Prehledové cldnky |Sk4

prof. MUDr. Jifi Ehrmann, CSc.
[l. interni klinika LF a FN Olomouc

Clanek se tyka diferencialni diagnostiky a lIé¢by priijmu a je uréen zejména pro internisty a gastroenterology. Prijem Ize klasifikovat podle
rtznych hledisek. Podle délky trvani na akutni nebo chronicky, podle ptic¢iny na infekéni, zanétlivy neinfekéni, metabolicky, endokrinni,
funkéni a dalsi. V ¢lanku jsou prijmy déleny podle patogeneze na osmotické, sekrecni, zanétlivé - exsudativni a mechanické. Nevyhodou
této klasifikace je, Ze etiopatogeneze prijmu je ¢asto kombinovana a zafazeni do pfislusné skupiny nelze vzdy provést kategoricky.
U jednotlivych chorob provazenych ptislusnym typem prijmu je kratce zminéna klinika, diagnostika a lécba.
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Educational narrative review of differential diagnosis and treatment of diarrhoea. The article is determined especially to specialists in internal
medicine or gastroenterology. Diarrhoea is the second most common symptom after cough in humane medicine. Its differential diagnosis is
a serious medical proplem. There are many kinds of classification of diarrhoea. From aspect of duration diarrhoea is divided in to acute and
chronic, from view of etiology we know infectious diarrhoea, non infectious inflammatory diarrhoea, metabolic, endocrine or functional diar-
rhoea. In this article the classification of diarrhoea is according to the pathogenesis. There are osmotic diarrhoea, secretory diarrhoea, exudative
diarrhoea and mechanical diarrhoea. Nevertheless, the pathogenesis of diarrhoea is often elaborate and it isn't necessary to hold this classifica-
tion quite rigorous. The differential diagnosis, clinical picture and treatment of diseases with diarrhoea are the componet of this article.
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Prljem je druhym nejcastéjsim priznakem
hned po kasli. Je to ddno jeho velkou incidenci
v rozvojovych zemich, ale i v civilizovanych ze-
mich je pfiznakem castym.

Travicim traktem projde za 24 hodin asi 10
litrd vody. Dva litry jsou z pfijaté potravy, jeden
litr je ze slin, jeden litr ze Zlu¢i a po dvou litrech
ze $tavy zaludelni, pankreatické a intestinal-
niho sekretu. Z tohoto mnozstvi se 8 az 8,5
litrd absorbuje v tenkém stfevé a 1,5 az 2 litry
ve stfevé tlustém. Stolici nakonec odchazf jen
100 az 150 mlvody, tj. 1 az 1,5 % pasazovaného
mnozstvi.

Voda tvoff 70 az 85 9% véhy stolice. Asi 50 %
vahy susiny pfipadd na bakterie, z nichZz 95%
jsou obligatni anaeroby. Konkrétné v 1 g stolice
je 10" bakterif.

Pokud srovnavame iontové sloZzenf vody
stolice a krevniho séra, nejmarkantnéjsi rozdil
je v koncentraci natria a kalia. Fyziologickeé roz-
mezi Na*séra je 133-155 mmol/I, fyziologicka
koncentrace Na* vody stolice je v3ak jen ko-
lem 30 mmol/I. U drasliku je to naopak. Sérova
koncentrace K*je 3,8-5,5 mmol/I, ale ve vodé
stolice kolem 75 mmol/I. Z elektrolytd se tedy
pfi prdjmu ztraci zejména draslik (1, 2).

Pridjem je priznak, ktery definujeme jako
Casté (tj. vice nez 3krdt denné) vyprazdriovdni
Fidké az vodnaté stolice, jejiz vaha nebo ob-
jem jsou vétsinez 200 g, resp. 250 ml/den. P
prdjmu dochdzi ke ztraté vody stolici na rozdil
od malabsorpce, pfi které dochézi navic ke ztraté
Zivin stolicf (1).

