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Anotace

Bakalaiské prace pojednava o vyzivé a malnutri¢nich stavech v organismu. Soucésti je
popis traviciho traktu, tloha tenkého a tlustého stieva ve vstiebavani zivin a v souvislosti se
sttevni mikroflorou. DalSi Cast prace se zabyva zanétlivym procesem ve stfevé se stézejni
ucasti imunitniho systému. V zavéru prace je uveden piehled nékterych zanétlivych stavl ve
stieve, jak mozného disledku malnutrice a déale patologické stavy, u kterych se rozviji

malnutrice jako jejich disledek.
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Title

The influence of malnutrition on the inflammatory processes in the intestine

Annotation

The bachelor thesis deals with nutrition and malnutrition in the organism. It inkludes a
description of the digestive tract, the role of the small and large intestine in the absorption of
nutrients and related to inestinal microflora. Another part of the thesis deals with the
inflammatory process in the intestine with a fundamental participation in the immune systém.
At the end of the thesis there is an overview of some inflammatory conditions in the intestine
as o possible consequence of malnutrition and further pathological conditions in which

malnutrition develops as their consequence.
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Seznam zkratek a znacek

PEM: proteino-energeticka malnutrice
TFH: T- folikuldrni pomocné lymfocyty
IL-21: Interleukin 21

IDO1, IDO2: indolamin-2,3-dioxygenasa
ACE2: angiotenzin I konvertujici enzym
CN: Crohnova nemoc

UK: Ulcerdzni kolitida

5-ASA: 5-aminosalicylova



Uvod

Cilem této bakalaiské prace je vyhledani dostupnych poznatkli o souvislostech
malnutrice se zanétlivymi procesy ve stteve. Z Iékaiské definice malnutrice vyplyva, ze se
jedna o podvyzivu, zejména ve smyslu Spatné¢ho slozeni potravy, nedostatku zakladnich

skupin zivin jako proteind, sacharidu, lipidd, vitamint apod.

Bakalaifska prace se zabyva pri¢inami vzniku malnutriénich stavli organismu.
Malnutrice je rozd€lovana na ruzné typy. Ovlivnéni organismu pii nedostatku proteint
V potravé nebo jejich vyrazny rozpad a nasledny nedostatek energie. Dalsi rozdéleni pficin
vzniku malnutrice bude zaméfeno na nepomér energic mezi piijmem a vydejem.
Nejdulezitéjsim ukazatelem malnutrice je stav zastoupeni zivin. Pro organismus je nutné
pfijimat potravu s Zivinami, které si neumi syntetizovat samo. Ziskané Ziviny se vstiebavaji
urcité ¢asti traviciho traktu.

Dalsi cast bakalarské prace se zabyva ochranou organismu pied patogeny. Jednou
Z ochran organismu je stfevni mikroflora, kde bude uvedeno jeji slozeni a faktory, které jeji
zastoupeni mikroorganismti mize zménit. Druhou, neméné dulezitou ochranou organismu
vucéi vnéjSimu prostiedi je stfevni imunitni systém. Imunitni buniky se nachdzeji po celém
povrchu sliznice traviciho traktu. V disledku malnutrice mize dochazet ke vzniku zanétu,

jako obranny mechanismus imunitniho systému.

Dale prace uvadi vliv malnutrice na patologické stavy ve stfeveé, které mohou byt
ovlivnény piimo, nebo jsou jen jejim dusledkem. Zminéné patologické stavy jsou infekéni
prujem, zacpa, idiopatické onemocnéni sttev, poruchy piijmu potravy, kolorektalni karcinom.

Dané téma je zajimavé s ohledem na €asto zmiflovanou problematiku podvyZivy ve

svéte, a také mnohdy medializovany vliv sloZeni mikroflory na imunitni systém.
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1. Malnutrice a vyziva

Vyziva a malnutrice jsou na sobé velice zavislé. Jakykoliv nedostatek proteint,

sacharidu, lipidi nebo stopovych prvki ve stravé se pravé mize projevit jako podvyziva. (1)
Malnutrice je definovana jako dlouhodoby $patny stav zastoupeni Zivin pacienta. (2)

1.1. Definice malnutrice

Malnutrice neboli podvyziva je vyvolana akutni nebo chronickou poruchou piijmu
potravy. Podvyzivu lze velmi volné charakterizovat jako nechténé zhubnuti, které mize mit

za nasledek umrti. (1)
1.1.1. Proteino- energeticka malnutrice

Existuje mnoho zptsobu rozdéleni typt malnutrice. Naptiklad dle toho, jak vznika
nebo jaka je jeji pfi¢ina. Jednim z nich je déleni na nedostatek pfivodu energie a proteinova

malnutrice:

1. Nedostate¢ny ptivod energie zptisobené hladovénim
Tato podvyziva se také nazyva marasticky typ, ktery je zpusoben z nedostatku energie
a obsahu proteint v potrave. Nasledky jsou: dochazi ke zpomaleni metabolismu a ztraci se

podkozni zasoba tuku.
2. Kwashiorkorovy typ podvyzivy nebo-li proteinova malnutrice

PodvyZiva je zplsobena stresovym hladovénim s vyraznym rozkladem proteini nebo
neuplnym piisunem cennych bilkovin. Dochazi k vyuZivani proteinovych zdsob nemocného,
protoze nastava neschopnost vyuzivat sacharidy a lipidy. Tukova zasoba zlstava nedotcena.

Dusledkem podvyzivy je $patné hojeni ran a vznikajici infek¢ni komplikace. (3)

Kombinaci obou dvou typli je proteino-energickd malnutrice (PEM). PEM je
definovéna jako nerovnovadha mezi pfijmem potravy a poZzadavky téla na jeji spravné
zpracovani. (2) PEM vznika nedostateCnym piijmem proteinii. PEM je nejrozsahlejsi druhem
malnutrice v rozvojovych zemich. Podvyziva zpusobuje infekci a i naopak infekce zpisobuje
podvyzivu. PEM také zplsobuje snizenou imunitni reakci. Selhdnim imunitnich bunék,
vlivem nizkého poctu T- lymfocytdl nebo vnitini zménou T-lymfocytl. Proto je u

podvyzivené populace velka imrtnost na rizna onemocnéni. (4)
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1.1.2. DalSi zpiisoby déleni podvyZivy

Podle jiného clenéni byly poruchy vyzivy rozd€leny na kvantitativni poruchy a
kvalitativni poruchy. Kvantitativni poruchy jsou zavislé na nepoméru mezi vydejem a
pfijmem energie. Pii nedostatku energie dochazi k hubnuti. A naopak pii nadbytku piijaté

energie k obezite. (5)

Kvalitativni poruchy potravy jsou zavislé na nedostatku jedné nebo vice slozek
potravy, jak jiz bylo zminéno vySe. To ma za nasledek proteinovou malnutrici, protein-

kalorickou malnutrici, hypovitamin6zu a tbytek stopovych prvk. (5)
1.1.3. Charakteristika malnutrice

Podvyziva se objevuje u nemocnych lidi, ale neni Casto hned zpozorovana. Jakékoliv
poruchy organismu maji tendenci zhorsit nebo zménit metabolismus. Mohou to byt reakce na
trauma, infekce, prekazky nebo poruchy vstfebavani v travicim traktu, jednostranné diety,
mentalni anorexie, ale také se objevuji u lidi drogové zavislych. Podvyziva je spojend se

nebo $patné Zivenych malych déti. (1)

Nekteré studie dokéazaly, ze u hospitalizovanych lidi je podvyziva vyssi. Je to
zapfi¢inéné tim, ze nedostavaji nutricni péci, tak jak by bylo potieba. Nemocni¢ni personal
poda pacientovi jidlo jen v urcité hodiny a s podanim pouze Usty, nehleda feSeni, aby pacient

dostal denni davku Zivin, které potiebuje. (6)

K roku 2012 trpélo v EU malnutrici vice neZ 20 milionii obyvatel. Lidé, ktefi
onemocni malnutrici, umiraji v disledku infek¢nich chorob a jejich pocet ro¢né stoupa. Tento

problém se vyskytuje hlavné v oblastech tfetiho svéta. (1)
1. 2. Vyziva

VyzZiva je pro zivot dllezitd, protoze z ni ziskavame Ziviny a energii. Nejdilezitéjsi je
ptijem latek, které si télo neumi samo vyrobit. Slozky potravy jsou proteiny, sacharidy, lipidy,

mineralni latky a stopové prvky.(7)
1.2.1. Proteiny

Proteiny jsou stavebni latky vSech tkani, svalli, krvinek, enzymy a hormony. Proteiny
tvoii 19% hmotnosti ¢lovéka. Pokud je organismus ve stresu, neni schopen vyuzit své zdroje

energie, coz jsou sacharidy nebo tukové zasoby. Zacne vyuzivat, jako zdroj energie prave
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proteiny. Zdroje pro ¢loveéka jsou bud’ zivoc¢isné proteiny (maso, tvaroh, mlé¢né vyrobky,

driibez a ryby) nebo rostlinné proteiny (lusténiny, brambory, zito). (7)

Proteiny jsou makromolekularni latky slozené z velkého poctu aminokyselin. T¢lo
potfebuje na vyrobu jedné bilkoviny 20 aminokyselin. Zhruba polovinu aminokyselin si télo
umi vyrobit samo, ale zbytek takzvanych esencidlnich aminokyselin musi pfijimat v potrave,
kde jsou aminokyseliny uz obsazené. Proces vyroby proteinii se nazyva proteosyntéza.
Nejcast€jsi poruchou stravovani je nedostatek esencialnich aminokyselin vV potravé. (8)

1.2.2. Sacharidy

vvvvvv

vvvvvv

Skrob). Polysacharidy jsou pro nas§ organizmus vhodngjsi, protoZze se pomalu rozkladaji a

ziskavame vice energie. Polysacharidy jsou obsazeny v obilninach a bramborach. (7)
1.2.3. Tuky

Nejbohat§im zdrojem energie jsou lipidy nebo-li tuky. Tuky jsou potiebné pro
a to esencialni mastné kyseliny. Vitaminy rozpustné v tucich jsou A, D, E, K. Vitamin

K pfijimame potravou (zelené ¢asti rostlin) nebo se vytvati mikroflorou stieva. (7)
1.2.4. Vitaminy

T¢lo potiebuje 13 vitamind, jak uz bylo uvedeno, rozdé€luji se na vitaminy rozpustné
Vv tucich a dale jsou vitaminy rozpustné ve vod¢é. Mezi vitaminy rozpustné ve vodé fadime

komplex vitamint B a vitamin C (kyselina askorbova). (8)
1.2.5 Mineralni latky

Mineralni latky a stopové prvky jsou anorganické latky. Minerdlni a stopové prvky
jsou v malém mnozstvi pro télo potiebné. Mezi mineralni latky fadime Ca, P, Na, Fe, Zn a
Cu. Tyto latky jsou potfebné pro metabolické procesy. Sodik a draslik pomahaji k pfenosu
nervového vzruchu, udrzet acidobazickou rovnovahu a hospodafeni s vodou v téle.
Nedostatek se  projevuje  jako snizena chut kjidlu a svalové  kiece.
Fosfor je obsazen v ATP a je potfebny k syntéze nukleotidl, stavbé zubii a kosti. Hoi¢ik je

potiebny k metabolismu ATP. (8) Nedostatek mineralu nebo jejich zvySena spotieba se
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projevuje unavou, celkovym vycerpanim a to predevsim u mladych Zen, které drzi dietu a

maji fyzicky narocny zivot. (9)

