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A posztinfekciózus irritábilis bél
szindróma szövettani és molekuláris
háttere

Campylobacter jejuni gastroenteritisben
a bélnyálkahártyában fokozódik a gyulladá-
sos sejtek és a szerotonin tartalmú
enterokromaffin sejtek száma. A PI-IBS be-
tegek rectumából vett mintákban több
enterokromaffin sejt és lymphocyta volt ki-
mutatható, mint azokban az életkorban és
nemben megfeleltetett egyénekben, akikben
a fertõzés után nem alakult ki IBS.

A PI-IBS betegek posztprandiális szérumá-
ban nagyobb volt a szerotonin szérumszintje,
mint az egészséges kontrollokban és a szék-
rekedés típusú IBS-ben. Mind PI-IBS-ben,
mind non-PI-IBS-ben a hízósejtek számának
megnövekedését észlelték a terminalis

ileumban. A perifériás idegek közvetlen
szomszédságában elhelyezkedõ hízósejtek
száma összefügg a hasi fájdalom súlyosságá-
val és gyakoriságával. Az IBS betegekben,
a kontrollokhoz képest, az idegrostok körül
nagyobb hízósejt-sûrûséget találtak.
Az enterális idegekhez közeli hízósejtek sza-
porulatát IBS betegek coecumából és rec-
tumából származó mintákban is kimutatták.

A Walkerton Health vizsgálat során E. coli
és C. jejuni járványt követõen 2300 helyi la-
kost észleltek, akiknél az ívóvíz fogyasztása
után alakult ki akut gastroenteritis. A 105 IBS
betegbõl fokozott permeabilitásra utaló (0,02
feletti) laktulóz/mannitol arányt 35%-ban ta-
láltak, a nem-IBS csoportban ez az arány
13% volt. Az intesztinális barrier sérülésével
a bakteriális termékek akadálytalanul jutnak
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A bélfertõzések után kialakuló irritábilis bél szindrómáról (IBS) elõször 1962-ben
számoltak be, a jelenség kóreredetének tudományos igényességû tanulmányozásá-
ra azonban csak az elmúlt években került sor. A nyálkahártya-sérülés kimutatása
megdöntötte azt a feltevést, amely szerint IBS-ben nincs szerkezeti károsodás.
A posztinfekciózus irritábilis bél szindróma (PI-IBS) gyanúja az anamnézis alapján
merül fel: ha egy korábban ép széklethabitusú egyénben lázzal, hányással, hasme-
néssel és pozitív széklettenyésztéssel járó gastroenteritis lezajlása után a hasi fáj-
dalom fennmarad, és tartósan megváltozik a székelési szokás, akkor vethetõ fel
a kórkép lehetõsége. A bakteriális gastroenteritisen átesett betegek 4-26%-ában
alakul ki PI-IBS. A PI-IBS kockázati tényezõiként a nõi nemet, a gastroenteritis
súlyosságát, a bakteriális toxigenitást, és egyes pszichiátriai kórképek (mint
pl. neurosis, hypochondriasis, anxietas, depresszió) társulását jelölhetjük meg.
A közleményben a PI-IBS-ról közölt ismereteket és az új kezelési lehetõségeket fog-
laljuk össze.
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16,7%-nak, a fájdalmatlan hasmenést pedig
5,6%-nak találták. A kontrollhoz képest
a funkcionális emésztõszervi betegségek ki-
alakulásának relatív kockázata hat hónappal
a bakteriális gastroenteritis lezajlása után
több, mint 10-szeres volt.

In vitro modellekben megállapították, hogy
az ún. toxin-szenzitív epithelialis sejtek jelen-
léte esetén szignifikánsan gyakoribbak a PI-
IBS tünetek még 6 hónappal a Campylobacter
jejuni fertõzés lezajlása után is.

Az IBS kialakulásának kockázata Campylo-
bacter és Salmonella fertõzés után nem spe-
cifikus, mert PI-IBS jelentkezését figyelték
meg shigellosis és kombinált Campylobacter
és Escherichia coli 0157 fertõzés után is.
Ezek a vizsgálatok is megerõsítették, hogy
a PI-IBS kifejlõdésének egyik legfõbb kocká-
zati tényezõje az IBS-t „elõhívó” gastroen-
teritis súlyossága. PI-IBS kialakulhat nem-
csak bacterialis gastroenteritist, hanem
helminthiasist követõen is.