Z hlediska klinického je zédsadni délenf prdj-
mu na akutnf a chronicky. Ten prvn{ vznikd na-
hle a netrva déle nez 14 dni (u déti 4 tydny).
Ohrozené skupiny jsou zejména déti mladsi 4
rokd, dale staff lidé, polymorbidni nemocninebo
jinak oslabené osoby a osoby z neuspofddaného
socidlntho prostiedi (napt. bezdomovci). Ceska
gastroenterologicka spole¢nost, dale Spole¢nost
vseobecného lékarstvi a Spole¢nost infekéniho
lékafstvi vydaly v roce 2004 doporuceny postup
v péci o nemocné s akutnim prdjmem dospé-
lych, ktery byl publikovan v riznych Iékarskych
periodicich a Ize jej ziskat na www.cgs-cls.cz.

Vznikaji v disledku zvysené koncentrace
osmoticky aktivnich latek, které vazi v lumen
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stfeva vodu a druhotné stimuluji sliznici k sekreci
vody a elektrolytd. Typické pro né je, Ze ustavaji
pfi hladovéni. V patologii se s nimi setkavame
méné Casto. Prikladem mUze byt stfevni deficit
disacharidédz, napfiklad laktdzy s projevy into-
lerace mlé¢ného cukru nebo trehalazy, s prd-
jmem po poriti zvykacek obsahuijicich disacharid
trehaldzu. Daleko ¢astéji jsou vsak osmotické
prdjmy iatrogenni, tedy v dtsledku osmotickych
laxativ. Pfikladem je laktuléza, disacharid, ktery se
v tenkém stievé nevstiebava, ale v tlustém strevé
je bakteridlni flérou stépen na nizkomolekularni
latky kyselé povahy, které vedou ke stimulaci
sekrece vody a eletrolytd. Nebo jsou to polye-
tylenglykoly o rdzné molekulové hmotnosti, ¢i
neresorbovatelné soli hof¢iku. Jejich vlastnosti
se vyuziva k ocisté stieva pred endoskopickym
nebo rentgenologickym vysetfenim nebo pred
chirurgickym vykonem na stfeve.

Klasickym predstavitelem chorob provéze-
nych sekre¢nimi prdjmy je cholera. Sekre¢nim
prijmim proto nekdy fikdme choleriformni.
Vibrio cholerae O1 a Vibrio cholerae O139 pro-
dukuji enterotoxin, ktery se vaze na bunecné
membrany enterocytd tenkého stfeva. Po jeho
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translokaci dochazi k aktivaci bunécné adeny-
|atcykldzy. Ta ménf ATP v cAMP, jenZ prostied-
nictvim proteinkindzy A zpusobuje hypersekreci
aniontl Cl-chloridovym kandlem. Na déji se vsak
podili ziejmé vice faktord. Nasledkem je sekre¢ni
prdjem ze ztratou tekutin az 30 litrG/den, vcetné
bikarbonatd, kalia a glukézy (3). Zatimco cholera
se u nas prakticky nevyskytuje, stafylokokovd
enterotoxikdéza, zpUsobend stafylokokovym ter-
mostabilnim enterotoxinem, je onemocnénim
velmi castym. Inkubacni doba je do 6 hodin,
Uzdrava obvykle do 24 hodin. Hlavnimi pfiznaky
jsou zvraceni, bolesti bficha, prijem. Prabéh je
vétsinou afebrilni. Dle jsou to nékteré koliba-
cildrni prajmy. Znédme vice typt kolibacildrnich
prdjma. Sekre¢nizplsobuje enterotoxigenni E.
coli. Klinicky se infekce projevuje nejcastéji jako
prdjem cestovateld (travellers” diarrhoea). Mezi
bakteridlnf enterotoxikozy patff rovnéz prijmo-
va forma infekce Bacillus cereus, zpUsobend
termostabilnim toxinem s inkubacni dobou do
15 hodin. Pri¢inou sekre¢nich prdjmu je také
termolabilni enterotoxin Clostridium perfrin-
gens typ A. Na druhé strané prdjmy pfi infekci
Clostridium perfringens typ C nebo Clostridium
difficile jsou také podminény enterotoxinem,
ktery vSak nepusobi aktivizaci bunécné adeny-
latcykldzy, ale pfimym strukturdlnim poskozenim
sliznice strevni, tedy nekrotizujici resp. pseudo-
membranovou enterokolitidou. Vzacnd forma
stfevni infekce Clostridium botulinum probi-
ha pod obrazem bolesti bficha se sekre¢nimi
prdjmy. Obecné jsou sekre¢ni prijmy prevazné
vodnaté a v pripadé tézké infekce dochazi k de-
hydrataci s mineralnim rozvratem. Ohrozené
jsou jiz zminéné rizikové skupiny, nicméné vét-
sinou je pribéh onemocnéni lehky. Diagnostika
je kultivacf ze stolice. Zakladem Iéc¢by je rehyd-
ratace a ndhrada minerald. Antibiotika vétsinou
nepodavame.

