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Dohodnuta definice priijmu zni - vice jak tfi fidké stolice za den. Je ozna¢ovan jako akutni pfi trvani do 2 tydni a jako chronicky, trva-li dé-
le nez 4 tydny. Chronicky prajem se vyskytuje asi u 5% obyvatelstva. Dle etiologie je klasifikovan jako osmoticky, sekreéni, strukturalni,
ze zvySené filtrace a z alterované motility. Nejéastéjsi akutni prijem je infekéni a nejéastéjsi chronicky prijem je funkéni (drazdivy trac-
nik). V diagnéze je kromé vySetieni zasadné dilezita anamnéza. Akutni prlijem je ve valné vétsiné pfipada ,,self-limited“ a pficina se ob-
vykle nestaéi zjistit. U chronického prijmu je vySetfovani obtizné a zdlouhavé. Lécba by méla byt dle etiologie, jinak symptomaticka.
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Definice

Prlijem je definovan jako vyprazdnéni vice nez
3 neformovanych stolic za den, nebo jako asté vy-
prazdnovani fidkeé stolice, nebo Castéjsi a naléhave;-
§i pocit potfeby s pfekotnou evakuaci neformované
stolice a pretrvavajicim pocitem nuceni.

Patogeneze
1. Prijem osmoticky — v lumen se hromadi os-

moticky aktivni latky a dochdzi k retenci vody.
Priciny:

a) poziti Spatné vstiebatelnych roztokd (napf. os-
moticka projimadla, dietni sladidla)

b) defektni transportni systém (napf. glukézova-
galaktézova malabsorpce)

¢) deficience disacharidaz (napf. laktazy)

d) redukce absorp¢niho povrchu (napt. stfevni re-
sekce).

2. Prijem sekre¢ni- pfi¢inou je porucha trans-
portnich mechanizm( enterocytu, porucha mezi se-
kreci a absorpci, a je tak zvySovan luminéini obsah.
PfiCiny:

a) bakteridlni enterotoxiny (napf. cholera)
b) enteroviry (napf. rotavirus)
)
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) ZluGové kyseliny (napf. onemocnéni ilea)
mastné kyseliny (napf. chronicka pankreatitida)

) laxativa (napf. ricinovy olej, senna)

) hormony (napf. karcinoid — serotonin)

g) defektni nervova regulace (zvazovan diabetes

mellitus).
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3. Prijem pfi strukturalnim postiZeni stény
stfevni — zakladem je porucha absorpce (obvykle
pfi zanétu) a z ulceraci dochazi k exsudaci plaz-
my, leukocytil a plazmatickych bunék. Stav zhor$uje
krvéceni.

Pficiny:

a) chronicky probihajici zanét (napf. idiopatické
stfevni zanéty)

b) stfevniinfekce (napf. virové gastroenteritidy, sal-
monel6za)
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c) jiné poSkozeni stény stfevni (napf. sprue, ische-
mie).

4. Priijem pfi zvySené filtraci - je zvy$eny tlak
v kapilarach klk( a souc¢asna obstrukce toku lym-
fy v mesenteriu, dochazi k excesivni ztraté bilkovin
a lymfocytd do lumen.
Priciny:
a) stfevni obstrukce (parcidlni obstrukce stfeva —
zvySuje intraluminélini tlak a vede k sekreci)
b) portalni hypertenze.

5. Prijem ze zvySené motility — zde plsobi:
zvySeny transport vody a elektrolytll, zvySend se-
krece stfevni tekutiny do lumen, zvySend propulzivni
aktivita, zrychleny tranzit, snizeni kontaktniho Casu.

PFiCiny:

a) stavy po resekci Zaludku, achylie (neni-li HCI,
dochazi k urychlenému vyprazdnéni zaludku)
b) drazdivy traénik.

Klasifikace
Prljem je rozdélovén dle trvani na:

A) akutni, ktery trvd obvykle 2-3 dny, za hor-
ni hranici jsou pocitany nejCastéji 2 (-4) tydny.
Obvyklou pfi¢inou akutniho prijmu je infekce
nebo nesnasenlivost potraviny.

B) chronicky prlijem pfesahuje svym trvanim 4 tyd-
ny a vyzaduje fadné vySetfeni!

ad A) AKUTNI PRUJEM

Patogeneticky se pfi jeho vzniku uplatiuiji ze-
jména dva mechanizmy: 1. hypersekrece iontli a vo-
dy do stfevniho lumen vyvolana enterotoxiny a 2. po-
rucha vstfebavani vody pfi invazivni infekci s ana-
tomickym po$kozenim sliznice.

