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Zazivacimi obtizemi trpi osoby s diabetem vice nez bézna populace. Nejcastéji jde o potize dysmotilitniho charakteru, déle o prijem a za-
cpu. P¥i jejich vzniku hraje u diabetikii roli i vySe glykémie, kvalita kompenzace diabetu, zménéna visceralni senzitivita, neuropatie strev-
niho nervového systému, Ié¢ba biguanidy a dal$i. Pfedpokladem uspésného ovlivnéni potizi je dobra korekce diabetu, dieta ma vyznam
aditivni. V prehledu jsou uvedeny moznosti farmakoterapie hornich zazivacich obtizi, priijmu a zacpy u diabetiku.
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Zazivaci potize patfi k ¢astym zdravotnim stes-
kim. V bézné populaci se objevi béhem jednoho
roku u cca 12% osob a béhem svého Zivota je za-
Zije asi polovina populace (10). U diabetikli vyskyt
zazivacich obtizi kolisa od 45 do 76 % pfi zahrnuti
jsou zjistovany v populacnich studiich (1), ale i tak
jsou zazivaci obtize u diabetiki Castéjsi, zvlasté
horni typ dyspepsie, nez u nediabetik.

V éem jsou zazivaci obtize
u diabetu vyznamné?

Zazivaci obtize nezadoucim zplisobem méni
dietni rezim, a tak zhor$uji stabilitu a kompenzaci
diabetu. Dlouhodobé omezeni pfivodu stravy vede
ke zhorSeni nutriéniho stavu. Toto vSechno ma za
nasledek zhoreni kvality Zivota (17).

Patogenetické vztahy

Vyskyt zazivacich obtizi roste s vékem. Vice si
na né stézuji zeny. Tento trend neni vazan na diabe-
tes, ale je patrny i u osob bez diabetu. U diabetikl
se nejCastéji setkdme s obtizemi dysmotilitniho
charakteru (¢asna sytost, nauzea, pocit nafouknuti),
s prlijmem a zacpou (1, 9).

Specifika vzniku zazivacich obtizi
u diabetu

U diabetu existuje fada odchylek, které mo-
hou zazivaci obtize vyvolat. Dyskinéza zaZivaciho
traktu, zménéna visceralni senzitivita, dysfunkce
autonomniho nervového systému, alterace stfevni
absorpce a sekrece, porucha zevné sekretorické
funkce pankreatu, vliv antidiabetik, mikro- a mak-
roangiopatie, zménéné hladiny gastrointestinélnich
hormon(. Nelze zapominat na fakt, Zze u ¢asti osob
nemusi obtize s diabetem viibec nesouviset, proto-
Ze vyskyt funkéni dyspepsie je u diabetik(i obdobny
jako v nediabetické populaci (7).

Prevalence hornich zaZivacich obtizi, pfedevsim
dysmotilitniho typu, je vy$$i u diabetikli se Spatnou
dlouhodobou kompenzaci (9) a pfimo koreluje i s vy-
§i aktudlni glykémie. Akutni hyperglykémie (cca nad

15mmol/l) moduluje percepci signali vychazejicich
ze zazivaciho traktu (15), tlumi antraini peristaltiku,
zvySuje tonus pyloru, relaxuje proximalni ¢asti za-
ludku, inhibuje motilitu tenkého stfeva a také zpo-
maluje evakuaci Zaludku (15), coz pfispivé ke vzniku
obtizi.

Plvodné se véfilo, ze zaZivaci potize pfi diabe-
tické gastroparéze jsou pfimym disledkem zhorsené
evakuace. Korelace mezi zaZivacimi potizemi a rych-
losti evakuace je vSak slaba (8). Nemocni s gastro-
parézou nemusi mit zadné potize. U gastroparézy
jsou zazivaci potize markerem dysmotility, ne gast-
roparézy jako takové.

Dale existuji dikazy pro podil viscerdlni hy-
persenzitivity pfi vzniku zazivacich potizi u diabe-
tikd (15).

Z 1ékovych vlivd je nutno zminit prijem u osob
|éenych metforminem a acarbosou. Derivaty sulfo-
nylurey zazivaci potize nevyvolavaji.

