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Souhrn

Syndrom bakterialniho prerdstani (SIBO -
Small Intestinal Bacterial Overgrowth) je
definovan jako zvySeny pocet a/nebo
abnormalni slozeni bakterii v horni casti
gastrointestinalniho traktu. Priznaky SIBO

Summary

Small intestinal bacterial overgrowth
syndrome

Small intestinal bacterial overgrowth

(SIBO) is defined as an increase in number
and/or alteration in the type of bacteria in
the upper gastrointestinal tract. Symptoms

zahrnuji plynatost, prajmy, malabsorpci,
hubnuti a malnutrici. K diagnostice SIBO se
nejCastéji pouZivaji neinvazivni vodikovy
a metanovy dechovy test (po peroralnim
podani glukézy nebo laktulozy). Lécba SIBO

related to SIBO are bloating, diarrhoea,
malabsorption, weight loss and malnutri-
tion. Non-invasive hydrogen and methane
breath tests are most commonly used for
diagnosis of SIBO (using glucose or lactu-
lose). Therapy of SIBO should include

by méla zahrnovat terapii zakladniho one-
mocnéni, nutriéni podporu a antibiotika.

KLICOVA SLOVA: BAKTERIALNI PRERUSTANI,
TENKE STREVO, VODIK, METAN, DECHOVY TEST

treatment of underlying disease, nutri-
tional support and antibiotics.

KEY WORDS: BACTERIAL OVERGROWTH, SMALL
INTESTINE, HYDROGEN, METHANE, BREATH TEST

Gastrointestinalni trakt ¢lovéka tvofi
mimoradné slozity a komplexni bakte-
ridlni ekosystém. Odhaduje se, ze
travici Gstroji je osidleno vice nez
400 rlznymi druhy bakterii [15], z nichz
nejvice je pochopitelné v tlustém
stfevé. Vychyleni dynamické rovno-
vahy (kvalitativni a/nebo kvantitativni
zmeény) mlze vést k zavaznym dsled-
kiim pro makroorganizmus. Jednim
z nich je tzv. syndrom bakterialniho
prertstani.

DEFINICE

Syndrom bakterialniho prerdstani
(SIBO - Small
Intestinal Bacterial Overgrowth) je
velmi heterogenni skupina chorob-
nych stavli a poruch, charakterizovana

v tenkém strevé

zvySenym poctem a/nebo abnormal-
nim druhem bakterii v tenkém strevé.
Za diagnosticky pocet pro SIBO se
podle vétSiny autorl povazuje nalez
vice nez 10° mikroorganizm(/ml aspi-
ratu z proximalniho jejuna (normalné
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ma byt u zdravého dospélého Clovéka
v jejunu < 10* bakterii/ml) [40,50,51,
131,135].

PREVALENCE

Celkova prevalence SIBO v populaci
neni znama. K tomu prispiva nékolik
faktorl: ¢ast nemocnych nevyhleda
Iékafe (nebo neni diagndéza SIBO
spravné stanovena), u mensi casti
osob SIBO probiha asymptomaticky
nebo jsou symptomy prekryty pfiznaky
zakladni choroby nebo poruchy, které
k SIBO vedly. Samoziejmé také zalezi
na metodé, kterou byla diagn6za SIBO
stanovena. V rlznych studiich, pfi
vySetfeni malych poctd kontrolnich Kli-
nicky zdravych osob, byly nalezy kom-
patibilni se SIBO zjiStény v 2,5-22 %
[42,71,72,94-96,109,133].

U jednotlivych chorobnych stav(
jsou literarni Udaje o prevalenci razné.
Napf. u osob spliujicich diagnosticka
kritéria drazdivého tracniku je preva-
lence SIBO 30-85 % [33,71,72,

76,94]. U pacientu s celiakii neodpovi-
dajicich na bezlepkovou dietu je pre-
valence SIBO az 50 % [106]. U jaterni
cirhézy byl SIBO diagnostikovan
u vice nez 50 % nemocnych [86,108].
U sklerodermie (systémové sklerdzy)
byl SIBO zjistén u 55 % pacient(
[90]. U malé skupiny starych osob
(70-94 let) s laktézovou malabsorpci
byl SIBO dolozen u 90 % vySetrenych
[2]. V zajimavé studii mezi morbidné
obéznimi asymptomatickymi osobami
byl SIBO zjistén u 17 % (ve srov-
nani s 2,5 % neobéznich kontrol)
[109].

ETIOLOGIE

SIBO je spojen s celou rfadou poruch
a chorobnych jednotek. Obecné se
jedna o stavy spojené s narusenim
protektivnich protibakterialnich me-
chanizmu v Zaludku a v tenkém stfeve
(achlorhydrie, exokrinni pankreaticka
insuficience, IgA deficit, variabilni
imunodeficit, AIDS aj.), anatomické
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abnormality (mnohocetné divertikly
tenkého stfeva, syndrom slepé klicky,
striktury aj.), poruchy motility tenkého
stfeva (sklerodermie, diabetes melli-
tus,
a abnormalni komunikace (ileocekalni

postiradiaéni enteritida aj.)
resekce, enterokolické pistéle aj.)
[131]. U nékterych pacientl se uplat-
nuje vice vlivl soucasné. ,Etiologické*
a ,predisponujici“ faktory nelze strikt-
né oddélovat.

V nékterych pfipadech se jedna
o zacarovany kruh: zakladni onemoc-
néni je komplikovano bakterialnim
prerdstanim, které pfimo nebo zpro-
stfredkované (malabsorpci a/nebo
karenénim syndromem) zakladni one-
mocnéni dale zhorsi. Dllezitym modi-
fikujicim a zhorSujicim faktorem je pro-
teino-energeticka malnutrice [12].

Achlorhydrie (pfi chronické atrofic-
ké gastritidé) a/nebo dlouhodoba
IéCba inhibitory protonové pumpy
muZe vyvolat bakteridlni prerGstani
v Zaludku a v duodenu. Inhibitory
protonové pumpy nejen zvysuji bakte-
ridlni kolonizaci duodena, ale urychlu-
ji také strevni tranzit [70].

