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Bevezetés: A bél–máj tengely vizsgálata világszerte előtérbe került. A gyulladásos bélbetegségben szenvedőknél gyak-
ran tapasztalható májenzim-emelkedés, amely diagnosztikus kihívást jelent a mindennapi gyakorlatban. A máj és az 
epeutak megbetegedései gyakori extraintestinalis manifesztációk mind Crohn-betegségben, mind colitis ulcerosában. 
A rutin májfunkciós paraméterek meghatározása nem ad pontos képet a májműködési zavarról, így azok prevalenci-
ája alulbecsült lehet. Szükség lenne olyan nem invazív biomarkerek és/vagy pontrendszerek bevezetésére, amelyek a 
bélbetegségekhez társult májkárosodások diagnosztikájában segítséget nyújtanának. 
Célkitűzés: Munkánk során fontosnak tartottuk, hogy kiemeljük a bél–máj tengely jelentőségét. Colitis ulcerosában 
szenvedő betegek adatait használtuk fel bélbetegségek modelljeként, és megvitatjuk a májkárosodás patogenezise 
hátterében álló lehetséges tényezőket. 
Módszer: Retrospektív munkánk során mérsékelt aktivitású colitis ulcerosában szenvedő betegek (n = 100; férfi = 46, 
nő = 54; átlagéletkor: 42,5 ± 12,7) adatait elemeztük és hasonlítottuk össze egészséges kontrollokkal (n = 42; férfi = 
17, nő = 25; átlagéletkor: 40,2 ± 13,5). Meghatározásra kerültek a májfunkciós paraméterek (ALT, AST, GGT, ALP, 
bilirubin, albumin, vérlemezkeszám), epesavszintek, valamint különböző szabad gyökös markerek (globális, enzima-
tikus) segítségével becsültük a betegek redox-homeosztázisát. Mértük a hidrogéndonor-aktivitást, a redukálóképes-
séget, a szuperoxid dizmutáz és a glutation-peroxidáz aktivitásait, az összantioxidáns-státuszt és az indukált kemilu-
mineszcenciát, tekintettel arra, hogy a betegek 5-amino-szalicilsav és/vagy azathioprin és elemi diéta kezelésben 
részesültek.
Eredmények: A májenzim-aktivitások emelkedettebbek voltak colitis ulcerosában, és az összantioxidáns-státusz, vala-
mint a redukálóképesség szignifikánsan csökkent, azonban nem volt szignifikáns különbség a kontrollcsoporthoz 
képest a glutation-peroxidáz és H-donor-aktivitásban, csak tendenciózus csökkenést tapasztaltunk. Az antioxidánsvé-
delem a betegcsoportban a betegek 54%-ánál volt szignifikánsan alacsonyabb mértékű az összes paramétert figyelem-
be véve. Kemilumineszcenciás módszerrel jobb szabadgyök-fogó képességet mértünk, mind a plazmában, mind az 
erythrocytában az alkalmazott terápia eredményeként, ugyanakkor a szuperoxid dizmutáz aktivitásának növekedését 
tapasztaltuk, ami a gyulladásos folyamatokra figyelmeztet. Az epesavszintek csökkenését tapasztaltuk a betegcsoport-
ban, aminek okaként a felgyorsult passzázst is számításba kell venni.
Következtetések: A mindennapi rutin során meghatározásra kerülő májenzimértékek nem adnak pontos képet a colitis 
ulcerosában létrejövő májkárosodás mértékéről. Az általunk meghatározott különböző speciális paraméterek segítsé-
gével megbecsülhetjük a bél–máj tengely eltéréseinek hátterében álló folyamatokat. Az epesavszint csökkenése pre-
diktív faktornak tekinthető colitis ulcerosában is. Munkánk rávilágít a májbetegségek nem invazív szűrésének szüksé-
gességére gyulladásos bélbetegségben.
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Gut–liver axis in inflammatory bowel disease  

