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Kronikus felszivodasi zavarok csecsemo-
és gyermekkorban

Bevezetés

A gyermekkori krénikus maldigesz-
tick, malabszorpcidk csoportositdsa
a szertedgazd patologiai hattér miatt
nehéz. A felosztds lehetséges a kiala-
kulas idSpontja, a betegség idtartama,
a tdpanyag-0sszetevSk szerint. Elkiilo-
nithetiink velesziiletett és szerzett fel-
szivoddsi zavarokat. IdGtartam szerint
megkiilonboztethetiink akut és kréni-
kus korképeket. Akut maldigesztio
és malabszorpcié fordul el§ minden
fertézésben, a bélnyélkahdrtya karoso-
dasakor és az emésztSnedvet termelS
szervek megbetegedésekor, a perisz-
taltika fokozddasakor. Krénikus a fel-
szivoddsi zavar, ha tobb hétig, hénapig,
illetve egész életen keresztiil tart, tartds
enzimhidny, vagy krénikus enteropdtia
részjelensége. Legegyszertibb a beteg-
ségeket a tdpanyagfajtik feldolgoza-
si zavara szerint ismertetni, illetve az
Osszetett felszivoddsi zavarok koziil a
leggyakoribbakat kiilon kiemelni. A
malabszorpcids szindromdkat mésod-
lagos perisztaltikus zavarok: hasmenés,
székrekedés, haspuffadds, a szenzoros
percepci6 fokozdddsa: azaz gorcs, hasi
fajdalom, hidnyallapotok kialakuldsa,
(fehérje, makro-, és mikroelemek, vita-
minok, stb.), és névekedési, fejlédésbeli
visszamaradottsdg jellemzi. Az elmuilt

Dr. Micskey Foa
Budai Gyermekkdrhdz és Rendeldintézet Kht.
1023 Budapest, Bolyai 1it 5-9.

1. tablazat**

években a technikai médszerek széles-
korti fejlédésének koszonhetSen sza-
mos Uj fogalommal gazdagodtunk. A
genetikai, és immunoldgiai ismeretek
tobbek kozott lehet6vé tették az emész-
tés és a felszivodds molekuldr-biol6giai
hétterének kimutatdsat, a sejten belii-
i transzportdefektusok, az enzimhia-
nyok, a vékonybél nyalkahartya, a kefe-
szegély struktirdjanak feltérképezését.
A maldigeszti6 és malabszorpcié ma
magdban foglalja az exokrin enzim-
hidanyokat, a boholyatréfia kiilonb6zs
tipusait, a sejtek specifikus hidrolizis-,
és transzportdefektusait. A kovetkez8k-
ben a leggyakoribb gyermekkori felszi-
védasi zavarok a tdpanyag OsszetevOk
szerint keriiltek csoportositdsra, illetve
néhdny kombindlt abszorpciés zavar
kiilén hangstilyt kapott.

A szénhidratok felszivodasi
zavara

A gyermekek tapldlékanak szénhid-
rattartalma 50-60% keményit6bél (po-
liszacharid), 30-40%-ban diszacharid-
bél: szacharézbdl, és tejcukorbdl all. Ez
utdbbi ardnya csecsem@korban a tobbi
szénhidrat rovdsdra magasabb, ekkor a
laktoz felvétel kb. 40-50%-0s. A poli- és
diszacharidok monoszacharid forma-
ban szivédnak fel. A keményit6 nagy
molekulastly, eldgazé glukdézpolimer
(amilézbol és amilopektinbdl &ll), amely
intraluminalis emésztéséért kis részben
a nyal amildz, nagy részben a pank-
reas amildz a felelds. Az endoamildz