Etiopatogeneze drazdivého tracni-
ku neni dosud uspokojivé objasnéna.
Pfiznaky SIBO a symptomy drazdivého
tracniku se do znacné miry prekryvaji.
SIBO je u osob spliujicich diagnos-
ticka kritéria drazdivého tracniku
Castym nalezem (30-85 %) [71,93,
82]. Podle autor(l bakterialni teorie je
primarni SIBO a drazdivy tracnik je
sekundarnim syndromem. U ¢asti ne-
mocnych vzniku drazdivého traéniku
predchazi infekéni gastroenteritida
(postdysenteric bowel disturbance)
[116], analyza mikrobidlniho genomu
zjistila rozdilnad fekalni mikrobiota
zdravych osob a pacientll s drazdivym
tranikem (napf. fylotypy Coprococcus,
Collinsella, Coprobacillus) [48,52,81].
Podle zastancli opacné teorie naopak
prvotni je drazdivy traénik (motorické
poruchy, visceralni afferentni hyper-
senzitivita, psychosocialni dysfunkce),
u kterého dysmotilitni poruchy umozni
vznik ,sekundarniho“ bakterialniho

prerdstani [37,48]. Treti skupina auto-
rd doporucuje u pacientl s identicky-
mi symptomy striktné odliSovat drazdi-
vy tracnik (podle téchto autord musi
byt vodikovy dechovy test s laktuldzou
negativni) a SIBO (pak se nejedna
o drazdivy tracnik, prestoze jsou spIné-
na diagnosticka kritéria) [29]. A konec-
né posledni skupinu predstavuje
nazor, ze SIBO u drazdivého tracniku
nehraje zadnou vyznamnéjsi etiopato-
genetickou roli [98].

Pimentel et al [94] zjistiliu 93/111
(84 %) pacientl s drazdivym tracni-
kem abnormalni laktul6zovy dechovy
test. Uspésna lécba SIBO neomyci-
nem (u 35 % pacient(l) byla spojena
s Ustupem subjektivnich symptoma
nemocnych. V této studii bylo jesté
jedno velmi zajimavé pozorovani: pod-
skupina osob s metanogennim feno-
typem byla 100% spojena s obstipaci
(constipation-predominant irritable
bowel syndrome). V jiné studii pro-
dukce metanu prakticky nikdy nebyla
zjiSténa u drazdivého tracniku s pruj-
my a u Crohnovy choroby nebo ulcer6z-
ni kolitidy s prajmy [95]. Asociaci
metanogenniho fenotypu a zacpy zjistili
i dalsi autori [42].

Studie s drazdivym tracénikem je
tfeba interpretovat s védomim odlisné
Ceské a mezinarodni terminologie.
Ceskéa terminologie nepouziva termin
Ldrazdivy traénik se zacpou“ (consti-
pation-predominant irritable bowel
syndrome), ale termin ,spasticka
zacpa“. Soucasnha mezinarodni klasi-
fikace nepouzivd termin kvasna
enteropatie a nezohlednuje patofyzio-
logicky pristup k funkénim gastroin-
testinalnim porucham [77-79].

Pimentel et al [96] zjistili, ze
42/42 (100 %) pacientud s fibromyalgii
mélo abnormalni laktul6zovy vodikovy
test, coz bylo signifikantné vyznamné
vice nez u pacientd s drazdivym
traénikem (93/111; 84 %) a u kontrol-
nich klinicky zdravych osob (3/15;
20 %). Pacienti s fibromyalgii méli vys-
Si hydrogenni profil, ktery koreloval se
somatickymi bolestmi [96].

U Crohnovy choroby je bakterialni
prerGstani ¢astym nalezem [12,131].
Castiglione et al [16] zjistili SIBO
u 13/57 (23 %) nemocnych, a to ¢as-
téji u operovanych (30 %) neZz neope-
rovanych (18 %).

SIBO je zjiStovana u celiakie
v Sirokém rozmézi 9-55 % nemocnych
[41,60,106,128], zejména pak u téch,
ktefi nedostatecné odpovidaji na bez-
lepkovou dietu a/nebo maiji laktézo-
vou intoleranci [41,60].

Zajimavou studii publikovali Tursi
et al [129]. VySetfovali bakterialni
stfevni prerdstani v tenkém stievé
u pacientt s akutni divertikulitidou
traCniku. Tenkostrevni bakterialni pre-
rastani bylo zjisténo u 53/90 (59 %)
nemocnych. Autofi se domnivaji, ze
primarnim mechanizmem je pomaly
tranzit tlustym stfevem a staza stolice.
Nasledné dochazi k dysmikrobii
v traéniku s metabolickymi zménami
a indukei zanétu. Reverzni peristaltika
usnadni kolonizaci tenkého streva
bakteriemi z tracniku. SIBO zhorSuje
priznaky akutni divertikulitidy, prodlu-
Zuje pribéh onemocnéni a muiZe byt
samostatnym rizikovym faktorem pro
budouci recidivy akutni divertikulitidy.
Rifaximin se ukazal byt G¢innym Ié-
kem jak akutni divertikulitidy tracniku,
tak i SIBO téchto pacientd [129].

Anatomické abnormality vedou
pravidelné k SIBO. MUZe se jednat
o entero-enteralni nebo entero-kolické
pistéle, striktury, objemné mnohocet-
né divertikly tenkého streva, slepé
klicky, ale i dusledky bariatrické
chirurgie [61,75].

U déti se syndromem kratkého
stfeva po rozsahlych strevnich resek-
cich predstavuje SIBO samostatny
negativni faktor v adaptaci streva.
Prodluzuje zavislost na parenteralni
vyzivé, zhorSuje malabsorpci a hepato-
patii spojenou se syndromem kratké-
ho stfeva [14,19,27,85]. SIBO muze
vést k intestinalnimu selhani [136].