A retrospective study

Introduction: Examination of the gut–liver axis came into the spotlight worldwide. Liver enzyme elevations are com-
monly seen in patients with inflammatory bowel disease (IBD), which is a diagnostic challenge in everyday clinical 
practice. Liver and biliary diseases are common extra-intestinal manifestations in Crohn’s disease and ulcerative coli-
tis. The assessment of routine liver function tests could be an inaccurate reflection of liver damage, so its prevalence 
could be underestimated. There would be a need for non-invasive biomarkers and/or scoring systems, which would 
help the diagnosis of liver damage associated with intestinal diseases.
Aim: In our work we considered to highlight the importance of the gut–liver axis significance. We used data of pati-
ents suffering from ulcerative colitis, as a model for bowel diseases to understand the underlying factors of the pat-
hogenesis of hepatobiliary manifestations.
Method: In our retrospective study, we investigated the data of 100 ulcerative colitis patients (male = 46, female = 54) 
(mean age: 42.5 ± 12.7) and compared to healthy controls (n = 42) (male = 17, female = 25) (mean age: 40.2 ± 
13.5). Liver function tests (ALT, AST, GGT, ALP, bilirubin, albumin, thrombocyte), bile acid levels were determi-
nated, and various free radical markers (global, enzymatic) were used to assess the redox homeostasis of patients. 
Hydrogen donor activity, reducing power, superoxide dismutase and glutathione peroxidase activity, total antioxi-
dant status and induced chemiluminescence were measured, considering that the patients received 5-aminosalicilate 
and/or azathioprin and elemental diet treatment.
Results: Liver function parameters were increased in ulcerative colitis patients, and total antioxidant status, as well. 
Reducing power significantly decreased, but there was no significant difference compared to the control group of 
glutathione peroxidase and H-donor activity, we observed only tendentious decrease. The antioxidant protection of 
more than 54% of patients had a significantly lower rate, according to all the parameters. With chemiluminescence 
measurement we measured better free radical scavenging capacity, both in plasma and in erythrocytes as a result of 
the therapy, however, it showed an increase of superoxide dismutase activity, which warns of inflammatory processes. 
The cause of the decrease in bile acid levels found in the group of ulcerative colitis patients,  can be the accelerated 
peristaltic. 
Conclusions: In the daily routine, liver enzyme values do not give an accurate picture of liver damage associated with 
ulcerative colitis. With the help of various specific parameters determined by us, we can estimate the background 
processes of the  gut–liver axis alterations. The decrease in bile acid levels can be a predictive factor in ulcerative co-
litis. Our work highlights the need of non-invasive screening for liver diseases in inflammatory bowel disease.
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Rövidítések
5-ASA = 5-amino-szalicilsav; ALP = alkalikus foszfatáz; ALT = 
alanin-aminotranszferáz; AST = aszpartát-aminotranszferáz; 
CU = colitis ulcerosa; DPPH = 1,1-difenil-2-pikrilhidrazil sta-
bil gyök; GGT = gamma-glutamiltranszferáz; GSHPx = gluta-
tion-peroxidáz; IBD = gyulladásos bélbetegség; INR = interna-
tional ratio; RLU = relative light unit; SOD = szuperoxid 
dizmutáz; TAS = (total antioxidant status) összantioxidáns-stá-
tusz

Világszerte előtérbe került a bél–máj tengely vizsgálata. 
A tápanyagok felszívódásáért és metabolizmusáért fele-
lős kulcsszerveink a bél és a máj, amelyek a portalis áram-
láson keresztül szoros kapcsolatban állnak egymással. 
A  bélből felszívódó sokféle anyag (például: epesavak, 
tápanyagok, gyógyszerek, exogén és endogén toxinok) 
kerül be az enterohepaticus körforgásba, befolyásolva 
mindkét szerv működését [1–5].

A máj, mint másodvonalbeli tűzfal, védi a szervezetet 
a bélből bekerülő patogének és az általuk termelt endo-
toxinok (lipopoliszacharidok) ellen. Az endotoxinok 
fontos szerepet játszanak a májbetegségek és szisztémás 
betegségek kóreredete szempontjából. A máj mikroszó-
máiban termelődő epesavak a bélben az endotoxin mé-
regtelenítésében fontos szerepet töltenek be. Epesavak 
hatására az endotoxinok nem képesek felszívódni a bél-
nyálkahártyán keresztül. Különböző etiológiájú krónikus 
májbetegségek során megváltozik az epesav-termelődés, 
így ez a védelmi vonal károsodik [6].

