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Funkcionalis kérképek

Rochesteri szerz6k a Mayo klinikarol funkcionalis dyspepsiasokban a gyomor volumennek és
a gyomor iiriilésnek az étel méretéhez vald viszonyat elemezték postprandialis tiinetekkel jard
funkcionalis dyspepsidsok korében. A gyomor volument technicium izotopos foton emisszios
CT vizsgalattal tesztelték, a gyomor iiriilést szcintigraphidval vizsgaltak. A vizsgalt betegek
tobbségében postprandidlis gyomortaji fajdalom volt a vezetd tiinet. A mérések szerint a
funkcionalis dyspepsidsokban a gyomor volumen és a gyorsult gyomoriiriilés fiiggetlen
prediktorai voltak a postprandidlis panaszoknak. Gyakorlat nyelvén tehat minél kisebb a
gyomor ¢€s minél lassubb az riilés, annal valoszinlibb a postpradialis tompa gyomortaji
fajdalom, azaz a dyspepsias tiinet (1).

Manchesteri szerzok feltételezték, hogy a gyomor bélrendszer egyik szervének szenzitivitasa
egy masik bélszakasz hyperszenzitivitasat valtja ki. Onkéntesekben az oesophagedlis eredtii
fajdalom kiiszobértékét vizsgaltdk a duodenum 0.15 M HCL infuzioja elétt 2 o6raval majd 30
betegcsoport nem kapott duodenalis infiziot. Megallapitasuk szerint a proximalis duodenum
savas infuzidja szignifikdnsan csokkentette az oesophagealis fajdalom kiiszobot a kontroll
csoportokhoz képest. A szerzOk munkaja els6ként bizonyitja, hogy a proximalis duodenum
acidifikalasa oesophagealis hyperszenzitivitast valt ki a centralis visceralis f4jdalomkozvetitd
utakon keresztiil (2).

Az el6z0 kozlemény nyoméan Hongo szerkesztOségi kozleményben elemezte a duodenum
acidificatiojanak szerepét a fels0 hasi tiinetegyiittes, a funkciondlis dyspepsia (FD)
kivaltasdban. Korabbi vizsgalatok szerint a nyombél aciditasanak fokozasa csokkenti a ballon
distensio altal kivaltott fajdalom kiiszobot. Egyes FD betegekben a savszekrecio-gatlokkal
tiineti javulas érhetd el, habar ezekben a betegekben nem észlelhetdé fokozott gyomorsav
secretio. A valoszinli pathomechanikai ok a dyspepsias betegek proximalis duodenumanak
prolangalt acidificatioja, mint azt a duodenum pH metrids vizsgélataival kimutattak FD-ben a
tiinetek duodenalis savas infazioval torténd kivaltasakor. Hobson ¢és munkatarsai a
szerkesztOségi kozlemény szerint tovabb Iéptek vizsgalataikkal, és azt is igazoltdk, hogy a
proximalis duodenum savasitasa az oesophagusban is csokkenti a fajdalom kiiszobot, tehat

tavol a mesterségesen kivaltott koros savhatastol. Mindezen adatok azt bizonyitjak, hogy a



duodenum savanyitdsa szignifikdnsan befolydsolja a sensoros mechanizmusokat,
bizonyitottan mérheté mdodon csdkkentve a fajdalom sensoros kiiszobérteket (3).

A savszekrécio-gatlo szerek, igy a PPI kezelés empirikus jellege vilagszerte dilemmat okoz a
haziorvosoknak ¢és specialistdknak egyarant. Dan hdaziorvosi praxisban 12 hodnapos
megfigyelést végeztek, Osszesen 829 felsé hasi, ugynevezett savval Osszefiiggd
tiinetegylittesben szenvedd betegben. A betegek két hetes kezelésben részesiiltek, panaszaikat,
tiineteiket elemezték. Egyik csoportban napi 40 mg, a masik csoportban napi 20 mg
omeprazol készitményt adtak, a harmadik csoportban placebo kezelésben részesiiltek a
betegek. A felso hasi, savval 0sszefliggd tiinetek 66 %-ban és 63 %-ban csokkentek két héten
beliil a nagyobb ¢€s kisebb omeprazol dozissal kezeltekben, a placebo kezelés csak 35 %-ban
bizonyult effektivnek a tiinetek vonatkozasaban. A Helicobacter statusz nem befolyésolta a
rovid tavh kezelés hatasat. A betegek kétharmaddban 12 honapon beliil kitijultak a panaszok,
tiinetek, de a kiujulasi hajlam sem az omeprazol dozistol, sem a Helicobacter statusztol nem
fliggott. A kézlemény tanulsaga szerint a nagyobb dozisu omeprazol hatasosabbnak bizonyult
rovid tavu kezelésben, az tigynevezett NNT 3.2 v.s. 3.7 volt a két kiilonb6zé omeprazol dozis
csoportban (4).