Stopové prvky jsou Fe, Mn, Zn, Cu, Cr, Se, Mo, F, I. Nekteré z nich jsou pro télo ve vysokych
davkéch toxické. Mineraly i stopové prvky si télo nedokdze vyrobit samo a musi je pfijimat potravou.
(10)
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2. Fyziologie traviciho systému

zpracovani potravy. Zacind Ustni dutinou, kde dochdzi k rozkladu hltanem a jicnem. Déle

pokracuje do zaludku, kde se potrava shromazd’uje a za¢inaji travici procesy. (8)

V tlustém stfeve jsou mechanicky zpracovany nestravené zbytky a dochazi zde hlavné

ke vstiebavani vody a vytvoreni stolice. (8)
2.1. Tenké stievo

Nejdelsi Casti travici traktu je tenké stievo (intestinum tenue), které je dlouhé az 6
metrl. Ziviny z potravy musi piejit z travici soustavy do téla. Pouze malo Zivin je vstfebavano
v zaludku a v tlustém stfeve, praveé tenké stievo je hlavnim mistem vstiebavani. Vnitini sténu
tvofi zahyby nazyvané klky, na nich jsou tvotfeny mikroklky. Zahyby zvétSuji vstiebavaci
plochu. Povrch stfeva je az 300 m?. Bunky na povrchu stény produkuji zasadity hlen, ktery

chrani sliznici. Tenké stievo se rozdéluje na tii ¢asti. (8)

Prvni ¢ast se nazyva dvanactnik (duodenum), ktery je dlouhy asi 25 cm.
Ukolem dvanactniku je promiseni pfijaté potravy s travicimi enzymy ze slinivky bfi$ni, jater,
zluéniku a vlastni Zlaz tenkého stfeva. Kyselou traveninu neutralizuje hydrogenuhlicitan,
ktery je obsazen ve §tavé slinivky bfisni. K urychleni traveni a vstfebavani tuki pomahaji
7ludové soli, které jsou obsazeny ve zlu¢i. Zlud se vytvafi v jatrech, proto jsou dilezitym
organem a plni mnoho funkei. Zlu¢ je nahromadéna ve Zluéniku. (8)

Dalsi ¢asti je lacnik (jejunum), ktery tvoii klicky. Probiha zde nejintenzivngjsi traveni
a vstiebavani latek. Lac¢nik je ulozen vlevo nahote v dutin¢ bfisni.

Posledni ¢ast tenkého stieva je kycelnik (ileum). Nachazi se v dutiné bfisni vpravo
dole. Na konci kycelniku je chlopen, kterd odd€luje a uzavird tenké stfevo od tlustého.
Chlopeni se otevira aZ po natrdveni traveniny, zabraiuje zpétnému chodu stfevniho obsahu.

Dale travenina pokracuje do slepého stieva. (11)

Vstiebavani latek a hlavni travici proces probiha v tenkém stfevé. V tenkém stieveé v
misté nazyvané kartaCovy lem duodenum a jejunum, dochazi ke Sté€peni sacharidti. Vysledkem
tohoto $tépeni jsou glukdza, fruktdza a galaktdza. Na povrchu sliznice stfeva jsou cylindrické
buiiky enterocyty, pomoci sekundarné aktivniho transportu Na * se dostavaji produkty $tépeni

do enterocytl. Déle jsou vazany na gluk6zovy nosi¢ GLUT2 a transportovany do portalni
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krve. Vyjimkou je fruktoza, kterd prestupuje do enterocytl pasivnim jednosmérnym

prenase¢em GLUTS. (12)

rrrrr

ty se vstiebavaji v terminalni ¢asti kyCelniku. Pfi traveni lipida vznikaji micely, které jsou
zachytavany kartaovym lemem a pomoci tekutiny na povrchu se rozpoustéji. Rozpusténé
lipidy pronikaji pfes lumbdlni membranu enterocytii. Poté se lipidy hromadi ve vezikulech
endoplazmatického retikula a posléze vznikaji chilomikrony. Chylomikrony jsou lipoproteiny,
které maji na povrchu fosfolipidy, B- lipoproteiny a uvnitf vysoky obsah triacylglycerolu.
Exocytézou se chylomikrony transportuji do bazolatedlniho prostotu. Skrze své velké

rozméry se do krve dostavaji pres lymfatické kapilary. (12)

Vstiebavani proteinii probihd také v tenkém stfevé. Proteiny jsou S$tépeni na
aminokyseliny a to uz Zaludku pomoci pepsinu. Vstfebavani aminokyselin na lumindlni strané
membrany enterocytili probiha ptes specializované pirenasece pro jednotlivé aminokyseliny.
Dalsi aminokyseliny se vstfebavaji ve formé dipeptidi nebo tripeptidl, ale ty jsou
Vv enterocytech $tépeni na jednotlivé aminokyseliny cytoplazmatickymi enzymy. Jednotlivé

aminokyseliny jsou vstifebavany difuzi. (12)

2.2. Tlusté stirevo

Hlavni funkci stfeva je vstfebavani vody a minerdlnich latek, posun zbytkli potravy
pomoci svaloviny (peristaltika) a bakterialni rozklad. Pfi bakteridlnim rozkladu se uvoliuji
plyny, které zapficini zapach stolice. Tvar tlustého stfeva pfipomind obracené pismenu U a je
dlouhé az 1,5 metru. Tlusté stfevo (intestinum crassum) zacina slepym stievem (caecum).
Slepé stievo vybiha v Cervovity piivések (apendix). Obsahuje mizni tkan. Ve slepém stievé
dochdzi k castym zanétim. Vlivem muliZe byt zachyceni kousku tuhé stolice, potravy, ciziho
pfedmétu, mohou se v ném pfemnoZit bakterie a vzniknout tak infek¢ni zanét. Apendix nema
travici ¢innost, ma zanedbatelnou roli v imunitnim systému a je postradatelny. Zanét se fesi
chirurgickym zakrokem a to co nejrychleji, aby apendix nepraskl. Po prasknuti dochazi

k rozsiteni infekce do bfi$ni dutiny, ktera miize vést k otravé krve. (8)

Dalsi ¢asti tlustého stfeva je tra¢nik (colon) vzestupny, piimy a sestupny, ktery dale
prechazi do esovité klicky. Na ni navazuje posledni ¢ast tlustého stieva konecnik (ikroo).
Sliznice tlustého stfeva je bez klkii a je uspotaddna v krypty, obsahuje velké mnoZzstvi
hlenovych Zlazek, které produkuji hlen. Sliznice stfev obsahuje skladbu mikroorganismi,

ktera se nazyva mikroflora. (11).
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2.3. Mikroflora traviciho traktu

Fyziologickd mikroflora traviciho traktu je soubor mikroorganismu, ktery se sklada
Z aerobnich a anaerobnich baterii, ale také zvir, hub a dalSich mikroorganismda.
Mikroorganismy spolu s imunitnim slizni¢énim systémem pomahaji k ochrané organismu pted

patogeny. Také maji vliv na metabolické pochody. (14)

Slizni¢ni homeostaza nebo-li stalost vnitiniho prostiedi je udrzovéna pomoci fagocyta,
mezi n¢ fadime dendritické buniky a makrofagy. Jsou produkovany v sliznici tenkého stieva,

coz v tlustém stieve jsou piedevsim lokalizovany stievni bakterie. (13)

V tlustém stfevé nalezneme aerobni a anaerobni mikroorganismy, grampozitivni
bakterie, koliformni bakterie. Enterobakterie miZzeme naleznout v malém mnozstvi v oralni
casti kycelniku. V distalni C¢éasti nalezneme gramnegativni mikroorganismy ve vétSim
mnozstvi nez grampozitivni. Déle zde muizeme najit koliformni bakterie, bakteroidy,
bifidobakterie, fusobakterie a clostridia. Clostridium je velmi dominantni bakterii, jeji

mnozstvi nam udava zdravou stievni mikrofloru. (13, 14)

Clenové lidské mikroflory jsou schopny syntetizovat vitamin K, ale také vétsinu ve
vod¢ rozpustné vitaminy B, jako je napiiklad biotin, kobalamin, kyselina listova, kyselina
nikotinova, kyselina pantotenova, pyridoxin, riboflavin a thiamin. Vychytavani vitamint

vyrobené mikrobidln¢ probihd v tlustém stieve.

Kyselinu listovou zejména syntetizuji bifidobakterie. Syntéza kyseliny listové probiha
z 6- hydroxymethyl-7,8- dihydropterin pyrofosfat a z kyseliny para-aminobenzoova. Dalsi
skupinou pro syntézu kyseliny listové jsou laktobacily. Laktobacila je vice nez 100 druht.
Laktobacily izolované z mlé€nych vyrobki, jsou zacate¢nim produktem pro syntézu kyseliny
listové. Laktobacily izolované z lidského stfeva produkuji kyselinu listovou Kk vyrobé
probiotik. (15).

Strevni pohar bun¢k v traéniku vylucuje glykoprotein mucin, ktery se shromazd’uje na
povrch stfevnich epitelidlnich bun€k jako viskézni hlen. Hlen na povrchu obsahuje velké
mnozstvi bakterii a vnitini vrstva hlenu je odolna k pronikéani bakterii. V tenkém stfevé chybi
odliSeni vn&jsi a vnitini vrstvy. Roz€lenéni bakterii zde zavisi na antibakteridlnich proteinech,
které jsou vyluCovany stfevnim epitelem. Antibakteridlni protein je lektin, ktery je
produkovan pod kontrolou Toll-like receptoru. Lektin omezuje pfichyceni bakterii na

epitelialni povrch. (16)
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Rod Bifidobacterium zahrnuje 39 druhti a jeho hlavni funkci je udrzovani stievni
homeostazy a chrani proti zadnétlivému onemocnéni a infekci. Bifidobakterialni druhy také
prevadeji fadu sloucenin do bioaktivnich molekul na oporu zdravi, jako je konjugovana

kyselina linolova. (15)

Strevni bakterie maji vliv na bunéénou proliferaci nebo-li bujeni a zabranuji Gniku
energie. Mikroflora mé velky katabolicky potencidl, ktery vede k tvorbé metabolitii

s prospé$nou nebo nepiiznivou funkci na zdravi. (17)

Tabulka 1: Slozeni mikroflory (14)

Mikroorganizmy Poéty mikroorganismi (CFU/g)
Zaludek Jejunum Ileum kolon
Celkovy pocet 0-10° 0-10° 105-10° | 10%°-10%
bakterii
V Aerobni bakterie
Celed 2 5 2 47 4 410
Enterobacteriacae 0-10 0-10 10°-10 10°-10
Streptokoky 0-10° 0-10* 10°-10° 10°-10"
stafylokoky 0-10° 0-10° 10*-10° 10*-10°
laktobacily 0-10° 0-10* 10°-10° 10°-10%
kvasinky 0-10° 0-10° 10%-10* 10%-10°
Anaerobni bakterie
bakteroidy vzacné 0-10° 10>-10’ 10%°-10"
bifidobakterie vzacné 0-10* 10>-10° 10%-10"
peptostreptokoky |  vzacné 0-10° 10°-10° 10%°-10%
klostridia vzacné vzacné 10%-10* 10°-10™
eubakterie vzéacné vzacné vzéacné 10%-10%

