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A vékonybél gastroenterologiaja

z

A vékonybél sokoldali miikodési szerviink. 2006-ban is szdmos kozlemény jelent meg rész-
ben fiziol6gidjardl, részben betegségeirdl.

Egészséges allapotban a vékonybél nyalkahartya barrier funkciot lat el és védelmet jelent a
mikroorganizmusok, kdros antigének, idegen anyagok ellen. A vékonybél epithelidlis barrier nem sta-
tikus, hanem dinamikusan véltozik a fiziol6gids és patologias ingerek hatdsara. A barrier funkcioban
az epithel sejtek egysoros rétege fontos szerepet jatszik. Laukotter és mtsai (1) érdekes kozleményben
mutatjdk be a védekezés egyik elemét. A sejtek intercelluldris junkcidkkal kapcsolédnak egymashoz.
Az apical junctional complex (AJC) a tight junction-bol és az adherens junction-bol 4ll. A tight junc-
tion, mint semipermeabilis gat a folyadék és oldott anyagok paracellularis passziv mozgdsat szaba-
lyozza. Mind a vékony-, mind a vastagbélben megakadalyozza a korokozok €s toxinok bekertilését a
szervezetbe. Az adherens junction az intercelluldris adhaesio szabalyozasaban jatszik szerepet. Az
AJC-t szamos transzmembran protein alkotja, pl. occludin, claudinek, junctionalis adhaesios moleku-
lak, coxsackie adenovirus receptorok, E-cadherin. Koéros allapotban, kiilondsen gyulladdsok esetén a
barrier funkci6 kdrosodik, mert a proinflammatorikus cytokinek az AJC miikodését megbontjak. A vé-
delem karosodédsa vagy megsziinése jellemzd példaul Crohn betegségben is.

Kiterjedten vizsgalt kérdé€s a velesziiletett nydlkahartya immunitas. Eckmann (2) a szenzor mo-
lekuldk szerepével €s a felmeriil6 kérdésekkel foglalkozik. A toll-ke receptorok (TLR) és nucleotide-
binding oligomerization domain (NOD) tartalmu proteinek a mikrobdk velesziiletett immun szenzo-
rai. Szerepiik az adaptiv immunitasban, valamint altaldban a korokozok elleni védekezésben ismert.
Szamos kérdés megvalaszolatlan még a miikodésiikkel és a fiziologids szerepiikkel kapcsolatosan.
Mely proteinek mely mikrébdkat ismerik fel? Milyen TLR és NOD fehérjék fontosak a kérokozok fel-
ismeréséhez? Specifikus TLR és NOD proteinek felhaszndlhaték-e immunmodulaciéra?

Eamonn kozleménye (3) a vékonybél bakteriélis kontaminacio részletes dsszefoglaldsa. Lénye-
ges benne, hogy hangsulyozza, hogy a kontamindcio6 elleni védekezés leglényegesebb eleme a migrilé
motoros complex (MMC) zavartalansaga. Ennek kdrosoddsa okozza a SIBO-t (small intestinal bacterial
overgrowth) pl. pancreatitisben, radidcids enteritisben. Bar a vékonybél adaptacios képessége jelentds,
a motilitast illetGen ez nem kielégits. Rovidbél szindromdban semmiképpen nem elég a normalizalo-
dashoz. Valoszin(, hogy ileocoecalis rezekcié esetén sem csak a Bauchin billenty( hidnya okozza a
SIBO-t, hanem az ileum megvaltozott motilitasa is.

A cikk érdekes része a bakteridlis transzlokdciorol és szepszisrdl szo610 fejezet. Transzlokacion
altalaban az €16 baktériumok atkeriilését értjiik a GI rendszerbdl az extraintesztinalis szervekbe, mint
a mesenterialis nyirokrendszer, a maj, 1ép, vesék, vér. Ujabban deriilt ki, hogy a kéros mechanizmu-
sokat nemcsak az €16 baktériumok valthatjdk ki, hanem az elpusztult kérokozok endotoxinjai is.