Chronicka pankreatitida je bakte-
ridlnim prerdstanim komplikovana ve
30-40 % pripadl [127,131]. Uplat-



nuje se pravdépodobné vice faktord

exokrinni
(chybi

efekt proteolytickych fermentt a v lu-

soucasné: pankreaticka

insuficience antibakterialni
minu je abnormalni travenina), dysmo-
tilitni zmény, analgetika a u Casti
pacientl zvySena konzumace alko-
holu. S rizikem bakterialniho prerds-
tani je spojena také cysticka fibréza.
Fridge et al [36] diagnostikovali SIBO
u 14/25 (56 %) nemocnych s cystic-
kou fibrézou. Predchozi Iécba azitro-
mycinem byla samostatnym rizikovym
faktorem.

Wigg et al [133] zjistili u pacientd
s nealkoholickou steatohepatitidou
(NASH) vysSi prevalenci SIBO (11/22;
50 %) ve srovnani s kontrolnimi oso-
bami (5/23; 22 %). VySSi hodnoty xylo-
so-laktulézového testu u pacientd
s NASH korelovaly s vy$Simi sérovymi
hodnotami TNF-alfa, nebyly vSak spo-
jeny se zvySenou strevni propustnosti
ani se zvysenymi hodnotami sérového
endotoxinu [133]. V jiné studii NASH
byl SIBO diagnostikovan u 6/12 ne-
mocnych (50 %) a pouze u 1/11 (9 %)
kontrolni osoby. Podani ciprofloxacinu
suprimovalo bakterialni prerlstani,
zvySilo sérovy inzulin a snizilo endo-
genni produkci etanolu, ale neovlivnilo
sérovy acetylovany grelin (ktery mél
zhruba polovicni hodnoty ve srovnani
s kontrolami). Dysregulace sekrece
grelinu by mohla byt zodpovédna za
SIBO a endogenni produkci etanolu
[110]. V experimentalnim modelu
NASH u potkana byl zjiStén zpomaleny
stfevni tranzit a vétsi mnozstvi koli-
formnich bakterii (Escherichia coli)
v tenkém strevé. LéCba gentamycinem
urychlovala stfevni tranzit a zmirfo-
vala tizi jaterniho postiZeni pokusnych
zvirat [134].

Portalni hypertenze provazejici
jaterni cirhézu vyznamné méni intralu-
minalni millieu stfeva. Jaterni cirhéza
je samostatnym predisponujicim fak-
torem SIBO, spolupodili se pravdépo-
dobné také dysmoatilitni poruchy ten-
kého stfeva, zejména zpomaleny
tranzit u pokrocilych forem jaterniho

onemocnéni (Child-Pugh C) [46,74].
U jaterni cirhézy byl SIBO diagnosti-
kovan u 50-60 % nemocnych [8,86].
SIBO je rizikovym faktorem také pro
vznik spontanni bakterialni peritoni-
tidy [62,65,66,108]. Uloha SIBO
v patogenezi spontanni bakterialni
peritonitidy neni beze zbytku objasné-
na [108]. U cirhotikd byl SIBO zjistén
Castéji (14/20; 70 %) u pacientli se
spontanni bakterialni peritonitidou
v anamnéze nez u nemocnych, ktefi ji
neprodélali (4/20; 20 %) [46]. V jiné
studii vSak vztah SIBO a spontanni
bakterialni peritonitidy potvrzen nebyl
[8], SIBO spiSe koreloval se systé-
movou endotoxemii [7]. V diagnostice
SIBO je tfeba mit na paméti, ze u jater-
ni cirhdézy vodikovy dechovy test
s glukdzou jen malo koreluje s mikro-
biologickou analyzou jejunalniho aspi-
ratu (senzitivita 27-52 %; specificita
36-80 %) [6].

SIBO byl popsan u rady dalSich
stavu, napf. renalni insuficience, alko-
holizmu, u benigni lymfoidni hyper-
plasie ilea, lymfoproliferativnich one-
mocnéni (lymfomy, chronickad lymfa-
ticka leukemie), sklerodermie, endo-
krinologickych nemoci (akromegalie,
hypotyre6za), rosacey, intestinalni
pseudo-obstrukce a u nékterych neu-
rologickych chorob (myotonie, svalové
dystrofie, Parkinsonova choroba aj.)
[89,90,102,107,115,131]. Prevalence
SIBO stoupéa s vékem (~ 50% u osob
starsich 75 let) [28].

V jejunu zdravého dospélého Clovéka
jsou zastoupeny laktobacily, entero-
koky, gram-pozitivni aerobni bakterie
a fakultativni anaerobionti v celkovém
poCtu do 10* bakterii/ml jejunalniho
obsahu. Koliformni bakterie zpravidla
nepresahuji 10° mikroorganizmd,/ml.
Bakteroidy (dominantni bakterie
v tracniku) jsou v jejunu nachazeny
zfidka. V ileu nar(ista jak pocet bakte-
rii, tak i zastoupeni koliformnich

mikrobU. V terminalnim ileu maze byt

koncentrace az 10° bakterii/ml [131,
135].

Normalni bakteridlni osidleni
tenkého stieva ma fadu pozitivnich
vlivl na funkci stfeva. Ty je moZno
identifikovat pfimo nebo odvozovat ze
studii s bezmikrobnimi zvifaty. U bez-
mikrobnich zvifat jsou klky tenkého
stfeva nizSi a nepravidelné, krypty
jsou zkracené, bunky epitelu maji
kubicky vzhled (misto cylindrického),
regeneracni schopnost sliznice tenké-
ho stfeva je snizena, lymfaticka tkan
Peyerovych plakl je redukovana, byva-
ji pozorovany odchylky ve vstre-
bavani sacharidd a oligopeptid. Po
bakteridlnim osidleni plGvodné bez-
mikrobnich zvifat se tyto odchylky
rychle normalizuji [131]. Bakterialni
fléra gastrointestinalniho traktu je
dilezitym faktorem pro zachovani
integrity a funkce traviciho Ustroji
Clovéka. Podili se na obrané makro-
organizmu proti patogennim mikro-
organizmOm, stimuluje imunitni sy-
stém, ovliviiuje metabolickou a trofic-
kou funkci sliznice, syntetizuje nékteré
vitaminy a nutrienty, ovlinuje sen-
zorické a motorické funkce streva.
Bakterialni stfevni floru ovliviuje cela
fada faktor(i, predevSim mnoZstvi
a slozeni potravy, dale léky, Zivotni
(a geografické) prostredi, alkohol
a pravdépodobné i dalSi vlivy (Zivotni
styl, psychosomaticky stres aj.) [4,40,
131].

