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A probiotikumok alkalmazása a gasztroenterológiában

A probiotikumok szakirodalmának áttekintését az elõzõ évihez hasonlóan a gasztroenterológia fõbb
területeire koncentráltam. 2007-ben összességében a klinikai vizsgálatok aránya emelkedett, de
továbbra is nagy az igény ezen a területen. Egyre inkább megfigyelhetõ a törekvés a készítmények
egységesítésére és közös protokollok kidolgozására. A legélénkebb érdeklõdés továbbra is az IBS,
illetve az antibiotikumhoz asszociált hasmenés témakörében figyelhetõ meg, az IBD témájában kisebb
volt a publikációk száma. 2007-ben feltûnõen megnõtt az aktivitás a Helicobacter eradikáció kapcsán
adott probiotikus kezeléssel kapcsolatban. 

A probiotikumok és az IBD
Az ismeretlen eredetû gyulladásos bélbetegségek ide vonatkozó irodalma egyrészt összefoglaló köz-
leményekben foglalkozik a bélflóra szerepével az IBD kialakulásában, illetve választ keres a bélflóra
“korrekciójának” lehetséges szerepével annak kezelésében. A 2007-es év publikációi jóval kisebb
aktivitást mutatnak az elõzõ évihez képes, közöttük az összefoglaló közlemények és az állatkísérletes
modellek domináltak. Továbbra is óriási igény fogalmazódik meg a kontrollált humán klinikai vizsgála-
tok tekintetében az IBD-ben történõ alkalmazással kapcsolatban. E vizsgálatok szervezésében azonban
sok nehézség merül fel. A probiotikus törzsek rendkívül nagy száma, azok genetikai-fiziológiai
különbségei, a különbözõ készítmények eltérõ összetétele és az egységes protokollok hiánya mind
nehezítik a kivitelezést. 

Hedin és mtsai összefoglaló közleményében kiemelik, hogy az enterális flóra manipulálása
csábító terápiás terület a rendkívül kevés mellékhatás miatt. Azt is megjegyzik, hogy az egyre több
klinikai vizsgálat ellenére ellentmondóak az eredmények. Maguk csak pouchitisben találják egyértel-
mûnek és pozitívnak az eredményeket. A klinikai vizsgálatok fõ hibáinak azt tartják, hogy nagyon
különbözõ készítményekkel és protokollok szerint történnek (1).

Geier összefoglalásában azt tanácsolja, hogy elõször is meg kellene határozni az IBD-ben
legeffektívebb probiotikus törzseket és ezekkel egységes protokoll szerint kettõs vak, placebo kontrollált
vizsgálatokat kellene végezni. A jövõ fontos kutatásai között említi a flóra-profil és a terápiás válasz
közötti esetleges összefüggés kiderítését (2).

Mallon és mtsai 40 év adatbázisát tekintették át a probiotikumok remisszió indukáló hatását
illetõen colitis ulcerosában. Azokat a randomizált, kontrollált tanulmányokat dolgozták fel, melyek a
probiotikumok hatását placeboval vagy a hagyományos terápiával (5-ASA, corticosteroidok) hasonlí-
tották össze. Vizsgálták a DDW, UEGW és a Falk Szimpóziumok kongresszusi anyagait is. A szerzõk
konklúziója szerint – az eddigi adatok figyelembe vételével – enyhe és középsúlyos CU-ban a konven-
cionális terápia probiotikumokkal történõ kombinációja nem javította a remisszió indukciós rátát szig-
nifikánsan. Mindazonáltal számos adat szól amellett, hogy adjuváns terápiaként a probiotikumok
csökkentik a betegség aktivitását. Végezetül õk is fontosnak tartják azt, hogy több randomizált klinikai
vizsgálat történjen a probiotikus adjuváns terápia értékelésére (3).

