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Gastrointestinální trakt člověka tvoří

mimořádné složitý a komplexní bakte -

riální ekosystém. Odhaduje se, že

trávicí ústrojí je osídleno více než 

400 různými druhy bakterií [15], z nichž

nejvíce je pochopitelně v tlustém

střevě. Vychýlení dynamické rovno -

váhy (kvalitativní a/nebo kvantitativní

změny) může vést k závažným důsled-

kům pro makroorganizmus. Jedním 

z nich je tzv. syndrom bakteriálního

přerůstání.

DEFINICE

Syndrom bakteriálního přerůstání 

v tenkém střevě (SIBO – Small

Intestinal Bacterial Overgrowth) je

velmi heterogenní skupina chorob-

ných stavů a poruch, charakterizovaná

zvýšeným počtem a/nebo abnormál-

ním druhem bakterií v tenkém střevě.

Za diagnostický počet pro SIBO se

podle většiny autorů považuje nález

více než 105 mikroorganizmů/ml aspi -

rátu z proximálního jejuna (normálně

má být u zdravého dospělého člověka

v jejunu ≤ 104 bakterií/ml) [40,50,51,

131,135].

PREVALENCE

Celková prevalence SIBO v populaci

není známa. K tomu přispívá několik

faktorů: část nemocných nevyhledá

lékaře (nebo není diagnóza SIBO

správně stanovena), u menší části

osob SIBO probíhá asymptomaticky

nebo jsou symptomy překryty příznaky

základní choroby nebo poruchy, které

k SIBO vedly. Samozřejmě také záleží

na metodě, kterou byla diagnóza SIBO

stanovena. V různých studiích, při

vyšetření malých počtů kontrolních kli -

nicky zdravých osob, byly nálezy kom -

patibilní se SIBO zjištěny v 2,5–22 %

[42,71,72,94–96,109,133].

U jednotlivých chorobných stavů

jsou literární údaje o prevalenci různé.

Např. u osob splňujících diagnostická

kritéria dráždivého tračníku je preva-

lence SIBO 30–85 % [33,71,72,

76,94]. U pacientů s celiakií neodpoví-

dajících na bezlepkovou dietu je pre -

valence SIBO až 50 % [106]. U jaterní

cirhózy byl SIBO diagnostikován 

u více než 50 % nemocných [86,108].

U skle ro dermie (systémové sklerózy)

byl SIBO zjištěn u 55 % pacientů 

[90]. U malé skupiny starých osob 

(70–94 let) s laktózovou malabsorpcí

byl SIBO doložen u 90 % vyšetřených

[2]. V zajímavé studii mezi morbidně

obézními asymptomatickými osobami

byl SIBO zjištěn u 17 % (ve srov-

nání s 2,5 % neobézních kontrol)

[109].

ETIOLOGIE

SIBO je spojen s celou řadou poruch 

a chorobných jednotek. Obecně se

jedná o stavy spojené s narušením

protektivních protibakteriálních me -

chanizmů v žaludku a v tenkém střevě

(achlorhydrie, exokrinní pankreatická

insuficience, IgA deficit, variabilní

imunodeficit, AIDS aj.), anatomické
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abnormality (mnohočetné divertikly

tenkého střeva, syndrom slepé kličky,

striktury aj.), poruchy motility tenkého

střeva (sklerodermie, diabetes melli-

tus, postiradiační enteritida aj.) 

a abnormální komunikace (ileocekální

resekce, enterokolické píštěle aj.)

[131]. U některých pacientů se uplat -

ňuje více vlivů současně. „Etiologické“

a „predisponující“ faktory nelze strikt-

ně oddělovat.

V některých případech se jedná 

o začarovaný kruh: základní onemoc-

nění je komplikováno bakteriálním

přerůstáním, které přímo nebo zpro -

středkovaně (malabsorpcí a/nebo

karenčním syndromem) základní one -

mocnění dále zhorší. Důležitým modi-

fikujícím a zhoršujícím faktorem je pro-

teino-energetická malnutrice [12].

Achlorhydrie (při chronické atro fic -

ké gastritidě) a/nebo dlouhodobá

léčba inhibitory protonové pumpy

může vyvolat bakteriální přerůstání 

v žaludku a v duodenu. Inhibitory

protonové pumpy nejen zvyšují bakte -

riální kolonizaci duodena, ale urychlu-

jí také střevní tranzit [70].

Etiopatogeneze dráždivého trač ní -

ku není dosud uspokojivě objasněna.

Příznaky SIBO a symptomy dráždivého

tračníku se do značné míry překrývají.

SIBO je u osob splňujících diagnos-

tická kritéria dráždivého tračníku

častým nálezem (30–85 %) [71,93,

82]. Podle autorů bakteriální teorie je

primární SIBO a dráždivý tračník je

sekundárním syndromem. U části ne -

mocných vzniku dráždivého tračníku

předchází infekční gastroenteritida

(postdysenteric bowel disturbance)

[116], analýza mikrobiálního genomu

zjistila rozdílná fekální mikrobiota

zdravých osob a pacientů s dráždivým

tračníkem (např. fylotypy Coprococ cus,

Collinsella, Coprobacillus) [48,52,81].

Podle zastánců opačné teorie naopak

prvotní je dráždivý tračník (motorické

poruchy, viscerální afferentní hyper-

senzitivita, psychosociální dysfunkce),

u kterého dysmotilitní poruchy umožní

vznik „sekundárního“ bakteriálního

přerůstání [37,48]. Třetí skupina auto -

rů doporučuje u pacientů s identický-

mi symptomy striktně odlišovat dráždi-

vý tračník (podle těchto autorů musí

být vodíkový dechový test s laktulózou

negativní) a SIBO (pak se nejedná 

o dráždivý tračník, přestože jsou splně-

na diagnostická kritéria) [29]. A ko neč -

ně poslední skupinu představuje

názor, že SIBO u dráždivého tračníku

nehraje žádnou významnější etiopato-

genetickou roli [98].