K bakterialnimu prerlstani v za-
ludku a/nebo v tenkém stfevé mize
dojit tehdy, kdyZ je naruSen néktery
z prirozenych ochrannych mechaniz-
muU makroorganizmu. Hlavnimi obran-
nymi mechanizmy jsou kyselina
chlorovodikova a Zlu¢ (pro zaludek
a duodenum), antegradni peristaltika
a dale v jejunu a ileu proteolytické
enzymy, hlen, funkéni imunitni systém
(vCetné sekrece IgA do strevniho lumi-
na) a intaktni ileo-cekalni chlopen. Ze
vSech pripadl spojenych se SIBO
(podrobnéji jsou uvedeny nize) 90 %
tvofi poruchy stfevni motility rdzné etio-
logie a chronicka pankreatitida [73].



SIBO u vétSiny pacientl pravdé-
podobné nezplisobuje jeden bakterial-
ni kmen nebo jedna skupina (Celed
nebo rod) bakterii. Obecné je mozno
fici, Ze se jedna o expanzi bakterii
traéniku do tenkého stfeva. Méné
Casto se jedna o kvantitativni nardst
bakterii vyskytujicich se v tenkém
stfevé normalné v mensim mnozstvi.
Bouhnik et al [10] vySetfovali jejunalni
aspiraty u 63 pacientd s prdjmy
a/nebo malabsorpci. Diagnosticka
kritéria SIBO splnilo 55 nemocnych
(87 %). Autori identifikovali 141 mikro-
aerofilnich kmen( (Streptococcus 60 %,
Escherichia coli 36 %, Staphylococcus
13 %, Klebsiella 11 % a dalsi) a 117
kmenu anaerobnich bakterii (Bacte-
roides 39 %, Lactobacillus 25 %,
Clostridium 20 % a dalsi) [10].

SIBO mUzZe byt provazen jak mal-
digesci, tak i malabsorpci. Bakterie
mohou pfi SIBO vyznamné interferovat
s absorpénimi a metabolickymi pocho-
dy makroorganizmu. V disledku po-
Skozeni kartacového lemu enterocytu
mUZe byt sniZena aktivita disa-
charidaz. Pokud bakterie soucasné
fermentuji sorbitol, fruktézu a laktézu,
muze vysledkem byt malabsorpce
sacharidl. Poskozeni sliznice tenkého
stfeva mizZe mit za nasledek zvySenou
stfevni propustnost a/nebo exsuda-
tivni enteropatii (protein-losing ente-
ropathy). Deficit vitaminu B12 vznikla
v dusledku spotfebovani tohoto vita-
minu anaerobnimi bakteriemi. Bakte-
rie utilizuji také bilkoviny ve stfevnim
luminu, coZz muZe vést k proteinové
karenci pro makroorganizmus a k nad-
produkci amoniaku stfevnimi bakterie-
mi. Dekonjugace Zlucovych kyselin
mUze vést k malabsorpci tukl a vita-
mind rozpustnych v tucich. ZvySené
tvofena kyselina litocholova je Spatné
vstfebatelnd a je enterotoxicka [40,
83,131].

Bakterie pfi SIBO produkuji radu
toxinG, které mohou mit prekvapivé
systémové Ucinky. Mlze se jednat
o fenol, kresol, nadprodukci amonia-
ku, D-laktat, endogenni etanol, bakte-

rialni peptidoglykany a dalsi. SIBO
byva spojen se zvySenymi hodnotami
endotoxinu, bakterialni plsobky sti-
muluji produkci (pro)zanétlivych cyto-
kind [21,131].

SIBO ma negativni vliv nejen na
funkci, ale i na strukturu tenkého stre-
va. Pravidelné jsou nachazeny mikro-
skopické zanétlivé zmény (predevsim
lamina propria) a vilozni atrofie (ktera
musi byt odliSena od celiakie). U ¢asti
pacientl jsou zmény patrné také mak-
roskopicky. Hoog et al [45] naSli pri
kapslové endoskopii slizni¢ni zmény
(mucosal breaks - eroze a/nebo ulcera-
ce) u 16/18 (89 %) nemocnych s chro-
nickymi myopatickymi nebo neuropa-
tickymi poruchami tenkostrevni motility.

U Casti pacientl se syndromem
kratkého stfeva muaze mit bakterialni
prertstani do urcité miry paradoxné
priznivy efekt pro makroorganizmus.
Bakterie mohou ¢asteéné degradovat
sacharidy, a vytvaret tak snaze utilizo-
vatelné energetické substraty [131].

Klinicky obraz SIBO je vyjadren v rGzné
intenzité podle tiZze postizeni a vétsi-
nou je modifikovan zakladnim one-
mocnénim. SIBO mulze probihat
asymptomaticky nebo klinicky impo-
novat jako drazdivy tracnik s nespeci-
fickymi pfiznaky (plynatost, flatulence,

prajmy,
bolesti bficha). V tézSich pfipadech

abdominalni diskomfort,
mUze byt vyjadien malabsorpéni syn-
drom (hubnuti, steatorea, malnutrice),
jaterni leze, kozni projevy (rosacea),
artralgie nebo rlzné vyjadreny
karenéni syndrom (anémie, tetanie pri
hypokalcemii indukované deficitem
vitaminu D, metabolickd kostni ne-
moc, neuropatie pfi dlouhodobém
deficitu vitaminu B12, porusena ba-
riérova funkce streva aj.) [30,40,131].
Anémie je vétSinou makrocytarni
(z deficitu vitaminu B12), mze byt
i mikrocytarni (pfi poruse vstrebavani
Zeleza nebo okultnich krevnich
ztratach do gastrointestinalniho trak-

tu) nebo normocytarni (anémie chro-

nického onemocnéni). Sérové folaty
a vitamin K jsou zpravidla normalni,
nebo dokonce zvySené v dusledku
zvySené bakterialni produkce [40].
Pokud se objevi otoky dolnich konce-
tin, jsou zpravidla smiSené etiologie
(anémie, malnutrice, hypoproteine-
mie, deficit vitaminu B12).