A kanadai specialista Naoki Chiba szerkesztdségi kommentéarjaban a dan tanulmany kapcsan
hangsulyozza, hogy a f6 dyspepsids tlinet kezelése a cél a héziorvosi praxisban. Az
ugynevezett romai kritériumok elemzése nem feltétleniil sziikséges a terapias sikerhez. A dan
tanulméanyban a betegek 9 %-ban reflux tipust panaszok élltak el6térben, azonban a terapia
sikere fiiggetlen volt a panaszok tipusatdl, igy tehat a kivizsgalatlan dyspepsids betegek
kezelésében a proton-pumpa-gatld varhatdéan hatasos akkor is, ha a predominans tiinet reflux
tipusu és akkor is, ha ugynevezett ulcus tipusu a panasz. A kommentart ado szerzo véleménye
szerint a romai kritériumok nem til logikusak amennyiben a reflux tipust tlineteket, igy a
gyomorégést is kizarja a funkcionalis dyspepsia tiinetcsoport elemei koziil. Sokszor a tiinetek
nem tiszta formdban jelentkeznek, epigastridlis fijdalom is tarsul a gyomorégéshez. A
kommentart add szerzé szerint a romai dyspepsia definicié konfuziot teremt inkabb, mint
eligazodast a gyakorlat szdmara (5).

A gastrooesophagealis reflux betegség mellett a non ulcer dyspepsia (NUD) a leggyakoribb
emeésztdszervi tiinetegyiittes, mely igen jelentds gyogyszeres kezelési koltségeket general a
fejlett orszagokban. A NUD kezelésének optimalis gydgyszere még nem all rendelkezésiinkre,
bar a PPI szereket vildgszerte novekvd ardnyban hasznaljdk a korkép tlineteinek

csokkentésére. Moayyedi ¢és munkatirsai Markov modellel végzett szisztematikus

crer



Osszen 8 vizsgalat 3293 betegének adatai szerint a PPI kezelés szignifikansabban hatdsosabb
volt a placebd terapianal, a tiinetmentesség eléréséhez sziikséges NNT=9. A
koltséghatékonysagi elemzés szerint a NUD betegek PPI kezelése akkor elonyds, ha

generikus készitményeket hasznalnak (6).

Helicobacter pylori és az NSAID kezelés mellékhatasai

Korabbi vizsgalatok ¢és a klinikai tapasztalatok is azt jelezték, hogy a savszekrécio-gatld
kezelés csokkenti az urea-kilégzési teszt (UBT) szenzitivitasat. Olasz szerzok azt vizsgaltak,
hogy a kéthetes PPI kezelés hogyan befolyasolja a “C-UBT és a H. pylori széklet antigén
teszt szenzitivitasat biztosan H. pylori pozitiv betegekben. Azt is vizsgaltdk, hogy az antacid
terapia (800 mg aluminium hydroxid) vajon befolyasolja-e a H. pylori tesztek érzékenységét.
Eredményeik szerint a PPI kezelés az UBT teszt szenzitivitasat 77.1-85.4 %-ra csokkentette,
s6t a H. pylori széklet teszt pontossaga is 83 %-ra mérséklddott. Az antacid tablettaval
kezeltekben a vizsgalt H. pylori diagnosztikai mddszerek szenzitivitdsa nem valtozott. A
kozlemény ismételten megerdsiti, hogy zajlo PPI kezelés mellett a H. pylori diagnosztika
nagy aranyban fals negativ értékeket adhat. Az antacid kezelésnek hasonld zavard hatésa
nincs (7).

A Helicobacter éraban valt ismertté, hogy a sikeres Helicobacter pylori eradikédcio csokkenti
az ulcus relapsust mind gyomor, mind nyombélfekélyek esetén. Ha az eradikéacidé megtortént
Helicobacter pylori pozitiv fekélyesekben, akkor az éves relapsus 5 %, mig eradikécio nélkiil
nyombélfekélyesekben 80%, gyomorfekélyesekben 60 % kitjuldsi gyakorisaggal kell
szamolni. A hatarozott irodalmi adatok ellenére meglepd modon metaanalizis nem volt
elérhetd a kérdéssel kapcsolatban. Ford és munkatarsai 52 vizsgéalat metaanalizisét végezték
el. A Helicobacter sikeres eradikacioja novelte a fekélygyogyulasi ardnyt, a savszekrécio-gatld
kezeléshez képest és a kezelés nélkiili eljarashoz képest is (fekély perzisztalasi relativ rizikod
0.66 a savszekrécio kezelés mellett és 0.37 kezelés nélkiil). Gyomorfekélyek esetén a
Helicobacter pylori eradikaci6 nem volt szignifikansan hatdsosabb a savszekrécid-gatlo
kezelésnél. A nyombélfekély relapsus megelézésben sem bizonyult a Helicobacter pylori
eradikacié jobbnak, mint a fenntartd kezelés, de a kezelés nélkiili eljarashoz képest
szignifikansan hatdsosabbnak bizonyult. A gyomorfekélyek esetén is az eradikdcio bizonyult a
legjobb fekélygyogyitd eljarasnak. Mindezen adatokat Markov modell segitségével is
elemezték ¢és megallapitottadk, hogy a Helicobacter pylori eradikacio koltséghatékony
a nyombélfekélyesek egyéves kezelésében ¢és a gyomorfekélyes betegek két éves

kezelésében (8).