Pimentel et al [94] zjistili u 93/111

(84 %) pacientů s dráždivým trační -

kem abnormální laktulózový dechový

test. Úspěšná léčba SIBO neomyci -

nem (u 35 % pacientů) byla spojena 

s ústupem subjektivních symptomů

nemocných. V této studii bylo ještě

jedno velmi zajímavé pozorování: pod-

skupina osob s metanogenním feno-

typem byla 100% spojena s obstipací

(constipation-predominant irritable

bowel syndrome). V jiné studii pro-

dukce metanu prakticky nikdy nebyla

zjištěna u dráždivého tračníku s průj -

my a u Crohnovy choroby nebo ulceróz -

ní kolitidy s prů j my [95]. Asociaci

metanogenního fe no typu a zácpy zjistili

i další autoři [42].

Studie s dráždivým tračníkem je

třeba interpretovat s vědomím odlišné

české a mezinárodní terminologie.

Česká terminologie nepoužívá termín

„dráždivý tračník se zácpou“ (consti-

pation-predominant irritable bowel

syndrome), ale termín „spastická

zácpa“. Současná mezinárodní klasi-

fikace nepoužívá termín kvasná

enteropatie a nezohledňuje patofyzio-

logický přístup k funkčním gastroin-

testinálním poruchám [77–79].

Pimentel et al [96] zjistili, že

42/42 (100 %) pacientů s fibromyalgií

mělo abnormální laktulózový vodíkový

test, což bylo signifikantně významně

více než u pacientů s dráždivým

tračníkem (93/111; 84 %) a u kontrol-

ních klinicky zdravých osob (3/15; 

20 %). Pacienti s fibromyalgií měli vyš -

ší hydrogenní profil, který koreloval se

somatickými bolestmi [96].

U Crohnovy choroby je bakteriální

přerůstání častým nálezem [12,131].

Castiglione et al [16] zjistili SIBO 

u 13/57 (23 %) nemocných, a to čas -

těji u operovaných (30 %) než neope -

rovaných (18 %).

SIBO je zjišťována u celiakie 

v širokém rozmězí 9–55 % nemocných

[41,60,106,128], zejména pak u těch,

kteří nedostatečně odpovídají na bez -

lepkovou dietu a/nebo mají laktózo -

vou intoleranci [41,60].

Zajímavou studii publikovali Tursi

et al [129]. Vyšetřovali bakteriální

střevní přerůstání v tenkém střevě 

u pacientů s akutní divertikulitidou

trač níku. Tenkostřevní bakteriální pře -

růstání bylo zjištěno u 53/90 (59 %)

nemocných. Autoři se domnívají, že

primárním mechanizmem je pomalý

tranzit tlustým střevem a stáza stolice.

Následně dochází k dysmikrobii 

v tračníku s metabolickými změnami 

a indukcí zánětu. Reverzní peristaltika

usnadní kolonizaci tenkého střeva

bakteriemi z tračníku. SIBO zhoršuje

příznaky akutní divertikulitidy, prodlu -

žuje průběh onemocnění a může být

samostatným rizikovým faktorem pro

budoucí recidivy akutní divertikulitidy.

Rifaximin se ukázal být účinným lé -

kem jak akutní divertikulitidy tračníku,

tak i SIBO těchto pacientů [129].

Anatomické abnormality vedou

pravidelně k SIBO. Může se jednat 

o entero-enterální nebo entero-kolické

píštěle, striktury, objemné mnohočet-

né divertikly tenkého střeva, slepé

kličky, ale i důsledky bariatrické

chirurgie [61,75].

U dětí se syndromem krátkého

střeva po rozsáhlých střevních resek -

cích představuje SIBO samostatný

negativní faktor v adaptaci střeva.

Prodlužuje závislost na parenterální

výživě, zhoršuje malabsorpci a hepa to -

patii spojenou se syndromem krátké -

ho střeva [14,19,27,85]. SIBO může

vést k intestinálnímu selhání [136].

Chronická pankreatitida je bakte -

riálním přerůstáním komplikována ve

30–40 % případů [127,131]. Uplat -
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ňuje se pravděpodobně více faktorů

současně: exokrinní pankreatická

insuficience (chybí antibakteriální

efekt proteolytických fermentů a v lu -

mi nu je abnormální trávenina), dysmo -

tilitní změny, analgetika a u části

pacientů zvýšená konzumace alko-

holu. S rizikem bakteriálního přerůs -

tání je spojena také cystická fibróza.

Fridge et al [36] diagnostikovali SIBO 

u 14/25 (56 %) nemocných s cystic -

kou fibrózou. Předchozí léčba azitro -

my ci nem byla samostatným rizikovým

faktorem.

