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Colorectalis betegségek

1. GYULLADASOS BELBETEGSEGEK

Epidemiolégia, klinikai megjelenés

Koréabbi adatok szerint az afrikai-amerikai populaciéban az IBD fenotipusa eltér, tobb a silyosabb
betegség, colon lokalizacio, perianalis manifesztacio, mas az extraintestinalis megjelenések spektruma,
mint kaukdzusiakban. Mahid és mtsai (1) (Kentucky) nyolc atfogé kézlemény alapjan tobb mint 2000
beteg adatait dolgoztédk fel, 6sszevetve az afroamerikaiakat a kaukazusi populdcioval.. Az afroamerikaiak
ardnya 17% volt a teljes beteganyagban. A Crohn-betegek aranya mindkét csoportban nagyobb volt
(76-24, illetve 68-32%). Mindkét CD populdcioban dominalt a gyulladasos tipus (55% vs. 41%),
hasonlé ardnyban volt ileocolicus (42% vs. 38%), illetve perianalis (26% vs. 29%) betegség. UC-ban
mindkét népességben a proctitis volt a leggyakoribb kezdeti lokaliz4cié. A leggyakoribb extraintesti-
nalis szovédmény az arthritis volt, ugyancsak mindkét csoportban (52% vs. 60%). A fentiek alapjén a
szerzOk azt a kovetkeztetést vonjék le, hogy az IBD fenotipusa hasonl6 az afroamerikai és a kaukdzusi
lakossdgban.

Ismert, hogy infekciézus gastroenteritisek elGsegithetik az IBD fellangoldsat, nincs azonban
adat arra vonatkozdan, hogy szerepet jatszanak-e a kivaltdsban. Portes és mtsai (2) 3019 incidens IBD
eset és 11646 kontroll egyén adatainak feldolgozasaval keresték az Osszefiiggést. Az IBD el6tti 6
hénapban diagnosztizalt gastroenteritiseket vették figyelembe. A kiilonb6zd korrekcidk utan ugy talaltak,
hogy az akut, infekcidzus gastroenteritisek 1,4x novelték az IBD kialakuldsdnak a kockézatit, a
Crohn-betegségét valamivel erdsebben, mint a colitis ulcerosdét. Az el6zetesen diagnosztizdlt IBS
méginkdbb rizik6tényezat jelentett (OR: 5,0).

A telomerdk a kromoszomak végén elhelyezkedd, ismétlodo rovid szekvencidk, amelyek védik
a kromoszomat a degradaciotol, fizioté rekombinaciotdl. A telomerak rovidiilésének szerepét felve-
tették a carcinogenezisben. Risques €s mtsai (3) colitis ulcerosdban vizsgaltdk a telomerak valtozasat.
Kimutattdk, hogy a colonocytakban levé telomerdk kétszer olyan gyorsan “Oregednek”, mint a normal
egyénekben. A telomerak kiterjedt rovidiilése dtlagosan a betegség fennélldsatol szamitott 8 év mulva
kezdddik. A stromasejtek telomerdi nem valtoznak, a colitis ulcerosas betegek leukocytdinak a telom-
erdi azonban kissé ugyancsak rovidebbek. A szerzk a telomerdk id6 eldtti rovidiilését kapcsolatba
hozzék a betegségben kialakul6 fokozott CRC kockdzattal.

Az IBD patogenezisében ellentmondésos a pszichés tényezdk szerepének a megitélése. A
jelentGsebb klinikai tanulmanyok szerint a betegség kialakuldsdban a szerepe nem igazolhat6, viszont
a relapsusban a stressz, kiilonosen az elhizd6do stressz szerepét tobben kimutattak. Bitton és mtsai (4)
Crohn-betegségben keresték a relapsust jelz§ prediktiv tényezdket 101 beteg korlefolydsanak koveté-
se alapjan. A vizsgalt klinikai, laboratériumi és pszichogén tényezdk koziil az emelkedett CRP értéket
(HR: 1,5), a fistulosus betegséget (HR: 3,2), a colon lokalizaciét (HR: 3,5) és a stressz percepcidjara

A siilyos colitis ulcerosa természetes lefolyasat vizsgiltdk az Eszak-Californiai Kaiser Per-
manente régioban Allison és mtsai (5). Az 1996 és 2004 kozott silyos UC miatt hospitalisalt 8sszesen
656 beteg sorsdt elemezték. Az els6 korhazi kezelés sordn colectomia 129 betegben (20%) tortént. A
tobbi 527 beteg 95%-at csokkend dozisu szteroiddal bocsatottak el. Hairom honap utdn tovabbi 6%-ban
tortént colectomia. Egy éven beliil 29% szorult ujabb korhdzi kezelésre, 10%-ban tortént ujabb mtét.
A tovébbi lefolyds sordn a betegek atlagosan 30%-a szorult tartosabb szteroid kezelésre. Az ujabb
colectomidk ardnya 5 év utdan 15% volt, az eltelt idovel fokozatosan csokkent. Nem életkor, rassz nem
befolyasolta az eredményeket.
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A gyermekkorban indul6é IBD természetes lefolyasara vonatkozdan viszonylag kevés adat
ismert. Vernier-Massouille és mtsai (6) egy koriilirt észak-franciaorszigi régiébol 1988-2002 kozott
indult 404 Crohn-beteg gyermek korlefolyasat elemezték. Azokat vették figyelembe, akiknek legaldbb
kétéves kovetése volt. A leggyakoribb lokalizacié a terminalis ileum + colon érintettség volt (63%). A
kovetés sordn 31%-ban ndtt a kiterjedés. A diagnéziskor 29%-nak volt stenotisald, vagy penetrdl6 a
betegsége, késébb ez 59%-ra nétt. A mitét Osszesitett rizikdja 3 év utdn 20% volt, 5 év utdn 34%.
Stenotisalé viselkedés (OR: 2,54) és szteroid kezelés (OR: 2,98) fokozta a mitét valoszintiségét, mig
azathioprin kezelés felére csokkentette (OR: 0,51). Osszességében a gyermekkori Crohn-esetek stilyo-
sabbak, magas a szovédményes esetek ardnya. Kordn elkezdett immunszuppressziv kezelés javitja a
természetes lefolydst, csokkenti a miitéti kezelés sziikségességét.