2. 3. 1. Faktory ovliviiujici sloZeni stfevni mikroflory

Slozeni mikroflory je nejvice zdvislé na spravném zplsobu vyZzivy. Spravny podil
mikroorganismti mtize pusobit jako probiotika, kterd organismus chrani pted onemocnénim,
jako mize byt napft. diabetes, kardiovaskularni onemocnéni, alergie a jiné choroby. (18)

wrwe

nerovnovahu, jsou nékteré bakterie, 1éky a interferon y. MiiZe dochéazet k premnoZeni bakterii,
vedené k uvolnéni toxind a vyvolani zanétu. Také mikroflora je velmi citlivd k stfevnim
patogennim bakteriim a to zejména Shigella flexneri, Citrobacter rodentium, Listeria
monocytogenes a paratyfové salmonely (Salmonella Typhimurium). (19)

Dalsi zméné slozeni mikroflory mlzZe dojit pfi uzivani antibiotik. Antibiotika maji
baktericidni (zahubeni patogennich a prospéSnych mikrobil) a bakteriostatické ucCinky

(zabrana ristu patogennich a prospéSnych mikrobll). Tyto ucinky vedou ke sniZené
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rozmanitosti mikroflory, coz poté ohrozuje odolnost pted ptichozimi patogeny ve stfevnim
epitelu. Clostridium difficile je grampozitivni bakterie, kterd uvoliiuje toxiny (TcdA a TcdB),
které¢ zplisobuji poSkozeni bunék epitelu, coz mize zplisobit zanét a posléze 1 smrt bunck
V lumen stfeva. Pfi 1écbé antibiotiky také pozorujeme zvySenou hladinu volné kyseliny
sialové a sukcinitu. Vysoka hladina kyseliny sialové podporuje mnozeni Salmonella

Typhimurium, coz vyvola vznik zanétu. (19, 20)

SloZeni mikroflory je mnohem jednodussi u kojencii a s piibyvajicim vékem dosahuje
urcité slozitosti. Pro pietrvavani dané bakterie v misté traviciho traktu mé velky vliv vyziva.
Vyziva obsahuje nejen ziviny pro hostitele, ale i pro bakterii. Nestravitelné ¢asti vyzivy slouzi

jako zdroj energie a uhliku jak i pro ¢lovéka tak i pro stfevni bakterii. (17)

Diety pfizpisobuji strukturu a funkci mikrofléry, tak aby dochdzelo k nejlepSimu

zpracovani zivin. Dietu ovliviiuje, kolik dana strava obsahuje zivin.(21)

Mikrobialni metabolismus pii sacharidové diet¢ vede predevSim k tvorbé sacharidl
s kratkym fetézcem, mastnych kyselin a plynt. Pii bakteridlni fermentaci nejCastéjSimi
produkty jsou acetat a propionat, ktery maji tendenci snizovat pH v tlustém stfevé. Slabé
kyseliny mohou zménit sloZeni mikroflory a tak ptimo ovlivnit hostitele zdravi. Propionat je
prepravovan do jater, kde je vyuzit pti glukoneogenezi. Acetat vchazi do systémového ob&hu
a je vyuzivan pii lipogenezi. Nejvice zastoupena bakterie pii fermentaci v tlustém stievé je

Ruminococcus bromii. (22)

Dietni proteiny a aminokyseliny jsou velmi dulezitou sloZkou pro mikrobialni

fermentaci v tlustém stfeveé. Jsou zdrojem dusiku pro mikrofloru stiev a pro jeji rist. (22)

Hlavni funkci mikroflory je udrZovat mikrobidlni bariéru proti potencidlnim
patogeniim, prokrveni stfevni stény a stimulace imunitniho stfevniho systému a tim i tzv.

slizni¢ni imunitni systém a také produkovat vitaminy. (14)
PodvyZziva ovliviluje vrozeny a adaptivni imunitni systém, ale také i mikrofloru.
Imunitni systém a mikroflora spolu tzce spolupracuji. Té€lo je v travicim traktu vystaveno

mnoha mikroblim a tak je nutné, aby se zabrdnilo vzniku patologického stavu, zméné

mikroflory a naruSeni metabolické funkce. (16)
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2. 4. Stievni imunitni systém

Travici trakt svym povrchem piredstavuje velkou plochu, kde dochazi k pfimému
kontaktu organismu s pfijimanymi latkami ze zevniho prostiedi. Tyto latky obsahuji velké

mnozstvi antigent a alergent a t€lo si musi vytvofit imunitni systém. (12)

Funkci stfevniho imunitniho systému je rozpoznani nabizejicich bakterii na
hostitelskou tkan. K tomu dochdzi minimalizaci piimého kontaktu mezi stfevnimi bakteriemi
a epitelialnim povrchem stieva. Stfevni pohar bunék v tracniku vylucuje glykoprotein mucin,
ktery se shromazd'uje na povrch stievnich epitelidlnich bunék jako viskézni hlen. Hlen na
povrchu obsahuje velké mnozstvi bakterii a vnitini vrstva hlenu je odolnd k pronikéni
bakterii. V tenkém stievé chybi odliSeni vnéjsi a vnitini vrstvy. Roz¢lenéni bakterii zde zavisi
na antibakteridlnich proteinech, které jsou vyluCovany stfevnim epitelem. Antibakteridlni
protein je lektin, ktery je produkovan pod kontrolou Toll- like receptoru. Lektin omezuje

piichyceni bakterii na epitelialni povrch. (16)

Pojem slizni¢ni bariéra nam zahrnuje obranu téla mechanickymi, humoralnimi,

imunitnimi, neimunitnimi a bunéénymi faktory. (12)

Slizni¢ni bariéra stteva ma na povrchu kartdCovy lem enterocytl, kde jsou buiky

Vv t€sném spojeni. Dale se sliznice stieva sklada z Peyerovych platii a lamina propria. (23)

Mezi imunitni mechanizmy je nékolik imunitnich bungk, které se nachazeji po celém
povrchu sliznice. Mezi tyto buiiky patiéi B — lymfocyty, plazmocyty, aktivované T- lymfocyty
CD4 a CDS8, pamétové T- lymfocyty, makrofagy a Peyerovy platy. (23)

Peyerovy platy jsou sekundarni lymfoidni organ. Jsou obohaceny imunitnimi buiikami,

které jsou pfitomny v zahybech cytoplazmy M- bunék. (24)

Lamina propria je pferusena a dochdzi k prenosu antigenit pomoci M- bunék. Antigeny
jsou fagocytovany makrofagy, dendritickymi buiikami, nebo dochazi ke styku s lymfocyty. T
a B lymfocyty produkuji proti prochazejicim antigeniim protilatky, nejcastéji IgA a poptipadé
V malém mnoZstvi IgM, pokracuji do mezenteridlnich lymfatickych uzlin, kde se dostavaji do
periferni krve. Migruji do ostatnich slizni¢nich sekre¢nich systémt a dochazi k jejich

vylu€ovani.

T- lymfocyty, maji dva pomocné T- lymfocyty, coz jsou Thl a Th2. Thl jsou hlavnimi
bunkami pii zanétlivém onemocnéni, jako projev imunitni odpovédi. Spolupracuji

s makrofagy a ni¢i pfipadné antigeny. Th2 aktivuji B- lymfocyty, které produkuji velké
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mnozstvi protilatek. Dale jsou produkovény podtypy T- lymfocytd Thl17, které produkuji
pomocné T- lymfocyty TFH spolupracuji s B- lymfocyty a dochazi k vyraznému pomnozeni

klonu B- lymfocytt a k produkci velkého mnozstvi vysokoafinitnich protilatek. (25)

T- folikularni pomocné lymfocyty (TFH) produkuji interleukin 21 (IL- 21). IL- 21 je
dalezity pro optimalni odpovéd B- lymfocyti a poméha k tvofeni a diferenciaci
plazmatickych bun¢k a podporovat soucasné tiidu protilatek IgGVysoka produkce 1L-21 z
TFH bun¢k je v Peyerovych platech a pravé studie ukazaly, Ze tyto bunky jsou zavislé na
sttevni mikroflofe a rozmanity soubor CD4 +, T- lymfocyty a B- lymfocyty. CD4 + je
povrchovy protein pfitomny na cytoplazmatické membrané pomocnych T- lymfocyta. CD4 +
T- lymfocytli jsou koreceptorem pro anttigeny MCH II. tfidy. CD8 + je povrchovym
proteinem pfitomny na cytoplazmatické membrané cytotoxickych T- lymocytd. CD8 + T-

lymfocyti je receptorem pro antigeny MHC 1. tidy.(13, 25)

Nepostradatelnou roli hraje v imunitnim systému a to jako enzym indolamin 2, 3-
dioxygenasa (IDO1, IDO2). Na katabolismu tryptofanu se podili enzymy IDO1, IDO2 a
tryptofan dioxygenaza. Hlavni roli v imunitni odpovédi ma IDO1. V imunitnich bunkéch jako
jsou dendritické a makrofagy dochazi kexpresi IDO1 za pomoci interferon-y.
Mechanismus spociva ve vycerpani tryptofanu v T- lymfocytu pii regulaci. Nedostatek
aminokyselin v T- lymfocytu vede k zastaveni syntéze proteint a k potlaceni receptoru Zivin,

ktery je sniman mTOR. (26)

Moderni strava a hnilobna fléra mtze rozvijet poskozeni stfevni sliznice vedené
k autoimunitnimu onemocnéni. Rozklad sliznice vede ke stfevni hyperpermeabilité, tedy se
dostavaji proteiny alimentdrniho nebo bakteridlniho plivodu do cirkulace téla. Toto vede

K imunitni odpovédi doprovazenou nasledné zanétlivou reakei. (23)
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3. Malnutrice dusledkem rozvoje zanétlivych procesi ve strevé

Zané¢t je komplexni obranny mechanismus, ktery zahrnuje pfirozené imunitni déje.
Dochazi k poruseni celistvosti organismu zptlisobené nejcastéji patogennimi mikroby, ale také

poranéni chemickymi nebo fyzikalnimi vlivy. (27)

Chemické latky jsou bud pfijimany ze zevniho prostfedi, nebo se uvoliuji
Z poskozenych orgéni a poté vyvolaji zanétu ve svém okoli. NejcastéjSimi pivodci zanétu
byvaji mikroorganismy, viry, bakterie, plisné, prvoci a ricketsie. Tyto mikroorganismy v téle
hostitele vyvolavaji slozitou imunitni odpovéd. Mikroorganismy se snadno pfizpusobuji
prostiedi téla a rychle se mnozi, tak dochazi, Ze se dostavaji do celého tela. Mezi fyzikalni
pri¢iny patii zafeni a trauma. V posledni fadé pfi¢inou zanétu mize byt patogenni imunitni

reakce, kde na télo pusobi antigen nebo alergen. (28)

Odpovéd’ organismu na poskozeni je bud’ mistni, nebo celkova podle jeho rozsahu a
délce trvani. Projevy lokalniho zanéty jsou vyssi teplota mista diky zvySenému prokrveni
(calor), bolest zpisobena ovlivnénim nervovych zakonéeni (dolor), zcervenani vyvolané
roz§ifeni cév (rubor), otok zpisobené tnikem tekutiny z dilatovanych a propustnych cév
(tumor). Zéanét se de€li podle projevi na akutni nebo chronicky. Akutni zanét nejcastéji odezni
bez nasledkt, poranéni se kompletné zhoji a je fyziologickou obranou funkci. Chronicky
zanét zplusobuje v urCité mife destrukci tkané a jeji nahrazeni vazivem a je patologicky.