Allatkisérletekben mutattik ki, hogy a bakteridlis transzlokdci6t a nydlkahartya gyulladdsa, a
bél elzdr6ddsa, az ischaemia, a keringési zavar, acut pancreatitis, a mdj betegségei, az égés, a trauma,
a korasziilés elGsegitik. SIBO-ban a bakteridlis transzlokacio feltételezett oka a megnovekedett nyél-
kahdrtya permeabilitds és a gazdaszervezet csokkent védekezd képessége. A kutatdsok azt mutatjak,
hogy a transzcellularis transzport novekedése dominal. Nemcsak a baktériumok szdmanak, hanem faj-
tdjanak is szerepe van. A Ps. Aeruginosa, Klebsiella pneumoniae, E. coli és a Proteus mirabilis mutat
legnagyobb képességet a transzlokaciora. Természetesen a baktériumok szdmanak is jelentGsége van,
hiszen a folyamat egészséges éllapotban is zajlik, csak ilyenkor a baktériumot illetve lebontési termé-
keiket a GALT (gut-associated lymphoid tissue) fagocitalja. Ha a bél beteg, vagy anatomiai elvaltozds
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all fenn, akkor a szervezet a til nagy szamu baktériummal szemben nem tud kell6en védekezni. A bél-
bdl eredd szepszis, ami mdr szisztémds gyulladassal €s tobb szervi miikodési zavarral jar, csak akkor
kovetkezik be, ha katabolikus allapot, vagy egyéb betegségek miatt a védekezés elégtelen. A baktéri-
um fldra szerepe nem k6zombos, de a GALT és a szervezet éltaldnos allapota dontd.

A vékonybél legérdekesebb primer betegsége a coeliakia, amir6l sokat tudunk, de még mindig
szamos tisztdzando6 elméleti és gyakorlati kérdés is van vele kapcsolatban. A 2006-s irodalom is igen
gazdag e tekintetben. Klinikailag felnStt korban a betegség nagyon szines. Erdekes médon az elhizis
is felmertiilhet problémaként. (4) A fogyas és hasmenés, ami a malabszopcio kovetkezménye felndtt kor-
ban inkabb ritkasag, mint jellegzetesség. Ir felmérés: 371 CD-s beteg. 5% sovény, 57% normal si-
lyud, 39% talsalyos (13% kovér BMI 30 felett) A kovérek 57%-a férfi.

A diéta bevezetésére az amugy is tulsulyosak még hiznak. Nagy gyakorlati probléma a kalo-
riaszegény glutenmentes diéta kialakitasa. Egyéni diétds tandcsadas, a beteggel rendszeres kapcsolat-
tartas lehet sziikséges.

Még mindig vizsgalat tdrgya a vékonybél-karosodast provokal6 anyag pontos tisztazdsa. (5). A
gluten a kiilonbozd gabonafélék komplex fehérjekeveréke. Kordbban a gliadin és a gluteninek kozott
éles kiilonbséget tettiink toxicitds vonatkozdsaban. Az aminosav struktira pontosabb megismerésével
hasonlésagok deriiltek ki az alkoholban 0ld6dé (prolamin-btizdban gliadin) és nem old6dé (glutenin)
csoportok kozott. Az adatok azt mutatjak, hogy nem all meg az a feltételezés, hogy a gluteninek nem
toxikusak. A glutenin peptideknek a gliadinhoz hasonlé immunostimulans hatdsuk mellett direkt toxi-
kus hatasuk is van coeliakidban a mucosara. A CD jellegzetes nyélkahdrtya-karosodds 1étrejottében tehat
a gluten mindkét elemének szerepe van, vagy lehet.

