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A bélfert6zések utan kialakuld irritabilis bél szindrémarél (IBS) el6szor 1962-ben
szamoltak be, a jelenség kéreredetének tudomanyos igényességil tanulmanyozasa-
ra azonban csak az elmult években keriilt sor. A nyalkahartya-sériilés kimutatasa
megdontotte azt a feltevést, amely szerint IBS-ben nincs szerkezeti karosodas.
A posztinfekciozus irritabilis bél szindroma (PI-IBS) gyanuja az anamnézis alapjan
meril fel: ha egy kordbban ép széklethabitusu egyénben lazzal, hanyassal, hasme-
néssel és pozitiv széklettenyésztéssel jaroé gastroenteritis lezajlasa utan a hasi faj-
dalom fennmarad, és tartésan megvaltozik a székelési szokas, akkor vethetd fel
a korkép lehetGsége. A bakteridlis gastroenteritisen atesett betegek 4-26%-aban
alakul ki PI-IBS. A PI-IBS kockazati tényez6iként a n6i nemet, a gastroenteritis
sulyossagat, a bakterialis toxigenitast, és egyes pszichiatriai korképek (mint
pl. neurosis, hypochondriasis, anxietas, depresszid) tarsulasat jelolhetjiik meg.
A kozleményben a PI-IBS-rél k6z6lt ismereteket és az Uj kezelési lehetdségeket fog-
laljuk Ossze.

A posztinfekciézus irritabilis bél
szindroéma szovettani és molekularis
hattere

ileumban. A periférias idegek kozvetlen
szomszédsagaban elhelyezkedd hizosejtek
szama 0sszefligg a hasi fajdalom sulyossaga-
val és gyakorisdgaval. Az IBS betegekben,

Campylobacter jejuni gastroenteritisben
a bélnyalkahartydban fokozdédik a gyullada-
sos sejtek és a szerotonin tartalmu
enterokromaffin sejtek szama. A PI-IBS be-
tegek rectumabdl vett mintdkban tobb
enterokromaffin sejt és lymphocyta volt ki-
mutathatd, mint azokban az életkorban és
nemben megfeleltetett egyénekben, akikben
a fert6zés utan nem alakult ki IBS.

A PI-IBS betegek posztprandiélis szérumé-
ban nagyobb volt a szerotonin szérumszintje,
mint az egészséges kontrollokban és a szék-
rekedés tipusu IBS-ben. Mind PI-IBS-ben,
mind non-PI-IBS-ben a hizdsejtek szamanak
megnodvekedését észlelték a terminalis
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a kontrollokhoz képest, az idegrostok korul
talaltak.
Az enterdlis idegekhez kozeli hizésejtek sza-

nagyobb hizésejt-slirliséget
porulatat IBS betegek coecumdébdl és rec-
tumabdl szarmazé mintdkban is kimutatték.

A Walkerton Health vizsgalat soran E. coli
és C. jejuni jarvanyt kovetéen 2300 helyi la-
kost észleltek, akiknél az ivéviz fogyasztasa
utan alakult ki akut gastroenteritis. A 105 IBS
betegbdl fokozott permeabilitédsra utal6 (0,02
feletti) laktuléz/mannitol aranyt 35%-ban ta-
laltak, a nem-IBS csoportban ez az arany
13% volt. Az intesztindlis barrier sérilésével
a bakterialis termékek akadéalytalanul jutnak
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a lamina propridba, ami a krénikus gyulladas
fenntartaséat segiti el. Az 51Cr-EDTA izotop
24 oras vizelet kivalasztasat vizsgalva megal-
lapitottdk, hogy a hasmenés-predominans
IBS-ben megndvekedett az intesztindlis per-
meabilitds a székrekedés-predominans IBS-
hez képest. Ellentétben a colitis ulcerosaban
észleltekkel, ahol a dohanyzas, feltehet6leg
az immunvélasz fokdnak mérséklése révén,
enyhiti a gyulladasos tlineteket, PI-IBS-ben
a dohanyzast egyértelmi provokald tényezo6-
nek talalték.

A tarsuld pszichés eltérések fontossagat
igazolja, hogy a depresszio és a bélnyalkahar-
tyaban az enterokromaffin sejtek szamanak
megnovekedése fliggetlen kockazati tényez6-
nek bizonyult a PI-IBS kialakulasaban.

A posztinfekciézus irritabilis bél
szindroma klinikai jellegzetességei

A PI-IBS kérisméje az anamnézisen alap-
szik; akkor lehet sz6 errdl a korképrdl, ha ko-
rabban ép széklethabitusu egyénben lazzal,
hanyéassal, hasmenéssel és pozitiv széklette-
nyésztéssel jard gastroenteritis lezajlasa
utan fennmarad a hasi fajdalom, és tartésan
megvaltozik a székelési szokasa.

