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Úvod
Diabetická autonomní (viscerální) 
neuropatie může postihnout kardio-
vaskulární ústrojí, genitourinární 
a neuroendokrinní systém, ale také 
gastrointestinální trakt. Postižení trá-
vicího ústrojí u diabetu je časté. Po 
20 letech trvání onemocnění má 
gastrointestinální symptomatologii 
30–60 % diabetiků [1–3].

Nemocní, kteří mají alespoň jednu 
diabetickou komplikaci, zejména peri-
ferní polyneuropatii, mají signifi kantně 
vyšší prevalenci trávicích obtíží: zácpu 
(30 % nemocných), patologický gast-
roezofageální refl ux (20 %), dyspepsii 
(15 %), bolesti břicha (10 %), průjmy 
a/nebo inkontinenci (10 %) a další. 
U většiny těchto pacientů se obtíže 
kombinují. Riziko vzniku některého 
z gastrointestinálních symptomů je 
2,5krát vyšší ve srovnání s diabetiky bez 
diabetických komplikací [1,4]. U dia-
betu (zejména u diabetu 2. typu s obe-
zitou) je vyšší riziko vzniku gastroin-

testinálních malignit. Samostatnou 
problematiku tvoří karcinom pankre-
atu a diabetes mellitus (některými au-
tory označovaný jako diabetes 3. typu).

Postižení jícnu
Ezofageální dysfunkce může ve vztahu 
k diabetu souviset přímo nebo nepřímo 
s motorickou poruchou žaludku. Re-
fl uxní choroba jícnu je u diabetu čas-
tější ve srovnání se všeobecnou po-
pulací. V patogenezi jsou rozhodující 
tranzientní relaxace dolního jícnového 
svěrače, a to jak v důsledku hyperglyke-
mie, tak i diabetické autonomní neu-
ropatie. Stav zhoršuje snížená očišťo-
vací schopnost jícnu (přítomna velmi 
často) a také případné opožděné vy-
prazdňování žaludku. Jícen diabetika 
je častěji postižen soorem (Candida 
albicans).

Dysfagie a odynofagie jsou u diabetu 
vzácné. Téměř nikdy nejsou způsobeny 
primární motorickou poruchou. Proto 
je podobný stav třeba vždy zevrubně 

vyšetřit a vyloučit především malignitu, 
dále pak peptický vřed, achalazii, lé-
kové postižení, systémové onemocnění 
pojiva, eozinofi lní ezofagitidu, popří-
padě vzácnější příčiny (Schatzkiho prs-
tenec a jiné).

Dyspepsie horního typu
Prevalence dysmotilitní dyspepsie 
horního typu („chabý žaludek“ v Ma-
řatkově klasif ikaci; dysmotility-like 
dyspepsia v anglosaském písemnic-
tví) u diabetu se signifi kantně neliší 
od všeobecné populace. Je charakteri-
zována malou chutí k jídlu, nechuten-
stvím a/nebo nevolností, předčasnou 
sytostí (i po snědení malé porce jídla), 
pocity nepříjemné plnosti v nadbřišku 
a „pomalého trávení“. Průvodním 
jevem může být halitóza a říhání. Asi 
pouze u jedné čtvrtiny nemocných 
koreluje tento typ dyspepsie se zpo-
malenou gastrickou evakuací nebo 
jinou objektivně zjištěnou motorickou 
poruchou [5].
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Souhrn: Autonomní neuropatie gastrointestinálního traktu je častou komplikací diabetu. Přesto je správně rozpoznána zřídka, protože se 
na tuto možnost málo myslí. U části pacientů je asymptomatická, nebo se projeví pouze obtížně kompenzovatelným diabetem. K dispozici 
jsou neinvazivní diagnostické metody k vyšetření rychlosti evakuace žaludku (dechovými testy) nebo k posouzení myoelektrické aktivity 
žaludku (elektrogastrografi í). V léčbě je rozhodující snaha o optimální kompenzaci diabetu, ve farmakoterapii pak prokinetika.
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Motility disorders and gastric emptying in diabetes mellitus. Current diagnostics and treatment

Summary: Autonomic neuropathy of the gastrointestinal tract is a common complication of diabetes mellitus. However, it is seldom re-
cognised properly as it is rarely considered. In some patients, it might be asymptomatic or hardly compensatable diabetes can be the only 
one sign. There are non-invasive diagnostic methods to assess gastric emptying rate (13C-octanoic acid breath test) or myoelectric activity 
of the stomach (electrogastrography). The principle treatment comprises optimal control of diabetes and use of prokinetics.
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Pokud se u diabetika objeví opako-
vané zvracení (které není vysvětlitelné 
nedostatečnou kompenzací nebo po 
dosažení kompenzace diabetu nevy-
mizí), stav si vždy vyžádá podrobné 
vyšetření.

