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A tehéntej allergia és szénhidrat intolerancigk csecsembkorban gya-
kori hasmenéses allapotok okai lehetnek. Fontos ismerniink és elkiiléni-
teniink 6ket, mert a gyakran hasonlé tiinetek ellenére a kezelés kiilonbdzik
az egyes korképekben.

Tehéntej allergia

A tehéntej az allergizalé hatasi tapanyagok ko6zé tartozik.

A tehéntej allergia a csecsemékor legjentdsebb allergias korképe,
amely a mesterségesen, valamint vegyesen taplalt csecseméknél 1ép fel.
Polimorf betegség, amelyet a tehéntejben levd fehérje-természetd anya-
gok valtanak ki. Ugyanakkor az egyéni hajlamosité tényezok is jelentések.

Aethiopathogenesis. Ismeretes, hogy a bélnyalkahartyanak az emészté
és felszivé funkcioi mellett védd szerepe is van. A nyalkahartya bizonyos
sejtiei véddanyagokat termelnek, amelyek megakadalyozzak a baktériu-
mok, virusok, allergének behatolasat a szervezetbe. A csecsem6knél ez a
véds szereo elégtelen lehet. Igy a tehéntej testidegen fehérjéi kénnyen
bejuthatnak a bélfalba, és onnan a keringésbe. Ezek antitestek képzddé-
séhez vezethetnek.

Klinikai kép. Bar a klinikai tiinetek nagyon valtozatosak, mai ismere-
teink alapjan harom f6 megnyilvanulisi teriiletiikk van:

1. A leggyakoribb klinikai formaban (53—95%;) gyomor-bél tiinetek
domindlnak: hasmenés (95 %,). hanvas (90 9/.), puffadas, sipadtsag (76 %),
éjszakai colica, nyugtalansag (20 %,), fejlédési zavarok (11 %).
utak nyélkahartvaja (20—59 9). Klinikailag ezekben az esetekben kréni-
kus rhynitis, obstructiv bronchitis, vagy asthma bronchiale alakul ki.

3. Fbben az esetben f6ként bértiinetek jelentkeznek, amelvek ekczé-
maig vagy akar neurodermatitisig sulyosbodhatnak (13—46 /).

Természetesen a fent emlitett tiinetcsoportok kombindltan is fellép-
hetnek. Tehat egyetlen betegnél jelentkezhet egyidében hasmenés, bérki-
utés és bronchitis is (5,7).

Ezen klinikai formakon kiviil ujsziilottek és fiatal csecsemok esetében
kialakulhat a béltiinetek sulyosabb formaja, a haemorrhagias colitis. A
klinikailag aranylag j6 allapotban levd csecsmé széklete makroszképosan
is lathato friss vért tartalmaz, pathologias esiraktol mentes, am bdvelkedik
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eozinofil sejtekben, ugyanakkor a béinyalkahartya is eozinofil sejtes be-
szuridést mutat.

Roérlefolyds és prognosis. A tehéntej allergia tiin>t.i a betegek 76 %;-
4nal 1 éves korig kimaradnak. Az esetek 18%3-aban a tiinetek a masodik
élet(vig is feanallkainak, 6 %,-dban pedig csuk 4 éves korban tiinnek el

A tinetek stlyousdga kiilénbizé lehet. A legsulyosabb forma az ugy-
nevezett kezelhetetlen véres hasmenés, ilyenkor a csecsemd igen hamar
kiszirad és ¢.s/trofizil .dik. Ebben az esetben a narenterilis tiplalds be-
vezeiése surgossegi teendo, mivel a bélnyalkahariya karosodasa kdvetkez-
tében a felszividas zavart, és a per os taplalas kivitelezhetetlen. A 1éguti
elvaltozasok legsulyosabb formaja az asthma bronchiale okozta allergiss
tiid{ beszlirddés. A bemutatott igen sulyos formik mellett vannak :tme-
neti és igen enyhe kérképek is.

A diagndzis felallitdsa elsésorban a klinikai tinetek alapjan torténik,
mivel eddig nem ismeriink c1veotlen ieghbizhat$ laboratériumi paramétert
sem. A szérumban kimutathaté a tehéntej fehd rjék elleni antitestek emel-
ked¢ tt titere nem abszolut hizonyiték, mert eg 3szséges csecsmdk bizonyos
szaz1ékandl is jelen lehet.