az 1-4 kotéseket bontja. Az emésztés
eredményeként maltéz, maltotridz, és
kevés alfa-limit-dextrin jon létre. Az 1-6
kotéseket részben az amildz, részben
a diszachariddzok (szukraz-izomaltaz,
maltaz-glukoamildz) dolgozzak fel. A
bélbe szekretdlddo, pankreasz eredetti
alfa-amildz tartalma tizszer nagyobb,
mint amennyi a napi keményit§ meny-
nyiség emésztéséhez sziikséges. A
diszacharidazok (lakt6z, szachar6z, mal-
t6z, trehal6z /az utdbbi a gomba speci-
fikus szénhidrétja/) végs6 hidrolizisét
és transzportjat a vékonybél enterocita
kefeszegély di- és oligoszachariddzai
végzik: 75-80%-ban a szukrdz-izomal-
tdz, 20-25%-ban a maltdz-glukoamildz,
valamint a laktdz-florizin hidroldz. Az
utébbi a laktézt, és a glikolipideket
bontja. Az elfogyasztott és hirolizalt
szénhidratok monoszacharidjai koziil
a glukéz, és galaktéz Na* iontransz-
porthoz kapcsolédé transzportfehérje
(SGLT1) mtikodés segitségével, energia
felhaszndldssal szivodik fel az apika-
lis membranrdl, a fruktéz abszorpcié
ettdl eltér6, nem Na* dependens tton,
egyéb transzportfehérje segitségével
(GLUT5) metabolizdlédik. Az enterocy-
ta basolaterdlis membranjar6l a mono-
szacharidok a GLUT2 transzportfehérje
segitségével jutnak be a vérdramba. Az
enzimdefektusok malabszopcids tiine-
tekhez vezetnek. (1. tdblizat)

Klinikai tiinetek

Az tjsziilott pankreasz alfa-amilaz

Tipus

Korkép

Velesziiletett, els6dleges forma, amely élethosszan
fenndll genetikai héttérrel rendelkezik

Kongenitalis laktazhidny

Adult tipust hipolaktazia

Kongenitalis szukraz-izomaltdzhidny
Kongenitalis glukdz-galaktéz malabszorpcio
Kongenitalis trehaldz hidny (ritka)
Kongenitalis fruktéz malabszorpcié
Kongenitalis SGLT1, GLUT2, GLUT5 hidny

Masodlagos, szerzett fert6zéshez, vagy egyéb rend-
szerbetegséghez csatlakozé malabszorpcid, dtmeneti,

Szekunder laktdzhiany
Szekunder szachar6z-izomaltdzhany (ritka)

vagy végleges
A szénhidrat felszivoddsi zavarok kiilonb6z6é formai
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2. tdbldzat™*

Postenteritisz szindroma

Infektiv gastroenteritisz (virus, baktérium protozoon)

Coelidkia

Téplalékallergia talajan kialakult enteropdtia

Autoimmun enteropétidk ( pl. csecsemdkori Crohn betegség, stb.)

Malnutricié

Anatomiai eltérés (pl. r6vid bél szindroma)

Genetikai korképek: mucoviscidézis, velesziiletett transzport defektus, mikrovillus hidny, stb.

Terdpids beavatkozdsok: besugdrzds, kemoterapia, stb.

miikodése igen alacsony, a keményitd
malabszorpcié ennek ellenére még cys-
tas fibrézisban és Schwachman szind-
rémdban is igen kismérték(i, hiszen a
tejalapti tapldlds nem tartalmaz kemé-
nyit6t. Ezzel ellentétben a kongenitdlis
és szerzett oligo- és diszacharida fel-
szivédasi zavarok csecsemdkorban fer-
mentdciés hasmenéshez vezetnek. Az
erjedéses diarrhoedt nagymennyiségt,
vizes, savanytszagu széklet jellemzi,
aminek pH-a alacsony (554), redu-
kélé anyagot, emésztetlen szénhidratot
tartalmaz. A fermentdciébdl szarmazo

