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Funkéni stievni poruchy a zvlasté syndrom drazdivého tracniku predstavuji nej¢astéjsi onemocnéni travici trubice. Drazdivy tra¢nik je
charakterizovan poruchou defekace spojenou s diskomfortem nebo bolesti bficha. V posledni dobé bylo potvrzeno, Zze u vyznamného
mnozstvi pacientd (20-30 %) dochazi k rozvoji syndromu drazdivého tracniku po prodélané gastrointestinalni infekci. Jako nejvyznam-
néjsi se jevi bakterialni infekce (kampylobakterova infekce, shigeléza, salmoneléza). Patogeneze této formy drazdivého tra¢niku neni
objasnéna, predpoklada se, ze probéhla gastrointestinalni infekce a mikroskopicka zanétliva infiltrace sliznice (low grade inflammation)
vede k trvalé poruse motility stfev a je odpovédna za visceralni hyperalgezii. Podminkou pro vznik trvalé poruchy je koincidujici psychi-
atricka porucha, nejcastéji deprese nebo Uzkostna nebo panicka neuréza.

Terapie onemocnéni musi byt komplexni, dlouhodoba a predevsim symptomaticka. Nelisi se zasadné od klasické formy drazdivého
tracniku. Vedle dietnich opatieni a Upravy Zivotniho stylu se uplatiuji antidiarhoika (difenyloxylat, loperamid, cholestramin), tricyklic-
ka antidepresiva a muskulotropni spazmolytika. Jako perspektivni terapie postinfekéni formy drazdivého tra¢niku se jevi dlouhodobé
podavani cholestyraminu.

Klicova slova: drazdivy tracnik, funk¢ni stfevni porucha, gastrointestinalni infekce.

The functional bowel disorders including the irritable bowel syndrome are the final diagnosis in significant proportion of gastroente-
rological patients. The irritable bowel syndrome is characterised by changes of bowel habits with abdominal dyscomfort or abdominal
pain. The pathophysiology of irritable bowel syndrome is still not completely understood. Recently, it has been proved that in 20-30%
of patients with irritable bowel syndrome the infectious gastroenteritis preceded the clinical manifestation of the bowel functional
disoorder. The bacterial infections (campylobacteriosis, shigelosis and salmonelosis) are considered as the most important causes for
irritable bowel syndrome development. The gastrointestinal infections might induced the abnormal motility pattern which includes
the pathologic gastro-colic reflex and a visceral hyperalgesia. It has been stressed, that coincidental psychiatric illness eg depression or
anxiety and panic neurosis are very important permisive factors for irritable bowel syndrome development.

Therapy of irritable bowel syndrome has to be complex, and symptomatic. Dietary and life style arrangement are very important. The
drug therapy include antidiarrheal agents (diphenyloxylate, loperamide, cholestyramine), tricyclic antidepressants, neuroleptics, and
also musculotropic antispasmodics. Especially in the postinfectious irritable bowel syndrome the long therm therapy with cholestiramine
has been shown as a effective therapy.

Key words: irritable bowel syndrome, functional bowel disorders, gastrointestinal infections.
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Statistiky posledni doby ukazuji, ze v zemich
zapadnich Evropy a v USA trpf funkeni strevni
dyspepsiiod 3 do 22 % dospélé populace (1). Jde
bezesporu o nejcastéji se vyskytujici onemoc-
nénf traviciho Ustroji v ekonomicky vyspélych
oblastech svéta. | kdyz funkéni poruchy stfev
neohrozujf své nositele na zivoté, u vétsiny posti-
Zenych jsou odpovédné za vyznamné omezeni
Zivotnich aktivit a snizenf kvality Zivota. Drazdivy
tracnfk (IBS — irritable bowel syndrome) pred-
stavuje hlavni nozologickou jednotku této sku-
piny chorob. Onemocnénf je charakterizovéno
vleklymi bolestmi bficha, poruchou defekace
a projevy strevni dyspepsie. Podle prevazujici
symptomatologie rozdélujeme drazdivy tracnik
do ¢tyf subtypd, a to na formu prdjmovitou,
zacpovitou a smigenou. Ctvrtou podskupinu