A gyermekkori és a feln6ttkori IBD sajatossagait hasonlitottak dssze skot beteganyagban
van Limbergen és mtsai (7). Osszesen 416 tizenhét éves korig indult IBD (PIBD: 276 CD, 99 UC és
41 IBDU (unclassified) és 1297 felnétt (AIBD: 596 CD, 701 UC) adatait hasonlitottdk dssze. Gyer-
mekkori CD-ben a kezdeti lokalizacié: L1 (ileum) 6%, L2 (colon) 36%, L3 (ileocolon) 51% volt, a fels6
GI tractus (L4) 51%-ban volt érintett. Az anatomiai kiterjedés 2 év alatt 39%-ban stilyosbodott, mig a
gyulladasos fenotipus 24%-ban stilyosbodott (stenotisald, vagy penetrdld) 4 év alatt. A panentericus
lokalizaci6 (ileocolon + fels6 GI) gyermek esetekben 43%, felnSttekben csak 3% volt. A lefolyas
sordn kevesebb volt a gyermekkori esetekben az izoldlt ileum (2% vs. 31%) és az izolélt colon (15%
vs. 36%). Gyermekkori UC-ban mar a diagndziskor 82% volt a kiterjedt esetek ardnya, felnSttekben
ez az arany 48% volt. Gyermekekben a lefolyds soran 46%-ban vilt kiterjedtebbé a betegség. A 12 ho-
napon beliil immunmodulétorra szorulék ardnya gyermek CD-ben 46%, gyermek UC-ban 35% volt.
A gyermek CD esetekben hosszabb volt az elsé miitétig eltelt id6, mint felnSttekben (13,7 év vs. 7,8 év)
UC-ben viszont rovidebb.

Ez eddigi adatok szerint IBD-ben fokozott a vénds thromboembolids betegségek kockazata,
ugyanakkor az artérids, kiilonosen a coronaria thromboembolids betegségek ardnya csupan Crohn-
betegségben fokozott, UC-ben nem. Bernstein és mtsai (8) a Manitobai IBD és Health Adminisatra-
tion adatbazis feldolgozasaval vizsgéltdk az artérias thromboembolids betegségek elGforduldsat
IBD betegekben. Az ischaemids szivbetegségek (IHD), a cerebrovascularis betegségek (CVD) és a
nem differencidlt artérids thromboembolids betegségek (UDATEB) el6fordulasat értékelték. THD
vonatkozasaban IBD-ben, mind UC-ban, mind CD-ben, n6kben és férfiakban is fokozott volt a riziké
(IRR: 1,26). Cerebrovascularis betegségre csak CD-ben volt fokozott a kockdzat (IRR: 1,32), mig
UDATEB-re csak n6kben (IRR: 1,96). A tanulmany alapjan az IBD betegekben fokozott az ISZB
kockdzata, a cerebrovascularis betegségé csak Crohn-ban.

Kezelés
Eszak-Amerikaban a Clostridium difficile fert6zés eléforduldsa megkétszerez6dstt az elmiilt 5 évben,
és egyre tobb adat mutatja, hogy IBD betegekben is novekszik a betegség incidencidja, sulyosséaga.
Issa és mtsai (9) 0sszefoglal6 tanulméanyban tekintették at a kérdéskor aktudlis helyzetét. Egyre tobb
tanulmédnyban szdmolnak be arrdl, hogy az IBD betegekben el6fordulé Clostridium difficile fertdzés
jelent6s morbiditdssal és mortalitdssal jar. A fert6zott betegek jelent§s ardnyban szorulnak kérhézi
kezelésre, €s a colectomia igénye is magas, 20% koriili. A Clostridium difficile el6idézheti, de utanoz-
hatja is az IBD fellangoldsat, ezért nagyon fontos, hogy a klinikus erre gondoljon, és tisztdzza, hogy
az akut tiinetek hétterében mi 4ll, mert a rutinszeren elinditott steroid kezelés jelentdsen ronthat a
beteg dllapotdn. Bonyolitja a helyzetet, hogy az IBD beteg fokozottan veszélyeztetett Clostridium
difficile fert6zésre. Az ileoanalis pouch-csal rendelkez$ betegek ugyancsak veszélyeztetettek. Fontos,
hogy a szokdsos metronidazol hatékonysdga IBD betegekben rosszabb, ezért a sulyosabb allapotu,
korhazi felvételre szorul6 betegekben miel6bb indokolt vancomycin adésa.

A compliance, adherencia kérdése egyre inkdbb felismert, fontos szempont szdmos betegség,
igy az IBD kezelésében is. Higgins és mtsai (10) szisztematikus review-ben az 5-ASA adherencia
hatdsat vizsgaltdk a a betegek fellangoldsara, illetve az egészségiigyi koltségekre. A remisszidban
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levé IBD betegek kozott gyakori a non-adherencia. Az irodalom, illetve a randomizalt tanulményok
nem publikdlt adatainak attekintése alapjan azt taldltdk, hogy a non-adherencia legaldbb 3,65x noveli
a fellangoldsok relativ rizikdjat, valamint a betegség aktivitdsa miatt noveli az éves koltségeket. Az
eredmények alapjan a szerzSk siirgetik a koltséghatékonysdgi tanulmanyok elvégzését, tovabba
prospektiv klinikai tanulmédnyoikat, amelyben a betegség aktivitdsit és az adherencia kérdését elsdd-
leges szempontkant vizsgaljak.

Az azathioprin (AZA) haszndlata egyre szélesebb korben elterjed IBD-ben, de a gasztroen-
terol6gusok ma is konnyebben adjdk CD-ben, mint UC-ban. Néhany éve egy 30 éves oxfordi tanul-
manyban szdmoltak be arrdl, hogy csaknem ugyanolyan ardnyban kaptdk colitis ulcerosdsok a szert,
mint Crohn-betegek, legaldbb olyan j6 eredménnyel. Madridi szerzdk (Gisbert és mtsai (11)) szdmoltak
be 238 Crohn-beteg és 156 colitis ulcerosds azathioprin kezelésének eredményérdl. Parcidlis vélaszt,
illetve remissziét CD-ben 49%-ban, ill. 34%-ban, UC-ban 42 és 47%-ban értek el. Az AZA inditasa
elott a Crohn-betegek 49%-a kapott steroidot, utana csak 8%. Ugyanezek az ardnyok UC-ban 38%,
illetve 9% voltak. A hospitalizidcié aranya CD-ben az AZA el6tt 0,19/betegév volt, utdna 0,099/-
betegév, UC-ban 0,108, illetve 0,038. A reszekcids mdtétek ardnya CD-ben az AZA el6tt és utdn
0,038, illetve 0,011/betegév voltak, UC-ban 0,018/0. Az AZA az eredmények alapjan egyértelmien
hatdsos szer a remisszi6 elérésére, fenntartdsara, steroid csokkentésre, hospitalisatios ardny csokken-