Druhou skupinou chorob provézenych se-
kre¢nimi prdjmy jsou neuroendokrinni tumory.
Jde o skupinu nadord pdvodné oznacovanych
jako karcinoidy, dnes nahrazené terminem gast-
ro-entero-pankreatické endokrinni tumory.
Hlavnim jejich produktem je serotonin, ktery
je pficinou prjmd s tenezmy a tzv. flush syn-
dromu. Jiny neuroendokrinni tumor (obvykle
v pankreatu) produkujici vazoaktivn{intestinalnf
polypeptid (VIP) zplsobuje tak intenzivni sekre¢-
ni prbjem, Ze pfipominé choleru. Proto se tato
nemoc, syndrom Vernertv-Morrison(lv, oznacuje
jako cholera nostras nebo také pankreaticka
cholera (4).

latrogenni pficinou sekre¢nich prdjmd mo-
hou byt kontaktni laxativa. U¢innymi latkami

obsazenymiv pfirodnich kontaktnich laxativech
jsou sennosidy. Redukované aglykony vznikaji-
ci ze sennosidl plsobenim strevnich bakterif
indukuji aktivni sekreci vody a elektrolytd do
lumen stfeva. Po jednordzovém pouzitf jejich
vysoké davky dochézi k silnym prdjmam, u déti
az s moznosti vazné dehydratace. Mechanizmus
pUsobenf syntetickych kontaktnich laxativ, che-
micky odvozenych od fenolftaleinu, spociva
ve stimulaci senzorickych nervovych zakonc¢eni
ve sténé stfevni s naslednym urychlenim peri-
staltiky a zvysenim sekrece vody a elektrolyt(.

Vznikaji v dsledku strukturdlniho makro-
skopicky nebo mikroskopicky patrného vétsiho
¢i mensiho poskozeni stievni sliznice, pripadné
celé strevni stény. Priibéh mize byt akutni nebo
chronicky. Jejich mechanizmus je v porusené
resorpcivody, v jeji zvysené stfevni sekreci, v za-
nétlivé exsudaci a porusené motilité. Prdjmy jsou
obvykle méné vodnaté nez sekre¢ni, obsahuji
ale casto krev, hlen nebo hnis. Je vsak tfeba pri-
pomenout, Ze v patogenezi zanétlivych prdjmad
se uplatiuji i mechanizmy prdjmd sekrecnich
a naopak. V pfipadé zanétl neni tedy tieba tak
rigorézni déleni prajmU na zanétlivé a sekrecni.
Podle priciny délime zanétlivé prijmy nasle-
dovné (5):

Zanéty strevniv dusledku bakteridIni infekce

3,6)

Virové gastroenteritidy (3, 6)

Parazitarni infekce (3, 6)

Nespecifické zanéty strevni (7)

Primarni a sekundarni malabsorpéni syn-

drom (8, 9)

Ostatni stfevni zanéty v dlsledku iatrogenni-

ho poskozeni zevnimia mechanickymi pfici-

nami a pfi celkovych onemocnénich (10)

Zdneéty strevni v dusledku bakteridIni infekce

Salmoneldzy. Jde o asymptomatickou, ale
i klinicky zjevnou stfevni infekci, manifestuji-
ci se vétsinou jako pr@jem trvajici 3 az 5 dnd
s teplotami kolem 39 st. Tyfoidni nebo septicka
forma jsou vzacnéjsi. Pricinou je Salmonella en-
terica (zndme asi 2 500 sérotypU). Zdrojem jsou
rliznd zvitata nebo ptaci. Jejich produkty jsou
kontaminovany primdrné (vejce) nebo sekun-
darné (hotové mlécné vyrobky). Lehké formy
se neléci, nebo jen symptomaticky a rehydra-
taci. Antibiotika mohou prodlouzit vyluc¢ova-
ni salmonel. Podavame je vsak pfi septickych
forméch.

