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Diabetes mellitus ovliviiuje ¢innost Fady organd. Zazivaci trakt neni vyjimkou. Spektrum poruch je pestré. Vyrazné patologie zjistované

va. Lécba zahrnuje normalizaci glykémie, upravu dietniho rezimu, prokinetika, antidiaroika. V poslednich letech jsou zkouSena analoga

nékterych gastrointestinalnich hormond.
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Dysfunkce mlze postihnout kteroukoliv ¢ast
traviciho traktu diabetika od jicnu po rektum.
Manifestace poruch je pestra. Nékteré, jako diabetic-
ky prdjem nebo obstipace, ¢ini problémy pfedevsim
subjektivni. Jiné, jako gastroparéza, pfi minimalnich
subjektivnich symptomech nepfiznivé ovliviiuji ob-
jektivni zdravotni stav diabetikd. Poruchy gastroin-
testinalni motility a zazivaci potize jsou vyznamnou
pfi¢inou zvySené morbidity diabetiki a negativné
ovliviuji kvalitu jejich Zivota (26).

V tradiénich predstavach je porucha motility
u diabetu pfi¢itana poruSené vagové inervaci. Ve
v regulaci gastrointestinalni motility je tzv. stfevni
nervovy systém (ENS). ENS je tvofen vzajemné
anatomozujicimi neurony myenterického a sub-
mukdzniho plexu. Poétem neurond, kolem 2-108,
se ENS blizi miSe. ENS autonomné fidi veSkerou
¢innost traviciho traktu (motilitu, sekreci, resorpci,
senzitivitu, ¢aste¢né imunitni funkce) na zakladé ne-
ustéle se ménicich aferentnich informaci. Hlavnimi
synaptickymi mediatory ENS jsou acetylcholin, se-
rotonin. Do soucasnosti bylo identifikovano pres 25
dalich latek Ucastnicich se neurotransmise v ENS
a neurony mohou pouZivat i vice mediatord soucas-
né (7). Myoelektrickou aktivitu hladkych svalovych
bunék dale moduluje sympaticky a parasympaticky
nervovy systém, cirkulujici hormony, gastrointesti-
naini peptidy a dalsi.

Faktory podilejici se na dysfunkci
zazivaciho traktu u diabetika

Autonomni neuropatie (AN)
a neuropatie ENS

Hypotéz, které vysvétluji patogenezi postizeni
nervového systému fada. Glykace bilkovin, tvorba
polyold, deficit esencidlnich omega-6 mastnych
kyselin, neurotrofnich faktord, ischemické postizeni
nervl pfi mikroangiopatii, autoimunni postizeni ENS
(25). U diabetickych zvifat jsou prokazovany odchyl-

né hladiny fady neurotransmiter(i a gastrointestinal-
nich hormoni (4). V sou¢asnosti neni jasné, zda jsou
primarni, vedouci k dysfunkci ENS nebo jen odrazi
endokrinni a metabolické zmény u diabetu.

Pfes mnozstvi navrzenych patogenetickych
mechanizm( zatim nebyla vytvofena sjednocujici
hypotéza vzniku diabetické autonomni neuropatie.
Je pravdépodobné, ze AN bude mit vice, vzajemné
se ovliviiujicich pfi¢in, coz se projevuje rozmanitosti
jejich projev.

Glykémie a jiné fatory

Hyperglykémie ma vliv na motilitu celého travi-
ciho traktu. Tlumivé plsobi nejen na Zaludek a jicen
(19), ale i na dali oddily trviciho traktu, jako jsou
ZluCové cesty a stievo (3). Mechanizmus, jakym hla-
dina glukézy ovliviiuje motilitu, neni zndm. Mozné je
piimé plisobeni glykémie na centraini nervovy sytém
(CNS), ale i pfimy tlumivy U¢inek na cholinergni iner-
vaci, ¢i tlumiva aferentace do CNS z porta hepatis.

Castéji poruchy motility nachazime u zen, ale
pfi¢ina zndma nen.

Motilitu ovliviuji hladiny elektrolytd, vnitfni pro-
stfedi organizmu (8).