Trichinellosison átesett 72 beteg 1 éves
nyomonkövetése idején PI-IBS a betegek
14%-ánál alakult ki, mely tünetek 6 hónap
elteltével is fennálltak, összesen 1 év eltelté-
vel pedig a betegek 7%-a még mindig IBS
tünetekrõl számolt be.

Kevés adat ismert a PI-IBS prognózisáról.
Egy dél-koreai vizsgálatban 3 évvel az IBS-t
kiváltó Shigella fertõzés után a PI-IBS bete-
gek 25%-a megszabadult panaszaitól, míg
egy ír munkacsoport 6 éves követés után
a PI-IBS betegek >50%-ában a panaszok
fennállását észlelték. Ezek az adatok ellent-
mondanak annak a korábbi feltételezésnek,
amely szerint a PI-IBS prognózisa kedvezõbb
lenne az egyéb eredetû IBS esetek prognózi-
sánál.

A PI-IBS-rõl egy metaanalízis is megjelent,
amelyben a szerzõk 188 közleménybõl

a lamina propriába, ami a krónikus gyulladás
fenntartását segíti elõ. Az 51Cr-EDTA izotóp
24 órás vizelet kiválasztását vizsgálva megál-
lapították, hogy a hasmenés-predomináns
IBS-ben megnövekedett az intesztinális per-
meabilitás a székrekedés-predomináns IBS-
hez képest. Ellentétben a colitis ulcerosaban
észleltekkel, ahol a dohányzás, feltehetõleg
az immunválasz fokának mérséklése révén,
enyhíti a gyulladásos tüneteket, PI-IBS-ben
a dohányzást egyértelmû provokáló tényezõ-
nek találták.

A társuló pszichés eltérések fontosságát
igazolja, hogy a depresszió és a bélnyálkahár-
tyában az enterokromaffin sejtek számának
megnövekedése független kockázati tényezõ-
nek bizonyult a PI-IBS kialakulásában.

A posztinfekciózus irritábilis bél
szindróma klinikai jellegzetességei

A PI-IBS kórisméje az anamnézisen alap-
szik; akkor lehet szó errõl a kórképrõl, ha ko-
rábban ép széklethabitusú egyénben lázzal,
hányással, hasmenéssel és pozitív széklette-
nyésztéssel járó gastroenteritis lezajlása
után fennmarad a hasi fájdalom, és tartósan
megváltozik a székelési szokása.

A legnagyobb vizsgálat Campylobacter
jejuni fertõzésen átesett 840 beteg által ki-
töltött kérdõív eredményeit összegezte.
A már korábban is IBS-ben szenvedõ 46 be-
teg kizárása után 103 betegben (13,8%) ala-
kult ki IBS. A Római II. kritérium szerint
a betegek 63%-a a hasmenés-predomináns,
24%-a az alternáló és 13%-a a székrekedés-
predomináns alcsoportba tartozott. Laza
székletrõl 96%, puffadásról 60% számolt be,
a betegek egyharmada székelési erõlködés-
rõl panaszkodott. Egy prospektív, eset-kont-
roll vizsgálatban a PI-IBS incidenciáját
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8 vizsgálatot találtak elemzésre alkalmasnak.
A metaanalízis legfõbb következtetése az,
hogy a gastroenteritisen átesett egyének kö-
rében a PI-IBS kialakulásának esélye 7-szer
nagyobb, mint az átlagos népességben. A PI-
IBS kétszer gyakrabban jelentkezett azokban
a betegekben, akiknél a gastroenteritis diag-
nózisa nem a beteg által kitöltött kérdõíven,
hanem klinikai és laboratóriumi adatokon
alapult.