Igen fontos tényez6 a pozitiv diagnozis szempontjabol az a tény, hogy
tehéntej mentes étrend esetén a tiinetek elmaradnak. A tehéntej ujboli
bevecetese a tunetek megjelenéset eredmenyezi.

A tehéntejjel torténd terhelési proba csak szigoru feltételek kozott
torténhet, mivel gyakran heveny sokk allapot alakul ki, mely azonnali
orvosi beavatkozast igényel.

Az esetek 20—70° y-dban hypochrom anaemia jelentkezik, foként lég-
uti és bArtiinetek esetén jellegzetes az eozinofilia. Hypoproteinaemia az
esetek 1/3-aban fordul els. A széklet'a betegek 10%)-dban makroszképos,
50 %,-ban 1nikroszképos mennyiségl vért tartalmaz.

Megeldzés, kezelés. A megelézésre a legalkalmasabb az ujsziiléttek és
csecsembk anvatejes taplalasa. Ha ezt nem lehet megvalésitani, akkor is
szigoru tehéntej fehérje mentes étrendet kell biztositani. Segitségiinkre le-
hetnek az iparilag eldallitott tehéntej-széja és marha-protein hidrolizatu-
mok, amelyekben a fehérjéket enzimes hidrolizis utjan feldaraboljak, ugy
hogy velitk szemben tulérzikenység nem léphet fel (Alfare, Pregomin).

Vannak kevéssé allergizalo tapszerek (Beba-Ha, Alete-Ha), amelyek
tulajdonképpen csak részben hidrolizalt tejkészitmények.

A sz6ja-kivonatokat csak d6vatosan alkalmazhatjuk mivel a betegek
40 %.-a ezeket nem képes felhasznalni tapanyagforrasként.

Taen fontos a csontnévekedéshez sziikséges Ca és D vitamin fedezése.

Rizik6faktorok. A nyalkahirtya-karosito tényezék (gyulladasok, fej-
1~dasi rendellensségek. bélmitétek) fokozzak a tapesatorna fehérjék iranti
atereszts kénességét, és kdnnyebben kialakul a tulérzékenységi reakci6.

A genetikai tényez8k is igen fontos szerepet jatszanak. Megfigvelték,
homv a Down-kéros gvermekeknél gyakrabban alakul ki tehéntej allergia
mint az egészségeseknél.

Az allergia szempontjabol terhelt csaladok esetében figyelmeztetni
kell az anvat az allergia fellépésének lehetSségére. A terhesség. valamint
a szoptatis ideje alatt a dohidnyzas kihagyasa, illetve mdas potenciilisan
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allergizal6é tapanyagok fogyasztasanak keriilése hozzajarul az allergia ki-
alakuldsdnak megel6zéséhez. Elonyben kell részesiteni, a lehetéségek
fliggvényében az anyatejes taplalast.

A szénhidrat intolerancidk koziil két koérképet emlitiink meg: a
herediter fructose intolerancidt és a szerzett lactose intolerancidt.

A herediter fructose intolerancia a fructose anyagcsere leggyakoribb
zavara. Leirtak szerzett fructose intoleranciat is, de ez a koérkép rendki-
viil ritka.

A fructose taplalkozis utjan keriil a szervezetbe. A fontosabb fructose-
tartalmu élelmiszerek a kovetkezOk: gyilimélesok, meéz, egyes zdldségek
mint a sargarépa, petrezselyem, cékla, paradicsom. Ebbe a csoportba tar-
toznak még az oOssezs zachardzzal édesitett termékek, valamint bizonyos
gyogyszerkészitmények mint a drazsék és szirupok.

A fructose felszivodasa egy szallité molekula segitségével torténik,
mikozben a fructose részben tejsavva és glukézza alakul. Ugyanakkor a
majba jutott fructose is igen gyorsan glukoézza alakul, igy a keringd vér-
ben és egyéb szovetekben talilhat6é szabad fructose mennyisége elenyé-
sz0.