Moznosti diagnostiky neuropatie ENS

Test, ktery by umoznil pfimo detekovat dysfunkci
gastrointestinalniho nervového systému, gastroin-
testinalni autonomni neuropatii, neni k dispozici.
Pfitomnost AN se v praxi hodnoti na zakladé reak-
tivity kardiovaskularniho systému jako nepfimého
ukazatele funkce sympatického a parasympatického
autonomniho systému. Korelace mezi kardiovasku-
larni AN a dysfunkci rliznych &asti zaZivaciho traktu
je v&ak variabilni (25, 9).

Klinické projevy dysmotility
Jicen

Abnormality jicnové motility jsou u diabetikd
bézné. Manometricky je zjiStovano snizeni amplitu-
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dy a neperistaltické kontrakce, snizeni tonu dolniho
jicnového svérace (DJS). Projevy kolisaji od lehkého
porueni peristaltiky az po absenci koordinované
aktivity s tercidlnimi spasmy. Zpomaleni tranzitu
jicnem bylo nalezeno u 40-60% diabetiku, typicky
po tuhém soustu (12). Dysfunkce koreluje s pfitom-
nosti neuropatie az ve 2/3 pfipadu.

Pres vyrazné patologie zjistované pfivySetfenich
jsou poruchy ¢asto asymptomatické. Prevalence po-
tizi kolisa od 2 do 27 %. Dysfagie byly pfi cilenych
dotazech zjiStény u 4-16% osob, retrosterndini bo-
lesti az u 1/5 symptomatickych (5, 21). Pyréza uka-
zujici na moznost gastroesofagediniho (GE) refluxu
je udavana nejvice (8-27%) (21, 15). Patologicky
GE reflux byl v neselektované skupiné diabetiku
prokazan ve 45% (18), a CastéjSi je i u asymptoma-
tickych osob (28 %) (15). NasvédCuje to vyznamné-
mu poruseni antirefluxnich mechanizm( u diabetiku
s dysmotilitou. Mimo hypotenze DJS se na ném
podili tranzientni relaxace DJS. Zhor$eni clearance
jicnu nejspiSe nehraje zésadni roli (15).

Dfive byla za jednu z pfi¢in GE refluxu pova-
zovana gastroparéza. NovéjSi prace ukazuji, ze se
zvySenou expozici termindlniho jicnu refluxem je
spojena jen zpomalend evakuace proximalni ¢asti
Zaludku, ne gastroparéza jako takova (24).

Zlatym standardem v diagnostice motorickych
poruch jicnu je manometrie. Neni vySetfenim bézné
dostupnym a pro pacienta pfijemnym. Pouzitelnou
a fyziologickému stavu se blizici variantou je scin-
tigrafie jicnu. Umoziuje kvantifikovat priichod radi-
ofarmaka jicnem a rozlisit zakladni typy poruch (16).
Pitomnost patologického refluxu potvrdi pH-metrie.
Jesté vetsi vypovédni hodnotu ma méfeni intralumi-
nalni impedance s pH senzorem. Zatim je omezené
dostupné.

Poruchy vétinou zviastni lécbu nevyzaduiji.
V pfipadech, kdy dominuji symptomatické spasmy,
jsou doporucovany kalciové blokatory, nitraty.
Nifedipin, verapamil efektivné snizuji amplitudu kon-
trakei, ne viak tizi symptomd. Uginek nitrat(i nebyl
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kontrolovanymi studiemi potvrzen. Inhibitor fosfo-
diesterazy, sildenafil, tlumi amplitudu kontrakei,
ovlivnéni potizi je nekonstantni (17).

Zaludek

Zpomaleni evakuace zaludku se povazuje za
typicky projev gastrointestinalni dysfunkce u diabe-
tu. Postihuje 30-50% diabetikd 1. typu a 30-70%
diabetikl 2. typu (9).