A bél különböző betegségeiben (fertőző betegségek, 
krónikus gyulladás, motilitászavarok, vékonybél bakteri-
ális túlburjánzás, funkcionális és daganatos betegségek) 
megváltozik az intestinalis baktériumflóra, a bélfal át-
eresztővé válik, az epesavak enterohepaticus körforgása 
zavart szenved, a tápanyagok felszívódása csökken. Gyul-
ladásos bélbetegségben a májkárosodás számos útvona-
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lon mehet végbe, kialakulhat például primer szkleroti
záló cholangitis, autoimmun hepatitis, IgG4-asszociált 
cholangitis, epekövesség, nem alkoholos steatohepatitis 
[7] (1. ábra).

A gyulladást súlyosbítja, hogy a gyulladásos bélbete-
gek redox-homeosztázisa a malnutritio és malabsorptio 
következtében nem kiegyenlített. A megnövekedett oxi-
datív stressz és csökkent antioxidáns-képesség tovább 
fokozza a májkárosodás kialakulását. A gyulladásos bél-
betegség súlyossági foka gyakran megnehezíti a táplálék-
ból történő bioaktív vegyületek, antioxidáns vitaminok, 
polifenolos vegyületek, például flavonoidok, antociani-
nok (amelyek eredeti molekulaformájukban egyébként is 
rosszul szívódnak fel), illetve ásványi anyagok felvételét 
és hasznosulását. Ezzel is csökkentve a szervezet antioxi-
dáns védekezőképességét. A makrorostanyagok fogyasz-
tása gyakran okoz kellemetlen panaszokat IBD-ben, így 
a betegek bizonyos ételeket kerülnek [7–10]. 

 A bél egyéb megbetegedéseiben is észlelhetők máj
eltérések. Emelkedett májenzimértékek tapasztalhatók 
coeliakiában is, és steatohepatitis gyakran fordul elő jeju-
noilealis bypasson átesett betegeknél vagy rövidbél-
szindrómában [11].

A szerzők a tanulmányban megvitatják az IBD-sekben 
gyakori májmanifesztációk patogenetikai hátterének 
okait. Bemutatják az általuk használt markereket, ame-
lyek jellemzik colitis ulcerosában is a bélkárosodás során 
kialakuló májkárosodást. Választ keresnek a szignifikan-
cia hiánya hátterében álló okoknak a betegcsoport és az 
egészséges kontrollcsoport között az egyes paraméterek-
ben. 

Módszer 

Retrospektív tanulmányunkban mérsékelt aktivitású 
(Montreali klasszifikáció S2) colitis ulcerosában szenve-
dő, 2000–2004 közötti időszakban kezelt betegek (N = 
100; férfi = 46, nő = 54; átlagéletkor: 42,5 ± 12,7) ada-

tait értékeltük újra a bél–máj tengely szempontjából. Az 
adatokat korban illesztett egészséges kontrollok (N = 
42; férfi = 17, nő = 25; átlagéletkor: 40,2 ± 13,5) ered-
ményeivel hasonlítottuk össze. Nem minden betegnél 
történt meg az összes paraméter meghatározása, ezeket 
az ábráknál külön jelöltük. A nemek között nem tettünk 
különbséget, mert kutatócsoportunk korábbi vizsgálatai 
során a férfiak és nők között IBD-ben a redox-homeo
sztázisban nem találtak szignifikáns eltéréseket. A bete-
gek 5-amino-szalicilsav- és/vagy azathioprinkezelést 
kaptak, ugyanakkor a vizsgálat idején kortikoszteroidke-
zelésben nem részesültek [12].

Az összantioxidáns-státusz mérését Randox TAS 
(NX2332) kittel végeztük. A meghatározás lényege, 
hogy a metmioglobinból hidrogén-peroxid hatására ke-
letkező ferrilmioglobin-gyök a kromogén 2,2'-azino-
bisz-3-etilbenzotiazolin-6-szulfonsavval (ABTS) stabil 
ABTS-gyök keletkezése közben reagál. A vegyület ab-
szorbanciamaximuma 660 nm-en van. A gyökfogó ve-
gyületek meggátolják a metmioglobin oxidációját vagy 
közömbösítik a ferrilmioglobin-gyököt. Standardként 
Troloxot használunk.

