egész-
séges kontrollszemélyekben mért értékekkel 6sszehason-
litva a kapott eredményeket, a még nem kezelt
lisztérzékeny betegben az I-FABP-szint 4,5-szer maga-
sabbnak bizonyult. A jelenleg hasznalatban 1évé szerolo-
giai markerek jol hasznilhatdak a gluténmentes diéta
effektivitisinak monitorozasira, ugyanakkor a vékony-
bélnyalkahdrtya-kirosodds diéta hatdsara torténd javuld-
sar6l nem nytjtanak kell6 informaciét. Derikx és mitsai
10 coeliakids betegnél vizsgaltak a gluténmentes diéta
hatasat a szérum-I-FABP-szintre, és gy talaltik, hogy 1
éves szigort gluténmentes diétat kovetSen a szérum-I-
FABP-értékek szignifikinsan csokkentek, kilenc esetben
a kiiszobérték ald. A szerologiai markerek mind a tiz
esetben a norméltartomédnyban voltak. Egy beteg eseté-
ben a szérum-I-FABP-szint 1 év diétat kovetSen is meg-
haladta a kiiszobértéket, ennél a betegnél a tovabbi vizs-
galatok refrakter coeliakiat igazoltak [6]. Adriaanse és
mtsa 80 kezeletlen coeliakids beteget és 141 kontrollsze-
mélyt vizsgilva 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 beosztisival
(azaz a boholysorvadds mértékével), és a szérum-t1G-
IgA-szintekkel. Hatvankilenc coeliakids betegnél a glu-
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ténmentes diéta megkezdése utin 3 éven it kovették a
szérum-I-FABP-szint valtozdsit. Hat hénap diéta utin
az I-FABP-szintek szignifikinsan csokkentek, a 6. és 12.
honap kozott az értékek tovabb csokkentek, de a vélto-
zas 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 tovabb. Az
ckkor mért értékek felette voltak a kontrollcsoportban
meghatarozott  szérum-I-FABP-normaltartomdnynak,
annak ellenére, hogy a diétaval kezelt betegekben az is-
mételt szerologiai vizsgalat negativ volt, a szovettan pe-
dig egyértelm javuldst (Marsh 0-1) mutatott. Feltétele-
zik, hogy cocliakids betegeknél a gluténmentes diéta
ellenére fennallhat rutin szovettani vizsgalattal nem de-
tektalhat6, csak elektronmikroszképpal kimutathatd,
perzisztalé enterocytakdrosodas, és ez tehets felelGssé a
normiéltartomdnyt meghalad6é I-FABP-szintért ezekben
a betegekben [23]. Rodriguez-Martin és mtsai coeliakids
betegek elsGfoktr rokonaindl vizsgaltak szérum-1-FABP-
szintet, és a normdltartomdnyhoz képest szignifikinsan
emelkedett értékeket mértek azon elséfoktt rokonok
korében, akiknél HLA-DQ2- vagy -DQ8-pozitivitas, ge-
netikai hajlam volt kimutathatd, negativ szerologia és
szovettani lelet mellett. Lehetségesnek tartjak, hogy
ezen els6fokd 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 irinyaban
megfontolandé [24, 25].

A Crohn-betegség (CD) autoimmun patomechaniz-
musu, kronikus gyulladasos bélbetegség, amely érintheti
a gyomor-bél traktust a szdjiiregtdl a végbélnyilasig, s
leggyakrabban a termindlis ileumban alakul ki. A klinikai
lefolyasat aktiv idGszakok és remissziok jellemzik. A be-
tegség aktivitisinak meghatarozasira klinikai, endoszké-
pos, illetve labormarkereket egyarant hasznalnak. Az iro-
dalomban mind ez iddig egyetlen kozlemény foglalkozik
a szérum-I1-FABP vizsgilataval Crohn-betegekben. Sari-
kaya és mtsai 74 CD-beteget (41 aktiv és 33 remisszio-
ban 1év8) 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 remisszioban 1évg
CD-s betegekben és a kontrollcsoportban mért I-FABP-
értékek kozott nem volt szignifikdns kiillonbség kimutat-
haté. Az aktiv CD-ben mért I-FABP-értékek jol korre-
liltak a Crohn-betegség-aktivitisi index (CDAI) és
C-reaktiv protein- (CRP-) értékekkel. Az I-FABP-aktivi-
tast jelz6 markerként valo felhasznalasa Crohn-betegség-
ben tovabbi vizsgalatokat igényel [26]. Az I-FABP-szin-
tet aktiv colitis ulcerosis Dbetegekben vizsgilva,
Wiercinska-Drapalo és mtsai a kontrollcsoportban detek-
talt értékek kozel haromszorosit mérték. Pancolitis,
termindlis ileumérintettség  szignifikinsan magasabb
I-FABP-szintet eredményezett, mint a bal colonfél gyul-
laddsaval jar6 forma. Eziltal colitis ulcerosiban az
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I-FABP-szint emelkedése a gyulladdsos folyamat kiterje-
désének markere lehet [27].