(29)

3. 1. Mechanismus zanétlivé reakce

Hlavnimi procesy zanétlivé reakce jsou fagocytdza cizorodych materiali makrofagy,
vazodilatace a zvySeni permeability kapilar a v posledni tadé¢ migrace leukocyta.
Makrofagy objevuji cizorody material, nasledné¢ dohazi k fagocytéoze a soucasné zacnou
vylucovat cytokiny. Cytokiny se fadi do celkem pocetné skupiny medidtora zanétu, které hraji
v zanétlivé reakci klicovou roli. (12)

Hlavnim zanétlivym cytokinem je interferon y (gamma), ktery vznika stimulaci T-
lymfocytl. Interferon y mimo jiné inhibuje virové replikace, podnécuje fagocytarni funkci
makrofagt, aktivuje produkci protilatek v B-lymfocytech, spousti cytotoxické T-lymfocyty.

Nedostatek anebo naopak nadmérnd hladina interferonu mize zptsobit fadu zanéta. (30)
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Mediadtory zanétu se uvoliuji z poskozené tkané a predevSim zleukocytd a
z enzymatického S$tépeni nekterych plazmatickych bilkovin. Vyznamnym medidtorem je
histamin. Histamin se uvolfiuje z Zirnych bunék, jeho uc¢inkem dochazi k vazodilataci, ta se
projevuje zCervenanim a mistni zvyseni teploty, vlivem zvySeného prokrveni. Soucasné¢ ma
histamin vliv na zvySeni permeability kapilar a to umoziuje prestup plazmatickych proteinii

do tkang. (12)

Zanétlivym mechanismem je fagocytoza, ktera se sklada ze Ctyt kroka. Zachyceni
cizorodého materidlu a jeho pfichyceni k fagocytujici bunce, kde dochazi k rozpoznani
materidlu podle povrchu, rozpoznani urychluji bilkoviny opsoniny. Dal§im krokem je
internalizace, kde dochéazi k pohlceni materidlu fagocyty, materiadl se tak stdva obsahem
nitrobunéénych fagozomil. Fagozomy se spojuji s lysozomy, které obsahuji hodné travicich
enzymul. Vznikaji sekundarni lysozomy a vlivem travicich enzyml dochdzi k vyluCovani
cizorodého materialu. Nasledné jsou aminokyseliny a dalSi produkty trdveni cizorodého

materialu vylouceny z buriky procesem exocytozy. (12)

Systémovym projevem zanctu je horecka. ZvySeni teploty je dllezitym aktivatorem

metabolickych pochodti v imunokompetentnich burikach. (29)

3.2. Rozvoj zanétlivé reakce vlivem nedostatku proteint

Probéhlo nékolik studii na funkci transportniho proteinu BYATI ve stfevech. (31)
BYAT1 je specificky transportni protein pro neutrdlni aminokyseliny, napf. tryptofan.
Zejména pro aminokyseliny s rozvétvenym fetézcem a methioninu. (32) BATI se nachézi
v kiife ledvin a také v epitelu stfev. Mysi s chybg&jicim B’AT1 vykazovaly sniZenou t&lesnou
hmotnost.(31)

Tryptofan je esencialni aminokyselina, kterou lidé ziskéavaji z potravy a je vstiebavana
Vv tenkém stfevé pomoci transportniho proteinu BPAT]1. Strava s nedostatkem proteintl, ktera
obsahuje tryptofan nebo avitamindza niacinu muze vyvolat onemocnéni zvané pellagra.
Pellagra se projevuje prijmem, dermatitidou, demenci a muze nastavat i smrt. Exprese
transportniho proteinu je zavisla na angiotenzin I konvertujicim enzymem 2 (ACE2).
Tryptofan a jeho metabolity plsobi na transkrip¢ni-faktor proteinu AhR, ktery u stfevnich
imunitnich bun¢k vyvolava tvorbu cytokini IL-22 a IL-17. V jejich dusledku je pak, vyvolana

zvySena sekrece antimikrobidlnich peptidi.(32)

Antimikrobidlni peptidy jsou vylu€ovany stievnimi epitelidlnimi buitkami ve velkém
mnozstvi a jsou transportovany po celém stfevé. Peptidy tvoii linii obranného mechanismu
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proti poranéni a infekci. Vysledkem vyzkumu je, Ze zména mikrobidlniho slozeni, kterd se
vytvofila nedostatkem tryptofanu je faktorem K vytvofeni zanétu a také k jeho
zhorSeni.(Izcue) Vychytavani aminokyselin je nezbytné pro optimalni rist, udrzovani
homeostazy a regulaci télesné hmotnosti.(31) Tryptofan a jeho derivaty maji vyznamnou roli

V imunitni odpovédi organismu. (32)

V jiném vyzkumu (32) se autofi zaméfili na mysi s deletovanym genem kodujici
angiotensin I konvertujici Enzym 2 (ACE2). ACE2 je glykoprotein nachazejici se
Vv epiteloidnich bunkach, ktery konvertuje angiotensin I na ucinny angiotensin 1. ACE
reguluje funk&nost transportniho proteinu B® AT1 ve stfevech. Pfi nedostatku ACE2 se
zaroven objevila nizka hladina neutralnich esencialnich aminokyselin, ale nezménila se stavba

stievni tkan¢. (32)

Chemické podrazdéni muze rozruSit epitelidlni bariéru a to mize piispét ke vzniku
sttevniho zanétu. Kontrolni mysi bez delece genu pro ACE2 prokéazaly mirné ptiznaky na
zanét. U mysi s nedostatkem ACE 2 byly pfiznaky mnohem vétsi. Projevil se prijem, zvySené
stfevni krvaceni, vét§i mnozstvi zanétlivych bungk, coz vedlo K rozvoji zanétu. Rozruseni
epitelidlni bariéry miize vést k t€ZSimu onemocnéni stiev, jako je naptiklad autoimunitni

ulcer6zni kolitida. (33)
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4. Klinicka onemocnéni streva jako prifina rozvoje malnutrice

vvvvv

nachylnost k infekcim. Infekce a podvyziva jsou navzajem propojeny a zpusobuji rtizna

onemocnéni a také zanét ve stievech.(4)

Tato Cast bakalaiské prace pojednava o patologickych stavech organismu, které jsou

pti¢inou malnutrice a podvyzivy.

4. 1. Infekéni prijem

Malnutrice zplisobuje naruseni sttevni epitelialni bariéry, vedené ke zranitelnosti vici

infekcim. (34)

Vznikla infekce piispiva k malnutrici zasahem do vstiebavéani zivin, kde je poruSen
stievni epitel. Vznikla malnutrice zhorSuje prijmové onemocnéni, zvysi jeho rychlost, ale i

jeho trvani. (35)

Vznik onemocnéni miiZze byt bakterialni, virovy, parazitarni ¢i mykoticky. Nej€astéji

prokazané bakterialni patogeny jsou Escherichia coli, Shigella a salmonely. (36)
4.1. 1. Klasifikace

Jako prijem se oznacuje stav, kdy se objevi alespoii tfi a vice Fidkych stolic za den.
Prijem muize byt doprovazen horeckou, nevolnosti, zvracenim, bolestmi bficha, n¢kdy i

bolesti hlavy, svalt a kloubt. (36)

Prijem je spojen s malabsorpci a s velkymi ztraty proteint, vitaminu A, zinku a

dal§ich mikrozivin. (34)

Prijem je zpiisoben celou tfadou pfi¢in a to infekénimi ale i1 neinfekénimi.
Neinfekcni pficina je prokazana bez makroskopického postizeni stfeva. Tento prijem muze
byt pfi¢inou po dietni chybé, otrava houbami nebo tézkymi kovy, malabsorpce, alergie,
postradia¢ni kolitida, také u vzacné diagnozy celiakie v dospélém veéku. Mezi neurologické a
hormondlni pfi€iny prijmu fadime drazdivy tracnik, stavy po operativnim odstranéni Casti
stteva, u chronické pankreatitidy, diabetu, nékteré interni onemocnéni (hyperthyreoza,

Addisonova choroba). (35)

Prijem neinfekéniho plivodu se objevuje také pii uzivani nékterych 1€k, jako jsou

vvvvvv

25



Druhé skupina neinfek¢nich pficin se spojenim postizeni stfeva jsou stfevni chronické
zanéty, kolorektalni karcinom, divertikulitida, nahlé¢ piihody bfisni (apendicitida). (35)
Chronické stfevni zanéty vedou k aktivaci zanétlivych kaskad, které zaptic¢inuji snizenou chut’

K jidlu a ztraty tuku. (34)

Infekéni pfi¢ina prijmu byva vyvolana patogeny, které jsou zodpoveédné také za
primarni stfevni onemocnéni. Prijem je vyvolan bakteriemi, viry a parazity, u pacientd

s imunodeficitem je pifi¢ina mykoticka. (35)

Imunodeficience zptisobuje zvySenou ndchylnost k infekcim, zejména oportunnim
patogeniim. U tézce podvyzivenych lidi se zmenSuji funkce ziskané i vrozené imunity.

Granulocyty jsou ovlivnény makrofagy. (38)

Pro bakterie a viry je vzorovy akutni prijem, ktery obvykle trva 1 az 2 tydny a vznika
nahle.  Bakterie, které =zapfi¢inuji akutni prijem, patii Salmonely, Campylobakter,
Escherichia coli, pasobi svymi enterotoxiny a cytotoxiny. Mezi viry fadime adenoviry a
rotaviry a parazité Giardia intestinalis, které zpasobuji poSkozeni stievni sliznice s deficitem
disachar6z a nasledkem je Spatné vstfebavani laktdézy. Akutni prijem miize byt zplisoben

vegetativnimi pfi¢inami nervozitou nebo strachem. U diagnostiky akutniho prijmu se
piedevsim bere ohled na dobu trvani, klinicky obraz, sezoénnost, epidemicky ¢i sporadicky
vyskyt. (39)

Parazitarni prijmy byvaji chronické. Chronické prijmy trvaji déle nez 14 dni, nékdy
dokonce déle nez mésic. Maji stfidavy pribéh. Infekéni agens maji riizné mechanismy
pusobeni a casto dochazi ke kombinovani, poté dochazi k odlisnym klinickym obrazdm, i
kdyz je zpusoben stejnym patogenem. Stolice pfi chronickém prijmu muze byt vodnata a
mastnd (malabsorpce). Vodnaty prijem patii do syndromu drazdivého tra¢niku nebo
mikroskopickd kolitida. Malabsorpéni prijem je charakterizovan piebytecnym plynem a
ubytkem hmotnosti. (37).