Nagy fontossagu kérdésrdl irt kommentart a Cheng és Barkin szerzéparos Labenz, Blum és
Bolten korabbi kézleményével kapcsolatban (GUT 2002). A diszkusszio targya az NSAID
okozta ulcus kockazat Helicobacter pylori pozitivakban. Labenz ¢és munkatarsai elézdleg
NSAID-t nem szedd, Helicobacter pozitiv betegekben azt vizsgéltak, hogy az 6t hetes, napi
2x50 mg diclofenac kezelés mellékhatdsat hogyan befolyasolja az eradikacid, a proton-
pumpa-gatlo kura vagy a placebo kezelés. A szerzok megallapitottak, hogy sikeres eradikéacio
mellett a gastroduodenalis fekély kialakulasdnak kockéazata endoszkoéppal vizsgalva
ugyanannyi (1.2 %), mint az omeprazol profilaxissal. Azok a betegek akik eradikacion estek
at, majd az omeprazol kezelést folytatdlagosan kaptdk fekélymentesek maradtak, mig a
placeboval kezeltek 6 %-ban fekély alakult ki. A kommentart irok kifogasa elsddlegesen az,
hogy a vizsgalatba bevontak életkora alacsonya, mindossze 55 éves atlagéletkortak voltak a
betegek, ugyanakkor kozismerten az idsebb, 60 év feletti életkorban jelentds az NSAID
kockéazat. Rovidnek taldltdk az 6t hetes megfigyelési id6t is, ugyanis az NSAID okozta
fekélyek kockazata legalabb 3 honapig jelentds. A szerzOk kritizaltak azt a megallapitast is,
mely szerint a Helicobacter pylori egyhetes eradikacioja ugyanolyan jo preventiv hatassal bir,
mint a tartdos omeprazol kezelés. A szerz6k mindenképpen azt tandcsoljak, ha idds betegekben
tartos NSAID kezelés sziikséges és a betegek Helicobater pylori pozitivak az eradikécio
torténjen meg az NSAID kezelés bevezetése eldtt. Fontosnak tartjdk megjegyezni a
kommentalé szerzok, hogy tartés NSAID kezelés melletti maior komplikdciok aranya
(perforacid, vérzés, stenosis) évente 2-4 % is lehet (9).

Francia szerzok azt vizsgaltdk, hogy vajon a Helicobacter pylori pozitivitas befolyasolja-e a
gyomor permeabilitasdt. A permeabilitdst makromolekuldk szempontjabol értékelték,
elsdsorban a diétas antigének allergids szenzitizacidja szempontjabol. Helicobacter pylori
pozitiv és negativ egyénekbdl endoszkopos biopsziat vették és adaptalt Ussing kamraban a
gyomornyalkahartya permeabilitasat vizsgaltdk. Az elektrofizioldgiai adatokat elemezve
megallapitottdk, hogy a Helicobacter pylori pozitivak gyomornyalkahartyajanak
permeabilitasa szignifikdnsan nagyobb, mint a Helicobacter pylori negativaké. A jelenség
elsdsorban a paracellularis permeabilitds novekedésébdl adodik. Az antrumban a
paracellularis permeabilitast nem talaltdk fokozottabbnak. A szerzék kovetkeztetése szerint a
gyomor corpusban észlelt permeabilitasi eltérések okai lehetnek az egyes betegekben

kimutathat6 élelmiszer antigének iranti érzékenységnek (10).



Gastritis és gyomor carcinoma

A H. pylori fertézés kovetkeztében chr. gastritis, gyomornyalkahartya atrophia, intestindlis
metaplasia €s adenocarcinoma alakulhat ki, igy a baktérium Class I carcinogennek mindsiil. A
tiinetmentes H. pylori fert6zottek is veszélyeztetettek, de jelenleg nincs megfeleld non-invaziv
marker az esetleges atrophias gyomornyalkahartya eltérés és fokozott carcinoma kockazat
kimutatasara. Nemzetkozi (olasz-amerikai) munkacsoport 147 tiinetmentes H. pylori pozitiv
egyénben a gyomor biopsziatum szdvettanat, a serum gastrin szintet és a serum pepsinogen I-
II aranyt vizsgaltak. Azt kivantak felmérni, hogy a serum markerek 6sszefliggést mutatnak-e a
gyomor mucosa atrophiajaval, azaz eldjelzik-e a fokozott carcinoma veszélyt. A szerzok nem
talaltak szignifikans kiilonbséget non-atrophids gastritis versus atrophids gastritises betegek
serum marker eredményei kozoOtt, azaz sem a serum gastrin szint emelkedése, sem a
pepsinogen I-II értékek hanyadosa nem volt képes jelezni a silyosabb hisztologiai képet. A
szerzOk konkluziodja szerint a tiinetmentes H. pylori pozitivak serum markerei nem alkalmasak
a szovettani folyamat megitélésére (11).