Az utazók hasmenése egy nagy tömegeket
érintõ jelentõs népegészségügyi probléma.
Mivel a hasmenések ezen típusa többnyire
bakteriális eredetû, az antibiotikumok mind
a kemoprofilaxis, mind az empirikus terápia
során hatékonyak. Az utazók hasmenésének
leggyakoribb elszenvedõi a fejlett országokból
a trópusi, vagy szubtrópusi fekvésû latin-
amerikai, afrikai, vagy dél-ázsiai fejlõdõ
országokba utazó turisták. Az ezekbe a „high-
risk” országokba a fejlett világból érkezõ sze-
mélyek között az utazók hasmenésének koc-
kázata 40-50%, ahol a leggyakoribb kórokozók
az E. coli hasmenést kiváltó törzse, továbbá
egyes Salmonella, Shigella és Campylobacter
speciesek.

Noha az utazók hasmenése ritkán jelent
közvetlen életveszélyt, az egészséget mind
rövid, mind hosszabb távon kedvezõtlenül
befolyásoló kihatásai lehetnek. A heveny
szak legjellemzõbb tünetei a hasmenés mel-
lett a hasi fájdalom és görcsök, fáradékony-
ság, hányiger, hányás, melyek alkalmanként
exsiccosishoz is vezethetnek. A kórkép
hosszútávú szövõdményei a reaktív arthritis,
Guillain-Barré szindróma, ischaemias colitis
és a posztinfekciózus irritábilis bél szindró-
ma kialakulása.

Ezen szövõdmények veszélye miatt java-
solt az egyébként spontán gyógyhajlamú
hasmenésben a minél korábbi empirikus
antibiotikus terápia megkezdése. A host koc-

kázati tényezõi a fiatal kor, a „high-risk”
országok 6 hónapnál régebben történt felke-
resése, a válogatás nélküli étel- is italfo-
gyasztás, és a host genetikai adottságai.

Megelõzés és kezelés

A megelõzés módszere a konzekvens higi-
énia, az italok és élelemiszerek gondos meg-
választása, és a bélbõl nem felszívódó rifax-
imin kemoprofilaxisként történõ felhasználá-
sa, mely csökkenti az utazók hasmenésének
elõfordulási gyakoriságát, és várhatóan meg-
elõzi a gastroenteritisek lezajlása utáni szö-
võdmények, pl. a posztinfekciózus irritábils
bél szindróma kialakulását.

Az utazók hasmenése jelentkezésekor
a korán megkezdett empirikus terápia (rifax-
imin, fluorokinolon, azithromycin) lerövidíti
a betegség lefolyását és az utazó hamarabb
térhet vissza a tervezett tevékenységeihez.
Az utazók hasmenésében standard terápiá-
nak számító antibiotikumok szisztémásan
hatnak, alkalmazásuk során adverz esemé-
nyek léphetnek fel, és számos egyéb,
extraintestinalis indikációjuk is van.

Ezzel szemben a rifaximin csak elhanya-
golható mértékben abszorbeálódik (<0.4%),
a tolerálhatósági profilja megegyezik
a placeboéval, gyógyszerinterakciók ritkán
lépnek fel, továbbá klinikailag releváns rifax-
imin rezisztenciáról eddig még nem számol-
tak be, ezért a hasmenések ezen nem-szisz-
témás terápiás megközelítése vélhetõen
kiszorítja majd az eddig alkalmazott antibio-
tikumokat. Egy reményt keltõ bevezetõ vizs-
gálatban IBS betegek 10 napon át kaptak
3x400 mg rifaximint, vagy placebot. A rifax-
imin csoportban még 10 héttel a kezelés
leállítása után is szignifikánsan nagyobb volt
a tüneti javulás, mint a placebo csoportban.
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alapján mind a PI-IBS, mind a PI-IBS-hez ve-
zetõ gastroenteritisek, különösen az utazók
hasmenése megelõzésében és kezelésében
a rifaximin tûnik megfelelõ választásnak.

A posztinfekciózus IBS tanulmányozása
rávilágított az enyhe fokú gyulladás IBS-ben
betöltött kóroki szerepére. Ezek az eredmé-
nyek felvetik új, terápiás célpontokként
szolgáló molekuláris rendszerek, mint
pl. a szerotonin és hisztamin anyagcsere fel-
térképezésének szükségességét, amelyek az
IBS további alcsoportjaiban is fontos szere-
pet tölthetnek be.
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