Pyréza, regurgitace jsou obtize typické pro
gastroezofagealni reflux. Dfive byla za jednu z pfi-
¢in refluxu povaZovana gastroparéza. Novéjsi prace
ukazuji, ze se zvySenym refluxem je spojena jen
zpomalend evakuace proximélni ¢asti zaludku, ne
gastroparéza jako takova.

Dysfagie, odynofagie jsou malo Casté a pro
diabetes netypické. Pfi jejich primomanifestaci je
nutno vzdy pétrat po organické pficiné (tumor jicnu,
ezofagitis).

Pocit napéti v epigastriu, nadmuti, pfed¢asna
plnost jsou necharakteristické potize, na které si
stézuji jak diabetici tak nediabetici a jejichz etiologie
je rlznd. Od poruch motility, pfes zmény myoelek-
trické aktivity, hormonalni vlivy, po zmény percep-
ce. Pocity mohou pochazet i z jinych organl nez je
Zaludek. Podilet se mohou poruchy intragastrické
distribuce stravy (porucha relaxace fornixu), které
u diabetu nachazime vyznamné Castéji.

Nauzea a zvraceni jsou vSeobecné povazovany
za typicky projev gastroparézy. Cilené analyzy sou-
vislost mezi obtizemi a rychlosti evakuace zaludku
nepotvrdily (7). Pfesto je zvlasté u opakovaného
zvraceni vhodné vylouéit zdroj drazdéni a orga-
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nickou prekazku v oblasti gastroduodena, tumor,
vied ¢&i pylorostendzu. Nauzea a zvraceni provazi
toacidézu. U diabetické ketoacidézy mohou obtize
i ndlez na bfiSe imitovat nahlou pfihodu bfisni (dia-
betickd pseudoperitonitis). Jeji symptomy po Ustupu
hyperglykémie rychle mizi. Pokud neni pfi¢ina potizi
jasna, je vzdy vhodné cilenou anamnézou vyloucit
lékovy puvod (nesteroidni antiflogistika, theophylli-
ny, digoxin atd.).

Prijem se objevuje az u 1/5 diabetik(, typicky
1. typu. Ne kazdy chronicky prijem u diabetika je
prljem ,diabeticky“. Patogeneze vlastniho diabe-
tického prijmu neni pfesné znama a tito nemocni
tvofi pouze polovinu v8ech pfipadd chronického
prijmu u diabetikd. Ve zbyvajicim procentu je
pfi¢inou porucha zevné sekretorické funkce pan-
kreatu, bakteridlni pferlstani, stfevni dysmotilita
nebo celiakie. S celiakii se u diabetikd 1. typu se-
tkdme mnohem Castéji nez v nediabetické popu-
laci (az 50x vice). Myslime na ni u kazdého chro-
nického prijmu diabetika 1. typu, zejména pokud
je spojen s hubnutim, sideropenickou anemii,
hypoproteinemii ¢i dal§imi znamkami malabsorb-
ce. U diabetikd 2. typu jsou nejcastéjsi pficinou
prajmu biguanidy.

Zécpa je asi nejbéznéjsi zazivaci obtizi u dia-
betikd. Najdeme ji az u 2/3 diabetikd 2. typu (6).
NejCastéji jde o tzv. hypomotilitni typ, se zpomale-
nim doby stfevni paséze. Diferencialné diagnostic-
ky je potfeba vyloudit jiné pficiny obstipace, bézné
u nediabetiki — organické stenézy, hypotyreézu,
anorektalni dysfunkci, dysfunkci svalli panevniho
dna (3).

Diagnostika

Pfi zazivacich obtizich, zvlasté nové vzniklych,
vznika otazka, do jaké miry jde o obtize funkéni nebo
projev jiného, organického onemocnéni.