Po podani antibiotik béhem mésice pfed onemocnénim muize dojit ke vzniku
pseudomembranozni kolitidé. Clostridium difficile ma patogenni ucinky, které vedou

k poskozeni stievni sliznice zpisobené produkci toxinem A nebo toxinem B. (40)
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4. 1. 2. Diagnostika

Diagnostiky zalezi hlavné na klinickém obrazu, kde se hodnoti vzhled stolice a jestli
obsahuje nebo neobsahuje pifimés krve nebo hlenu. Dale se pozoruje dalsi projev onemocnéni,
které doprovézeji priijem a to zvraceni, horecka, bolest bficha. Jsou dva obrazy a to
gastroenteritida a hemoragicky enterokolitidy. Gastroenteritida je nezanétlivého pivodu. Je
vyvoldna toxinem a zasahuje ptfedevsim tenké stfevo. Projevy jsou zvraceni, bolesti bficha,
vodnaté stolice bez pfimési, horecka se miize i nemusi objevit. Hemoragicka enterokolitida
vyvolana invazivnimi bakteriemi a zasahuje pfedevsim tlusté stfevo. Jedna se o zanétlivy
mechanismus. Projevy jsou vyrazné bolesti bficha, malé mnozstvi stolice, kterd obsahuje
trochu krve a hlenu a casté nuceni. U onemocnéni zplisobené patogeny je Casto pfitomna

horecka, zatim co u onemocnéni vyvolané toxinem se horecka neobjevuje. (36)

Infekce stievniho traktu mize vést k dehydrataci. Interakce mezi stfevnimi patogeny a
lidskymi genetickymi faktory, které ovliviiuji stfevni funkce a mohou poskodit vyvoj a zdravi
stiev. Podvyzivu Casto prekryva prijem a poruSeni celistvosti epitelu stiev vede k rozvoji
hlubokého stievniho zanétu. (35) U podvyzivenych lidi jsou infekce mnohem vice znicujici.

(41)
4.1.3. Létba

V terapii prijmu se uplatiiuji rehydratace, vyZziva, medikamenty (antibiotika,

chemoterapeutika a dalsi).

Podstatou rehydratace je dostate¢ny pfijem tekutin, alesponi 2- 3 litry dennd. Cast
piijaté tekutiny se vstieba, aby nahradila ztracené mnoZstvi tekutiny a to zptisobené horeckou,
zvracenim nebo prijmem. Nejvhodnéjsi tekutinou je ¢erny €aj a v zahranic¢i se pouziva WHO
roztok. Vyziva pii prijmu je spi$ doporu¢ovana dieta s omezenim tukli a v malych davkach.
Zejména se doporucuje piskoty, ryze, pecivo, banéan a jablka. Nepfijimani potravy neni dobré,

protoze se snizuje vstiebavani vody a iontti.

Medikamenty nejsou moc pouzivand na léCeni prijmu. SpiSe jsou pouZivané na
zmirnéni obtizi. Pouzivaji se rlizné medikamenty, uZziti zavisi hlavné na druhu prijmu.
Stievni adsorbencia kde se pouzivaji medicindlni uhli a diosmektit. Mechanismus spociva
v adsorpci, maji velky povrch a nejsou toxické, vazou na sebe plyny a toxiny.
Stfevni antiseptika se pouZivaji pfi poziti kontaminované vody nebo potravin. Jsou to léky

s pridavkem cloroxinu. Prijem je bakterialni s doprovodem zvysené teploty. (36)
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Antimotilika jsou léky, které obsahuji loperamid. Maji rychly nastup ucinku.
Zpomaluji peristaltiku stfev, sniZzeni neschopnosti udrzeni stolice a omezeni nutkani na stolici.
Pouziva se pti akutnich i chronickych prijmech a zejména je pouzivan pii cestovatelském

prujmu.(42)

Probiotika se uzivaji jak prevence proti prijmim a k podpote 1é¢by. Probiotika jsou
kultury zivych mikroorganismt nékolika kment. Podani probiotik se doporucuje po uzivani
antibiotik, neinfekénich onemocnéni gastrointestindlniho a urogenitalniho traktu, infek¢nich
prijmech, cestovatelskych prijmech a pseudomembrano6zni kolitida. Probitika nam pomahaji
obnovit stfevni mikrofloru. Konkrétni probiotiky které¢ se pouzivaji, jsou laktobacily, dale

bifidobakterie, grampozitivni koky nebo E. coli kmen Nissle.

U bakteridlnich prijmi mizeme 1€Cit jeSté antibiotickou terapii. Tato moznost neni
moc vyuzivand. Antibiotika je vhodné podéavat az po ptesné identifikaci a citlivosti daného

vyvolavatele. (40)
4.2. Zacpa

Malnutrice zpiisobuje u starSich osob zacpu, ktera vznika nedostate¢nym piisunem
vlakniny a potfebnych zivin pro vyvazenou mikrofléru. Zacpa u star§ich osob je predevsim u
hospitalizovanych pacientli a pravé Spatnd strava, odmitani jidla, velké davky 1ékt vedou

K poruse piijmu potravy a jednim z projevu poruchy je zacpa. (44)

Zacpu lékafti definuji jako chronické gastrointestinalni poruchy motility. Pacienti zacpu
charakterizuji nékolika pfiznaky, jako jsou nadymani, bolesti bficha, tvrda stolice, netplné

vyprazdnovani. (43)
4. 2. 1. Klasifikace

Zacpu lze rozdélit podle doby trvani a to na akutni a chronickou. Akutni zacpa vznika
nahle, trva nékolik dni poté, co piredchézejici stolice byly pravidelné, naptiklad pfi cestovani.
Chronickou zacpou trpime, pokud v pribéhu posledniho roku trva dohromady alesponi 12
tydnt. (43)

Rozdéleni podle plivodu onemocnéni se déli na primarni a sekundarni.
Primarni zacpa, neboli idiopaticka, funkéni, habitudlni zacpa vznik4d z nékolika podméta.
Jednim z nich je poruSeni stfevni motility, které se mize objevit u syndromu liného stfeva,

tzv. Laneliv sydrom, inertni tranik. Dalsi pfi¢inou je porucha mechanismu defekace panevni
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nebo anorektalni oblasti. Typické pro tuto zacpu je, ze se objevuje uz v détském véku nebo

mladsi dospélosti.

Zacpa je sekundarni onemocnéni tlustého stieva. Nejcastéjsi jsou ve zméné diety,
zména v anatomii tracniku a to u obstruk¢niho defekacniho syndromu, stenozy, divertikuldzy.
antidepresivy, blokatory Ca kandlu a anticholinergni 1é¢iva. Dale v systémovém onemocnéni
a to metabolické a endokrinni choroby, konkrétné hypotyredza, hyperkalcémie, hypokalemie
a diabetes mellitus. Mezi systémové onemocnéni patii také neurologické choroby, do kterych
patii cévni mozkova pficina, miSni 1éze, Hirschprungova choroba. Sekundarni zadcpou mohou

trpét Zeny v gravidité. (45)
4. 2. 2. Diagnostika

Aby byla diagnostikovand zacpa, je tfeba splnit minimalné dvé kritéria, ktera jsou
ptitomna béhem poslednich tii mésict. Kritéria jsou méné nez tfi stolice tydné, tuha stolice,
pocit nedostatecného vyprazdnéni, pocit prekazky, nutno vyuzit pfi vyprazdilovani manévry.
Vyprazditovani béhem zacpy je bolestivé, namahavé, doprovazeno kiecemi biicha a
plynatosti. Stolice je hrudkovitd, rozkouskovana s piimési hlenu, také se objevuje jasné
Cervena krev. Pfi¢inou zacpy jsou zmeéna zivotniho rezimu, zména medikace a hlavné

zakladni psychicky profil.(44)

Soucasti vySetfeni pii zacp€ je vySetfeni per rektum, kde se hodnoti stav andlnich
svéraci. Dalsi vySetteni jsou laboratorni test, konkrétn€ krevni obraz, hormony Stitné zlazy,
mineralogram, glykemie, CRP, albumin. Koloskopické vySetfeni se uplatiiuje predevsim,
kdyZz se prokdZe pozitivni anamnéza rodiny. Pfi podezieni na poruchu panevniho dna a
rektoanalniho segmentu provedeme vySetfeni rtg defekac¢niho aktu. Toto vySetfeni nam

pomuze identifikovat poruchu anatomie, kterou lze fesit chirurgicky. (45)
4.2.3. Lécba

V 1é€bé zacpy se uplatiiuji rezimovéa opatfeni, ndcvik defekacniho reflexu a
medikamenty. Rezimova onemocnéni zahrnuji vysvétleni zakladniho principu fyziologické
defekace. Pravidelnost v jidle béhem dne. Dostate¢ny pitny rezim a dostate¢ny pohyb.
Pestrost stravy hlavné s obsahem vldkniny. Dostatek vlakniny je v zelening, ovoci, celozrnné
pecivo, vlocky. U pacientd s chronickou zacpou, u kterych se prokazal utlum defekacniho

reflexu, je zvolena terapie nacviku defekacniho reflexu. Dochédzi k obnoveni reflexu.
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Nemocny by mél hned po probuzeni vypit skelni¢ku vlazné vody. Po 20 minutach by se

pacient mél pokus o defekaci.(43)

Medikamenty v souc¢asné dobé jsou pouze laxativa. Laxativa se déli podle mechanismu
ucinku. Objemova laxativa ucinkuje jako bézna rostlinna vlaknina. Pouzivana u leh¢ich vzora
zacpy. Jsou Setrnd hlavnim, zastupce je psyllium. Osmoticka laxativa zadrzuji vodu ve stieve,
upravuji a zvétduji objem stolice. Uginnou latkou osmotické laxativy je siran hofe¢naty, ktery
je obsazen salinick¢é mineralky. V mineralce jsou jednomocny a dvoumocny ionty.
Prebiotickou latkou, kterd podporuje riust probiotickych bakteerii je laktul6za. Rozklad
laktul6zy probiha v tlustém stfevé, ptisobenim bakterialni mikroflory. Laktuldza patii mezi
Setrnd laxativa. K uvolnéni stolice ndm pomaha glycerol, mé lubrika¢ni u€inky. Nemél by se

podavat pii krvacejicih onemocnéni. (46)

Mezi kontaktni laxativa patii sennu, bisakodyl a pikosulfat. Laxativa jsou
nevstiebatelna, mechanismus U¢inku je pusobeni pfimo na stievo a to konkrétn¢ stimulaci
peristaltickych pohybti, sekrece vody a mineralt. Tyto laxativa se nepouzivaji v t€hotenstvi a
u pacientli se zanétlivym onemocnénim stfev. Mohou zde nastat i komplikace a ty se projevi
ztmavnutim stolice. Mohou se objevit i kieCové bolesti biicha, které vedou Kk pferuseni

terapie. (47)

4. 3. Idiopatické onemocnéni stirev

U zanétlivého onemocnéni stiev se zvysuje riziko vzniku protein-kalorické podvyzivy.
Snizeny pfijem a vznik podvyzivy je zplisobeno nechutenstvim, nevolnosti, zvracenim nebo
dietou ze strachu z bolesti bficha ¢i prijmu. Dalsim dilezitym faktorem vzniku protein-

kalorické podvyzivy je Spatné vstiebani proteind a velké energetické vydani.(48)

Stievni mikroflora pfimo ovliviiuje gastrointestindlni imunitni systém. U nékterych
jedincti muize jakékoli zména zpusobit aktivaci slizni¢niho imunitniho systému, coz mize

dojit az k chronickému zanétu stieva. (49)