Shigelézy. Zndme 4 podskupiny shigel -
Sh. dysenteriae, Sh. flexneri, Sh. boydi a Sh. sonnei.
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Pronikaji do epitelidlnich bunék tlustého stfeva
a vzniklé nekrézy, ulcerace nebo mikroabscesy —
pseudomembranové zanéty — jsou provazené
tenezmy s cetnymi méloobsaznymi vodnatymi
stolicemi s piimési hlenu, pfipadé i krve. Zdrojem
nékazy jsou nemocni, pfipadné rekonvalescenti.
Zaclatek je nahly s teplotou. Obdvanou kompli-
kacf je toxické megakolon nebo stfevni perfo-
race. Lécba spocivé v rehydrataci a realimenta-
ci. Spazmolytika ani antimotilika nepodévame.
U tézkych forem podévame ATB — chloramfeni-
kol, ampicilin (@amoxicilin je netcinny), kotrimo-
xasol. Progndza je vétsinou pfizniva.

Yersiniézy. Jde o intestindIni a/nebo extra-
intestindIni nékdy septické, akutni nebo chro-
nické onemocnéni. Zdrojem nakazy jsou zvifata
a v pfenosu se uplatriuje kontaminované potra-
va. Bakterie pronika do Peyerovych plaki ilea,
mnozf se a $iff do regionalnich uzlin a sleziny.
V dUsledku bakteriemie se $ifi do dalSich organd.
Infekce Y. enterocolitica probiha pod obrazem
intestindlni symptomatologie, hlavné bolesti
bricha s prdjmy a/nebo extraintestinalni sym-
ptomatologie; artritidy, nodozni erytém, Reitertv
syndrom a dal3f. Vazna a s velkou letalitou je
forma septicka. Infekce Y. pseudotuberculosis pro-
bihd jako pseudoapendicitida nebo sepse.

Kampylobakteriéza. Jde o intestinalni nebo
systémovou infekci, zoondzu. Prdjem maze mit
charakter prljmu cestovatelU. Infekce je prova-
zena teplotou, bolestmi bficha. Nejcastéjsimi
plvodci jsou C. jejuni a C. coli. V 1é¢bé Ize uzit
makrolidy.

Kolibacildrni prijmy. Jde o stfevni prdjmy
vyvolané enterovirulentnimi kmeny E. coli. O in-
fekci enterotoxigenni E. coli bylo fe¢eno v kapi-
tole o sekre¢nich prdjmech. Infekce enteroin-
vazivni E. coli je pficinou az krvavych prdjmu
a infekce enterohemoragické E. coli pfipomina
dysenterii. Diagndza je v prakazu patogenl ne-
bo jejich toxin( ve stolici. Antibiotika podavame
dle klinického stavu.

Klostridiové enterotoxikdzy. O infekci Cl.
perfringens typu A byla zminka v kapitole o se-
kre¢nich prdjmech. Infekce beta toxinem Cl.
perfringens typu C probihad pod obrazem az
nahlé piithody bfisni s krvavymi prdjmy, sep-
tickym stavem a Castym umrtim. Zvlast je ale
treba se zminit o infekci Clostridium difficile.
Tento anaerobni G+ mikrob kolonizuje cca 3%
zdravé populace, u hospitalizovanych osob do-
konce 209% a u novorozencl kolonizace stfeva
dosahuje az 70%. Jeho vyznam nardsta v pfi-
padé porusené rovnovahy strevni mikroflory.
K takové dojde zejména v dUsledku antibiotické
[é¢by ¢&i po podani imunosupresiv nebo cy-



tostatik, hlavné u stardich oslabenych jedincd.
Mikrob se rychle mnoZi, je rezistentn{ vici fadé
antibiotik a jeho toxin je pficinou mirné, ale
na druhé strané az tézké, nebo dokonce fulmi-
nantni pseudomembréanové kolitidy. Diagnéza
je postavena na prikazu toxinu ve stolici nebo
endoskopicky. Lé¢ba je ve zvlddnuti celkového
stavu a v podavani antibiotik vankomycinu ne-
bo metronidazolu.