A Helicobacter pylori ismert médon gyomorcarcinoma kockazataval jar. Rég vart vizsgalatrol
adtak hirt Wong és munkatarsai. Azt kivantdk megitélni, hogy a Helicobacter pylori
eradikacidja vajon csokkenti-e a gyomorcarcinoma kockézatat. 1994-t6l 2002-ig kovettek
betegeket, akiket random szerint csoportositottak. Minden beteg H. pylori pozitiv volt, az
egyik csoportban tortént eradikacid, a masik csoportban csupan placebo kezelés. A kovetés
soran vizsgaltdk az Ugynevezett precancerosus elvaltozasok eléforduldsat (gyomoratrophia,
intestinalis metaplasia és dysplasia). 1630 beteget vontak be a vizsgélatba. A kdvetés végén az
eradikaltak kozott 7, a nem eradikalt csoportban 11 gyomorcarcinoma kialakuldsat észlelték,
tehat a kiilonbség nem volt szignifikans. Az alcsoport analizis azonban mar az eradikacio
kedvezd hatasa mellett szOlt, ugyanis azon betegek korében, akik a bevonaskor még nem
hordoztak precancerosus elvaltozasokat, tehat atrophiat vagy intestinalis metaplasiat, nem
alakult ki gyomorcarcinoma, amennyiben az eradikdci6 sikeresen megtortént, szemben
azokkal, akikben eradikaciot nem végeztek (6 carcinoma kialakuldsa 7.5 kovetési év alatt
ebben az alcsoportban). A fontos kozleménynek két iizenete van. A kozlemény tanulsagai
alapjan nem helytall6 a ,,search and treat” filozofia a tlinetmentes betegekben, ugyanis a
tomegszlirés €s kezelés a tanulmany adatai alapjan nem tudja megel6zni megfeleloképpen a
gyomorrakot. A masik iizenet azonban az, hogy amennyiben fiatalokban végzik a tesztelést,
tehat olyanokban, akikben a kronikus gyomornyalkahartya valtozasok még nem alakulnak ki,
célszerli a koran megkezdett kezelés Helicobacter ellen, tehat a szirévizsgalatok célcsoportjai

a fiatal tiinetmentes egyének lehetnek (12).



Meglepd szemléletli gyerekgyogyasz-gasztroenteroldgiai kozlemény szarmazik londoni
szerzOktol. Korabbi megfigyelések szerint a regressziv autista gyermekekben lymphocytés
colitis és vékonybél enteropathia észlelheté. Ennek nyoméan a szerzék megvizsgaltak 25
autista gyermek antralis biopszidjat, dsszevetve 10 Crohn beteg és 10 Helicobacter pozitiv
normal kontroll gyomorbiopszidjaval. Az autistdk és Crohn betegek Helicobacter negativak
voltak. Megallapitottdk, hogy az autista gyermekekben gastritis észlelhetd, mely karakterét
illetéen focalis granulomatosus gastritisre volt jellemz0, hasonldéan, mint a Crohn betegekben
talalhato gastritis. Az autista gyermekekben a CDI-8 pozitiv sejtek dominancidjat mutattak ki,
egyuttal megndvekedett intraepitelidlis lymphocytds besziirddéssel és foveolaris és
granulacios epitheliummal. Ez utobbi hasonlosagot mutatott a Crohn betegek eltéréseivel. A
kimutatott eltérés klinikai jelentésége még nem ismert (13).

A Gastroenterology hasabjain 2003 marciusaban olasz szerz6k szamoltak be az ugynevezett
NO-aszpirin kedvezd hatasardl. A naponta 400 vagy 800 mg NO-aszpirin is mentes az
aszpirin készitmények kedvezdtlen gastro-duodendlis mellékhatdsaitol, ugyanakkor megtartja
a thrombocyta-aggregacio-gatlo képességét. Az 0j tipust aszpirin készitmény reményteljes
alternativdja lehet a jelenleg hasznalt alacsony do6zist aszpirin készitményeknek. Holland
szerzOknek szintén a Gastroenterology hasabjain levél formaban Osszedllitott kdzleménye
szerint azonban az NO-aszpirin tartds adagolasa veszélyekkel is jarhat, ugyanis szdmitasaik
szerint az ugynevezett endogén N-nitroso vegyiiletek képzodését generalja. A N-nitroso
vegylileteknek ismert carcinogeneticus hatasuk. Kleinjans és Engels szamitasai szerint a tartds
NO-aszpirin kezelés mintegy 60 %-os emelkedést okoz a plazma-nitrat szintben és kb. 35 %-
al noveli a nitrosaminok iiritését a vizelettel. Véleményiik szerint tehat az NO-aszpirin
készitmények potencialis gasztrointesztinalis carcinogen hatasaval is szdmolni kell (14).