Prjmova infekéni onemocnéni maji néhly za-
Catek, nékdy s horeckou, nevllli, zvracenim, pozdéji
se pfidavaji bolesti bficha, obvykle difuzni se Skrou-
kanim. Stolice mlZe byt zprvu kaSovitd, pozdéji se
méni na vodnatou, nékdy s pfimési hlenu a Cerstvé
krve.

www.solen.cz

Stanoveni pfesné diagndzy z klinického pro-
béhu je obtizné, ale obvykle napomiize pfesna ci-
lena anamnéza! Naprostou vétsinu prdjma tvofi pra-
jmy zplsobené bakteriemi nebo jejich toxiny, nékdy
pfi¢inami hlasenych prljmovych onemocnéni sal-
moneldzy. Otravy z potravin vyvolané toxiny maji
kratkou inkubaéni dobu (1-8 hodin) a probihaji bez
hore¢ky. Bakteridlni nakazy mivaji na zacatku ho-
reCku a maji protrahovanéjsi priibéh. Virové prijmy
postihuji téméf vyhradné déti a objevuji se prede-
v§im v zimé. Prljmy vyvolané parazity maji pribéh
spiSe subakutni. Ovéfeni plivodcl nékazy je mozné
pouze laboratorné.

Akutni pridjem miZe byt délen na:
akutni infekéni

prijem u skupin s vysokym rizikem
prijem bézcl

akutni alkoholicky prdjem.

>

ad 1. Akutni infekcni, ktery je:

a) sporadicky (vétSina infekénich prijm0 nasledu-
je po poziti agens fekooralni cestou (voda, po-
traviny, osobni kontakt)

b) potravou a vodou vyvolany (tato skupina se
Casto prolina se skupinou pfedchozi, ale potize
vyvola nejen infekce, ale i prijem zplsobeny
potravinami kontaminovanymi i toxickymi lat-
kami, jako napfiklad kovy. Nékdy je sem za-
fazovan i prijem vyvolany nevhodné upra-
venou nebo objemnou nestravitelnou potravou.
Incidence téchto priijm0 (infekéniho plvodu) je
zfejmé podhodnocena, protoZe nejsou hlasena
sporadickd onemocnéni a nékdy ani epidemie.

ad 2. Prijem u skupin s vysokym rizikem,
ktery je dle vyvolavajici pficiny klasifikovan ja-

Kko:

a) s uzivanim antibiotik spojeny prijem —se vy-
skytuje u ambulantnich i hospitalizovanych pa-
cientd

b) cestovni prijem.

/ MEDICINA PRO PRAXI 3 /2006



Vice nez 400 miliond lid vycestuje za rok do za-
hranici, prijem je jejich nejéastéjsim zdravotnim
problémem, postihne 25-75% z nich. Nejvétsi
pravdépodobnost onemocnéni je pfi cestach
do Afriky, Asie a Jizni Ameriky. Vyskytne se ob-
vykle u osob Zijicich ve vyspélych oblastech,
které cestuji do rozvojovych subtropickych ne-
bo tropickych zemi. PFi prvni navstéve je prjem
Castéjsi nez pfi opakovaném pobytu. Do sku-
piny cestovnich prijmi jsou zahrnovana i one-
mocnéni, kterd se objevi v prvnich 7-10 dnech
po ndvratu domd. ZvySenou vnimavost k ziskani
onemocnéni cestovnim prijmem maji déti mlad-
§i 6 let, osoby se snizenou Zalude¢ni aciditou,
nemocni s chronickym onemocnénim traviciho
traktu a nemocni s imunodeficienci.

Etiologie onemocnéni je vétinou infekéni (v 80 %
bakterie, v 15% viry, v 5% parazité). Vypuknuti
choroby je usnadnéno cestovnim stresem (Una-
vou, ponocovanim, nepravidelnym a nezvyklym
jidlem) a zvlasté zménou ekologickych pomérd.
Hlavni pfenos je kontaminovanou vodou.
Klinicky je cestovni prijem definovan odcho-
dem vice jak tfi fidkych stolic za 24 hodin, nékdy
S nauzeou, zvracenim, teplotou, myalgiemi, ar-
tralgiemi, bolestmi hlavy, inavou, anorexii, zim-
nici, bolesti bficha, kfe¢emi, urgentnim nucenim
na stolici, tenezmy nebo vyprazdiovanim stolice
s pfimési krve nebo hlenu. Typicky se onemoc-
néni projevuje 4-10 fidkymi stolicemi za den po
dobu tfi az péti dnl. PFimés krve ve stolici se vy-
skytuje maximalné v pétiné pfipadu. Prijem trva
déle nez tyden u 10% pacientl a déle nez mé-
sic u 2% pacientt. Primérné 20 % nemocnych
je upoutano na lizko po dobu 1-2 dni.

c) sexudlné pfeneseny prijem — vyskytuje se
Udajné obvykle u homosexudll, prostitutek
a uzivatell intravenéznich drog.