Az ASCA (anti saccharomices cerevisiae antitest) a mucosa permeabilitdsdnak markere.
Egészségesekben 0-5%-ban, Crohn betegségben 65% pozitiv. Talaltak emelkedést egyéb bélbetegsé-
gekben, perfordcid, vékonybél mitét esetén, de autoimmun betegségekben és 30-45%-ban coeliakia
esetén is. Autoimmun folyamatokndl ezért érdekes az Osszefiiggés, mert arra utalhat, hogy megnovek-
szik az antigén expozicio lehetdsége, ezért provokdlo hatdssal van a betegségre. A coeliakia gluten-
mentes diéta elStt és utdn alkalmas annak vizsgélatara, hogy a nydlkahdrtya-kdrosodds mutat-e Ossze-
fliggést az ASCA pozitivitassal. (6) 83 gyereket és 28 felndttet vizsgaltak. A diagnozis feléllitdsakor a
gyerekek 18%-a, a felnSttek 61% volt ASCA pos. Sikeres diéta (3-33 honap, tTG neg) utdn a gyere-
kek 1%, a feln6ttek 29%-a maradt ASCA pos. Ennek oka valdszintileg, hogy a vékonybél karosodas
felnGttekben nehezebben mulik el, mivel joval hosszabb gluten expozicionak vannak kitéve.

A coeliakidnak (CD) szamos extragasztrointesztinalis megnyilvanulésa is lehet. Régota ismert
példaul, hogy CD-ben hangulatvaltozas, depressio, de nem bipolaris betegség fordulhat eld. Oka rész-
ben a hianyallapot, részben a gyulladas. Ludvigsson cikkének (7) érdekessége, hogy etioldgiai ténye-
z8ként a folsavhidnyt, az alacsony tryptophan szintet, valamint a magasabb homocistein szintet emliti.
A folsav és a homocistein szerepet jdtszik a neurodegenerativ és pszichiatriai betegségekben is.

Volta és mtsai kozleménye (8) az idegrendszeri manifesztaciok mésik megkozelitését adja.
Coeliakidban az autoimmun reakci6 {6 €s dllandé célszerve a vékonybél, de tipusos példaja a sziszté-
mas autoimmun folyamatnak is, ezért van szdmos manifeszticidja és kapcsolata mas betegségekkel.
Jellegzetes a bdr, a pajzsmirigy, a pancreas, a mdj, az iziiletek, izmok, csontok valamint a kozponti és
periférias idegrendszer érintettsége. A szoveti transglutaminase (tTG) 2 tipusa a szervezetben minde-
niitt el6fordul, igy ezt tekintjiik a CD {6 autoantigénjének, ami a szisztémas folyamatokat is okozza.
A CD betegek kb 10%-aban vannak neuroldgiai tiinetek. Leggyakoribb a cerebellaris ataxia, periféri-
as neuropathia, epilepsia, ritka a multifokdlis leukoencephalopathia, demencia, migrain, sclerosis
multiplex. Ezek patogenezise nem teljesen tisztizott, f6leg hidnyéallapottal (folsav, B12, E vitamin,
egyéb vitaminok) magyardzzuk. Ujabban felmeriilt immun-medidlt mechanizmus a patogenezisben
annak alapjan, hogy a Purkinje sejtek ellen IgG antitesteket mutattak ki immunfluorescens médszer-
rel f6leg epilepsidban €s cerebellaris ataxidban. Hasonl6 figyelhet6 meg egyébként paraneoplastikus
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szindrOmaban is. Az utobbi id6ben tobb szerzd is kimutatott anti-ganglioside antitesteket olyan CD-s
betegekben, akiknek neuroldgiai tiinetei voltak. Jelen cikkben 22 kezeletlen, neuroldgiai tiinetektdl is
szenvedd, 30 kezeletlen CD-s, neuroldgiai tiineteket nem mutatd, 20 nem CD-s neuroldgiai beteg, 50
autoimmun beteg és 20 vérado vizsgalatat végezték el. 3 féle anti-gangliosid (anti-GM1, anti-GB1b,
anti GQ1b) IgG és IgM AT-t vizsgaltak ELISA mddszerrel. Az IgG AT-k mérése mutatott szignifikans
eltéréséket. A harombol legalabb egy AT pozitiv volt a CD+neuroldgiai tiinetek 64%-aban, CD neuro-
16gia tiinetek nélkiil 30%-ban, egyéb autoimmun betegek 20%-aban. Véradokban nem volt pozitiv
eset. Teljes glutenmentes diétdra az AT a CD-s betegek felében eltiint. Ugy téinik, hogy az anti-gan-
gliosid AT 4j immunoldgiai marker, ami az idegi €rintettségre utalhat.

