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ALFASIGMAY

V roku 2011 ukondila inZinierske $tadium v odbore vedecka vyziva ludi na
SPU v Nitre. Od ukoncenia $tidia na univerzite pracuje ako nutri¢na tera-
peutka a poskytuje dietologické poradenstvo v detskej gastroenterologickej
ambulancii v Piestanoch (Odborna detskd ambulancia, s.r.o., Piestany),
v Gastroentero-hepatologickom centre THALION v Bratislave a v gastroen-
terologickej ambulancii pre dospelych EndoCorp, s.r.o., v Trnave. Na danych
pracoviskach tiez aktivne praktizuje diagnostiku dychovym testom na SIBO
a malabsorp¢né poruchy.

Je spoluautorkou 69. Metodického listu racionalnej farmakoterapie — Syndrom
bakteridlneho prerastania v tenkom ¢&reve (SIBO), Odporicani sekcie
Pediatrickej gastroenteroldgie, hepatoldgie a vyzivy SGS pre diagnostiku
a liecbu celiakie v detskom veku, autorkou odbornych prac v recenzo-
vanych periodikéach, zbornikoch, informaénych materidlov pre pacientov
s celiakiou, IBD pacientov (Ulcerézna kolitida, Crohnova choroba), pacientov
so syndrémom bakteridlneho prerastania v tenkom creve — SIBO, kniznych
publikacii venovanych problematike celiakie a dietoldgie (Celiakia — od
symptémov k diagnéze a terapii, Bezlepkova diéta — Celiakia a ochorenia
asociované lepkom), online kniznych publikacii v oblasti pediatrie a vyzivy
deti a aktualne je tiez sicastou odborného timu pripravovanej rodicovskej
aplikacie Bebbo v spolupraci s organizaciou UNICEF a webovej stranky
,,Pediatri detom”. Aktivne publikuje a prednasa na domécich aj zahraniénych
odbornych podujatiach pre lekarov, diétne sestry, nutri¢nych terapeutov, ako
aj na pacientskych férach. Venuje sa diétnym opatreniam u deti aj dospelych
pri réznych chorobnych stavoch, najmé gastrointestinalneho traktu a pecene.
Je ¢lenkou pracovnej skupiny pre vyzivu Slovenskej hepatologickej spolo¢-
nosti. Sucasne zastupuje spolo¢nost Dr. Schér v oblasti medicinskej vyzivy
a bezlepkovych vyrobkov pre Slovenskd republiku.
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Uvod a definicia SIBO

Tradiéne su traviaci trakt a najma
tenké ¢revo ponimané ako miesto
urené na travenie a vstrebavanie
Zivin. V stcasnosti viak je uz

Siroko akceptovany fakt, ze

ludsky organizmus musi mat na
zabezpecenie bezproblémového
priebehu tychto procesov ako

aj plnohodnotného zdravia

k dispozicii vel'ké mnozstvo baktérii
obyvajucich v podstate celé

telo. Urcité spolocenstvo tychto
zdraviu prospesnych baktérii, ktoré
kontinuélne od detstva az do smrti
osidluju vsetky Casti tela, nazyvame
mikrobiota. Jedna sa o extrémne
zlozity a komplexny ekosystém,
ktory svojou nielen pritomnostou,
ale aj biochemicko - metabolickou
az mechanickou ¢innostou vstupuje

do kazdodennych interakcii

so Struktdrami imunitného
systému v danej oblasti. V tomto
pripade hovorime o mikrobiéme.
Rozoznavame tak napr. mikrobiom
hrubého a tenkého ¢reva, dutiny
Ustnej, urogenitalnej oblasti a pod.
V rdmci mikrobiému hrubého
¢reva (HC) sa tak jedné o viac ako
Styristo réznych druhov baktérii

a predstavuju absolitnu vacsinu
baktérii gastrointestinalneho traktu
(GIT). Ideéalne za fyziologickych
podmienok je kazdy mikrobiém

v urcitej rovnovéhe, ¢o sa tyka
druhov, kmeriov aj mnozZstva,
lokalizacie a akakolvek vyraznejsia
zmena (dysbidza) sa méze prejavit
od lokalnych az po systémové
tazkosti v rdmci celého tela.

SIBO - syndrém bakteridlneho prerastania v tenkom éreve je definovany ako
zvySeny pocet alebo aj abnormalne zloZenie baktérii v tejto ¢asti gastrointes-
tinalneho traktu. Za normalnych okolnosti sa v tenkom ¢reve (TC) vyskytuji
baktérie v minimalnom mnozstve a aj to len uréité druhy. V désledku réznych
pricin moze nastat presun baktérii z hrubého ¢reva do tenkého alebo déjde
k osidleniu tenkého ¢reva baktériami z hornej ¢asti GIT-u alebo aj prijatim
z vonkajsieho prostredia. Pritomnost nadmerného poctu baktérii v tenkom
¢reve vedie k zmenam jeho spravnej fyziologickej funkcie, ¢o sa moze preja-
vovat réznymi gastrointestinalnymi priznakmi. Aj ked'sa o jeho definicii vela
diskutovalo, principom je, ze zdravé tenké ¢érevo ma za normalnych okolnosti
v porovnani s hrubym érevom signifikantne nizsiu mieru mikrobiélnej kolo-
nizacie a tato rovnovaha je pri SIBO vyrazne zmenena. Baktérie pri SIBO su
vo vadsine koliformné, zvy&ajne sa nachadzajlce v hrubom éreve a zahfriaju
prevazne gram-negativne aerdbne a anaerébne druhy. Ich hlavnou funkciou
je fermentacia sacharidov so sprievodnou produkciou plynov.
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Nadmerné a nefyziologické osidlenie tenkého ¢reva baktériami nakoniec
vedie k poskodeniu ¢revnej steny kde sl bezne pritomné traviace enzymy,
ktoré tym stracaju svoje funkcie. Okrem toho dochadza k uréitej ,,sutazi,,
o vyzivné latky medzi baktériami a tenkym ¢revom. Napriklad patologicka
fermentacia Zivin, ktoré by sa bezne Gplne absorbovali v tenkom creve, by
mohla viest k produkcii prebyto¢ného plynu a nadivaniu. Je mozné konsta-
tovat, ze prejavy alebo aj priznaky SIBO mézu vzniknut jednak z malabsorpcie
Zivin, zmeny ¢revnej permeability, zdpalu alebo aj imunitnej aktivacie, ktoré
vznikaju pri patologickom bakteridlnom osidleni v tenkom &reve v ramci
nadmernej bakterialnej zataze, ktora je meratelna a teda diagnostikovatelna.

SIBO moze mat na hostitela negativny vplyv réznymi spésobmi. Patri medzi
ne fermentacia uhlohydrétov, ktora vedie k nadmernej produkcii plynu a vody,
bakteridlna dekonjugacia zI¢ovych kyselin, ¢o vedie k zle absorbovanym vita-
minom rozpustnych v tukoch, konzumécia bakterialnych makrozivin a mikro-
Zivin (,sUboj” o Ziviny medzi baktériami a hostitelmi), pricom hostitel' ma
menej dostupnych Zivin na absorpciu, atrofia klkov vedica k malabsorpcii
uhlohydratov, znizena produkcia mastnych kyselin s kratkym retazcom, érevny
a systémovy zapal az zvySena priepustnost Criev.

Mozné dosledky pésobenia baktérii v tenkom creve:

- znizené vstrebavanie vitaminu B12
- utilizacia bielkovin a aminokyselin, ¢o sp6sobuje ich deficit v organizme

- produkcia celého radu toxinov (endotoxin — lipopolysacharid), ktoré
mé&zu mat negativne Gcinky na cely organizmus

- nartSanie metabolizmu ZI¢ovych kyselin, ¢o vedie k nasledne;j
poruche vstrebavania tukov, vysledkom je steatorea a nasledne aj
porucha vstrebavania vitaminov rozpustnych v tukoch, omega-3
mastnych kyselin a pod.

- spustanie aktivacie imunitného systému a produkcia prozapalovych
mediatorov (az sa indukuje chronicky zapal vedtci k zvySenej permeabilite

¢reva a tym, okrem iného, napr. objavenim sa neziaducich G¢inkov
potravin ako st napr. potravinové intolerancie a pod.).
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Vyskyt SIBO nie je jednoznaéne znamy. Castejsie sa vyskytuje u Zien, jeho
vyskyt stipa tieZz s vekom (nad 70 rokov sa vyskyt méze pohybovat az
u 90 % jedincov), ¢o suvisi zvé¢sa so znizenou tvorbou Zaludoénej kyse-
liny, znizenou motilitou, alebo ¢astej$im uzivanim inhibitorov proténovej
pumpy — IPP. Existuje mnozstvo mechanizmov zodpovednych za udrzanie
relativne sterilného prostredia tenkého c¢reva. Nedostatok alebo porucha
jedného alebo viacerych z tychto mechanizmov méze mat za nasledok abnor-
malne hromadenie baktérii v tenkom creve.

Ako taky, takmer vo vsetkych pripadoch je SIBO epifenoménom suvisiacim
s nie¢im inym, zvycajne stavom, ktory vedie k staze v tenkom creve. Stavy,
ktoré su spojené so SIBO, su napriklad mechanické problémy s tenkym
¢revom alebo poruchy motility. Dlezité vsak mézu byt aj stavy, ako je malab-
sorpcia, porucha imunity, zalidkové operacie, operacie hrubého ¢reva alebo
systémové ochorenia, syndréom slepej klucky tenkého ¢éreva alebo skleroder-
mia. Okrem uz spomenutych stavov, ktoré mézu predstavovat riziko SIBO,
samotné SIBO, predovsetkym nezistené a nelie¢ené moze viest k celej rade
malabsorpénych stavov, hypovitamindz a podobne. Prax aj existujdce studie
preukazuji pomerne Castl reverzibilitu po Uspesnej liecbe SIBO, ¢o podpo-
ruje vztah pri¢iny a nasledku.

Tenké ¢revo méa prirodzenu Eistiacu funkciu s opakujlicou sa antegradnou
peristaltikou a migraénymi motorickymi komplexami usporiadanymi do
3 faz. Z nich je migrujici motoricky komplex fazy Il (MMC) intenzivnou
fazovou a tonizujicou kontraktilnou &innostou, ktora zacdina v Zaltidku alebo
v proximalnej Casti ¢reva a prechadza aboralnym smerom k hrubému érevu,
pohana chymus, sekréty, baktérie a ponika prirodzend ochranu pred SIBO.
Tento organizovany bioprotektivny mechanizmus méze byt naruseny poru-
chami motility vratane neuropatie alebo myopatie (napriklad sklerodermia
a cukrovka) alebo liekmi, ako su opiaty, lieky proti hnacke alebo anticholiner-
gika, ktoré moézu znizit propulzivne pohyby a ulahéit premnozenie baktérii.
Podobne postchirurgické stavy, ako je gastrojejunostémia so slepou klué-
kou alebo poranenie nervu vagus, mézu predstavovat riziko premnozenia
baktérii, resp. vzniku SIBO. Kolektomia, ¢i uz ¢iastoéna alebo Uplna a najma
so stratou ileocekalnej chlopne, umozni retrogradny pohyb obsahu hrubého
&reva do tenkého, ¢o vedie ku kolonizéacii tenkého ¢reva baktériami, ktoré
sa beZne nachadzaji v hrubom éreve. Stidie s pacientami s anatomickymi
rizikovymi faktormi ako je divertikul6éza tenkého ¢reva alebo tvorba fistdl,
iatrogénne nasledky, ako je post-Roux-en-Y, ileokolénova anastoméza alebo
post-radia¢na striktira adhézie, preukazali u tychto pacientov tiez vyssiu
prevalenciu SIBO.

Za rizikové sa povazuju tiez vyssi vek a zenské pohlavie. Pricinou moze byt
oneskorenie ¢revného tranzitu. Medzi dalsie systémové ochorenia, ktoré su
spojené so SIBO patri Parkinsonova choroba, chronické zlyhanie obliciek,
amyloiddza, systémova sklerdza, hypotyredza alebo diabetes mellitus. Tieto
mechanizmy pre vyvoj SIBO su zatial'len hypotetické, nakol'ko multicentrické
randomizované kontrolované stidie diagnostiky liecby SIBO pri tychto vyssie
uvedenych stavoch chybajd, a preto su tu potrebné este dalsie studie.



Je potrebné zdéraznit, ze etioldgia je zvycajne
komplexna a méze byt sicasne pritomnych aj viacero
¢initelov veducich k SIBO (CAVE anamnéza).

Incidencia SIBO (riziko vzniku/pritomnosti SIBO):

- zdravi jedinci (2,5 - 22 %)

- morbidna obezita (17 %)

- cirhéza pecene (50 — 60 %)

- non-alkoholova steatohepatitida (NASH) (50 %)

- totalna parenterélna vyziva

- uzivanie opioidnych analgetik: so spomalenim alebo pre spomalenie
pasaze

- steatorea

- AIDS

- malignity a s nimi asociované operacné zakroky GIT

- karciném pankreasu

- chronicka pankreatitida (30 — 40 %)

- celiakia, predovsetkym refraktérna (50 %)

- syndrém drazdivého creva (IBS - z angl. Irritable bowel syndrome) (31 %)
- IBD (IBD - z angl. Inflammatory bowel disease) — Crohnova choroba
(45,2 %), resp. ulcerézna kolitida (cca 18 %)

- koloentericka fistula, spomalenie motility s naslednym spomalenim
orocekalneho tranzitného casu, staza pri striktirach a adhéziach,
poskodenia ileocekélnej chlopne, neadekvatna odpoved'ileocekalnej
chlopne na distenziu céka

- chirurgické brusné zakroky ako ileocekalna resekciia, kolektémia,
Roux-en-Y gastricky bypass, gastrektémia, hysterektémia,
cholecystektomia

- porucha motility v podobe spomalenia doby orocekalneho tranzitu
obsahu creva ako napr. pri DM typ 1. a 2. a systémovej sklerodermii
(43 - 56 %)

- zmeny motility pre anatomické abnormality — napr. obstrukcia

a divertikuléza tenkého creva

- akatna divertikulitida hrubého éreva (59 %)

- syndrém slepej klucky a syndrém kratkeho creva

- Parkinsonova a Chagasova choroba

- post-radiac¢na enteropatia

- pseudo-obstrukcia tenkého creva

- zZavaznejsia hypotyredza

- Sklerodermia

- fibromyalgia, rosacea, syndrém nepokojnych néh

- cysticka fibréza (56 %)
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Uvadza sa, Ze pritomnost viac ako 1 x 10° baktérii CFU/ JTK (colony-for-
ming units — kolénie formujlce jednotky) v mililitri aspirate z proximalnej
Casti jejuna predstavuje zlaty Standard pre diagnézu SIBO. Diskutuje sa,
Ze v pripade pozitivnej kultivacie najma koliformnych baktérii (vyskytuja-
cich sa v hrubom ¢reve) by mohla na stanovenie SIBO stadit pritomnosti aj
103 CFU/ml. Za fyziologickych okolnosti si baktérie v traviacom trakte rozlo-
Zené nerovnomerne. Ich pocet a druhové réznorodost narasta aboralnym
smerom. V tenkom é&reve sa nachadza asi 10° - 10* CFU/ml. V terminalnom
ileu 108 a v hrubom &reve 10'°- 10",

ne, gram pozitivne laktobacily, enterokoky a orélne streptokoky. Naopak,
¢revna mikrobiota v hrubom creve je tvorena prevazne gram negativnymi,
takmer vyluéne anaerébnymi kmenmi baktérii. Medzi takéto kmene patria
napriklad escherichia, enteroky, klebsiely a proteus. Za fyziologickych okol-
nosti baktérie typicky nekolonizuju sliznicu tenkého ¢reva, nikdy sa nezhlukuju
a nevytvaraju priestorové struktury ako v hrubom éreve a vzdy si oddelené
od vystelky tenkého ¢reva vrstvou mucinu.