Zékladni diagnostika obnasi cilenou anamnézu,
fyzikalni vySetfeni, pfipadné laboratorni screening.
Pokud klinicky obraz nenasvédéuje funkénimu pa-
vodu, je na misté podrobnéjsi dosetieni.
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Gastroskopie je indikovana v pfipadé dysfagii,
odynofagii nebo obtiZi refluxnich, k vylou¢eni tumoru,
stendzy jicnu, ezofagitidy. Pfi podezieni na gastroe-
zofagealni reflux je uziteCnd pH-metrie, alternativou
je terapeuticky test inhibitorem protonové pumpy.
O jicnové dysmotilité nas informuje rtg polykaciho
aktu. Scintigrafie neni pro oziejméni jicnové moti-
lity pfinosnd. Nejlepsi je jicnovd manometrie. Neni
vSak bézné dostupna. Rychlost evakuace Zaludku
Ize nejlépe objektivizovat pomoci scintigrafie s tuhou
stravou. Obvykle pouzivany rtg Zaludku ¢i gastrosko-
pie i pfi normalnim nélezu gastroparézu nevylucuji.
Pfi podezfeni na diabeticky prdjem je diagnosticky
postup zaméfen na vylouéeni jinych pficin, véetné
celiakie. Zlatym standardem pfi vySetfovani tlustého
stfeva je koloskopie, zvlasté pokud jsou pfitomny en-
terorhagie ¢i dalSi alarmujici symptomy. Méné zaté-
2ujici, a také méné pfesnou variantou, je irrigografie.
Z4dné z téchto vysetfeni nam nic nefekne o rychlosti
paséze tlustym stfevem. V tomto pfipadé Ize vyuzit
vySetieni pomoci rtg kontrastnich markerd. Informaci
o tonu andlniho sfinkteru a mozné inkontinenci poda
uz bézné digitalni vySetfeni konecniku.

Lécba zazivacich obtizi

Pfedpokladem Uspé&sného ovlivnéni zazivacich
obtizi je dobré kompenzace diabetu.

Jednou z prvnich otdzek u nemocného se zazi-
vacimi obtizemi je dotaz na dietni rezim. Univerzalné
platné dietni doporuceni neexistuje. Je tfeba pfi-
hlédnout k charakteru potizi (refluxni, dysmotilitni,
obstipace atd.) a individudlni toleranci potravin, pfi
respektovani platnych doporuceni dietoterapie dia-
betu (4). Nejhlre byva snasena cibule, ¢esnek, tuc-
nd jidla. Pfi prijmu je tfeba nemocného varovat pred
vétsim pfivodem nahradnich sladidel se sorbitolem.

Farmakoterapie

Terapie funkénich potizi je z velké ¢asti empiric-
ké a nez na jednotlivé stesky je tfeba pfihlizet k do-
minujicimu charakteru potizi (tabulka 2.).

Horni zazivaci potize

Pfiznivé pusobeni H2 blokatord a inhibitord
protonové pumpy na funkéni zazivaci potize u dys-
pepsie je znamo u nediabetikd. Uinek byl dokumen-
tovan az u 1/3 IéCenych a je vétsi nez po placebu
ulcerdzniho a refluxniho typu. Pouzivdme uz mensi
davky omeprazolu (10mg) nez je bézné v IéChé vie-
dové choroby nebo ezofagitidy.

Prokinetika kvantitativné i kvalitativné upravuji
porusenou motilitu jednotlivych oddill zaZivaciho
traktu. Uziti prokinetik mé u diabetu nékolik vyhod.
Zrychluji evakuaci Zaludku, tranzit tenkym stfevem,
mohou ovliviiovat i viscerdini hypersenzitivitu a zlep-
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Sovat kompenzaci diabetu (17). Dokumentovana je
normalizace tonu sfinkterd, vymizeni Zaludeénich
arytmii, aprava akomodacni funkce zaludku, zvy-
Seni kontraktility antra, zlepSeni antroduodenalni
niho charakteru.

U nemocnych s poruchou evakuace se doporu-
Cuje terapeuticky pokus prokinetiky po 4 tydny, pfi
trvani potizi pak vySetfeni evakuace zaludku. Oproti
jinym komplikacim diabetu, jako je retinopatie anebo
nefropatie neni zatim ddvod lécit asymptomatické
poruchy u diabetiki (17).