predstavuje nezaraditelny tvar onemocnéni. Je
zfejmé, Ze IBS predstavuje nosologickou jednot-
ku znacné heterogenni co do klinickych projevd,
patogeneze a vyvolavajici pficiny. V posledni
dobé byla od klasické formy drazdivého tracni-
ku vymezena nova podskupina, kterou spojuje
podobna etiologie. Jde o postinfekéni formu
drazdivého tra¢niku (PI-IBS).

Prvni popis funkeni stfevni dyspepsie, resp.
syndromu drazdivého tracniku pochazi pravde-
podobné jiz z pocatku devatendctého stoleti od
Powella (2). V roce 1830 Howship popsal pfipad
nemocnych se ,spastickou” stenézou tlustého
stfeva a vytvoril predstavuy, ze vsechny funkéni
poruchy traviciho Ustroji vznikaji pravé na zakla-
dé spazm0 dutych organt (3). Tato predstava
byla korigovana az po druhé svetové vélce diky
poznatklim z modernf gastrointestindInf fyzio-
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logie a patofyziologie (lvy), které potvrdily, Ze na
klinické symptomatologii se vyznamné podilejf
také dalsi komponenty, jako je roztazeni dutého
organu, porusenf sekrece, resorpce a narusenf
koordinace motility travici trubice.

Prvni zminky o PI-IBS se objevuji v anglosas-
ké lékarské literature jiz v priibéhu Ctyficatych let
minulého stoletf, kdy se zpét do Britanie vracely
vojenské oddily polniho marsala Montgomeryho
po vitézném tazeni v severni Africe. Bohuzel
u vetsiny vojenskych veteran( byly pfitomny
vyznamné stievni obtize, které pretrvavaly mno-
ho mésicl az let po prodélanych epidemiich
amébové a shigelové dysenterie. Poprvé az po-
¢atkem sedesétych let pouzili v Oxfordu termin
Jpostinfekeni drazdivy tracnik” (,irritable colon
syndrome”) legendarni Truellove a Chaudhar.
U jedné ctvrtiny svych pacientd s drazdivym



tracnikem pozorovali, Ze se jejich stfevni obtize
objevily ndsledné po prodélané stievni infekci
(). Na vstup do moderniho medicinského po-
védomi si viak syndrom drazdivého trac¢niku,
ktery vznikl po pfekonané strevniinfekci, musel
jesté dalsich ctyficet let pockat. AZ pocatkem
tohoto stoletf byla PI-IBS uznéna jako samostatna
podskupina drazdivého tracniku a vseobecné
akceptovana (5).

Jako PI-IBS oznacujeme funkéni stfevni po-
ruchu, které se objevila po probéhlé gastroin-
testindlni infekci a pretrvava déle nez 6 mésic.
Vznikld klinickd symptomatologie musi splfiovat
kritéria pro stanoveni diagndzy drazdivého trac-
niku (Rimska kritéria Ill) (6). Jde o nemocné, ktefi
maji uvedené obtize nejméné tii dny v mésici,
a to po dobu nejméné ti poslednich mésicd,
a navic maji dva ze tff uvedenych symptom: a)
ulevu bolesti bficha po vyprazdnéni stolice; b)
soucasné se s bolestmi v bfise objevuje zména
frekvence vyprazdnovéni stolice; anebo ¢) do-
chdzi také ke zméné konzistence stolice. Podle
této definice se jedna o déletrvajici problémy,
ato nejméné 6 mésicd pred prvni navstévou
|ékare.