A szekunder laktézintolerancia okai

végtermékek nagyfokii has puffadds-
hoz, hasi fajdalomhoz, szomjtisaghoz
vezetnek. Az emlitett diszacharidok
részleges abszorpcidja a monoszachari-
dok felszaporodaséhoz vezet, az ozmo-
tikus nyomds novekszik, ami a vizet
a bélbe vonzza, ezzel a béltartalom
mennyiségét tovabb noveli. A nagy-
mennyiségli, savanyli béltartalom a
perisztaltikat fokozza. A vastagbélben
az emésztetlen szénhidratok egy részét
a vastagbél fléra baktériumai fermen-
taljak, bel6lik széndioxidot, oxigént és
szerves savakat képeznek. A szerves

savak a béltartalom pH értékét tovabb
csOkkentik, és a viz visszaszivodast
a beldliikk képz&dd rovid szénatom-
szdmu zsirsavak 4dltal részben kom-
penzdljak. A csecsemdkori velesziiletett
és szerzett szénhidrat malabszorpciok
klinikai tiinetei a kisgyermek fejletlen
és kisebb kompenzal6 kapacitdsa miatt
hevesebbek, mint nagyobb gyermek-
korban, a malabszorpcié intoleranciat
és komoly betegséget okoz. A diagnosz-
tika az alapos anamnézis felvételen,
fizikdlis vizsgalaton, a széklet kérokozo
kimutatdson, vagy a kongenitélis és
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3. tiblizat!

Patofiziolégia

Koérkép

Jellemz6 diagnosztika

Osszetett emésztési zavar

cystds fibrozis

koéros verejték elektrolit teszt

Schwachman szindréma:
pankreasz hipopldzia lipomatozis-
sal

Neutropenia

Metafizealis kondrodiszpldzia
Johanson-Blizzard szindréma
Pearson szindréma (fibrézis)

jellegzetes morfoldgiai eltérések:
orrszarnyak apldzidja, anusatrézia
sideroblasztos anémia

Cisztinézis

tubuldris acid6zis

Egy tdpanyag

emésztésének zavara

Zsirok izoldlt lipaz-, vagy kolipazhiany kéros duodenadlis enzimaktivitas
kéros micellaképzés vér, széklet, duodenumnedv- epesav
kéros epesav szintézis vizsgalat
epett atrézia kolesztéazis
az epesavak enterohepatikus kor-
forgasdnak zavara anamnézis
ileum rezekcid, Crohn betegség anamnézis
az epesavak felszivoddsi zavara vér, széklet duodenum epesav frakci-
Ok vizsgalata, anamnézis, H -kilégzési
vak bélkacs szindréma teszt
Fehérjék kongenitélis tripszinogén hiany kéros enzimaktivitds a duodenum

nedvben

kongenitélis enterokindz hidny

koros enzimaktivitds a duodenum
nedvben

Maldigesztiék intralumindlis emésztési zavar kovetkeztében

szerzett enzimdefektus, illetve a rend-
szerbetegség igazoldsan alapul. A szék-
let vegyhatds mérés, és redukaléanyag
vizsgélat csecsem@korban nehézkes.
A szénhidrat malabszorpcié kilégzé-
si hidrogénteszttel végzett, nagyobb
gyermekekben elterjedt diagnosztikus
modszere csecsem&korban specidlis fel-
késziiltséget igényel. Hazankban a sta-
bil izotdp vizsgdlatok ritkdn érhetSk
el. A vékonybél-mintabdl nyert enzim
meghatdrozds invaziv beavatkozds,
csak bizonyos enzimbetegségekben és
rendszerbetegségek differencidl diag-
nosztikdjdban javasolhaté. A legtobb
diagnosztikus informdciéval a szénhid-
rdtmegvonds, vagy specifikus enzim-
potlds jar, amely hatdsira a panaszok
azonnal és nagyfokban mérséklGdnek,
kivéve, ha rendszerbetegséggel allunk
szemben, amikor a tiinetek alakuldsat
az egyéb betegségi tényezdk is befolya-
soljak.