Neoddelitelnou podmienkou fyziologickej rovnovahy v tenkom éreve je
intaktna slizniéna imunita s primeranou funkciou slizni¢nej bariéry a perme-
ability spolu s dal$imi preventivnymi mechanizmami ako si sekrécia zaludka
- najma HCL, intestinalna motilita, kompetentné ileo-cekélna chlopna, refe-
rencna hladina sekrécneho IgA v intestindlnom sekréte a bakteriostatické
vlastnosti pankreaticke] sekrécie a Zl¢e ako takej. Pri naruseni ktorejkolvek
z tychto podmienok alebo mechanizmov méze nastat vyvoj SIBO. Prerastanie
baktérii v tenkom ¢reve ma svoj ¢asovy rozmer — akitny a chronicky priebeh
a sucasne lokéalny dopad v tenkom creve, ale aj dopad na systémovej Grovni
postihnutého jedinca.

Zlyhanie antibakterialnych mechanizmov mézeme zaznamenat pri poru-
che sekrécie HCI v zaludku ako st achlérhydria a hypochlérhydria — napr.
atrofickad gastritida, dlhodobé podavanie inhibitorov proténovej pumpy,
exokrinna insuficiencia v rdmci chronickej pankreatitidy, primarne imuno-
deficitné stavy s poruchou syntézy imunoglobulinov ako st IgA deficiencia
a CVID (combined variable immunodeficiency).

Obdobne aj vyradenie entero-hepatédlneho obehu zlI¢ovych kyselin pri
obstrukcii ZIcovych ciest mava za nasledok vznik SIBO azZ so zavaznou tran-
slokaciou baktérii. Je potrebné zdéraznit aj negativny vplyv nespravneho
zlozenia jedalni¢ka ako vysoky denny prijem cukrov, najma rafinovanych,
ultraprocesovanych potravin, alkoholu v jedle a piti, ¢o vyznamnym spésobom
prispieva k podporovaniu vytvorenia dysbiotického mikrobiému v tenkom
Creve.

Pritomnost SIBO méze mat rézne negativne Géinky na imunitny systém.
U pacientov so SIBO sa vyznamne zvysuju luminalne koncentracie IgA2, IgM
a interleukinu-6 (nie interferénu-y) a TNFu-a (z angl. Tumor necrosis factor)
v proximalnom tenkom éreve. Pri hodnoteni slizni¢nej imunity a morfolégii
pri SIBO je popisany zvyseny pocet IgA plazmatickych buniek v lamina
propria u vietkych pacientov a vy3si pocet intraepitelidlnych lymfocytov.
Boli zaznamenané aj zvysené luminélne hladiny protilatok IgA proti gliadi-
nu, ¢o by mohlo vysvetlovat urcity vztah medzi celiakiou a SIBO. Je otazne,
&i s tieto protilatky epifenoménom alebo mézu mat uréity vyznam pre
patogenézu poskodenia sliznic pri SIBO, alebo mézu vysvetlovat niekto-
ré pripady latentného alebo nereagujiceho sprue. SIBO méze byt tiez
lokalne spojené s aberantnou aktivaciou komplementu (mdze prispievat
ku chronicite) a so znizenymi cirkulujicimi hladinami IgG3. Stidie podpo-
ruju suvislost medzi SIBO a réznymi syndrémami imunodeficiencie, ako je
nedostatok imunoglobulinu A a bezna variabilnd imunodeficiencia. Aj pri
viacerych autoimunitnych stavoch, ako celiakia, je popisovany vyskyt SIBO
az 50 %, podobne aj v pripade Crohnovej choroby alebo Ulceréznej koliti-
dy mézu mat pacienti v désledku pritomnosti SIBO tazkosti napriek remisii
zakladného ochorenia. So SIBO je spajanych viacero dalsich stavov, vratane
cirhdzy a spontannej bakterialnej peritonitidy, dalej chronickd pankreatiti-
da, cysticka fibroza, IBS, fibromyalgia, alkoholizmus a roztrisena sklerdza,
avsak potencialne mechanizmy, ktoré st zakladom tychto vztahov, zostavaju
nejasné.



Bakterialna translokacia je definovana ako prechod zivotaschopnych baktérii
z gastrointestinalneho traktu do extraintestinalnych miest v smere s ¢revom
asociované lymfatické tkanivo (GALT - z angl. Gut-associated lymfoid tissue),
komplex mezenterickych lymfatickych uzlin, pecen, slezina, az systémovy
krvny obeh (sepsa). Hoci tradi¢né definicia bakteridlnej translokacie bola
zalozena na kultivacii Zivotaschopnych baktérii z mezenterickych lymfatickych
uzlin, novsie $tddie ukéazali, Ze translokacia ¢revnych baktérii a potvrdenie
ich pritomnosti méze byt detegovana aj polymerazovou retazovou reakciou
(PCR). U cirhotickych pacientov endotoxin z baktérii moze podporovat mnohé
patofyziologické mechanizmy, ktoré sa predtym pripisovali translokacii len
zivych baktérii.

Translokacia baktérii moze byt spustand a podporovana zapalom sliznic,
érevnou obstrukciou, hypoperfiziou az ischémiou, akdtnou pankreatitidou,
ochorenim pecene, pred¢asnym pdérodom, popaleninami, tazsou traumou
a pod. Pri SIBO sa zvySena ¢revna permeabilita a zhorsend imunitna obrana
povazuju za primarne mechanizmy, ktoré podporuju bakterialnu translokaciu.
Experimentalne stddie a studie na ludoch Uplne nepotvrdzuju vztah medzi
translokaciou baktérii a érevnou permeabilitou, do popredia sa dava Gloha
dalSieho mechanizmu - pravdepodobne transcelularneho prechodu baktérii
cez ¢revnu bariéru.

Hoci stupen translokacie baktérii priamo suavisi s ich koncentraciou v tenkom
¢reve a slepom Creve, je zrejmé, ze miera translokacie réznych zloziek pévodnej
fléry sa znacne isi, pri¢com Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae,
E coli a Proteus mirabilis vykazuju najvacsiu schopnost prechadzat ¢revnym
epitelom. Aj u zdravych jedincov dochadza k urditej translokacii a prenosu
baktérii nepretrzite — tie si vSak opracovavané v ramci GALT-u a zohravaju
vyznamnu Ulohu v udrziavani imunotolerogénnych mechanizmov v éreve.

Najdramatickej$im prejavom pri mohutnej bakteridlnej translokacii z ¢reva
je spustenie SIRS — syndrému systémovej zapalovej reakcie (z angl.
Systemic inflammatory response syndrome) s moznym prechodom az do
MOFS - syndrému multiorgdnového zlyhania (z angl. Multiorgan failure
syndrome) asociovanych so silnym katabolickym stresom. Predpokladalo sa,
Ze tento syndrém je iniciovany a udrziavany ¢revnou mikroflérou.

Hoci ¢revo hré dlohu pri rozvoji syndrému sepsy a zlyhania viacerych orga-
nov, nedavne studie ukazali, ze bakteriémia, aj ked' je sposobené silnymi
nozokomialnymi patogénmi, maju len nizky prozapalovy potencial a sama
o sebe je nedostatoénym stimulom pre systémovi zapalovu reakciu a stav
zlyhania organoy, ale ten sa méze nakoniec rozvinit po silnom a dlhotrvaju-
com katabolickom strese.

Uloha ¢revnej flory v patofyzioldgii tohto syndrému moéze mat viac spoloc¢né-
ho so zmenami imunitnej funkcie ¢reva vyvolanymi baktériami a naslednymi
interakciami medzi imunitnym tkanivom spojenym s ¢revami a zvyskom tela.
U pacientov s ¢revnym zlyhanim pri celkovej parenteralnej vyzive (TPN)
byva infekcia centrdlnym vendznym katétrom najrozsirenejSou infekénou
komplikaciou. Pritomnost enterickych organizmov v krvnom riecisku nemusi
nevyhnutne byt spdsobend premnozenim a translokaciou baktérii z ¢reva.
Zvazuje sa Uloha hnacky v tejto populacii, ktord moze viest ku kolonizécii
koze enterickou flérou pri nedostatoénych antiseptickych opatreniach.

Vysoky vyskyt SIBO je popisany pri pecenovych chorobéach vratane
NASH - non-alkoholovej steatohepatitidy, ale najma pri cirh6ze pecene,
ktord byva sprevadzana dysmotilitou tenkého creva s naslednym spoma-
lenim orocekalneho tranzitného ¢asu. Nastava stdza obsahu tenkého creva
s vyvojom translokacie baktérii s ndslednou bakteriémiou az ev. so vznikom
spontannej baktériovej peritonitidy. Naviac sa pridava negativny efekt zvyse-
nej produkcie amoniaku baktériami. Translokacia baktérii z ¢reva teda méze
tiez zohravat negativnu Glohu v patogenéze poskodzovania pecene, vratane
steatdzy a NASH aj cirhdzy. Tieto stavy taktiez ¢asto komplikujd ¢revné
zlyhanie navodené napr. parenteralnou vyzivou.

Centréalne postavenie v spustani akitneho alebo chronického prozépalového
stavu na systémovej Urovni ma TNF-alfa (Tumor necrosis factor). Okrem toho
endogénna produkcia etanolu a lipopolysacharidov ¢revnymi baktériami
méze dalej aktivovat a udrziavat chronicky zapal v peceni, ¢o znova vedie
k uvolfiovaniu prozapalovych faktorov, ako je najmé TNF-alfa. Vyvija sa bludny
kruh, ktory byva pritomny a negativne pésobiaci celé roky s vyustenim do
dekompenzécie peceriového ochorenia a indukcii k vzniku hepatocelularneho
karcinédmu (HCC). Podavanie probiotik a prebiotik méze zlepsit poskodenie
pecene spojené s nealkoholovym tukovym ochorenim pecene a méze napo-
méct k zlepSeniu tohto syndrému nielen pri ¢revnom zlyhani, ale aj pri NASH
a cirhéze podavanim antibiotik.



Po kolektémii bola popisana vyssia prevalencia Syndrému fungélneho
prerastania v tenkom creve — SIFO (z angl. small intestinal fungal over-
growth) v porovnani s kontrolnou skupinou. Najcastejsim kultivaénym
nalezom byvaju kandidy. Existuji viaceré studie podporujice moznost,
ze SIFO mobze byt taktiez délezitou sucastou syndrémov mikrobialne-
ho prerastania v tenkom ¢éreve. Nemozno vylUéit, ze k vzniku SIFO méze
ddjst aj po beznej antibioticke] terapii alebo aj pri imunosupresivnej tera-
pii. Pritomnost SIFO méze tieZ do urditej miery zasahovat do diagnostiky
SIBO, resp. méze, zvysovat vychodiskové hodnoty namerané pri dychovom
teste.

Metén je produkovany archaea mikroorganizmami, ktoré st nielen najstarsie,
ale aj najrozsirenejSie organizmy na Zemi. Jedna sa taktiez o prokaryotické
mikroorganizmy ako su baktérie a st im sice podobné, ale na rozdiel od nich
maju iné molekularno-genetické charakteristiky. St teda odlisné od baktérii
aj eukaryotov a predstavuju tretiu doménu v 3-doménovom systéme zivo-
ta. Vzhladom na to, ze sU beznou suc¢astou mikrobiému v ludskom &reve,
v Ustach a na kozi mézu predstavovat dalsiu sicast syndréomu mikrobialneho
prerastania v tenkom ¢reve. Ich pritomnost nepreukazeme vodikovym dycho-
vym testom, pretoze su jeho konzumentom a vyuzivaju vodik ako substrat
na vyrobu metanu.

Pri nadmernej produkcii meténu (t. j. hladiny dostato¢ne vysoké na to,
aby viedli k pozitivnemu dychovému testu) ich detekujeme metanovym
dychovym testom. Z toho dévodu je termin IMO (Intestinal Methanogen
Overgrowth) alebo “metan-SIBO" vhodnejsi ako SIBO. Okrem toho jedin-
ci s pozitivnym dychovym testom na metén tiez vykazuju zvysené hladiny
metanu v stolici, ¢o naznacuje, Ze sa zrejme vyskytuju v celom traviacom
trakte. Vodik je produkovany v érevnom lumene baktériami pri fermentacii
sacharidov. Stcasne je vodik a oxid uhli¢ity mikroroganizmami spotrebova-
vany k syntéze metéanu, acetatu a sirovodiku. Otézka hlavnych producentov
metanu nie je sice Uplne definitivne doriesend, ale predpoklad, ze by koli-
formné baktérie syntetizovali metan nebol potvrdeny. Rada anaerobiotov
ako Bacteroides, Clostridium produkuji vodik, len zriedkavo metan. Vodik
produkuju tiez Enterobacteriaceae.

Methanobrevibacter smithii, Methanosphaera stadtmanae a dalsie
Methanobacteriales st schopné metan syntetizovat a preto viaceri autori
povazuju methanobrevibaktera za hlavného producenta metanu v creve
¢loveka. Za predominantného metanogénu u ludi v ¢reve je povazovany
Methanobrevibacter smithii. Treba zohladnit, Ze az u 30 — 50 % dospe-
lych belochov sa metan nativne produkuje v ¢reve, ale stucasne vodik az
u 90 — 98 %. Preto by bolo najideédlnejsie realizovat testy na vodik aj metan
sUcasne. Vacsina osob s laktézovou malabsorpciou, ktord neprodukuje vodik,
zacne po zatazi laktézou vytvarat namiesto vodika metén. ZI¢ v érevnom
[Gmene je vyznamnym inhibitorom metanogenézy.