Etiologie a patogeneze drazdivého tracniku
nenfjednoznacné a do podrobnosti objasnéna.
Je ziejmé, Ze se jedna o multifaktoridlni proces,
na kterém se podilf celé fada vlivd, a to u kaz-
dého jednotlivého pacienta rdznou mérou.
povazuje: a) primarni porucha motility s abnor-
maln{ koordinaci jednotlivych oddild tlustého
stfeva a patologicky vystupnovany gastro-kolic-
ky reflex; b) pfetrvavajici mikroskopické zanétlivé
zmeény ve sliznici tlustého streva jako nésledek
probéhlého bakteridlniho zénétu tlustého streva;
¢) porucha senzorické funkce streva s tzv. visce-
ralnf hyperalgézif; d) vystupfiovana sekretoricka
aktivita kolické sliznice s hypersekreci hlenu.
Probéhld infekce na urovni tenkého a tlustého
stfeva vsechny uvedené patogenetické mecha-
nizmy vyznamné ovliviuje.

Asiu 20-30% nemocnych s diagnézou dréz-
divého tra¢niku se pfiznaky objevuji po rizné
zadvazné gastrointestinalni infekci. Nej¢astejsimi
vyvolavateli PI-IBS jsou bakteridInf infekce, které
zplsobil Campylobacter jejuni, Yersinia entero-
colitica a Salmonela enteritidis. Z parazitarnich
onemocnéni se uplathuje importovana amébo-

va dysenterie. V roce 2004 doslo v Norsku k na-
kaze celkem 1300 osob lamblidzou, kterd konta-
minovala pitnou vodu. Po vyléceniinfekce viak
u vyznamného poctu nemocnych pretrvavala
klinickd symptomatologie (nadymani, plynatost,
nepravidelnd stolice a prdjmy), prestoze byly
postizené osoby opakované preléceny metro-
nidazolem. U vétsiny z nich nebyla opakovanymi
vysetfenimi perzistence infekce potvrzena. Zda
se, ze také po infekci lambliemi (Giarrdia lamblia)
mUze u predisponovanych jedincd vzniknout
vyznamna senzorickd porucha se snizenim pra-
hu pro vnimani abdominalni bolesti (7).

V poslednidobé jsou zpravy o tom, Ze i viro-
va (rotaviry) gastroenteritida mze mit u predis-
ponovanych osob podobné neblahé dlouhodo-
bé nasledky na funkci tlustého stfeva, podobné
jako maji bakterialni infekce (8). Recentni me-
taanalyza 8 klinickych studif potvrdila, Ze osoby,
které prodélaji infekéni gastroenteritidu, maji az
sedminasobné riziko vzniku drazdivého tracniku
v porovnani se zdravou populaci (9).

V poslednich nékolika letech byly ve skupiné
funkénich poruch stfev vymezeny dvé samo-
statné klinické jednotky. Prvni je jiz zminéna
postinfekeni forma drézdivého tra¢niku a dru-
hou je funkéni porucha tlustého stfeva vznika-
jici v prbéhu idiopatickych stfevnich zanétd
(IBS-like IBD). Z pohledu patogeneze a vnimani
pficiny v obou pfipadech jde o vyznamny posun
v pohledu na etiopatogenezi IBS, protoZe bylo
preruseno zékladni rozdéleni onemocnénit travici
trubice na organické a funkeni poruchy. Ukézalo
se tak, Ze funkéni poruchy stfev majf také orga-
nicky podklad, ktery vede k pfechodné nebo
trvalé poruse jejich funkce (10).

Nékteré studie ukdazaly, Zze i po odeznéni
akutnf bakteridIni infekce pretrvava ve sliznici
tlustého stfeva zvysena infiltrace CD3 a CD8
lymfocytd, které zvysené exprimuji prozanétlivé
pUsobiciinterleukin 1-beta. Dal$im vyznamnym
nalezem je, Ze u nékterych pacientd, ktefi preko-
nali stfevni infekci, dochdzf k trvalému zvyseni
poctu mastocytl v kolické sliznici. Degranulace
mastocytl a jejich akumulace v oblasti aferent-
nich nervovych vldken ve sliznici tlustého stfeva
je povazovana za hlavni pficinu vzniku visceralnf
hypersenzitivity (11).