D-laktatova acidéza je dalsSi zavaz-
nou metabolickou komplikaci syndro-
mu kratkého stfeva (u osob s intakt-
nim tracnikem), jedna se o bakterialni
preriistani laktobacil(i. Nevstifebané
sacharidy, které se dostanou z tenké-
ho do tlustého stfeva, mohou lakto-
bacily fermentovat na D-izomer
kyseliny mlécné, ktery neni lidsky
organizmus schopen metabolizovat.
D-laktat je nasledné ze streva vstre-
bavan, jeho chronicky vysSi sérové
koncentrace jsou pravidlem, vétSina
pacientd vSak zUstava asympto-
maticka. V klinicky vyjadfenych pfi-
padech je D-laktatova acidéza spojena
se zmatenosti, mozeckovou ataxii
a setrelou feci. V 1éCbé je treba korigo-
vat metabolickou acidézu, podat per-
oralné antibiotika (metronidazol, rifa-
ximin). V prevenci stavu je dulezité
v peroralnim pfijmu omezit jednodu-
ché cukry, polysacharidy podavat
v mensim mnoZstvi, spolu s vySSim
privodem lipidd [14,105].

Na SIBO je treba pomyslet vzdy
u pacientl se souborem nespecific-
kych dyspeptickych priznak( (plyna-
tost, diskomfort, prijem, bolest), pfi
poruchach motility a/nebo pasaze
tenkého streva, anatomickych abnor-
malit tenkého stfeva a u vSech
malasimilacnich stavu.

Nélez pri fyzikalnim vySetreni je
vétSinou nespecificky nebo modifi-
kovan zakladnim onemocnénim.
Bficho mUze byt meteoristicky vzed-
muté, mlze byt pfitomna tenkostrevni
klapotadz. DalSimi nalezy mlze byt
polyneuropatie
(z deficitu vitaminu B12), kozni projevy

latentni  tetanie,

(rosacea). Epizodické delirantni stavy



s ataxii mohou byt projevem D-lakta-
tové aciddzy.

V laboratornich nalezech zpravidla
byva anémie, nizké hodnoty vitaminu
B12 a laboratorni znamky malnutrice
(lymfopenie, nizky sérovy prealbumin
a transferin). Folaty a sérova koncen-
trace vitaminu K jsou vétSinou normal-
ni, nebo dokonce zvySené (v disledku
bakterialni syntézy) [40].

Za zlaty standard pro diagnostiku
SIBO se stale povazuje vysSetfeni
jejunalnino aspiratu. Ten je mozno
ziskat pomoci specialni sondy zave-
dené do jejuna nosem nebo pfi
enteroskopii. V dnesni dobé jsou jiz
komercné dostupné aspiracni katétry
otvorl

se systémem spirdlnich

branicim sekundarni kontaminaci
aspiratu. Mikrobiologické vySetreni
aspiratu klade vysoké naroky na
mikrobiologickou laboratof (urceni
kvantitativni proporce anaerobiontu)
a ma fadu Uskali, pfedevSim nizkou
reprodukovatelnost a pritomnost
nekultivovatelnych bakterii. Distribuce
bakteridlniho preristani mlze byt
nerovhomeérna, takze ho jednorazové
vySetfeni nemusi zachytit. MGze byt
také lokalizovano v misté, které je re-
lativné obtizné dostupné pro aspiraci
(napf. slepa klicka) [40,131].
Vodikové a metanové dechové
testy jsou v soucasné dobé hlavni
diagnostickou metodou SIBO [39].
Princip a metodika téchto dechovych
testl byly nedavno podrobné popsany
v jinych publikacich [11,39,43,56,58,
59,130]. V lidském organizmu jsou
veskery vodik a metan tvoreny vyhrad-
né stfevnimi bakteriemi, a to u zdra-
vého Clovéka v tracniku a v pripadé
SIBO také v tenkém stfevé. Zhruba
80 % vodiku a metanu je vylouceno
flatem a asi 20 % plicemi vydecho-
vanym vzduchem, kde je mozno je
stanovit. Pro diagnézu SIBO se decho-
vy test provadi bud po peroralnim
podani glukézy, nebo laktulozy. Po
podani glukézy dochazi k casnému
vzestupu vodiku a/nebo metanu ve
vydechovaném (single early peak)

v dusledku fermentace glukdzy bak-
teriemi v tenkém strevé. Pfi laktulo-
zovém testu se u SIBO objevi dva
vrcholy - prvni diky metabolické akti-
vité bakterii v tenkém strevé, druhy po
dosazeni laktuldzy tracniku. Vodikové
a metanové testy dosud nebyly stan-
dardizovany, riizné protokoly se lisi
davkou (a koncentraci) testovaciho
substratu, délkou testd, intervaly
sbéru vzorkl dechu a cut-off hodnota-
mi (bazalni a vrcholové). Podle vétSiny
autorll je cut-off hodnota vrcholu vo-
diku a/nebo metanu u pozitivniho de-
chového testu po glukdoze 10-12 ppm
(parts per million), pfi bazalnich hod-
notach 0-4 ppm [43,87]. Laktul6zovy
test hodnotime jako pozitivni, kdyz
zachytime bifazicky prabéh nebo kdyz
ziskame obraz ¢asného plateau hod-
not vodiku se vzestupem o 20 ppm
(a prfipadnym vzestupem metanu
zejména v oblasti druhého vrcholu
kfivky) [58].