Leenen és Dieleman összefoglaló közleményében a prebiotikumok jövõbeni jelentõségére
hívja fel a figyelmet az IBD kezelésében és diétás stratégiájában. Véleményüket az IBD kezelését
vizsgáló állatkísérletes eredményekre alapozzák. Ezekben különösen a béta-fructan oligosaccharidok
volta kedvezõek. Még fontosabbnak tartják a prebiotikumokkalt kombinált probiotikus készítmények
szerepét (4). Megjegyzem ma már a korszerû probiotikus készítmények mind pre-, mind probiotikumokat
tartalmaznak.
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Peran és munkacsoportja három immunmoduláns tulajdonságokkal rendelkezõ törzs, a Bifidobac-
terium lactis, a Lactobacillus casei és a Lactobacillus acidophilus antiinflammatorikus hatását vizsgálta
patkányok TNBS-indukált colitisében. A probiotikumokat 3 hétig adagolták, a TNBS adása elõtt 2 héttel
kezdõdõen. Az effektust hisztológiai és biokémiai módszerekkel mérték. A B.lactis csökkentette a
TNF-a és az indukálható NO-szintetáz produkciót, valamint a COX-2 expressziót. A L.acidophilus
csökkentette a leukotriénB4 és az indukálható NO-szintetáz termelõdését. A L.casei a COX-2
expressziót mérsékelte. Összefoglalva: mindhárom probiotikum igazolható anti-inflammatórikus aktivitással
bír, ezért a humán vizsgálatokban az IBD potenciális adjuváns terápiájában szerepük vizsgálandó (5).

Fitzpatrik és mtsai szintén állatkísérletes modellben vizsgálták a már humán klinikai vizsgála-
tokból is jól ismert multispecies probiotikum, a VSL#3 hatását dextrán-szulfát indukálta colitisben.
Újszülött patkányoknak elválasztás után indukálták a colitist, majd placebot vagy VSL#3-at kaptak.
Az értékelés hisztológiai (crypta károsodás-gyulladás) és biokémiai (IL-1, MPO) módszerekkel történt.
A VSL#3 szignifikánsan jobban attenuálta az indukált colitist a placebohoz képest, ami alátámasztja a
készítmény immunmoduláns hatását (6).

Caroll és munkacsoportja szintén érdekes állatkísérletet közölt. IL-10 knockout egerek colitisében
vizsgálták a Lactobacillus gasseri gyulladáscsökkentõ hatását. A probiotikus törzs kiválasztására annak
superoxid dismutase (SOD) termelõ képessége miatt került sor. A szabadgyökök szerepe ismert a
gyulladásos folyamatok, így az IBD patomechanizmusában is. A SOD termelõ L.gasserivel kezelt
csoportban szignifikánsan effektívebb volt a gyulladáscsökkentõ hatás, mint a nem kezelt egerekben (7).

A probiotikumok és az Irritábilis Bél Szindróma (IBS)
Az IBS aetiopathogenesise nem tisztázott pontosan. A ma elfogadott elmélet szerint létrejöttében alap-
vetõ tényezõk a dysmotilitás és az alterált visceralis szenzitivitás. Az utóbbi években egyre erõsebben
felmerül a syndroma kialakulását megelõzõ enterális infekció szerepe. Ezt az irodalom postinfectiv-
IBS (Pi-IBS) néven említi. Retrospektív és prospektív tanulmányok egyaránt igazolták újonnan
diagnosztizált IBS betegekben a bakteriális gastroenteritis, illetve a mucosalis gyulladás/immun-
aktiváció jelenlétét. Szintén a megváltozott bélflóra jelentõségére utal, hogy az elõzõleg tünetorientált
diagnosztika alapján IBS-nek tartott beteg-csoportban jelentõs arányban mutatható ki a vékonybél
bakteriális kontaminációja is, mely “IBS-like” tünetcsoportot hoz létre.