Na porusené funkci tlustého streva se
podili také metaplazie Panethovych bunék.
Panethovy bunky se fyziologicky vyskytuji na
dné Lieberkinovych krypt v tenkém stievé,
avsak nasledkem déletrvajiciho zanétu mohou
osidlovat takeé sliznici stfeva tlustého. Tyto tzv.
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enterochromafinni burky také vytvéii 5-hyd-
roxytryptamin a YY peptid, které maji vyrazny
Uc¢inek na motilitu a sekreci tlustého stieva (11).

Samotné zmeény na sliznici tlustého streva
pravdépodobné nestaci k vyvolani déletrva-
jici funkenf stfevni poruchy, ke vzniku klinické
manifestace jsou nutné dalsi permisivni fak-
tory. Nejvyznamneéjsi z nich je psycho-socidlni
stres (12). Bylo prokdzéno, Zze obé vyznamné
komponenty v patogenezi drazdivého tra¢ni-
ku — dysmotilita stfeva a visceralni hypersenzi-
tiva — zUstévaji po probéhlé infekci u téch osob,
které pozdéji nemaji Zzadné obtize, narusené
podobnou mérou jako u osob, jeZ maji vyznam-
né klinické symptomy a splfujf kritéria pro dia-
gndzu postinfekeéni formy drazdivého tracniku.
Diskriminujicim faktorem mezi obéma skupina-
mi — zdravymi a témi, u kterych se vyvinul po
prodélané infekci syndrom drézdivého tra¢niku,
byla pfitomnost psychosocialniho stresu v prd-
béhu stfevni infekce.

Idiopatické stfevni zanéty (IBD), Crohnova
choroba a ulcerdzni kolitida jsou chronicka za-
nétlivd onemocnéni tenkého a/nebo tlustého
streva, kterd probihaji s ménlivou intenzitou;
obdobf aktivizace zénétu (relapst) se stfidajf
s obdobimi zklidnénf (remisf). U nékterych paci-
entl s prokdzanym IBD se ¢asto setkdvame s tim,
Ze stfevni obtiZe, nadymani, plynatost a nepravi-
delnost stolice, prljmy, inkontinence stolice se
objevuji i ve fazi, kdy nejsme schopni zadnou
objektivni metodou prokazat aktivitu zénétu na
travicf trubici. Nejpravdépodobnéjsim vysvét-
lenim je, Ze vlekle probihajici zénét ve sliznici
a submukaze stieva ved| k trvalym nasledkdm,
které se projevuji porusenou funkci tlustého
stfeva a zpUsobujf svému nositeli trvalé obtize.

Ve, co bylo fe¢eno o nemocnych s post-
infek¢ni formou drézdivého tracniku, plati také
pro nemocné s IBD. Vyskyt funkénich stfevnich
poruch je v populaci s IBD pacientl dvoj az
trojndsobné vyssiv porovnani se zdravymi oso-
bami. Vlivem déletrvajiciho stresu v pribéhu IBD
se zvysuje aktivita hypathalamo-hypofyzarni
osy, a to vede k vetsi produkci kortikotropniho
faktoru (CRF). Tento plsobek ma vlastni Gcinky
na travici trubici a navic je pricinou nadprodukce
kortizolu. Bylo prokazano, 7e béhem déletrvajici-
ho stresu dochdzi ke zvyseni exprese receptord
pro CRF ve sliznici tlustého streva (13).