Testovanie na metan pomocou dychovych testov glukézy alebo laktulézy na
diagnostiku premnozenia organizmov produkujicich metan (IMO) sa odpo-
rdca predovsetkym u symptomatickych pacientov so zdpchou. Viaceré studie
a 1 metaanalyza preukazali, Ze pozitivny dychovy test na metan je spojeny
so zapchou a hladina metanu v dychu je imerna stupriu zapchy. Podporuji
to experimenty in vitro, ktoré dokazujl, ze metdn moze zvysit kontrakti-
litu a oddialit rychlost iledlneho peristaltického vedenia prostrednictvom
Ucinkov na cholinergné neurény. Podla najnovsich Udajov je metanogén-
ny fenotyp spojeny s tendenciou k zépche, vyssia produkcia metanu bola
zistena aj pri kolorektalnom karcinéme a adenéme.



Zalidoéna kyselina slizi ako “vratnik” , ktory zabrariuje premnozeniu baktérii
v hornom gastrointestindlmom trakte (GIT). Pacienti s hypochlérhydriou alebo
az achlérhydriou réznej etioldgie, napr. v ramci autoimunitnej gastritidy, po
parcialnej alebo totélnej gastrektémii, uzivanie IPP a pod., majl zvysené riziko
pritomnosti SIBO. IPP patria medzi najbeznejsie lieky pouzivané na lie¢bu
pacientov trpiacich nevysvetlitelnymi priznakmi Gl a pouzivaju sa aj na liecbu
gastroezofagealneho refluxu, vredov a funkénej dyspepsie. Boli popisané
sUvislosti medzi pouzivanim IPP a SIBO. V&csina stadii preukazala vyssie riziko
vzniku SIBO u uzivatelov IPP. SU popisované rizika vzniku SIBO s klinickymi
prejavmi ako vyznamne vyssia miera naddvania, plynatosti, bolesti brucha
a hnaciek u pacientov s neerozivnou ezofagitidou po 8 tyzdnovej terapii IPP,
napriek tomu, Ze na zadiatku terapie boli SIBO negativni.

medzi trvanim lie¢by IPP a SIBO, niektoré naznadili, ze davkovanie 2 krat
denne IPP je pravdepodobnejsie spojena so SIBO ako pri davke 1 krat denne.
Napriek tomu vsak nie je mozné urcit, ¢i davka, trvanie a druh IPP mali vplyv
na riziko vzniku SIBO. Nedavna rozsiahla studia hlbokého sekvenovania,
ktora skdmala Ulohu IPP vo vyvoji zmien v mikrobiéme tenkého éreva stadia
preukézala, ze SIBO nebolo diagnostikované kultivaciou ani sekvenovanim
a neboli pozorované Ziadne zmeny v mikrobialnej diverzite. To poukazuje
na nedostatok konkrétnych dékazov o vyvoji SIBO pri terapii IPP. Vietok
vodik, metan a sirovodik st tvorené mikrobmi predovsetkym v hrubom creve,
v pripade SIBO aj v tenkom creve.

Podla dominancie produkovaného plynu mézeme SIBO rozdelit nasledovne:

1. VODIK DOMINANTNE SIBO

Vodik dominantné SIBO je charakteristické dominanciou baktérii v tenkom
Creve, ktoré produkuji vodik. Jedna sa o najrozsirenejsi typ SIBO. Vodik vzni-
ka v HC ako vedlajsi produkt pri raste a replikacii baktérii (Enterobacteriaceae,
Bacteroides, Clostridium). V TC je produkovany baktériami pri fermentacii
sacharidov a nasledne je ¢revnymi baktériami spotrebovavany k syntéze CH4,
acetatu a H2S. Najvyznamnejsim klinickym prejavom je nadudvanie.

2. METAN DOMINANTNE SIBO

Metén dominantné SIBO sa vyznacuje nadmernou pritomnostou mikroor-
ganizmov produkujicich metan v tenkom ¢reve. Tento typ SIBO je spojeny
predovsetkym so zépchou a je tiez oznacovany ako premnozenie ¢revného
metanogénu alebo IMO, ¢o sa povazuje za vhodnejsie ako termin SIBO.
Metan je produkovany archaea mikroorganizmami, vznika archealnym prem-
nozenim a bakterialnou syntézou v TC z H2 a oxidu uhli¢itého. Archaea su
prokaryotické MO, odlisné od baktérii produkujicich H2, aj eukaryotov.
Najbeznejsi producent CH4 v ludskom éreve - Methanobrevibacter smithii
- vyuziva vodik. Prevalencia metan dominantného SIBO sa zvysuje s vekom,
EU: 30 — 50 %, Afrika: 80 %. Hlavnym indikaénym kritériom pre meténovy
diagnosticky test je zdpcha. Hladina CH4 v dychu je Umerna zavaznosti
zapchy. Zvysena koncentracia metanu zavisi od pritomnosti metanogénnych
MO, ale tiez od rychlosti pasaze (OCTT)



3. ZMIESANE SIBO

Zmiesané SIBO sa vyskytuje, ked'sa pri dychovom teste SIBO zaznamenané
zvy$ené hladiny vodika aj metéanu, ¢o naznaéuje nadmerny rast mikroorga-
nizmov produkujicich metan aj baktérii produkujucich vodik. Stanovenie
koncentracie H2 vo vydychovanom vzduchu méze byt ovplyvnené pritom-
nostou metanogénnych MO. Producenti CH4 pouzivajd na vyrobu metanu
vodik, to znamena, ze by mali byt pritomné aj baktérie produkujice vodik.
Avsak, nie vzdy moze byt H2 zachyteny, nakol'’ko ho producenti CH4 vsetok
spotrebovévajd. V takom pripade sa mézeme mylne domnievat ze sme nasli
CH4 dominantné SIBO, uspesne lie¢ime producentov CH4, avsak pri dalSom
testovani by sme mohli najst H2 dominantné SIBO (vhodny rifaximin). Pokial’
nedochéadza k zvySovaniu H2, SIBO by sa nemalo komentovat.

4. SIROVODIK DOMINANTNE SIBO

Sirovodik (H2S) vzniké syntézou z vodika v TC alebo je produkovany sulfat-re-
dukujicimi baktériami (Desulfovibrio a Bilophila), ktoré sa davaju do suvislosti
aj s IBD ochoreniami alebo syndrémom deravého creva. Detekcia plynu H2S
méze zvySovat spolahlivost detekcie SIBO, nakolko H2S lepsie koreluje so
symptoémami a to predovsetkym s hnackou, ale pritomna méze byt aj zapcha,
bolesti brucha alebo Gnava. V sticasnosti u nas nie je dostupny analyzator,
ktory by bol schopny zachytévat sirovodik podobne ako vodik alebo metan
vo vydychovanom vzduchu, ale podla dostupnych dat takyto test, ktory by
bol schopny detekovat vodik, metéan aj sirovodik sicasne uz patentovany
bol v USA. Senzory pre detekciu H2S fungujd na baze nanovlakien s oxidom
zino¢natym.

5. SIFO - Small Intestinal Fungal Overgrowth

SIFO alebo premnozenie hib v tenkom éreve nastéva, ked' huby migruju
do tenkého ¢reva. Jedna sa o premnozenie plesni - kvasiniek (Candida) v TC.
Prejavy su totozné so SIBO. Tato problematika zatial nie je jednoznacne
preskiman3, ale za mozné priciny sa udava dlhotrvajuca IPP terapia, Casta
ATB liecba a zatial neexistuje dostupnejsia diagnostika ani jednoznacne
G¢inna terapia (antifungéalna lie¢ba — Fuconasol (Mycomax), prirodna liecba,
Uprava stravy).



Klinicky obraz

Prax, ale aj vysledky dostupnych studii naznacuju, ze bolest brucha, nadiva-
nie, plynatost, distenzia a hnac¢ka su najéastej$imi priznakmi popisovanymi
u pacientov so SIBO. Prevladajucimi u viac ako 2/3 pacientov. V zavaznych
pripadoch sa mézu vyskytnGt nutriéné deficity, a to napr. vitaminu B12,
nesignifikantné. U niektorych pacientov sa moze prejavit aj Unava alebo
narusend psychicka koncentrécia. Ziadny z tychto priznakov, vyskytujici sa
ako jediny, vsak nemozno Specificky pripisat len pre SIBO.

Symptémy sa ¢asto maskuju za iné diagndzy, ako je napr. IBS, funkéna hnacka,
funkéna dyspepsia alebo naddvanie. Je to ¢iastoéne spdsobené variabili-
tou symptémov u pacientov so SIBO a mnozstvom zakladnych rizikovych
faktorov, ktoré mézu viest k jeho rozvoju. Napriklad u pacienta s chronickou
pankreatitidou je tazké uréit, & hnacka vyplyva z exokrinnej nedostatoénosti
alebo z koexistujuceho SIBO a do akej miery priznaky suvisia s pankreatickou
insuficienciou vs SIBO. Podobne u pacientov s Crohnovou chorobou, najma
u tych, ktori podstupili resekciu ileocekalnej chlopne, mézu priznaky ako
bolesti brucha, prelievanie v ¢revach a hnaéky vyplynit zo SIBO v porovnani
s aktivnym zépalom zakladného ochorenia, malabsorpciou Zl¢ovych kyselin
alebo pooperaénymi striktirami. Preto je potrebné venovat vel'kd pozornost
nielen pritomnym symptémom pacienta, ale aj rizikovym faktorom pre SIBO
a akejkolvek anamnéze predchadzajicich pokusov o lie¢bu inych zakladnych
stavov pri hodnoteni SIBO ako moznej diagndzy u pacienta s nevysvetlitel-
nymi bolestami brucha, plynatostou, naduvanim, zadpchou, hnackou alebo
aj malabsorpénymi priznakmi.
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Charakteristickymi klinickymi priznakmi su:

- plynatost

- abdominalny diskomfort

- zapchy/hnacky

- bolesti brucha

- v tazsich pripadoch méze byt malabsorpény syndrém, malnutricia
(znizeny prealbumin, transferin), malabsorpcia makroZivin a s tym
suvisiaci pokles hmotnosti, znizené vstrebavanie vitaminu B12
(neuropatia), vitaminov rozpustnych v tukoch — A, D (znizené
vstrebavanie vapniku — tetania)

- pecenova lézia

- kozné prejavy (rosacea, akné...)

- artralgie alebo rézne vyjadreny karenény syndrém a pod.

- Unava, znizena koncentracia

- neurologické a kognitivne syndrémy, ¢o sposobuju kyseliny, ktoré
vyluduju baktérie.
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SIBO méze ovplyvnit funkciu tenkého creva prostrednictvom priamych
a nepriamych mechanizmov. Akitny dopad byva jasne rozpozna-
telny vzhladom na objavenie sa nespecifickych dyspeptickych taz-
kosti (vid' klinicky obraz). Ako sa vSak predlzuje doba pritomnosti SIBO,
dochédza k poskodeniu sliznice tenkého ¢reva v podobe straty integrity
celuldrnych membran, objavenia sa subepitelidlneho edému s vyvojom
chronickej mikroskopickej enteritidy. Dekonjugécia zl¢ovych kyselin v proxi-
malnom tenkom ¢reve narusi travenie tukov a vedie k produkcii kyseliny
litocholovej, ktora sa zle vstrebava a méze byt tak priamo toxicka pre entero-
cyty. Mikroskopicky pohlad na ¢revo vacsinou, az na najtazsie stavy, vykazuje
normalny vilézny vzor, avSak podrobnejsia morfolégia a pritomnost enzymov
mézu vykazovat jemné odchylky. Priame poskodenie sliznice méze byt tiez
dosledkom bakterialnej prilnavosti alebo zvysenej konverzie enzymu xantin-
dehydrogenazy enterotoxinmi na xantinoxidazu. Nepriamo sa mézu vyskytnat
sekundarne morfologické zmeny z nedostatku kobalaminu.

Bez ohladu na mechanizmus vedie poskodenie enterocytov k znizeniu az
strate aktivity enzymov klkov — vznik maldigescie, redukcii absorpcnej kapa-
city — vznik malabsorpcie az atrofie sliznice. Nasledne sa objavuje porucha
funkcie slizniénej bariéry a permeability s translokaciou baktérii do peéene
cestou portélneho rieciska a ev. aj dalej do systémového priestoru. Zmenena
priepustnost ¢reva predisponuje k rozvoju enteropatie so stratou proteinov.
Zvysena Crevna permeabilita je pri SIBO v pripade vildznej atrofie nezavisle od
nedostatku vitaminu B12. Baktérie mézu ,,sutazit,, s hostitelom o bielkoviny
ato moéze viest k nadmernej produkcii amoniaku. V kontexte zhorsene;j slizni¢-
nej bariéry a nérastu amoniaku méze dojst k rozvoju encefalopatie. Okrem
toho pacienti so syndrémom kratkeho éreva, najma ti s neporusenym hrubym
¢revom, mozu trpiet D-mlie¢nou acidémiou a encefalopatiou pri podavani
enterélnej vyzivy v dosledku produkcie kyseliny D-mlie¢nej grampozitivnymi
anaerébmi. Pneumatdza intestinalis bola tieZz pozorovana v suvislosti so SIBO,
a to v pripade ¢revnej obstrukcie alebo aj bez nej.

Na systémovej Urovni mdézeme zaznamenat pri chronickom priebehu aj
malnutri¢né prejavy s nedostatkom makro a mikro nutrientov, napr. hypokal-
ciémia a pod. Malabsorpcia tukov méze viest k steatorei a tym k nedostatku
vitaminov A, E a D rozpustnych v tukoch. Malabsorpcia uhlohydratov spésobe-
né SIBO méze prispiet k hnacke v dosledku metabolizmu malabsorbovanych
sacharidov baktériami za vzniku organickych kyselin s kratkym retazcom, ktoré
zase zvysuju osmolaritu ¢revnej tekutiny. Hoci urcity stupen hypoproteinémie
je bezny, nejakéa zavaznejsia podvyziva je pri SIBO zriedkava, pokial'tam nie je
pritomné aj iné, dalSie ochorenie, resp. stav. Nedostatok kobalaminu (vitamin
B12) sa pri SIBO vyskytuje bezne a to v désledku pésobenia anaerébnych
baktérii, ¢o su jediné baktérie, ktoré moézu vitamin B12 vychytavat. Hladiny
folatu aj vitaminu K st zvy¢ajne v norme alebo zvysené v désledku bakterial-
nej syntézy. Klinické a nutri¢né doésledky SIBO pri syndréome kratkeho creva
zavisia od celkového klinického stavu pacienta.



