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Vékonybélbetegségek

2008-ban tobb, mint 400 kézlemény jelent meg a vékonybélrdl. Ezek egy része inkabb elméleti
jelent&ség, de tobb olyan is van koztiik, melyeknek gyakorlati haszna van, vagy lehet. Ezek koziil tortént
néhany kivdlasztésa.

Coeliakia
Briani és mtsai j6 0sszefoglald6 munkat irtak a gluten-szenzitiv enteropathiardl. A cikk tartalmazza
mindazt az ismeretanyagot, amit egy tankonyvben is érdemes lenne leirni (1).

A diéta a legfontosabb tényezd a coeliakia kezelésében. Eppen ezért nem mindegy, hogy mivel
lehet bGviteni a glutenmentes étrendet (2). Ismert, hogy a coeliakids betegek rendszerint toleréljdk a
zab fogyasztasat és szoveti karosodas, celluldris és humoralis vadlasz sem kovetkezik be. Vannak azon-
ban olyan betegek is, akiknél a zab prolaminja, az avenin T-sejt valaszt valt ki és mucosa kdrosodast
okoz. Altalaban olyan zabliszt van forgalomban, ami hékezelt, igy lipaz tartalma inaktivalédik, tehat
a készitmény fehérje tulajdonsagai megvaltoznak. A szerzdk felnétt, remisszidban levd coeliakids
betegekben vizsgaltdk, hogy nagy mennyiségt (100 g) hékezelt €s nem hikezelt zabnak milyen hatdsa
van a klinikai dllapotra, a vékonybél nydlkahdrtyara, illetve megjelenik-e endomysium ellenes antitest.
A betegek a glutenmentes diéta mellett napi 100 g zabot fogyasztottak. Az eredmények azt mutatték,
hogy valamennyi beteg jol tolerdlta a nagy mennyiségl zab fogyasztisat. Nem volt kiilonbség a
hékezelt és nem kezelt zab hatdsa kozott, tehat gy tlnik, hogy a szokdsos ipari eljarasok nem befo-
lydsoljdk a zab antigén tulajdonsdgat.

A kommenzdlis baktériumfléra hatdsa a vékonybél nydlkahdrtydra szinte minden emésztdszervi
betegségben érdekes lehet. Ashorn €s mtsai errdl kozoltek egy érdekes megfigyelést, parhuzamot vonva
a Crohn betegség és a coeliakia egyes aspektusai kozott (3). A szoveti transzglutamindt antitest (tTG-AT)
nem kezelt coelidkidsokban (CD) emelkedett €s a vizsgdlat a betegség egyik diagnosztikus markere.
Fals pozitiv eredmény ritkdn fordul eld, f6leg Crohn betegség esetén. Az anti-Saccharomyces cerevisiae
antitest (ASCA) viszont f6leg Crohn betegségben emelkedett (felndtt: 56%, gyermek: 67%) és a
Crohn-betegség diagnosztikdjaban hasznalatos. Jelzi a kommenzélis flora indukalta koros lumindris
immunvilaszt, a nyalkahdrtya fokozott permeabilitdsit. Ujabban CD-s betegben is leirtak ASCA
pozitivitdst, ami az érintettek 40-60%-aban is el6fordulhat. Crohn-betegekben ismert, hogy egyéb
mikroorganizmusok, vagy produktumaik ellen is termelddhet antitest, ami szintén magasabb titerben
mutathat6 ki. A Pseudomonas fluorescens elleni 12 antitest emelkedése 54-62%-ban fordul eld. Az
anaerobok szerepére utal a Bacteroides caccae TonB-linked outer membrén protein (OmpW) IgA
antitest emelkedése.

A szerz6k 242 CD-s beteg szérumdban mérték meg ezen bakteridlis antitestek szintjét. Az
ASCA felnéttekben 58%-ban, gyermekekben 17%-ban volt emelkedett. Az anti-12 ill. OmpW 70% ill.
65%-ban volt magasabb biopszidval igazolt CD-ben.

Erdekes a harom marker (ASCA, 12, OmpW) 0sszesitése. A CD-s betegek 90%-aban a harom
koziil legaldbb egy antitest szint emelkedett volt.