A Crohn-betegség tobbnyire relapsusok és remissziok véltakozdsdval jard betegség. Kezelés
nélkiil a betegség szinte bizonyosan felldngol. A remisszié fenntartasara szamos médszert alkalmaz-
nak, bar ezek nagy részének a hatdsossaga kétséges. Akonbeng és mtsai (12) a Medline és a Cochrane
Konyvtar alapjan a kiilonb6z6 médszerek remisszid fenntarté hatdsét értékelték. Az irodalom kritikus
feldolgozdsa alapjan csupdn az azathioprin, az infliximab és az adalimumab alkalmas bizonyitottan a
remisszié fenntartdsdra. A natalizumab is hatdsos, alkalmazasdval kapcsolatosan a silyos mellékhatds
(progressziv multifocalis encephalopathia) veszélye jelent megfontoldst. A methotrexat és a tartds
enterdlis tdplalds fenntartd hatdsdra is vannak adatok, de a tanulmédnyok szdma nagyon kicsi. A rendel-
kezésre all6 adatok nem tdmogatjdk az 5-ASA, a szteroidok, antibiotikumok, antimycobacterialis sze-
rek, probiotikumok, cyclosporin remisszi6 fenntart addsat.

A CD posztoperativ kidjulasanak kutatdsdban a leuveni munkacsoport (D'Haens és mtsai (13))
végzi a legkiemelked6bb kutatdst. Ennek a munkanak egy tjabb dllomasarol szamoltak be. Nyolcvan-
egy ilealis, vagy ileocoloniocus resection atesett, fokozott kovckazatu beteget kezeltek 3 honapig
metronidazollal és 12 honapig azathioprinnel (AZA), vagy placeboval (PL). Fokozott kockazatot
jelentett: <30 éves kor, aktiv dohdnyz4s, a mtét el6tt 3 hdnapon beliil szteroid kezelés, perforalo beteg-
ség (fistula, abscessus), illetve legalabb mésodik reszekcids mitét. Tizenkét honap utdn az endoszk6épos
kigjulds ardnya 55% vs. 78% volt, a silyos endoszkopos relapsus ardnya 43,7% vs. 69%. Egy év utdn
semmilyen endoszkdpos kidjulds a betegek 22, illetve 3%-ban nem volt. A szerz8k megallapitdsa
szerint mind az 6sszes, mind a stilyos endoszképos kitjulds ardnya szignifikdnsan kisebb a metronida-
zol+ AZA kezelésben részesiilt betegekben, ezért a fokozott kockdzati betegeknek ezt javasoljak.

Az immunszuppressziv szerek, kiilondsen az azathioprin kiemelkedden fontosak az IBD, kii-
l6ndsen a Crohn-betegség kezelésében. A betegek 30-40%-aban azonban hatdstalansag, vagy mellék-
hatasok miatt a kezelést fel kell fiiggeszteni. A genetikai tesztelés (tiopurin metiltranszferaz/TPMT),
illetve a metabolitok vizsgalata lehetséges alternativa a varhaté hatds és mellékhatasok elGjelzésére,
de az adatok ellentmonddak. Ansari és mtsai (London) (14) 207 azathioprint szed§ betegben vizsgaltak
a klinikai hatdst, a TPMT aktivitast, a tioguanin (TGN) aktivitdst, valamint a TPMT, illetve inozin
trifosazfatdz (ITPase) genotipust. A betegek 39%-dban kellett fél év alatt felfiiggeszteni a kezelést
mellékhatas, vagy hatdstalansag miatt. A heterozigota TPMT status ersen jelezte az adverz esemény
valdszintiségét (79% vs. 35% vad tipus) Az ITPase 94 C>A mutécid az influenza-szerd mellékhata-
sokra volt jellemz6. A TPMT aktivitas 35 pmol/h/mg/Hb alatt j6 klinikai valaszt jelzett, ef6lott nem.
A 100 folotti TGN szint szignifikdnsan jelezte a jo valaszkészséget. A szerzok a genetikai tesztelés €s
a metabolitok vizsgélatat javasoljak AZA szedGkben.
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Az FDA terhességben a D kategoridba sorolja az azathioprint. Szoptatas alatt a gyarté nem
javasolja addsat, bar nincs olyan klinikai adat, ami a kdros hatdsat igazolna. Dan szerz&k (Christensen
és mtsai (15)) 8 szoptatd, IBD-jiik miatt napi 75-200 mg fenntartd azathioprint szed6 n6t vizsgaltak.
A 6-mercaptopurin szintet (azathioprin metabolitja) mérték a szérumban és a tejben a bevétel utan
ismételten. Az elsG harom 6rdban, a sz€rumban az értékek jelentds ingadozast mutattak, a tejben egy
ora késéssel. A tejben a koncentrici6 jelentdsen alatta volt a szérum értékeknek, 2-50 pg/liter. Hat 6ra
mulva a csucsértéknek mar csak 10%-a volt mérhets a tejben. Az Gjsziilott a maximum koncentraciot
szamitva is csak 0,008 mg/kg mercaptopurint kaphatott 24 6ra alatt. A szer tehat a vizsgélat alapjan a
magzat szdmdra biztonsdgosnak tiinik szoptatds alatt.

Az azathioprin intolerancia nem ritka, a betegek 10-30%-dban a szer visszavondsdhoz vezet.
Az AZA a 6-MP (6-mercaptopurin) prodrugja. Toébb tanulmanyban kimutattdk, hogy az AZA intole-
rans betegek jelentGs hanyada tudja szedni a 6-MP-t. Lees és mtsai (16) 61 AZA intolerans IBD
betegnek (31 férfi, 31 CD, 30 UC, éatlag életkor 32 év) adtak atlag 1,0 mg/kg dézisban 6-MP-t. Into-
leranciaként értékelték a hanyingert, hdnyast, influenza-szerd tiineteket, neutropeniat, hepatotoxicitést,
pancreatitist. Osszességében az AZA intolerans betegek 59%-a (36/61) j6l toleralta a 6-MP-t. Az egyes
tiinetek esetében az ardnyok a kovetkezdk voltak: hanyinger, hanyas: 17/28 (61%), influenza-szerd
tiinetek 11/18 (61%), hepatotoxicitas 3/9 (33%), neutropenia 1/1, pancreatitis 0/1, kiiités: 3/3. A 6-MP
intolerdns betegek fiatalabbak voltak (28,4 év vs. 37 év), gyakrabban ndk, de nem befolydsolta a
diagndzis (UC vs. CD), lokalizacio, betegség viselkedés, mitéti kezelés, dohdnyzds, csaladi 1BD,
extraintestinalis tiinetek jelenléte.