Zakladom diagnostiky je anamnéza. SIBO sa spaja s radou nespecifickych
priznakov (plynatost, abdominalny diskomfort a event. bolest brucha, hnaé-
ky alebo zépcha). Velmi délezita je diferencidlna diagnostika aj v stvislos-
ti so zaznamenanymi tazkostami po konzumacii urcitych potravin alebo
potravinovych skupin. Klinika pri SIBO, ale tiez patofyziologické proce-
sy sveddia o Uzkom vztahu medzi SIBO a celiakiou, IBS a neceliakalnou
gluténovou intoleranciou — NCGS, potravinovymi alergiami, intoleran-
ciami (predovsetkym laktézova a fruktdzova intolerancia, histaminova in-
tolerancia), eozinofilnd ezofagitida a to u deti aj dospelych. Ak by sme to
chceli preniest do klinickej praxe, napr. u pacienta s tazkostami po mlieku
a mlie¢nych vyrobkoch a vylicenej alergii na bielkovinu kravského mlieka,
dychovym laktézovym testom vylGéenej laktdézovej intolerancii, je potrebné
v rdmci dif. dg. zrealizovat aj SIBO vysSetrenie, nakol'ko pacientove tazkosti
mozu suvisiet s fermentaciou laktézy nie primarne v désledku deficitu laktazy,
ale v désledku premnozenej patologickej mikrofléry skrz SIBO. Rovnako tomu
moze byt aj pri fruktézovej intolerancii. U celiatikov sa so SIBO stretavame ¢i
uz v Case diagnostiky samotnej celiakie ale tieZ neskér, na liecbe - bezlepko-
vej diéte. Pokial pacient s celiakiou napriek dodrziavaniu bezlepkovej diéty
mysliet na okrem inych moznych pricin aj na SIBO. Odpoved' na otazku, ¢i
je SIBO pricinou, désledkom, alebo len pridruzenym problémom tychto
chorobnych stavov, nie je zatial jednoznacne zodpovedana. S urditostou
vSak mézeme povedat, Ze sa navzajom nevylucujd a ich neskoréa diagnostika,
nerieSenie a neliecenie sa mozu vzdjomne podnecovat k zhorsujucemu sa
minimalne klinickému stavu.

Nélez pri fyzikdlnom vysSetreni je vaésinou nespecificky, modifikovany
zékladnym ochorenim. Najvyznamnejsim priznakom je nadivanie (obligatérny
priznak). | ked'neexistuju validované skérovacie dotazniky pre tento symptém,
kritérium pre SIBO by malo byt, ze pacient pocituje tento priznak najmenej
kazdy 2. defi po dobu dlhsiu nez 50 dni. Casto je pritomné latentna tetania,
polyneuropatie z deficitu vitaminu B, def.vit. D, kozné prejavy (rosacea) alebo
sa moze prejavit i ako steatorea.

V laboratérnych parametroch méze byt pritomnéa anémia z deficitu Zeleza,
hypovitaminéza vitaminu B12, znamky malnutricie ako lymfopénia, nizky
sérovy prealbumin &i transferin, D-laktat, zvySené hepatélne testy. Hodnota

byt zvysené (v dosledku bakterialnej syntézy).

Endoskopicky nalez je u vac¢siny pacientov v norme (eventualne nespecificky
nélez). Zlatym standardom diagnostiky je kultivacia jejunalneho aspiratu,
ktora sa vSak u nas v beznej praxi nevykonava, nakol'ko je finan¢ne naro¢na
a invazivna. Aspirat sa ziskava pomocou Speciéalnej sondy zavedenej do
jejuna cez nos alebo pri enteroskopii (pripustna je aj hlboka intubacia distéalne-
ho duodena gastroskopom). Celkovo by sa malo odobrat 3 -5 ml jejunalneho
aspiratu (s maximalnym Usilim o zamedzenie kontaminacie aspiratu z vyssich
etdz) a vzorka sa odosiela na aerébnu i anaerdbnu kultivaciu. Poéet bakteri-
alnych kolénii je zalozeny na raste kultivovatelnhych baktérii. Diagnostickym
kritériom je koncentracia CFU/JTK/ml = 10° (jednotka tvoriaca kolénie —
colony forming units) v mililitri v aspirate z proximalnej casti jejuna.

Objektivne meranie baktérii v tenkom creve sa pévodne dosiahlo kvan-
titativnou kultivaciou aspirdtov ziskanych z proximalnej casti tenkého
¢reva, podobne ako kultivacia mocu pri infekcii mocovych ciest. Dnes sa
aspirat ziskava pomocou Specialnej sondy zavedenej do jejuna cez nos
alebo pri enteroskopii. Dostupné su aj aspiracné katétre so systémom spiral-
nych otvorov bréaniacich sekundarnej kontaminacii aspiratu. Treba zdoraznit,
Ze pocet bakterialnych kolonii pri SIBO je zaloZeny na raste kultivovatelhych
baktérii. Mikrobiologické vysetrenie aspiratu kladie vysoké naroky na mikro-
biologické laboratdria (kvantitativne urcenie anaerobiontov) a ma radu Gskali.
Ide predovsetkym o nizku reprodukovatelnost a pritomnost nekultivovatel-
nych baktérii. Bakteridlne prerastanie méze byt nerovnomerné, z toho dévo-
du ho jednorazové vysetrenie nemusi zachytit. MozZe byt tiez lokalizované
v mieste, ktoré je relativne tazko dostupné pre odber vzorky.



Chybaju standardizované techniky aseptického zberu vzoriek aspiratu
v tenkom creve, pretoze metddy sa lisia, pokial ide o umiestnenie zaria-
denia na aspiraciu vzorky a mnozstvo odobrate] tekutiny, ako aj mani-
pulédciu so vzorkou a naslednd kultivaciu. Vseobecne plati, ze pocas
endoskopie je potrebné dosiahnut hlboki intubéaciu dvanastornika pri mini-
malizcii sania a zabraneni krizovej kontaminacie sekrétov zvonku dvanastnika.
2 mm liquérny katéter prechadza s viacerymi bo¢nymi otvormi cez bioptic-
ky kanal horného endoskopu do tretej a Stvrtej Casti dvanastnika. Jemnym
odséavanim sa nasava priblizne 3 az 5 ml dvanastnikovej tekutiny a vzorka sa
odosle do mikrobiologického laboratéria na aerébnu/anaerdbnu kultivaciu.
Nosenie sterilnych rukavic, sterilny endoskop pri zavadzani katétra a odbere
vzoriek a umiestneni sterilného viecka na injeként striekacku su klac¢ovymi
zlozkami pre spravny odber vzoriek a manipulaciu s nimi.

Po ziskani by sa vzorka mala okamzite
preniest do mikrobiologického
laboratéria s rychlym spracovanim
aerdbnych a anaerdbnych kultar. Je
délezité komunikovat s laboratérnym
personalom o pouziti vhodnych médii
a nehlasit vysledky ako pozitivne
alebo negativne, ale popisat rast
organizmov ako presny pocet kolonii
v CFU/JTK/mI. V minulosti sa na
identifikaciu patologickej bakterialnej
infekcie u ludi, vratane diagndzy
SIBO, pouzivala prisnejsia hladina
CFU/JTK/ml a chybala jej validacia.
Koncentracia CFU/JTK/ml = 10° sa

v stéasnosti vSeobecne povazuje za
diagnostickd pre SIBO. Diagnostika
SIBO pomocou aspiracie a kultivacie
z tenkého ¢reva je vsak ¢asovo
naroéna, draha a je to invazivny
postup, ktory si vyzaduje sedaciu

a nesie obvyklé rizika endoskopie.

Obrézok ¢. 1 Instrumentaria potrebné na vykonanie

Diagnostika SIBO

Hlavnou diagnostickou a stéasne aj naj¢astejSie vyuzivanou metdédou diag-
nostiky SIBO sU neinvazivne dychové testy, ktoré sa vykonavaju pomocou
dychovych analyzatorov na to uréenych. Analyzatory sa vyuzivaja v klinickej
praxi na diagnostiku SIBO, ale tiez diagnostiku malabsorpcii a stanovenie
¢revnej motility — OCTT (Orocecal Transit Time). Predstavuju moderny, rela-
tivne lacny, jednoduchy, Siroko dostupny a najmé neinvazivny diagnosticky
nastroj v gastroenterolégii.

SG zalozené na principe kvantitativneho merania vodika alebo aj metanu
vo vydychovanom vzduchu po poZiti zataZzového sacharidového substratu
(najéastejsie laktuldzy alebo glukdzy). Zaroven su neradioaktivne a bezpecné
pre deti i tehotné Zeny. Hladiny nameranych plynov sa stanovuju v jednotkach
ppm (parts per million).

Obrazok &. 2 Vodikovy dychovy analyzator vyuzivany pri diag-
nostike SIBO s prisludnymi indtrumentariami. Jedna sa o prenos-
né, ruéné, batériové detektory s elektrochemickym senzorom
(HydroCheck (Neomed Medizintechnik), Lactofan H2 - (FAN),
Gastrolyzer (Bedfont Scientific), H2-Check (MD Diagnostics) ,
Micro H2 (MicroMedicals)). Dostupné st aj zariadenia na domace
testovanie- napr. pri kontrole dodrzovania FODMAP diéty (H2
detektor AIRE (FoodMarble Digestive Health) (zdroj : archiv
Jarmila Kabatova)

Obrézok ¢. 3 Zariadenia na stanovenie
metanu vo vydychovanom vzduchu
(zdroj: internet)

Diagnostika SIBO



V ludskom organizme u zdravého ¢loveka je vietok vodik, metan a siro-
vodik tvoreny mikrébmi predovietkym v hrubom creve a v pripade SIBO
aj v tenkom creve. Asi 80 % vodika a metanu sa vyluéuje vetrami a 20 %
plicami vydychovanym vzduchom, kde je mozné ich stanovit prostrednic-
tvom dychovych testov. Vzhladom na to, Ze ludské bunky nie si schopné
produkovat vodik a metan, ich namerana hodnota v uréitom ¢asovom Gseku
je vysledkom fermentacie sacharidov mikrébmi v tenkom ¢reve - v pripade
SIBO, ich néaslednej absorpcie do krvného obehu a ich exspiracie cez plica.
Po poziti sacharidovej zataze a jej vystaveni mikrébom sa vytvarajd nielen
plyny, ale aj mastné kyseliny s kratkym retazcom (vyuzitelné pri inych meto-
dach diagnostiky SIBO).

Aj ked' je dychovy test populérny, je délezité podotknit, Ze sa jedna
o nepriamu metdédu a diagnostickd presnost nie je vysoka. Pri porovna-
ni s vytaznostou z jejunédlneho aspiratu je zhoda asi v 65 %. Podobne ako
pri kvantitativnej kultivacii aspiratov tenkého creva, aj pri dychovych testoch
sa jednotlivé vysledky studii znaéne liSia v odporucaniach techniky testova-
nia a vo vyhodnocovaniach nameranych hodnét. Napriek tomu sa dychové
testy na diagnostiku SIBO uznavaju ako klucové diagnostika, aj ked' nie
idedlna. Je délezité poznat obmedzenia dychového testovania, a preto
je pri indikacii testovania zdkladom podrobna anamnéza. Vzhladom na
to, Ze najvyznamnej$im priznakom SIBO je naddvanie, mal by byt tento
priznak povazovany za nevyhnutny pri indikacii dychového vySetrenia.
Hlavnou indikaciou metédnového dychového vysetrenia by podla dostupnych
dét mala byt predovsetkym obstipacia. V ramci SIBO je vSak treba mysliet aj
na sekundarne priznaky ako je hnacka, bolest brucha, prelievanie v ¢revéch,
svrbenie tela, Unava (vid'aj klinicky obraz).

Ako uz bolo spomenuté, princip vodikového dychového testu spociva
v skutoénosti, ze koncentracia vodika vo vydychovanom vzduchu stipa
priamo Umerne hydrolyze podaného substratu, ktorym moze byt glukéza
(75 g) alebo laktuléza (10 g), event. fruktdza (25 g). Standardne sa realizuje
s laktulézou. Glukéza by sa mala pouzit nasledne, napr. ak je testovanie
laktulézou nejednoznacné. To je v pripade, ak nie je mozné rozlisit medzi
prerastanim baktérii v tenkom creve alebo rychlym tranzitom tenkého creva
a naslednou fermentéciou uz v hrubom éreve, ¢o ukazuje vel'ky narast produk-
cie plynu v druhej polovici testovania. Inou eventualitou pouzitia glukdzy je
u pacientov so skratenym tenkym ¢revom (napriklad bariatrické operacie,
Roux Y resekcia a pod.).

Tabul'ka €. 1 Porovnanie sacharidovych substratov vyuzivanych pri disgnostike SIBO (zdroj: archiv Jarmila Kabatova)

Sluzi k detekcii premnozenia mikroorganizmov produkujicich metéan a odpo-
rdca sa u symptomatickych pacientov s podozrenim na SIBO, najma u pacie-
tov so zapchou.

Napriek tomu, ze dychové testy st osvedcenou diagnostickou metdédou,
metodika a interpretacia vysledkov je medzi centrami stale nejednotna. To
vedie k urcitej kontroverzii o pouzivani a interpretéacii dychovych testov, ako aj
o samotnej diagndze SIBO a jej liecbe. S cielom zjednotenia diagnostickych
postupov a interpretacii bol v r. 2022 na Slovensku vydany 69. metodicky list
racionélnej farmakoterapie — Syndrom bakteridlneho prerastania v tenkom
¢reve (SIBO).



Vyhody a nevyhody dychovych testov

Vyhodou dychovych testov je ich neinvazivnost. Vykonava ich Siroka skala
zdravotnickych pracovnikov. Nie su toxické, si pomerne lacné, rychle, nakol-
ko vysledok testovania je zndmy hned'pocas alebo po ukonéeni testovania
a v nasich podmienkach su tieto testy uz aj lahko dostupné.

Nevyhodou je ich moznost falosnej negativity/pozitivity, ako aj neustéle
diskutovana interpretacia nalezov. Dychovy test s pouzitim laktuldzy je
kritizovany za &asto falo$ne pozitivne hodnoty (kvéli zrychlenému tranzitu
a fermentécii v hrubom éreve u niektorych jedincov). Dychovy test s pouzitim
glukdzy je kritizovany za to, ze glukdza sa absorbuje v proximalnom dvanast-
niku, a preto ma nizku citlivost na detekciu distalneho SIBO - inymi slovami,
nemusi zaznamenat prerastanie v distdlnom tenkom creve.