Patogeneze obou funkénich stfevnich po-
ruch — postinfekeni formy drazdivého tracniku
a funkenf stfevni poruchy v klidové fazi IBD je

www.internimedicina.cz | 2009; 11(7a8) | Interni medicina pro praxi



334

Prehledové cldnky

pravdépodobné velmi podobnd, i kdyz pficina
vzniku zanétu je obou skupin pacientd zcela
odlisna. Je zfejmé, Ze u obou nemoci musf byt
vrozend genetickd predispozice, kterd pfi vhod-
nych podminkdch vede k dlouhodobé nebo
trvalé poruse funkce tlustého streva.

Po probehlé stfevni infekci u vétsiny po-
stizenych dojde k rychlé a Uplné Upraveé stavy,
u mensi ¢asti z nich (podle nékterych az u 25 %)
mohou pfetrvavat az 6 mésict zndmky poru-
seného stfevniho trdveni a prdjmovité stolice.
Asi u 10% z infikovanych pacientl pfetrvavaji
dlouhodobé nebo trvalé obtize, které splniuji
kritéria drazdivého tra¢niku.

Zenské pohlavi je spojeno s trojndsobnym
rizikem vzniku dlouhodobé funkéni stfevni po-
ruchy pro probéhlé infekci, naopak vyssi vék
(nad 60 let) snizuje riziko jejiho vzniku. Velmi
vyznamnym predisponujicim faktorem je pfi-
tomnost psychickych poruch, a to hlavné de-
prese a Uzkostné neurdzy. V téchto pfipadech
je riziko vzniku postinfekeni formy drazdivého
tracniku vice nez trojnasobné.

Délka trvanf stfevni infekce je dalsim vy-
znamnym cinitelem pro vznik trvalé poruchy
funkce strev. Trvaji-li klinické projevy infekce déle
nez 3 tydny, pak pravdépodobnost vzniku funke-
ni stfevni poruchy je jedenéctindsobna, v porov-
nani's téminemocnymi, u kterych onemocnént
trvalo kratsi dobu neZ jeden tyden.

Vétsina nemocnych ma prdjmovité stolice,
bolesti bricha a stievni dyspeptické obtize. Ranni
tenezmy, frakcionované vyprazdriovani mensi-
ho mnozstvf stolice, pfitomnost zpénéné zluté
stolice jsou vedoucimi projevy (14).

V diferencidlni diagnodze je nutné vyloucit
stfevni poruchu vznikajici na podkladé lakto-
zové intolerance. Intenzita klinickych projev(
je dana jednak mnozstvim konzumovaného
mléka a mlé¢nych produktl a také stupném
laktdzové deficience.

Mikroskopické kolitidy, kolagenni nebo
lymfocytdrni, jsou vzacna zanétlivd onemoc-
néni tlustého streva, jejichz zacatek mize byt
také spojen s probéhlou bakterialni infekci. Jsou
charakterizovany normdlnim koloskopickym
nélezem a typickymi histologickymi zménami
v bioptickych vzorcich. Ztlusténi subepitelidini
bazalni membrany vice nez 10 u je patognomo-
nickym nalezem pro kolagennf kolitidu; zvysena
intraepitelidIni infiltrace lymfocytd (vice nez 20
lymfocytl na 100 epitelidInich bunék) svédci

pro lymfocytarni kolitidu. Obé onemocnéni se
vyskytuji prakticky jen u Zen stfedniho véku.
Jejich diagndéza je postavena na uvedenych
histologickych nalezech a typické klinické sym-
ptomatologii frekventnich vodnatych prdjm.
KauzaIni terapie nenf zndma, v posledni dobé
se s Uspéchem vyuZzivaji topické kortikosteroidy
(budesonid).