A legnagyobb vizsgdlat Campylobacter
jejuni fert6zésen atesett 840 beteg altal ki-
toltott kérd6iv eredményeit Osszegezte.
A mar kordbban is IBS-ben szenved6 46 be-
teg kizarasa utéan 103 betegben (13,8%) ala-
kult ki IBS. A Rémai II. kritérium szerint
a betegek 63%-a a hasmenés-predominans,
24%-a az alternéld és 13%-a a székrekedés-
predominans alcsoportba tartozott. Laza
székletrél 96%, puffadasrol 60% szamolt be,
a betegek egyharmada székelési er6lkodés-
rél panaszkodott. Egy prospektiv, eset-kont-
roll vizsgalatban a PI-IBS incidencidjat

16,7%-nak, a fajdalmatlan hasmenést pedig
5,6%-nak talaltdk. A kontrollhoz képest
a funkcionalis emésztiszervi betegségek ki-
alakuldsénak relativ kockazata hat hénappal
a bakteridlis gastroenteritis lezajlasa utan
tobb, mint 10-szeres volt.

In vitro modellekben megéllapitottak, hogy
az un. toxin-szenzitiv epithelialis sejtek jelen-
léte esetén szignifikdnsan gyakoribbak a PI-
IBS tiinetek még 6 hénappal a Campylobacter
Jjejuni fert6zés lezajlasa utan is.

Az IBS kialakuldsanak kockazata Campylo-
bacter és Salmonella fert6zés utan nem spe-
cifikus, mert PI-IBS jelentkezését figyelték
meg shigellosis és kombinalt Campylobacter
és Escherichia coli 0157 fert6zés utan is.
Ezek a vizsgalatok is megerdsitették, hogy
a PI-IBS kifejlédésének egyik legfébb kocka-
zati tényezdje az IBS-t ,el6hivéd” gastroen-
teritis sulyosséga. PI-IBS kialakulhat nem-
csak bacterialis gastroenteritist, hanem
helminthiasist kévet6en is.

Trichinellosison atesett 72 beteg 1 éves
nyomonkovetése idején PI-IBS a betegek
14%-anal alakult ki, mely tiinetek 6 hénap
elteltével is fenndlltak, 0sszesen 1 év eltelté-
vel pedig a betegek 7%-a még mindig IBS
tinetekrdl szamolt be.

Kevés adat ismert a PI-IBS prognézisarol.
Egy dél-koreai vizsgélatban 3 évvel az IBS-t
kivalté Shigella fert6zés utan a PI-IBS bete-
gek 25%-a megszabadult panaszaitél, mig
egy ir munkacsoport 6 éves kovetés utan
a PI-IBS betegek >50%-&ban a panaszok
fennallasat észlelték. Ezek az adatok ellent-
mondanak annak a korabbi feltételezésnek,
amely szerint a PI-IBS prognoézisa kedvez6bb
lenne az egyéb eredet(i IBS esetek progndzi-
sanal.

A PI-IBS-r6l egy metaanalizis is megjelent,
amelyben a szerz6k 188 kodzleménybdl
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8 vizsgalatot talaltak elemzésre alkalmasnak.
A metaanalizis legfébb kovetkeztetése az,
hogy a gastroenteritisen atesett egyének ko-
rében a PI-IBS kialakuldsénak esélye 7-szer
nagyobb, mint az atlagos népességben. A PI-
IBS kétszer gyakrabban jelentkezett azokban
a betegekben, akiknél a gastroenteritis diag-

nézisa nem a beteg altal kitoltott kérdbiven,

hanem klinikai és laboratériumi adatokon

alapult.

Az utazdk hasmenése egy nagy tomegeket
érintd jelent6s népegészségiigyi probléma.
Mivel a hasmenések ezen tipusa tobbnyire
bakteridlis eredet(i, az antibiotikumok mind
a kemoprofilaxis, mind az empirikus terapia
soran hatékonyak. Az utazdk hasmenésének
leggyakoribb elszenveddi a fejlett orszagokbdl
a trépusi, vagy szubtrépusi fekvés( latin-
amerikai, afrikai, vagy dél-azsiai fejl6d6
orszagokba utazo turistak. Az ezekbe a ,high-
risk” orszédgokba a fejlett vilagbdl érkez6 sze-
mélyek kozott az utazék hasmenésének koc-
kazata 40-50%, ahol a leggyakoribb kérokozok
az E. coli hasmenést kivaltd torzse, tovabba
egyes Salmonella, Shigella és Campylobacter
speciesek.

Noha az utazék hasmenése ritkan jelent
kozvetlen életveszélyt, az egészséget mind
rovid, mind hosszabb tédvon kedvezGtlentil
befolydsolé kihatdsai lehetnek. A heveny
szak legjellemzdbb tiinetei a hasmenés mel-
lett a hasi fajdalom és gorcsok, faradékony-
sag, hanyiger, hanyas, melyek alkalmanként
exsiccosishoz is vezethetnek. A korkép
hosszGtavu szovédményei a reaktiv arthritis,
Guillain-Barré szindréma, ischaemias colitis
és a posztinfekciézus irritabilis bél szindro-
ma kialakulasa.