Az off label alkalmazott immunszuppressziv szerek kozott a klinikai gyakorlatban a
methotrexat (MTX) masodik vonalbeli szernek szamit, az AZA/6-MP hatdstalansiga, vagy intoleran-
cidja esetén. Crohn-betegségben egy-egy nagy észak-amerikai tanulmdny bizonyitja hatékonysagat a
remisszié indukcidjaban és fenntartdsaban, colitis ulcerosdban ilyen tanulmany nem ismert. Satsangi
és mtsai (17) az edinburgh-i tapasztalatokat ismertették CD-ben. Indukcids kezelésre 25 mg/hét i.m.
methotrexatot adtak, majd 16 hét, a remisszi6 elérése utdn 15 mg/hét per os fenntart6 kezeléssel foly-
tattdk. A 39 beteg elStte azathioprint kapott, amit hatdstalansdg (36%), vagy mellékhatdsok miatt hagytak
el. A betegek fele volt steroid dependens, dtlagosan 27,5 mg prednisolont szedtek egy éve. A betegek
72%-a jol tolerélta a MTX-et, 10% csokkentett dozisban, 18%-ndl el kellett hagyni. Tizenhat hét utan
a betegek 71%-a jutott remisszioba, 26%-ban el lehetett hagyni a steroidot, 47%-ban csokkenteni lehetett.
22 betegnél folytattak oralis szerrel a fenntarto kezelést. Ebben a csoportban 50 hét alatt a visszaesés
ardnya 78% volt. A szerz6k kovetkeztetése szerint az i.m. MTX alkalmas a remisszio kivéltdsara, de
a 15 mg oralis mennyiség hatastalan volt annak a fenntartdsdra. A mellékhatdsok ardnya jelentGs volt
(0sszességében 30% kortil).

Sulyos, szteroid refrakter colitisben édltaldban egy mentd szerre (cyclosporin, vagy infliximab)
van lehetGségiink, hatdstalansdg esetén a miitét tobbnyire elkeriilhetetlen. Maser és mtsai (18) (Mt.
Sinai New York) 19 beteget kezeltek sulyos colitissel tigy, hogy cyclosporin, vagy infliximab hatésta-
lansdga utdn a mésikat adtdk. Tiz beteg kapott elGszor cyclosporint, majd IFX-et, koziiliik 4 beteg kertilt
remisszioba (40%), amely atlagosan 104 honapig tartott. EI6bb IFX-et, majd cyclosporint 9 beteg
kapott, 3 keriilt remisszidba (33%, atlagosan 28,5 honapig. Az IFX ment§ kezelés mellett egy szepszis
és haldlozas fordult el§, mig a cyclosporin salvage mellett 1 pancreatitis és bacteremia, tovabba egy
herpes oesophagitis. A szerz6k kovetkeztetése szerint a crossover mentd kezelés mellett a betegek
egyharmaddban szdmithatunk, éltaldban korldtozott idejdi remisszidra, ugyanakkor a sulyos adverz
események ardnya maga. A kockdzat meghaladja a varhat6 hasznot.

A PPAReceptorok a transcriptios faktorok nukledris horomon receptor superfamily tagjai. A
thiazolidindion antidiabetikus szerek a PPARY ligandjai. A PPARY ligandok jelent§s mennyiségben
expresszdlédnak a colon epithelben, bar pontos szerepiik nem tisztdzott. Allatkisérletben kimutattak,
hogy komoly gyulladdsgatl6 hatasuk van, kiilonosen a vastagbélben. Csokkentik a proinflammatorikus
cytokinek produkcidt, gyulladadsos sejtek proliferdcidjat, adhézids molekuldk expresszidjat. Eldzetes
allatkisérletek és pilot tanulmanyok utdn Lewis és mtsai (19) multicentrikus kontrollélt vizsgalatban
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105 enyhe-kozépsilyos aktivitasu colitis ulcerosas beteget kezeltek rosiglitazonnal. Tizenkét hetes
kezelés utdn a javulds ardnya (Mayo score csokkenés legaldbb 2 pont) a hatékony szer és a placebo
mellett 44% vs. 23%, a remisszi6 ardny 17% vs 2% volt. Az endoscopos remisszids ardny kicsi volt
8% vs. 2%. A klinikai javulds édltaldban mar 4 hét utdn megfigyelhet§ volt. A tanulmany alapjén a
rosiglitazon hatékonynak tlinik az enyhe-mérsékelten silyos UC kezelésében.

A colitis ulcerosa patogenezisében fontos szerepet tulajdonitunk az aktivalt granulocytdknak,
illetve monocytdknak. Tobb, kisebb, nyilt klinikai vizsgélatban igéretes eredményekrdl szdmoltak be
a colitis ulcerosa granulocyta/monocyta apheresis kezelésével. Sands és mtsai (20) kulcsfontossigu,
multicentrikus, kontrollalt tanulmanyban vizsgéltdk a granulocyta apheresis hatdsit kozépsilyos-stlyos
colitis ulcerosdban. Osszesen 168 beteget kezeltek Adacolumn Apheresis médszerrel, vagy 4l-aphere-
sissel 2:1 ardnyban 9 hétig. Klinikai remissziot (Mayo score 0-2, rectalis vérzés nélkiil) apheresissel
17%-ban, al-apheresissel 11%-ban értek el, mig klinikai valaszt (Mayo score csokkenés > 3) 44, illetve
39%-ban. A klinikai €s az endoscopos valasz, illetve remisszio ardnya, tovabba az életmindségi mutatot
hasonldan valtoztak. A tanulmény alapjdn a szerzok azt a kovetkeztetést vontdk le, hogy a kezelést
ugyan jOl tolerdltak a betegek, de a mddszer hatdstalan volt kozépsulyos-stlyos UC-ban a klinikai
valasz, illetve remisszid kivaltasara.