Robinson és mtsai a szoveti transglutaminase-t vizsgaltdk a placentaban. (9)

A szovetei transglutaminase (tTG) a {6 autoantigén CD-ban. Az enzimnek szdmos bioldgiai
szerepe van a sejt differencidléddsban, novekedésben, apoptosisban , a sejtek adhaesiojaban, a GH ter-
melésben, az intracelluldris jelatvitelben. A reproduktiv problémék a CD elsd kovetkezményei lehet-
nek. Latszolag egészséges nOkben az ismétlddd vetélés, alacsony magzati suly, intrauterin felj6dési za-
var, rovidebb fertilitasi 1d6, a tejelvédlasztas zavara CD miatt johetnek 1étre. Ezeket altalaban hianyal-
lapottal, kovetkezményes hormoneltéréssel magyarazzuk. Egy masik lehetséges mechanizmus, hogy
az anyai tTG-AT direkt hatdst fejt ki a placentara. 1997-ben mutattak ki el6szor, hogy a tTG jelen van
a placentdban. Az antitest hatdsara megvaltozott sejt dinamika, apoptosis véltozas, a GH termelés
szuppresszidja, a z extracellularis matrix produkcié megvaltozdsa, immun dysreguldcid kovetkezhet
be. Mindezek magyarazatot adnak a reprodukcios zavarra CD-ben. A cikk szerz6i vizsgaltak a tTG-t
a placentaban az elsd trimesterben. Erds tTG aktivitast taldltak a placenta fibroblastokban, ami a
syncytiotrophoblast microvillus membrannal egyiitt a sejtek kapcsolddésat, anyageseréjét jelentGsen
befolydsolja.

Szamos kozlemény foglalkozik 2006-ban is a CD €és a haematologiai, valamint a malignus
betegségek kapcsolatdval.

A CD-nek szdmos haematologiai kovetkezménye lehet. (10) Leggyakoribb a malabszorbcid
kovetkeztében az anemia, amit vas-, folsav, B12 hidny okozhat. Emellett tdrsulhat a CD-hez thrombo-
cytosis, thrombopenia, leukopenia, vénds thrombosis, embolia, hyposplenia, IgA hidny. Ismert a lym-
phoma, kiilondsen a T-sejtes lymphoma fokozott kockdzata. (EATL — enteropathy-associated T-cell
lymphoma, djabb nevén enteropathy-type T-cell lymphoma ETL). Az ETL ritka, csak az 6sszes NHL
1%-a. Gyakran multifokdlis, jellemzik az ulcerativ 1€ézi6k, melyek gyakran bélperforaciohoz, akut ha-
si korképhez vezetnek. Az ETL malignus sejtjei koros phenotipusu intraepithelialis lymphocytak
(IEL) klonaélis proliferaci6jabol szarmaznak. Ezekre a CD8 expresszios képesség elvesztése jellemzd.
Ilyen jellegti IEL-k megfigyelhetSk az un. refrakter coeliakidban, de itt még némi heterogenitas is jel-
lemzd. Vannak cytosolicus CD3-t (cCD3) expressalo monoklonalis sejtcsoportok. Az IL15 fontos szig-
ndl molekula az IEL-k szaporoddsaban. A monoklondlis IEL-szam novekedésének okat nem ismerjiik,
de valdszinlileg gén muticié eredménye. Az ETL sejtek jellemzden CD3, CD7 és CD 103-t
expresszdlnak. Termelhetnek CD30-t, de altalaban CD4, CD8 és CDS5 negativak. Néha a CD3
expresszalo képesség is elveszik. A CD3, CD8 és CD4 festés, valamint a molekuldris klondlis vizsgélat
a korai diagnozis felallitisdban nélkiilozhetetlen.