A glutation-peroxidáz meghatározása RANSEL 
RS505 kit leírásában ajánlott módszer szerint történt. 
A  módszer lényege: a glutation-peroxidáz a glutationt 
oxidálja kumén-hidroperoxid jelenlétében. A glutation-
reduktáz és a NADPH az oxidált glutationt visszaalakítja 
redukált formába, és a NADP+ 340 nm-en mérhető.

A szuperoxid dizmutáz meghatározása RANSOD 
SD125 kit leírásában ajánlott módszer szerint történt. 
A módszer lényege: a SOD a xantin-xantinoxidáz rend-
szerben keletkező szuperoxid aniont oxigénre és hidro-
gén-peroxidra bontja. A szuperoxid a 2-(4-jodofenil)-
3-(4-nitrofenol)-5-fenil-tetrazolium-kloriddal reagál és 
vörös színű formazán keletkezik. A SOD gátolja a szín-
képződést. A leolvasás 505 nm-en történik.

Az epesavak meghatározására Diachem DI-45311 en-
zimatikus kolorimetriás kitet alkalmaztunk. A meghatá-

1. ábra Májkárosodás patomechanizmusa bélbetegségekben [7, 8]
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rozás lényege: NAD és 3-α-hidroxi-szteroid-dehidro
genáz jelenlétében a szérum 3-α-hidroxi-epesavak 
specifikusan 3-keto-származékká alakulnak át, miközben 
NADH keletkezik. A NADH diaforáz által katalizált re-
akcióban tetrazóliumsóból formazánt képez. A szinreak-
ció 540 nm-en detektálható.

A redukálóképességet Oyaizu (1986) módszerének 
módosításával Blázovics (1999) szerint határoztuk meg. 
A szérumminták esetében 200 μl mintát használtunk és 
bidesztillált vízzel 1 ml-re egészítettük ki a térfogatot, 
majd 2,5 ml pH 6,6 foszfátpufferrel (0,2 M) és 2,5 ml 
1%-os K3Fe(CN)6-oldattal elegyítettük, ezután 20 percig 
50 oC-on inkubáltuk. 2,5 ml 10%-os triklórecetsav-oldat 
hozzáadása után a reakcióelegyet 10 percig centrifugál-
tuk 2500 rpm-mel. A felülúszó 2,5 ml-ét 2,5 ml bidesz-
tillált vízzel összekeverve, majd 0,5 ml 0,1%-os FeCl3-
oldatot hozzáadva, a kialakult szín intenzitása 700 nm-en 
mérhető, és arányos a minta redukálóképességével. Refe-
renciavegyületként aszkorbinsavat használtunk. A minta 
redukálóképességét aszkorbinsav-ekvivalensben (ASE) 
adtuk meg. 1 aszkorbinsav-ekvivalens az egységnyi térfo-
gatú minta (1 ml) redukálóképessége, ha hatása egyenér-
tékű 1 μmol aszkorbinsavval. 

A H-donor-aktivitást Blois (1958) módszerének kis 
módosítása (Blázovics, 1999) alapján 1,1-difenil-2-pikril-
hidrazil stabil gyök jelenlétében mértük 517  nm-en 
spektrofotometriásan. A DPPH stabil szabad gyök. A 
vegyület H-donor-molekulák jelenlétében H-t vesz fel, 
és így abszorbanciája csökken. A vizsgálathoz 50 μl plaz-
mát használtunk, és térfogatát 950 μl bidesztillált vízzel 
kiegészítettük 1 ml-re, majd 1 ml metanolt adtunk hoz-
zá. Ehhez 500  μl metanolos DPPH-oldatot (9  mg 
DPPH 100 ml metanolban oldva) adtunk, és alapos ös�-
szekeverés után a reakcióelegyet 30 percig 37 oC-on in-
kubáltuk. 10 perces centrifugálást (3000 rpm) követően 
olvastuk le az abszorbanciát 517 nm-en metanolvakkal 
szemben. Az eredményt gátlásszázalékban adtuk meg:

Gátlásszázalék = [Abs(kontroll)  –  Abs(minta)]/
Abs(kontroll) × 100.

A vörösvértest-hemolizátumok hemoglobintartalmát 
ciánhemoglobin formában Hemisol standard és Hemisol 
reagens segítségével határoztuk meg (Humán Oltóanyag-
termelő és Gyógyszergyártó Rt., Gödöllő). A vörös
vértest-hemolizátumok hemoglobintartalmát 10  mg/
ml-re állítottuk be fiziológiás sóoldattal.