Wigg et al [133] zjistili u pacientů 

s nealkoholickou steatohepatitidou

(NASH) vyšší prevalenci SIBO (11/22;

50 %) ve srovnání s kontrolními oso -

bami (5/23; 22 %). Vyšší hodnoty xylo -

so-lak tulózového testu u pacientů 

s NASH korelovaly s vyššími sérovými

hodnotami TNF-alfa, nebyly však spo-

jeny se zvýšenou střevní propustností

ani se zvýšenými hodnotami sérového

endotoxinu [133]. V jiné studii NASH

byl SIBO diagnostikován u 6/12 ne -

moc ných (50 %) a pouze u 1/11 (9 %)

kontrolní osoby. Podání ciprofloxacinu

suprimovalo bakteriální přerůstání,

zvýšilo sérový inzulin a snížilo endo-

genní produkci etanolu, ale neovlivnilo

sérový acetylovaný grelin (který měl

zhruba poloviční hodnoty ve srovnání

s kontrolami). Dysregulace sekrece

grelinu by mohla být zodpovědná za

SIBO a endogenní produkci etanolu

[110]. V experimentálním modelu

NASH u potkana byl zjištěn zpomalený

střevní tranzit a větší množství koli -

formních bakterií (Escherichia coli) 

v tenkém střevě. Léčba gentamycinem

urychlovala střevní tranzit a zmírňo-

vala tíži jaterního postižení pokusných

zvířat [134].

Portální hypertenze provázející

jaterní cirhózu významně mění intralu-

minální millieu střeva. Jaterní cirhóza

je samostatným predisponujícím fak-

torem SIBO, spolupodílí se pravdě po -

dob ně také dysmotilitní poruchy ten -

kého střeva, zejména zpomalený

tranzit u pokročilých forem jaterního

onemocnění (Child-Pugh C) [46,74]. 

U jaterní cirhózy byl SIBO diagnosti -

kován u 50–60 % nemocných [8,86].

SIBO je rizikovým faktorem také pro

vznik spontánní bakteriální peritoni-

tidy [62,65,66,108]. Úloha SIBO 

v patogenezi spontánní bakteriální

peritonitidy není beze zbytku objasně-

na [108]. U cirhotiků byl SIBO zjištěn

častěji (14/20; 70 %) u pacientů se

spontánní bakteriální peritonitidou 

v anamnéze než u nemocných, kteří ji

neprodělali (4/20; 20 %) [46]. V jiné

studii však vztah SIBO a spontánní

bakteriální peritonitidy potvrzen nebyl

[8], SIBO spíše koreloval se systé-

movou endotoxemií [7]. V diagnostice

SIBO je třeba mít na paměti, že u jater-

ní cirhózy vodíkový dechový test 

s glukózou jen málo koreluje s mikro -

biologickou analýzou jejunálního aspi -

rátu (senzitivita 27–52 %; specificita

36–80 %) [6].

SIBO byl popsán u řady dalších

stavů, např. renální insuficience, alko-

holizmu, u benigní lymfoidní hyper-

plasie ilea, lymfoproliferativních one -

mocnění (lymfomy, chronická lymfa -

tická leukemie), sklerodermie, endo -

krinologických nemocí (akromegalie,

hypotyreóza), rosacey, intestinální

pseudo-obstrukce a u některých neu-

rologických chorob (myotonie, svalové

dystrofie, Parkinsonova choroba aj.)

[89,90,102,107,115,131]. Prevalence

SIBO stoupá s věkem (~ 50% u osob

starších 75 let) [28].

MIKROBIOLOGIE, PATOGENEZE,

PATOFYZIOLOGIE A PATOLOGIE

V jejunu zdravého dospělého člověka

jsou zastoupeny laktobacily, entero -

koky, gram-pozitivní aerobní bakterie 

a fakultativní anaerobionti v celkovém

počtu do 104 bakterií/ml jejunálního

obsahu. Koliformní bakterie zpravidla

nepřesahují 103 mikroorganizmů/ml.

Bakteroidy (dominantní bakterie 

v tra č níku) jsou v jejunu nacházeny

zřídka. V ileu narůstá jak počet bakte -

rií, tak i zastoupení koliformních

mikrobů. V terminálním ileu může být

koncentrace až 109 bakterií/ml [131,

135].

Normální bakteriální osídlení

tenkého střeva má řadu pozitivních

vlivů na funkci střeva. Ty je možno

identifikovat přímo nebo odvozovat ze

studií s bezmikrobními zvířaty. U bez -

mikrobních zvířat jsou klky tenkého

střeva nižší a nepravidelné, krypty

jsou zkrácené, buňky epitelu mají

kubický vzhled (místo cylindrického),

regenerační schopnost sliznice ten ké -

ho střeva je snížena, lymfatická tkáň

Peyerových plaků je redukována, býva-

jí pozorovány odchylky ve vstře-

bávání sacharidů a oligopeptidů. Po

bakteriálním osídlení původně bez -

mikrobních zvířat se tyto odchylky

rychle normalizují [131]. Bakteriální

flóra gastrointestinálního traktu je

důležitým faktorem pro zachování

integrity a funkce trávicího ústrojí

člověka. Podílí se na obraně makro -

organizmu proti patogenním mikro -

organizmům, stimuluje imunitní sy -

stém, ovlivňuje metabolickou a trofic -

kou funkci sliznice, syntetizuje některé

vitaminy a nutrienty, ovliňuje sen-

zorické a motorické funkce střeva.

Bakteriální střevní flóru ovlivňuje celá

řada faktorů, především množství 

a složení potravy, dále léky, životní 

(a geografické) prostředí, alkohol 

a prav děpodobně i další vlivy (životní

styl, psychosomatický stres aj.) [4,40,

131].

K bakteriálnímu přerůstání v ža -

ludku a/nebo v tenkém střevě může

dojít tehdy, když je narušen ně který 

z přirozených ochranných me chaniz -

mů makroorganizmu. Hlavními obran-

nými mechanizmy jsou kyselina

chlorovodíková a žluč (pro žaludek 

a duodenum), antegrádní peristaltika

a dále v jejunu a ileu proteolytické

enzymy, hlen, funkční imunitní systém

(včetně sekrece IgA do střevního lumi-

na) a intaktní ileo-cekální chlopeň. Ze

všech případů spojených se SIBO

(podrobněji jsou uvedeny níže) 90 %

tvoří poruchy střevní motility různé etio-

logie a chronická pankreatitida [73].