Lze jej rozdélit na:

ca) gay bowel disease

Vyskytuje se zejména u homosexuall nebo bi-
sexuall s Eetnymi sexudlnimi partnery. Nejedna
se o oportunni infekce, které se vyskytuji u ne-
mocnych s AIDS. Proktitidu nejcastéji vy-
volava: Neisseria gonorrhoea, Treponema pal-
lidum, Donnovania granulomatis, Hemophilus
ducreyi, Chlamydium trachomatis (typy L1-L3,
D-K), Cytomegalovirus, Herpes simplex typ 2.
U nemocnych byvaji izolovany ¢etné stfevni pa-
togeny, Casto Giardia lamblia, Entamoeba his-
tolytica, Shigella, Campylobacter.

cb) prijem pfi AIDS

Obvykle se jedna o oportunni infekce, které vy-
volavaji stfevni zanét.

d) prijem ze ,spoleénych zafizeni“ - je obvykle
pfenesen z osoby na osobu cestou fekalni kon-
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taminace rukou a povrchl (napf. hradek, ko-

houtk{ v koupelnach).

Je délen na prljem:

da) ze ,spolecnych zafizeni denni péce”-
zejména se jedna:

daa) o zafizeni pro déti, ale v Uvahu pfichazeji
pak

dab) i sekundarni kontakty — nejcastéji ¢lenové
rodiny, a na

db) prijem ze zafizeni pro dlouhodoby po-
byt, kam jsou fazeny:

dba) dstavy pro mentalné postizené

dbb) oSetfovatelské Ustavy a

dbc) nemocnice.

ad 3. Prijem béZcu

U maratoncli a triatlonistd se objevuji rlz-
né gastrointestinalni poruchy — anorexie, pyroza,
nauzea, zvraceni, kfee, urgentni nuceni na stolici
a prijem. Vodnaty, self-limiting, prdjem se vyskytuje
u10-25%, je CastéjSi u zen (40-70 %). Mechanizmus
tohoto prlijmu je nejasny, je obvifiovano uvolfiovani
gastrointestinalnich hormonu, jako je gastrin, motilin
a vazoaktivni intestinalni polypeptid nebo uvolfiova-
nim zénétlivych mediatord, jako jsou prostaglandi-
ny. Za dal$i vyvolavajici moznosti je pokladana is-
chemie a pozivani vétsiho mnozstvi sacharidd nebo
zvySeny gastrokolicky reflex pfi stresu.

ad 4. Akutni alkoholicky prijem

Je zplsoben excesivnim narazovym pitim alko-
holu. Epizoda prijmu je kratkd, netrvé obvykle déle
nez jeden den a vyplyva z akutniho poskozeni mi-
krovaskulatury a epitelu.

ad B) CHRONICKY PRUJEM

Chronicky prlijem se vyskytuje v zapadnich ze-
mich a USA asi u 5% populace. Pfi¢iny chronického
prdjmu jsou promiSeny, kategorie se prolinaji a sche-
matické Elenéni nelze vzdy brat zcela striktné.

1. Dlouhodoby infekéni prijem

a) Protrahovany infekéni prijem

Nékteré organizmy, nékdy obtizné Zzjistitelné,
jsou typickou pfi¢inou prolongovaného prljmu. Pati
sem enteropatogenni Escherichia coli, Giardia lamb-
lia, Amoeba, Cryptosporidium, Aeromonas, Yersinia
enterocolitica.

Neni-li nalezen Zadny z téchto organizmi - je
doporucovan terapeuticky pokus s metronidazolem
nebo trimetoprimem-sulfametoxazolem.

b) Perzistujici cestovni prijem
Protrahovany prijem trvajici déle nez 3-4 tyd-
ny se vyskytuje u 3% cestovatell. Pfi¢inou mize
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byt nediagnostikovana chronicka infekce a kultivace
stolice nebo nélez parazitl mlize ukazat cestu k te-
rapii a vyléceni.

c) Infekéni prijem navozujici draZdivy tracnik

Cast pacientd mé pfiznaky jako u drazdivého
tracniku (bolest, nadymani, pocit nedostate¢né eva-
kuace, fidké stolice) trvajici 6 mésicd, i vice, nasle-
dujici prokézany infekéni prdjem. UvaZzuje se, ze pfi-
¢inou by mohla byt ziskand malabsorpce Zlu¢ovych
kyselin; &ast téchto nemocnych reaguje na lécbu
cholestyraminem.