A spektrofotometriás vizsgálatokhoz Jasco V-550 UV-
VIS spektrofotométer állt rendelkezésre.

A kemilumineszcenciás mérésnél csekély mennyiségű 
humán plazmából (0,15  ml), illetve vörösvértestből 
(0,05 ml) történt a vizsgálat. A plazmát és vörösvértestet 
hagyományos módon szeparáltuk. A kémiai reakció lé-
nyegében a H2O2/OH-mikroperoxidáz-luminol rend-
szer (pH 10,5) gátlása. A H2O2/OH-mikroperoxidáz-
luminol rendszer lúgos pH-n fényt bocsát ki, mert a 
vaskomplex hatására a H2O2-ból .OH-gyök keletkezik a 
Fenton-reakcióban, és a gyök a luminolt gerjeszti. A lu-
minol aminoftalát stabil anionná alakul át és hn kvantum 
(420 nm) távozik. Ha a rendszerhez plazmát vagy vörös-
vértest-szuszpenziót adunk, akkor ez a kémiai (kemilu-
mineszcencia) reakció gátlódni fog. A méréseket Ber
thold Lumat 9501 készülékkel végeztük. Az eredmé
nyeket relative light unit (RLU) egységben adtuk meg 
[13].

Rutinlaboratóriumi módszerekkel meghatároztuk az 
alkalikus foszfatáz (ALP), alanin-aminotranszferáz 
(ALT), aszpartát-aminotranszferáz (AST), gamma-glu-
tamiltranszferáz (GGT) paramétereket Hitachi 717 kli-
nikai automatával.

A felhasznált reagensek, reagenskészletek és diagnosz-
tikai készletek beszerzése magyarországi kirendeltsége-
ken keresztül történt. Randox: RANSEL (RS505), 
RANSOD (SD125), TAS (NX2332), Roche: AST 
(IFCC) (11876848), ALT (IFCC) (11876805), GGT 
(liquid) (12016788), ALP opt. (11877348), Radelkis 
(Budapest): pH-oldatok, Diagnosticum Rt. epesavkit 
(45311). A hidrogén-peroxid, luminol, mikroperoxidáz, 
DPPH (SIGMA, Amerikai Egyesült Államok) gyárt-
mány volt. A többi vegyszer a Reanalból származott 
(Budapest), illetve gyógyszertárban vásároltuk.

A statisztikai számításokhoz Statistica 13.2 programot 
használtunk. A normalitás vizsgálatát Shapiro–Wilk-
teszttel végeztük. Student-féle t-tesztet alkalmaztunk a 
szignifikancia megállapításához.

TUKEB-engedélyszámok: 24/1996, 167/1997, 
15/2004.

Eredmények

A rutin májfunkciós paraméterek vizsgálata során emel-
kedett szinteket találtunk a gamma-glutamil-transzpep-
tidáz és az alkalikus foszfatáz tekintetében, azonban 
szignifikáns különbség nem volt a kontrollcsoporthoz 
képest (1. táblázat).

1. táblázat Rutinlaboratóriumi paraméterek a kontroll- és a betegcsoportban 

Paraméter  
(normáltartomány)

GOT GPT GGT ALP Totál bilirubin Albumin Vérlemezkeszám

(4–37 U/l) (4–40 U/l) (7–52 U/l) (100–290 U/l) (<17 µmol/l) (35–50 g/l) (150–450 G/l)

Kontroll, n = 30 21,83 ± 11,4 19,6 ± 8,94 27,17 ± 13,5 165,1 ± 40,48 10,04 ± 3,9 43,5 ± 2,9 219,6 ± 40,04

Colitis ulcerosa, n = 52 21,83 ± 24,55 18,59 ± 11,12 32,67 ± 63,48 177,96 ± 71,46 10,1 ± 8,2 40 ± 6,4 287,56 ± 98,6

Szignifikancia, p<0,05 – – – – – – –
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Az összantioxidáns-státusz (TAS) szignifikáns 
(p<0,05) csökkenését tapasztaltuk colitis ulcerosában 
(n  = 42) az egészséges kontrollokhoz (n = 7) képest 
(2. ábra) az 5-amino-szalicilsav és/vagy azathioprin és 
elemi diéta kezelések ellenére.