Folia Gastroenterol Hepatol 2009; 7(2)
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SIBO u většiny pacientů pravdě -

podobně nezpůsobuje jeden bakteriál-

ní kmen nebo jedna skupina (čeleď

nebo rod) bakterií. Obecně je možno

říci, že se jedná o expanzi bakterií

tračníku do tenkého střeva. Méně

často se jedná o kvantitativní nárůst

bakterií vyskytujících se v tenkém

střevě normálně v menším množství.

Bouhnik et al [10] vyšetřovali jejunální

aspiráty u 63 pacientů s průjmy

a/nebo malabsorpcí. Diagnostická

kritéria SIBO splnilo 55 nemocných

(87 %). Autoři identifikovali 141 mikro -

aero filních kmenů (Streptococcus 60 %,

Escherichia coli 36 %, Staphylococcus

13 %, Klebsiella 11 % a další) a 117

kmenů anaerobních bakterií (Bacte -

roides 39 %, Lactobacillus 25 %,

Clostridium 20 % a další) [10].

SIBO může být provázen jak mal -

digescí, tak i malabsorpcí. Bakterie

mohou při SIBO významně interferovat

s absorpčními a metabolickými pocho -

dy makroorganizmu. V důsledku po -

ško zení kartáčového lemu enterocytů

může být snížena aktivita disa -

charidáz. Pokud bakterie současně

fermentují sorbitol, fruktózu a laktózu,

může výsledkem být malabsorpce

sacharidů. Poškození sliznice tenkého

střeva může mít za následek zvýšenou

střevní propustnost a/nebo exsuda-

tivní enteropatii (protein-losing ente -

ropathy). Deficit vitaminu B12 vzniklá

v důsledku spotřebování tohoto vita-

minu anaerobními bakteriemi. Bakte -

rie utilizují také bílkoviny ve střevním

luminu, což může vést k proteinové

karenci pro makroorganizmus a k nad-

produkci amoniaku střevními bakterie-

mi. Dekonjugace žlučových kyselin

může vést k malabsorpci tuků a vita -

minů rozpustných v tucích. Zvýšeně

tvořená kyselina litocholová je špatně

vstřebatelná a je enterotoxická [40,

83,131].

Bakterie při SIBO produkují řadu

toxinů, které mohou mít překvapivé

systémové účinky. Může se jednat 

o fenol, kresol, nadprodukci amonia -

ku, D-laktát, endogenní etanol, bakte -

riální peptidoglykany a další. SIBO

bývá spojen se zvýšenými hodnotami

endo toxinu, bakteriální působky sti -

mulují produkci (pro)zánětlivých cyto -

kinů [21,131].

SIBO má negativní vliv nejen na

funkci, ale i na strukturu tenkého stře-

va. Pravidelně jsou nacházeny mikro -

skopické zánětlivé změny (především

lamina propria) a vilozní atrofie (která

musí být odlišena od celiakie). U části

pacientů jsou změny patrné také mak -

roskopicky. Hoog et al [45] našli při

kapslové endoskopii slizniční změ ny

(mucosal breaks – eroze a/nebo ulce ra -

ce) u 16/18 (89 %) nemocných s chro -

nickými myopatickými nebo neuropa -

tickými poruchami tenko střev ní motility.

U části pacientů se syndromem

krátkého střeva může mít bakteriální

přerůstání do určité míry paradoxně

příznivý efekt pro makroorganizmus.

Bakterie mohou částečně degradovat

sacharidy, a vytvářet tak snáze utilizo-

vatelné energetické substráty [131].

KLINICKÉ PROJEVY

Klinický obraz SIBO je vyjádřen v různé

intenzitě podle tíže postižení a větši-

nou je modifikován základním one -

mocněním. SIBO může probíhat

asymptomaticky nebo klinicky impo -

novat jako dráždivý tračník s nespeci-

fickými příznaky (plynatost, flatulence,

abdominální diskomfort, průjmy,

bolesti břicha). V těžších případech

může být vyjádřen malabsorpční syn-

drom (hubnutí, steatorea, malnutrice),

jaterní leze, kožní projevy (rosacea),

artralgie nebo různě vyjádřený

karenční syndrom (anémie, tetanie při

hypokalcemii indukované deficitem

vitaminu D, metabolická kostní ne -

moc, neuropatie při dlouhodobém

deficitu vitaminu B12, porušená ba -

riérová funkce střeva aj.) [30,40,131].

Anémie je většinou makrocytární 

(z deficitu vitaminu B12), může být 

i mikrocytární (při poruše vstřebávání

železa nebo okultních krevních

ztrátách do gastrointestinálního trak-

tu) nebo normocytární (anémie chro -

nického onemocnění). Sérové foláty 

a vitamin K jsou zpravidla normální,

nebo dokonce zvýšené v důsledku

zvýšené bakteriální produkce [40].

Pokud se objeví otoky dolních konče -

tin, jsou zpravidla smíšené etiologie

(anémie, malnutrice, hypoproteine-

mie, deficit vitaminu B12).

D-laktátová acidóza je další závaž-

nou metabolickou komplikací syndro-

mu krátkého střeva (u osob s intakt-

ním tračníkem), jedná se o bakteriální

přerůstání laktobacilů. Nevstřebané

sacharidy, které se dostanou z tenké -

ho do tlustého střeva, mohou lakto-

bacily fermentovat na D-izomer

kyseliny mléčné, který není lidský

organizmus schopen metabolizovat.