Helicobacter pylori
Na rozdíl od prevalence diabetu a dys-
pepsie ve všeobecné populaci, pre-
valence infekce Helicobacter pylori ve 
vyspělých zemích, včetně České re-
publiky, v posledních 20 letech trvale 
klesá [6,7]. Přes veškerý výzkumný 
pokrok představuje Helicobacter pylori 
u dia betu stále kontroverzní téma.

Za prvé, neexistuje shoda v tom, 
zda je diabetes mellitus zodpovědný 
za nižší úspěšnost eradikace Helicoba-
cter pylori (z jakékoli indikace) ve srov-
nání s nediabetiky a zda jsou diabetici 
ve vyšším riziku reinfekce Helicobacter 
pylori ve srovnání s všeobecnou popu-
lací. Většina autorů se kloní k názoru, 
že dia betes v obou bodech samostatný 
rizikový faktor představuje [8].

Za druhé, chronická gastritida způ-
sobená infekcí Helicobacter pylori je zod-
povědná za fakt, že žaludeční evakuace 
je pomalejší než u osob, které heliko-
bakterem infi kovány nejsou. Část au-
torů však s tímto stanoviskem nesou-
hlasí a argumentuje především faktem, 
že úspěšná eradikace gastrickou eva-
kuaci zpravidla neurychlí. Studie zkou-
mající, zda eradikace Helicobacter pylori 
zlepší kompenzaci diabetu 1. typu, při-
nesly protichůdné výsledky – pozitivní 
i negativní [8,9].

K indikaci eradikace Helicobacter py-
lori jsme v současné době velmi zdržen-
liví, případná indikace musí být vždy 
velmi zevrubně a přísně individuálně 
zvážena.

Porucha evakuace žaludku
Žaludeční evakuace je jednou z nejdů-
ležitějších motorických funkcí gastroin-
testinálního traktu. Gastrické vyprazd-
ňování je výsledkem složité koordinace 
řady mechanizmů, jako jsou žaludeční 
tonus a motilita, relaxace a kontrak-
tilita antra, antroduodenální koordi-

nace, funkce pyloru a entero-gastrické 
refl exy.

V klidovém stadiu má svalovina 
fundu u zdravého člověka minimální 
kontrakční aktivitu a napětí. Po polk-
nutí sousta dochází k relaxaci fundu, 
která umožní zvětšit objem žaludku 
a přizpůsobit se množství požité po-
travy. Tento proces je usnadněn sek-
recí gastrinu a cholecystokininu. Ža-
ludeční motilita narůstá s nástupem 
peristaltických vln, které postupují od 
žaludečního těla k antru. Kontrakce 
distální části žaludku jsou spouštěny 
elektrickým impulzem, který je vysí-
lán z oblasti žaludečního pacema-
keru. Evakuace žaludku je pulzatilní, 
probíhají pomalé gastrické kontrakce, 
které posunují natrávenou potravu 
z proximální do distální části žaludku, 
odkud je následně bolusově uvolňo-
vána do duodena. Hlavním regulač-
ním mechanizmem evakuace potravy 
ze žaludku je zpětná inhibice spouš-
těná receptory lokalizovanými v ten-
kém střevě. Rychlost vyprazdňování 
žaludku je závislá na složení a charak-
teru potravy, evakuace pevné, semiso-
lidní a tekuté potravy se odehrává od-
lišně. Pro evakuaci pevné potravy je 
charakteristická iniciální lag fáze, po 
které teprve následuje evakuace pro-
bíhající převážně lineárním způso-
bem. Evakuační křivka pro tekutiny je 
naopak exponenciální [10–12].