Syndrom bakteridlnfho prertstan{ (syndrom
slepé klicky) je zpUsoben mikrobidlni kontami-
naci tenkého stfeva u osob, které k tomu maji
predispozice. Jedna se hlavné o pacienty po
operacich na travici trubici s vytvorenim slepé
klicky (bypassové operace pro morbidni obezi-
tu, pro Crohnovu chorobu nebo pro adhezivni
ileus). Cast&jsi pficinou jsou v soucasné dobeé
onemocnéni, kterd vedou ke vzniku tésnych
striktur tenkého stfeva, jako je Crohnova nemoc.
Velmi ¢asto se tento syndrom objevuje také
u pacientd s tézkym imunodeficitnim stavem
(SCID), ktefi maji vyznamné narusenou slizni¢ni
imunitu tenkého streva.

Na idiopatické stfevni zanéty (IBD) je nutné
pomyslet pfedevsim u mladych osob. V téchto
pfipadech byvajf vedle stfevni symptomatologie
v popredi také celkové pfiznaky, jako je hubnutf
a celkové neprospivani, zvysend teplota a také
nékteré mimo-strevni kloubnf, kozni a o¢ni pro-
jevy. Na rozdil od postinfek¢niho drazdivého
tra¢niku maji nemocni s IBD témér pravidelné
ndpadné laboratorni a endoskopické zndmky
probihajiciho zanétu.

U osob starsich 50 let a u viech nemocnych
s pozitivni rodinnou anamnézou je nutné po-
myslet na moznost nddorového onemocnént,
predevsim kolorektaIni rakoviny.

Celiakie (gluten senzitivni enteropatie) je
v nasich podminkéch zna¢né opomijenou ne-
moci a vyskytuje se pravdépodobné desetkrat
¢astéji, nez je diagnostikovéna. Stéle v nasi é-
kafské vefejnosti pretrvava nazor, ze celiakie je
chorobou predevsim détského véku a dospiva-
jicich osob a Ze nej¢astéjsim rysem nemocdi je
celkové neprospivéani, hubnuti, steatorea a pru-
jmy. Druhym mylnym nézorem, ktery pretrvava
ze Sedesdtych let minulého stoleti, je tvrzeni,
Ze k diagnostice je nutné enterobiopsie a his-
tochemickeé vysetfenf sliznice tenkého streva.
Ve skutecnosti se celiakie vyskytuje v jakémkoliv
veéku a prave u dospélych ma casto jen oligo-
sideropenie nebo sideropenicka anemie. Velmi
asto se soucasné vyskytuje spolu s jinymi au-
toimunitnimi chorobami, jako je Hashimotova
tyreoiditida, diabetes mellitus |. typu a roztrouse-
na skleréza. K diagnostice se vyuziva sérologické
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vysetfeni, a to stanoveni anti-endomyzialnich
protilatek a protilatek proti tkdnové transgluta-
mindze. K potvrzeni diagnozy je zcela dostacujict
bézna gastroskopie biopsie z abordlniho duode-
na a bézné histologické vysetieni bioptickych
vzork( duodena.

V Sestém a sedmém deceniu musime myslet
i na projevy divertikulari nemoci tlustého stieva
a jeji mozné komplikace, jako je divertikulitida
nebo segmentérni kolitida provazejici diverti-
kuldzu sigmoidea.

Progndza nemocnych s postinfekéni for-
mou drazdivého tracniku neni zésadné odlisna
od klasické formy tohoto onemocnéni. Plati, ze
obtize jsou vice ¢i méné trvalého charakteru
a kolisajici intenzity v zavislosti na stresovych
situacfch a dietnich chybach. Kazda dalsf stfevni
infekce vyznamné zhorsuje pribéh nemoci.
Asi 40% pacientd, u kterych vznikly symptomy
porusené funkce stfeva po gastrointestinalni
infekci, se v dalsich sesti letech postupné svych
obtizi zbavi.

Terapie PI-IBS se zasadné nelisi od klasické
formy tohoto syndromu. Zahrnuje terapii nefar-
makologickou a farmakologickou.