A gyomor carcinoid tumorai a pathologusok és a gasztroenterologusok érdeklddésének
eléterében allnak, kiillondsen a serum gastrin szint emelkedését okozd PPI készitmények
elterjedése ota. A Yale Egyetem kutatéi amerikai epidemioldgiai és carcinoma regiszterek
adatait felhasznalva megvizsgaltdk, hogy az elmult 50 évben hogyan alakult a carcinoid
tumorok, ezen beiil a gyomor carcinoidok gyakorisdga. Az adatbankban dsszesen 562 gyomor
carcinoid dokumentacidja szerepelt. A gyomor carcinoidok aranya az 6sszes gyomor malignus
daganaton beliil 1950 ota 0.3 %-rol 1.77 %-ra novekedett. 1969 6ta a fehér férfiakban a
gyomor carcinoidok gyakorisdganak 800 %-os emelkedését észlelték és a gasztrointesztinalis
carcinoid tumorokon beliil a gyomor carcinoid gyakorisaga 2.4 %-r6l 8.7 %-ra nétt. A gyomor
carcinoidos betegek 5 éves talélése 51 %-rdl 63 %-ra novekedett 1969 6ta. A szerzok szerint

az elmult évtizedekben a gyomor carcinoid tumorai egyértelmiien gyakoribba valtak, de a



jelenség hatterében a PPI szerek szerepe a rendelkezésre all6 adatok szerint csak felvehetd, de

nem bizonyithat6 (15).

Gasztroduodenalis vérzés

A gasztroenteroldgiai  klinikai gyakorlat egyik legfontosabb kérdése, hogy a fekély
kialakulasdnak szempontjabol veszélyeztetett arthritises betegekben a COX-2 gatlo kezelés
vagy az NSAID szerekkel egyiitt adott savszekrécio gatlok nyijtanak-e nagyobb biztonsagot.
Francis Chan és munkatarsai Hong Kong-ban NSAID kezelés miatt megel6zdleg vérzod
fekélyes, H. pylori negativ betegekben a fekély gydgyulasa utan 6 honapos vizsgalatot
végeztek. A betegek (n=287) random szerint vagy napi 2x200 mg celecoxib kezelést vagy
napi 2x75 mg diclofenac és 20 mg omeprazol terapiat kaptak fél éven keresztiil. Ellen6rzo
endoszkopidra vérzés tiinetei esetén illetve a 6 honapos program végén keriilt sor. A celecoxib
csoportban 18.7 %-os, a diclofenac-omeprazol csoportban 25.6 %-os fekély-recidiva aranyt
tapasztaltak. A vérzés és az endoszkdppal észlelhetd fekélyek egyiittes gyakorisdga 24.1 %
volt a celecoxib csoportban és 32.3% volt a kombinalt kezelési csoportban. A kiilonbségek
nem szignifikansak. A kezelés kapcsan észlelt dyspepsiés tlinetek a fekély recidiva fliggetlen
prediktiv faktoranak bizonyultak. A szerz6k konklizidja szerint sem a celecoxib kezelés, sem
a diclofenac-al egylitt alkalmazott omeprazol terapia nem nyujt kielégitd védelmet a fekély
recidivaval szemben a megel6zdleg vérzo ulcusos betegek szamara. A dyspepsids tlinetek
megjelenése az endoszkopos vizsgalatnak megalapozott indik4ciojat képezi a magas rizikoju
NSAID szed6 betegekben (16).

Az akut felsd, nem varix eredetii gasztrointesztinilis vérzés az Egyesiilt Allamokban is
gyakori, évente 70-150 akut vérzésben szenvedd beteg keriil korhazba 100000 lakosonként.
Szamitasok szerint 250-300 ezer beteget kezelnek évente korhazban felsd vérzés miatt, ami
jelentds (2.5 milliard USD) koltséggel jar. A fentiek miatt ohiéi munkacsoport azt vizsgalta,
hogy a vérzo betegek ellatasanak standardizédlasa, szakmai protokoll szerinti szervezése vajon
hogyan befolyasolja a kezelési szokasokat és a koltségeket. Felmérésiik szerint amennyiben a
standardizalt kezelési protokollokat kovetik, akkor az intravénds H»-receptor blokkolok
alkalmazésa 65.3 %-os gyakorisagrol 47.5 %-os gyakorisagra csokkent. Az adat meglepd,
feltlinik, hogy i.v. PPI kezelésrdl a kézleményben szé sincs €s az is elgondolkodtatd, hogy a
kezelési program elényének az i.v. Hr-receptor blokkold adasanak visszaszorulasat tekintik.
Ami a koltségeket illeti szintén elgondolkoztatdéak az adatok, az tigynevezett totdl koltség
5381 dollarrdl 4627-re csokken, ha a program szerinti kezelést kovetik, mig az ugynevezett

variabilis direkt koltségek 2269-r61 1952 dollarra csokkennek. Megjegyzendd, hogy az igy



csokkentett koltségek is négyszer olyan magasak, mint a hazai ellatas altal adott finanszirozas
(17).