A NHL a CD szov8dményének tekintendd. A relativ kockazat kiilonbozd tanulmanyok sze-
rint valtozik. Az ujabb kozlemények szerint alacsonyabb, mint az kordbban gondoltak. (OR — 2,1 és
6,6 kozott) Hasonld mértékd a kockdzat dermatitis herpetiforisban is (DH). Kordbban 15-100x-s
kockdzatot irtak le. Kiilondsen szoros kapcsolat az ETL és CD kozott. OR. 19,2 (Catassi, 2002), SIR
(standardized incidence ratio) ETL-re 51 egy svéd tanulmany szerint (Smedby 2005). A cikk Ossze-
foglalja az utdbbi évek jelentGsebb tanulmdnyainak eredményét. Kovetkeztetésként el lehet fogad-
ni, hogy a lymphoma kockazat csokkenthet6 a CD és DH korai diagnozisaval, védd tényezd a
glutenmentes diéta.

Hasonl6 kovetkeztetésre jutottak eurdpai multicentrikus felmérés alapjan Mearin és mtsai is.
(11) Erdekes, hogy a coeliakia gyakorisdgét 1-2%-ban adjik meg. Kordbban inkabb 1%, vagy ezalatti
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elorduldsrrodl beszéEltiink. Elfogadott, hogy az atlagos carcinoma kockazat fokozédas 2-3-szoros: szaj-,
garat-, nyel6cs6 2-3x, enteropathy-associated T-cell lymphoma (EATL) 30-40x, vékonybél adenocc.
83x. Altalaban a NHL kockdzata is magas kezeletlen CD-ben. A cikkben arra a kérdésre keresnek va-
laszt, hogy a klinikailag tiinetmentes CD-ben magasabb-e a lymphoma kockézata. 10 orszagban
prospektiv, multicentrikus megfigyelést végeztek 3 évig. Azt nézték, hogy milyen a CD el6forduldsa
a NHL-k és az atlag populédcio korében. 3 év alatt 1446 Gjonnan diagnosztizalt NHL beteg adatait dol-
goztak fel. A kontroll csoport 9676 egyénbdl éllt, akiket szintén sziirtek CD-re. A betegek megoszla-
sa: 88% B-sejtes, 9% T-sejtes, 3% nem tipizalt lymphoma. Csak 11%-ban volt az elvaltozds a
gasztrointesztindlis traktusban és csak 2% volt vékonybél eredetd. Sziiréssel az 1446 NHL-s betegbdl
csak 4, a 9676 kontrollbdl 38 CD-s beteget talaltak. Mindkét csoportban 11 korabban is ismert coeli-
akids volt. Az NHL kifejl6désének kockazata magasabb — OR= 2,6. Figyelemre mélt6 azonban, hogy
ez silent CD-ben csak 1,3, mig a mdr klinikai tiinetek alapjan diagnosztizdlt CD-ben 3,3. A tanulmény-
bdl az a kovetkeztetés vonhato le, az NHL kockédzata CD-ben magasabb, de nem olyan mértékd, mint
korabban gondoltuk. Klinikailag néma CD ritka a NHL-ban szenved$ betegekben.

Erdekes attekinteni egy hosszii idszakot feldlel6 finn felmérés eredményeit is. (12) 1147 be-
teg (781 CD, 366 DH) adatait dolgoztdk fel. A betegeket 1960 és 2000. kozott vizsgaltak és kezelték.
A malignitasra vonatkozé adatoknak a finn rak regiszterben néztek utdna. A kovetési idGszak vége
2002. dec. 31. volt. A vart és valds el6fordulés alapjan standardizalt incidencia ratio-t szamoltak (SIR).
A malignus betegségek kockédzata nem tért el az 4tlag populéaciééiol. (SIR CD- 1,2, DH-1,0) Szignifi-
kansan magasabb volt viszont a NHL rizik6ja. (SIR CD-3,2, DH-6,0) CD-ben 5 NHL koziil 4 EATL
volt, mig DH-ban 7 koziil csak egy. CD esetén két NHL-t egy id6ben diagnosztizéltak a lisztérzékeny-
séggel és a masik hdrom sem tartotta megfelelGen a diétat. Erdekes, hogy ebben az anyagban mds
malignus folyamatok, igy a vékonybél rak kockazata sem emelkedett. A megfigyelési idGszak alatt
CD-ben a mortalitds emelkedett (SIR- 1,26), mig DH-ban cstkkent (SIR-0,52) Ezen tanulmény
szerint a NHL a nem diagnosztizalt, vagy rosszul kezelt CD-ben gyakoribb, ezért fontos a korai
diagnozis és a megfeleld kezelés.