D-laktát je následně ze střeva vstře-

báván, jeho chronicky vyšší sérové

koncentrace jsou pravidlem, většina

pacientů však zůstává asympto-

matická. V klinicky vyjádřených pří-

padech je D-laktátová acidóza spojena

se zmateností, mozečkovou ataxií 

a setřelou řečí. V léčbě je třeba korigo-

vat metabolickou acidózu, podat per-

orálně antibiotika (metronidazol, rifa -

ximin). V prevenci stavu je důležité 

v perorálním příjmu omezit jednodu -

ché cukry, polysacharidy podávat 

v menším množství, spolu s vyšším

přívodem lipidů [14,105].

DIAGNOSTIKA

Na SIBO je třeba pomýšlet vždy 

u pacientů se souborem nespecific -

kých dyspeptických příznaků (plyna -

tost, diskomfort, průjem, bolest), při

poruchách motility a/nebo pasáže

tenkého střeva, anatomických abnor-

malit tenkého střeva a u všech

malasimilačních stavů.

Nález při fyzikálním vyšetření je

většinou nespecifický nebo modifi -

kován základním onemocněním.

Břicho může být meteoristicky vzed-

muté, může být přítomna tenkostřevní

klapotáž. Dalšími nálezy může být

latentní tetanie, polyneuropatie 

(z deficitu vitaminu B12), kožní projevy

(rosacea). Epizodické delirantní stavy
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s ataxií mohou být projevem D-laktá-

tové acidózy.

V laboratorních nálezech zpravidla

bývá anémie, nízké hodnoty vitaminu

B12 a laboratorní známky malnutrice

(lymfopenie, nízký sérový prealbumin

a transferin). Foláty a sérová koncen-

trace vitaminu K jsou většinou normál-

ní, nebo dokonce zvýšené (v důsledku

bakteriální syntézy) [40].

Za zlatý standard pro diagnostiku

SIBO se stále považuje vyšetření

jejunálního aspirátu. Ten je možno

získat pomocí speciální sondy zave-

dené do jejuna nosem nebo při

enteroskopii. V dnešní době jsou již

komerčně dostupné aspirační katétry

se systémem spirálních otvorů

bránícím sekundární kontaminaci

aspirátu. Mikrobiologické vyšetření

aspirátu klade vysoké nároky na

mikrobiologickou laboratoř (určení

kvantitativní proporce anaerobiontů) 

a má řadu úskalí, především nízkou

reprodukovatelnost a přítomnost

nekultivovatelných bakterií. Distribuce

bakteriálního přerůstání může být

nerovnoměrná, takže ho jednorázové

vyšetření nemusí zachytit. Může být

také lokalizováno v místě, které je re -

lativně obtížně dostupné pro aspiraci

(např. slepá klička) [40,131].

Vodíkové a metanové dechové

testy jsou v současné době hlavní

diagnostickou metodou SIBO [39].

Princip a metodika těchto dechových

testů byly nedávno podrobně popsány

v jiných publikacích [11,39,43,56,58,

59,130]. V lidském organizmu jsou

veškerý vodík a metan tvořeny výhrad-

ně střevními bakteriemi, a to u zdra -

vého člověka v tračníku a v případě

SIBO také v tenkém střevě. Zhruba 

80 % vodíku a metanu je vyloučeno

flatem a asi 20 % plícemi vydecho -

vaným vzduchem, kde je možno je

stanovit. Pro diagnózu SIBO se decho -

vý test provádí buď po perorálním

podání glukózy, nebo laktulózy. Po

podání glukózy dochází k časnému

vzestupu vodíku a/nebo metanu ve

vydechovaném (single early peak) 

v důsledku fermentace glukózy bak-

teriemi v tenkém střevě. Při laktuló-

zovém testu se u SIBO objeví dva

vrcholy – první díky metabolické akti -

vitě bakterií v tenkém střevě, druhý po

dosažení laktulózy tračníku. Vodíkové

a metanové testy dosud nebyly stan-

dardizovány, různé protokoly se liší

dávkou (a koncentrací) testovacího

substrátu, délkou testů, intervaly

sběru vzorků dechu a cut-off hodnota-

mi (bazální a vrcholové). Podle většiny

autorů je cut-off hodnota vrcholu vo -

díku a/nebo metanu u pozitivního de -

chového testu po glukóze 10–12 ppm

(parts per million), při bazálních hod-

notách 0–4 ppm [43,87]. Laktulózový

test hodnotíme jako pozitivní, když

zachytíme bifázický průběh nebo když

získáme obraz časného plateau hod-

not vodíku se vzestupem o 20 ppm 

(a případným vzestupem metanu

zejména v oblasti druhého vrcholu

křivky) [58].

Podle většiny autorů je pro dia -

gnostiku SIBO přesnější vodíkový

dechový test po podání glukózy než po

podání laktulózy [22,39,54,103,120].

Po podání glukózy je senzitivita 

62,5 % a specificita 82 % (diagnos-

tická přesnost 72 %), po podání lak-

tulózy 52 a 86 % (diagnostická přes-

nost 55 %) [87]. Při dechovém testu

může být ve vydechovaném vzduchu

pouze vodík, nebo současně vodík 

a metan, nebo pouze metan. Proto je

důležité stanovovat při dechovém

testu vždy oba plyny současně. Vedle

své neinvazivity mají vodíkové 

a metanové testy i další výhody – žád-

nou toxicitu, nízkou cenu substrátů 

a relativně snadnou dostupnost.