Nemzetk6zi multicentrikus, kettds vak, kontrollalt vizsgalatban a szerzok akut
gasztroduodendlis vérzés endoszkdpos megallitasat (primer haemostasis) kdvetden 3 napig
vagy folyamatos pantoprazol infuzidt (8 mg/h), vagy ranitidin infuziét (13.3 mg/h)
alkalmaztak bolus adagu injekcid utan. Osszesen 1244 vérzd beteget vontak be két kezelési
csoportba. A pantoprazollal kezelt Forrest Ia fekélyesekben szignifikdnsan kevesebb korai
ujravérzést észleltek, mint a ranitidin csoportban (11% v.s. 35%). Szamottevden kisebb volt a
pantoprazollal kezelt gyomorfekélyesek ujravérzési aranya is a ranitidinnel kezeltekhez képest
(5.3% v.s. 10.7%), az eredmény az ITT adatok analizise szerint szintén szignifikdnsnak
bizonyult. A szerzOk véleménye szerint akut gasztroduodenalis fekélyvérzokben a primér
haemostasis endoszkopos biztositasa utdn a folyamatos (3 napos) pantoprazol infizids kezelés
csokkenti a vérzés kijulasi kockazatat (18).

A portalis hypertensiv gastropathia (PHG) majcirrhosisos betegekben alakul ki és vérzés
forrasa lehet. Olasz szerzOk 222 majcirrhosis betegben a PHG korlefolyasat kovették 3 éven
at. A vizsgalatba enyhe fokozatli portalis hypertenidji betegeket vettek be, akikben kezdetben
nem vagy csak kis varicositas volt kimutathat6 és korabban még nem volt gasztrointesztinalis
vérzésiik. A PHG jellegzetességeit 12 havonta végzett endoszkodpiaval vizsgaltak. Bevonaskor
48 betegben észlelték a PHG jeleit, az egyidejii oesophagealis varicositas fiiggetlen prediktiv
faktornak bizonyult. A vizsgalatba bevont betegek nem kaptak sem [3-blokkold, sem egyéb
vasoaktiv terdpiat. A PHG incidencidja 3 % volt 12 honap utén és 24 %-osnak bizonyult a 3
éves kontroll sordn. A PHG képének progresszidja 14 %-ban volt kimutathato 3 év elteltével,
a progesszio legtobbszor a Child B és C fokozatl cirrhosisban kovetkezett be. A kdvetési
idészakban 16 beteg vérzett PHG-bOl (9 acut vérzd és 7 chronicus vérzo), egy esetben a
vérzés fatalisnak bizonyult. A szerzOk konkluzidja szerint a PHG korlefolyasat a majcirrhosis
stlyossaga és a portalis hypertensio foka szignifikdnsan befolyasolja. A PHG-bdl szarmazé
vérzés nem gyakori, de igen stlyos format is 6lthet (19).

Kiilonos provokacios vizsgalati modszerrél szamoltak be a Mayo klinikarél. Egy 77 éves
szivbeteg férfit acut gasztrointesztinalis vérzés miatt észleltek. A felsd €s also endoszkopaval
a vérzés forrasat egyértelmiien megéllapitani nem tudtik, bar a gyomorban tobb alkalommal
friss vért lattak. Osszesen 10 alkalommal végeztek az elhtizodo kezelés soran gastroscopiat és
a beteg 50 egység vért is kapott. Végiil a vérzés provokalasa mellett dontottek endoszkopos és
transzfuzios készenlét mellett. A betegnek bolusban 5000 E i.v. heparint adtak, de a 45 percig

tartd endoszkopidval mégsem észleltek vérzés a gyomorban. Két éra mulva a gyomorszondan



friss vér triilt, az ekkor végzett endoszkopidval tudtak igazolni és endoszkoposan kezelni a
magas, nagyhajlati Dieulafoy 1ézidt. A vérzést ugyan uraltak, a beteg 10 nap utan tdvozott a
korhazbol, de hamarosan szivinfarktusban meghalt. Az eset tanulsdgos, a modszer kétéli

fegyver, de tapasztalt kézben megkisérelhetd (20).

Vékonybél betegségek

A coeliakia diagnosztikus gold standardja a vékonybél biopszia €s a lelet szOvettani elemzése.
Oregoni szerzOk feltételezték, hogy a rutin endoszkopos vizsgélatok sordan nem eléggé
hasznaljak ki a vékonybél biopszia lehetdségét, pedig az ismeretlen eredetli anaemia,
vashidny, fogyas €s hasmenés kivizsgalasaban a felsé endoszkopiat rutinszertien alkalmazzak.
A szerzOk kozel 4000 endoszkopos vizsgalatot elemeztek retrospektive, olyan betegekét
akikben a kivizsgalds a fenti tlinettan nyoman indult. A kiilonb6z6 munkahelyeken, igy
egyetemi klinikdkon, kérhdzakban és jarobeteg rendelékben minddssze 438 betegben (11 %)
tortént vékonybél biopszia. Leggyakrabban a hasmenés miatt (19 %-ban) vettek biopsziat a
vizsgalok, vashiany miatt azonban csak 7 %-ban tortént biopszids mintavétel a duodenumbol.