Spektrum zmén motility Zaludku u diabetikd je
Siroké, vznikaji jak v interdigestivni, tak postpran-
didIni fazi. Nalatno byla dokumentovana redukce
az vymizeni faze Ill. ZhorSuje se tak odsun vétsich
zbytkd ze Zaludku a zvySuije riziko vzniku bezodru.
Doba postprandidiniho typu motility je u diabetikl
zkracena. Manometrickymi studiemi byla u diabetik(
1. typu dokumentovéna postprandialni antraini hypo-
motilita, hypertonus pyloru a duodendlni dysmotilita
(19). Velmi ¢asto je pfitomna porucha intragastric-
ké distribuce stravy, zvySeni compliance a retence
tuhé stravy ve fornixu (11) nebo porucha relaxace
fornixu (9). V praxi mohou tyto zmény vyustit az ve
vyznamné zpomaleni evakuace Zaludku. Porucha
relaxace fornixu mize byt pfi¢inou postprandialnich
zazivacich potizi.

Je zajimavé, Ze oproti jicnu, nebyla zjisténa jed-
noznatna souvislost mezi pfitomnosti neuropatie
a rychlosti evakuace Zaludku (9). Hovofi to pro fakt,
Z7e na rychlost evakuace pusobi dalsi vlivy, jako je
glykémie (za vyznamnou se povazuje hladina nad
cca 15mmol/l), sekreéni ¢innost zaludku, pankreatu,
intraduodenalni acidita, které mohou byt u AN také
zménény. V praxi je nutno u gastroparézy vyloucit
souvislost s anticholinergnim ucinkem nékterych léka
(napf. spasmolytika, tricyklickd antidepresiva apod.).

Opacnym stavem je zrychleni evakuace Zalud-
ku. U nediabetikd je zndmo po resekei Zaludu, fun-
doplikaci, u obéznich. Ojedinéle bylo popsano u re-
centnich diabetikli a u obéznich diabetikl 2. typu
(26). Je otazkou, jaky mize mit viiv na postprandiéini
glykémii (13, 14).

Ve vSeobecném povédomi pretrvava predstava,
Ze potize pfi diabetické gastroparéze jsou pfimym
dusledkem zhorsené evakuace. Korelace mezi zazi-
vacimi potizemi a rychlosti evakuace je slaba (9, 10),
navic nemocni s gastroparézou nemusi mit potize
Zadné. Studie z posledni doby ukazuji, Ze u zpoma-
lené evakuace se Castéji setkdme s pocitem pinos-
ti, nauzeou, pokud jsou pocitovany postprandialné
a jsou dostate¢né silné (9).

Endoskopie ani rentgen (rtg) zaludku nepatfi
mezi vySetfeni, kterd by mohla blize stupen poruchy
evakuace objasnit. Patologické je pretrvavani obsa-
hu déle neZ 6-8 hodin. Normalini vyprazdiovani pfi
rtg zaludku Ci gastroskopii diagnézu gastroparézy
nevyluduji. Zlatym standardem pii vySetfeni evaku-
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ace zaludku zUstava scintigrafie s tuhou stravou (16).
Je to fyziologicky test, neinvazivni, ktery umozniuje
kvantitativni hodnoceni jeho funkce.

Stale vétsi popularitu nabyvaji dechové testy.
Ostatni metody, real-time sonografie, manometrie,
elektrogastrografie, impedan¢ni epigastrografie,
magnetickd rezonance, jsou pro technickou, fi-
nanéni a éasovou naro¢nost v bézné klinické praxi
nepouzitelné a vyhrazené specializovanym labora-
tofim.

Pri 16Cbé zpomalené evakuace zaludku nelze
spoléhat pouze na farmaka. Aby nedochdzelo k ne-
zé&douci stagnaci stravy v Zaludku, nemocni by méli
jist Castéji a v mensich porcich. Nevhodna jsou jidla
s vy$Sim obsahem tuku, fyziologicky zpomalujicim
evakuaci Zaludku, tak jako alkohol a koufeni nebo
zbytkova strava. Zlep$eni kontroly diabetu zlepSuje
kontraktilitu antra a pfispiva k upravé arytmii a nor-
malizaci doby evakuace.

Logickym  krokem je uziti  prokinetik.
V soucasnosti je dostupny metoclopramid, dompe-
ridon, itoprid, erytromycin.