Tobb kozlemény mutatta az elmdlt néhany évben, hogy a betegek elvarasa jelentGs az uj
biolégiai szerekkel kapcsolatban, illetve akar jelentGs kockazatot is véllalnak az eredményes keze-
1ésért. Siegel és mtsai (B. Sands, Boston) (21) IBD-s betegek és sziileik szamdra tartottak educatios

ps

programot az infliximab (IFX) kezelésr6l, majd a tanfolyam végén kérdSiveket osztottak ki. Osszesen
165 kitoltott kérdGivet kaptak vissza. A vdlaszolok 60%-a dgy itélte meg, hogy egy év utin a remissziod
aranya 50% folott van, 18% szerint 70% folott. Harmichét % szerint a lymphoma rizikéja nem fokozott,
tovabbi 30% szerint csak minimadlisan. A betegek az IFX jotékony hatdsét a tdjékoztatoban hallottak-
hoz képest talértékelték, a mellékhatdsok, kockdzat veszélyét viszont alulértékelték. Kiilondsen igy volt
ez azokndl, akik mar kaptak IFX-et, vagy éppen kezelés alatt alltak. A betegek sziilei sokkal komolyabban
vették a kockdzatot, mint a paciensek.

Az IBD-hez tarsul6 opportunista fertézések rizik6tényezdit keresték a Mayo klinika beteg-
anyagdban Toruner és mtsai (22). Szdz egymads utdn, opportunista infekcidval tarsulé IBD beteget és
200 kontroll IBD beteget (hasonl6 fert6zés nélkiil) értékeltek. Egyvariacids analizissel a szteroid al-
kalmazas (OR: 3,4), az azathioprin szedés (OR: 3,1) €s az infliximab (OR: 4,4) szignifikdnsan fokoz-
tdk az opportunista fert6zések kockdzatat. Még fontosabb, hogy multivariacids analizissel egy immun-
szuppressziv szer 2,9x, 2, vagy hdrom kombindciéja mdr 14,5x fokozta ezt a rizikét. Otven éven felii-
liekben nagyobb volt a fert6zés veszélye, mint fiatalokban.

A complementer és alternativ medicina (CAM) alkalmazdsa egyre kiterjedtebb a nyugati
orszagokban. Gerasimidis és mtsai (23) skt gyermek IBD-s betegekben vizsgéltdk az ételkiegészitok,
illetve diétds médositasok alkalmazdsat, kérd6ives modszerrel. Osszesen 86 kitoltott kérdGivet kaptak
vissza. Legalabb egyféle CAM mddszert a betegek 61%-a kapott, aktudlisan 37%. A leggyakoribbak:
probiotikumok, tejmentes étrend voltak. Minél magasabb volt a sziil6k képzettsége, és minél fiatalabbak
voltak a sziil6k, anndl gyakoribb volt a CAM alkalmazédsa. A szteroid kezelés, valamint a kordbbi
CAM alkalmazdas prediktor tényezSk voltak. Személyes ajanlds és a hagyoményos kezelés kiegészi-
tése voltask a f§ kozvetlen okok. Negyvennyolc % dgy gondolta, hogy ez a médszer legaldbbis részben
hatékony, 86% ugy gondolta, hogy az orvosoknak ezt timogatni kellene, és 89% tervezte, hogy ilyen
kezelést ad a gyermekének. A szerzdk azt a kovetkeztetést vontdk le, hogy a CAM alkalmazdsa gyakoribb
gyermekekben, mint felnSttekben. A diétdra vonatkoz6é mddszerek frekvens alkalmazdsat a betegség
gasztroenteroldgiai természetével indokoltdk.

Crohn-betegségben a kiilonbozd felmérések szerint dtlagosan a betegek kétharmada szorul
reszekcids mitétre, és jelentGs hanyaduk ismételt operaciéra. A posztoperativ kitjulds ardnya €s ideje
azonban véltozd, nem pontosan tisztdzottak a prognosztikus tényezdk, és keressiik a recidiva megel6-
z€sének a gyogyszeres lehetGségeit. Nem azonos az endoszkopos, a szovettani, a klinikai és a sebészi
recidiva fogalma sem. Cullen és mtsai (Dublin) (24) 1980 és 2000 kozott reszekcids mitéten atesett
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139 ileocoecalis Crohn-beteg klinikai és sebészi recidivajat vizsgaltdk. Atlag 10 éves kovetés sordn az
operalt betegek 52%-ban alakult ki klinikai recidiva, ennek atlagos ideje 7,1 év volt. Ismételt reszek-
cidra a betegek 35%-dban volt sziikség, ennek dtlagos ideje 7,2 év volt.

Crohn-betegségben a posztoperativ kidjulas megel6zésére alkalmazott szerek koziil az
azathioprin t(nit a leghasznosabbnak. Domenech és mtsai (Banalona) (25) 56 Crohn-betegben, kozvet-
leniil a reszekciés mitét utdn inditottak 2,0-2,5 mg/kg azathioprint. Egy év utdn a betegek 70%-aban
taldltak endoszkdpos eltéréseket, de ezek kozel felében az eltérések csak az anastomosisnélt voltak lat-
haték. Ebbdl a csoportbdl klinikai relapsust nem figyeltek meg. A tobbi endoszképos relapszust
mutatd beteg egy negyedében alakult ki klinikai visszaesés. Az endoszképos visszaesés valdszintisége
1-2-3-5 év mulva 44%, 53%, 69% és 82% volt. A betegek 30%-aban sem endoszkdpos, sem klinikai
relapszus nem jelent meg.

A colitis ulcerosa és a Crohn-betegség éves direkt egészségiigyi koltségeit vizsgaltik 33
allamban az USA-ban, 2003-ban és 2004-ben Kappelman €s mtsai (26). 9056 Crohn-beteg és 10364
colitis ulcerosds adatait dolgoztak fel. CD-ben az atlagos évi koltség 8265 $ volt, UC-ban 5066 $. A
koltségek megoszlasa CD-ben: korhazi 31%, ambulans ellatas: 33%, gyogyszerek: 35%. Ugyanez
UC-ban: 38%, 35%, illetve 27%. Gyermekekben, illetve 20 év alattiakban a koltségek szignifikdnsan
nagyobbak voltak, mint felnéttekben.