A redukálóképesség-értékek szintén szignifikáns mér-
tékben változtak. A betegpopulációban kisebb értékeket 
kaptunk (kontroll: n = 38, CU: n = 100, p<0,001) 
(3. ábra).

Ez a két paraméter a szervezet redox-homeosztázisát, 
azaz az összes változást reprezentálja.

A tendenciózus csökkenés a hidrogéndonor-aktivitás 
esetében is igazolható volt colitis ulcerosában (kontroll: 
n = 38, CU: n = 100, p = 0,78) (4. ábra). Ez az érték 
nagymértékben függ a páciensek táplálkozásától.

Az enzimatikus védekezés szempontjából kulcsfontos-
ságú a glutation-peroxidáz-aktivitás. Az adatok alapján 
az enzim aktivitásának csökkenését tapasztaltuk a beteg-

populációban (kontroll: n = 38, CU: n = 42, p = 0,09) 
(5. ábra).

A szuperoxid dizmutáz aktivitása az irodalom szerint a 
gyulladásos folyamatokban felerősödik. Retrospektív ta-
nulmányunkban így nem meglepő módon emelkedett 
szuperoxiddizmutáz-szinteket mértünk a kontrollcso-
porthoz képest, jelezve, hogy a gyulladásos folyamat csak 
mérséklődött (p = 0,34, kontroll: n = 38, CU: n = 42) 
(6. ábra).

Az indukált kemilumineszcencia vizsgálata során csök-
kent RLU%-ot mértünk mind a vörösvértestben, mind a 
plazmában. A gyökfogás mértéke szignifikánsan jobb 
volt a betegcsoportban, ami az antioxidáns- és a gyulla-
dáscsökkentő kezelések következtében várható volt. 
(erythrocyta: kontroll: n = 38, CU: n = 93, p<0,001; 
plazma: kontroll: n = 38, CU: n = 97, p<0,001) (7. és 8. 
ábra). 

Colitis ulcerosában (n = 75) az epesavszint tendenció-
zusan kisebb értéknek adódott (p = 0,06), de a középér-

2. ábra Totál antioxidáns státusz változása CU-ban 
(1 = kontroll, 2 = colitis ulcerosa)

3. ábra Redukálóképesség változása CU-ban 
(1 = kontroll, 2 = colitis ulcerosa)

4. ábra Hidrogéndonáló képesség változása CU-ban 
(1 = kontroll, 2 = colitis ulcerosa)

5. ábra Glutation-peroxidáz-aktivitás változása CU-ban 
(1 = kontroll, 2 = colitis ulcerosa)
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ték szignifikánsan különbözött az egészséges populáció 
értékétől (9. ábra). Ez az eredmény felhívja a figyelmet 
arra, hogy a kontrollcsoportban is vannak egyedek, akik-
nek epesavszintje túllépte a normálérték felső határát 
(normálérték: 0–6 mmol/l), amely miatt célszerű továb-
bi vizsgálatokat végezni.

Megbeszélés

Retrospektív vizsgálatunk során colitis ulcerosában szen-
vedő betegek klinikai rutinlaboratóriumi adatait és 
redoxparamétereit elemeztük. 

A mindennapi gyakorlatban használt májfunkciós pa-
raméterek nem adtak pontos képet a májkárosodás mér-
tékéről. A redox-homeosztázist vizsgáló módszerek 
segítségével a bélkárosodás során létrejövő oxidatív 
stresszről pontosabb képet kaptunk. Feltételezzük a 
szervezetben lecsökkent antioxidáns-védelem kóroki 
szerepét a májkárosodás hátterében. 

A gyulladásos bélbetegek redox-homeosztázisa az au-
toimmun folyamatok, a malnutritio és a malabsorptio 
következtében eltér az egészséges populációétól [14–
16]. Tanulmányunkban a betegek 54%-ánál volt szignifi-
kánsan alacsonyabb mértékű az antioxidáns-védelem az 
összes paramétert figyelembe véve. A megnövekedett 
oxidatív stressz krónikus lefolyása miatt a máj enzimati-
kus antioxidáns működését kimerítheti, ez hozzájárulhat 
a májkárosodás kialakulásához. 