Zanétlivé stfevni onemocnéni je popisovano jako spontanni nebo chronické zanéty ve
sttevé. Do zanétlivych autonomnich stfevnich onemocnéni fadime ulcerézni kolitidu a
Crohnovu nemoc. Autonomni onemocnéni se rozdéluje na systémova a organove
lokalizované. Systémové autoimunitni reakce jsou namifené proti organové nespecifickym

antigenim. Organové lokalizované onemocnéni vedou k postizeni pfevazné jednoho organu,
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zde se fadi i idiopatické onemocnéni. (29) Zanétlivé onemocnéni se vyviji v détstvi nebo
V dospivani. Onemocnéni lze rozlisit jako dvé hlavni fenotypové formy zanétlivého stievniho
onemocnéni. Crohnova nemoc tvofi spektrum chronickych stfevnich onemocnéni. Obé
nemoci maji spole¢né nebo velice podobné piiznaky, mezi né fadime prijem, krev ve stolici,
krvaceni, bfiSni bolest a ztrdtu hmotnosti. (50) Odlisné jsou autoprotilatky nemoci. U
ulcer6zni kolitida jsou autoprotilatky proti riznym cytoplazmatickych neutrofili (ANCA).
Crohnova nemoc ma protilatky proti Saccharomyces cerevisiae (ASCA), které reaguji
s kvasinkami obsahujici manan. Nejde o autoprotilatky, ale jsou pro nemoc typické. (29)

Idiopatické onemocnéni stiev ovliviyje 1 jiné soustavy a to nejcastéji klouby, kiizi a 0¢i.(50)

V poslednim desetileti roste vyskyt Clostridium difficile, ktera je jednou z pficin
zanétlivého onemocnéni stiev, komplikuje diagnostiku a 1é¢bu. Clostridium difficile je gram-
pozitivni, sporulujici, anaerobni bakterie. C. difficile produkuje toxin, ktery pisobenim
antimikrobialnich latek méni stfevni mikrofloru. C. difficile spory mohou kli¢it a usadit se
Vv tlustém stfeve, kde produkuji toxin z 2 hlavnich toxin TcdA a TcdB. Nejdulezitési je
humoralni imunitni odpovéd’. Pacienti, ktefi nemaji protilatky proti toxinu C. difficile jsou

vystaveny zvySenému riziku infekce. (51)
4. 3. 1. Crohnova nemoc

Crohnova nemoc (CN) je nespecifické autoimunitni zanétlivé onemocnéni stiev. Zanét
muze byt lokalizovan v celé travici trubici, nejCastéji se objevuje v horni ¢asti traktu. Zanét
zasahuje ve vSech vrstvach sténu travici trubice. Byl proveden vyzkum na jednovajecnych
dvojcatech, ktera Zila v rozdilném prostiedi. Z Toho vyzkumu bylo prokazano, Ze CN ma

geneticky pavod. (52)

I pfes intenzivni vyzkumy nebyl pivod nemoci nalezen. Jednd se o vzajemnou
interakci mezi prostfedim a geneticky vnimanym jedincem. (53)

Ptresnad klasifikace ndm pomaha urcit typ onemocnéni a jeji vyvoj. Klasifikace je

zavisla na mist¢ lokalizace onemocnéni, na jeho projevu a na genetickém vysetieni. (52)

4. 3. 1. 1. Diagnostika a vySetieni

K prvnim pfiznakiim CN patii prijjem, bfiSni bolest, malnutrice, krvaceni z kone¢niku,
teplota a pistéle. Podle mista postizeni a jeho rozsahu se objevuji jednotlivé piiznaky.
Lokalizace zanétu se téméf vzdy vzajemné kombinuji. Pfi lokalizaci onemocnéni tlustého

stieva nebo kone¢niku se objevuje kombinace, jakou jsou pistéle a abscesy. (52)
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zlu¢ovych kyselin, porucha motility, zvySené bakteridlni zastoupeni v krvi. (53)
Diagndza je zalozena na né¢kolika vySetfeni. Charakteristické pro CN je stiidani postizenych a
nepostizenych mist. K zakladnimu vysetieni patii krevni obraz, jaterni testy, kultivace stolice,
laboratorni vySetfeni C- reaktivniho proteinu (pfi prikazu onemocnéni je aktivita zvySena).

(53)

U CN se objevuji téméf vzdy laboratorni vychylky od referen¢nich hodnot. (54)
Dana vysetfeni nam urci, Ze se jedna o idiopatické onemocnéni, ale nerozlisi CN od ulcer6zni
kolitidy proto je potieba provést dalsi vySetfeni, jako je odebrani biotickych vzorkl z Casti
tlustého stieva a provedeni koloskopie s vySetfenim terminalniho ilea. Muize tak identifikovat
cervené zbarveni sliznice a viedy. Diagnostika viedl u CN je casté, viedy jsou plazivé a
podéln€ orientované. Pfi neuspéSné koloskopii se provadéji novéjsi endoskopické metody,
jako jsou kapslova endoskopie a enteroskopie slouzici k vySetfeni tenkého stfeva. Doporucuje
se provést alespont 2 biopsie z 5 ¢asti tlustého stieva. Enteroklyza patiici mezi radiologické
vySetfeni tenkého stfeva se diky své vysoké senzitivité a specificité dnes fadi mezi standardni

metody. Prokazuje se tim postiZzeni segmentu, absces a pistél. (52)
4.3. 1. 2. Lécha

Lécba  zahrnuje  1écbu  dietni,  medikamentézni a  psychologickou.
Rezimova opatfeni jsou postavena hlavné na pravidelném dennim rezimu, pravidelném
odpocinku, dostate¢né hydratace. Optimalni dietni strava by méla byt vyvaZena a méla by mit
vy$§i obsah vlakniny. Pacienti u kterych se prokdzala nesnaSenlivost laktéozy nebo
malabsorpci jsou vyuZzivany diety nizkotu€nd, bezlaktézova a bezezbytkova. Nutné je

doplnovat fosfaty, vitamin A a D, Zelezo, kalcium, pfi prikazu jejich nedostatku. (52)

Medikamentozni 1écba je zavisla na lokalizaci, rozsahu a zplsobu projevu nemoci.
Prvnim bodem lécby je pfechodné vymizeni piiznakli nemoci. Hlavnim cilem lécby je
slizni¢ni hojeni, celkové zlepSeni vyzivy, udrzeni a zlepSeni zivota. (52)

Pti lehkém aZ mirném projevu nemoci se dnes pouzivaji aminosalicylaty. Zakladem
1écby je nyni mesalazin, ktery ma komplexni protizdnétlivy Gc¢inek. Mesalazin je doplnén
v aktivni formé imunosupresivné ptisobicimi steroidnimi hormony. (55)

Mesalazin je obsazen v salofalku a je obaleny polymerovou pryskyfici, uvoliiuje se 50

% Vv tenkém stievé a 50% v tlustém stievé. U postizeni tlustého stieva je doporucovan

sulfasalazin, ktery obsahuje 5- aminosalicylovou kyselinu a sulfapyridin. Nezadouci u¢inky u

32



aminosalicylati se moc nevyskytuji, jsou zavislé na davce. Béhem této 1écby se provadi

kontrola krevniho obrazu, kreatininu, mo¢oviny a jaternich testy po dobu 3 az 6 mésicu. (52)

Pokud nedojde k remisi, dostava se onemocnéni do stfedniho az tézkého projevu
nemoci. Na silny Gtok nemoci se doporucuji kortikoidy, kombinace 1éCiv nebo biologicka
1écba. Vyrazny protizanétlivy ucinek maji glukokortikoidy, prednizon a methylprednisolon.
Dlouhodobé 1é¢ba kortikoidy neni doporu¢ovéana s ohledem na vedlejsi u¢inky. Maji omezeny
vliv na slizni¢ni hojeni. Nezadouci ucinky se projevuji jako kosmetické zmény (akné, otoky),
deprese, nedostatek glukézy. Pii dlouhodobém uzivani se miize objevit osteoporoza,
myopatie, zvySena citlivost k infekcim. Pfi vysazeni se mize objevit bolest a slabost kloubii,
svalova bolest. Pravé u pacienttli, které kortikoidy uzivaji nad 12 tydnd, je nutné dopliovat

kalcium a vitamin D. (55)

Biologicka lécba se vyhledavd, kdyz predeslé dvé 1écby nejsou ucinné, vyrazné
nezasahuji do zanétlivého procesu. Biologickd 1écba predstavuje nejucinnéjsi a
nejvyuzivanéjsi metodu 1€¢by v soucasnosti. U biologické 1€¢by se Casto projevuji nezadouci
ucinky a ekonomicka narocnost 1écby. Mezi biologickou lé¢bu se fadi infliximab a

adalimumab, coz jsou chimérické monoklonalni IgG protilatky, ktera jdou proti TNF-a. (53)

Cilem 1écby je uplné vysazeni kortikosteroidi a dosazeni klidového rezimu stfevniho

onemocnéni. (55)

Pti projeveni sten6zy zpusobujici obstrukéni symptomy, komplikace jako jsou pistéle,
perianalni postizeni nebo selhani 1é¢by. U vétSiny pacientd je proveden alesponn jeden

chirurgicky zakrok. (54)
4. 3. 2. Ulcerozni kolitida

Ulcerézni kolitida (UK) je chronické autoimunitni onemocnéni, u kterého nebylo
zjiSténo plvod a pfiznaky onemocnéni. Nékteré studie prokazuji jistou interakci mezi
genetickymi faktory a vlivy vnéjsiho Zivotniho prostiedi. Jednd se o nespecificky
hemoragicko- kataralni zanét, ktery hlavné postihuje sliznici kone¢niku a jeho piilehlé ¢asti.