A Crohn-betegségben kialakulé dysplasiardl, illetve CRC-rdl, kockazatrdl joval kevesebb
adatunk van, mint colitis ulcerosa esetében. Mind a vékonybél, mind a vastagbél daganatok kockdazata
fokozott, fiiggden a gyulladdsos bélbetegség éltal érintett bélszakasztol, valdszind, hogy a CRC koc-
kazata, ellendrzési stratégidja is hasonld, mint UC-ban. Friedman és mtsai (27) 1980-t6l rendszeres
surveillance program keretében endoscoposan is kovették a Crohn-colitises betegeket. Osszesen 259
beteg kovetésének adatait értékelték. Extensiv colitise 90 betegnek volt. A betegség kezdeti életkora
atlagosan 22 év volt (2-61), atlagos betegség tartam 18 év volt (7-49). Az els§ szirdvizsgalaton 18
betegben (7%) taldltak dysplasiat (LGD: 13, HGD: 2), vagy carcinomat (3). A késébbi ellendrzések
sordn tovédbbi 30 betegben (14%) alakult ki neoplasia (LGD: 22, HGD: 4, CRC: 4). A tizedik ellenérzd
vizsgélatig a dysplasia vagy CRC kialakuldsdnak a kumulativ incidencidja 25% volt. Kezdeti negativ
colonoscopia utan a 9. colonoscopidig a HDG ill. CRC kumulativ kockazata 7% volt. A szerzdk az
eredmények alapjan Crohn-colitisben a rutin ellenGrzés integrans részének javasoljdk a colonoscopos
surveillance-t.

2. COLORECTALIS CARCINOMA (CRCO)

Epidemiologia, patogenezis

A Foldon 1,3 millidrdra teszik a dohdnyosok szdmat, és szamitdsok szerint évente 5,5-6 milli6 ember
hal meg a dohanyzas miatt. A tiidérakok 80%-at tulajdonitjdk a dohanyzasnak, de a gége, orophar-
ynx, nyel6csd, gyomor, pancreas, vese, holyag, cervix tumorok kialakuldsanak kockézatat is fokozza.
Colorectalis carcinoma vonatkozdsdban nem egységesek a kozlemények. Botteri €s mtsai (28) meta-
analizisben vizsgéltak a dohanyzas hatdsat CRC-re. Osszesen 106 tanulmanybdl 26 volt értékelhetd.
Osszességében a dohdnyzds a valaha dohdnyzékban a sohasem dohdnyzékhoz képest 1,18x novelte a
CRC kialakuldsédnak az esélyét. Az abszolit kockdzat novekedés 100.000 egyénre 10,8 eset volt.
Dézis-hatds kapcsolatot is kimutattak. Szignifikdnssa a kockédzat 30 év utdn valt.

Az ételkiegészitdk, antioxidans szupplementacié divatkorat éljiik. Bjelakovic €s mtsai (29) a
Cochran adatbdzis alapjan, az irodalom 2007 oktéberig torténd attekintésével vizsgaltdk az antioxidans
ételkiegészitGk (beta-karotin, A vitamin, C-vitamin, E vitamin, selenium) hatdsat a gastrointestinalis
tumoros mortalitdsra, tovabba az Osszmortalitdsra. Hisz randimizalt, magas szinvonali tanulményt
taldltak, amelyben kozel 212.000 egyén hosszu tavi kezelését €s kovetését végezték. Az antioxidansok
a gastrointestinalis tumoros morbiditast nem csokkentették (OR: 0,96), viszont az Osszmortalitast
kismértékben fokoztdk

A PPI szedés, kiilondsen tartds szedés esetén emeli a szérum gasztrin szintet, bakterialis
tilnovekedés esélyét, ez utdbbi eldsegiti a toxicus epesavak képzddését. Az utdbbi években felmeriilt
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a lehetdsége, hogy ezek fokozzdk a CRC kockazatat. Néhany amerikai tanulmanyban enyhén foko-
zott rizik6t mutattak ki, mdsokban ezt nem erd@sitették meg. Soest és mtsai (30) a holland hiziorvosi
adatbézis adatai alapjan 595 CRC beteget hasonlitottak dssze egyenként 20-20 illesztett kontrollal. A
valaha PPI-t szed6k CRC kockdzata nem volt nagyobb a soha nem szedSkhoz képest (OR: 0,85). Az
egy évnél régebben PPI-t szedGkben sem volt nagyobb a riziké (OR: 0,79).

Diagnosztika

A CRC diagnosztikdjanak arany standardja a colonoscopia, bar vannak korlatai. Az 4j metodikédk célja
tobbek kozott éppen a diagnosztikus pontossag, érzékenység javitdsa. Kaltenbach és mtsai (31) tandem
vizsgalatot végeztek 276 betegnél hagyomdnyos, fehér fényl colonoscopidval, illetve NBI colonoscop-
pal. Osszesen a betegek 47%-aban taldltak valamilyen neoplasiat. Az NBI-vel a neoplasticus elval-
tozasok 12,6%-4 nézték el, a fehér fényid colonoscoppal 12,1%-at.Valamennyi elnézett polyp tubularis
adenoma volt, 78% 5 mm alatti, nem volt kozottiik egy cm-nél nagyobb polyp, a nonpolypoid 1€zidk az
Osszes elnézett neoplasia 35%-at tették ki. A tanulmdny alapjan a szerzdk azt a kovetkeztetést vontak
le, hogy az NBI nem csokkenti az elnézett neoplasidk aranyat.