d) Chronicky epidemicky prujem (Brainerdsky)

Prolongovany pribéh prijmu muze byt zapfici-
nén organizmy, které dosud nejsou identifikovany.
Pfikladem je propuknuti prijmu po syrovém mléce
v mésté Brainerd v Minnesoté. Pacienti méli chro-
nicky vodnaty prdjem, ktery trval 18 mésic(, pro-
vazeny Ubytkem vahy, ktery byl ¢asto chybné di-
agnostikovan jako drazdivy traénik. Podobné pfi-
pady byly referovany i jinde at jiz po poZiti miéka ne-
bo po poziti vody. Mnoho z téchto pacientd mélo mi-
kroskopicky zanétlivé zmény v bioptickych vzorcich
z traéniku. Nemoc je popisovana i ve sporadicke for-
mé a mize byt i nemoci popisovanou jako infekéni
prijem navozujici drazdivy traénik nebo jako chro-
nicky idiopaticky prijem.

e) Tropicka sprue

Nemoc se vyskytuje v nékterych oblastech
(Asie, Indicky subkontinent, severni ¢ast Jizni
Ameriky, oblast Stfedni Ameriky, centrdini a jizni
Afrika). Postihne navstévniky usidlené v oblasti krat-
§i dobu, od jednoho do tfi mésicl. Akutni zacétek
ukazuje na infekéni etiologii, pravdépodobné pro-
tozoarni, ktera vede k poskozeni karta¢kového le-
mu a bakteridinimu pferdstani se zachovanim ne-
moci. Histologie tenkého stfeva prokaze oplosténi
klkt a zanétlivou infiltraci, ale mize byt i téZka atro-
fie klkd a hyperpadzie krypt. Odjede-li pacient z tro-
pické oblasti a slizniéni zmény jsou lehké, mize do-
jit ke spontanni remisi. Uginnd je 1é&ba tetracyklinem
a kyselinou listovou.

2. Nozokomidlni prijem

Tento typ prijmu ma podle nékterych udaji az
30-50% pacienttl hospitalizovanych na jednotkach
intenzivni péce. 1/3 dlouhodobé nemocnych ma pri-
jem kazdy rok. Rozdélen je na:

a) infekéni

Pacienti v zafizenich pro mentéiné postizené
maji vysokou incidenci infekci vyvolanych patogeny
bakterialnimi, protozoarnimi a helminty. Infekéni pri-
jem se vyskytuje i na oddélenich akutni péce (az 8
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pfipadu na 100 pfijatych), kde jsou pfedpokladanou
pfi¢inou prijmu: 1. vyZiva sondou jako zdroj infek-
ce, 2. antisekretorika, ktera odstranuji kyselou Za-
ludeéni bariéru. Dfive byla nejcastéjsi pficinou in-
fekce Salmonella, od r. 1980 je to Costridium dif-
ficile, které je nyni pficinou 50 % onemocnéni a Sal-
monellla jen 12 %.

Imunosuprimovani pacienti jsou dalsi dllezi-
tou skupinou citlivou k nozokomidlnimu prdjmu.
Ddlezitou pfi¢inou infekce na jednotkach, kde je
transplantovana kostni dfef, jsou viry (rotavirus, as-
trovirus, adenovirus a dalsi). Tento prdjem by mél byt
odliSen od prdjmu pfi graft-versus-host disease.

V nemocnicich i IéGebnach se vyskytuje hemora-
gicka forma Escherichia coli a Clostridium difficile.

Predchazeni zavaznym prijmdm je mozné du-
slednymi hygienickymi opatfenimi a omezenim po-
davani Sirokospektrych antibiotik. Mohl by tak byt re-
dukovan vyskyt ,klostridiového* prajmu.

b) fekalom

Zda se, ze Castou pficinou prdjmu u hospitalizo-
vanych nebo Ustavné lécenych pacientl je speceni
stolice v rektu. Nemocni defekuiji tekutinu z levé ¢as-
ti tratniku, ktera obtéka speéenou stolici. Paradoxni
prijem a inkontinence stolice jsou ¢asté u pacientt
s demenci a psychézou.

c) prijem zptsobeny Iéky nebo enterdini vy-
zZivou

Kterykoliv 6k m0Ze iniciovat prijem. Ale nékteré
léky jsou pficinou prijmu ¢astéji nez jiné. Nejcastéjsi
je prGjem spojeny s podavanim antibiotik.