Metoclopramid (Degan, Cerucal) je centrdl-
nim i perifernim antagonistou dopaminovych D2
receptorl. Antiemeticky efekt je dan ovlivnénim
dopaminergnich a serotoninergnich  receptor(
v mozku. Metoclopramid efektivné kontroluje nau-
zeu a zvraceni a po intravendznim podani ucinek
nastupuje do nékolika minut. Samotné prokinetické
pusobeni je malé a omezené na horni ¢ast zaziva-
ciho traktu po duodenum. Vliv na rychlost evakuace
Zaludku je nekonstantni. Pfi porovnani s placebem
metoclopramid vSak vyznamné zmenSuje sym-
ptomy (16). K dlouhodobéjSimu (tydny) podavani
je nevhodny. Klesa jeho ucinek a stoupa riziko
nezéadoucich vedlejSich projevi (aZ ve 20 %). Ty sou-
visi s prlnikem pfes hematoencefalickou bariéru.
U diabetikd s rendlni insuficienci je nutno pro riziko
kumulace nutno davku sniZzit.

Domperidon (Motilium) je antagonista dopami-
novych D2 receptorli. Vedlej$i ucinky jsou oproti
metoclopramidu vzacné, protoze do centralniho ner-
vového systému vyznamné nepronika. Pfi srovnani
s metoclopramidem ma méné vedlejSich U¢ink{ pfi
srovnatelné efektivité (16).

Itoprid (Ganaton) kombinuje centralni i perifer-
ni D2 antagonizmus, s inhibiénim pisobenim na
acetylcholinesterazu. Vysledkem je vétsi stimulace
motility horni &asti traviciho traktu nez u pfedchozich
prokinetik pfi zachovalém antiemetickém Uginku.
Pranik pfes hematoencefalickou bariéru je zaned-
batelny a dik metabolizaci flavinmonooxidazou je
minimalizovana moznost metabolickych interferenci
s jinymi Iéky. Itoprid efektivné redukuje Cetnost za-
Zivacich obtizi. Je U¢inny nejen u nauzey a zvrace-

ni, ale i v pfipadech, kdy dominuje pocit nadmuti,
dyskomfortu a bolesti (13). Mimo to normalizuje
rychlost evakuace zaludku u diabetickych gastro-
paréz a tento U¢inek si zachovava i po 3mésicnim
podavani (12).

Levosulpirid je také D2, D3 antagonistou s doku-
mentovanym prokinetickym plisobenim. Je pouzivan
u dysmotilitni dyspepsie a nespecifickych zaziva-
cich obtizi. Potize ovliviiuje Iépe nez metoclopramid
a domperidon. ZlepSuje porusenou intragastrickou
distribuci stravy, je proto vhodné jej vyzkouSet tam,
kde dominuiji postprandiéini potize. U nés je k dis-
pozici sulpirid (Prosulpin, Dogmatil, Sulpirol). V této
indikaci nepfekraCujeme davku 100 mg/den.

U osob s obtizemi dysmotilitniho charakteru,
bolestmi, mohou byt efektivni malé davky (do 50 mg/
den) amitriptylinu. Terapeuticky Ucinek souvisi
s ovlivnénim visceralni senzitivity. Je tfeba mit na
paméti nezadouci anticholinergni plsobeni, které
muze zhorsit zacpu a evakuaci zaludku.

Tam, kde dominuiji obtize ulcerdzniho &i reflux-
niho typu, zahajujeme 1é¢bu H2 blokatory nebo in-
hibitory protonové pumpy. U obtizi dysmotilitnich je
nejvhodnéjsi prokinetikum — itoprid nebo po omeze-
nou dobu metoclopramid. U nevyhranénych tvart je
léCba empirickd. Eradikace Helicobacter pylori neni
v soucasnosti u dyspeptickych potizi povazovana za
pfinosnou (18).