A 2007-es év publikációi között az összefoglaló cikkek mellett klinikai vizsgálatokat is talál-
hatunk. Úgy tûnik, hogy a probiotikus készítményeket egyre szélesebb körben tesztelik és alkalmazzák,
fõleg a Pi-IBS betegekben.
Cuomo cikkében felveti, hogy az IBS esetek döntõ többségében postinfectiv formáról van szó és ezért
sikeresek a probiotikumok az egyre szaporodó humán tanulmányokban és állatkísérletes modellekben
egyaránt (8).

Quigley egyértelmûen a megváltozott bélflóra és a colon mucosa közötti kóros interakcióra
vezeti vissza az IBS-ben már ismert gyulladásos immunaktivációt. Ezzel magyarázza azt is, hogy az
IBS betegek kezelése mind antibiotikummal, mind probiotikummal, határozottan javítja a klinikai
panaszokat (9). Ugyanezen szerzõ egy másik összefoglaló közleményében kifejti, hogy a bélflóra
mennyiségi-és minõségi változása IBS-ben egyaránt megfigyelhetõ és a probiotikumok ennek rendezé-
sével, illetve antiinflammatorikus hatásukkal hoznak eredményt (10).

Guslandi összefoglaló cikkében áttekinti az IBS patomechanizmusával kapcsolatos eddigi
ismereteket. Külön foglalkozik a post-infectiv eredettel, melynek triggereként virális és bakterialis
infectio egyaránt szerepelhet. A Pi-IBS esetén alapvetõ a megváltozott bélflóra, a “low-grade” inflam-
matio és a kórosan megváltozott intraluminalis fermentáció. Mindezek hozzájárulnak a klinikai tünetek
kialakulásához (puffadás, alterált motilitás). A probiotikumok adását jó terápiás lehetõségnek tartja, de
további klinikai vizsgálatok szükségességét is hangsúlyozza. Más szerzõkhöz hasonlóan õ is az egy-
séges protokoll hiányát és a készítmények sokféleségét tartja a fõ problémának (11).

Borowiec és Fedorák összefoglaló közleményükben egyértelmûen reménytelinek és biztonsá-
gosnak vélik a probiotikumok alkalmazását IBS-ben. Leszögezik, hogy a kórképben igazolt patofiziológiai
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elváltozások összefüggenek a bélflóra eltéréseivel és ennek következményei. A vitás pontokat a
készítmények eltérõ összetétele és azok hatásmechanizmusának még felderítetlen kérdései okozzák.
Mindenesetre az eddigi klinikai vizsgálatok egyértelmûen mutatják, hogy a klinikai lefolyást kedve-
zõen befolyásolják a probiotikumok (12).

Guyomnet és mtsai egy multicentrikus, randomizált, kettõs-vak klinikai vizsgálatot közöltek a
Bifidobacterium animalis hatásáról IBS betegek életminõségére. A tanulmányba 247 obstipatio-prae-
domináns IBS beteget vontak be. A probiotikumot fermentált tejtermékben adagolták, a nem kezelt
kontroll csoport hõkezelt joghurtot kapott. Az értékelés a HRQoL adatai alapján történt. A probiotikus
csoportban szignifikánsan javult a dyscomfort-score, a puffadás és a székletszám a nem kezelt csoporthoz
képest (13).

Kajander és munkacsoportja egy multispecies (Lactobacillus rhamnosus GG, Lactobacillus
rhamnosus Lc705, Propionibacterium freudenreichii ssp. shermanii JS és Bifidobacterium breve
Bb99) probiotikus készítmény hosszú távú (6 hónap) adásának hatását vizsgálták a microbiota össze-
tételére és az intraluminalis fermentációs folyamatokra kettõs vak, placebo kontrollált vizsgálatban.
Céljuk az volt, hogy az ismerten pozitív klinikai hatás mögötti mechanizmusokat vizsgálják. A vizs-
gálatba 55 IBS beteget vontak be. A bélflóra összetételét PCR módszerrel követték és vizsgálták a
rövid szénláncú zsírsavak (SCFA) és a glucuronidase excretiot is. A kezelt csoportban a bélflóra stabil
volt, a Bifidobaktérium speciesek emelkedésével, míg a placebo csoportban ezek aránya csökkent. A
glucuronidase aktivitás a kezelt csoportban közel szignifikánsan jobban csökkent (P=0,6). A széklet
SCFA tartalom tekintetében nem volt különbség. A szerzõk konklúziója, hogy a microbialis status és
a megváltozott fermentációs folyamatok felelõsek a két csoport közötti különbségekért (14).