Ezen eredmények felvetik annak lehetGségét, hogy az IBD-hez hasonléan CD-ben is lehetséges, hogy
a nyalkahdartyakarosodas 1étrejottében a kommenzalis bélfloranak, a velesziiletett és/vagy szerzett
mucosa immunitds dysreguldcidjanak is szerepe lehet.

A diétdra nem reagdl6 coeliakia pontos ardnya nem ismert, de becslések szerint a hasmenés
megmarad a coeliakids (CD) betegek 17%-dban a gluten megvonasa utdn is. A diétahiba természetesen
a panasz leggyakoribb oka, azonban az esetek egy részében a vékonybél bakteridlis kontamindcidja
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(SIBO) tételezhetd fel. Tursi 2003-ban megjelent tanulmanydban laktul6zzal végzett H2 kilégzési teszt
alapjan a panaszos CD-s betegek 66%-t tartotta bakteridlisan kontamindltnak. Rubio-Tapa és mtsai. a
vékonybélnedv quntitativ vizsgélata alapjan diagnosztizaltdk a SIBO-t és irtak kozleményt (4). 149
beteget vizsgéltdk, akik koziil 79-nek voltak tiinetei.A panaszos betegek koziil 14-ben (9,3%) mutattak
ki SIBO-t. A panaszmentes CD-sok kozott egy ilyen eltérést sem taldltak. Vizsgdlatuk alapjan arra a
kovetkeztetésre jutottak, hogy a SIBO még a panaszos CD-s betegekben is csak viszonylag ritkdn
fordul el6 €s ha jelen van, akkor sem az egyetlen tényezd, ami a panaszokért felelSs.

Vékonybél bakterialis kontaminacio

A vékonybél bakteridlis kontamindcié (SIBO-small intestinal bacterial overgrowth) kiilonboz6 silyos-
sdgud lehet, silyosabb formdjaban hasmenéshez, malabszorpciéhoz vezet. Rana és Bhardwaj cikke
minden szempontbodl j6 Osszefoglalas (5). Kiemelendd beldle, hogy az etiologiét részletesen targyalja,
ami azért hasznos, mert a kdznapi orvosi gondolkoddsban csak a vak-bélkacs, valamint vékonybél
obstrukcio a két legfébb ok, ami alapjan SIBO-ra gondolunk. A cikkben egyéb hajlamosito tényezdk
is targyaldsra keriilnek.

1. Farnesoid X receptor (FXR) az epesavak nukledris receptora, az ileumban védd szerepet jatszik
a bakteridlis tilnovekedéssel és nyalkahdrtya-karosodéssal szemben. Ugy tiinik, hogy kozponti szerepe
van a terminalis ileum védelmében.

2. Az achlorhydriat altalaban SIBO-ra hajlamosité tényezének tekintjiik. A gyogyszer (PPI)
okozta savcsokkenés nem valt ki malabszorpcidt, de a duodenumban a baktériumok szdma lehet magasabb.

3. IdGs korban tiinetmentes SIBO el6fordulhat. Kiilondsen a kozdsségben €16 idds emberek
sovanyabbak, BMI-jiik alacsonyabb az elvartndl. Altaliban elmondhaté, hogy idGsekben a fel nem
ismert SIBO a malnutricié oka lehet. Hajlamosit6 tényezd a csokkent intestinalis motilitds, diverticu-
losis, csokkent savtermelés, esetleges korabbi mitétek.

4. Mijcirrhosisban a SIBO a szisztémas endotoxinaemidval hozhat6 Osszefiiggésbe. Megvaltozik
a bél motilitdsa €s a bél permeabilitdsa is. A bakteridlis transzlokdci6 a spontan bakteridlis peritonitis
kialakuldsdnak oka lehet.

5. Diabetes mellitusban a kronikus hasmenést az esetek 43%-aban SIBO okozza. A hypomotilitds
neuropathia kovetkezménye.

6. HIV esetén az opportunista vékony- és vastagbélfert6zés gyakori €s sulyos hasmenéshez,
malabszorpcidhoz is vezethet.

7. Sclerodermia esetén a vékonybél is érintett lehet. Ilyen esetben alakul ki hajlam a SIBO-ra.

8. Coeliakia esetén viszonylag gyakori a SIBO, ami a tartds panaszok fennmaradasdban
szerepet jatszhat.

9. Pancreatitisben a maldigesztio vezethet bakteridlis kontamindciéhoz.

10. Egyéb: Rheumatoid arthritissel, irradidcids enteritissel is tarsulhat SIBO. Sok esetben funk-
ciondlis betegségekben is megfigyelhets a vékonybél bakteridlis kontamindcidja.