Nefarmakologickd Iéc¢ba je zalozena na
Upraveé diety, omezeni pfijmu tukd a drazdivych
latek, jako je alkohol, ¢ernd kdva a koureni. U ne-
mocnych s individudlni nesnasenlivosti urcitych
potravin napf. mléka je nutnd eliminacni dieta.
U vétsiny nemocnych vsak s Upravou diety ne-
vysta¢ime a musime pouzft i medikamentdzni
lé¢bu. Druhou vyznamnou slozkou nefarmako-
logickeé terapie je uklidnéni nemocného vcetné
vysvéetleni podstaty choroby. U nékterych ne-
mocnych se uplatni také vysetfeni psychologem
a behaviordInf [é¢ba. Psychické poruchy se vy-
skytuji u nemocnych s drazdivym tracnikem vel-
mi ¢asto. BehavioridIni Ié¢ba zahrnuje biofeed-
back, psychoterapii, hypnoterapii, relaxa¢ni
[écbu a kognitivni behaviordIni terapii. I kdyz
v kontrolovanych zkouskach nebyla potvrzena
vysoka efektivita tohoto zpUsobu é¢by, presto
v individudlnich pffpadech mzZe mit pfiznivy
vliv na odstranénfi psychické nadstavby a vy-
znamné zlepseni klinického stavu.

Farmakologicka terapie je cilena na od-
stranénf dominantniho symptomu pacienta.



K tomuto Ucelu pouzivame farmaka z rliznych
lékovych skupin.

Antidiarhoika

Loperamid je l4tka odvozend od morfinu,
kterd vsak nema zddné ndvykové vlastnosti
a neovliviiuje CNS. PUsobf komplexné tim, ze
snizuje motilitu sekrece tlustého stieva. Dllezité
je, Ze potlacuje pocit imperativniho nucenf na
stolici a snizuje hypersenzitivitu rekta na strevni
obsah. Vyhodny je pfedevsim u nemocnych
s prdjmovitou formou drazdivého tra¢niku.
V kontrolovanych klinickych zkouskach stejné
jako pfedchozi skupina vyznamné nesnizovala
celkové symptomoveé skoré drazdivého tracniku
v porovnani s placebem (13).

Difenyloxyldt je lé¢ivo podobné loperamidu,
avsak bez centrdlné tlumivych ucinkd. V kombi-
naci s atropinem ma spazmolyticky efekt (14).

Velmi dobry efekt u nemocnych s prijmovi-
tou formou drézdivého tra¢niku s komponentou
kvasné dyspepsie maji antidiarhoika ze skupiny
stfevnich adsorbencii. V takovych pripadech je
mozné vyuzit magistraliter pfipravené receptury
obsahujici calcium carbonicum precipitatum
samostatné nebo v kombinaci s bizmutovymi
solemi nebo kodeinem. Ze specialit ¢asto vyuzi-
vame hydratovany kfemicitan hofe¢nato-hlinity
(diosmectitum; attapulgitum) (16).

Antidepresiva a neuroleptika

Tricyklickd antidepresiva trimipramin, ami-
triptylin, desipramin a doxepin byla studovéna
v Sesti randomizovanych a placebem kontrolova-
nych zkouskach. Byla podavana v davkach, které
byly pod hranici antidepresivniho Ucinku, avsak
prokazatelné snizovala chronickou bfisni bolest.
Nevyhodou mUZe byt ospalost a indukce zacpy.
Nejlepsi efekt je u nemocnych s prljmovitou
formou drézdivého tra¢niku. Pouze jedna ran-
domizovand studie prokédzala vyznamny vliv
paroxetinu (SSRI = selektivn{inhibitor zpétného
vychytavani serotoninu) v Ié¢eni DT. Jiné studie
s témito novymi antidepresivy u drazdivého
tra¢niku nebyly provedeny (15).

