Tiziana Cocca, DVM: Májvédő terápia - Klinikai tapasztalatok az EPATO® alkalmazása során  
Az EPATO® két fő összetevője a szilimarin és a MOS (mannán oligoszacharidok).

A szilimarint a máriatövisből (Silybum marianum) vonják ki. Hatásai:

· Elősegíti a SOD enzim termelődését, mely védi a sejtmembránban és a riboszomiális membránban található lipideket. Így megelőzi az oxidatív stressz által kiváltott májkárosodáskor fellépő membránsérülést. 

· Fokozza a redukált és az összes glutation feldolgozását, így növeli a máj méregtelenítő kapacitását.

· Fokozza a riboszomális RNS szintézisét, ezáltal elősegíti a máj regenerációját.

· Normalizálja a lipaemiát.

· Gátolja a COX-2 enzimet, amely az arachidonsavból prosztaglandint állít elő (PGE2), ezért gyulladáscsökkentő hatású.

Az EPATO® összetevői közül a legfontosabb szerepet a MOS játssza, melyet a Saccharomyces cerevisiae sejtfalából állítanak elő. A MOS béta-glukánokat is tartalmaz, melyek fokozzák a T- és B-sejtek és a makrofágok képzését, ily módon elősegítik az immunrendszer működését. Mivel ez a keményítő rendkívül ellenálló, ezért eredeti formájában jut a vastagbélbe, és azonnal fermentálják a hasznos baktériumok, pl. a Bifidobaktériumok. Más egysejtűek, például az Eubaktériumok és a Clostridiumok nem bontanak oligoszacharidokat. A baktériumok eme kedvező erjesztési tulajdonságai elősegítik a hasznos bélbaktériumok szaporodását.

A mannán oligoszacharidok képesek megakadályozni a takarmányban található toxinok és a mikotoxinok májkárosító hatását is, mivel elfoglalják a májsejtek receptorait, így a toxinok már nem tudnak a receptorokhoz kötődni.

1. kísérlet:

· 12 kutya, közülük 9-nél primer májbetegség, 3-nál pedig szekunder májbetegség

· EPATO® az ajánlott adagban 30 napon keresztül

· Az alapbetegség kezelésére szolgáló gyógyszert is szedték

· A 0. és a 30. napon vizeletvizsgálat, vérkép és biokémiai paraméterek vizsgálata

A májenzimek értékeinek változása:

	Eset száma
	AST (0.nap)
	AST (30. nap)
	ALT (0. nap)
	ALT (30. nap)
	GGT (0. nap)
	GGT 
(30. nap)
	ALKP (0. nap)
	ALKP (30. nap)

	1- Luna
	235
	157
	108
	102
	12
	10
	222
	200

	2 - Fox
	125
	12
	178
	41
	32
	12
	259
	196

	3 - Clio
	32
	61
	388
	205
	44
	35
	3192
	2431

	4-  Generale
	22
	31
	73
	54
	38
	20
	1052
	650

	5 - Tilly
	292
	156
	61
	103
	32
	24
	333
	247

	6 - Chicca
	37
	29
	110
	68
	58
	37
	1078
	926

	7 - Maggy
	201
	156
	221
	100
	22
	20
	1132
	921

	8 - Kira
	49
	55
	120
	145
	14
	11
	261
	188

	9 - Sara
	100
	167
	164
	97
	22
	28
	94
	100

	10 - Polo
	126
	110
	240
	187
	10
	10
	47
	65

	11 - Emy
	29
	32
	55
	39
	9
	7
	389
	285

	12 - Laika
	102
	97
	441
	278
	14
	13
	1245
	812

	Változás 
%-ban:
	
	- 40%
	
	- 36,6%
	
	- 26%
	
	-26,5%


1. Eset: LUNA 
Diagnózis: IBD. (Specifikus terápia: Hipoallergén táp, napi 2x1 mg/ttkg prednizolon 3 héten át, 1x1 mg/ttkg 2 héten át, 1x0,75 mg/ttkg 4 héten át, 1x0, 50 mg/ttkg 2 hónapon át; 
500 (g havonta egyszer 6 hónapon át, 2x10 mg/ttkg metronidazol 4 héten át.  (6). 
Az IBD-t 1 éven át tartó krónikus hasmenés után diagnosztizálták szövettani vizsgálattal.