A bélnyalkahartya-barrier strukturalis és funkcionalis
karosodisa a bakteridlis transzlokicié (BT) kialakuld-
sdban meghatirozo tényezd [28]. A BT pedig a majcirr-
hosis egyik fontos jellegzetessége, amely jelentsen
hozzdjarul a betegség kulcsfontossagt patogenetikai fo-
lyamataihoz, és igy szerepet jatszik mind az akut rosz-
szabboddsban, mind pedig a betegség kronikus prog-
resszidjaban. Mdjcirrhosisban a  vékonybél jelentGs
gyulladasarél szamoltak be, amely a betegség sulyosbo-
ddsaval és a portalis hypertensio kialakulasaval fokozodik
[29, 30]. Kapszulaendoszképian atesett majcirrhosisos
betegek kétharmadaban taldltak gyulladdsos nydilkahar-
tya-eltéréseket [31]. Tovabb4d kiilonféle morfoldgiai el-
valtozasok is leirdsra keriiltek a vékonybélben, mint pél-
ddul részleges boholyatrophia, enyhe-kozepes foka
lamina propria sejtes infiltricié és intraepithelialis lymp-
hocytaszaporulat [32]. A bélbarrier integritdsinak kiro-
sodasaért a nydlkahartya vérataramldsinak megvaltozasa,
az oxidativ stressz, a megnovekedett proinflammatorikus
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citokinkoncentrici6 és a nitrogén-oxid felelGsek elsésor-
ban [33, 34].

Az I-FABP jelent6ségét kronikus majbetegségben ed-
dig mindossze 3 kozleményben elemezték. Kronikus he-
patitis C-virus- (HCV-) és B-virus- (HBV-) infekciéban
szenvedS betegekben az egészséges egyénekhez képest
magasabb I-FABP-szintrél szamoltak be, fiiggetlentil a
fibrosis mértékétdl [35]. Az I-FABD szérumszintje Osz-
szefliggést mutatott a portalis hypertoniara utalé labora-
toriumi és képalkotd jelekkel, nevezetesen az alacso-
nyabb thrombocytaszammal és a vena portae atmérGjével
is [35, 36]. Ezeket az indirekt adatokat ugyanakkor inva-
ziv hemodinamikai méréssel még nem tdmasztottik ala.
Tovabba osszefiiggés volt megfigyelhet6 a mijkarosodas
mértékével (GOT, GPT, bilirubinszint) és a mdj szinteti-
kus rezerv kapacitisinak csokkenésével (INR, albumin)
is, ennek megfelel6en a mijbetegség salyossigat jelzd
Child-Pugh-stidiummal és a MELD-pontszammal [ 35].
Ezek az adatok arra utalnak, hogy a majcirrhosis stlyos-
sagaval parhuzamosan az enterocytakarosodds mértéke is
novekszik. Otéves kovetéses vizsgalatban French és mtsai
azt talaltak, hogy a majbetegség progresszidjaval —azaz a

1. tiblazat | Irodalmi dttekintés az akut és kronikus gasztroenteroldgiai korképekben detektélt intestinalis zsirsavkétd fehérje (I-FABP) szintekrdl
Kozlemény Vizsgilt Betegszam (n) Atlagos Kontrollszemélyek  Atlagos Hasznilt
(év) korkép szérum-I-FABP- szama (n) szérum-I-FABP- assay tipusa
értékek, beteg értékek, kontroll
Aydemir NEC ‘I stidium (n =22)  324,0£165,8 pg/mL 31 76,9+115,9 pg/mL ELISA (Hycult)
(2011)
II. stddium (n = 11)  764,7+465,1 pg/mL
III. stddium (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)  Coeliakia 13 787,7+£145,5 pg/mL 26 172,7+20,2 pg/mL ELISA (Hycult)
Adrinanse Cocliakia 80 691 pg/mL 141 178 pg/mL ELISA
(2013) (interquartile range: (interquartile range: (in house)
447-1266) 126-286)
Rodriguez- Cocliakia 51 (coeliakias 427,18+164,6 pg/mL 16 (coeliakids 324.95+108,1 pg/mL ELISA
Martin (2015) betegek elsgfoka betegek elsGfoka (in house)
rokonai HLA DQ2/ rokonai HLA
DQ8 pozitivitassal) DQ2/DQ8
negativ)
Wiercinsha— CU 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)
fertézottek pg/mL