A krónikus gyulladás során károsodott bélfalon ke-
resztül gyakran nehezített a táplálékból történő bioaktív 
hatóanyag-felvétel és -hasznosulás. A fokozott oxidatív 
stressz, valamint a csökkent exogén vitamin- és ásványi-
anyag-felvétel jelentősen terheli a szervezet, elsődlege-
sen a máj antioxidáns védelmi mechanizmusát. Eredmé-
nyeink csökkent antioxidáns-védelemről tanúskodnak 
mind a globális paraméterek (redukálóképesség, TAS), 
mind a glutation-peroxidáz enzimaktivitás esetében. 
A  szuperoxid dizmutáz aktivitásértéke emelkedett a 

6. ábra Szuperoxid dizmutáz aktivitásának változása CU-ban 
(1 = kontroll, 2 = colitis ulcerosa)

7. ábra Indukált szabadgyök-képződés gátlása CU-ban (vörösvértest) 
(1 = kontroll, 2 = colitis ulcerosa)

8. ábra Indukált szabadgyök-képződés gátlása CU-ban (plazma) 
(1 = kontroll, 2 = colitis ulcerosa)

9. ábra Epesav-koncentrációk különbségei 
(1 = kontroll, 2 = colitis ulcerosa)
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gyulladásos folyamatokban. Ez az enzim a hősokkprote-
inek közé tartozik [17, 18]. A H-donor-aktivitás-meg-
határozásokkal kapott eredmények alacsonyabb értéke-
ket mutattak az esetek többségében colitis ulcerosában, 
ami a rossz tápláltsági mutatókkal magyarázható [16].

 A plazmában és a vörösvértestben indukálható sza-
badgyök-szintek alacsonyabbak voltak a kontrollcso-
porthoz képest, ami a keringésben megjelenő antioxi-
dánsnak köszönhető. A plazmában mért értékek az 
aktuális állapotról nyújtanak információt, míg az eryth-
rocytákban mért értékek egy hosszabb időintervallumot 
tükröznek. E módszerekkel kapott eredmények jelentő-
sen függnek a szervezetbe bejuttatott antioxidáns vegyü-
letek koncentrációjától. Mivel a colitis ulcerosában szen-
vedő betegek protokoll szerint 5-amino-szalicilsav és/
vagy azathioprin és elemi diéta formájában antioxidáns-
kezelésben részesültek, így e módszerek a betegek 
gyógyszer okozta redoxi változásait tükrözik, ezért csak 
a többi vizsgált paraméterrel együtt adnak pontos képet 
a betegek redox-homeosztázisáról [12]. A tanulmány 
során felhasznált adatok egész év során gyűjtött vérmin-
tákból származtak. Véleményünk szerint a szignifikancia 
hiányának hátterében az évszakoknak megfelelő külön-
böző táplálkozási szokások állhatnak. 

Fontosnak tartjuk megjegyezni, hogy a vizsgált idő-
tartamban még nem terjedt el olyan mértékben az ét-
rend-kiegészítők fogyasztása, mint napjainkban [19], 
ami további kihívást jelent a redox-homeosztázis tanul-
mányozásában és nagymértékben befolyásolja az ered-
mények kiértékelését.

A májkárosodás becslésére további módszert jelent az 
epesavszintek meghatározása. Munkánk során csökkent 
epesavszinteket mértünk colitis ulcerosában az egészsé-
ges kontrollokhoz képest. Az epesavak koleszterinből 
képződnek a májmikroszomában a 7-alfa-hidroxiláz en-
zim hatására és az epével ürülnek. A bélből az enterohe-
paticus cirkuláció révén csaknem 90%-ban reabszorbeá-
lódnak. Az epesavak élettani funkciója felületaktív 
hatásukon alapul. Emulgeálják a táplálékból származó 
lipideket, így könnyen hozzáférhetővé teszik azokat a li-
pázok számára [20]. Az epesavak az endotoxinok deto-
xifikálásában is szerepet játszanak. A megkötött endoto-
xinok így nem jutnak a portalis áramlásba, nem terhelve 
a májat. A bélfal károsodásában azonban az epesavak 
enterohepaticus körforgása zavart szenved, csökkent 
szintjük nem képes a patogén bélflóra által termelt endo-
toxinok megváltoztatására. Az endotoxinok átjutva a 
bélfalon („leaky-gut”), bekerülve a portalis áramlásba, 
gyulladásos választ indukálnak a májban, amely tovább 
terheli a májműködést [7, 12, 21].