Az intraepithelidlis lymphocytdknak kitiintetett szerepiik van coeliakidban €és altaldban a vé-
konybél betegségeiben. Eppen ezért fontos a nyalkahértya struktira mellett a sejtes infiltracié elemzése.
Az intraepithelidlis lymphocytaszam jelentGségét 1971-ben Ferguson irta le. Fels hatarként 100 ente-
rocytanként 40 IEL volt normalisnak elfogadott. A morfometrids €s immunhisztokémiai vizsgélatok
bevezetése alapjan a normdlis fels§ hatardt 25 IEL-re csokkentették. Az IEL szdmoldsnak a
latens/silent/potencialis CD diagnosztikdjaban kiilonos jelent6sége van. Magasabb 6ssz IEL nemcsak
CD-ben lehet megfigyelni, hanem néhany bakteridlis, féreg és viralis enteritisben, tehéntej intoleran-
cidban, tumorban, immun medialt bélgyulladasban is. A differencial diagnosztikaban ezért kapott sze-
repet az IEL altipusainak vizsgdlata. A Tc Ryd IEL kifejezetten szenzitiv CD marker, béar néha étel
allergidban is el6fordul. Tovabbi informéciét hordoz a CD3-IEL vizsgélata. Ezek NK sejteket tartal-
maznak, eltlinnek aktiv CD-ben. Megjelenésiik idGsebb gyermekekben és felnSttekben utalhatnak az
oligo-, vagy monoclonalitds megjelenésére, T sejtes lymphoma kialakulasara. (13)

Stepnika kozleménye alternativ elvi lehetGséget keres a CD kezelésére (14).

Jelenleg a coeliakia egyetlen lehetséges kezelése a glutenmentes diéta. Ennek betartdsa draga
¢s nem mindig konnyd, hiszen mar napi 100 mg gluten boholykarosodast okoz. J6 megoldés lenne,
hogy a T sejt stimuldl6 prolinban gazdag gluten fehérjék mar a gyomorban emésztddjenek, ne érjék el
a vékonybelet. Kordbban terdpids lehetdségként a prolyl oligopeptidase oralis addsa meriilt fel. Az ed-
dig vizsgdlt enzimet azonban a pepsin bontotta és a gyomorsavra is érzékeny volt. A dén szerzék
Aspergillus niger-bdl eldallitott prolyl endoprotease-t vizsgéltak laboratériumi koriilmények kozott.
Ez az enzim optimaélisan pH 4-5-nél hatott, de stabil maradt pH2-ig. Teljesen rezisztens volt a pepsin
hatdsdnak. A vizsgdlat szerint bontotta az intakt gluten molekuldt is, valamint az dsszes T sejt stimu-
1416 peptidet. Emellett a hatdsa 60x gyorsabb volt, mint a kordbban vizsgalt prolyl oligopeptidasé. A
laboratériumi vizsgélatok alapjdn igéretes kezelési lehet6ségnek tlinik. Mivel CD-re megfelel éllat-
modell nincs, emberben val6 kiprobéldsat javasoljak.
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Szerencsére nem tul gyakori, de anndl nagyobb terdpids kihivast jelent a rovid bél szindroma.
Scolapia és mtsai a novekedési hormon (15), Jeppesen és mtsai a glucagon-like peptid-2 (16) hatasat
tanulmanyoztak.

Allatkisérletben a growth hormone (GH) és az insulin growth factor 1 (IGF-1) is serkenti a vé-
konybél novekedését rezekcio utan. Serketik a protein szintézist, de a GH az IGF-1-n keresztiil fejti ki
a hatasét. Az IGF-1 és receptora is a vékonybélben expresszalodik emberben is. A mesenchimalis sej-
tekben torténik a szintézis. Az igy termelddott IGF-1 parakrin €s autokrin hatast is kifejt, mellyel no-
veli a proliferaciot €s csokkenti az apoptosist. Az exogen GH adas noveli a szérum IGF-1 koncentra-
ciot, igy vérhaté lenne, hogy rovid bél szindréméban jétékony hatdst a vékonybélre. Ot szerz6tél je-
lent meg kozlemény emberi alkalmazasrol. 8-12 betegen alkalmaztak GH. Két szerz$ pozitiv tapasz-
talatokrol szamolt be, 3-nél viszont nem volt eredményes a kezelés. Ma nem tiinik ugy, hogy a GH ke-
zelés elfogadottd valna a rovid-bél szindroméban.