A fructose kozti anyagcserejét a kovetkezéképpen abrazolhatjuk vaz-
latosan:

Fr — 1 — foszfat

. ; - — triozok
Fructose: fructokinaze Fr — 1 — foszfat aldolize

A tructokinaze elégtelensége benignus fructézuriahoz vezet. Ez a be-
tegség recessziven oroklodik, szerepe csupan a diferencial diagnozis
szempontjabol van, klinikai tiinetek nem jelentkeznek, viszont a vizelet
fructoset tartalmaz. A zacharose illetve a fructose taplalkozasbol valé ki-
iktatasa utan a vizeletbdl a fructose eltiinik., A diéta alkalmazasa azonban
nem sziikséges mivel a fructozuria nem jelent veszélyt a szervezet szama-
ra.

A fructose anyagcsere masodik szakaszanak karosodasa a herediter
fructose intoleranciat eredményezi. ' Ez a korkép a maj aldolaz elégtelen-
ségének kovetkezménye. A herediter fructose intolerancidban szenved6
betegnek maj aldolaz-aktivitasa csokkent: 10—15 0, a fructose — 1,6 —
difoszfat esetén, és kevesebb mint 10 9/, a fructose — 1 — foszfat esetén
(2, 8, 10).

A Kklinikai tiinetek sulyossiga a fructose taplalasba valé bevezetésé-
nek pillanatatdl és mennyiségétsl fligg. Mivel genetikailag heterogén
megbetegedésrél van szd, valdszintileg az enzim-deficit mértéke is nagy
jelentGségii.

A mesterségesen taplalt csecsemé, az anyatej laktosejanak zacharézzal
valé helyettesitése kovetkeztében, viszonylag magas (4—6 g/kg) fructose
mennyiséget kap naponta. Ezekben az esetekben a koérlefolyas dramai le-
het: hinyas, remegés, acidozs, sokk-allapot, hipoglikémia, vérzések, icte-
rus jelentkezik. A kialakulé sulyos majléziok rovid id6é alatt (10 nap)
maijelégtelenséghez vezetnek. Kevésbé silyos esetekben a fructose fo-
gyasztas utdan 5—30 percel hanyas jelentkezik. A hanyasok ismétlédnek,
krénikussa valnak, ezek eredményezik idével a csecsmé fejlédésben valo
visszamaradasat. A fructose-bevitel 4ltal okozott hipoglikémia hanyasban,

64



remegésben, tajékozatlansagban nyilvanul meg, sulyos esetekben gorcsok
és koma jelentkezhet. Egyéb fontos tiinetek: puffadas, icterus, hemorrha-
gias diatesis, 6dema, ascites, hasmenés. Objektiv vizsgalat esetén a bor
sapadsigat, hepatomegaliat és ritkan ehhez tarsulo splenomegaliat tala-
lunk.

A természetesen taplalt csecsemé naponta csak 1—2 g/kg fructoset
kap. Ebben az esetben a klinikai kép kevésbé sulyos: kimutathatoé ok nél-
kiili, ismétlédé hanyasok, meteorismus, hepatomegalia és fejlddésbeli visz-
szamaradas észlelhet6.

Nagyobb gyermekek esetén a klinikai kép még enyhébb. Ez azzal is
magyarazhato, hogy 1/2 éves kora utin a gyermek visszautasitja a gyu-
molcsoket és édességeket. Erdekes megfigyelés, hogy ezen gyerekeknél
ritkabb a fogszuvasodas.

Egyes betegeknél a gastrointestinalis tinetek dominalnak, mig ma-
soknal a hipoglikémia a legsulyosabb probléma.

Diagnézis. Az anamnézisnek nagyon pontosnak kell lennie. A diag-
nozis felallitasat megkonnyiti a fructose kihagyasa utani azonnali klinikai
javulas. Leggyakrabban és legnagyobb sikerrel a fructose-terheléses pro-
bat alkalmazzak a diagnozis felallitasira. Mas betegségek kizarisira le-
het majbiopsiat is végezni a majszbvet biokémiai- és enzim-vizsgilataval.
A biopsias anyag vizsgalata leggyakrabban intralobularis és portalis fib-
rosist mutat, valamint a majsejtek zsiros elfajuldsat.