Metoclopramid je efektivni pfi kratkodobém
podani, pfedevSim Utlumem nauzey, obdobné jako
u domperidonu je ovlivnéni motility nekonstantni
(22). ltoprid efektivné upravuje motorickou poruchu
pfi minimu vedlej$ich U¢inkd (13). S variabilnim vy-
sledkem jsou zkou$eny motilidy, analogy makrolid(,
s agonistickym Ucinkem na motilinové receptory
a 5HT4 agonisté (mosaprid, tegaserod). Pfinos apli-
kace botulotoxinu do pyloru, zalude¢ni stimulace se
hodnoti. PFi refrakterni gastroparéze pfichazi v uva-
hu zavedeni nutriéni jejunostomie (22). U zrychlené
evakuace slibuje zajimavé perspektivy pramlintid,
synteticky analog amylinu, glukagon - like peptid 1
(GLP 1) a jeho analoga (23).

Tenké strevo

Tenké stievo a zvlasté jeho proximalni éast je
Uzce svazéna s Cinnosti zaludku. U gastroparéz
bylo pozorovano snizeni duodenojejundini fa-
zické kontrakéni aktivity, nepropulzni kontrakce.
Pretrvavajici interdigestivni typ motility stfeva mQ-
Ze prispivat ke zpomalené evakuaci zaludku post-
prandialné (2).

Doporuceny postup pro praktické Iékare
Lécba diabetické gastroparézy

* Dobra kompenzace diabetu

* Vysazeni nevhodnych €k

o Jist 4-6x denné po malych porcich
o Omezit tuky, vidkninu

* Prokinetika
- itoprid (Ganaton)
— domperidon (Motilium)
- metoclopramid (Cerucal, Degan)
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PFi¢iny chronického prijmu u diabetika
Celiakie

Inkontinence

Bakteridlni prerlstani

Porucha zevni sekrece pankreatu

Biguanidy

Sladidla (sorbitol)

,Diabeticky* prijem

Zmény motility samotného tenkého stfeva jsou
u diabetu pestré. Dochdzi k poruse koordinace,
omezena je indukce postprandidlni aktivity stravou,
porusend cirkadianni distribuce migrujicich mo-
torickych komplex(, chybi interdigestivni faze I,
objevuje se retrogradni peristaltika, vysokoamplitu-
dové nepropaguijici kontrakce. Néktefi autofi zmény
charakterizuji jako nekoordinovanou hyperaktivitu
tenkého stfeva.

Zaprojev dysmotility a zrychlené pasaze tenkym
stfevem je povazovan prdjem. Chronicky prljem u di-
abetikU je v praxi ¢asto oznacen za prijem ,diabetic-
ky“. Zrychleni stfevniho tranzitu je vSak nachazeno
jen u 1/4 postizenych diabetik( a ve stejném procen-
tu je pasaz stfevem zpomalena. Asi polovina pfipa-
du ,diabetického” prdjmu je zplsobena inkontinenci,
celiakii (zvl. u diabetu 1. typu), bakteridlnim pferista-
nim nebo chronickou pankreatitidou (8). U diabetiku
2. typu jsou nejcastéjsi pficinou prijmu biguanidy.
Ve zbyvajici poloviné pfipadu Ize uvazovat o alteraci
motility, absorpce i sekrece stievni pfi AN.

Lécba diabetického prijmu je svizelnd. Pri
neznamé patogeneze je terapie empirickd a jen
symptomatickd. Antidiaroika (codein, loperamid,
difenoxylat) zmen$i pocet stolic. Lze vyzkouSet
efekt vlakniny (Psyllium). V pfipadé bakteriainiho
prerlstani jsou indikovana Sirokospektra antibiotika
(tetracykliny, metronidazol, cefalosporiny). Efektivita
klonidinu je vysvétlovana stimulaci alfa-2 adrener-
gnich receptor(i na enterocytu se snizenim intralu-
mindlni sekrece. V davkach do 1 mg/den je obecné
dobfe tolerovan, bez vyznamného poklesu tlaku.
Dokumentovan je pfiznivy efekt analogu somatosta-
tinu, octreotidu, v refrakternich pfipadech (6).

Zavér

Pres velky pokrok, ke kterému v poslednich de-
setiletich doSlo, stale pfetrvava fada nejasnosti ve
vztazich mezi motilitou traviciho traktu a diabetem.
Bliz8i pochopeni role gastrointestindlnich peptidl
v regulaci motility zazivaciho traktu slibuje a¢inné;jsi
ovlivnéni dysmotilitnich stavd.
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