3. Malabsorpéni prijem

Ackoliv v8echny tfi zakladni Ziviny — tuky, cuk-
ry a proteiny — mohou byt malabsorbovany, klinické
symptomy prameni obvykle z malabsorpce cukri
nebo tukd. Malabsorpce proteini nebo aminokyse-
lin se vyskytuji, ale nejsou klinicky rozpoznavany.
Malabsorpce elektrolytl a vody je souéasti patofy-
ziologie malabsorpénich prdjm0. Stfevo ma ome-
zenou schopnost absorbovat vysoké koncentrace
dvojmocnych iontdi (napf. Mg?+, SO,-, PO,-), coZ vy-
Usti v klinicky zfejmy prljem, jsou-li uvedené ion-
ty pozity v nadmérném mnozstvi. Malabsorpci tuku
|ze rozdélit do tfi hlavnich kategorii: a. intralumindini
maldigesce, b. slizni¢ni malabsorpce a c: podsliznic-
ni malabsorpce ve vztahu k lymfatické obstrukci.

a) Exogenni osmoticky priijem

a.a. laxativa - polyetylenglykol, MgOH,, MgSO,,
Na,SO, (napf. karlovarskd sil), Na,PO,, lak-
tuléza.

a.b. antacida - preparéaty obsahujici MgO nebo
Mg(OH),,
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a.c. pozivatiny - potraviny, cukrovinky, Zvykaci guma
a elixiry obsahuiici sorbitol, manitol nebo xylitol.

a.d. rdzné Iéky — chronicky uzivané — napf. kolchi-
cin, cholestyramin, neomycin.

b. Endogenni osmoticky priijem
b.a. Kongenitalni je rozdélovan na:

1. specifickd malabsorpéni onemocnéni,
kam patfi disacharidazova deficience (defi-
cit laktdzy, sukrézy-izomaltazy, trehalézy)
a malabsorpce  glukézy-galaktézy nebo
fruktézy, a na

2. generalizovand malabsorpéni onemoc-
néni — abetalipoproteinémie a hypobeta-
lipoproteinémie, kongenitalni lymfangiek-
tazie, inkluzni nemoc mikrovilll, deficience
enterokindzy a pankreaticka insuficience
(cysticka fibroza).

b.b. Ziskany osmoticky prijem zahrnuje:

1. specifickd malabsorpéni onemocnéni (post-
entericka disacharidazova deficience) a

2. generalizovand malabsorpéni onemocné-
ni, kam patfi pankreatickainsuficience (alko-
hol), bakterialni pferlstani, celiakie, rotavi-
rova enteritida, parazitdzy (giardiaza, coc-
cidiéza), metabolickd onemocnéni (tyreo-
toxikdza, nadledvinkovd nedostateénost),
zénétlivd onemocnéni (eozinofilni enteritida,
mastocytdza), protein-kalorickd malnutrice,
syndrom kratkého stfeva a jejunoiledini by-
pass.

Jinou moznosti klasifikace malabsorpéniho
prujmu je klasifikace na:
a) intralumindini maldigesci
b) slizniéni malabsorpci
c) postslizniéni malabsorpce ve vztahu k lymfatic-
ké obstrukci
d) smiSené priciny.

ad a) intraluminalni maldigesce
aa) cirhdza a obstrukce zluéovych cest
ab) pankreaticka exokrinni insuficience

ad b) slizni¢ni malabsorpce

ba) Iéky

bb) infekéni onemocnéni (nej¢. Giardie, Crypto-
sporidium)

bc) autoimunni enteropatie se podoba celiakii,
je subtotalni nebo kompletni atrofie klkd a pfi-
tomnost zanétlivych bunék v lamina propria, ale
testy na antigliadinové a antiendomyosidini pro-
tilatky jsou negativni a nemocni nezareaguiji na
bezlepkovou dietu

bd) imunitni systémova onemocnéni (systémova
mastocytéza a eozinofilni gastroenteritida)
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be) celiakalni sprue (netropicka sprue, celiakalni
nemoc, gluten-senzitivni enteropatie)
Klasicky se projevuje zndmkami a symptomy ma-
labsorpce, ale mlize probihat skryté nebo ma-
Ze byt asymptomatickd. U dospélych se nemoc
projevuje nejcastéji bfini bolesti, dyspepsii, pra-
jmem, aftoidnimi vfedy, artralgiemi, dermatitis
herpetiformis, nadymanim, dnavou, Ubytkem na
vaze, okultnim krvacenim do traviciho traktu.