A prednizolon kezelés ellenére az ALKP és ALT értékek az EPATO® használata során a 
2. hónaptól csökkentek. 


2. Eset: Fox 
Diagnózis: Reaktív hepatopátia. (Specifikus terápia: májvédő táp és napi 2x15 mg/kg urzodeoxikólsav).  Az első három hónapban a fenti specifikus terápia alkalmazása során nem javultak a biokémiai paraméterek. Ezt követően csak EPATO®-t kapott, a májenzim értékek jelentősen csökkentek. 

3. Eset: Clio  
Diagnózis:  májcirrózis. (Specifikus terápia: napi 2x1 mg/ttkg prednizolon, májvédő táp, 2x15 mg/ttkg urzkodeoxikólsav) (9) Ez a kutya a specifikus terápia megkezdése után 2 hónappal kezdte el szedni az EPATO®-t, amikor már csökkentek a májenzim értékek, de kevésbé (6,8 %-al), mint 1 hónap EPATO® alkalmazás után (23,8 %-al). 

4. Eset: Generale  
Diagnózis:  Cushing-szindróma. (Specifikus terápia: napi 2x30 mg Trilostan) Ez a kutya 18 hónapja szedte a Trilostant (7) és az ACTH stimulációs tesztje 15 hónapja normális értéket adott, de a májenzim értékek még mindig magasak voltak. 1 hónapos EPATO® kezelés után a májenzim értékek szignifikánsan csökkentek.  

5, 6, és 7. Eset: Tilly, Chicca, Maggie  
Diagnózis:  epilepszia. (Specifikus terápia: napi 2x1 mg/ttkg phenobarbital, 2x10 mg/ttkg kálium-bromid) (3) Ez a három eset nagyon hasonló: a rohamok jelentkezésekor mindhárom kutya biokémiai paraméterei normálisak voltak, az antiepileptikumok szedése során azonban primer hepatopátia alakult ki  (9). Az EPATO® alkalmazása csökkentette a májenzim értékeket. 

8, 9, 10, 11 és 12. Eset: Kira, Sara, Polo, Emy, Laika  
Diagnózis:  Leishmaniosis. (Specifikus terápia:  napi 2x50 mg/ttkg Glucantime® sc; 2x10 mg/ttkg allopurinol p. os ) Ezen kutyák primer májbetegségének okozója a leishmaniosis. (1). Az EPATO® használata után lényegesen csökkentek a májenzim értékek. 

2. kísérlet:

· 9 kutya (3 évnél idősebbek)
· Antiepileptikumok okozta szekunder hepatopátia
· Legalább 6 hónapja szednek antiepileptikumot
· A görcsmegelőző terápia előtt normális májenzim értékek
· Legalább 3 májenzim értékének emelkedése az elmúlt 3 hónapban
· Normál epesav érték
· Nem történt takarmányváltás
· Kezelés 30 napon át EPATO®-val
· A 0. és a 30. napon vizeletvizsgálat, vérkép és biokémiai paraméterek
	 Eset
	AST 
0. nap
	AST
30. nap
	ALT
0. nap
	ALT
30. nap
	GGT
0. nap
	GGT
30. nap
	ALKP
0. nap
	ALKP
30. nap

	1 - Samba
	67
	47
	376
	245
	26
	20
	2430
	890

	2 - Nala
	134
	56
	261
	107
	34
	25
	833
	467

	3 - Orso
	47
	49
	259
	168
	14
	7
	786
	626

	4- Milly
	445
	100
	678
	290
	24
	20
	1637
	928

	5- Shop
	89
	85
	320
	115
	18
	10
	1061
	238

	6 - Piccolo
	327
	97
	1049
	485
	29
	28
	794
	210

	7 - Chopin
	161
	178
	404
	107
	18
	5
	477
	365

	8 - Lulù
	219
	132
	196
	87
	24
	7
	594
	225

	9 - Tapioca
	35
	85
	371
	203
	19
	10
	758
	812

	Változás 
%-ban:
	 
	-27,4%
	 
	- 36,8%
	 
	- 39,1%
	 
	-49,1%


Összefoglalás:

Az  EPATO® alkalmazása ajánlott a különböző primer és szekunder májbetegségek esetén, illetve hosszan tartó gyógyszeres kezelések során, a máj regenerációjának elősegítésére. 
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