Whippleova choroba. \/zdcné onemocné-
ni, na které je ale tfeba myslet u nemocnych
s dlouhodobymi teplotami, véhovym Ubytkem,
zvétsenim uzlin, dyspepsif, prdjmy a projevy
malabsorpce. Zejména neurologickd symptoma-
tologie, ale i hyperpigmentace klze, pfipadné
endokarditida jsou dalsimi projevy choroby.
Plvodcem je mikrob Tropheryma whippleii.
Diagnostika je ze stfevni biopsie prlikazem PAS
pozitivnich makrofagd, bakterii a rozsitenych
lymfatickych prostor. Lé¢ba je v dlouhodobém
podavani antibiotik (kontrimoxazol az 2 roky).
Prognoza je dobrd. V pripadé neléceni je vsak
prabéh choroby fatalni (11).

Virové gastroenteritidy

Klinicky obraz je charakterizovan prudkym
zacatkem, horeckou, explozivnim zvracenim,
vodnatymi prijmy a zejména u rizikovych osob
rozvojem dehydratace s rozvratem vnitfniho
prostiedi. Nejbéznéjsimi plvodci virovych gas-
troenteritid jsou rotaviry, enterdini adenoviry
a kaliciviry. Jejich prlkaz ve stolici je mozny
elektronovou mikroskopif, ale hlavné prikazem
antigenu ve stolici, event. diagnostikou sérolo-
gickou. Léc¢ba je v zasadé symptomaticka, re-
hydratacni, event. realimentacnf.

Parazitdrni infekce

Jde o protozoondzy a helmintdzy. Predsta-
vitelem téch prvnich jsou amébova dysenterie,
giardidza (lambliéza) a kryptosporididza (u imu-
nodeficientnich nemocnych). Celosvétove velmi
rozsitenou infekci je amebdza. Akutni amébovd
dysenterie probihd s frustnimi gastrointesti-
nalnimi pfiznaky. Typické jsou stolice vzhledu
malinového zelé s cary nekrotické sliznice. Na
lambliozu je tieba myslet pfi prijmech se
zndmkami malabsorpce (steatorea). Mezi hel-
mintozy patfi schistosomozy. Pricinou prdjmd
s krvia hlenem a sekundarniho malabsorpéni-
ho syndromu je S. mansoni. Infekce nakonec
zpUsobuje prehapatélni portéini hypertenzi
se viemi dUsledky. Mezi helmintézy déle patfi
tasemnice. Onemocnéni probihd pod obrazem
dolni dyspepsie, tj. prdjmy, ale i zacpa, bolesti
bficha, véhovy Ubytek.

Nespecifické stievni zdnéty
Definujeme je jako zanéty tenkého a tlusté-
ho stfeva nezndmé etiologie. Patif k nim:
ulcerdzni kolitida (UQ)
Crohnova nemoc (CN)
,Indeterminate colitis”
mikroskopickeé kolitidy, které se déli na koli-
tidy kolagenni a lymfocytarni

V pripadé UC jde o ulcerézné hemoragic-
ky chronicky zanét sliznice tra¢niku s inciden-
cf a prevalenci u nds 3-5, resp. 21-47/100000.
Choroba mUze postihnout jen rektum (prokti-
tida), nebo cely tra¢nik (pankolitida). Probiha
v ndrazech prdjma s krvi, hlenem a hnisem, kte-
ré jsou stridany remisemi a opétnymi relapsy.
Casté jsou mimostievni pifznaky. Diagnostika
je endoskopicka a histologicka. Zékladem me-
dikamentozni indukenfi [é¢by jsou kortikoidy,
5 —ASA, azathioprin, metotrexat, cyclosporin
a dnes biologické lé¢ba. Intervence chirurgicka
a lé¢ha komplikaci jsou specidlni problematikou
nad rédmec této publikace.