Priprava pacienta na dychovy test a postup
pri testovani
Na spravne stanovenie diagnézy SIBO je nevyhnutné, aby pacient striktne

dodrzal pripravu na testovanie. V pripade, Ze priprava dodrzana nebola, test
by sa nemal v dany den realizovat.
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Priprava pacienta na dychovy test

e ATB - nutné vynechat minimalne 4 tyzdne pred testom

* SIBO test nerealizovat do 1 tyzdiia od kolonoskopie s pripravou

¢ vynechat promotilitné lieky/latky a laxativa najmenej 1 tyzden pred
testom

* vynechat probiotikda minimalne 1 tyzden pred testom

* vysadenie IPP pred testom je na zvazenie a ku kazdému pacientovi je
potrebné pristupovat individualne

e 3 dni pred vysetrenim je vhodné konzumovat lahko stravitelné,
bezzvyskové jedlo s obmedzenim fermentovanych potravin, napr.
pecené alebo grilované morské plody, ryby, kuracie, morcacie, chudé
hovéadzie alebo bravéové maso, vajcia, biela ryza, dostatocny pitny
rezim — voda, obycajna kava alebo ¢aj

- pocas pripravnej diéty sa odporica vynechat potraviny ako cibula,
strukoviny, kapusta, pér, mlieko a mliec¢ne vyrobky, jednoduché cukry
(sladkosti, malinovky...), ovocie a zeleninu a vyrobky obsahujuce
fruktézovy (kukuriény) sirup, alkohol

- pri priprave jedal pouzivat miniméalne mnoZzstvo oleja, korenin a soli

- ak ma pacient specialne diétne poziadavky, mal by sa obratit na
odbornika, ktory test vykonava a prebrat to s nim

® 8 -12 hodin pred vysetrenim nejest

* minimalizovat fyzicku aktivitu (necvicit)

e pred vySetrenim sa odporica umyt zuby len s kefkou a vodou

(bez zubnej pasty)

* rano pred vysetrenim je vhodné vypit pohar teplej vody, ¢im sa znizuje
riziko nameranej zvysenej VH ppm

e kratko pred testovanim nepit sytené napoje, nefajcit, nezut Zuvacky,
necumlat cukriky

* bez informovania lekara nebrat réno pred vysetrenim Ziadne lieky,
ktoré by mohli ovplyvnit vysledok testovania, ani vyzivové doplnky

e diabetici st vystaveni riziku zhorsenej kontroly glykémie pred a pocas
dychového testu v désledku poziadavky na pripravu a vykonavanie
dychového testu

Tabul'ka €.2 Priprava pacienta na dychovy test (zdroj: archiv Jarmila Kabatova)
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1. pacient obdrzi sterilny ndustok a vloZi ho do uz vopred kalibrovaného
dychového analyzatora

2. prvé meranie prebieha nala¢no — vychodiskovéa hodnota (VH)

3. pacientovi je podany roztok 10 g laktul6zy/75 g glukézy rozpusteny
v 250 ml nesytenej pitnej vody izbovej teploty

4. nasledne vo zvolenych 15 — 30 min. intervaloch po dobu 90 - 120 min.
v pripade vodikového testu vydychuje do analyzatora (do 120 — 180 min.
sa popisuje v pripade metanového testu), ktory zaznamenava namerané
hodnoty H2 a CH4 vo vydychovanom vzduchu do grafu s vyslednou
krivkou.

- vySetrenie by malo pokradovat, az kym sa nepozoruje jednoznaény
dékaz fermentécie laktulézy v hrubom éreve — navysenie hodnoty ppm
po 90 — 120 min., eventuélne dlhsie (180 — 240 min)

- vysledok testu je stanoveny hned'po ukonceni testovania

- vyhodnotenie testu robi kvalifikovany personal, pri¢om je potrebné
brat do Uvahy celkovy zdravotny stav, pévodné klinické tazkosti,
pridruzené ochorenia, klinické tazkosti pocas vykonavania dychového
testu po podani substratu, o ktorych by sa mal informovat priebezne
pocas celého testovania.

Dychové testy nie st jednoznaéne $tandardizované. R6zne protokoly sa lisia
davkou, koncentraciou substratov, di*kou testovania, intervalmi zbierania
vzoriek dychu a cut-off hodnotami (vychodiskové (VH) a vrcholové). Preto
vyhodnocovanie dychovych testov musi robit kvalifikovany odbornik a pohlad
na pacienta musi byt komplexny s prihliadnutim na jeho celkovy zdravotny
stav a pritomnu kliniku pocas testovania.

NajddleZitejSie je identifikovat bod, kedy sa uz nejedna o hodnoty z TC
(90 - 100 min. - prechod do HC, kedy prirodzene hodnota ppm stipa).

Ako SIBO pozitivny test sa povazuje zvySenie nad zakladnu hladinu o 10
ppm vodika za 60 minGt (eurépsky konsenzus) alebo o 20 ppm vodika za
90 mindt (USA konsenzus). Vyhodou eurépskych usmerneni je znize-
nie falosne pozitivnych vysledkov. Naproti tomu kritérid z USA mozu
mat viac falo$ne pozitivnych vysledkov, pretoze sa predpoklada, ze
u priblizne polovice ludi dosiahne laktuléza hrubé ¢revo do 90 min(t.
Pri nejednoznaénych (hrani¢nych) vysledkoch sa méze doplnit este glukézovy
test, aby sa poskytla vyssia diagnosticka presnost.

Aj ked sa metan v rdmci diagnostiky SIBO ako takého bezne nepouzi-
va, mdze naznacovat nerovnovéahu v érevnom mikrobiéme aj v tenkom
¢reve. Nizke hladiny metanu si bezné u zdravych jedincov, avsak vysoké
hladiny meténu (> 10 ppm) s spojené so zapchou a nadivanim. Hladina
metanu = 10 ppm na zadiatku alebo v ktoromkolvek bode pocas testu
sveddi o pozitivite na metanogenézu. Kedze metdn moze ovplyvnit tranzit,
je tazké najst istotu, ¢i sa metanogénne organizmy nachadzaju v tenkom creve
alebo v hrubom ¢éreve, takze SIBO by sa nemalo komentovat, ak neddjde
k si¢asnému zvyseniu vodika. Hladiny metéanu st ¢asto > 10 ppm na zaciatku
testovania, napriek dodrZiavaniu pripravy pred testovanim. Viysoka zakladna
hladina metanu nie je indikaciou na zastavenie testu (beznejsie u pacientov
s nadlvanim a zapchou) ako je tomu pri vodikovom teste.



ZAKLADNA INTERPRETACIA VYSLEDKOV

VH nad 20 ppm - ukonéenie testovania (neplati pre metanovy test)

ROZSIRENA INTERPRETACIA VYSLEDKOV

Vodikovy dychovy test s vysokou vychodiskovou hodnotou (> 20 ppm)
o mozné priciny:

SIBO pozitivny test:
- nedodrzanie pripravy
- zvySenie nad VH o 10 ppm H2 do 60 min. (eurépsky konsenzus) — menej

. o - narusena mikrofléra v dstnej dutine, zvySena kazivost zubov
falo$ne pozit. vysledkov

- SIFO - plesiiové prerastanie creva (premnozenie kvasiniek)
- zvySenie nad VH o 20 ppm H2 do 90 min. (USA konsenzus) — viac falosne = test sa odporuéa ukonéit a preloZit na iny termin

pozit. vysledkov (prechod do HC)

- zvySenie o 10 ppm vodika do 60 minut - SIBO pozitivne (Eurépsky

METANOGENEZA - pozitivny metanovy test konsenzus) / o 20 ppm vodika do 90 minut (Severoamericky konsenzus)

- zvySenie hladiny vodika po 90 mindtach — normalna fermentacia
laktulézy baktériami v hrubom ¢éreve (nezistena v gluké6zovom dychovom
teste)

- hladina metanu = 3 - 10 ppm na zaéiatku alebo v ktoromkolvek bode
pocas testu (spojené so zapchou a nadtivanim)

- oneskorené stipanie H2 nad 20 ppm po 90. min. testovania — predizeny

- zvySenie koncentracie H2+2xCH4 - molekula metanu vznika z 2 molekadl f J ni
orocekalny tranzit (pomala tranzitna zapcha, narusena motilita creva)

vodiku

- kontinualne stipanie H2 nad 20 ppm bez poklesu aZ do 90 min.

- metan ovplyviiuje tranzit - tazké najstistotu, ¢i sa metanogénne organizmy (insuficiencia ileocekalnej chlopne) s pritomnym diskomfortom

nachadzaji v TC alebo v HC
- "BACKWASH ileitis”"— navrat obsahu hrubého éreva do terminalneho

- SIBO by sa nemalo komentovat, ak nedéjde k siiéasnému zvyseniu vodika ilea, pacient méze pocitovat bolestivost v pravom hypogastriu

- nedostatocné zvysenie vodika po 90 minutach — mozny pomaly
tranzit v tenkom ¢reve alebo mozna produkcia sirovodika

Tabul'ka €. 3 Zakladna interpretacia vysledkov ( zdroj: archiv Jarmila Kabéatova) - nizke hodnoty vodika pOd 5 pPpm pOéaS Celej doby testovania
a pritomna klinika — non H2 producent

- pritomnost metanu (>10 ppm) — nadmerna produkcia metanu v désledku
premnozenia metanogénu

- zvySenie nameranej hladiny vodika a metanu (kombinovany test)
o 15 a viac nad VH do 90 — 120 min. s pouzitim substratu — 75 g glukézy

Tabul'ka €. 4 Rozsirena interpretacia vysledkov ( zdroj: archiv Jarmila Kabatova)
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VODIKOVY test

\‘ Namerana VH (napr. 2 ppm)

VODIK METAN
Vychodiskova hodnota i i )
(VH) > 20 ppm Podany substrat — laktuléza 10 mg
- ukoncenie testovania
- Zvysenie ppm od VH > 10 ppm (na 12 ppm) do 60 min.
=POZIT SIBO (Eurépsky konsenzus) 50 50
- Zvysenie ppm od VH > 20 ppm (na 22 ppm) do 90 min. 40 40
. . . =POZIT SIBO (Severoamericky konsenzus)
?Zr;gnﬁigm\?ﬁ;kor po 90 min. - vyraznejsie zvysenie ppm od VH o > 20 ppm kratko ppm - ppm s
- normalna fermentacia po 90 min. v pripade pozitivnej anamnézy s pritomnou 20 20
laktulézy v hrubom ¢reve vyraznejsou klinikou pocas samotného testovania — nutnost 10 10
) redl'igln ' ORO-CEKALNY postdenia moznej pozitivity multidisciplindrnym
TsANZIT Y timom/doplnit glukézovy test 5 5
- kontinudlne stupanie nad 20 ppm bez poklesu az
do 90 min. - insuficiencia ileocekalnej chlopne 0 20 40 60 80100 120 140 160 180 0 20 40 60 80100 120 140 160 180
Nedostatoc¢né zvysenie . CAS (min) CAS (min)
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SIBO negativne

Mozné priciny faloSnej pozitivity/negativity

Laktuléza nedodrzanie pripravy na dychovy test — tazko kontrolovatelné

ppm

0 I diéta
ATB, probiotika
o L nedavne kolonoskopické vysetrenie
20 140 160 180

Baseline o 20 40 60 80 100 1

&as, min nedodrzanie zésad pocas testovania — napr. fajéenie medzi jednotlivymi
v R atsn meraniami
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SIBO pozitivne - jednovrcholovy vystup e zavazné plicne ochorenia mézu interpretaciu vysledku stazit
¢ glukdza — velmi rychle vstrebanie glukézy v proximalnom jejunu méze
sposobit falosnd negativitu

e laktuldza — falo$néa pozitivita — pri bakteridlnom prerastani v distalnom
ileu moéze byt naroéné odlisit peak z ilea od normalneho vrcholu po tom,
¢o substrat dosiahne hrubé ¢revo

Laktuléza

® pri syndréome kratkeho creva (pri zachovani HC) — laktuléza — falogna
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Obrazok &. 6 Znazornenie variability vyslednych grafov vodikového a meténového
dychového testu (upravené podla Rezaie A. et al.)
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* Dychovy test s 13C - laktézovo — ureidom, stanovenie mastnych
kyselin s kratkym retazcom v jejundlnom aspirate, sérové nekonjugované
zlcové kyseliny, kys. p-aminobenzoova v moci

e Stanovenie sirovodika (H2S) vo vydychovanom vzduchu. Okrem vodika
a metéanu je aj sirovodik (H2S) dalsi plyn produkovany ¢revnymi mikroor-
ganizmami, ale komerény testovaci systém zatial nie je k dispozicii. V rdmci
niektorych stadii vodik nie vzdy koreloval s priznakmi pacienta. Dévodom
by mohlo byt to, Ze vodik sa spotreblva v ¢revach na produkciu metanu
a sirovodik — H2S. Meranie iba meténu a vodika ako také vytvara nelplny
obraz. Prebiehajuce stadie skimaju Glohu merania vsetkych 3 spomenutych
plynov. Ich hodnota pri hodnoteni prerastania méze poskytnut vacsiu jasnost
a korelaciu symptémov. Do buduicna je délezité vyvinut validované dotazniky,
pretoze symptémom chyba Specifickost. Okrem toho dochadza k pokro-
ku v nepriamom testovani mikrobiému. Jednou z moznosti je hodnotenie
prchavych latok v dychu hmotnostnou spektroskopiou. Medzna hodnota pre
diagnostiku SIBO pomocou H2S musi byt este validovana a jeho uZito¢nost
presne uréena.

¢ V minulosti sa dychové skisky vykonavali pomocou radioaktivne znaéeného
substratu (napr. D-xylézy), ktory by sa dal zistit vo vydychovanych vzorkach
dychu, ak by bol pritomny prebytoény pocet baktérii. Vodikovy a metanovy
dychovy test v kombinacii s dychovym testom D-xylézy zvysuje senzitivitu.
Tato technika sa vak nepouziva z bezpecnostnych dévodov tykajucich sa
radioaktivne oznacenych substratov.

¢ Serologické stanovenie etanolu — pri SIBO méze dochadzat k endogénnej
syntéze etanolu, za ¢o su pravdepodobne zodpovedné Candida albicans
a Saccharomyces cerevisiae. Etanol je mozno stanovit v krvi, pricom vymizne
po Uspesnej ATB liecbe, avSak nevyuziva sa to ako diagnosticky test.

e V rdmci dostupnych stadii sa hodnotilo tiez pouzitie fruktdzy ako mono-
sacharidového substratu pre osoby s cukrovkou s podozrenim na SIBO,
pretoze zatazenie glukézou 75 g méze spdsobit akdtnu hyperglykémiu a ¢rev-
na dysmotilitu, pripadne ovplyvnit vysledky dychovych testov. V porovna-
ni s dvanastnikovymi aspiratmi, alebo glukézou, pouzitie roztoku fruktdzy
ako substratu u oséb s cukrovkou prinieslo podobnd citlivost, $pecifickost
a diagnostickd presnost . Laktuléza méze byt u diabetickych jedincov ako
neabsorbovany sacharid pouzivany tiez.

* Domace supravy na testovanie. Novsie doméce sUpravy na testovanie
sU k dispozicii na domace testovanie pre pacientov, ktori nemozu cesto-
vat alebo sa z inych pri¢in nevedia dostavit na pracovisko vykonavajlice

tieto testy. Tieto sUpravy st casto nasmerované do laboratérii s certifikaciou
s prisnejsim validacnym/kalibra¢nym dohladom v porovnani s beznou ambu-
lantnou praxou. Priprava a diétne opatrenia pred testom, pozitie substratu
a odberom dychovych testov sa vsak vyskytuji v domacom prostredi, ¢o je
v podstate nekontrolovatelné a vysledky testov tak nemozno hodnotit presne.
Tieto domace testy vSak podla dostupnych informacii nie s na Slovensku
dodnes dostupné.