Ezen szov6dmények veszélye miatt java-
solt az egyébként spontan gyogyhajlamu
hasmenésben a minél kordbbi empirikus
antibiotikus terapia megkezdése. A host koc-
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kazati tényez6i a fiatal kor, a ,high-risk”
orszagok 6 hénapnél régebben tortént felke-
resése, a valogatas nélkili étel- is italfo-
gyasztas, és a host genetikai adottsagai.

Megel6zés és kezelés

A megel6zés modszere a konzekvens higi-
énia, az italok és élelemiszerek gondos meg-
valasztédsa, és a bélbdl nem felszivodo rifax-
imin kemoprofilaxisként torténd felhasznaléa-
sa, mely csokkenti az utazék hasmenésének
el6fordulési gyakorisédgat, és varhatéan meg-
el6zi a gastroenteritisek lezajlasa utani szo-
védmények, pl. a posztinfekcidzus irritabils
bél szindréma kialakulasat.

Az utazék hasmenése jelentkezésekor
a kordn megkezdett empirikus terdpia (rifax-
imin, fluorokinolon, azithromycin) leréviditi
a betegség lefolydsat és az utazdé hamarabb
térhet vissza a tervezett tevékenységeihez.
Az utazdk hasmenésében standard terapia-
nak szamité antibiotikumok szisztémasan
hatnak, alkalmazasuk soran adverz esemé-
nyek léphetnek fel, és szamos egyéb,
extraintestinalis indikacigjuk is van.

Ezzel szemben a rifaximin csak elhanya-
golhaté mértékben abszorbeélédik (<0.4%),
a toleralhatosagi profilja megegyezik
a placeboéval, gyogyszerinterakciok ritkan
lépnek fel, tovabba klinikailag relevans rifax-
imin rezisztenciarél eddig még nem szamol-
tak be, ezért a hasmenések ezen nem-szisz-
témas terapids megkozelitése vélhetben
kiszoritja majd az eddig alkalmazott antibio-
tikumokat. Egy reményt keltd bevezetd vizs-
galatban IBS betegek 10 napon &t kaptak
3x400 mg rifaximint, vagy placebot. A rifax-
imin csoportban még 10 héttel a kezelés
ledllitdsa utén is szignifikdnsan nagyobb volt

a tlneti javulds, mint a placebo csoportban.
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Probiotikumokkal enyhébb antiinflamma-
torikus hatés érhet6 el. A bélben fenndlld
gyulladas sok esetben a kommenzalis fléra
altal kivaltott reakcié eredményeként alakul
ki, ezért a probiotikum kezelés logikus alter-
nativanak tlnik, ismerve a probiotikumok
jotékony hatasat egyéb, speciélis gyulladasos
allapotokban, pl. pouchitisben (a miitétileg
kialakitott, az eltavolitott rectum ampulla
reservoir funkcidjat helyettesité bélkacs
(pouch) nyalkahartyajanak gyulladasa).

Az elmult években szamos vizsgélat soran
kezeltek IBS betegeket probiotikumokkal,
valtozé eredménnyel. Interleukin-10 knock-
out egerek colitisét eredményesen kezelték
két
(Lactobacillus salivaris és Bifidobacterium
infanti). Ezeket kés6bb IBS betegek kezelé-
sében is alkalmaztak. Ezen probiotikumok

probiotikus hatdst baktériummal

szubkutan bevitellel is hatékonyak voltak,
bizonyitva ezzel, hogy a proinflammatorikus
citokinek visszaszoritdsan keresztll érvény-
re juté antiinflammatorikus hatds nemcsak
az emésztérendszerben, hanem az egész
szervezetben megjelenik.

Osszefoglalas

Az Gjabb adatok arra utalnak, hogy IBS-
ben a bélnyalkahartyaban enyhe foka lym-
phocytas beszlir6dés, fokozott permeabilitas
és egyéb gyulladdsos elemek, mint pl. az
enterokromaffin sejtek és a hizésejtek fel-
szaporodasa és a hizésejtbol eredd protedzok
és hisztamin fokozott szekrécidja észlelhet6.
Mind a nyalkahartydban, mind a vérben
proinflammatorikus citokinszaporulat talél-
hat6 az IBS betegekben.

A szteroidkezelés nem hatékony, bevezet6
vizsgalatok eredményei a probiotikumok
kedvez6 antiinflammatorikus hatadséra utal-
nak. A jelenleg rendelkezésre &ll6 adatok

alapjan mind a PI-IBS, mind a PI-IBS-hez ve-
zetd gastroenteritisek, kiiléndsen az utazok
hasmenése megel6zésében és kezelésében
a rifaximin tlinik megfelel6 vélasztasnak.

A posztinfekcidozus IBS tanulményozésa
ravilagitott az enyhe foka gyulladas IBS-ben
betoltott koroki szerepére. Ezek az eredmé-
nyek felvetik Uj, terapids célpontokként
szolgalé molekuléris rendszerek, mint
pl. a szerotonin és hisztamin anyagcsere fel-
térképezésének sziikségességét, amelyek az
IBS tovéabbi alcsoportjaiban is fontos szere-

pet tolthetnek be.
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