V pripadé CN jde o chronicky, granuloma-
tézni, segmentdrnfzanét viech ¢astf a celé steny
traviciho traktu, nicnéné je nejcastéji lokalizo-
van do oblasti ileocékélni, ddle na tenké stfevo
a pak strevo tlusté veetné rekta a analni oblast.
Od lokalizace se vyviji pfiznaky. Ty klasické popsal
v roce 1932 B. B. Crohn — bolesti bficha, prijmy,
vahovy Ubytek a teploty. Incidence a prevalence
u nas jsou 1-2 resp. 11-22/100 000. Prébéh jinak
chronického onemocnéni muize byt agresivni
(pistéle, abscesy, perforace) nebo fibrozujici, ste-
nozujici s fazemi atak a remisi. Stejné jako u UC
jsou zavazné mimostievni projevy a komplikace.
Diagnostika je endoskopicka, rentgenologicka
a histologicka. Lécba je konzervativni, dnes je to
hlavné biologickd 1é¢ba, dale kortikoidy, imuno-
supresiva a imunostimulancia. | velké studie vsak
ukazuji, ze téméf 70% nemocnych je nakonec
|éCeno chirurgicky, i kdyZ relapsy choroby i pak
jsou casté.

Primdrni a sekunddrni
malabsorpcni syndrom

Hlavnim predstavitelem primarniho ma-
labsorp¢niho syndromu je celiakie. Je charak-
terizovana permanentni nesnasenlivosti lepku
obsazeného v obili, kterd se projevuje u vnima-
vych osob typickym postiZzenim sliznice tenkého
stfeva, tj. atrofif sliznice a lymfoplazmocytarni
infiltrac lamina propria. Jde o chorobu auto-
imunitn{ s prevalenci u nas 1:500-1000. Ta ale
bude vy33i, ponévadZ choroba muze byt kli-
nicky zjevna (mensf pocet nemocnych), silent-
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ni, latentnf nebo jen potencidlni. Pfiznaky jsou
prljem, malabsorpce, hubnuti. Diagnostika je
histologicka ze stfevni biopsie, sérologicka, tj.
stanoveni AGA a EmA a dnes hlavné krve na pri-
tomnost tkdriové transglutamindzy. Nejvaznéjsi
komplikacf je non- Hodgkinsky lymfom. Lécba
v manifestnim stadiu spocivé jednak ve vylou-
Ceni lepku v jakékoliv podobé a v realimentaci.
Bezlepkova dieta je pak nutna cely Zivot.

Pricinami sekundarniho malabsorpcniho
syndromu jsou syndrom slepé klicky, exsudativ-
ni gastroenteropatie a syndrom kratkého stfeva.
Symptomy kratkého stfeva zavisi na velikosti resek-
ce. Kratka resekce ilea je 30-100 cm, o velké resekci
mluvime pri ztraté vice nez 30% tenkého stfeva.

Prijmy ale mohou provézet i choroby s po-
ruchou trdveni. Jsou to syndrom cholestdzy,
achylicky syndrom a hlavné chronickd pan-
kreatitida, u niz bolest, hubnuti a prajmy jsou
pfiznaky typickymi.

Ostatni stfevni zdnéty

Jsou to hlavné postradiacni a ischemickd
kolitida. Ta prvni je ¢astou komplikaci radio-
terapie a chemoterapie. Na tu druhou je tfeba
myslet, pokud se objevi pfiznaky UC u starsich
lidi. Kolitidy ale mohou byt i polékové, vzniklé
poskozenim chemickymi ldtkami, poskozenim
fyzikalnimi vlivy, u urémie, tézké portalnf hyper-
tenze, kardiopulmondlni insuficience, mohou
komplikovat imunodeficientni stavy vcetné
AIDS. Prdjmy mohou byt pfi divertikuldrni
chorobé tracniku a u vzacnych kolitid, jakymi
jsou neutropenicka kolitida, eosinofilnf kolitida
¢i noduldrni lymfoidnf kolitida.

Délime je naty, u nichZ nebyla prokdzana or-
ganicka pficina, tj. prdjmy funkeni, a na motorické
prijmy organického plvodu. Mezi posledné jme-
nované patii napfiklad prljmy pfi hyperfunkci
stitné Zldzy, pfi autonomni diabetické neuropatii
a zejména pooperacni prdjmy: po resekci zalud-
ku, po vagotomii, po resekci stieva a stfevnich
bypassech. Jde o prljmy v dUsledku zkracenf
resorp¢ni plochy nebo urychlené paséze. Jsou
vetsinou provézeny malabsorpci a byly jizzminé-
ny v ¢asti o malabsorpcnim syndromu.