* Sekvenovanie génov — 16S ribozomalnej RNA (rRNA). Jednou z dalsich
moznosti je sekvenovanie génov. Aj ked'sl publikované udaje obmedzené,
existuju tudie hodnotiace SIBO sekvenovanim génov 16S ribozomalnej RNA
(rRNA) v kohorte jedincov s IBS. V ramci tychto studii sekvenovanie kohorty
jedincov odhalilo nizsiu mikrobialnu diverzitu v dvanastniku u jedincov s IBS
v porovnani s jedincami bez IBS. Najvyznamnej$imi nalezmi boli zvysenia
u Escherichia/Shigella a Aeromonas a pokles u Acinetobacter, Citrobacter
a Microvirgula. Iné studie zistili vyssie hladiny Pseudomonas v tenkom ¢reve
jedincov s IBS v porovnani so zdravymi kohortami. Tieto vysledky sa zrkadlili
vo vzorkach stolice z rovnakej kohorty. Sekvenovanie mikrébov v dvanast-
nikovych vzorkach a rektalnych biopsiach od subjektov s IBS a kontrolnymi
kohortami poukazalo na vyssi pocet baktérii vtenkom ¢reve u jedincov s IBS.
Stadia jejunalnych aspiratov s pouzitim kultivacie a PCR génov 16S rRNA
vSak nezistila ziadnu vyznamnu korelaciu medzi vysledkami dychovych testov
s pouzitim laktulézy/glukédzy a hladinami baktérii. V sGéasnosti prebiehaju
dalsie studie.

* Peroralne pozité kapsuly, ktoré dokazu merat in vivo vodik a oxid uhlicity
po poziti sacharidového jedla a vyuZivanie kapsul, ktoré mézu odoberat
vzorky baktérii z tenkého creva. Jedna sa o unikatnu technolégiu, ktord méze
poskytnit lepsiu alternativu k sGéasnym technikdm merania vodika z dychu,
ale je potrebny este dalsi vyskum.

* Empiricky test rifaximinom — v pripade, Ze nie je mozné z réznych pricin
vykonat ani jeden z diagnostickych testov, vynimocne je mozné zvazit empiric-
ky test rifaximinom (200 mg (2-0-2/2-2-2 na 7 — 10 dni), event. edukaciu nutri¢-
nym terapeutom o Low Fodmap diéte. Rychly Ustup symptémov moznost
SIBO podporuje, nie je vsak jeho dékazom. Na druhu stranu, preukazanie
SIBO nie je 100 % dokazom pri¢inného vztahu bakteridlneho prerastania
a klinickych priznakov. U ¢asti pacientov so SIBO dochéadza k sekundarnemu
zapalu tenkého, ale aj hrubého ¢reva, ako reakcie na vstrebané bakterialne
antigény. Samotné zapalové zmeny mdzu vyvolat symptomatoldgiu.



Nutné je odlisit funkéné traviace poruchy bez bakteridineho prerastania
a chronické infekcie gastrointestinalneho traktu (napr. lambliézu) a osoby
splrajuce diagnostické kritéria IBS (ROME IV) od funkénej plynatosti. IBS je
jednou z najcastejSie hodnotenych komplikacii s vazbami na SIBO. Meta-
analyzy naznacuju, ze az 78 % os6b s IBS trpi SIBO. Je tiez potrebné mysliet
na SIBO u pacientov s nespecifickymi dyspeptickymi tazkostami, pacientov
s Crohnovou chorobou pri zhorSujicom sa klinickom stave napriek remisii
ochorenia, u pacientov s chronickou pankreatitidou alebo sklerodermiou,
u pacientov s celiakiou nereagujicou na bezlepkovu diétu, pri cirhdze pecene
ainych. SIBO by tak malo byt standardnym bodom diferencialnej diagnostiky.

V pripade klasického SIBO s pozitivnym vodikovym dychovym testom
by koncovymi ukazovatelmi spravnej diagnostiky a Uspesnej terapie malo
byt odstranenie naddvania, respektive Gstup klinickych tazkosti v spojeni
s normalizaciou kontrolného vodikového dychového testu, ktory je vhodné
vykonat najskor 3 mesiace po ukonceni liecby. Zapcha je kld¢ovym znakom
metanu. Kedze sa ukéazalo, Zze produkcia metanu a zapcha su v korelacii,
kld¢ovym sekundarnym cielovym ukazovatelom by malo byt znizenie hladin
metéanu oproti vychodiskovej hodnote so zodpovedajicim Gstupom zapchy.

SIBO a IBS

Priznaky SIBO su velmi podobné ako pri syndréme drazdivého ¢reva (IBS).
Zahfnaju bolest brucha a zmeny frekvencie a konzistencie stolice. Az 78 %
pripadov IBS méze byt spésobenych SIBO. Je tu z toho dévodu potencional-
na nadej, ze lie¢ba SIBO moze vyrazne zmiernit kliniku, resp. Gstup tazkosti.

SIBO a histaminova intolerancia

SIBO a histaminova intolerancia su v interakcii v tom, Zze SIBO mdze byt
hlavnou pri¢inou symptémov histaminovej intolerancie. Niektoré bakté-
rie si producentami histaminu a nadmerny rast baktérii méze zvySovat
hladinu histaminu. Okrem toho SIBO, infekcie a traviace tazkosti mdzu
prispievat k tvorbe histaminu a tym nepriamo udrziavat alebo aj zhorsovat
histaminovd intoleranciu.

SIBO a autoimunita

V niektorych pripadoch méze byt autoimunita jednou z hlavnych pricin SIBO.
Hlavnd funkciu tu zohrava migrujiaci motoricky komplex (MMC). MMC su
svalové kontrakcie, ktoré zabezpeduju peristaltiku a pomahaja vyprazdnovat
&revny obsah medzi jednotlivymi jedlami. Pokial' je MMC naruseny, moze
to viest k vyvoju SIBO. Existuje viacero moznych pri¢in zodpovednych za
dysfunkciu MMC. Jednou z nich st vysoké hladiny $pecifickych potravinovych
protilatok. Specifické protilatky mézu aktivovat autoimunitu. Vietky auto-
imunitné ochorenia st spojené s podobnym vzorcom, kde environmentalny
antigén spuUsta autoimunitny proces.

Liecba musi byt prisne individualizovana a existuje niekol'ko moznosti, ako
SIBO eliminovat/lieéit. Kauzéalnu formu terapie predstavuje antibioticka
terapia, pripadne kombinécia viacerych inych, doplnkovych moznosti terapie.
1. Odstranenie spustacej pri¢iny, pokial bola identifikovana.
2. Kontrola a pripadné korekcia nutri¢nych deficitov u pacientov
so signifikantnou maldigesciou a malabsorpciou, kedy sa pri vyraznejsej
malnutricii vo vynimoénych pripadoch indikuje aj parenterélna alebo
enteralna vyziva.
3. SIBO je obycajne lie¢ené antibiotikami. Antibioticka lie¢ba by mala
postihnut selektivne tie bakteridlne kmene, ktoré SIBO sposobili.
Najlepsie liecebné vysledky vykazuji lokélne, v éreve pbsobiace antibiotika,
(rifaximin).
4. Ucinnou sa v individualnych pripadoch javi byt diéta Low FODMAP,
ked'docasne vyradujeme z jedalnicka skvasitelné sacharidy.
5. Vhodné méze byt tiez podéavanie mastnych kyselin so stredne dlhym
retazcom (MCT oleje).

Neskora diagnostika SIBO, absencia liecby a opakované relapsy mézu viest
az k atrofii sliznice tenkého ¢reva.



Pouzitie antibiotik je zdkladnym pilierom terapie SIBO. Cielom nie je eradika-
cia mikroflory tenkého creva, ale jej modulacia, az kym neddjde ku klinickému
zlepSeniu a Ustupu tazkosti pacienta. Beznou praxou je pouzivat empiricku
antibioticku lie€bu u tych, ktori maju rizikové faktory a klinickd prezentéciu
naznacujucu SIBO. KedZe sa zvysuju nasledky uzivania antibiotik vratane
vyvoja rezistentnych baktérii, neziaducich reakcii a doslo k narastu oportdn-
nych infekcii, ako je Clostridioides difficile, je potrebny opatrnejsi pristup.
Pred zvaZenim antibiotickej liecby je potrebné vynalozit Usilie na objektivnu
diagnostiku SIBO. Ucinna antibioticka lie¢ba pokryva aerébne aj anearébne
spektrum c¢revnych baktérii. V pripade opakovanej pozitivity je potrebna
zmena antimikrobiélnej Gcinnej latky z dévodu rizika vzniku rezistencie. Pri
cyklickej terapii je vhodné ich podavat 1 — 2 tyzdne do mesiaca v mesac-
nych intervaloch. Relaps ochorenia je po jednom podavani ATB priblizne
44 % v priebehu roka po terapii. Riziko relapsu je predovsetkym u pacientov
vyssieho veku, po apendektémii a pri dlhodobom uzivani IPP.

*NA- not available

Tabul'ka €. 5 Prehlad ATB lie¢by v st¢asnosti vyuzivanej pri lie¢be SIBO (Metodicky list — Oltman M. et al)

Na zaklade dostupnych vysledkov $tudii je mozné konstatovat, ze podavanie
rifaximinu v davke 400 mg 4x denne pocas 14 dni mé najvyssiu mieru Uspes-
nosti liecby, avsak pri tomto davkovani je vyssia miera vzniku neziaducich
Ucinkov ako pri davke 400 mg 3x denne.

Rifaximin je produktom syntéznych experimentov uréenych na modifikaciu
materskej zlGéeniny rifamycinu s cielom dosiahnut nizku gastrointestinélnu
absorpciu pri zachovani dobrej antibakteridlnej aktivity. Experimentéalna
aj klinickd farmakoldgia jasne ukazali, Zze tato zlGéenina je len minimalne
absorbované antibiotikum so Sirokym spektrom antibakteridlnej aktivity,
ktoré zahfia gram-pozitivne a gram-negativne mikroorganizmy, aerdéby
aj anaerdby. Kedze je prakticky neabsorbovany, jeho biologickd dostup-
nost v gastrointestindlnom trakte je pomerne vyssia, pricom koncentracie
intraluminalnych a fekalnych lieciv znaéne prevysujd minimélne hodnoty inhi-
bi¢nych koncentracii pozorované in vitro proti Sirokému spektru patogénnych
organizmov. Okrem toho sa zistilo, ze rifaximin je schopny zachovat érevnu
fléru a zvysit relativne mnozstvo laktobacilov a bifidobaktérii, ¢o vykazuje
“eubiotické” ucinky. V rdmci studii, ktoré sledovali neziaduce Gcinky liecby,
bol hlaseny po lie¢be pripad infekcie C. difficile — CDI po lieébe pri davke
1200 mg denne pocas 4 tyzdiov. Neboli viak poskytnuté Ziadne informacie
o Case, ktory uplynul medzi ukoncenim antibiotickej lie¢by a vyskytom CDI,
ani o pritomnosti sibeznych rizikovych faktorov infekcie. Dal$im zistenym
neziaducim G¢inkom bola alergicka reakcia — anafylaxia. Treba povedat, ze
sa jednalo len o velmi vynimoéné pripady a rifaximin mozno vo véeobecnosti
povazovat za bezpelny.

V lie¢be nadmerného bakteridlneho prerastania s produkciou meténu je
vhodna kombinacia neomycinu a rifaximinu vzhladom na to, ze metan produ-
kujica baktéria Methanobrevibacter smithii je rezistentna na sirokd paletu
antibiotik. Mozny pozitivny efekt na zniZzenie produkcie metanu mézu mat aj
statiny vzhladom na ich efekt na metanogenézu na bunkovej Grovni. Uvedeny
efekt je vSak nutné potvrdit dalsimi kvalitnymi $tadiami.

KedZe SIBO sa casto vracia aj po liecbe antibiotikami, je beznou praxou
pouzit iné ATB. Tato prax opakovanej liecby antibiotikami je zaloZzena
vyluéne na neoficidlnych dékazoch a znaleckom posudku. Preto neexistu-
ju véeobecne akceptované lie¢ebné pristupy k terapii. Jedna publikovana
$tudia hodnotila frekvenciu recidivy SIBO u 80 dospelych po liecbe anti-
biotikami a zistila mieru recidivy 12,6 % po 3 mesiacoch, 27,5 % po
6 mesiacoch a 43,7 % po 9 mesiacoch.



Videalnom pripade by vyber ATB mal odrazat testovanie citlivosti in vitro, ¢o
je viak nepraktické, pretoze ¢revné bakteridlne kultiry potrebuji invazivnu
metodiku na odber vzoriek za sterilnych podmienok. Z toho dévodu sa pri
diagnostike vyuZziva neinvazivny vodikovy dychovy test a v klinickej praxi sa
vyuziva primarne empirickd antibioticka liecba, ktord by mala zahfiat aerébne
aj anaerébne baktérie. Do konca 90. rokov sa pouzivali iba systémové ATB,
ako fluorochinolény, metronidazol, tetracyklin, kyselina amoxicilin-klavulano-
va, chloramfenikol atd, ktorych neziaduce Géinky a skodlivé G¢inky na érevnd
mikrobiotu st dnes dobre zname. Nevstrebavatelné antibiotikd, na rozdiel
od systémovych, umoznuju lokalizované zacielenie na enterické patogény
a su spojené s minimalnym rizikom systémovej toxicity alebo neziaducich
Gcinkov, ako napr. dysmikrébia, rezistencia, event. vznik CDI.

Existuje cely rad navrhovanych mechanizmov, pomocou ktorych méze byt
Uprava stravy pri liecbe SIBO prospesna. V slvislosti s diétnou terapiou pri
SIBO sa spomina redukcia tukov v jedalni¢ku pacienta s pozitivnym SIBO.
Zda sa to viak vhodné len u pacientov, u ktorych je zaroven pritomna malasi-
milacia tukov. Su to pacienti so syndrémom kratkeho ¢éreva alebo chronickou
pankreatitidou. Popisovany je tiez pozitivny efekt redukénej diéty a celkovej
Upravy zivotného Stylu u obézneho pacienta, nakolko je v praxi ale tiez
v rdmci $tudii zjavna urditd suvislost medzi obezitou a SIBO. Rovnako tak
predlzovanie intervalov medzi jedlami, resp. tzv. ,mindfulness stravovanie”,
definované ako dostato¢né prestavky medzi jedlami a vyli¢enie malych
jedal mimo hlavnych, teda vyliéenie “maskrtenia a podzobavania” méze
zohravat Ulohu v prevencii a liecbe SIBO. Uréity efekt bol zaznamenany aj
pri tzv. GAPS diéte.