Vodíkové a metanové testy mají

svá úskalí, s možností falešně nega-

tivních i falešně pozitivních výsledků,

ale mohou mít problémy i v inter-

pretaci nálezů. Velmi rychlé vstřebání

podané glukózy v proximálním jejunu

může způsobit falešně negativní

výsledek. Při bakteriálním přerůstání 

v distálním ileu může být obtížné

odlišit peak z ilea od normálního

vrcholu poté, co substrát dosáhl céka.

U syndromu krátkého střeva (se

zachovalým tlustým střevem) může

substrát rychle dosáhnout tračníku 

a způsobit falešně pozitivní výsledky.

Při nízkém zastoupení anaerobiotů

může být dechový test falešně nega-

tivní [53,58,87,103,104,131]. Pokud

by byl při laktulózovém testu zachycen

pouze první vrchol vzestupu vodíku 

a chybí druhý vrchol pro vodík 

a metan, mohlo by se jednat o kombi-

naci bakteriálního přerůstání v ten -

kém střevě a kvasnou kolopatii [58]. 

U závažných plicních chorob se nálezy

obtížně interpretují. Při vysoké koncen-

traci vodíku a nízké koncentraci

metanu ve vydechovaném vzduchu je

přesnost stanovení metanu snížena

[43].

V literatuře se uvádí, že vodík 

a metan jsou u člověka produkovány

hydrogenními a metanogenními bak-

teriemi [1,39,43,47], autoři však

zpravidla nespecifikují, o které bak-

terie se konkrétně jedná. Hlavními

střevními plyny jsou vodík, metan, oxid

uhličitý, dusík a kyslík (dohromady

tvoří 99 % objemu). Vodík je pro-

dukován ve střevním luminu bakterie-

mi při fermentaci sacharidů. Paralelně

je vodík střevními bakteriemi spotře-

bováván k syntéze metanu, acetátu 

a sirovodíku. Metan v lidském organiz-

mu vzniká výhradně bakteriální synté-

zou ve střevě [121–125], ze čtyř mol

vodíku a jednoho mol oxidu uhličitého

vzniká jeden mol metanu a voda (čímž

se snižuje objem střevních plynů)

[1,57]. Otázka hlavních producentů

metanu ve střevě není definitivně

dořešena. Methanobrevibacter smit hii,

Methanosphaera stadtmanae a další

Methanobacteriales jsou schopny

metan syntetizovat a někteří autoři

považují methanobrevibaktera za

hlavního producenta metanu ve střevě

člověka [1,111,112]. Nebylo však

doloženo, že by u metanogenního

fenotypu byly metanogenní Archea

(Methanobrevibacter aj.) většinovým

bakteriálním rodem ve střevě člověka.
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fo
lia

Předpoklad, že by koliformní bakterie

mohly syntetizovat metan [13], nebyl

pozdější studií potvrzen. McKay et al

[80] zjistili, že řada anaerobiotů

(Bacteroides, Clostridium aj.) produku-

je vodík, ale jen zřídka metan. Vodík

produkují také Enterobacteriaceae

[13,32].

U dospělých bělochů pouze asi

30–50 % osob produkuje metan,

zatímco vodík produkuje 90–98 % je -

dinců [43]. Je zajímavé, že u člověka

odpověď na podanou laktulózu sou-

visí s výdejem vodíku dechem. Většina

osob s laktózovou malabsorpcí, která

neprodukuje vodík, začne po zátěži

laktózou vytvářet místo vodíku metan

[18]. Žluč ve střevním luminu je vý -

znamným inhibitorem metanogeneze

[31]. Podle některých autorů je

metanogenní fenotyp spojen s ten-

dencí k zácpě [42,94] a vyšší pro-

dukce metanu byla zjištěna u kolorek-

tálního karcinomu a adenomů [97].

Obecně však platí shoda, že zácpa

není rizikovým faktorem pro vznik

kolorektálního karcinomu.

Vodíkové a metanové testy je

možno kombinovat se současně

provedeným dechovým testem 

s D-xylózou [44,126]. Tato kombinace

zvyšuje senzitivitu neinvazivní dia -

gnostiky SIBO [44,120]. Další alterna-

tivou je cholyl-13C-glycin-hydrolázový

dechový test [44]. Berthold et al [9]

nedávno navrhli dechový test s 13C-

laktózo-ureidem. Tento test má 100%

specificitu (predikovat pozitivní kulti-

vaci u SIBO), ale nižší senzitivitu 

(66 %).

Byla navržena řada dalších dia -

gnos tických testů SIBO, z invazivních

např. stanovení mastných kyselin 

s krátkým řetězcem v jejunálním

aspirátu [20], z neinvazivních to jsou

např. sérové nekonjugované žlučové

kyseliny, kyselina p-aminobenzoová 

v moči (po podání colil-PABA) nebo

močový indikan [55]. Širšího klinic -

kého uplatnění však dosud tyto testy

nedosáhly. U SIBO může docházet 

k endogenní syntéze etanolu, za kte -

rou jsou pravděpodobně zodpovědné

Candida albicans a Saccharomyces

cerevisiae. Etanol je možno stanovit 

v krvi. Po úspěšné antibiotické léčbě

SIBO etanol z krve vymizí [118]. Jako

diagnostický test se toto vyšetření

neuplatňuje.

Při nemožnosti provést žádný dia -

gnostický test (při jejich nedostupnos-

ti pro konkrétní pracoviště), při důvod-

ném podezření na SIBO je možno

výjimečně zvážit empirický diagnos-

tický test rifaximinem (na 7–10 dní).