A cikk szerz6i jol Osszefoglaljak az ismert diagnosztikus modszereket és terdpids lehetGségeket is.

A vékonybél bakteridlis kontaminéciéjat (SIBO) H2 kilégzési teszt alapjan valdszindleg tobbszor
mondjuk ki, mint ahdnyszor valéban jelen van, vagy klinikai jelentGséggel bir. A kordbban emlitett
coelidkias dolgozat errdl is sz6l. Carrara és mtsai 127 IBS-ben szenvedd beteget vizsgaltak meg. (6)
43%-ban taldltak pozitiv laktul6z tesztet. Ennek alapjan a szerzdk fontosnak tartjdk a vizsgdlatot és
pozitiv esetben a kezelést IBS-ben. Figyelemremélt6 viszont a kozleményben, hogy klinikai tiineteket
feldolgozva nem taldltak Iényeges eltérést a SIBO+ és SIBO- betegek kozott.

Taplalas

Az immunitds-noveld tdpanyagok jotékony hatasat klinikai €s kisérleti munkakban is leirtdk mar. Ezen
diétdk L-glutamint, L-arginint, Q-3 zsirsavakat tartalmaznak. Hatasuk fligg a tapszer Osszetételétdl, a
beadds modjatdl (enterdlis, parenterdlis), de az alkalmazas idGpontjatdl is. (korai, vagy késoi). Kiilondsen
hasznosnak tartjak barmilyen sulyos megterhelés (miitét, trauma, sepsis stb) kezelésében. Matheson €s
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mtsai. az enterdlisan adott glutamin hatdsat vizsgaltak patkdnyban és a gastrointestindlis vérkeringés
valtozasat mérték. Azt tapasztaltidk, hogy az enterdlis glutamin csokkenti a tidpanyagok okozta
abszorptiv hyperaemiét. Ennek oka valdszintleg, hogy az enterocytdk szamara direkt tipanyag ellatast
biztosit, ezdltal csokkenti az enterocytdk metabolikus stimuldciéjat (adenosine, NO, pH, COz2 stb). Ez
a megfigyelés részben magyardzza a klinikai tanulményok eltér§ eredményeit parenterélis vs. enterdlis
glutamin adés utan (pl.csontvel§ transzplanticio) (7).

A rovidbél szindréma (SBS) rendkiviil nagy klinikai problémat jelenthet, a betegek tartds
parenterdlis tdpldldsra szorulhatnak. A colon adapticidja némi kompenzaciot jelenthet. A vastagbél
ezen képessége klinikai tanulmanyokbdl ismert. Az enterdlis tdpanyaghoz adott rostot a colon bakté-
riumai fermentdljak rovid-lancu zsirsavakkd, ami részben energiaforrds, részben trofikus ingert jelent
a vastagbél sejteknek. A novekedési hormon (GH) szintén hatdssal van a maradék bélre SBS-ben. A
DNS és RNS szintézis stimulédlasaval elGsegiti a sejt proliferaciot, a kriptak ndvekedését. A kinai szerzdk
patkanymodellben a rost és HG egyiittes adasat kombinaltdk. Megfigyelésiik szerint ez a kezelés
javitotta rovidbél szindromaban a colon morfoldgiai és funkciondlis adaptdcidjét, igy megkonnyitette
a napi energiasziikséglet biztositdsat (8).