Podle vétSiny autorll je pro dia-
gnostiku SIBO presnéjsi vodikovy
dechovy test po podani glukozy nez po
podani laktulézy [22,39,54,103,120].
Po podani glukbézy je senzitivita
62,5 % a specificita 82 % (diagnos-
ticka presnost 72 %), po podani lak-
tulézy 52 a 86 % (diagnosticka pres-
nost 55 %) [87]. Pfi dechovém testu
muzZe byt ve vydechovaném vzduchu
pouze vodik, nebo soucasné vodik
a metan, nebo pouze metan. Proto je
dulezité stanovovat pfi dechovém
testu vzdy oba plyny soucasné. Vedle
své neinvazivity maji vodikové
a metanové testy i dalsi vyhody - zad-
nou toxicitu, nizkou cenu substratd
a relativné snadnou dostupnost.

Vodikové a metanové testy maiji
sva Uskali, s moznosti faleSné nega-
tivnich i faleSné pozitivnich vysledki,
ale mohou mit problémy i v inter-
pretaci nalezd. Velmi rychlé vstrebani
podané glukdzy v proximalnim jejunu
mlze zpUsobit faleSné negativni
vysledek. PFi bakterialnim preristani
v distalnim ileu m0Ze byt obtizné
odlisit peak z ilea od normalniho

vrcholu poté, co substrat dosahl céka.
U syndromu kratkého stfeva (se
zachovalym tlustym stfevem) mduze
substrat rychle dosahnout tracniku
a zpUsobit faleSné pozitivni vysledky.
Pfi nizkém zastoupeni anaerobiotd
muZe byt dechovy test faleSné nega-
tivni [53,58,87,103,104,131]. Pokud
by byl pri laktulézovém testu zachycen
pouze prvni vrchol vzestupu vodiku
a chybi druhy vrchol pro vodik
a metan, mohlo by se jednat o kombi-
naci bakteridlniho prertstani v ten-
kém stfevé a kvasnou kolopatii [58].
U zavaznych plicnich chorob se nalezy
obtizné interpretuji. Pfi vysoké koncen-
traci vodiku a nizké koncentraci
metanu ve vydechovaném vzduchu je
presnost stanoveni metanu snizena
[43].

V literatufe se uvadi, Ze vodik
a metan jsou u clovéka produkovany
hydrogennimi a metanogennimi bak-
[1,39,43,47],
zpravidla nespecifikuji, o které bak-

teriemi autofi vSak
terie se konkrétné jedna. Hlavnimi
stfevnimi plyny jsou vodik, metan, oxid
uhlicity, dusik a kyslik (dohromady
tvofi 99 % objemu). Vodik je pro-
dukovan ve stfevnim luminu bakterie-
mi pfi fermentaci sacharidu. Paralelné
je vodik stfevnimi bakteriemi spotre-
bovavan k syntéze metanu, acetatu
a sirovodiku. Metan v lidském organiz-
mu vznika vyhradné bakterialni synté-
zou ve streveé [121-125], ze ¢tyf mol
vodiku a jednoho mol oxidu uhli¢itého
vznika jeden mol metanu a voda (¢imz
se snizuje objem stfevnich plynd)
[1,57]. Otazka hlavnich producentl
metanu ve stfevé neni definitivné
doreSena. Methanobrevibacter smithii,
Methanosphaera stadtmanae a dalSi
Methanobacteriales jsou schopny
metan syntetizovat a néktefi autofri
povazuji methanobrevibaktera za
hlavniho producenta metanu ve strevé
Clovéka [1,111,112]. Nebylo vSak
doloZzeno, Ze by u metanogenniho
fenotypu byly metanogenni Archea
(Methanobrevibacter aj.) vétSinovym
bakterialnim rodem ve stfevé ¢lovéka.



Predpoklad, Ze by koliformni bakterie
mohly syntetizovat metan [13], nebyl
pozdéjsi studii potvrzen. McKay et al
[80]
(Bacteroides, Clostridium aj.) produku-

zjistili, Ze fada anaerobiotl
je vodik, ale jen zfidka metan. Vodik
produkuji také Enterobacteriaceae
[13,32].

U dospélych bélochld pouze asi
30-50 % osob produkuje metan,
zatimco vodik produkuje 90-98 % je-
dincl [43]. Je zajimavé, Ze u Clovéka
odpovéd na podanou laktulézu sou-
visi s vydejem vodiku dechem. VétSina
osob s laktézovou malabsorpci, ktera
neprodukuje vodik, zacne po zatézi
lakt6zou vytvaret misto vodiku metan
[18]. ZIUE ve stfevnim luminu je vy-
znamnym inhibitorem metanogeneze
[31].
metanogenni fenotyp spojen s ten-

Podle nékterych autord je

denci k zacpé [42,94] a vySSi pro-
dukce metanu byla zjiSténa u kolorek-
talniho karcinomu a adenom [97].
Obecné vsak plati shoda, Ze zacpa
neni rizikovym faktorem pro vznik
kolorektalniho karcinomu.

Vodikové a metanové testy je
mozno kombinovat se soucasné
provedenym  dechovym  testem
s D-xyl6zou [44,126]. Tato kombinace
zvySuje senzitivitu neinvazivni dia-
gnostiky SIBO [44,120]. Dalsi alterna-
tivou je cholyl-13C-glycin-hydrolazovy
dechovy test [44]. Berthold et al [9]
nedavno navrhli dechovy test s 13C-
laktozo-ureidem. Tento test ma 100%
specificitu (predikovat pozitivni kulti-
vaci u SIBO), ale nizSi senzitivitu
(66 %).

Byla navrzena fada dalSich dia-
gnostickych testd SIBO, z invazivnich
napf. stanoveni mastnych kyselin
s kratkym fetézcem v jejunalnim
aspiratu [20], z neinvazivnich to jsou
napr. sérové nekonjugované Zzlucové
kyseliny, kyselina p-aminobenzoova
v moci (po podani colil-PABA) nebo
mocovy indikan [55]. Sirsiho Klinic-
kého uplatnéni vSak dosud tyto testy
nedosahly. U SIBO muze dochazet
k endogenni syntéze etanolu, za kte-

rou jsou pravdépodobné zodpovédné
Candida albicans a Saccharomyces
cerevisiae. Etanol je mozno stanovit
v krvi. Po Gspésné antibiotické |1éché
SIBO etanol z krve vymizi [118]. Jako
diagnosticky test se toto vySetfeni
neuplatiuje.