Rychlý ústup symptomů možnost SIBO

podporuje, není však jeho důkazem.

Na druhou stranu, průkaz SIBO

není 100% důkazem příčinného vzta -

hu bakteriálního přerůstání a kli nic -

kých příznaků (nebo abnormálních

laboratorních nálezů). U části pacientů

se SIBO dojde k sekundárním zánět -

livým změnám nejen tenkého, ale 

i tlustého střeva jako reakce na vstře-

bané bakteriální antigeny. Zánětlivé

změny mohou působit samostatnou

symptomatologii [131]. Úspěšná tera -

pie kyselinou 5-aminosalicylovou a glu -

ko kortikoidy [132] tuto teorii podporuje.

DIFERENCIÁLNÍ DIAGNOSTIKA

Diagnostika a diferenciální diagnosti-

ka SIBO je obtížná, pokud se na tuto

možnost nemyslí. Odlišit je třeba

funkční trávicí poruchy bez bakteriál-

ního přerůstání a chronické infekce

gastrointestinálního traktu (např. lam-

bliózu). Samostatnou problematiku

tvoří dráždivý tračník (viz výše).

Esposito et al navrhli k diferenciální

diagnostice dráždivého tračníku 

a SIBO využívat laktulózový dechový

test [29]. Parodi et al [88] navrhli

odlišovat osoby splňující diagnostická

kritéria dráždivého tračníku (IBS-like

symptoms) od funkční plynatosti (func-

tional bloating). První skupina v přípa -

dě průkazu SIBO profituje z antibio -

tické terapie, zatímco druhá skupina

nikoliv.

Na možnost SIBO je třeba pomýš -

let v případech nejasného zhoršování

klinického stavu u pacientů s Croh no -

vou chorobou, chronickou pankreatiti-

dou nebo sklerodermií. Bakteriální

přerůstání je třeba zvažovat u celiakie

neodpovídající na adekvátní léčbu

bezlepkovou dietou. SIBO je standard-

ním bodem diferenciální diagnostiky

malasimilačního syndromu a syndro-

mu krátkého střeva.

PRINCIPY LÉČBY

K dispozici není žádná optimální léčba

SIBO. Terapie by měla být komplexní

(postihující všechny aspekty vzniku,

projevů a komplikací) a musí být přís-

ně individualizována.

Rozhodující je léčba základního

onemocnění všude tam, kde je mož -

ná. Nutriční podpora je zásadně

důležitá u SIBO spojeného s malnut -

ricí, hubnutím a deficitem mikronut -

rientů. Zpravidla je zvolena individua -

lizovaná dieta, enterální výživa nazoje-

junální sondou nebo perorální nutriční

podpora formou sippingu polymerními

přípravky. V řadě případů je třeba vyřa-

dit laktózu, omezit jednoduché cukry,

zvýšit energetické krytí tuky a podávat

mastné kyseliny se středně dlouhým

řetězcem (MCT oleje).

Antibiotická léčba by měla postih-

nout selektivně ty bakteriální kmeny,

které SIBO způsobily. Volba antibiotika

by se měla řídit testováním citlivosti

na antibiotika. To je však v klinické

praxi obtížně realizovatelné, zpravidla

je zjištěno více bakterií současně 

(s rozdílnou antibiotickou citlivostí).

Stran volby antibiotika, dávkování 

a délky podávání nepanuje všeobecná

jednota. Obecně, dlouhodobá empi -

rická terapie širokospektrými antibio -

tiky není optimálním řešením, protože

je spojena s řadou problémů (intole -

rance pacientem, dysmikrobie v trač -

ní ku, průjmy, Clostridium difficile, bak-

teriální rezistence, finanční náklady)

[40]. Tetracyklin byl po dlouhou dobu

považován za lék volby. Di Stefano et

al [23] podávali pacientům se SIBO

tetracyklin sedm dní (1 000 mg/den)

a normalizaci vodíkového testu spolu 

s ústupem potíží dosáhli pouze u 3/11
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(27 %) nemocných [23]. Postupně byla

zkoušena řada dalších antibiotik,

většinou u malých skupin nemocných.

Attar et al [3] u deseti pacientů podá-

vali nejprve placebo a pak postupně 

v různém pořadí vždy na sedm dní 

norfloxacin (800 mg/den), amoxicilin

s ky selinou klavulanovou (1 500 mg/

den) a Saccharomyces boulardii

(1 500 mg/den). Norfloxacin a amoxi-

cilin s kyselinou klavulanovou vedly 

k signifikantnímu snížení frekvence

průjmů ve srovnání s placebem 

(u 9/10, resp. 6/10 osob), ale vodí -

kový dechový test se normalizoval

pouze u tří a pěti nemocných [3].

Castiglione et al [17] u Crohnovy

chorovy dosáhli po deseti dnech 

te rapie normalizace vodíkového de -

cho vého testu u 13/15 (87 %) lé če -

ných metronidazolem (750 mg/den) 

a u 14/14 (100 %) léčených cipro -

floxacinem (1 000 mg/den). Di Ste -

fano et al [24] 21 nemocným se syn-

dromem slepé kličky rozdělených do 

tří skupin podávali: 1) rifaximin násle-

dovaný metronidazolem, nebo 2) dvě

kúry metronidazolu, nebo 3) dvě kúry

rifaximinu. Obě antibiotika byla účin-

ná, metronidazol více redukoval

vodíkový dechový test i obtíže nemoc-

ných. V jiné studii byl v léčbě SIBO

rifaximin účinnější než metronidazol

(63 vs 44 %) [69]. Limitací všech těch-

to studií kromě malého počtu pacien-

tů je i abscence dlouhodobého sle-

dování nemocných. Pimentel et al 

[94] podávali neomycin nebo placebo

111 oso bám s dráždivým tračníkem

(84 % z nich mělo abnormální laktuló-

zový dechový test). Neomycin zlepšil

symptomy i dechový test u 35 %

pacientů ve srovnání s 11 % v place-

bové skupině [94]. Z dalších perorál-

ních antibiotik byly zkoušeny například

cefalexin, trimetoprim, levofloxacin

nebo gentamycin [131].