Egyebek

Az alacsony dozist aszpirin (75-325 mg) terdpia a cardiovascularis betegségek primer €és szekunder
prevencidjanak széles korben alkalmazott gyogyszere. Ismert, hogy a gasztrointesztindlis vérzések
szamat megdupldzza. Altaldban nagyobb figyelmet forditunk a felsG GI vérzésekre, bar kimutattdk,
hogy a rendszeres NSAID szedSk kétharmaddnak szubklinikus vékonybél enteropathidja van.
(Silverstein 1995.) A tartés gyogyszerszedés vérzést és fehérjevesztést is okozhat. A kordbban csak a
széklet vér, calprotein, neutrophil citoszolikus protein kimutatasdval igazolt enteropathidnak ma direkt
bizonyitékat taldljuk kapszula enteroszkopidval, ballonos enteroszkdpidval. (erosiok, fekélyek, vérzés,
diaphragma szerd stricturdk). Erdekes, hogy az alacsony dézisi aszpirin szedése a kapszulds
enteroszkopos tapasztalat szerint f6leg az ileumban okoz hamhidnyt.(Leung, Lancet 2007) Shiotani és
munkatdrsai 4ttekintik az emésztGrendszert és ismertetik az alacsony dézisu aszpirin hatdsit annak
egyes részeire (9).

Az eosinophil gastroenteritis (EG), vagy eosinophil gastrointestinal disorders (EGID) igen val-
tozatos klinikai formaban jelenhet meg attol fiiggden, hogy mely szervet/ket érint a folyamat, valamint
milyen mélységl az eosinophil infiltracio. A lokalizdci6 alapjan el6fordulhat eosinophil oesophagitis,
gastritis, enteritis, proctocolitis, illetve ezek kombindcidi. Mindkét nemben és minden életkorban
talalkozunk vele, de leggyakrabban 30 éves kor koriil keriil felismerésre. Jellemz$ az egyéni, vagy
csaladi allergids anamnézis. Lehet primer (allergias), vagy szekunder. A gyulladast a Th2 tipusu vélasz
jellemzi. Khan és Orenstein kozleménye (10) széles kord attekintést nyujt a klinikumrdl, diagnoszti-
karol és a terdpiardl is.

A Kklinikai megjelenés lehet jellegtelen (pl. visszatérd hasi fdjdalom, hdnyinger, hdnyas, hasmenés),
de dramai is (pl. gyomorfekély perforacié). Sokszor hosszu idébe telik a betegség felismerése. A gyomor
26-81%-ban, a vékonybél 28%-100%-ban lehet érintett akar izolaltan is a kiilonb6zd tanulményok szerint.

A betegség sulyossdga nagyban fiigg attdl, hogy az eosinophyl infiltracié csak a mucosat, vagy
a submucosat, esetleg a serosat is érinti. A diagnézis feldllitdsdban a klinikai tiinetek, a periférids
eosinophylia (50-100%) és a szdvettani vizsgdlat nyujt segitséget. Sulyos esetben a malabszorpcid
klinikai és laboratériumi jelei is megfigyelhetSk. Fontos a kiterjedt allergioldgiai vizsgdlat.

A differencidl diagndzisban a fert6zések jonnek széba elsGsorban. Ezek koziil is legfontosabb
a parazita-fert6zés, de a helicobakter pylori és a cytomegalovirus is okozhat hasonl6 képet. Gyogyszerek
(interferon, gemfibrozil, enalapril, carbamazepine, stb) allergids vdlaszként gastrointestinalis eosino-
phyliat vélthatnak ki. Ugyancsak szoba jon elkiilonitend$ korképként néhany kotdszoveti betegség,
vasculitis, esetleg IBD.

A kezelés akkor egyszeribb, ha fert6z€s, vagy allergia bizonyithat6. Ebben az esetben oki
kezelés lehetséges. Tiinetei kezelésként a szisztémas szteroidok rendszerint dtmeneti jo hatdst eredmé-
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nyeznek. Az antihistaminok rendszerint nem hatnak jol. Biologiai kezeléssel (anti-interleukin-35, anti-IgE)
kisérletek folynak.

A szdjon 4t tortén6 immunizacid sok esetben nem lehetséges, mert a portélis rendszer véddgatat

jelent a kérokozok, illetve antigénjeik ellen. Gomez és mtsai érdekes lehetGséget irnak le, nevezetesen
transgén novények alkalmazasaval l4tnak elvi lehetGséget a hagyomanyos injekcids vakcinécio kival-
tasara (11). Olyan transgén burgonyat etettek egérrel, ami a Newcastle betegség virusdnak immonogén
proteinjét kodolo gént expresszalta. Megfigyelésiik szerint az alkalmazott transgén burgonydnak tobb-
féle immunogén hatdsa kimutathat6. Az eredmények egyeldre 6vatosan értékelenddk, de érdekes elvet

vetnek fel.
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