bf) Whippleova nemoc
Jde o infekéni onemocnéni zplsobené aktino-
mycetou Tropheryma whipplei, postihujici stfe-
vo. Vrchol vyskytu je mezi 40 a 50 lety, ale m0-
Ze se vyskytnout kdykoliv. Nemoc se projevuje
znadmkami a symptomy tézkého postizeni sliz-
nice (prGjem), ale ma i dalSi projevy: artralgie,
zimnici a teplotu, hypotenzi, lymfadenopatii,
Ubytek na vaze. Charakteristické histopatologic-
ké ndlezy jsou nejCastéji v tenkém stfevé. Je na-
chazena atrofie klki a distenze jejich norméini
architektury infiltraci makrofagy s hrubé gra-
nularni cytoplazmou, které jsou PAS pozitivni.
Diagndza je obvykle stanovena z biopsie ten-
kého stfeva, ale u 30 % nemocnych nejsou zmé-
ny pfitomny. DlleZitou diagnostickou metodou
je PCR 16S ribozomélini RNA Tropheryma whip-
plei. Nemoc je potencidlné fatélni, ale reaguje
dramaticky na Ié&bu antibiotiky.

bh) abetalipoproteinémie
Jedna se o raritni defekt ve tvorbé chylomikron
(nepfitomnost apolipoproteinu B) projevujici se
u déti steatorheou, akantézou erytrocytl, ata-
xif, pigmentézni retinitidou. Tangierova nemoc
(nepfitomnost apolipoproteinu A1 a A2) mé Zlu-
tooranzové pruhy a skvrny na tonzilach a sliznici
tracniku. Nemocni maji prljem, ale nikoliv ste-
atorheu.

4. Sekrecni prijem

a) exogenni
Mize byt zplsoben napf. laxativy, dalSimi I€ky
(napt. diuretiky) a bakterialnimi toxiny.

b) endogenni

ZpUsobeny napt. bakteridlnimi enterotoxiny ne-
bo endogennimi laxativy (napf. Zlu¢ovymi kyselina-
mi) nebo pfi tumorech (napf. karcinod, gastrinom,
VIPom, vilézni adenom).

5. Prijem pFi stfevnich zéanétech

a) kolitidy infekcni

Infekéni kolitidy, zejména bakteridlni, jsou zfej-
mé nejcastéji se vyskytujicimi zanéty tlustého stre-
va, ale jsou obvykle ,self-limited” a pfi empirické 1&¢-
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bé se ve vétsiné pfipadd rychle zhoji. Z tohoto du-
vodu nebyvaiji v Casnych stadiich podrobnéji vySet-
fovany ani endoskopicky, ani histologicky, ani bak-
teriologicky a dokumentovani pfipadi je fidké. Pro
cilenou Ié¢bu infekénich kolitid je rozhodujici prukaz
etiologického agens.

Lze sem fadit i kolitidu pseudomembrandzni,
u které je v etiopatogenezi klicovym faktorem antibi-
oticka léCba, ktera rozvraci normalni bakteriaini flo-
ru tlustého stfeva. Dochdzi ke kolonizaci Clostridium
difficile, uvolfiuje se toxin plsobici slizniéni posko-
zeni a zanét. Klinické projevy infekce Clostridium
difficile zahrnuji: asymptomatické nosiéstvi, s poda-
vanim antibiotik spojenou kolitidu bez tvorby pseu-
domembran (endoskopicky ,nespecifické kolitida“),
pseudomembrandzni kolitidu (adherujici Zluté po-
vlaky, rektum a sigmoideum neni v 10% pfipadd
postizeno, takze nalez miZe pfi endoskopii distéini
Casti tlustého stfeva uniknout!) a fulminantni kolitidu.
Lécba: preruseni antibiotické lécby a nahrada teku-
tin a elektrolytd, vankomycin.

b) kolitidy z pFic¢in exogennich

Prlijem se pomérné ¢asto po rlznych lécich vy-
skytuje, ale pfimy vliv na dolni ¢ast traviciho traktu
neni dobfe dokumentovan. Jsou popsany zmény po
pusobeni [éku, chemikalii, potravin, fyzikalnich viiva
(postiradiaéni proktitida, kolitida, enteritida).

c) kolitidy z pficin endogennich (pfi internich
onemocnénich)

Do této skupiny je fazena napf. kolitida ischemic-
ka, divertikulitida, amyloiddza, kolitida neutropenni,
kolitidy pfi seronegativnich spondylitidach apod.