Dughera és mtsai synbioticus (pre-és probiotikumot tartalmazó készítmény) hatását vizsgálták
obstipatio-praedomináns IBS betegekben (n=129), nyílt, prospektív, multicentrikus vizsgálatban,
különös tekintettel a colon-tranzit és a puffadás alakulására. A készítményt 3 hónapig adagolták. Az
értékelés a puffadás csökkenését és a székletszám szignifikáns emelkedését igazolta (15).

A probiotikumok és az antibiotikumhoz asszociált hasmenés 
A széles spektrumú antibiotikumok okozta antibiotikumhoz asszociált hasmenés (AAD: Antibiotic
Associated Diarrhea) és Clostridium difficile betegség/colitis (CDD: Clostridium Difficile Disease
vagy CDAD: Clostridium difficile asszociált diarrhoea) a kezelt betegek mintegy 25%-ában jelentkezik.
A probléma mind orvosi, mind a költségek szempontjából jelentõs. A megelõzésében és kezelésében
már jó ideje felmerült a probiotikumok szerepe és effektivitásukat számos klinikai tanulmány alátá-
masztotta.

A 2007-es szakirodalmat áttekintve néhány nagy meta-analízis mellett klinikai vizsgálatokkal
találkozhatunk. A meta-analízisek 30 éves periódust foglalnak össze, ami nem reális hiszen csak az
utóbbi években olvashatunk valóban jól értékelhetõ közleményeket. Ezentúl a probiotikus készítmények
fejlesztése is csak a közelmúltban gyorsult fel. Ezért inkább az új információkat tartalmazó tanulmá-
nyokat emeltem ki. 

Stein és munkacsoportja kettõs vak, randomizált, placebo kontrollált tanulmányukban probi-
otikum adásának preventiv hatását vizsgálták hospitalizált, antibiotikum kezelésben részesülõ felnõtt
betegeken (n=42). A betegek az antibiotikum elkezdését követõ 24 órán belül placebot vagy probi-
otikumot kaptak kiegészítésképpen és ezt 3 hétig szedték, illetve széklet C.difficile toxin A,B vizsgálat
történt. Monitorozták a hasmenést, a C.difficile toxin pozitivitást. Vizsgálták a probiotikus baktériumok
antibiotikum érzékenységét is. Összegezve, a probiotikus csoportban jobbak voltak az eredmények, de
a különbség nem volt szignifikáns. Ennek egyik oka lehet a probiotikus törzsek nagyfokú érzékenysége
a széles spektrumú antibiotikumokra (16).

Beausoleil munkacsoportja hasonló vizsgálatot végzett hospitalizált betegeken. Itt a placebo
mellett L.acidophilus Cl1285 és L.casei tartalmú yoghurtot kaptak az antibiotikummal kezelt betegek.
A probiotikus csoportban szignifikánsan kevesebb hasmenés jelentkezett és az átlagos ápolási idejük
is rövidebb volt (17).



Gyógyszerek, therápia 495

Wullt és mtsai igen érdekes tanulmánya 19 C.difficile asszociált hasmenéses betegnél vizsgálta,
hogy a metronidazol kezelés okozta intraluminális fermentáció változás kivédhetõ-e probiotikummal.
Ismételt gáz-folyadék kromatográfiával vizsgálták a székletmintákat a rövid szénláncú zsírsavak
(SCFA) tekintetében. A placebo csoportban a metronidazol kezelés alatt szignifikánsan csökkent a
SCFA mennyisége a székletben, míg a probiotikum (L.plantarum299v) ezt nagyrészt kivédte. A szerzõk
elõször igazolták ezt, és jónak tartják a probiotikum kiegészítõ adását (18).