Na rozdil od CN je UK hlavné diagnostikovana v oblasti tlustého stieva a kone¢niku. (56)
4. 3. 2. 1. Klasifikace

Montealska klasifikace je sestavena z predchozich klasifikaci podle rozsahu a aktivity.
Rozsah je dan podle makroskopickym postiZzenim sliznice. Rozsah je dilezZity vzhledem typu

zvolené 1écby, jestli se zavede 1éCba lokalni nebo celkova. Ma vliv na pozdé&jsi vySetfeni
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nemocného, kde se miize vyvinout kolorektdlni rakovina u naprosté kolitidy. Aktivita vychézi
z ptedeslych klasifikaci Truelova a Wittse. Pokud se klinik nemtize rozhodnout, a jaky ptesné

typ zanétu se jedna, je definovan jako neklasifikovatelné zanétlivé postizeni stieva. (52)

Béhem UK mitize dojit k akutnim komplikacim, které jsou déleny na lokdlni a
projevuje masivnim krvacenim, toxickym megakolonem, perforaci. Vzdalené akutni
komplikace se projevuji jako extrainterstindlni znaky s aktivitou zénétu. Pii dlouhodobém
prabehu kolitidy se mlze objevit neoplazie, coz je novotvorba tkédn¢. Rizikovym faktorem pfi

dlouhém trvani nemoci je kolorektalni rakovina. (56)
4. 3. 2. 2. Diagnostika a vySetieni

Ptesny ptivod nemoci UK je neznamy. Studie ukdzaly, ze vliv maji vnéjsi faktory,
psychické faktory zejména ma vliv stres a poruchy nalad, poSkozeni v upravé slizni¢ni
imunity pro vznik zadnétu u geneticky nemocnych jedinct. Ve srovnani s CN, u které kouteni

nema vliv, tak u UK koufeni stav zhorSuje a nema piili§ geneticky ptvod. (57)

Hlavnim pfiznakem nemoci je prijem, stolice obsahujici krev nebo hlen a bolesti
bficha. DalS§im pfiznakem mulize byt bolestivé vyprazdnovani malého mnozstvi stolice nebo
jen hlenu s pocitem neuplného vyprazdiiovani. VéEtsi rozsah kolitidy se projevuje s vaznymi
priznaky, jako jsou silné krvavé prijmy, celkovy télesny ubytek a tachykardie. Proktitida se

projevuje krvacenim, vyprazdiovani malého mnozstvi stolice a ob&asnou zacpou. (50)

UK je nemoc, kterad probiha zlepSenim stavu a poté nahlé zhorSeni. ZhorSeni stavu se u

nékoho objevi 2x do roka a u né€koho trva fadu let. (57)

vvvvvv

v ni vyskytuji vajicka a paraziti, vylouceni chronického prijmu, a vySetfeni na pfitomnost
Clostridium difficile. Kromé Clostridium se mutze vyskytovat Salmonella, Shigella,

Campylobacter, Yersinia. (49)

Vysledky testd, které uvadéji znamky systémovych zanétli, zvySena koncentrace C-
reaktivniho proteinu a zvySena sedimentace erytrocytll. Krevni obraz miZe ukdzat anémie
z chronické ztraty krve. Pietrvavajici prijmy, hypokalemie, abnormality elektrolyti prokazuje
zakladni metabolicky profil. Jak u CN tak i u UK onemocnéni nachdzime viedy, kterd n¢kdy
samovoln¢ krvaceji a hlen-hnisavé povlaky. Dale se objevuji vyméesky a kiehkost cévni

struktury. Nejvhodnéjsimi testy pro diagnostiku UK je kolonoskopie nebo biopsie. (56)
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4. 3. 2. 3. LéCba

Choroba neni medikamentézné vylécitelna, ale mizeme potladit projevy nemoci
pomoci 1ékti. Podle rozsahu onemocnéni, jestli se jednd o proktitidu, proktosigmoitidu,
levostrannd kolitidu, extrémni kolitidu, pankolitidu nebo o jejich kombinaci, také podle

postizeni a ptipadnych komplikacich se ur¢i davkovani a forma 1éku. (56)

Zakladni 1ékafskou terapii je mesalazin, také znamy jako 5- aminosalicylova (5-ASA).
Mesalazin se uziva bud’ jako peroralni nebo lokalni forma. Dale se pouZziva sulfasalazin, coz
je mesalazin na kterém je navazan sulfapyridin a bakteridlni protézy. Dochazi k uvolnéni
V tlustém stievé. K 1éCbé sulfasalazinem se doporucCuje uzivani kyseliny listové, protoze
sulfapyridin ovliviiuje vstfebavani folath. K 1écbé akutniho zénétu sliznice tlustého stieva
1ékati upfednostituji imunomoduldtory a steroidy, také je pouzivaji jako prevenci proti
recidive.

Mezi stifedné tézké onemocnéni patii levostrannd kolitida. K jeji 1é¢bé se uzivaji ¢ipky
s kyselinou 5- aminosalicylové. Pfi nesnasenlivosti nebo pfi nezlepSeni stavu pii podani
tohoto 1éku v maximalni davce je potieba pristoupit na 1écbu kortikosteroidy. Dlouhodobé
uzivani neni vhodné kvili nezddoucim U¢inkiim. Novad moZnost 1écby je biologicka 1écba.
V biologické 1é¢bé se pouziva Infliximab, ktery neutralizuje prozanétlivy cytosin tumor

nekrotizujici faktor alfa.

U tézké kolitidy s pfiznaky dehydratace, krvavé prijmy, teplota, anémie musi byt
peclivé monitorovani a léceni. K 1écbeé jsou vyuZivany kortikosteroidy nebo antibiotika
mentronidazol, ciprofloxacin. Nutné je zavést mimostfedni vyzivu a nahrazeni kalia a

magnesia. (58)

U nékterych pacientl selze 1écba prozanétlivymi a imunosupresivnimi léky a je nutna

celkova proktokolektomie. (49)

4. 4. Poruchy prijmu potravy

Mezi poruchy piijmu potravy, se fadi mentalni anorexie, stafeckd anorexie a mentalni
bulimie. Poruchy piijmu potravy, které mohou byt zptisobené psychicky vedou k vzniku
malnutrice. Osoby maji nedostatek sacharidd, lipida a proteinti. Jsou znacné zeslably, maji
Spatné fungujici stfevni pohyby. Do klasifikace poruch pfijmu potravy jsou fazeny piejidani a
zvraceni, které jsou zplisobeny psychogennimi nebo spojené s jinymi dusevnimi poruchami.

Toto onemocnéni se hlavné projevuje u divek nebo Zen ve véku 12-36 let, ale také se
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prokazalo u chlapct. Projevy nemoci jsou dost podobné, jedna se o poruchy psychického
ptvodu. Charakteristickym znakem je pfedev§im nadmérny strach z tloustky, nespokojenost
se svym télem a intenzivni snaha o Stihlost. S mirou podvyzivy souvisi psychické a zdravotni
problémy. Onemocnéni se rozviji velice pomalu a nenapadn€, mohou byt zapficinéné ztratou

jidelnich navyki. (59)

4.4.1. Anorexie

Mentalni anorexie je zptuisobena umyslnym a aktivnim snizovani télesné hmotnosti,
ktera je provadéna odmitanim jidla, dietnimi opatfenimi, zvracenim, uzivanim projimadel.

(60).

Snizeny piijem potravin vede k podvyzivé a velkému nedostatku zakladnich Zivin,
zejména proteini. Podvyziva zpusobuje syndrom kiehkosti, ktery se projevuje slabosti,
ubytkem energie, sniZeni aktivity. Stafeckd anorexie se definuje jako postupné nechutenstvi
kjidlu se stoupajicim ve€kem, kde se zhorSuje stievni mobilita a sekrece hormont.
Chut k jidlu je regulovana gastrointestinalnimi hormony. Cholecystokinin je hormon, ktery
zpusobuje uvolnovani zluci, stimuluje sekreci pankreatickych enzymti a predev§im inhibuje
pfijem potravy, tim Ze zpomaluje vyprazdiiovani Zaludku. Glukagon zpomaluje
vyprazdiiovani Zaludku a potla¢uje chut' kjidlu. Ghrelin je hormon produkovany
enteroendokrinnimi bunikami zaludku a stfevni sliznice. Jeho ucinky jsou anorexigenni,
regulace lipidli a vyuzivani energie. Peptid YY je uvolilovan v ileu, tlustém stievé a snizuje

chuf k jidlu. (61)

Télesné onemocnéni je nezbytné vyloucit laboratornimi, rentgenovymi a potfebnymi
klinickymi vySetfovacimi metodami. Onemocnéni miize probihat epizodami po dobu nékolika
let. Jako primérné obdobi trvani onemocnéni je 5 let. Nasledky nemoci u zen se mohou
objevit jako ztradta menstruace, ztrata plodnosti, zpomaleni metabolismu, vypadavani vlasu.
Pribéh mize mit komplikace, které jsou zakonc¢eny smrtelné a to komplikacemi pretrvavajici
kachexie a srdecné selhani. Terapie zahrnuje psychoterapie, farmakoterapie, rezimova lécba.
Prvni volbou 1é¢by je psychoterapie, kterd zahrnuje i1 rodinné pfisluSniky. Je vedena jako
individuélni, skupinova terapie a svépomocné skupiny nebo také hospitalizace na psychiatrii.
Ve farmakoterapii se uzivaji antidepresiva, ovliviiujici deprese zpiisobené onemocnénim.

Rezimova 1é¢ba je zalozena na vraceni pravidelnych jidelnich navykt béhem dne. (60)
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4.4.2. Bulimie

Mentalni bulimie se projevuje opakujicimi se zachvaty piejidani se velkym mnozstvim
potravy spojenou s kontrolou télesné hmotnosti. Opakované piejidani, které je nasledovano
zvracenim, ale také se vyuzivaji projimadla k vyvolani prijmu, diuretika, vycerpavajici

cviceni nebo hladovéni. (62)

Zachvaty prejidani mize trvat nékolik minut az hodin, je uvadéno, ze zachvat neni
delsi nez 2 hodiny. Ze zacatku se zachvat objevuje dva az tiikrat za mésic, postupem cas se
zachvat objevuje nékolikrat za den. Dal$im faktorem je dieta, zména v Zivote, puberta, okoli,

prace, $kola. (63)

Z Casté¢ho zvraceni byvaji poSkozené ustni dutina konkrétné zuby a dasné, a také
travici trubice. Poskozeni je zplsobeno kyselymi Stavami ze zaludku. Nasledkem zvraceni je
unava a dehydratace. DalSim poskozeni téla muze byt bolest bficha, problémy se stievy, kde
dochazi, k poruseni povrchového epitele a u zen ztrata menstruace. Nahl¢ piejedeni mize vést
K prasknuti zaludku nebo k tvorbé viedt a zanétd. Terapie je zaloZena na stejnych bodech

jako anorexie. (64)

Rozdil mezi anorexii a bulimii je ten, Zze pfi bulimii je hmotnost normalni.(63)
Lécba musi byt komplexni, nejnutnéjsi je rezimova terapie, kterd je stanovena na rozlozeni
stravy do vhodnych frekvenci a stanoveni energetické hodnoty, mnozstvi stravy. Terapie je

dale zalozena na psychoterapii a na farmakoterapii. (64)

4. 5. Kolorektalni karcinom

Podvyziva je castym problémem u pacientli s diagnostikovanym kolorektdlnim
karcinomem a to hlavné v disledku rozvoje maligniho onemocnéni a reakce na

protinadorovou 1é¢bu. (65)

wv

Po celém svéte je kolorektalni karcinom tieti nejcastéjsi diagnostikovanou rakovinou.
Kazdy rok umird az 600 000 lidi. Na pieZiti ma vliv pfedev§im Casna diagnostika stadium

onemocnéni. (66)
4. 5. 1. Rizikové faktory

Nutri¢ni hodnotici néstroje se zaméfuji na hypoalbuminemie, tbytek télesné hmotnosti

a index t€lesné hmotnosti. Hypoalbuminemie je snizena hladina albuminu. (65)
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Podvyziva se objevuje také jako jeden rizikovy faktor pooperacnich komplikaci.