d) kolitidy z pFi¢in ,,mechanickych“

litida vznikajici nad obstrukci stfeva (napf. pfi kar-
cinomu). Zmény vznikaji kombinaci mechanizmu de-
kubitalniho a rozepéti. Zanét ma raz pseudomem-
brandzni a postihuje tlusté stfevo ordiné od pfe-
kazky, vétSinou segmentéiné, nékdy i difizné az do
céka. Prijem je intermitentni.

e) kolitidy alergické

Je sem fazena zejména eozinofilni kolitida,
u které jsou eozinofilni infiltraty v travicim traktu
a Casto byva eozinofilie v periferni krvi. Nemocni ma-
ji alergickou anamnézu. Za vyvolavajici pficiny jsou
povazovany léky, potravinové alergeny a paraziti.

f) kolitidy nejasné etiologie

f.a) idiopatickeé stfevni zanéty
f.a.a) ulcerozni kolitida
Nespecificky hemoragickokataralni nebo ul-
cerdzni zanét sliznice koneéniku a pfilehlé ¢as-
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ti nebo celého traéniku s narazovym nebo chro-
nicky exacerbujicim pribéhem.
f.a.b) Crohnova nemoc
Chronicky nespecificky zanét stfeva tenkého nebo
tlustého nebo obou (nebo nékteré ¢asti travici tru-
bice), segmentaini nebo plurisegmentaini, trans-
murdlni, v typickych pfipadech granulomatdzni.
£.b) mikroskopické kolitidy (,The Watery Diarrhea-
Colitis Syndrome,,)
Kolitidy projevuijici se vodnatym prdjmem, které
maji normdlni ndlez endoskopicky a pfi histolo-
gickém vySetieni jsou nalezeny zanétlivé zmé-
ny. Patfi sem zejména kolitida kolagenni a lym-
focytarni.

f.c) pfechodna kolitida (acute self-limited colitis)
Etiologie je pravdépodobné infekéni (Campylo-
bacter fetus ssp. jejuni). Onemocnéni se projevi
akutnim krvavym prjmem nebo prljmem a po-
zitivnim OK ve stolici. Obtize trvaji maximainé
mésic, po [é¢bé ustoupi a nerecidivuji.

f.d) diverzni kolitida (kolitida ve vyfazeném Useku
stfeva, ve stfevé vyfazeném z funkce chirurgic-
kym zésahem, v nefunkénim tlustém stievé)
SlizniCni z&nét, ktery vznikne v Useku stfeva, ze
kterého byl odklonén tok stolice ileostomii nebo
kolostomii. Zanét je zplisoben pravdépodobné
absenci stfevniho obsahu ve vyfazeném dseku
stfeva s naslednym nedostatkem mastnych ky-
selin s kratkym fetézcem, které jsou nutriénim
substratem epitelu sliznice tlustého stfeva. Déle
ziejmé plsobi disproporce v bakterialnim osid-
leni vyfazeného Useku, kdy bézna mikrobidlni
fléra, zejména anaerobni, je redukovana.

6. Prijem p¥i poruse motility

Drazdivy traénik je funkéni porucha traéniku pro-
jevujici se bolestmi v bfiSe, stfevni dyspepsii a nut-
kavymi defekacemi. Jde o nejcastéjSi onemocnéni,
se kterym se gastroenterologové setkévaji. Ke vzni-
ku drazdivého tracniku vede: abnormalni motilita,
abnormélni visceralni percepce, psychosocialni vli-
vy, lumindlni faktory drazdici tenké a tlusté stfevo
(laktéza a dalsi cukry, Zlu€ové sole, mastné kyseliny
s kratkym Fetézcem, potravinové alergeny). Obtize
jsou: 1. obasné, intermitujici nebo 2. rytmické, kaz-
dodenni (ranni frakcionované defekace nebo post-
prandidlni nutkavé defekace), 3. trvalé.

7. Prijem (snad) jiné etiologie

a) falesny (predstirany)

U ¢asti pacientd s tézkym chronickym vodnatym
priijmem, Easto s pfidruzenou bolesti bficha, ubyt-
kem na véze, nauzeou, zvracenim a nékdy s hy-
pokalemickou myopatii a acidézou, je prokazovano
pozivani jakychkoliv projimadel nebo velkych kvant
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diuretik. Je sem fazen prdjem, ktery si nemocny vy-
jednani (vyhody, dfive vyhybani se vojenské sluz-
bé), b. vzbuzeni pozornosti (manifestace psychické
poruchy, porucha interpersondlnich vztahd), c. ,ea-
ting disorders” — abnormalni chovani pfi pfijmu po-
travy (mentalni anorexie, bulimie = pfejidani, zvra-
ceni + prdjem), d. uzivani laxativ.