A szerz6k megallapitjdk, hogy a coelidkidra utal6 tiinettan ellenére csak elvétve vesznek a
gyakorlo klinikusok biopsziat a vékonybélbdl, ezaltal egy fontos diagnosztikai lehetdségrol
mondanak le (21).

frorszagi szerzok coelidkias betegek diétas szokasait és ismeretanyagat, laboratoriumi
eltéréseit vizsgaltdk olyan betegek korében akiknek mér gyermekkorukban kezdddott a
korkép a dokumentacios nyilvantartas alapjan. 50 feln6tt betegben atlagosan 28 éves kovetési
adatok alltak rendelkezésre. A betegek 50 %-a jol ismerte a glutén-mentes diéta részleteit, de
32 %-ban a betegek nem diétaztak. A diéta motivald faktora legtobb esetben a tlinetek
elkeriilése volt, nem pedig az esetleges szovddmények megeldzése. Feltlind, hogy a
nébetegek 86 %-ban vashianyos anaemiat taldltak, harmadukban a csontstruktira
osteoporoticusnak bizonyult. A kozlemény felhivja a figyelmet a gyermekkorbodl felnétt korba
1€p6 coelidkidsok gondozasanak fontossagara (22).

Svéd szerzok coeliakids betegek testtomeg indexét (BMI) és a vékonybél tranzit idejét
vizsgaltak. Kordbbiakban a vékonybél tranzit idére vonatkozolag nem alltak rendelkezésre
adatok coelidkias betegekben. Osszesen 27 kezeletlen coelidkias betegben hataroztak meg a
BMI index mellett a radiologiai vizsgalattal kimutathatdo vékonybél tranzit id6t. Nokben és
férfiakban eltéré eredményeket kaptak. A kezeletlen férfibetegek BMI indexe szignifikdnsan
alacsonyabb volt az egészségesekhez képest és a vékonybél tranzit idejiik megnyutltnak,

hosszabbnak mutatkozott (3.9 ora v.s. 2.5 6ra). Diéta bevezetése utan férfiakban novekedett a



BMI index és a vékonybél tranzit id6 lecsokkent 2.3 érara. Nobetegekben kevesebb alacsony
BMI indexii egyént talaltak, 31 %-ban talsulyosak voltak még a kezeletlen coelidkiasok is. A
talsulyos nébetegekben a bél tranzit idé szignifikansan gyorsabb volt a sovany, kezeletlen
coelidkias ndbetegekhez képest. A kozlemény els6ként mutat rd a coelidkias betegek BMI
indexe és vékonybél tranzit ideje kozotti dsszefiiggésre (23).

A Peutz-Jeghers syndroma (PJS) tipusosan kiterjedt gastrointestinalis polyposissal jar,
szovettanilag hamartomatosus polypokrdl van szd. A hamartomatosus polypok kifejlodése az
un. Lkbl+/- egér modellben vizsgalhat6. Mind az alltmodellben, mind a PJS betegekben a
polypok fokozott cyclooxygenase-2 (COX-2) termelddését észlelték. Finn szerzok azt
vizsgaltak, hogy a COX-2 inhibitor kezelés csokkenti-e az dallatmodellben a polypok
kifejlodését és PJS betegekben csokkentheté-e a polypok mérete és szdma COX-2 terapia
hatasara. Az Lkbl+/- allatok étrendjébe 1500 mg celecoxibot illesztettek 3.5-10 napon &t, a
PJS betegek napi 2x200 mg kezelést kaptak fél évig. Egerekben a celecoxib kezelés dominans
modon, 86 %-al csokkentette a polypok képzddését, a polypok vascularizacidja is csokkent. A
6 PJS betegbdl 2-ben csokkent a gyomor polypok szdma, a nagyméretii polypok ardnya
szignifikdnsan csokkent. A kozlemény a vékonybél polypok viselkedésérdl, szamardl nem
tesz emlitést. A szerzok konkluzidja szerint a COX-2 gatlé chemoprevencios kezelés hasznos

lehet PJS betegekben (24).

A vékonybél kapszulas endoszkopiaja

Thomas Rosch Professzor az Endoscopy hasabjain 6sszefoglaldt kozolt, bemutatta a 2004-es
amerikai gasztroenteroldgiai kongresszuson prezentalt kapszulds endoszkdpiaval kapcsolatos
posztereket. A szerzé kiemeli, hogy kezd letisztulni a kapszulds endoszkopos vizsgalat
elokészitésének modszertana. Legjobbnak a 4 literes polyethylen glycolos eldkészitést tartjak,
az erythromycin hatdsa ellentmonddsos. Az erythromycin vizsgalat el6tti adasa ugyan
gyorsitja a gyomortranzit idot, de érdekes mdédon 70 perccel megnyujtotta a vékonybél tranzit
1d6t. Kapszula retenciot elsésorban vékonybél stricturak esetén tapasztaltak. A kapszula
retencidjanak megeldzésére tobb bemutatott poszter is az ugynevezett patency kapszulat
ajanlja a tényleges vizsgalat elott. Bar kedvezd diagnosztikus adatok gylilnek a kapszulas
endoszkopia hasznalatarol Crohn betegségben is, mégis Rosch Professzor hangstulyozza, hogy
a legfobb indikacidja a kapszulas endoszkopianak jelenleg is a tisztazatlan eredetii
gasztrointesztinalis vérzes (25).