A károsodott bélfalon keresztül felszívódó, a táplálko-
zással, tápszerekkel, élelmiszer-kiegészítőkkel átjutó 
„bioaktív” komponensekről és azok kölcsönhatásairól 
kevés ismerettel rendelkezünk. Az esszenciális és toxikus 
fémionok ellenőrizetlenül kerülnek be a szervezetbe és 
jutnak el a májhoz. Az esszenciális fémionok számos en-
zim működéséhez elengedhetetlenek. Ugyanakkor a ne-

hézfémek akkumulációja nagy koncentrációban gátolja 
az enzimaktivitásokat, befolyásolja az akutfázis-protei-
nek szintézisét és a génexpressziót [16, 22–25].

A makrorostanyagok fogyasztása gyakran okoz kelle-
metlen panaszokat IBD-ben, így bizonyos élelmiszerek 
kerülésére kényszerítik a betegeket [9, 10] (például ká-
posztafélék, hüvelyesek, teljes kiőrlésű gabonafélék), ez-
zel is csökkentve a táplálkozással bevihető fontos bioak-
tív anyagok felvételét, mint például az izotiocianátokét, 
amelyek az Nrf-2–ARE útvonalon történő fázis II 
enzimindukciókért felelősek, és az enzimatikus véde
kezés felerősítését végzik [26]. Az izotiocianátok az 
NF-kappaB sejtmagba jutását gátolva a sejteket védik a 
tumoros elfajulástól [27].

Az antioxidáns élelmi rostot alkotó anyagok kémiailag 
élelmi rost-polifenol komplexek (ligninek). Az antioxi-
dáns hatás hátterében a feltevések szerint az áll, hogy 
ezek a növényi rostok jelentős mennyiségű polifenolos 
vegyületet tartalmaznak, amelyek a bélcsatornában, a vé-
konybélben zajló részleges lebontást, illetve a vastagbél-
ben zajló bakteriális fermentációt követően felszabadul-
nak és fejtik ki antioxidáns hatásukat. Az élelmi rostok 
protektív hatással rendelkeznek a vastagbéltumorok ki-
alakulása szempontjából is. A bélben a rostok lebomlása 
során a csökkent pH gátolja a másodlagos epesavak kép-
ződését, és ezáltal azok tumorképződést indukáló hatá-
sát [28, 29]. A rostanyagok amellett, hogy részben fer-
mentálódhatnak, hatással vannak az epe enterohepaticus 
forgalmára, mivel részben megkötik azokat, másrészt a 
fermentációs folyamatok során az epesavak egy része is 
metabolizálódik. Az epesavas sók fokozott anyagcseréje 
viszont kihat a szervezet természetes ellenálló képességé-
nek fenntartására is [30]. Az epesavak koncentrációcsök-
kenése prediktív jelentőségűnek tekinthető.

Munkánk kiemeli a bél–máj tengely kapcsolatát, annak 
sokrétű, komplex patomechanizmusát, azonban további, 
nagy esetszámú, prospektív tanulmányok szükségesek a 
pontos kórlefolyás megismerésére és a terápiás célpontok 
felderítésére. Szükség lenne olyan nem invazív biomarker 
vagy pontrendszer rutingyakorlatba való átültetésére is, 
amely segítséget nyújtana a bélbetegségek során létrejö-
vő májkárosodás diagnózisának, monitorozásának és 
prognózisának megítélésére [31–36].

Anyagi támogatás: A közlemény megírása anyagi támo-
gatásban nem részesült.

Szerzői munkamegosztás: E. A.: Téma felvetése, iroda-
lomkutatás, adatelemzés. A közlemény megírása. K. Á.: 
Betegek bevonása, diagnózis felállítása, betegek keze
lése. Sz. Á.: Betegek bevonása, diagnózis felállítása, bete-
gek kezelése. B. A.: Szabad gyökös markerek meghatá
rozása. Kutatás irányítása. A cikk végleges változatát 
valamennyi szerző elolvasta és jóváhagyta.

Érdekeltségek: A szerzőknek nincsenek érdekeltségeik. 
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