Sziirés
A vastagbélrak prevencidjaval és szlirésével kiemelkedGen foglalkozik a szakirodalom, tobb meghata-
roz$ tarsasag, illetve neves folyodirat kozolt allasfoglaldsokat, illetve Osszefoglalé kozleményeket.
Kahi, Rex és Imperiale (32) a CRC rizik6 faktoraival, prevencidjdval és sziirésével kapcsolatos leg-
Ujabb ismereteket ismertették. Az ismert riziké tényezdk koziil kiemelten foglalkoztak az djabb adatok
alapjdn a metabolikus szindrémdval (MS), illetve a diabetessel. Egyre tobb adat igazolja, hogy a MS,
illetve 0sszetevdi mintegy 50%-kal novelik a CRC, illetve a colorectalis adenoma kialakuldsdnak az
esélyét. A kockézat fokozott férfiakban. A szerzSk is megerdsitik a dohdnyzas kockazatnovelG szerepét,
egyenesen gy fogalmaznak, hogy az USA-ban 5 CRC-bdl egy a dohdnyzas rovasara irhatd. Ismertették
az eddig publikdlt colonoscopos sziirés eredményeit (Japdn, Lengyelorszdg, Korea, Izrael, USA). Ade-
nomdt a sz(rd colonoscopidk 17-25%-aban taldltak, veszélyes adenomat 3-6%-ban CRC-t 0-1,3%-ban.
A szerzOk nem €rvelnek a primer colonoscopos sziirés mellett, inkabb azt elemzik, hogy 9 vizsgalat kell
ahhoz, hogy egy adenomit, 23 vizsgélat, hogy egy veszélyes adenomaét és 143 sz(ir§ colonoscopia,
hogy egy carcinomit taldljanak. A legfontosabbnak azt tartjdk, hogy a kockazati csoportokat finomit-
suk, a raciondlis szird programokhoz. A székletvizsgalaton alapul6 mddszerek koziil a DNS megha-
tdrozason alapuld székletsziirés szenzitivitdsa, specificitisa meghaladja a haemoccult tesztekét, az
eredmények lassan javulnak, de a magas koltségek miatt ma nem javasolhatok. A hagyomédnyos gua-
jac FOB teszt ma az egyetlen evidence based sz(ir6 mddszer, ennek ellenére mind a specificitdsi, mind
a szenzitivitdsi adatok az immunokémiai FOB tesztet timogatjdk. A teszt szenzitivitisa CRC-re 0sz-
szességében 65% koriil van, Dukes A stddiumban 50%, B stadiumban 70%, C és D stddiumban 78%,
veszélyes adenoma kimutatdsdban 25% koriil. A teszt érzékenységének modisitdsval (kvantitativ
iFOBT) valtoztathatjuk a szenzitivitdst és az érzékenységet. A szenzitivitast novelve viszont sok lesz
az élpozitiv eredmény, ami a koltségeket nagymértékben noveli. A CT colonographia alapd szrés
évek ota el6térben 4ll6 vitatéma. A jelenlegi adatok sem a koltséghatékonysdg, sem a haszon/kockazat
alapjan nem tdmogatjdk a médszert primer CRC szlirésként.

Negativ colonoscopia utin 10 évet szoktunk megjelolni, mint garancidlis id6t, amelyen beliil
nem valdszind CRC kialakuldsa, de ez az idGtartam valéjaban nem bizonyitott. Imperiale és mstai (33)
1256 negativ szlir6 colonoscopia (atlag életkor 56,7 év, ffi: 56,7%) utan atlagosan 5 évvel végeztek
Ujabb sziird colonoscopidt. Carcinomdt nem taldltak. Adenomat 201 betegben mutattak ki (16%), ebbdl
Osszesen 19 volt veszélyes adenoma 16 betegben (1,3%). Férfiakban gyakoribb volt az adenoma (RR:
1,88), illetve a veszélyes adenoma (RR: 3,31). A szerzdk az 6téves intervallumot biztonsagosnak tartjak
az eredmények alapjan.

A CRC sziir6 programok altalaban az 50-75 év kozotti populdciot célozzdk meg, a colonosco-
pos sziirések is tobbnyire 50 év felett kezdddnek. Az ennél fiatalabb, atlagos rizikéju egyéneknél var-
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hat6 polypok-carcinomdk ardnyardl kevés adat ismert. Rundle és mtsai (34) u.n. munkaltatdk 4ltal biz-
tositott wellness program keretében végzett colonoscopos szlirések eredményeit dolgoztik fel, ebben
a 40-49 és az 50-59 éves korosztaly adatait. A fiatalabb korcsoportban 553 egyén, az 50-59 éves
csoportnak 352 egyén adatait dolgoztdk fel. A fiatalabb csoportban 14%-nak volt legaldbb egy
adenomdja, 2%-nak veszélyes adenomdja. Az idGsebb csoportban az ardnyok 16%, illetve 3,7% vol-
tak, de itt egy paciensnek (0,3%) adenocarcinomdja is volt.

Ugyancsak a fiatalkori adenomak aranyat vizsgaltdk amerikai boncoldsi anyagban Pender-
grass és mtsai (35) 1985 és 2004 kozott, osszesen 3558 eset alapjan. Az adenomadk ardnya a kiilonb6z4
korcsoportokban a kovetkezd volt: 20-29 év: 1,72%, 30-39 év: 2,76%, 40-49 év: 3,59%, 50-59 év:
10,1%, 60-69 év: 10,5%, 70-79 év: 10,08%, 80-89 év: 12,06%. Otven év alatt tehat kicsi volt az
adenomdk el&forduldsi ardnya, ez dontGen a bal colonfélben volt. Feketékben 6sszességében kevesebb
volt az adenoma, fiatalokban, viszont ezek tobbszor fordultak el a jobb colonfélben.

A colorectalis rak diagnosztikdjéban, sziirésében az utobbi években egyre nagyobb jelentdsé-
get tulajdonitanak az u.n. mindségi colonoscopidnak. Ennek fontos része, hogy a colonopscop u.n.
visszahuzasi ideje legaldbb 6-7 perc legyen. Tobb tanulméanyban kimutattdk, hogy ugyanabban az
intézményben, s6t ugyananndl az endoscoposnadl is jelentdsen ndtt a kimutatott polypok szdma a visz-
szahtuzasi 1d§ betartdsaval. A Bostoni Harvard Intézetben (Sawhney és mtsai (36)) 42 endoscopos
23910 colonoscopidjanak adatait dolgoztdk fel, miutdn bevezették a fenti ““7 perces hatart”. A betegek
atlag életkora 56,8 év volt, 54% nd volt. Sz(rd, illetve surveillance colonoscopidk ardanya 42,5% volt.
Az endoscoposok “complience-e” a szabdlyhoz 65%-r6l kozel 100%-ra javult. A kimutatott polypok
A férfiak 46,4%-4ban taldltak legalabb egy polypust, n6kben ez az ardny 36,6% volt. A hét perces
idG betartdsaval, viszont semmilyen csoportban, semmilyen polyp vonatkozdsdaban nem véltozott a
kimutatdsi ardny.