NEC = nekrotizdl6 enterocolitis; AMI = akut mesenterialis ischaemia; CU = colitis ulcerosa; NA = nincs adat
*Nekrotizild enterocolitis Walsh és Kliegman szerinti beosztdsa alapjan [16].

**Az értékek megaddsa grafikus leolvasds alapjan tortént.
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betegségspecifikus szovédmények kialakuldsaval — egy-
idejiileg az I-FABP szérumszintje is nétt [37]. Erdekes
modon kréonikus HCV-ben szenved§ betegekben sikeres
kezelést kovetSen az I-FABP szintje jelentSsen csokkent
[35]. Villa és mtsai randomizalt, kontrollalt klinikai vizs-
galatban elemezték, hogy madjcirrhosisos betegekben 1
éven keresztiil profilaktikus dézisban kis molekulastlya
heparint (LMWH) alkalmazva megel6zhet6-e a vena
portae thrombosis kialakulasa. A tanulminy az LMWH
kedvez6 hatasit mutatta, ugyanakkor egy érdekes mel-
léklelet is bemutatdsra kertilt, amely szerint az LMWH
alkalmazasat kovetéen a BT markerei és az I-FABP szé-
rumszintje is szignifikinsan csokkentek [36]. Ennek az
lehet a magyardzata, hogy a portalis hypertensio kovet-
keztében a bél mikrocirkulacidja megvaltozik, microth-
rombusok alakulnak ki, amelyek az enterocytak ischae-
mids kirosodasihoz vezetnek. Majcirrhosisban a
béltraktus hdmjinak kirosodasival egyiitt a BT fokozo-
dik [28]. Felmeriil annak a kérdése, hogy a szérum-I-
FABP-szint, mint a bélfalkdrosodast jelz6 marker, hasz-
nalhat6-e a betegség lefolyasanak elGrejelzésében. Bar a
fent emlitett korélettani kapcsolatok viligosak, az I-
FABP-t erre valdszintleg nem lehet majd haszndlni,
ugyanis a korlefolyas szempontjabdl stabil és a szovéd-
ményes betegek kezdeti I-FABP-szintje nem kilonbo-
zott egyik tanulmanyban sem, ez azonban tovabbi vizs-
galatokat igényel még [ 35, 37].

Kovetkeztetések

A zsirsavkots fehérjék csaladjaba tartozo, a vékony- és
vastagbél enterocytdiban termel6d6 I-FABP a bélkaroso-
dis szérumbodl és vizeletbdl is kimutathaté markere
(1. tablizat). Akut enterocytakdrosoddssal jaré korkép-
nél, mint a NEC és az akut mesenterialis ischaemia, a
gyors diagnoézisfelallitisban, a progndzis megitélésében
lehet dontS szerepe. A krénikus enterocytakdrosodast
okoz6 megbetegedésekben, mint a coeliakia vagy a
Crohn-betegség, a diagnosztikiban az I-FABP-nak csak
kiegészitd szerep jut. JelentSsége inkdbb a betegségek
kovetésében mutatkozik meg: coeliakidban a vékonybél-
nyalkahdrtya-karosodas diéta hatdsara torténd javulasarol
nyajthat informdciét, mig Crohn-betegségben, colitis
ulcerosaban, illetve majcirrhosishoz tarsult bakterialis
transzlokacioban aktivitast jelz6 marker lehet.

Anyagi tamogatis: A kozlemény megirdsa anyagi timo-
gatisban nem részesiilt.

Szerzdi munkamegosztas: K. D., J. M., P. M., T. T.: Iro-
dalomkutatds és a kézirat megszovegezése. T. Zs., H. L.,
T. M.: A kézirat feltilvizsgalata, megszovegezése. A cikk
végleges viltozatat valamennyi szerzé elolvasta és jéva-
hagyta.

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