Diabetes mellitus a dysmotilitní gas-
trické poruchy se navzájem ovlivňují – 
navzájem se zhoršují. Rychlost žaludeč-
ního vyprazdňování má rozhodující vliv 
na postprandiální glykemii, a to nejen 
u diabetiků, ale i u zdravých osob. Při 
aktivním vyhledávání, tj. při cíleném vy-
šetřování, je porucha gastrické evakua-
ce zjistitelná až u poloviny diabetiků 
(1. i 2. typu). Častěji je žaludeční eva-
kuace zpomalena (90 % nemocných), 
méně často urychlena (10 % pacientů; 
více u diabetu 2. typu). Hyperglykemie 
snižuje antrální motilitu, alteruje myo-
elektrickou aktivitu žaludku a snižuje 
účinnost prokinetik [13–15].

Patogeneze poruchy gastrické eva-
kuace u diabetu je komplexní a je dnes 

již dobře objasněna. Podílí se na ní di-
abetická autonomní (viscerální) neu-
ropatie, aktuální hyperglykemie, systé-
mová hormonální dysregulace (inzulin, 
gastrin, motilin, sekretin), lokální hor-
monální dysfunkce (somatostatin, 
gastrický inhibiční peptid) a pravděpo-
dobně i obezita (především svými en-
dokrinními dopady) [16].

Porucha gastrické evakuace může 
být klinicky němá, subjektivní obtíže 
pacienta nemusí korelovat s tíží moto-
rické poruchy (snížená viscerální per-
cepce u diabetické autonomní neu-
ropatie). Může se projevit „pouze“ 
dlouhodobě neuspokojivě kompen-
zovaným (kompenzovatelným) diabe-
tem. Porucha žaludečního vyprazd-
ňování u diabetu má nepříznivý vliv 
na funkci nižších etáží gastrointesti-
nálního traktu (diabetická enteropa-
tie a kolopatie se zácpou nebo průjmy, 
malasimilací a bakteriálním přerůstá-
ním) [4,17–20].

Syndrom bakteriálního přerůstání 
u diabetu
Syndrom bakteriálního přerůstání 
v tenkém střevě (SIBO – small intesti-
nal bacterial overgrowth) je velmi he-
terogenní skupina chorobných stavů 
a poruch, charakterizovaná zvýšeným 
počtem a/nebo abnormálním dru-
hem bakterií v tenkém střevě. Za dia-
gnostický počet pro SIBO se podle vět-
šiny autorů považuje nález více než 
105 mikroorganizmů/ ml aspirátu z pro-
ximálního jejuna (normálně má být 
u zdravého dospělého člověka v jejunu 
≤ 104 bakterií/ ml).

Při diabetické gastrické motorické 
poruše je SIBO častou komplikací, zjis-
titelnou u jedné až dvou třetin nemoc-
ných. Často je zároveň také prodlou-
žen tranzitní oro-cékální čas. U třetiny 
diabetiků se SIBO je současně vyjád-
řena také kardiovaskulární autonomní 
neuropatie. Vzácně se SIBO u dia-
betiků může manifestovat exsuda-
tivní gastroenteropatií (protein losing 
gastro-enteropathy).

V současné době jsou hlavní dia-
gnostickou metodou SIBO neinva-
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a pro semisolidní testační pokrm 
14,5–78,5 min [10].

U zdravých osob výsledky scintigrafi e 
a hodnoty dechového testu s 13C-ok-
tanovou kyselinou dobře korelují. Je 
však třeba připomenout, že zmíněné 
dva testy nevyšetřují identický děj: de-
chovým testem se stanovuje kyselina 
oktanová, která opustila s testačním 
pokrmem žaludek (jde tedy o gastric-
kou evakuaci), scintigrafi e měří retenci 
radionuklidu v žaludku (v tomto pří-
padě tedy zbytkovou aktivitu). V opti-
málním případě se tedy oba testy do-
plňují a pomocí obou metod je získán 
identický výsledek poločasu žaludeční 
evakuace. V určitých situacích se však 
mohou projevit limitace a úskalí obou 
testů. Při scintigrafi i se může oddělit 
radionuklid od solidní fáze testačního 
pokrmu a evakuovat se ze žaludku s te-
kutou fází (výsledný čas evakuace ža-
ludku se pak falešně zkracuje). Pokud 
je měření prováděno po kratší dobu 
(90–120 min), nemusí být dosaženo 
poločasu retence radionuklidu a extra-
polovaná křivka je neohodnotitelná, 
nebo výsledek nepřesný. Scintigraf ie 
nezapočítává gastrickou sekreci (která 
zvětšuje objem reziduálního žaludeč-
ního obsahu). Dechový test s 13C-ok-
tanovou kyselinou mohou ovlivňovat 
změny postgastrického metabolizmu, 
kolísání přirozeného pozadí 13C, vliv 
potravy bohaté na izotop uhlíku 13C 
(např. kukuřice, ananas, grapefruit) 
a ztráty 13C izotopu jinými cestami me-
tabolizmu [10,11].