A fructose-terheléses proba 40%y-os fructose oldattal térténik. Szai-
jon keresztil 0,75—1 g/kg fructoset adunk be a betegnek, reggel, egy
2—3 hetes diétazasi periodus utin. Az elézetesen meghatarozott éhgyomri
vércukorszinttel hasonlitjuk ossze a fructose bevitel utan 30, 60, 90, 120
perccel meghatiarozott vércukor értékeket. Normalis esetben a vércukor-
szintnek novekedést kellene mutatnia. Fructose intolerancia esetén a vér-
cukorszint sohasem emelkedik, a terheléses gorbe lapos lesz.

A vércukorszinten kiviil meg kell = hatdroznunk a szérum fosz-
forszintet, amely csokkenést mutat a normalishoz viszonyitva. Ezzel ellen-
tétben a szérum hugysav, magnesium és szabad zsirsavszint emelkedik.
Altalaban hipokalemia mutathaté ki, mig a szérum fructose-tartalma né-
het, de normailis is maradhat.

Ha egy betegnél tobbszor elvégezzik a fructose-terhelést fiiggetleniil
attol, hogy diétazott vagy sem, a terheléses gorbe mindig pathologiss
marad. Ez a tény bizonyitja a betegség orokletes voltit, és ez az oka an-
nak, hogy a betegnek egész élete soran be kell tartania az elbirt étrendi
kezelést.

A differencidl diagnézis igen fontos és elég nehéz probléma. A bete-
geket altalaban nem ezzel a diagnoézissal utaljak a koérhazba gs nem is
mindig deriil ki a valodi diagndzis. ami végzetes lehet a beteg szamara.
Fontos elkiiléniteniink a betegséget egyéb szénhidrat inteleranciaktol, a
tapszer allergiakt6l. Ezen kiviil szoba jon a pylorus stenosis, hiatus-hernia,
toxicosis, sepsis, hepatitis, hepatomegalidk, epeut atresia, glicogenosisok,
galactosemia, Wilson-kér, maj tumor stb.

Kezelés: A beteg élete végéig fructose és zacharoze mentes étrendet
kap. Ez az egyetlen médja a majkarosodis megelézésének. Edesitésre
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fructose mentes cukrokat alkalmazhatunk: glucose, lactose, maltose. Igen
fontos a € vitamin adagolads. Gyogyszerek kbzil mem irhaték fel szirupok
és drazsek.

A betegség sokkal gyakoribb mint akogy azt a felismert esetek szama
mutatja. Hasmenés, hanyinger, hanyas esetén gondolnunk kell erre a
betegségre is, amely elég ritka, de ha nem ismerjik fel idejében cirozist
é3 majelégtelenséget okozhat a beteg haldlahoz vezetve.

A herediter fructose intolerancidval ellentétben a lactose intolerancia
altalaban szerzett betegség. Nevezhetjiik masodlagosnak is mivel a tap-
esatornai koros folyamat gydgyuliasa utan a lactoseval szembeni intole-
rancia is eltinik. Meg kell jegyezniink azonban, hogy leirtak veleszile-
tett illetve familialis lactose intolerancidt is, viszont ezek eléfordusasa
nagyon ritka (1, 3, 6).

A tapcsatornai kéros folyamatok elkeriilhetelentil karositjak az ente-
rocitak kefeszegélyének enzim rendszereit. A legkénnyebben a lactose ak-
tivitasa modosul, és ez all helyre a legkésébb, mert ez az enzim helyez-
kedik el a legfelszinesebben a kefeszegélyben. Ha karosodas kiterjedt
vékonybél teriileteket érint, generalizalt dizaharidaz deficit alakulhat ki,
ami teljes lactose, maltose, zacharoze intolerancidhoz vezet. Ilyen mértéki
bélboholy atrofiat a kovetkezd betegségek okoznak: sulyos enterocolitisek,
coeliachia, tehéntej allergia, sulyos malnutritio, malabsorbtio, sulyos gi-
ardiosis. A lactose intolerancia leggyakoribb okat a fertézéses enteritisek
képezik, amelyeket egyarant okozhatjak baktériumok és virusok. Ezen
kivil bizonyos gydgyszerek mint a Neomicin, Kanamicin, antimetabolitok
(Metothrexat) csckkentik a bélnyéalkahiartya epitelium sejtjeinek regene-
ralodasat és igy a dizacharidazék szintézisét lactose intolerancidhoz ve-
zetve.