Lakt6z malabszorpci6 a gyermek-

korban

A primer laktéz malabszorpci6 vele-
sziiletett, genetikailag meghatédrozott,
autoszomalisan, recessziv modon 6rok-

16d6 korkép. El6forduldsa ritka, szor-
véanyos; gyakori a csalddi halmozddas.
Klinikumaéra jellemz6, hogy mar szii-
letés utén az els6 napokban viharos
emésztési tiineteket provokdl, amit ha
nem ismernek fel idében, letdlis is lehet.
Laktézmentes tdpldldson a hasmenés
és a kovetkezményes anyagcserezavar
gyorsan megsz(inik, a gyermek azonnal
gyarapodni kezd. Ebben az esetben a
vékonybél nyélkahdrtya struktira nor-
malis, ugyanakkor a laktéz enzim-akti-
vitds hidnyzik. A kongenitalis laktéz
malabszorptié az egész életen keresztiil
fenndll, csak tejmentes diétaval, vagy
a tejjel egytitt adott P-galactosidase
enzim pétlasaval gyégyithats. A kon-
genitdlis laktazhianytol elkiilonitendd
a szekunder laktéz malabszorpcié (Id.
2. tdblizat), amikor az enzim hidny
tobbé-kevésbé kifejlett boholyatrophia
kovetkezménye, amely fennalldsanak
id6tartama az alapbetegség fliggvénye.
A terdpidt is az alapbetegség gyogyitdsa
szabja meg, annak rendez8dése utdn a
laktéz malabsorpcié altaldban megsz(i-
nik. Akut enteritiszekben lakt6z korla-
tozés nem okvetlentil sziikséges, posz-
tenteritis  szindrémédban az atmeneti
laktéz korlatozas kedvezd hatdsu, csak

a stilyos esetek kezelése igényli gyogy-
szerek és laktézmentes, fehérje-hidroli-
zatum gydgytapszer, aminosav készit-
mény addasat. Az autoimmun kérképek,
velesziiletett és szerzett anatémiai rend-
ellenességek diétdja korhazi bedllitast,
sziikség esetén szondatapldldst igényel.
Az1n. ,adult” tipust laktéz intolerancia
hazénkban mar gyermekkorban is igen
gyakori. A sziiletéskor normdlis meny-
nyiségli laktaz aktivitds kési csokke-
nése ekkor korabbi életkorokban kévet-
kezik be (genetikai polimorfizmus), ami
a gyermek népesség kb. 10%-at érinti,
ritkdn hasmenésben, gyakrabban IBS
szer(i tiinetekben, f6ként visszatérs hasi
fajdalomban nyilvanul meg (a héttér-
ben boholyatrophia nem all). Kezelése
diétetikai megkotésekkel, probiotikus
készitményekkel és enzim szubsztittici-
6val megoldhatd'.

Velesziiletett szukraz-
izomaltaz hidny

A leggyakoribb kongenitalis enzim
hidgny oka genetikai mutdci6, amely
az enzim intracelluldris transzport-
defektusa kovetkeztében alakul ki. A
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4. tiblizat!

boholyatréfia, ritkdn részleges
boholyatrdéfia

Vékonybél biopszia Kérkép Jellemz6 diagnosztika
Aspecifikus elvaltozés
Enteropatia: totdlis, szub-totdlis | Coeliakia antiendomizium, antireticulin,

transglutamindz pozitivitdas, HLA
vizsgalat

Részleges boholyatrofia

taplalékfehérje allergia 4&ltal okozott
enteropatia

elimindciés provokdcios teszt, spe-
cifikus antitestek, szovettan

dermatitis herpetiformis Duhring

dermalis IgA depozitumok

Giardia lamblia fert$zés

széklet, antitest és szOvettani vizs-
gdlat

immunhidnyos 4llapotok bakterialis
kontamindciéval

imunoldgia+ lokalis bakterioldgia,
kilégzési H, teszt

posztenteritisz szindroma

koérel6zmény

Normal vékonybél szerkezet

kongenitélis laktdz, szukrdz-izomaltaz,
trehaldz hidny, kongenitalis glukdz-
galaktéz malabszorpcié

diszachariddz enzim vizsgélat+
vékonybélbiopszia

kilégzési H, teszt, stabil izotép
vizsgalatok

Specifikus elvaltozas

zsirral telt enterocytak

Abetalipoproteinémia

LDL és apoB-hidny, akantocitézis

tagult nyirokerek

Limfangiektazia

limfocitopénia, hipalbuminémia,
alfa-1 anti-tripszin tirités

Immun-enteropathidk

tufting enteropdtia, mikrovillushidny,
M. Crohn, alfa-ldnc betegség, stb.