Elektrogastrografi e je neinvazivním 
záznamem myoelektrické aktivity ža-
ludku. Přestože byla metoda popsána 
již v roce 1921, širšího uplatnění se do-
čkala teprve v poslední době, a to po 
zavedení počítačového zpracování zá-
znamů. Vyšetření se zpravidla pro-
vádí 30 min nalačno a 30 min na stan-
dardní snídani (méně často je třeba 
provést 24hodinový záznam). Hlav-
ním ukazatelem je analýza dominantní 
frekvence. U zdravého člověka tvoří 
normální frekvence (3 cykly za min) 
alespoň 70 % záznamu. Pro gastro-
parézu je charakteristická tachygast-

Diagnostika gastroparézy
Gastroparéza je zpravidla spojena 
se subjektivními obtížemi, jako jsou 
pocity plnosti v epigastriu, nevol-
nost nebo zvracení. Tyto projevy však 
mohou mít i řadu jiných příčin, naproti 
tomu i významně opožděná gastrická 
evakuace může být asymptomatická. 
Proto nemůže být diagnostika gastro-
parézy založena na subjektivních obtí-
žích nebo klinických projevech.

Za zlatý standard diagnostiky gast-
roparézy se stále považuje scintigra-
fi e (po podání nízkotučné pevné po-
travy značené radioaktivním izotopem, 
většinou 99mTechneciem). Retence více 
než 60 % testační potravy v žaludku po 
2 hod a 10 % po 4 hod je považována 
za důkaz významně opožděné gastrické 
evakuace.

V současné době se k posouzení 
rychlosti žaludečního vyprazdňování 
stále více využívají neinvazivní dechové 
testy s přirozenými, stabilními, nera-
dioaktivními izotopy – nejčastěji de-
chový test s kyselinou 13C-oktanovou 
nebo s 13C-Na-acetátem.

Na našem pracovišti provádíme de-
chový test s kyselinou 13C-oktanovou. 
Vyšetřované osobě je podán testační 
pokrm smíšený s kyselinou 13C-okta-
novou (kyselina oktanová ve formě 
olejové tekutiny nebo její sodná sůl 
ve formě prášku). V žaludku se kyse-
lina oktanová nevstřebává. Po vstupu 
do duodena je kyselina oktanová 
promptně vstřebávána střevní sliz-
nicí a transportována do jater, kde 
je metabolizována za vzniku 13CO2. 
Oxid uhličitý je ve vydechovaném 
vzduchu stanoven poměrovou hmot-
nostní spektrometrií (13CO2 v poměru 
k 12CO2). Výdej oxidu uhličitého 13CO2 
koreluje s rychlostí evakuace žaludku. 
Normální rozmezí poločasu eliminace 
kyseliny oktanové pro pevnou stravu 
je 110–160 min a pro semisolidní tes-
tační pokrm 90–155 min. Při použití 
vypočítaného průměrného času inter-
mediárního metabolizmu (76,5 min) 
je rozmezí normálních hodnot polo-
času evakuace žaludku dechovým tes-
tem pro solidní stravu 33,5–83,5 min 