Zakladom GAPS diéty je hlavne konzumacia kvalitnych nenasytenych tukov
a vyltéenie obilnin, rafinovaného cukru a laktézy zo stravy. Diéta pozostava
z dvoch ¢asti - prva je Gvodna diéta, ktorad ma Sest faz, a po nej nastupuje
plnd GAPS diéta. Tato diéta sa zameriava na spdsoby pripravy jedla, pri
ktorych je jedlo spracované tak, aby bolo ¢o najlepsie a najjednoduchsie
stravitelné. Vyuziva teda pomalé varenie, kvasenie a zavéaranie. Je zalozena
predovsetkym na konzumacii dlho a pomaly vareného vyvaru z kosti a masa.
Vyuzivané su tiez fytofarmaka, resp. potraviny s antimikrobiadlnym G&inkom
ako naprikad cesnak, rozmarin, horci¢né semienka, skorica, tymian, kliné¢eky
¢irasca. Napriek tomu nie s v si¢asnosti dostupné dostatoc¢ne jasné dékazy

o vyznamnej efektivite fytofarmak predovsetkym v porovnani's konvenénym
podévanim antibiotik v liecbe bakteridlneho prerastania a nie je preto mozné
odporucat konkrétne fytofarmaké ako kauzalnu, primarnu lie¢bu SIBO. Jedna
sa vacsinou len o hypotézy a na ich objektivne zhodnotenie si potrebné
dalsie data. Asi najcastejsSie vyuzivanou diétnou terapiou je vSak redukcia
fermentovatelnych sacharidov, tzv. Low FODMAP diéta.

Diéta zahfia nizky prijem vladkniny, vyhybanie sa laktéze, fruktéze, oligo-
sacharidom, fruktanom, alkoholovym cukrom a inym fermentovatelnym
sacharidom, ako je sukraléza alebo prebiotikum — inulin. Udaje o pouzivani
diéty pre SIBO su viak v zésade rozsirenim Udajov z IBS. Intolerancia disa-
charidaz je pri SIBO pomerne castd, preto samotné obmedzenie konkrétnych
sacharidov méze byt G¢inné. Vyraznejsie obmedzenie predstavuje tzv. low
FODMAP diéta. Tato diéta je vhodna predovsetkym u pacientov so stcasne
pritomnym syndrémom dréazdivého ¢reva (IBS) a jeho priznakoch ako nadmer-
na plynatost, bolesti brucha, nadivanie, nevolnost a poruchy vyprazdrnovania
(hnacka alebo aj zapcha).

O jej benefitoch sa ¢oraz viac hovori tiez v pripade NCGS. Citlivost na lepok
(NCGS), ktora nie je celiakiou, je stav charakterizovany symptémami podob-
nymi syndrému drazdivého ¢Ereva (IBS) a prejavmi aj mimo creva, ktoré sa
vyskytuju niekolko hodin alebo dni po poziti potravy obsahujucej lepok,
rychlo sa zlepsuju po vylaceni lepku a relapsuju kratko po opatovnom zatazeni
lepkom. Predpokladom podozrenia na NCGS je vylicenie celiakie a alergie
na psenicu (WA — wheat allergy), ked'je pacient stéle dostatocne zatazeny
lepkom. Okrem gluténu st dal$imi potencionalnymi vinnikmi tohto syndrému
amylazové trypsinové inhibitory (ATI) a fruktany (bohaté na fermentovatelné
oligodisacharidy a polyoly), ktoré s stcastou psenice.



Na druhej strane, prijem FODMAP v potrave méze prispievat k eubidze
&revnej mikrofléry, vzhladom na to, ze stimuluje rast Akkermansia muci-
niphila, Bifidobacteria a Faecalibacterium prausnitzii a zarover podporuje
tvorbu mastnych kyselin s kratkym retazcom, ktoré s okrem iného dolezité
pre normalnu diferenciaciu ¢revného epitelu. Vzhladom na to, ze ciel pri
liecbe SIBO je eubidza, diéta s obmedzenim FODMAP méze v niektorych
pripadoch pdésobit kontraproduktivne vo viacerych smeroch, nakolko je
vyrazne restrikéna a méze viest k rade nutriénych deficitov. Z toho dévodu
by sa nemala pacientom indikovat hned'v Gvode terapie pauséalne, urcite by
sa nemala dodrziavat dlhodobo, eventuélne je mozna len ¢iasto¢na reduk-
cia skvasitelnych sacharidov a mala by byt zvéZzena individualne, napriklad
v pripade pacientov, u ktorych je zaroven diagnostikovany IBS, eventuélne
u recidivujucich SIBO pacientov nereagujucich idealne na ATB liecbu.

FODMAP predstavuje skupinu sacharidov a alkoholov vyskytujucich sa priro-
dzene v potravinach alebo v podobe pridavnych latok. Patri sem fruktdza,
fruktany, galaktooligosacharidy (GOS), laktéza (mlieény cukor) a polyoly
(napr. sorbitol a manitol).

- Fermentable (v preklade kvasitelné) — to znamena, Ze sacharidy a alko-
holy st rozkladané (fermentované) baktériami v hrubom éreve.

- Oligosaccharides (oligosacharidy) — Ide o molekuly jednoduchych
cukrov pospéjanych do retazcov. Patri sem fruktan a galaktooligosacha-
ridy nachadzajlce sa v potravinach ako: psenica (niektoré odrody, napr.
$palda, obsahuje mensie mnozstvo), raz, jaémen, cibula, pér, Salotka,
biela cast jarnej cibul'ky, cesnak, strukoviny v galaktooligosacharidoch
— SoSovica, fazula (zelend fazula obsahuje mensie mnozstvo), arti¢oky,
cakanka, $pargla, cervena repa, rukola, brokolica, ruzickovy kel, kapus-
ta, fenikel, fruktooligosacharidy (FOS), oligofruktézy a inulin (vldknina),
prebiotika. Prebiotikum je definované ako ,substrat, ktory je hostitelskym
mikroorganizmom selektivne vyuZzivany a prinasajuci zdravotné vyhody”.
Inulin, fruktooligosacharidy a galaktooligosacharidy boli ¢asto opisané
pri gastrointestinalnych tazkostiach a v niekol'kych stadiach preukazali
pozitivny efekt pri zapalovych ochoreniach ériev alebo IBS, pri obezite,
diabetes mellitus druhého typu, metabolickom syndréme, alergii, zapale,
hoci kauzalita nie je vzdy jasna. Je zname, ze prebiotikd podporuji mnoze-
nie a stabilizaciu prospesnej ¢revnej mikroflory — probiotickej mikroflory,
napriklad druhov Bifidobacterium a Lactobacillus. Nestravitelné prebiotika

sU degradované ¢revnymi baktériami, pricom sa uvolfiuju prospesné
metabolity. Crevné mikroorganizmy nakoniec vedu k produkcii mastnych
kyselin s kratkym retazcom, ako je butyrat, ktoré priamo sldzia nutriénym
potrebam slizni¢nych buniek ¢reva. Podas tohto fermenta¢ného procesu sa
produkuju plyny, ako je vodik, oxid uhli¢ity a metén, ktoré vedu u citlivych
jedincov k nadidvaniu a inym tazkostiam sdvisiacim s traviacim traktom
vratane bolesti brucha.

- Disaccharides — (disacharidy) — Ide o dve molekuly cukru — molekula
zlozend z dvoch jednoduchych cukrov. Patri sem lakt6za (mlieény cukor)
v mlieku, jogurtoch, pudingoch, zmrzline, masle, ale aj ¢okolddovych
cukrovinkach & dokonca niektorych masovych vyrobkoch.

- Monosaccharides (monosacharidy) — Ide o jednu molekulu cukru.
Patri sem fruktdza, ktora sa nachadza v mede, mangu, meldne, jablkach,
hruskach, kukuriénom alebo glukézovo-fruktézovom sirupe.

- Polyols (polyoly) — alkoholy sacharidov. K polyolom patria napr. sorbi-
tol, manitol, maltitol, xylitol, izomalt, ktoré st prirodzene obsiahnuté
v niektorom ovoci, predovsetkym v kostkoviciach, v jablkach, hruskach,
marhuliach, nektarinkach, erniciach, ceresniach, lic¢i, broskyniach,
hruskach, melénoch, hubéach, hrasku, slivkach, karfiole, ako nahrady cukru
v cukrovinkach, Zuvackach, ale napr. aj v zubnych pastach.

Odhaduje sa, Zze pomerne vysoké percento populacie mé intoleranciu na
jeden alebo viacero FODMAP. Nie vsetky FODMAP vsak spustaju priznaky
u vietkych pacientov. Kontrolou a regulovanim mnozstva skonzumovanych
potravin obsahujicich FODMAP mézeme znizit alebo dokonca eliminovat
prichod symptémov.



Po konzumdcii potravin alebo ndpojov s obsahom FODMAP nedochadza
k absorpcii v tenkom creve, ale prechadzaju dalej do hrubého creva, kde
dochéadza k dvom procesom:

1. FODMAP su lahko fermentované baktériami v hrubom é&reve, o
prispieva k nadmernej produkcii plynov,

2. FODMAP su vysoko osmotické, ¢o znamena, Ze pritahujd vodu do
hrubého creva, ¢o zvysuje naplni ¢reva a ovplyvriuje aj motoriku pohybu
ériev — tzv. motilitu. Tieto dva procesy potom mézu vyvolavat priznaky
ako nadmerné nadlvanie, bolesti brucha, zapchu alebo hnaé¢ku, alebo ich
kombinaciu. LFD (strava s nizkym obsahom FODMAP) napriek tomu, ze
je pomerne obmedzujlca, sa ukazala G4¢innd u drvivej vacsine ludi, ktori
trpia najma dyspeptickym syndrémom dolného typu, NCGS, IBS, SIBO
a symptémami, ktoré tieto syndrémy sprevadzaju.

Diéta pozostava z dvoch faz:

e V prvej faze — eliminaénej (6 — 12 tyzdfiov) sa vyludia zo stravy,
pripadne minimalizuji mnozstvé potravin s vysokym obsahom sacha-
ridov typu FODMAP. Je délezité si systematicky viest nutriény dennik,
pacient by si mal podrobne zaznamenavat, ¢o, kedy zje a v akom
mnozstve, tiez tazkosti (ak sa objavia) a ¢as ich prichodu. Takéto
nutriéné protokoly treba prekonzultovat s kvalifikovanym nutriénym
terapeutom, eventudlne s gastroenterolégom.

* V druhej faze — zatazujucej (8 tyzdnov), ktora sa zaéina po zlepseni
stavu, sa testuju jednotlivé skupiny sacharidov typu FODMAP - cielom
je zistit, ktoré konkrétne sacharidy a v akom mnozstve st spustacom
traviacich tazkosti. Tato faza sa zacina vtedy, ked'sa ukondila eliminaéna
faza a vsetky priznaky sa vytratili. Trvanie druhej fazy je priblizne osem
tyzdriov — v tomto obdobi sa kazdy tyzder systematicky zavadza ina
skupina FODMAP spat do stravy.

-

. tyzden: DISACHARIDY (laktéza) — napr. mlieko

. — 3. tyzderi: POLYOLY (sorbitol, manitol, maltitol, xylitol a izomalt) — napr. avokddo
. tyzden: OLIGOSACHARIDY - gos — napr. strukoviny

. —7. tyzden: FRUKTANY — napr. brokolica, SoSovica alebo cibula

. tyzderi: MONOSACHARIDY (fruktéza) — napr. med

o B~ N

Pri zavadzani jednotlivych FODMAP spét do stravy sa postupuje nasledovne:

— podas jednotlivych tyzdriov, ked'jednotlivé FODMAP zaradujeme do stravy,
si stanovime tri dni tak, aby medzi jednotlivymi diami bola vzdy der pauza,
¢ize kazdy druhy den, vaésinou je to pondelok, streda, piatok, kedy jednu
konkrétnu potravinu z danej skupiny pacient konzumuje, pricom davka danej
potraviny sa v jednotlivé dni zvySuje v mnozstve, ktoré stanovi kvalifikovany
nutri¢ny terapeut alebo gastroenetroldg.

Cielom diéty FODMARP nie je dozivotne zakézat konzumaciu urcitych potra-
vin, ale:

1. identifikovat konkrétne problémové sacharidy,
2. identifikovat konkrétne problémové potraviny,

3. zistit individualne tolerované mnozstvo problémovych potravin,
ktoré po konzumacii eSte nevyvola traviace problémy.

Pretoze diéta FODMAP si vyzaduje ur¢itd disciplinu, je zlozitd a su presne
stanovené jej pravidla a postupy, je vhodné riesit ju s odbornikom a drzat sa
presne jeho pokynov, aby nedoslo k nutri¢nym deficitom pre jej striktnost
a pomerne vel'kld obmedzenost, ¢o sa tyka vyberu vhodnych potravin, aj
preto, aby boli dodrzané presné postupy, ktoré su pre jej Uspesnost nevy-
hnutné. Musi byt zostavena tak, aby zaistila nielen restrikciu (vylacenie)
nevhodnych potravin, ale predovsetkym zabezpedila optimalny prijem cukrov,
tukov, bielkovin, mineralov, stopovych prvkov, vitaminov a vlakniny.

Restrikcia FODMAP znamena vylucenie mlieka a mlieénych vyrobkov, cereélii
a celého radu ovocia a zeleniny, ¢o méze viest k znizenému prijmu vlakniny,
véapniku, zeleza, zinku, folatu, vitaminov B, D a prirodzenych antioxidantov.
Dlhodobé odstranenie FODMAP z diéty m&ze nepriaznivo ovplyvnit zlozenie
érevného mikrobiému aj metabolizmu.

Tolerancia jednotlivych potravin a ich prijaté mnozstva st individuélne.
Mnozstvo fodmaps v danej potravine zavisi od viacerych faktorov, napri-
klad od odrody, alebo stupria zrelosti. Priklad: zeleny, menej zrely banan
obsahuje viac skrobu a menej fruktdzy ako banan, ktory uz je prezrety. Ku
kazdému pacientovi je potrebné pristupovat osobitne a z toho dévodu je
vhodné aby bol pacient vzdy pod dohladom dietoldga, alebo kvalifikovaného
nutriéného terapeuta.