Hickson és munkacsoportja probiotikum (Lactobacillus casei, L bulgaricus, Streptococcus
thermophilus) adásának effektusát vizsgálták antibiotikum asszociált hasmenésben. A study kettõs
vak, randomizált, placebo kontrollált volt, melybe 135 hospitalizált beteget választottak be. A készít-
ményt az antibiotikus kezelés alatt és ezt követõen egy hétig adták és természetesen a kontroll csoport
ugyanígy kapta a placebot. A probiotikus csoportban szignifikánsan kevesebb betegnél alakult ki has-
menéses tünetcsoport és egy betegnél sem volt C.difficile pozitivitás, míg a placebo csoportban ugyanez
17%-ban fordult elõ. A szerzõk egyértelmûen javasolják a rutinszerû preventív probiotikus védelmet
fõleg idõsebb (>50é), hospitalizált betegek esetén (19).

A probiotikumok alkalmazása az utazók hasmenésében
A fejlõdõ országokba utazók mintegy 20-50%-nál fordul elõ nagymennyiségû vizes hasmenéssel,
hányingerrel és hányással járó tünetcsoport. Az esetek 85%-ban infektív eredet igazolható, kisebb
részben a repülõgépen felszolgált és az utazás során fogyasztott egzotikus ételek anyagai, elkészítési
módja a kiváltó okok. A leggyakoribb kórokozó az enterotoxicus E.coli (ETEC), de emellett a földrajzi
sajátosságoktól függõen számos más kórokozó is elõfordul (Campylobacter jejuni, Vibrio para-
haemolyticus, Salmonella, Giardia lamblia, Rotavírus, Norwalk-vírus etc.). Fokozottan veszélyeztetet-
tek a gyulladásos bélbetegségben szenvedõk (Crohn-betegség, Colitis ulcerosa) és az immundeprimált
betegek. Az utazók hasmenésének menedzselésében elsõdleges a megelõzés. Ennek eszközei a higiénés
fegyelem és a probiotikumok preventív alkalmazása. A prophylacticus és terápiás antibiotikus kezelés
csak a veszélyeztetett és a nagyon súlyos esetekben jön szóba (20).

A 2007-es irodalmat áttekintve az utazók hasmenése és a probiotikumok összefüggésében
publikáció nem jelent meg.

A probiotikumok alkalmazása a H.pylori eradikációjában
A probiotikumok iránti érdeklõdést elõször az eradikációs kezelés mellékhatásainak lehetséges keze-
lése, megelõzése keltette fel. Másrészt az elsõ in vitro vizsgálatok, melyek a probiotikus baktériumok
és a Hp. kölcsönhatását vizsgálták igazolták, hogy a Lactobacillus casei, a Lactobacillus acidophilus,
a Lactobacillus salivarius és a Lactobacillus johnsonii in vitro gátolják a Hp. szaporodását, illetve
metabolikus termékeik baktericid hatásúak (21, 22). Ezt követõen számos klinikai vizsgálat is történt,
melyek a kiegészítõ probiotikus kezelés kapcsán az eradikációs ráta emelkedésérõl és a kezelés mellék-
hatásainak csökkenésérõl számoltak be (23).
2007-ben az elõzõ évihez képest nagyobb irodalmi aktivitás volt megfigyelhetõ és az összefoglaló közle-
mények, illetve metaanalízisek mellett szépszámmal olvashattunk randomizált vizsgálatokat is. 