Pfi nemozZnosti provést zadny dia-
gnosticky test (pfi jejich nedostupnos-
ti pro konkrétni pracovisté), pri ddvod-
ném podezfeni na SIBO je mozno
vyjime€né zvazit empiricky diagnos-
ticky test rifaximinem (na 7-10 dni).
Rychly Ustup symptomd moznost SIBO
podporuje, neni vSak jeho dukazem.

Na druhou stranu, prikaz SIBO
neni 100% dlikazem pricinného vzta-
hu bakterialnino preristani a klinic-
kych pfiznakd (nebo abnormalnich
laboratornich nalez(). U ¢asti pacientl
se SIBO dojde k sekundarnim zanét-
livym zménam nejen tenkého, ale
i tlustého stfeva jako reakce na vstre-
bané bakteridlni antigeny. Zanétlivé
zmény mohou plisobit samostatnou
symptomatologii [131]. Uspésna tera-
pie kyselinou 5-aminosalicylovou a glu-
kokortikoidy [132] tuto teorii podporuje.

Diagnostika a diferencialni diagnosti-
ka SIBO je obtizna, pokud se na tuto
moznost nemysli. Odlisit je treba
funkéni travici poruchy bez bakterial-
niho prerGstani a chronické infekce
gastrointestinalniho traktu (napf. lam-
blidzu). Samostatnou problematiku
tvofi drazdivy tracnik (viz vyse).
Esposito et al navrhli k diferencialni
diagnostice drazdivého tracniku
a SIBO vyuzivat laktulézovy dechovy
test [29]. Parodi et al [88] navrhli
odliSovat osoby spliujici diagnosticka
kritéria drazdivého traéniku (IBS-like
symptoms) od funkéni plynatosti (func-
tional bloating). Prvni skupina v pfipa-
dé prikazu SIBO profituje z antibio-
tické terapie, zatimco druha skupina
nikoliv.

Na mozZnost SIBO je treba pomys-
let v pfipadech nejasného zhorSovani

klinického stavu u pacientl s Crohno-

vou chorobou, chronickou pankreatiti-
dou nebo sklerodermii. Bakterialni
prerdstani je tfeba zvaZzovat u celiakie
neodpovidajici na adekvatni 1écbu
bezlepkovou dietou. SIBO je standard-
nim bodem diferencialni diagnostiky
malasimilaéniho syndromu a syndro-

mu kratkého streva.

K dispozici neni zadna optimalni IéCba
SIBO. Terapie by méla byt komplexni
(postihujici vSechny aspekty vzniku,
projevld a komplikaci) a musi byt pfis-
né individualizovana.

Rozhodujici je 1é¢ba zakladniho
onemocnéni vSude tam, kde je moz-
na. Nutriéni podpora je zasadné
dilezitd u SIBO spojeného s malnut-
rici, hubnutim a deficitem mikronut-
rientll. Zpravidla je zvolena individua-
lizovana dieta, enteralni vyziva nazoje-
junalni sondou nebo peroralni nutriéni
podpora formou sippingu polymernimi
pripravky. V fadé pfipadd je tfeba vyra-
dit lakt6zu, omezit jednoduché cukry,
zvySit energetické kryti tuky a podavat
mastné kyseliny se stfedné dlouhym
fetézcem (MCT oleje).

Antibioticka Ié¢ba by méla postih-
nout selektivné ty bakterialni kmeny,
které SIBO zpUsobily. Volba antibiotika
by se méla fidit testovanim citlivosti
na antibiotika. To je vSak v klinické
praxi obtizné realizovatelné, zpravidla
je zjiSténo vice bakterii soucasné
(s rozdilnou antibiotickou citlivosti).
Stran volby antibiotika, davkovani
a délky podavani nepanuje vseobecna
jednota. Obecné, dlouhodoba empi-
ricka terapie Sirokospektrymi antibio-
tiky neni optimalnim feSenim, protoze
je spojena s fadou problém (intole-
rance pacientem, dysmikrobie v trac-
niku, prajmy, Clostridium difficile, bak-
teridlni rezistence, finan¢ni naklady)
[40]. Tetracyklin byl po dlouhou dobu
povazovan za |ék volby. Di Stefano et
al [23] podavali pacientim se SIBO
tetracyklin sedm dni (1 000 mg/den)
a normalizaci vodikového testu spolu
s Ustupem potizi dosahli pouze u 3/11



(27 %) nemocnych [23]. Postupné byla
zkouSena fada dalSich antibiotik,
vétSinou u malych skupin nemocnych.
Attar et al [3] u deseti pacientll poda-
vali nejprve placebo a pak postupné
v rizném poradi vZdy na sedm dni
norfloxacin (800 mg/den), amoxicilin
s kyselinou klavulanovou (1 500 mg/
den)

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

a Saccharomyces boulardii

cilin s kyselinou klavulanovou vedly
k signifikantnimu sniZeni frekvence
prajmi ve srovnani s placebem
(u 9/10, resp. 6/10 osob), ale vodi-
kovy dechovy test se normalizoval
pouze u tfi a péti nemocnych [3].
Castiglione et al [17] u Crohnovy
po deseti
terapie normalizace vodikového de-
chového testu u 13/15 (87 %) |éCe-
nych metronidazolem (750 mg/den)
a u 14/14 (100 %) lécenych cipro-
floxacinem (1 000 mg/den). Di Ste-
fano et al [24] 21 nemocnym se syn-

chorovy dosahli dnech

dromem slepé klicky rozdélenych do
tfi skupin podavali: 1) rifaximin nasle-
dovany metronidazolem, nebo 2) dvé
kiry metronidazolu, nebo 3) dvé kdry
rifaximinu. Obé antibiotika byla Gcin-
na, metronidazol vice redukoval
vodikovy dechovy test i obtize nemoc-
nych. V jiné studii byl v |écbé SIBO
rifaximin G¢innéjsi neZz metronidazol
(63 vs 44 %) [69]. Limitaci vSech téch-
to studii kromé malého poctu pacien-
th je i abscence dlouhodobého sle-
dovani nemocnych. Pimentel et al
[94] podavali neomycin nebo placebo
111 osobam s drazdivym tracnikem
(84 % z nich mélo abnormalni laktulé-
zovy dechovy test). Neomycin zlepsil
symptomy i dechovy test u 35 %
pacientd ve srovnani s 11 % v place-
bové skupiné [94]. Z dalSich peroral-
nich antibiotik byly zkouseny napfiklad
cefalexin, trimetoprim, levofloxacin
nebo gentamycin [131].