A totalis parenterdlis tdplalds életmentS, de szdmos szovddménye lehet, mint a katéter szep-
szis, vénds elzarddas, majelégtelenség, stb. Minden olyan kezelés, ami javitja a felszivodast a vékony-
bélben, csokkenti a parenteralis tdplalék bevitel sziikségességét.

Drucker irta le 1996-ban a glucagon-like peptide-2 (GLP-2) bélre gyakorolt trofikus hatasat.
Ez a hormon a bél L sejtjeiben termelddik, melyek f6leg az ileumban és a colonban helyezkednek el.
Az L-sejtek a distalis bél szenzorai, melyek feedbeck informdaciét adnak a proximdlis bélnek €s opti-
malizaljak a taplalék és folyadék felszivodast. A GLP-2 csokkenti a gyomor iiriilését, a savszekréciot,
nyUjtja az intesztindlis tranzit 1d6t, javitja a bél adaptaciot, emésztést és felszivast. A kozleményben
(16) két tanulmanyrdl szdmolnak be. Egyikben nativ GLP-2-t, a médsikban degradécio rezisztens ana-
16got adtak. Mindkét esetben kedvezd hatast tapasztaltak. Megemlitik, hogy egérben a GLP-2 vastagbél
carcinoma kialakuladsét és novekedését segitette eld.

A vékonybél transzplantaciéo ma az egész vildgon ritkasdgnak szamit. Ruiz és mtsai Ossze-
foglal6ja (17) érdekesség, de Magyarorszdgon még nem redlis lehetGség.

A r6vid bél szindromat felndtt és gyermekkorban egyardnt totdl parenteralis tdplalassal (TPN)
lehetett kezelni kb 20 évvel ezel6ttig. Szamos szovédménye lehet: katéter szovédmények (sepsis, vé-
nds thrombosis), metabolikus eltérések (mdjkarosodds), pszichés zavarok, rossz életmindség. TPN
esetén az 5 éves tulélés kb 60%.

Az els6 vékonybél transplantdciot 1980-ban végezték. Torténhet izolalt bélatiiltetés, vagy vé-
gezhetik mas szervekkel egyiitt. Az izoldlt béltranszplantdciot (IT) vastagbéllel egyiitt, vagy anélkiil
féleg felnGttekben alkalmazzak. M4jjal (LIT) egyiitt en bloc, vagy kiilon-kiilon inkdbb gyermekekbe
tiltetnek belet, amikor mdjelégtelenség ezt sziikségessé teszi. A multivisceralis transzplantacié (MVT)
azt jelenti, hogy a gyomor, pancreas-duodenum komplex, valamint a vékonybél keriil beiiltetésre. A
m4dj, vesék és a vastagbél szintén transzplantalhato ezzel egyiitt. 2005-1g tobbségében IT tortént (44%).
38%volt LIT és 18% MVT. A sebészi nehézségek mellett a miitét utdni immunszupresszid is problé-
mat jelent, hiszen meg kell akaddlyozni a rejecciot, de fenn kell tartani a bél mikodését, figyelembe
kell venni a fert6zéses és malformécios (posttranplantacids lymphoproliferativ betegségek) lehetd-
ségeket is. A kérdés ma még egyaltaldn nem megoldott, de a fejlédés egyértelmi. 2005-ben a Briis-
szeli Transzplantacidés Kongresszuson arrdl szamoltak be, hogy két év alatt 29 centrumban 323 bél-
transzplantaciot végeztek. A korabbiakhoz képest hihetetleniil j6 eredményeket prezentaltak. A
graft és a beteg egyéves tulélése 80% volt.
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