Podvyziva ma velky vliv na uzdraveni a celkové na metabolismus.(67)

S vyskytem kolorektalni rakoviny souvisi nékolik rizikovych faktort. Nékteré faktory
pacient nemiiZze ovlivnit jako je vék a genetika. Genetické faktory jsou prokdzany u 5 az 10 %
pacientd. Vrozenou podminkou jsou nejCastéji familidrni adenomatézni polypdzy a
hereditarni nepolyp6zni kolorektalni karcinom, také nazyvany jako Lynchiv syndrom. Ty
faktory, které pacient mize ovlivnit je zivotni styl. Do Zivotniho stylu fadime dva vzajemn¢
souvisejici faktory, fyzickd neCinnost a télesna nadvaha. Existuje nékolik ditkazl, ze ¢im
vys$si celkova uroven fyzické aktivity je spojend s nizSim rizikem vzniku rakoviny. Fyzicka
aktivita zvySuje stievni motilitu a rychlost metabolismu. Pfi nedostatku aktivity v dennim

rezimu to muze zapii¢init obezitu u muzd i u Zen. (68)

Na vznik rakoviny maji vliv stravovaci navyky. Strava s vysokym obsahem tukd,
zejména zivocisnych tuki, jsou velmi vyznamnym rizikovym faktorem. Dusledek zvyseného
tuku nam predkuje mozny etiologicky faktor, ktery podporuje vyvoj bakteridlni fléry schopné

degradovat zlu¢ové soli do potencialné karcinogenni N- nitroso slouceniny. (69)

Pro rakovinu tlustého stfeva je vice rizikové konzumace vétsiho mnoZzstvi cerveného
masa. V Cerveném masu se nachazi molekuly hemu Zeleza. Nékteré maso se vafi pfi
vysokych teplotach, pii nichz dochazi k produkci heterocyklickych amint a polycyklickych
aromatickych uhlovodikli, z nichZ oba jsou oznafovany, Ze maji karcinogenni vlastnosti.
Nékteré studie ukéazaly, ze 1idé, ktefi maji chudou stravu na zeleninu a ovoce maji vyssi riziko

vzniku rakoviny.

Koureni tabdku a cigaret ma velmi znamou souvislost s rakovinou plic, ale koufeni je
Skodlivé i1 pro tlusté stfevo a kone¢nik. Studie uvedla dikaz, ze 12 % Umrti na rakovinu
adenomatozniho polypu. Konzumace alkoholu stejné jako u koufeni, zvySuje riziko vzniku

rakoviny. Rakovina se muzZe objevit v mlad$im véku a vétsiho mnozstvi nadort. (68)

4. 5. 2. Klasifikace

Klasifikace je dualezita pro urceni rozsahu nadorového onemocnéni, k urCeni pieziti,
k vybéru vhodné terapie. Kolorektani karcinom se rozdéluje do téchto zakladnich typu:
sporadicky, hereditdrni, familiarni a asociovany s idiopatickymi stfevnimi zanéty.

Sporadicky kolorektalni karcinom vznikd na podkladé nezhoubnych adenomovych polypt.
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Nejsiln¢jsim faktorem je vék, hlavné od 50. roku zivota. Rychlost Sifeni adenomového polypu

je zavisla na jeho velikosti a stupni dysplazie. (70)

Hereditarni kolorektalni karcinom je zapii¢inén genetickym syndromem. Patii sem uz
vys uvedeny Lynchiiv syndrom. Je to autozomalné¢ dominantné¢ dédi¢né onemocnéni. Toto
onemocnéni je zpusobené mutaci v zdrodecném stadiu v mutatorovych genech. Mutatorové
geny produkuji enzymy opravujici chyby, které vznikaji pfi replikaci jednotlivych useki
DNA. Lécba s heretarnim kolorektalnim karcinomem je velmi specifickh a mnohdy
radikalngjsi. (71)

Familidrni adenomat6zni polypdza je autozomalné dominantné dédicné onemocnéni
tlustého stfeva. Je zplisoben zarodecnou mutaci genu APC tzv. adenomatous polyposis coli.
Pomoci kolonoskopie se nahazi mnohocetny adenomovy polypy tlustého stieva. Pii podezieni
na onemocnéni je nutné provést genetické vyseteni. U téchto pacientl je velmi vysoké riziko

kolorektalni rakoviny. (70)

Kolorektalni karcinom se objevuje u idiopatickych onemocnéni. Je zavisly na rozsahu,

délce onemocnéni a aktivité zanétu. (66)

Polypy jsou slizni¢ni vy¢nélky, které zasahuji do lumen stfeva. D¢li se podle ptivodu,
bud’ maji piivod ve sliznici napt. adenom nebo ptivod v submukdze napt. lipom. Slizni¢ni
poskozeni je d€lené na nddorové a nenadorové. Adenom je nezhoubny nador, u kterého
existuje riziko malignizace. Vyskytuje se ve tfech stupnich tubuldrni, tubulovildzni a vildzni.

V tomto portadi se riziko malignizace zvysuje. (70)

4. 5. 3. Diagnostika

Vyskyt kolorektalniho karcinomu je spiSe po dosaZeni 40 let a postupné se zvysuje, ale

objevuje se i u mladsich osob. (68)

Neékolik studii ukazaly, Ze rakovina tlustého stfeva a kone¢niku se vyviji z adenomd,
coz jsem uvedla i v predchozi podkapitole- klasifikace. K vyhledani a odstranéni adenomu
slouzi screening. Screeningova metoda se vyvijela od 1994 az do 1999. Metoda shrnuje
n¢kolik postupli, jako jsou: test na okultni krvaceni do stolice, sigmoideoskopie,

kolonoskopie, chromokoloskopie. (66)

V diagnostice se nejvice pouziva kolonoskopie, ktera je provedena 1 n¢kolikrat v dobé

onemocnéni. Kolonoskopie ndm umoziuje diagnostikovat patologické poSkozeni, odebrat
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zn¢gj biopsii k histologickému vySetfeni a odstranit polyp endoskopickou polypektomii.
Chromokoloskopie je pomocna metoda, pii které¢ vysetiujici aplikuje na povrch sliznice
specialni barviva. Pouzivana barviva jsou indigokarmin, methylenova modrf a cresyl violet'.
Chromokoloskopie poméha kurCeni a lepSi diagnostice neoplastickych 1ézi, upiesiuje
uspotadani usti krypt na povrchu neoplazii. Tvar a uspofadani se typicky méni pfi patologické
zméné uvnitf jednotlivych krypt, tyto zmény se projevuji na slizniénim povrchu. Pfi
fyziologickym stavu jsou usti krypt na povrchu sliznice okrouhld a pravidelné rozlozena.
Lécba je provadéna chirurgicky, jejichZ cilem je odstranéni zhoubného onemocnéni stieva se
spadovou lymfatickou oblasti a v nékterych ptipadech i odstranéni sousednich organti, které

jsou tumorem zasazeny. (72)

K diagnostice patii také ptredoperacni vySetieni a to konkrétné kombinace bilkovin,
albuminu a C- reaktivniho proteinu. U pacientli s nadorem se v krevnim obrazu zjevuje
zvySeny pocet neutrofilti, lymfocytli, monocyti a trombocyt. Tyto bunécné slozky mohou

vést k systémové zanétlivé reakci.(73)
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Z7.avér

Cilem bakalarské prace bylo uvést a charakterizovat vliv malnutrice na zanétlivé
procesy ve stfeveé. Také v bakalatské praci je uveden vliv ma nevhodného slozeni potravy ve
smyslu nedostatku proteinti, sacharidt, vitamini apod. Dale tu také najdeme ulohu stfevni
mikroflory, fyziologie stiev, konkrétn€ popis tlustého a tenkého stieva. Hlavni cast bakalaiské

prace jsem vénovala patologickym staviim, které souviseji s malnutrici.

Zvolila jsem postup seznameni s danym tématem pomoci zahranicnich ¢lanka, kde se
uvadély nejnovéjsi vyzkumy. Poté jsem si definovala a charakterizovala malnutrici.
Malnutrice je rozdélovana podle toho jaka je jeji pfi¢ina. Jednim délenim je marasticky typ,
coz je nedostatek energie zpisobeny hladovénim nebo kwashiorkorovy typ, coz je vyrazny
nedostatek bilkovin. Kombinaci téchto dvou typil je proteino-energeticka malnutrice, kde je
nerovnovaha mezi piijmem potravy a energii té€la pro jeji zpracovani. Jiné déleni bylo na
kvalitativni a kvantitativni. Kvantitativni porucha znamena, ze pii nedostatku energie dochazi
K hubnuti a naopak pii nadbytku k obezité. Kvalitativni porucha znamena, Ze nedostatek vice
slozek potravy. Pojem malnutrice pojednavé o podvyzivé z hlediska nedostatku dané ziviny.

Podvyziva je hlavné roz$ifena v oblastech tfetiho svéta.

Malnutrice je velice zavisla na vyziveé. Jakykoliv nedostatek jedné slozky (proteind,
sacharidt apod.) vede pravé k podvyziveé, ale mize také vést K aktivaci imunitniho systému a

ke zhorSeni vzniklého stfevniho zanétu.

Stfevni mikroflora, jako soubor mikroorganism, tvoii spole¢né imunitnim systémem
bariéru pted patogeny. Clenové mikroflory produkuji vitaminy K a ve vodé rozpusténé
vitaminy B. Zména sloZeni mikroflory je zapfi¢inéna antibiotiky, které maji bakteriocidni a
bakteriostatické t¢inky. Dalsi pfi¢ina zmény mikroflory je dieta, kde dochazi ke snizeni pH
ve stfevé a tim se méni zastoupeni mikroflory a mliZze ovlivnit zdravi. Nékolik vyzkumi se
zabyvalo zménami funkei transportniho proteinu B°’AT1, nedostatek tryptofanu a chybgjicim
genem kodujici angiotensin I konvertujici enzym 2 pii malnutrici ve stfevé. Vysledkem
Spatné funkce B°AT1 bylo, ze Spatné¢ vychytaval neutralni aminokyseliny, coz zpisobovalo
sniZeni télesné hmotnosti a ztratu proteini. Nedostatek tryptofanu vedl ke zméné mikroflory a
to zvySovalo riziko vzniku zanétu. Pfi nedostatku ACE2 byla objevena nizkd hladina

neutrdlnich esencialnich aminokyselin. Pfi chemickém podrazdéni stfev dochéazelo ke

zmnozeni zanétlivych bunék a posléze k zanétu.
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Stievni imunitni systém zahrnuje mechanicky, humordlni, imunitni, neimunitni a

bunécny zplisob ochrany téla pied patogeny.

Hlavni c¢asti bakalafské prace bylo uvedeni patologickych stavii, které muze
Zpusobovat malnutrice. Pfi malnutrici je zvySena nachylnost k infekcim a i naopak pii infekci
je zvySena nachylnost k malnutrici. Pti infekénim prijmu je zasah do vstfebani Zzivin,
zpuisobené rozrusenim stfevni epitelidlni bariéry, vlivem malnutrice. Nedostatkem pfisunu
Zivin je zpusobovéana zacpa, ktera je charakterizovana, jako stievni poruchy mobility.
Zanétlivé stievni autoimunitni onemocnéni neboli idiopatické onemocnéni stiev, kam se tadi
Crohnova nemoc a ulcer6zni kolitida. Crohnova nemoc mtize byt diagnostikovana po celé
travici trubici a ulcerdzni kolitida je predevSim diagnostikovdna v oblasti konecniku. U
Crohnovy nemoci se podle mista diagnostiky objevuji riizné pfiznaky, jako jsou bolest bficha,
krvaceni z kone¢niku, malnutrice. Faktory pro vznik ulcer6zni kolitidy jsou pfedev§im vnéjsi.
V disledku poskozeni sliznice a vlivem zanétu, miize vzniknout kolorektalni karcinom.
Poruchy piijmu potravy, které jsou zplsobeni predevsim psychickou, vede ke snizeni pfijmu

zivin a k rozvoji malnutrice.
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