Kemoprevencio

A CRC kemoprevencidja forrongé kérdés. Kiilonosen az aspirin, NSAID szerek tlinnek igéretesnek,
de a mellékhatdsok ardnya visszatart6. Ma nincs olyan bizonyiték, amely szerint atlagos kockdzatu
egyén szamdra a haszon-kockazat mérlegelése alapjin egyértelmien javasolt lenne a kemoprevencio.
Inkéabb megfontoland6 ezek adédsa fokozott kockédzati egyénekben, pl. FAP-ban. HNPCC-ben adott
kemoprevenciorol kevés adat ismert. Burn és mtsai (37) 43 centrum 1071 HNPCC-s betegében indi-
tottak vizsgdlatot. A betegek egyik csoportja napi 600 mg aspirint, vagy placebot 693 beteg kapott. A
masik csoportban napi 30 g rezisztens keményit6t, vagy placebot kaptak a betegek. Az atlagosan 4
évig tartd kovetés sordn dsszesen 141 betegben alakult ki adenoma, vagy carcinoma, az utébbiak 0sz-
szesitett szdma 23 volt. Az aspirint szed6kben 18,9%.ban alakult ki neoplasia, a kontrollokban 19%-ban.
A keményitst szedettekben a neoplasidk ardnya 18,7% volt, a kontrolljaikban 18,4%. A veszélyes
adenomdk és a carcinomdk ardnya ugyancsak egyezett a kiilonb6z6 csoportokban. Az aspirin, illetve
a rezisztens keményitd Lynch-syndromdban atlag 4 éves szedés alatt nem volt befolyéssal a kialakulé
adenomadk és carcinomdk ardnyadra.

FAP-os betegekben komoly problémit jelentenek a desmoid tumorok, amelyek a kiilonb6z6
felmérések szerint 7-12%-ban alakulnak ki. Niewenhuis és mtsai (38) a holland FAP regiszter betege-
inek adatai feldolgozasaval keresték a FAP-ban kialakulé desmoid tumorok rizikéfaktorait. Osszesen
735 beteg adatat értékelték. Desmoid tumor 66 betegben alakult ki (9%). A desmoid tumorok csaknem
minden esetben a colectomia utdn jelentek meg. Nem taldltak nemi 6sszefiiggést, nem befolydsolta a
terhesség, az APC gén mutdcidjdnak a lokalizdcidja. A csalddi megjelenés volt az egyetlen komoly
rizik6tényez6 (30% vs. 6,7%).

3. IRRITABILIS BEL SZINDROMA (IBS)

Az irritabilis bél szindroma kezelése nem megoldott. A tanulmédnyok tobbségében a szokdsos sima-
izom gorcsoldokat, rostokat hatdstalannak talaltdk. Ford és mtsai (39) meta-analizisben értékelték az
antispasmodicumok, menta olaj és a diétas rostok hatasat. A diétas rostok koziil az ispaghula bizonyult
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hatékonynak (a persistalo tiinetek relativ kockdzata 0,78 volt), a simaizom gorcsoldok koziil a hyoscin
és az otilonium (RR: 0,68), mig a borsmenta olaj is effektiv volt a tanulmanyok szerint (RR: 0,43).

A szokasos kezelésre rosszul reagalé betegekben az alacsony dézisu antidepresszansok kedvezd
terdpids hatdsarél szdmolnak be, de kontrollalt vizsgélat kevés. Vahedi és mtsai (40) 54 diarrhoea-
domindns IBS beteget kezeltek kis d6zist (10 mg) amitriptilinnel. Organikus okokat kizartak, a bete-
geket folyamatosan kovették. Az értékelés kérddivek alapjan tortént. A kéthonapos kezelés végére
szignifikdnsan tobb beteg volt remissziéban az amitriptilinum kezeléssel (68%), mint a placeboval
(28%, p=0,01). A mellékhatdsok ardnya nem tért el.

4. EGYEB COLORECTALIS BETEGSEGEK

A Clostridium difficile fert6zés a legfontosabb nosocomialis hasmenéses korkép a fejlett vilagban,
jelentGs €s novekvo morbiditdssal, mortalitdssal. A nyugati felmérések szerint 1000 korhédzi esetre 7
Clostridium difficile fert6zés (CDI) jut. Az utébbi években azonban Eszak-Amerikaban és Eurépdban
is tobb, szinte jarvanyszerd esethalmozddast figyeltek meg, sulyosabb lefolydssal, refrakter esetekkel.
Ezeket az eseteket a fokozottan virulens NAP-1 (North American pulsed-field gel electophoresis type-
1) Clostridium difficile torzzsel magyarazzak. Ezt a torzset a fluorokinolin rezisztencia, kettSs toxin-
termelés, tcdC gén mutécidja, és az in vitro fokozott toxintermelés jellemzi. Az ttmutatok CDI esetén
elsd helyen ordlis metonidazol kezelést javasolnak, vancomycint csak hatdstalansag esetén, illetve ele-
ve sulyosabb esetekben. Kordbbi kozlemények a metronidazolra rezisztens esetek aranyat atlag 2%-ra
tették, most egyes kozlésekben a 20%-ot megkozeliti. Hu és mtsai (41) (Boston) a “pre-NAP-1"
(1998), és a NAP-1 korszakbdl (2004-2006) hasonlitottak dssze 60-63 esetet. A metronidazol sikerte-
lenséget gy definidltdk, hogy 10 nap utdn is fenndll6 hasmenés, ami a vancomycinre val6 4ldllast in-
dokolta. A metronidazol sikertelenséget mindkét kohortban 35%-nak taldltdk. Nem volt kiilonbség a
hasmenés atlagos tartamaban (5-8 nap), a 10 napon tdli hasmenés ardnyaban (35% vs. 29%). Metron-
idazol sikertelenségre hajlamosité faktorok voltak: cephalosporin kezelés, felvételkor fennallé CDI, il-
letve egyik kérhazbdl mésikba valé athelyezés. A NAP-1 torzsek ardanya 26%, ill. 21% volt.

Az alsé gastrointestinalis vérzések lefolyasarol, prognosztikai faktorairél joval kevesebbet
tudunk, mint a felsé traktusrol. Strate €s mtsai (42) a 2002-es amerikai nemzeti egészségiigyi adatbazis
értékelésével vizsgaltak a haldlozdst, rizikétényezbket. Osszesen 227.022 alsé vérzés miatt kérhazban
kezelt beteg adatait dolgoztdk fel. A korhazi kezelés soran 8737 beteg halt meg koziiliik (3,9%). A
halalos kimenetel szempontjabodl a legfontosabb rizikofaktorok voltak: oddsebb életkor (>70 év vs.
<50 év: OR: 4,9), intestinalis ischaemia (OR: 3,47), >2 jelentGsebb komorbid betegség, coagulatios
zavar (OR: 2,35), hypovolaemia (OR: 2,22). Férfiak haldlozésa rosszabb volt (OR: 1,52). Divereticu-
laris vérzésnél ugyanezek voltak a meghatdrozé tényezSk. Nem befolyésolta a haldlozast, hogy milyen
korhdzban kezelték a betegeket.
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