kéros specifikus szovettani elval-
tozdsok

Malabszorpciés kérképek bélbetegség kovetkeztében

vékonybél nyélkahdrtya szerkezete ép.
A szukrdz-izomaltdz enzimmiikodés
csaknem teljesen hidnyzik, a maltdz
enzimaktivitds harmaddra csokken.
Ezért ttineteket leginkabb a kristalycu-
kor fogyasztast kovetSen észleljiik. Ha
az anyatejes csecsemd tedt alig fogyaszt,
akkor tiinetei az elvalasztds sordn val-
nak nyilvanval6va. Az objektiv diagné-
zis a vékonybél biopszidval egybekotott
enzim meghatdrozason alapul. A keze-
lés lényege a kristalycukor megvondsa,
glukoézzal, fruktézzal torténd helyettesi-
tése. A keményit6t lehetetlen elhagyni,
hiszen igen sok tdpanyag Osszetevdije,
legfeliebb, mint adalékanyagnak lehet a
mennyiségét csokkenteni. Prébélkoza-
sok torténnek a Saccharomyces cerevisiae
gombabdl kivont invertdz pétlassal. A
szukréz-izomaltéz malabsorpcié élet-
folytan tart, ami a késSbbiekben a kris-
talycukor kertilésébdl all, a keményit
emésztése panaszokat nem okoz. A
betegség az életmindséget csak kisebb
fokban zavarja, szekunder formdja sz6r-
vanyos'.

A velesziiletett glukéz-galakéz fel-
szivoddsi betegség, valamint a trehaldz

és egyéb monoszacharid transzport
defektus el6forduldsa igen ritka. Gyo-
gyitasuk diétabdl &ll, amely gondos
kérhazi diagnézison alapul.

Fehérje malabszorpcié

Az emésztés a gyomorban kezdddik
meg, ahola fehérjea gyomorsav hatdsara
denaturalédik, és az ingerre a pepszino-
gén 1., majd pepszinogén II., pepszinné
alakul. A pepszin a fehérjekotéseket (f6-
ként a fenilalanin, tirosin, leucin) hasitja,
miikodését a ligos vegyhatds gatolja.
A gyomorfolyamat a fehérje emésztés-
ben kisebb jelent8ségti, mint a hasnyal-
mirigy protedzok miikodése, amelyek
szelektiv hidnya (pl. a ritka kongenitd-
lis enterokindz hiany) stlyos tlineteket
idéz el8. A nitrogénveszteség kovetkez-
tében hypoproteinémia, 6dema alakul
ki. A gyermek fejlédése megall, altala-
nos allapota rossz. A terdpia lényege a
fehérje potlas, f6ként hidrolizalt fehérjét
tartalmazo elemésztett tapszerekkel. A
pankreaszt érinté komplex malabszorp-
ciékban ugyanezen zavarokat észlel-
juk (coeliakia, mucoviscidosis, stb.), de
ekkor az alapbetegségtdl fiiggé malab-

szorpci6 tiinete és kezelése sszetett. A
vékonybél specifikus peptid transzport-
zavarai ritkdk (Hartnup betegség, ciszti-
nuria, prolinuria, stb.), a vesék tubuldris
reabszorpcidjanak kdrosodasaval jarnak
egylitt. Kezelésiik komplex, amelynek
része a specidlis diéta. Az autoimmun,
illetve krénikus bélbetegségekhez tar-
sulé fehérje malabszorpcié kezelése
nagyobb gyermekekben az alapbeteg-
ség kezelésével egyiitt javul, fehérje-
potldsra ritkdbban sziikség lehet (pl.
szondatédpldlds formajaban)’.