Lesbros-Pantoflickova metaanalízisében az 1966-2006 közötti angol nyelvû irodalmat dolgozta
fel az in vitro-, állatkísérletes-és humán vizsgálatok tekintetében, a probiotikumok és a Hp. eradikáció
összefüggésében. Összefoglalásában megállapítja, hogy az in vitro modellekben a probiotikumok gátló
hatást fejtettek ki a Hp. szaporodására. Az állatkísérletekben a probiotikumok adása effektíven csök-
kentette a Hp.-asszocilát gyulladást a gyomorban. A 9 humán vizsgálatból 7-ben probiotikum adására
csökkent a gastritis aktivitása és csökkent a Hp. száma a biopsiás mintákban. Ezentúl az eradikációs
protokollok adjuváns kiegészítõjeként a probiotikumok növelték az eradikációs rátát és csökkentették
a kezelés mellékhatásait. Nem talált olyan eredményt, mely a probiotikus monoterápia eradikációs
sikerességét igazolta volna (24).

Franceschi és mtsai összefoglaló közleményükben áttekintik a probiotikumok szerepét a Hp.
eradikációban. Megállapítják, hogy az in vitro és állatkísérletes adatok egyértelmûen igazolják a
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probiotikumok inhibitoros szerepét a Hp. tekintetében. A hatásmechanizmust illetõen a direkt kom-
petíció, az adhesio-gátlás és a probiotikumok által termelt metabolitok/antimikrobiális anyagok látszanak
igazoltnak. Az eradikációs protokoll kiegészítõjeként, a mellékhatások csökkentésével egyértelmûen
nõ a betegek compliance-a a kezelés tekintetében. Olyan adatunk egyelõre nincsen, mely alapján a
probiotikumok (monoterápiaként) alternatívát jelenthetnének az ismert eradikációs protokollokkal
szemben (25).

Imase és munkacsoportja a L.reuteri SD2112 törzs Hp.-ra gyakorolt hatását vizsgálta, humán
randomizált, kettõs vak, placebo kontrollált tanulmányban. 33 Hp.poz beteget és 40 tünetmentes,
önkéntes kontrollt választottak be, akiknél felsõ panendoscopia és C13UBT történt a kezelés elõtt és
a 8.héten. A probiotikumot kapó csoportban az urease-aktivitás a Hp. denzitás szignifikáns csökkenését
igazolták a kontroll csoportokhoz képest (26).

Myllyluoma és mtsai tanulmányukban azt vizsgálták, hogy a standard elsõ lépcsõs eradikációs
kezelés milyen alterációt okoz a normál bélflórában és ez a változás kivédhetõ-e probiotikus készítmény
adjuváns alkalmazásával. 39 H.p. pozitív beteget választottak be, akik clarithromycin+amoxi-
cillin+lansoprazol kombinációt kaptak. Kontroll csoportként 19 H.p. negatív egészséges egyén került
a vizsgálatba. A pozitív betegek két terápiás csoportba kerültek randomizálva (probiotikummal vagy
anélkül). A microbiota összetételét ismételt székletmintából vizsgálták a kezelés elõtt közben és utána.
Az eradikációs kezelés után még 9 héttel is mélyreható változások (lactobacillusok, enterococcusok
számának drasztikus csökkenése) voltak megfigyelhetõk a flórában. A probiotikus (Lactobacillus
rhamnosus GG, L. rhamnosus LC705, Propionibacterium freudenreichii ssp. shermanii JS, Bifidobacteri-
um breve Bb99) kezeléssel kiegészített protokollt kapó csoportban ezek a változások nem jelentkeztek,
illetve nem szignifikáns eltérések voltak észlelhetõk. Mindezek alapján a szerzõk megállapították,
hogy a komplex probiotikus készítmények adjuváns adása megelõzi az eradikációs kezelés flóra károsító
mellékhatásait (27).