b) chronicky idiopaticky (z nejasné pficiny)

Do této skupiny vétsinou spadaji prajmy, kdy pfi
inicidlnim vySetfeni neni nalezen jejich plvod, ale
pfi dodate¢ném podrobném vySetfeni zlstane ne-
zafazeno jen 7 %.

c) diabeticky

Vice jak 20 % lidi mladého a stfedniho véku, kte-
fi maji Spatné kontrolovatelny diabetes déle nez 5
let, zejména muzi mezi 20 a 40 roky, mohou mit pro-
fazni prijem a urgentni prijem, ¢asto se vyskytujici
i v noci s inkontinenci. Tito nemocni maji obvykle
neuropatii a Casto nefropatii a retinopatii. Néktefi
maji exokrinni pankreatickou insuficienci nebo bak-
teridIni pferustani sekundamé z poruch motility pfi
neuropatii, a dokonce, ale raritné, maji diabetici
s prijmem konkomitujici celiakii. VétSina diabetik
se silnym prdjmem nema Ié€itelnou pfiinu steatorey
a pficina jejich prijmu je nezndma.

d) alkoholicky

Chroniéti alkoholici maji ¢asto vodnaty préjem,
ktery trva Casto dny az tydny, maji rychlejsi oroa-
nalni tranzit, snizeni stfevnich disacharidaz, snizeni
Zluéové sekrece (zejména u nemocnych s cirhdzou)
a snizeni pankreatické sekrece. Roli mdze hrat i de-
ficit vitaminu B12, folat( a bilkovin.

Diagnéza

Diagnéza je stanovena obvyklym zékladnim po-
stupem: 1. anamnéza, 2. fyzikalni vySetfeni (které
nebyva pfili§ pfinosné), 3. vySetfeni stolice (i bak-
teriologické) je jisté vhodné u prdjmu akutniho, ale
ten obvykle odezni dfive, nez je k dispozici vysledek,
4. endoskopie s histologickym vySetfenim bioptic-
kych vzorkd i z normalini sliznice hraje dileZitou roli
u prdjmu chronického, 5. radiodiagnostické vySetfe-
ni zejména stieva tenkého (enteroklyza) ma stale ne-
zastupitelnou dlohu, 6. néktera dalSi specifické vy-
Setfeni pfichazi v tvahu v jasnych indikacich (napf.
histochemie, sérologicka vysetfeni atd.).

V zakladni diagnostické rozvaze hraje roli, zda
se jedna o prljem osmoticky ¢i sekreéni. Osmoticky
prljem ustane po zastaveni perordlniho pfijmu,
kdezto sekrecni prijem pokraduje.

V anamnéze jsou dulezité dotazy uréitym smé-
rem, protoZe prijem mize byt zplisoben napt. ved-
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vedlejsi ucinky léka

Ucelové jednani (faleSny = predstirany)

mikroskopické kolitidy (biopsie u normalniho nalezu na
sliznici pfi kolonoskopii)

intolerance potravin (nikoliv alergie!)

nozokomidlni prijem

alkoholicky préijem

sexualné preneseny prijem

prijem z nejasné pficiny — idiopaticky, ktery vyzaduje
podrobné vysetreni a pak je obvykle klasifikovan

lej§im acinkem nékterych I1€kd (napf. antihyperten-
ziv), pozitim osmoticky aktivnich latek (projimadel),
deficitem enzymd (laktazy-mléko), redukci absorpc-
niho povrchu (stfevni resekce), postizenim stfevni
stény (napf. zanéty, ischemie), porusenou motilitou
(napf. pfi diabetu) atd.

Lééba

Akutni prijem je vétSinou kratkodoby, pre-
chodny (,self-limited”) a nevyzaduje zésadni lé¢bu
(jen symptomatickou), s vyjimkou déti a starych lidi,
u kterych dochdzi ke snadné dehydrataci.
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definice: > 3 fidké stolice/den
klasifikace: akutni < 2—4 tydny >chronicky
vyskyt: chronicky az u 5% obyvatelstva

etiologie: osmoticky, sekrecni, strukturalni, ze zvySené
filtrace, z alterované motility

epidemiologie: nejcastéji infekéni a funkéni
diagndza: dllezita anamnéza! akutni: obvykle self-limi-
ted. chronicky: obtizna a zdlouhava

Iécba: dle etiologie, jinak symptomatickd

V 1é¢bé jsou tfi zakladni aspekty:

1. korekce vodniho a elektrolytového deficitu (pfi
velkém zvraceni, dehydrataci, metabolickém
rozvratu, Soku je nutnd iv. nahrada, nasledné

Literatura
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