Funkeni prdjmy

Podle Rome lll klasifikace funkenich gastroin-
testindlnich poruch jsou prdjmy pfiznakem dvou
nozologickych jednotek: drazdivého tracniku
oznacovaného v této klasifikaci C1, a funkeni-
ho prdjmu, oznac¢ovaného v této klasifikaci C4
(12-15).
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DrdZdivy tracnik definujeme jako nejméné
12 tydnd (nenti tfeba souvislych) v poslednich 12
mésicich trvajici abdominalni diskomfort nebo
bolest provazenou dvéma ze tfi nasledujicich
charakteristik: Uleva po defekaci, zména frek-
vence stolice azména tvaru a vzhledu stolice.
Podtypy jsou drazdivy tracnik s pfevahou zacpy
(IBS-Q), s pfevahou prjmu (IBS-D) a smiSeny typ
(IBS-M). Vyskyt drazdivého tracniku je u vice nez
10% dospeélé populace. V diagnostice je tieba
vyloucit vsechny organické pficiny. Lé¢ba zavisi
na predominanci zacpy ¢i prdjmu. Zakladem
je 1é¢ba bolesti, nejlépe spazmolytika musku-
lotropni, dale lé¢ime zécpu ¢i prdjem a konecné
nasazujeme psychofarmaka. V pfipadé prdjmu
se osvedcuje kiemicitan hofecnato-hlinity
(Smecta), loperamid (Imodium), codein. Dnes
je lékem prvni volby sulpirid v dadvce 50-100 mg
pro soucasné antianxiézni a analgeticky uci-
nek.

Funkeni prljem definujeme jako nejméné
12 tydnd (nenf tfeba souvislych) v poslednich
12 mésicich trvajici prdjmovité stolice bez ji-
né symptomatologie. Opét je tfeba vyloucit
vdechny organickeé pficiny. Lécba je jako u IBS-D.
Velmi dobry Uc¢inek ma magistraliter prasek Calcii
carbonatis 0,25 a Calcii phosphatis 0,25 2-3krat
denné.

Prijem cestovatelsky — cestovni
Postihuje asi 50% osob cestujicich z vy-
spelych zemi do rozvojovych (nékdy to maze
byt i naopak). Objevi se béhem pobytu v ciziné
nebo po navratu. Nejcastéjsim pdvodcem jsou

enterotoxigenn( E. coli, viry a protozoa. Na vzniku
se ale také podili cestovni stres, Unava, ponoco-
vani, nezvyklé jidlo. Prevence jsou v dodrzovani
zndmych ,0" obchod, original, oteviit, oloupat,
omyt, ovarit. Antibiotika podavédme rizikovym
pacientlm, jinak lé¢ime symptomaticky a re-
hydratacf.

Zaveér a doporuceni pro praxi

Prijem je Castym priznakem, a to i v zemich
s vyspelou hygienou, a lékafi proto mohou mit
tendenci k jeho podcenénit. JistéZze nenf mozné
hned kazdého nemocného s akutnim prdjmem
objektivné vysetfit, vzdyt i v doporucenich na-
sich odbornych spole¢nosti (napf. www.cgs-cls.
cz) se uvadi, ze i sestra mUze v pripadé akutniho
prdjmu podat nemocnému pfislusné informace,
jak postupovat. Nicméné zanamnézy, i kdyz
odebrané tieba jen telefonicky, je treba vzdy od-
povédét na nasledujici otdzky: Ma byt nemocny
hospitalizovan? Ma prljem spolec¢ny zdroj a jsou
nutna prislusna opatreni? Jedna se o onemocné-
ni akutni, nebo prvni projevy choroby chronické?
Lze z charakteru prdjmu uvazovat o lokalizaci
priciny préjmu, tedy na tenké nebo tlusté stievo?
P¥i pochybnostech musfIékaf nemocného vidét
a osobné vysetfit.
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