Cindoruk és munkacsoportja 124 betegnél, prospektív, randomizált, kettõs-vak tanulmányban
vizsgálta a Saccharomyces boulardii effektivitását és biztonságosságát 14 napos (amoxicillin,
clarithromycin, lansoprazol alapú) eradikációs protokoll adjuváns terápiájaként. Mind a kezelt, mind
a placebo csoportban követték a mellékhatás profilt, a dyspepsiás panaszokat. Az eredményeket értékelve
megállapították, hogy a probiotikus csoportban szignifikánsan kevesebb mellékhatás jelentkezett és a
dyspepsiás panaszok is csökkentek. Ellenben más probiotikumokkal szemben az eradikációs ráta nem
volt jobb, mint a placebo csoportban (28).

Tong és mtsai metaanalízisükben vizsgálták a Hp. eradikációs protokollhoz adott probiotikus
adjuváns terápia hatékonyságát az eradikációs rátára és az eradikációs kezeléshez köthetõ mellékhatások
csökkentésére. Elemzésükbe 14 randomizált tanulmányt (n=1671) vontak be. A statisztikai analízis
alapján a probiotikummal kiegészített kezelés eradikációs rátája 83,6% volt a hagyományos protokoll
74,8%-os eredményével szemben. A mellékhatások aránya 24,7 vs. 38,5% volt. Összegzésként a szerzõk
megállapították, hogy az adjuváns probiotikus kezelés szignifikánsan javítja az eradikáció sikerességét
és csökkenti a mellékhatásokat (29).

A probiotikumok alkalmazása hepaticus encephalopathiában
A hepaticus encephalopathia (HE) acut vagy chronicus májbetegség következményekét kialakuló
komplex tünetcsoport. Oka ismeretlen, bár magyarázatára számos hipotézis született (ammónia hipo-
tézis, egyéb neurotixinok okozta, hamis neurotransmitter hipotézis, GABA hipotézis). Jellemzõje,
hogy a májbetegség tünetei mellett neuromuscularis és neuro-psychiatriai tünetek jelennek meg. 
A probiotikumok adása, mint terápiás lehetõség a következõk miatt került elõtérbe (30):

- Csökkentik a bélben a bakteriális urease aktivitást (a Gram-negatív urease termelõ baktériumok
kompetitív gátlásával),

- Az intraluminalis pH csökkentésével gátolják az ammónia felszívódását,
- Csökkentik a bél mucosa permeábilitását,
- Csökkentik az egyéb toxinok felszívódását,
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- Csökkentik a gyulladásos jelenségeket és az oxidatív stresszt a hepatocytákban, javítják az
ammónia és egyéb toxinok hepaticus clearance-ét.
A 2007-os évben mindössze egy cikket találtam az adatbázisban.

Malaguarnera és mtsai B. longum és prebiotikum (FOS: fructo-oligosaccharid) adásának hatását
vizsgálták minimál hepaticus encephalopathiában, kettõs-vak, randomizált, placebo kontrollált vizsgá-
latban. A tanulmányba 60 beteget vontak be, majd randomizáltak két csoportba. A kezelés 90 napig
tartott, közben ismételt labor (májfunctiok, se ammonia) és neurophysiológiai vizsgálatok, psychometrikus
tesztek, EEG történtek. Az eredmények alapján a probiotikus csoportban mind a labor paraméterek,
mind az egyéb tesztek szignifikáns javulást mutattak a kiindulási értékekhez képest, míg ez a placebo
csoportban nem volt megfigyelhetõ (31).

A probiotikumok és a kemotárápia okozta hasmenés
A 2007-es irodalomban, a probiotikumok alkalmazásának körében egy új területe, a kemoterápiához
kapcsolódó hasmenés kezelése jelent meg.

Bowen és munkacsoportja egy komplex, multispecies probiotikum (VSL#3) effektivitását
vizsgálta a kemoterápia indukált hasmenés (CID: Chemotherapy Induced Diarrhea) megelõzésében,
illetve csökkentésében, állatkísérletes modellben, patkányokban. A probiotikus csoportban elõkezelést
követõen és folyamatos adásával, Irinotecan adása mellett 7 napon át regisztrálták a hasmenést és a
súlyvesztést, majd szövettani feldolgozás során vizsgálták a mucosa károsodását, a mucin összetételét
és az apoptosis mértékét. Az eredményeket értékelve, a probiotikum mérsékelte a testsúlyvesztést és
megelõzte/csökkentette az irinotecan okozta hasmenést, illetve szövettanilag csökkentette az apoptosis
mértékét és fokozta a crypta proliferációt. Összegzésként a szerzõk effektívnek találták a VSL#3-at a
kemoterápia okozta hasmenés megelõzésében és kezelésében és ígéretesnek tartják a készítményt
humán használatra is (32).