Největší zkušenosti jsou v součas-

né době s léčbou SIBO pomocí rifa -

ximinu [25,37,67,91,92,101,113]. Ri -

fa ximin je semisyntetické antibiotikum

odvozené od rifamycinu. Po perorál-

ním podání se z gastrointestinálního

traktu vstřebává méně než 0,1 % toho-

to antibiotika. Rifaximin je baktericidní

vůči gram-pozitivním i gram-negativ -

ním, aerobním i anaerobním bakteriím

(bakteroidy, laktobacily, klostridia 

a další) [84]. Podle různých studií rifa -

ximin zlepší symptomy v 33–92 % 

a eradikuje SIBO až v 80 % [91,92].

Většina autorů doporučuje rifaximin

podávat 7–10 dní, a to buď jednorá-

zově, nebo cyklicky. Vyšší dávky 

(1 200 nebo 1 600 mg/den) jsou účin-

nější než dávky standardní (600 nebo

800 mg/den) [67,113]. Rifaximin je

jediným antibiotikem, kterým je mož -

no dosáhnout dlouhodobého příznivé -

ho klinického efektu u pacientů s dráž-

divým tračníkem se SIBO [37].

Prebiotika i probiotika mají řadu

příznivých účinků na makroorganiz-

mus, posilují bariérovou funkci střeva,

inhibují řadu patogenů, modulují

zánětlivou odpověď střeva, ale

redukují také viscerální hypersenzitivi-

tu [34,35,63,64,99,117]. V klinických

studiích se zdají být účinnější v ovliv -

nění příznaků dráždivého tračníku ve

srovnání s placebem [5,117]. Práce 

s léčebným podáním probiotik v tera -

pii SIBO (mimo dráždivý tračník) [117]

jsou ojedinělé [38,114,119] a proza-

tím je nelze paušálně doporučit [100].

U stavů spojených s rizikem D-laktá-

zové acidózy jsou probiotika na bázi

laktobacila kontraindikovány.

Prokinetika se zdají být logickým

léčebným krokem u SIBO v důsledku

dysmotilitních změn. V různých stu -

diích se zkoušely metoklopramid, ci -

saprid (který byl později stažen z trhu),

domperidon, erytromycin, tegaserod 

a oktreotid. Je však jen málo dokladů,

že by tato léčba byla účinná [26,131].

Jako doplňkovou terapii u recidivu-

jících případů SIBO je možno aplikovat

periodické laváže tenkého střeva

(např. polyetylen glykolem) [131].

Chirurgickou léčbu je třeba zvažo-

vat vždy, když je možno korigovat

anatomické abnormality (entero-ko lic -

ké píštěle, syndrom slepé kličky aj.). 

V netransplantační chirurgické léčbě

syndromu krátkého střeva se na spe-

cializovaných pracovištích provádí

intervence zlepšující střevní motilitu

(STEP – Serial Transverse Entero 

Plas ty) nebo zvětšující povrch střeva

(vytvoření „neo-mukózy“, sekvenční

prodloužení střeva) [49].

PROGNÓZA

Prognóza je dána především základ-

ním onemocněním, které k SIBO

vedlo. Všeobecně je považována za

závažnou. Jak již bylo uvedeno, SIBO

může vést k intestinálnímu selhání

[136]. U sklerodermie s gastrointes -

tinálním postižením (SIBO, intestinální

pseudo-obstrukce, malnutrice) je úhrn-

ná pětiletá letalita vyšší než 50 % 

[26].

Rekurence SIBO po úspěšné anti -

biotické léčbě je vysoká. Lauritano et

al [68] zjistili za devět měsíců po

úspěšné antibiotické léčbě rifaximi -

nem rekurenci SIBO u 44 % (35/80)

pacientů. Kromě základního onemoc-

nění byly samostatnými faktory zvyšu-

jícími riziko rekurence SIBO vyšší věk

(OR 1,1), apendektomie v anamnéze

(OR 5,9) a dlouhodobá léčba inhibitory

protonové pumpy (OR 3,5) [68].

ZÁVĚRY

• Syndrom bakteriálního přerůstání je

charakterizován zvýšeným počtem

a/nebo abnormálním druhem bak-

terií v tenkém střevě.

• SIBO představuje obtížnou kapitolu

současné gastroenterologie.

• Klinické projevy mohou mít nespeci-

fické (plynatost, dyspepsie, abdomi -

nální diskomfort), SIBO však může

vést k závažné malabsorpci, těžké

malnutrici a karenčním syndromům.

• Pro diagnostiku SIBO se v klinické

praxi nejčastěji využívají vodíkový 

a metanový dechový test po perorál-

ní podání glukózy nebo laktulózy.

• Léčba musí být komplexní, zahr no -

vat terapii základního onemocnění,

nutriční podporu a lokálně působící

antibiotika.
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• Prognóza je zpravidla závažná, je

dána základním onemocněním,

které k SIBO vedlo.

Práce vznikla v rámci řešení výzkum-

ného záměru MZO 00179906 a gran -

tu GAČR 305/08/0535.
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