Potraviny s nizkym
obsahom FODMAP

Potraviny s vysokym
obsahom FODMAP

Potraviny odporaéané k ulave Potraviny zhorsujlice bolest

od bolesti a nafukovania

A OO

banéany, ¢uéoriedky, hrozno, zIty

brucha a nafukovanie

@

Jablka, hrusky, ¢erveny

meldn, kiwi, citrony, limetky, meldén, mango, marhule,
pomarance, grapefruit, maracuja, broskyne, avokado, ¢eresne,

papéja, jahody, maliny

@04 T

slivky a prirodné dzuasy

e

mrkva, zemiaky, Spenat, bambusové Spargla, uhorka, brokolica,
vyhonky, zeler, paradajky, zelené strukoviny, chren, kapusta,
fazul'ky, pazitka, hlavkovy salat, kel, karfiol, cesnak, cibula,

tekvica, olivy, cuketa

Potraviny
z obilnin

pedivo a iné produkty z ovsa,

kapia, Sampifndny

e i

pedivo a iné produkty

jaémena, ryze a kukurice z pSenice, Zita, cestoviny,

a ‘ Mlieéne vyrobky

tvrdé syry, mlieko a jogurty bez
obsahu laktézy, ryzové mlieko, séjové
mlieko, ovocnéa zmrzlina - sorbet

m

* Med a jeho
shrad
javorovy sirup e vSetky produkty z medu

glukdza, sachardza Cukor a sladidla
a cukry, ktoré sa

nekondia na -ol

Us

voda, kéva, &aj

Tabulka €. 6 : Priklady potravin s vy$$im a nizsim obsahom fodmaps
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susienky, krekry

Wy,

kravské a kozie mlieko

a jogurty, makké syry,
smotanova zmrzlina

orbitol, mannitol,
xylitol a iné

Tl

sladké vino, pivo,
séda, sladké dzdsy

Stanovenie diéty s nizkym
obsahom FODMAPs

Konzultacie s lekarom
a vyzivovym poradcom

Zahajenie diét s nizkym ZaloZenie a vedenie
obsahom FODMAPs vyzivového dennika

Priebezna kontrola
vyzivovym poradcom
PriebeZna kontrola
vyzivovym poradcom

ELIMINACNA FAZA -
postupné vyradovanie
potravin s vysokym
obsahom FODMAPs

Vyradenie FODMAPs Zlep3enie (ustup) potiazi
bez vysledku po vyradeni FODMAPs

Navrat k pévodnej diete. Hladanie inych Navrat k pévodnej diete. Hladanie inych
rieeni lekdrom a vyZivovym poradcom rieeni lekdrom a vyZivovym poradcom

REINDUKCNA FAZA -
postupné spétné zaradovanie
potravin s vysokym
obsahom FODMAPs

Zhor3enie potiazi po Zotrvanie zlepSenia po
zavedeni konkrétnej potraviny zaradeni konkrétnej potraviny

Vstup/Vystup
procesu

Diéta s nizkym obsahom
FODMARPs po vyluéeni potravin

vyvolévajucich potiaze

Rozhodnutie

ol

Obréazok ¢. 7 Diagram postupu stanovenia diéty s nizkym obsahom FODMAPs (Kabatova J. et al)
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Vyuzivanie probiotik v rdmci terapie SIBO je kontroverzné. Potvrdzuju to
vysledky niekol'kych studii, ktoré nedavaju jednoznac¢ni odpoved'¢i probio-
tikéd mézu byt prospesné, ich efekt je zanedbatelny alebo naopak mézu stav
pacienta so SIBO este zhorsit.

Nedavna kontrolovand studia ukézala, Ze probiotikd mézu sposobit SIBO
a D-mlieénu aciddzu, ktora viedla k produkcii vodika a tazkostiam pri SIBO.
Ich vysadenie v kombinacii s ATB lie¢bou viedlo k vymiznutiu symptémov.
Na druhej strane, podavanie Sacharomyces boulardii v monoterapii alebo
v kombinacii s metronidazolom u pacientov so SIBO a systémovou sklerézou
viedlo k signifikantne vy$sej miere eradikacie a Uprave vysledkov dychovych
testov pri porovnani s monoterapiou metronidazolom. Stddia na potkanoch
naznacuje, ze Ucinky probiotik mozu zahfriat prokinetické Géinky. Zmeny
v zloZeni baktérii mézu byt podporené pouzitim probiotik, co mdze mat za
nasledok zmenu/Upravu symptémov. V nekontrolovanej stadii sa nezd3, ze
by podévanie Bifidobacterium infantis 35624 ovplyvnilo produkciu vodika, ale
viedlo skor k zvy$eniu hladiny metanu. Suplementécia kmeriom Bifidobacter
infantis v priebehu 2 tyzdnov zvysila produkciu metanu pocas laktulézové-
ho dychového testu, ¢o viedlo k pozitivnym vysledkom SIBO u niektorych
pacientov. Na druhej strane, 4-tyzdriova liecba Lactobacillus reuterii viedla
k signifikantnému poklesu produkcie metéanu a kompletnému vymiznutiu jeho
produkcie u 55 % sledovanych subjektov. Podavanie Bifidobacterium infantis
a Lactobacillus reuterii nie je asociované so zmenou produkcie vodika. Dalsia
$tadia skimala pouzivanie probiotického kokteilu na subjektoch IBS so SIBO.
Aj ked'to bola mala stidia s iba 5 osobami s IBS/SIBO, zda sa, Ze tito jedinci mali
> 70 % zlepsenie klinickych symptémov v porovnani's 10,6 % u jedincov s IBS
bez SIBO. Meta-analyza nedavno preskimala existujlce $tudie probiotik pri
SIBO a zistila, ze probiotikéa zrejme znizuju produkciu vodika, ale studie boli
vacsinou malé a nekvalitné.

Na zéklade vystupov u vadésiny stadii mézeme skonstatovat, ze probiotika
m&zu mat pozitivny efekt na Gpravu dychovych testov, ich redukciu u pacien-
tov so SIBO, ale v pripade prevencie SIBO G¢inné nie su.

Je potrebné zdoraznit, Ze vo vSeobecnosti je potrebné probiotika, resp.
jednotlivé bakteridlne kmene prestriedavat, nebrat dlhodobo tie isté, nakolko
aj dlhotrvajuca probioticka terapia méze byt zodpovedna za SIBO.

Prebiotika su nestravitelné, skvasitelné potraviny, ktoré selektivne stimuluju
rast a aktivitu 1 druhu alebo obmedzeného poétu druhov baktérii v hrubom
¢reve. Prebiotika sa vdaka svojej chemickej struktdre neabsorbuji v tenkom
éreve, ale fermentuj sa v hrubom éreve endogénnymi baktériami, aby pdso-
bili ako energetické a metabolické substraty, pricom mlieénymi kyselinami
a karboxylovymi kyselinami s kratkym retazcom st koneénymi produktami
fermentacie. Stimuluju rast obmedzeného poctu zdraviu prospesnej komenzal-
nej flory, najma, ale nie vyluéne, laktobacilov a bifidobaktérii. Uspech zavisi od
pociatoénej koncentracie povodnych probiotickych druhov a intraluminalne-
ho pH. Oligosacharidy v ludskom materskom mlieku sa povazuju za prototyp
prebiotik, pretoze ulahéuju rast bifidobaktérii a laktobacilov v hrubom éreve
u dojc¢enych novorodencov. Z mnohych prebiotik, ktoré su k dispozicii, jediné,
pre ktoré boli ziskané dostatocné Gdaje na to, aby bolo mozné zvazit ich
potencial klasifikacie ako funkénych zloZiek potravin, st fruktany inulinového
typu a frukto-oligosacharidy. Obe su pritomné vo vyznamnych mnozstvach
v mnohych druhoch ovocia a zeleniny vratane psenice, cibule, ¢akanky, cesna-
ku, péru, arti¢okov a bananov, ktoré patria do skupiny FODMAPs. Nakol'’ko
prebiotiké posobia eubioticky, ich vylGéenie vramci Low FODMAP diéty moze
pdsobit kontraproduktivne a pri indikéacii diétnej terapie treba pristupovat
ku kazdému pacientovi individuélne.

Doékazov o Gcinnosti prebiotik pri SIBO, ¢i uz podéavanych samostatne
alebo v spojeni's probiotikom (kombinécia oznaovana ako synbiotikum), je
k dispozicii len malo.

Na zaklade etiopatogenézy SIBO mozno predpokladat, ze stimulécia
propulznej peristaltiky méze ovplyvnit nadmernu kolonizaciu proximalnej
Casti GIT. Avsak na toto tvrdenie v sic¢asnosti, pri vyuzivani dnes dostupnych
prokinetik, neexistuju jednoznaéné dokazy. Efektivita bezne dostupnych
prokinetik na eradikaciu alebo Ustup kliniky SIBO teda nebola v ramci
stadii jednoznaéne potvrdena. Vynimku tvoria obmedzené existuja-
ce data o efekte prokinetik u pacientov s cirhdzou pecene, kedy bola
v suvislosti s prokinetikami zaznamenana normalizacia kontrolnych
vysledkov dychovych testov.



Napriek tomu, Ze konkrétne Gdaje o Gcinkoch transplantécie fekalnej mikro-
bioty (FMT) na SIBO st obmedzené, existuje niekol’ko délezitych poznatkov,
ktoré si vyzaduju diskusiu. Existuje predpoklad, Ze transplantacia fekalneho
mikrobiému méze mat dobry efekt v liecbe SIBO, avsak v sicasnosti je len
malé mnozstvo dékazov podporujlce toto tvrdenie. Existuje stadia, v ktorej
testovali darcovskych pacientov na SIBO pomocou dychovych testov s pouzi-
tim laktuldzy, hoci pozitivny dychovy test nevylucoval darovanie fekalneho
materialu. Je zaujimavé, Ze jedinci s C. difficile, ktori dostavali stolicu od
darcov s pozitivnym dychovym testom laktulézy vykazovali po FMT viac GIT
symptémov, hoci to nedosiahlo $tatistickd vyznamnost. ESte znepokojujicej-
Sie je, ze nedavno FDA vydala varovania o mikroorganizmoch rezistentnych
vodi viacerym liekom, ktoré sa prenasaju na prijemcov pocas FMT. Vysledky
$tudie popisuju objavenie tazkej zapchy u pacienta-prijemcu, ktory podstupil
FMT pre infekciu C. difficile. Neskér sa zistilo, ze prijemca od darcu FMT
ziskal fenotyp zapchy a bol u neho pozitivny dychovy test na metan. Jasne
preukazany pozitivny efekt FMT je teda zatial'len v lie¢be rekurentnej infekcie
C. difficile.

SIBO je castou pric¢inou nespecifickych gastrointestinalnych symptémov
nie len u dospelych, ale aj u deti. Hypotéza ,,sterilnej maternice” sa tyka
predstavy, ze novorodenec ziskava ¢revni mikrobiotu pocas pérodu pozitim
vaginalnej (vaginalny poérod) alebo koznej (cisarsky rez) mikrobioty matky.
Naproti tomu, hoci pribddajice dékazy naznacujud, ze detska ¢revna mikro-
biota sa ziskava in utero, multimodalne skimanie nedokézalo odhalit Ziadne
mikroorganizmy Zijuce v placente. Crevna mikrobiota udrzuje celoZivotny
symbioticky vztah s ludskym hostitelom a poskytuje mnozstvo délezitych
funkcii, od produkcie vitaminov a mastnych kyselin s kratkym retazcom (SCFA)
az po imunoregulaciu a sekréciu neuropeptidov. Zlozenie a funkénost érevnej
mikrobioty je formovana a ovplyvnena mnozstvom vnatornych a vonkajsich
faktorov ako je genetika, gestaény vek, spdsob stravovania, strava, lieky
a cvicenie.

Prevalencia SIBO u deti bola skimana v sirokom spektre klinickych kontex-
tov, vratane deti zijacich v chudobnych podmienkach, jedincov s chronickou
bolestou brucha, ako aj tych, ktori trpia syndrémom drazdivého ¢reva (IBS),
zakrpatenim, obezitou a inych. Prevalencia SIBO sa pohybuje od pribliz-
ne 9 % u deti uzivajacich inhibitory proténovej pumpy (PPI) do priblizne
90 % u deti so zakrpatenym rastom a chronickou bolestou brucha. Treba viak
poznamenat, ze Udaje o epidemioldgii SIBO u deti st obmedzené malym
poc¢tom dostupnych stadii. SIBO je heterogénna porucha, ktora sa prejavuje
nespecifickou symptomatoldgiou vratane gastrointestinalnych a negastro-
intestindlnych symptémov. NajcastejSimi prejavmi a priznakmi uvadzanymi
v literatdre su chronickéa bolest brucha, abdominélna distenzia, hnacka, plyna-
tost, svrbenie, steatorea, hlien v stolici, Unava, nevolnost a zakrpateny rast.
SIBO je ¢astou zakladnou diagnézou u deti s funkénymi poruchami bolesti
brucha (t.j. IBS a funkéna dyspepsia), ¢o naznaduje dlohu v ich patogenéze.

K najcastejsim klinickym prejavom patria:
- chronicka bolest brucha
- abdominélna distenzia
- hnacka
- plynatost.



K hlavnym rizikovym faktorom patri terapia IPP, zmeny v gastrointestinalnej
motilite a anatomii, ako aj malnutri¢né stavy, casté zapchy, absencia alebo
dysfunkcia ileocekalnej chlopne, syndrém kratkeho ¢reva, imunodeficiencie
(t.j. nedostatok IgA, hypogamaglobulinémia a defekty T buniek), celia-
kia, cysticka fibréza alebo aj zIé socio-ekonomické faktory (zIé hygienické
podmienky — voda, odpad...). Etiolégia je totozna s etiolégiou u dospe-
lych. Vo vécsine pripadov je SIBO spbésobené mikroorganizmom, ktory patri
do kmeria Proteobacteria, najma koliformnymi baktériami, ako su E. coli
a Klebsiella spp. Rozdiely nie si ani pri diagnostike a hlavnou diagnostic-
kou metddou je vodikovy dychovy test. Epidemioldgia SIBO je obmedzena
z dévodu nedostatocnej jednotnosti a konsenzu o jej diagnostickych krité-
riach, ako aj nedostatku dostupnej literatury.

Antibiotikd zostavaju pre SIBO prvou moznostou liecby, hoci svoju dlohu
moze zohravat aj iastocna Uprava stravy, resp. diéta. Antibiotickd lie¢bu by
mal indikovat pediatricky gastroenteroldg s prihliadnutim na vek, hmotnost
a celkovy klinicky stav detského pacienta.

Tabul'ka €. 6 NajéastejSie v suCasnosti vyuzivana ATB liec¢ba pri SIBO u deti (zdroj: archiv Jarmila Kabatova)

Na zaklade nie Uplne jasnej etioldgie a nespecifickej symptomatoldgie by
malo byt SIBO stcastou kazdej diferencialnej diagnostiky. Diagnostika by
mala byt robené v zariadeniach poskytujacich zdravotnicku starostlivost. Na
ziskanie presnej diagndézy je nevyhnutna kombinacia spravnej interpretacie
symptémoy, klinicky dsudok skiseného odbornika alebo aj diskusia v rdmci
multidisciplinarneho timu, v kombinéacii so zvySenou produkciou plynu poéas
najcastejSie realizovanej diagnostickej metédy u nas — dychového testu.
Nasledna terapia by mala byt v idedlnom pripade primeranou kombinéaciou
vhodne stanovenej ATB liecby doplnend individualne upravenou diétnou
terapiou pod dohladom kvalifikovaného odbornika.
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