crer

ismeretlen eredetli gasztrointesztinalis vérzés. Az eljaras immaron tobb mint harom éves



multra tekint vissza. A kapszulds endoszkopiaval szerzett klinikai tapasztalatok szama
szaporodik, az egyik legjelentésebb kozleményt 2004-ben Pennazio és munkatarsai kozolték.
Osszesen 100 obskurus vérzé betegben végeztek kapszulds endoszkopos vizsgalatot. A
megel6zd felsé endoszkopia és colonoscopia minden betegben negativ volt. 26 betegben a
vizsgalat alatt is zajlott a gasztrointesztinalis vérzés. 31 betegben korabbi manifeszt vérzést
tapasztaltak, de a vizsgalat sordn mar aktiv vérzés nem volt, mig 43 betegben csupéan a pozitiv
FOBT vizsgalat illetve vashidnyos anaemia képezte a kapszulds endoszkopia indikaciojat. A
diagnosztikus talalat messze legnagyobb ardnyban az elsd, tehat aktivan vérzd csoportban
mutatkozott. A vizsgalat alatt is vérzd betegek 92.3 %-ban sikeriilt valamilyen vérzésforrast
kimutatni a vékonybélben. A kordbban aktivan vérzé betegekben csupan 12.9 %-ban volt
informativ a kapszulas endoszképia, mig az occultan vérzé vagy vashianyos anaemids
csoportban az esetek 44 %-ban sikeriilt vérzésforrast talalni. A leggyakoribb vérzésforras a
vékonybél angiodysplasidgja volt (29 %), Crohn betegséget 6%-ban mutattak ki
vérzésforrasként. A vizsgalat szenzitivitasa, specificitdsa 88.9 és 95 %-osnak bizonyult, 97 %-
os pozitiv prediktiv érték mellett. 5 betegben észleltek kapszula retentiot, minden esetben
sebészi beavatkozads valt sziikségessé emiatt. A szerzok véleménye szerint a kapszulds
endoszkopia jol bevalt 1) modszer az obskurus gasztrointesztindlis — vérzések
diagnosztikdjdban. A legnagyobb diagnosztikus érték az aktivan és a vizsgélat alatt is
folyamatosan vérzo betegek csoportjdban varhat6 (26).

Olasz szerzOk a vékonybél kapszulas endoszkopia hatékonysagat vizsgaltak obskurus eredetii
gasztrointesztinalis vérzd betegekben. 15 beteget vizsgéltak, 10 esetben manifeszt vérzes, 5
esetben csupan anaemia volt a vizsgalat indikacioja. A vizsgélat Gsszesitett hatékonysaga 53
%-os volt, érdekes mddon a manifeszten vérzd betegekben csak 40 %-ban, mig az anaemidsok
kozott 80 %-ban talaltak vérzésforrast. A szerzok kis anyagrdl szamoltak be csupéan, azonban
ramutatnak a modszer lehetséges eldnyeire (27).

vizsgalat negativ felso €s als6 endoszkopia utan indikalt. A vékonybél kapszulas endoszkdpia
sem ad azonban mindig megfeleld informaciot. 1zraeli szerzok 20 betegben ismételt kapszulas
endoszkopiat végeztek vashidnyos anaemids betegekben, olyanokban akikben az els
kapszulas vizsgalat nem adott diagnosztikus vélaszt. A megismételt kapszulds vizsgalatra 2
honap — 1 év kozott kertilt sor az elsd vizsgalatot kdvetden. Hét betegben talaltak kapszulaval
vérzésforrasként szerepeltethetd eltérést (AV  malformatiokat, polypot, eroziokat,

haemorrhagias gastritist). A szerzok véleménye szerint az elsé alkalommal nem kellden



informativ kapszulas endoszkopos vizsgélatot kovetden érdemes masodik vizsgalatot is
végezni, ha az anaemia tartos (28).

Texasi szerzok 52 esetben végeztek vékonybél kapszulds endoszkopiat in. obskurus vérzés
miatt. Osszesen 7 esetben fordult eld a kapszula retencidja a vékonybélben, minden esetben
tinetmentesen. Regiondlis tranzit abnormalitdst 3 betegben észleltek. A retinedlddott
kapszulakat mitéttel tavolitottak el. A kapszula elakadas leggyakoribb oka az NSAID szerek
altal okozott vékonybél striktura volt. A szerzok kommentarja szerint a kapszula elakadasa is
diagnosztikus jel lehet, ugyanis kimutatja a vékonybélbdl szarmazd vérzést okozd fekélyt
vagy gyulladasos sziikiiletet. Az anamnézisben szereplé NSAID kezelés a kapszula
retenciojanak kockazatat noveli (29).

Bostoni  gyermekgasztroenterologusok a kapszulds endoszkop duodenumba torténd
endoszkopos levezetésérdl szamoltak be. Osszesen 11 gyerekben végezték el az endoszkopos
kapszula levezetést, attdl tartva, hogy a gyermekek képtelenek lenyelni a miiszert. A
gyermekek koziil 2 esetben az anxietas, egy esetben a retardalt allapot miatt dontottek az
endoszkopos modszer mellett, 8 gyerekben a kdperacié hidnya volt a modszer javallata. Maga
a kapszulds vizsgalat 10 esetben technikailag sikeresnek bizonyult, egy gyermekben a

kapszula a gyomorba regurgitalt (30).
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