Az 5-FU alapú kezelések intestinalis toxicitása jó ismert, mely miatt gyakran dózis redukcióra
kényszerülnek az onkológusok. Az eddigi gyakorlatban loperamide és somatostatin-analógok jelentették
a fõ terápiás lehetõségeket. Osterlund és munkacsoportja 150 colorectalis rák (Dukes B-C vagy D
metast. mentes a mûtét során) miatt, posztoperatív 5-FU alapú kemoterápiában részesített betegnél
vizsgálta a Lactobacillus kiegészítõ adásának hatását a kezelés tolerálhatóságára 24 hetes idõszakban.
A betegeket randomizálták és vagy egyszerûsített deGramont protokollt (5-FU és leucovorin bolus iv.,
havonta) vagy Mayo protokollt (5-FU bolusban+folyamatos infusioban kéthavonta) alkalmaztak. A
kemoterápiás kezelés mellett a betegek – szintén randomizálva – kiegészítésként Lactobacillus GG-t
és/vagy élelmi rostot (11g guar gumi naponta) kaptak. A probiotikus csoportban a hasmenések száma
(22% vs 37%) és a hasi dyscomfort (2% vs 12%) elõfordulása szignifikánsan kevesebb volt a probi-
otikumot nem kapókhoz képest. Nem befolyásolta a Lactobacillus adása a kezelés általános toxicitását,
a stomatitis és a neutropenia elõfordulását. Probiotikummal összefüggõ toxicitást nem észleltek. Az
élelmi rost nem befolyásolta a mellékhatásokat. A szerzõk az eredmények alapján azt is megállapították,
hogy az egyszerûsített deGramont protokoll kevesebb mellékhatással (ezen belül hasmenéssel) járt,
mint a Mayo regimen (45% vs 89%). Összegzésül megállapították, hogy a probiotikum adása hatékony
alternatíva lehet a mellékhatások csökkentésében 5-FU alapú kemoterápia alkalmazásakor (33).
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Szimbiotikum, mely természetes úton elôállított 
liofilizált probiotikumokat, 

prebiotikumokat és 
vitaminokat  tartalmaz.

 

kiemelkedôen 
magas csíraszám: 19 milliárd
komplex összetétel: 
L. Plantarum, L. Reuterii, L. Casei sub. Rhamnosus, L. Salivarius, 
L. Acidophilus, Bifidobacterium Infantis, Bifidobacterium Longum, 
Streptococcus Thermophilus, Lactobacillus Sporogenes, rezisztens keményítô, inulin

laktóz- és gluténmentes
savrezisztens

A szimbiotikumok alkalmazási lehetôségei:

fertôzéses bélbetegségek: virális, bakteriális, toxikus bélkárosodások
utazók hasmenésének megelôzése
antibiotikum okozta pszeudomembranózus colitis kivédése
M. Crohn, Colitis ulcerosa, radioterápia, kemoterápia, IBS és IBD
kiegészítô kezelése

Adagolás:

felnôtteknek napi 1, gyermekeknek napi 1/2 tasak tartalmát kevés folya-
dékban (víz, tej, joghurt, gyümölcslé) feloldva, lehetôleg reggel, étkezés 
elôtt kell elfogyasztani.

Kiszerelés:

12x5g-os tasak
Figyelmeztetés: Fenil-alanin forrást tartalmaz! 

Viva Pharma Kft.
Szeged, Gébics u. 21.
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