Benzamidové atypické neuroleptikum
sulpirid se v posledni dobé uziva s Uspéchem
u nemocnych se vsemi formami drazdivého
tra¢niku. Jeho podavanf je spojeno snizenim
nepfijemného brisniho diskomfortu a bolestf
bficha, u fady nemocnych snizuje pocit meteo-
rizmu a vede ke snizeni poctu stolic. Nastup
Ucinku podobné jako u tricyklickych antidepre-
siv je s urcitou latenci 3—4 tydnd. V davce do
150 mg denné obvykle nevede k ovlivnénf vyssi
nervové ¢innosti. U mladsich Zen mdze induko-

vat hyperprolaktinemii, galaktoreu a poruchy
menstruacniho cyklu (17).

Probiotika

Jako probiotika oznacujeme zivé mikroorga-
nizmy lidského plvodu, které priznivé ovliviuji
zdravi ¢lovéka. U funkenich stfevnich poruch
dochdzi vlivem abnormalni motility a sekrece
v tlustém strevé k druhotné poruse bakteridlniho
osidlent. Priznivy Ucinek Iéku spocivé v Upravé
naruseného stfevniho mikroprostfedi, normali-
zaci poruseného slozeni bakteridIni fléry, kterd
se podili na kvasnych a hnilobnych procesech.
V celkovém vysledku se zmensuje pocit plynatos-
ti, kfecovitych bolesti a vodnatych stolic. U ne-
mocnych s funkeni strevni dyspepsii je vhodné
zacft s nizsim davkovanim. Jako velmi vhodny
se v téchto pfipadech jevi nepatogenni kmen
Escherichie coli Nissle 1917. Doporucend davka
je 200 mg denné v jedné denni dvce rano na-
la¢no. Jinou moznosti je podavani Lactobacillus
rhamnosus GG. Jde o bakterii lidského plvodu
rezistentni k travicim stavam a zluci, navic vytvari
nékolik antimikrobalné plsobicich substanci.
Je podavén ve formé kapsli (v lyofilozovaném
stavu), nebo jako dietni doplnék v podobé fer-
mentovanych mlécnych vyrobkd.

Spazmolytika

Spazmolytika uzivame pfedevsim s ci-
lem ovlivnénf bolestivych kfeci a tenezmd.
Preferujeme podévani muskulotropnich spaz-
molytik, jako je otilonium bromid nebo mebe-
verin hydrochlorid (15). V metaanalytické studii,
kterd zpracovala vice nez 20 randomizovanych
klinickych studif, byl prokdzan priznivy efekt
spazmolytik na Ustup bolesti u 53 % lécenych
v porovnani s 41 % nemocnych zlepsenych
na placebu. Spazmolytika neméla zadny efekt
v terapii zacpy, vyskyt nezadoucich ucinkd byl
vzacny (16, 17).

Cholestyramin

Cholestyramin — resoniova pryskyfice na
sebe vaze Zlu¢ové kyseliny a zabranuje jejich
volnému vstupu do tlustého stfeva a nepfizni-
vé stimulaci kolické sliznice, jez vede k zvysené
sekreci hlenu a hypermotilité. Nékteré studie
potvrdily, Ze zvI&sté u nemocnych s drazdivym
tra¢nikem, ktery se objevil po provedené cho-
lecystektomii nebo po akutnf stfevni infekdi,
ma tento postup pfiznivy vliv. V téchto indika-
cich pouzivdme mensi dévky cholestyraminu,
zpravidla do 4-6 g denné. Pfi vy$sim davkovani
dochézi sice k promptn{ zastavé prdjma, avsak
neumeérné se zvetsi plynatost a bolesti bficha.

Prehledové cldnky |REEEE)

Doporuceni posledni doby ukdzala, Ze terapie
cholestyraminem by se méla vyzkouset u viech
nemocnych s postinfekéni formou drazdivého
tra¢niku. Nevyhodou Ié¢by cholestyraminem
je moznost ovlivnéni absorpce jinych léciv, mél
by se proto podévat nejméné dvé hodiny od
aplikace jinych medikamentd (18, 19).
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