A zsirok malabszorpciéja

A zsirok digesztidja, abszorpcidja szé-
mos szerv exokrin emészténedvének, és
a felszivodas egybehangolt miikodésé-
nek eredménye. Normal koriilmények
kozott a taplalékkal elfogyasztott zsirok
95%-a szivodik fel, ami az epesavak, a
kolipaz, zsirsavkots fehérjék, apolipop-
roteinek komplex egymasra hatdsanak
tudhato be. A zsirok malabszorpcidja a
lipdz-, kolipazhidnyon kiviil létrejchet
az epesav szintézis-, liriilés-, konjuga-
cié-, és a reabszorpcié zavara kovetkez-
tében. Zsirfelszivodasi zavarhoz vezet
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a chylomikron képz&dés hidnya, a bél-
nyalkahdrtya hdmsejtjeiben végbeme-
nd koéros triglicerid szintézis, valamint
a nyirokerek obstrukcidja. Az izolalt
lipdzhiany irodalmi ritkasag, ekkor a
csecsem étvagya fokozott, igyekszik a
veszteséget kompenzdlni, székletében
steatorrhoea mutathaté ki, kovetkez-
ményes vitaminhidny alakul ki. Ugyan-
ezt észleljiik a pankreasz elégtelensé-
ge esetén is. Ennek oka a pankreasz
lipdz és kolipdz hidnya, amikor is a
bélbe jutott trigliceridekbSl a vastag-
bél baktériumok zsirsavakat képeznek.
A Dbélnyalkahdrtya kdrosoddsa esetén
a felszivo feliilet karosoddsa okozza
a malabszorpciét, amihez egyéb tap-
anyagvesztés is tarsul. A steatorrhoea
mértéke kisebb, mint a pankreasz exok-
rin zavaraiban. Fokozott zsirvesztést
idéz el§ az intesztinalis limfangiektdzia,
ami fehérjevesztéssel parosul. A zsir-
malabszorpcié kovetkezménye a mal-
nutricié, majd a fokozatosan kialakulé
zsirban oldédo vitaminhidny. A terdpia
lényege a zsir és kaldria, valamint a
vitamin és dsvanyianyag potlas, és lehe-
t0ség szerint az alapbetegség kezelése,
az enzim szubsztitticid. A csecsemdkori
zsir felszivodési betegségek jellegzetes
képviseldi az epetit és az enzimszinté-
zis fejlédési rendellenességei, a pank-
reasz velesziiletett exokrin betegségei
(Schwachmann szindréma, mucovisci-
dézis, lipazhidny, az abetalipoproteiné-
mia, gyermekkorban a coeliakia, a M.
Crohn, a mdj és epebetegségek. Az
akut enterdlis korképekben bekévetke-
78 zsirvesztés elhanyagolhatd. Kréni-
kus korképekben a kezelés az alapbe-
tegség gyogyitdsan, enzim szubsztiti-
cion, MCT tartalmu zsiradékok adésan,
sze. szondatdplalason alapul®.

Kombindlt felszivoddési
zavarok

Az Osszetett felszivodasi zavarok
aprolékos ismertetésére a kozlemény
keretein beliil lehet6ség nincs. Annyi
azonban elmondhat6, hogy ezekben,
az altaldban genetikai alapokon nyug-
v6 kérképekben a tdpanyagemésztés
minden Osszetev@je érintett. Csecse-
md&korban leggyakrabban a kiilénbd-
z8 tdpanyagokkal szemben kialakuld,
allergids gasztroenteropétidkkal talal-
kozunk, amelyek a tdpcsatorna barmely
részében allergids gyulladast okoznak;
bdr, léguti és egyéb szervi megjelenési
formakkal kombindlédnak. A betegség
gyogyitdsa az allergén kiiktatdsabol és a
hianyéllapotok pétlasabdl 4ll, amelyek
a korszer(i gyégytapszerek birtokdban