Priajem

Uspésna 1é¢ba diabetického prijmu predpo-
klada identifikaci a vylouceni etiologicky ovlivnitel-

Tabulka 1. Prevalence hornich zazivacich obtizi

u diabetikd podle (6)

plnost v epigastriu 16,8%
nafouknuti 21,0%
Casna sytost 32,2%
nauzea 16,8 %
dysfagie 4,0%
zvraceni 5,6%.
prijem 34,9%
zacpa 275%
bolesti bficha, kfec¢e 16,1%
inkontinence 34%

Tabulka 2. Typy zazivacich obtizi
Refluxni obtize
Dysmotilitni obtize

Ulcerézni obtize

paleni zahy, regurgitace
nauzea, tlak v epigastriu, Casna sytost, plnost, pocit nafouknuti

bolest, dyskomfort v epigastriu

Tabulka 3. Nezadouci ucinky prokinetik

Metoclopramid

insuficience, selhani jater
Domperidon
Itoprid Vzacné hyperprolaktinémie
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Hyperprolaktinémie, galaktorhea, extrapyramidovy sy, dyskinézy, riziko kumulace u renini

Hyperprolaktinémie, riziko kumulace u rendini insuficience, selhani jater
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nych pfic¢in. Soucasna doporuceni [éEby vlastniho
diabetického prjmu jsou zaloZena na dobré kom-
penzaci diabetu a symptomatické kontrole. Pocet
stolic regulujeme antidiarhoiky, napf. loperamidem
(Imodium), difenoxylatem (Reasec). Etylmorfin
(Diolan) a codein pouzivdme jen po pfechodnou
dobu pro moznost vzniku zavislosti. Antidiarhoika
jsou ucinnd zvladté u osob s rychlym stfevnim
tranzitem. Podani na vecer zmens$i noéni urgence
a poCet nocnich stolic.

U vyznamného zpomaleni stfevni pasaze je
nutno poéitat s moznosti sekundarniho bakterialni-
ho pferlstani. MOZe imitovat zhorSeni diabetické-
ho prijmu a chybné byva Ié€eno zvySenim davky
antidiarhoik. V tomto pfipadé jsou indikovana Siro-
kospektra antibiotika (tetracykliny, metronidazol, ce-
falosporiny) po cca 2 tydny. Existuje nékolik malych
studii prokazujicich efektivitu klonidinu u diabetické-
ho prdjmu. Klonidin stimulaci alfa2 adrenergnich re-
ceptor(i na enterocytu snizuje intraluminalni sekreci.
V davkach do 1mg/den je obecné dobre tolerovan.

Obstipace

Terapie zacpy zahrnuje opatfeni obvykla u ne-
diabetikd. ZvySeni piijmu tekutin az na 21/den tam,
kde je pivod nedostatecny, pravidelny pohyb, ndcvik
defekaéniho reflexu (14), zvySeni obsahu vidkniny
v potravé (zbytkova strava). P trvajici zacpé doplni-
me laxativa. Za€indme projimadly osmotickymi (lak-
tuldza, minerdlni soli). U hypomotilitniho typu zécpy
nemusi byt ani toto dostacujici. Dal§im krokem je
uziti laxancii stimulac¢nich. Projimadla na bazi piko-
sufatu (Guttalax. Laxygal), bisacodylu (Bisacodyl,
Fenolax) a derivaty senny (Regulax) jsou nemoc-

nymi oblibend. Zvlasté bisacodyl a senna nejsou
Iékafi pro obavy z poSkozeni stfeva doporucovany
k del§imu uzivani. Sou€asné nazory vSak toto riziko
pfi bézném déavkovani povazuji za pfehnané (19).

trvajici obstipaci (méné nez 2-3 stolice tydné) po-
davame ke kazdodennimu uzivani vySe uvedenych
pfedchozich intermitentné stimulaéni laxativum
k vyvolani stolice.

Uzivaji se intermitentné, a pouze pfi nutnosti vyvolat
stolici. Pravidelné, kazdodenni uZivani neni vhodné.
Prokinetika, kterd by efektivné zrychlila stfevni tran-
zit v soucasnosti dostupna nejsou.

Lécbu zacpy zaCindme zvySenim pfijmu vlakni-
ny (kolem 35g/den). Pfi nedostateéném efektu do-
plfiujeme osmotickd projimadia nebo laktuldzu. Pfi
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