Nejvétsi zkuSenosti jsou v souéas-
né dobé s Iécbou SIBO pomoci rifa-
ximinu [25,37,67,91,92,101,113]. Ri-
faximin je semisyntetické antibiotikum
odvozené od rifamycinu. Po peroral-

nim podani se z gastrointestinalniho
traktu vstfebava méné nez 0,1 % toho-
to antibiotika. Rifaximin je baktericidni
vici gram-pozitivnim i gram-negativ-
nim, aerobnim i anaerobnim bakteriim
(bakteroidy, laktobacily, klostridia
a dalSi) [84]. Podle rliznych studii rifa-
ximin zlepsi symptomy v 33-92 %
a eradikuje SIBO az v 80 % [91,92].
VétSina autord doporucuje rifaximin
podavat 7-10 dni, a to bud jednora-
zové, nebo cyklicky. VysSi davky
(1 200 nebo 1 600 mg/den) jsou Ucin-
néjsi nez davky standardni (600 nebo
800 mg/den) [67,113]. Rifaximin je
jedinym antibiotikem, kterym je moz-
no dosahnout dlouhodobého priznivé-
ho klinického efektu u pacientll s draz-
divym tracnikem se SIBO [37].
Prebiotika i probiotika maji radu
priznivych GEinkG na makroorganiz-
mus, posiluji bariérovou funkci streva,
inhibuji fadu patogend,
odpovéd
redukuji také visceralni hypersenzitivi-
tu [34,35,63,64,99,117]. V klinickych
studiich se zdaji byt G4¢innéjsi v ovliv-

moduluji

zanétlivou stfeva, ale

néni priznakd drazdivého tracniku ve
srovnani s placebem [5,117]. Prace
s |éCebnym podanim probiotik v tera-
pii SIBO (mimo drazdivy tracnik) [117]
jsou ojedinélé [38,114,119] a proza-
tim je nelze pausalné doporucit [100].
U stavl spojenych s rizikem D-lakta-
zové acidbzy jsou probiotika na bazi
laktobacila kontraindikovany.
Prokinetika se zdaji byt logickym
Ié¢ebnym krokem u SIBO v dUsledku
dysmotilitnich zmén. V rlznych stu-
diich se zkousely metoklopramid, ci-
saprid (ktery byl pozdéji stazen z trhu),
domperidon, erytromycin, tegaserod
a oktreotid. Je vSak jen malo dokladd,
Ze by tato IéCba byla ucinna [26,131].
Jako doplnkovou terapii u recidivu-
jicich pfipadd SIBO je mozno aplikovat
periodické lavaze tenkého streva
(napf. polyetylen glykolem) [131].
Chirurgickou léCbu je treba zvazo-
vat vzdy, kdyZ je mozno korigovat
anatomické abnormality (entero-kolic-
ké pistéle, syndrom slepé klicky aj.).

V netransplantacni chirurgické 1écbé
syndromu kratkého stfeva se na spe-
cializovanych pracovistich provadi
intervence zlepSujici stfevni motilitu
(STEP - Serial Transverse Entero
Plasty) nebo zvétSujici povrch stfeva
(vytvofeni ,neo-mukdzy“, sekvencni
prodlouZeni stfeva) [49].

Prognéza je dana predevSim zaklad-
nim onemocnénim, které k SIBO
vedlo. VSeobecné je povaZovana za
zavaznou. Jak jiz bylo uvedeno, SIBO
muze vést k intestinalnimu selhani
[136]. U sklerodermie s gastrointes-
tinalnim postizenim (SIBO, intestinalni
pseudo-obstrukce, malnutrice) je dhrn-
na pétileta letalita vy$si nez 50 %
[26].

Rekurence SIBO po UspéSné anti-
biotické 1éCbé je vysoka. Lauritano et
al [68] zjistili za devét mésicl po
UspéSné antibiotické 1éCbé rifaximi-
nem rekurenci SIBO u 44 % (35/80)
pacientl. Kromé zakladniho onemoc-
néni byly samostatnymi faktory zvySu-
jicimi riziko rekurence SIBO vyssi vék
(OR 1,1), apendektomie v anamnéze
(OR 5,9) a dlouhodoba Iécba inhibitory
protonové pumpy (OR 3,5) [68].

Syndrom bakterialniho prerlistani je
charakterizovan zvySenym poctem
a/nebo abnormalnim druhem bak-
terii v tenkém strevé.

SIBO predstavuje obtiznou kapitolu
soucasné gastroenterologie.
Klinické projevy mohou mit nespeci-
fické (plynatost, dyspepsie, abdomi-
nalni diskomfort), SIBO vSak muze
vést k zavazné malabsorpci, tézké
malnutrici a karenénim syndromam.
Pro diagnostiku SIBO se v klinické
praxi nejc¢astéji vyuzivaji vodikovy
a metanovy dechovy test po peroral-
ni podani glukézy nebo laktulézy.
LéEba musi byt komplexni, zahrno-
vat terapii zakladniho onemocnéni,
nutriéni podporu a lokalné pusobici
antibiotika.



Prognéza je zpravidla zavazina, je
dana zakladnim onemocnénim,
které k SIBO vedlo.

Prace vznikla v ramci rfeSeni vyzkum-
ného zaméru MZ0O 00179906 a gran-
tu GACR 305/08/0535.
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