Klinikai kép. A 6 tlnet a tejfogyasztis utdn 1 1/2—2 é6ra mulva
jelentkezd nyakot tartalmazo, b, habos, vizes hasmenés. Néha ezen has-
menéshez hanyas, goresos hasi fajdalom, puffadas is tarsulhat. A kllinikai
t'inetek siilyossiga az enzimdeficit mértékétdl, a bevitt lactose mennyisé-
gétdl fiigg. Fiatal csecsemdknél-a hinyds és hasmenés miatt gyorsan be-
kivetkezik a kiszaradas és a lefogyas. A szénhidrat felszivodds zavara ko-
vetkeztében, a csecsemd szimiara nélkiilozhetetlen kalériamennyiség nem
jut a szervezetbe. A végtagok fokozatosan elvékonyodnak, a has besiip-
ped. az izomzat felszivodik, a haj torékennyé és szintelenné vilik, nove-
kedésbeli lemarad4s majd a novekedés leallasa kidvetkezik be.

A diagnézis felallitasa az anamnézis, a klinikai kép, valamint a pa-
raklinikai vizsgalatok alapjan torténik.

Székletvizsgilat esetén felttind a széklet pH-janak csokkenése 5,5
ala, emelkedett tejsav értékekkel (500 mg/100 g). Ennek oka a fel nem szi-
vodott cukrok erjedése a bélfléra hatisara.

A diagnozis felalltitasanak legfontosabb kritériuma ebben az esetben
is a terheléses nréba. amelv peroralis lactose adagoldsbdl, és a terheléses
vércukorszint meghatarozasabol 411. A terhelést 2 g/kg lactoseval végezziik
10 %.-0s oldatban. A vércukorszint normailis esetben a terhelést kdévetéen
n”, mig a lartose intoleranciiban ez a novekedés elmarad, vagy kisebb
mint 20 mg %, K
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Ellentétben a fructose intoleranciival, lactose intolerancia esetén a
terheléses gorbe normalizalédik, amint visszatér a szervezet toleranciija
a lactoseval szemben.

Kezelés. A legfontosabb az étrendi kezelés amelyet a betegnek szi-
goruan be kell tartania. A beteg taplisibol ki kell iktatni a lactoset,
vagyis a tejet és tejtermékeket. Ennek érdekében a csecsemé lactose-
mentes tejtermékeket fog kapni: Galactomin, Alburon, Cazeolact, Humana
H, Robolact, Gluvilact O. Ugyanakkor névényi, széja-tartalmu tejhelyet-
tesitd tapszereket is haszndlhatunk mint: Humana SL, Nutri-Soia, Mull
Soy, Neo Mull Soy, Lactoniv, Soyamilk. Az 6r6lt has-pép is j6 eredmé-
nyekkel alkalmazhaté. Késobb, ha a tiir6képesség helyre all, fokozatosan
bevezetjik a tapldlasba a vajat és tejfolt, majd pedig a tébbi tejterméket.
A hosszas tejmentes étrend sziikségessé teheti a Ca pétlasat 56 hénapos
kor utan. A szerzett lactose intolerancia korjoslata kedvezd, néhiany honap
alatt gydgyuldas mutatkozik, természetesen csak a szigoru diéta betartasa
esetén.

Dolgozatunkban a csecsembkor harom kilonb6z6 aethiologidju és
pathomechanizmustii megbetegedését mutattuk be, melyek étrendi keze-
léssel oldhatok meg.

Koérjoslata a diagndzis felismerésének és az étrendi kezelés felallitasanak
fliiggvénye mivel eredmény csupan ezen az uton érhetd el. A csecsemd-
kori hasmenések nagyon széles skaldjan fontos e megbetegedésekre gon-
dolni, ez lehet6vé teszi a csecsemd problémajanak megoldisat még a
sulyos lefogyas el6tt.

A felallitott diétas kezelés betartisa mar nem korhazi tevékenység,
igy a kezelés sikeréhez a szlilék felvilagositasa feltétleniil sziikséges.
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