gyorsan rendezSdnek. Tobb hénapos
megvonds utdn a kiiktatott tdpanyag
a gyermek étrendjébe visszavezethetd.
Coelidkidban, amelyet gluten-entero-
pétidnak is neveziink, a gabona (btiza,
arpa, rozs, zab) fehéréje alkotérészé-
vel szemben (gluten) szemben toxikus,
autoimmun, vékonybél nyalkahdrtya
kédrosodas jon létre. Csecsem&korban
az elvalasztds utdn, a gabona adasat
kovetben jelentkeznek a tiinetek, leg-
tobbszor tipikus, malabszorpcids klini-
kai ttinet-egytittes, ritkdn izolalt hidny-
allapot (pl. vas, kalciumhidny) képé-
ben, és mindenféleképpen tobbiranyt
hidnyallapothoz, gyarapodasi-, fejlédé-
si-zavarhoz vezetnek. Gyermekkorban
a korkép  latens és silent” megjelenési
formai (sokszor hasmenés nélkiil) tartés
hianyéllapotok, tarsbetegségek, fejlédé-
si zavar kapcsan vezetnek el a kérkép-
hez. A diagnézis minden életkorban
specifikus antitest kimutatdsokon (en-
domizium, szoveti transzglutamindz)
és a vékonybélbiopszia szovettani ered-
ményén alapul’. Az emlitett gabona-,
azaz glutenmentes tdpldlds hamaro-
san klinikai gyogyuldst eredményez. A
korkép élethosszan tarté dietoterdpidt
igényel, emellett a gyermek az egész-
ségesek életét élheti. A cystés fibrozis,
azaz mucoviscidézis kiilénbozs for-
madiban a léguti tlineteken kiviil méj-
artalom és kovetkezményes, komplex
felszivédési korallapotok jelenhetnek
meg hidnyallapottal, fejlédési zavarok-
kal. Ez a betegség a gyermek &llandé
gyogyszerelését, valadékolddst, enzim-
szubsztittciét, komplex dietoterapiat
és rehabilitacids foglalkozast igényel. A
gyermek &llandé orvosi feliigyelete és
kezelése ellenére, a kimenetel nagy sza-
zalékban letdlis”. A gyermekkori auto-
immun kérképek koziil leggyakrabban
a krénikus bélgyulladdsokkal talal-
kozunk, mint colitis ulcerosa, Crohn
betegség, autoimmun enteropathia
formai, amelyek a dietoterapian kiviil
mar immunszupressziv gyogyszeres
terdpidval jarnak egyiitt, relapszusokra
hajlamosak. Atmeneti tiinetmentes id6-
szakokat recidiva kovet, a rendszeres
orvosi ellendrzés elengedhetetlen. A
krénikus, csecsemd@korban megjelend
hasmenések kezeléssel befolyasolhatat-
lan formdit intraktdbilis hasmenésnek
nevezziik. Ide sorolhaté a kongenitalis
mikrovillus atréfia, a tufting entero-
pathia, az egyéb transzportdefektusok
és az autoimmun, vagy kongenitalis
immundefektusokhoz tarsul6 entero-
patidk csoportja. A csecsemdk allapota
ritkdn javithat6, a kimenetel altalaban
mdr gyermekkorban letalis¥’. Az izo-

1alt és Osszetett maldigesztidkat, malab-
szorbcidkat a 3. és 4. tdbldzat foglalja
0Ossze.

Osszefoglalds

Az akut enterdlis koérképekben a
hangstly a s6 és vizhdztartas rende-
zésén van, a malabszorpcié gyorsan
elmilik. Amennyiben posztenteritisz
szindroma (krénikus enteropétia)
alakul ki (gyermekkorban ritkan), a
csecsem$ kombindlt antibiotikus, és
elimindciés dietoterdpidt igényel. A
kimenetel j6 indulatd, par hét alatt
megolddédik. A kongenitalis és szer-
zett enzimdefektusok, malabszorpcidk
kezelésére a részletes taglaldsndl kitér-
tiink. A stlyos, Osszetett malaszorpci-
ok egyes fajtai korhdzi dpoldst, esetle-
ges PEG beiiltetéssel jaré szondatdp-
lalast igényelnek. A dietoterdpidra (pl.
coeliakia) jol reagdld, regenerdl6do
esetekben az életmindség csak a diéta
kivitelezése és megtartdsa altal sértil.
A krénikus, recidivald koérképek és
a ritka malabszorpcidk kezelésének
sikere a csaldd, a szakorvos, a csalddi
gyermekorvos, diétetikus, pszicholo-
gus munkdjdnak és a kornyezet hata-
sanak egyiittes eréfeszitésén alapul.
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