zivní vodíkové a metanové dechové 
testy. V lidském organizmu jsou veš-
kerý vodík a metan tvořeny výhradně 
střevními bakteriemi, a to v trač-
níku u zdravého člověka a v případě 
SIBO také v tenkém střevě. Zhruba 
80 % vodíku a metanu je vyloučeno 
fl atem a asi 20 % plícemi vydechova-
ným vzduchem, kde je možno je sta-
novit. Pro dia gnózu SIBO se dechový 
test provádí buď po perorálním po-
dání glukózy nebo laktulózy. Dechový 
test s perorálním podáním glukózy je 
možno provést i u diabetika. Po po-
dání glukózy dochází k časnému vze-
stupu vodíku a/nebo metanu ve vy-
dechovaném vzduchu (single early 
peak) v důsledku fermentace glukózy 
bakteriemi v tenkém střevě. Při laktu-
lózovém testu se u SIBO objeví 2 vr-
choly – první díky metabolické aktivitě 
bakterií v tenkém střevě, druhý po do-
sažení laktulózy tračníku.

Léčba SIBO musí být přísně indivi-
dualizována. Rozhodující je optimální 
kompenzace diabetu, úprava acidoba-
zie a případné minerálové dysbalance 
a nutriční podpora v případech spoje-
ných s malnutricí, hubnutím a defi ci-
tem mikronutrientů. Součástí terapie 
jsou prokinetika (viz níže), cyklicky jsou 
podávána antibiotika (rifaximin, met-
ronidazol) [21,22].

Gastroparéza
Jako gastroparéza se označuje stav 
významně opožděného vyprazdňo-
vání potravy ze žaludku do duodena, 
kdy příčinou závažné poruchy gast-
rické evakuace není mechanická (or-
ganická) obstrukce žaludečního antra 
nebo pyloru. Gastroparéza je velmi 
heterogenní skupinou závažných mo-
torických poruch žaludku různé etio-
logie. Zhruba ve třetině případů se 
jedná o komplikace diabetes mellitus 
v rámci autonomní viscerální neuropa-
tie [9,23,24].

Termín gastroparesis diabetico-
rum zavedl Kassander v roce 1958. 
Již tehdy napsal, že gastroparéza je 
u diabetiků častěji přehlédnuta než 
diagnostikována.
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sáhne zlepšení gastroparézy) je třeba 
v rámci prvního opatření vyzkoušet jiné 
prokinetikum. Až 75 % nemocných na 
změnu prokinetika odpoví příznivě.

Botulotoxin
Pilotní studie u gastroparézy ukazují, 
že endoskopická injekční aplikace bo-
tulotoxinu do pylorického sf inkteru 
může zlepšovat jak subjektivní obtíže 
pacienta, tak i objektivní rychlost gast-
rické evakuace.

Gastrická elektrická stimulace
U nemocných, u kterých se farmakolo-
gicky nepodaří ovlivnit gastroparézu, je 
v zahraničí zkoušena elektrická stimu-
lace přístroji implantovanými laparo-
skopicky nebo při laparotomii (gastric 
pacing, gastric neurostimulation) [30].

Žaludeční dekomprese
V některých případech gastroparézy 
spojené s dilatací žaludku může být 
prospěšná gastrická dekomprese. Tu 
je možno realizovat založením per-
kutánní gastrostomie. Dvoucestnou 
gastrostomií je možno zavést jeju-
nální sondu a využít ji k enterální výživě 
pacienta. 

V minulosti bylo u některých refrak-
terních případů zkoušeno chirurgické 
řešení. V současné době jsou indikace 
k případnému chirurgickému zákroku 
(parciální nebo totální gastrektomie) 
zcela výjimečné, indikace musí být zva-
žovány velmi zdrženlivé.

Závěry
Diabetická autonomní neuropatie gast-
rointestinálního traktu je častou po-
ruchou. Přesto je správně rozpoznána 
zřídka, protože se na tuto možnost ne-
myslí. U části pacientů je asymptoma-
tická, nebo se projeví obtížně kom-
penzovatelným diabetem. K dispozici 
jsou neinvazivní diagnostické metody 
k vyšetření rychlosti evakuace žaludku 
(dechovými testy) nebo k posouzení 
myoelektrické aktivity žaludku (elekt-
rogastrografi í). V léčbě je rozhodující 
snaha o optimální kompenzaci diabetu, 
ve farmakoterapii pak prokinetika.

terapii a léky s potenciálně negativním 
účinkem na gastrickou evakuaci vysa-
dit [23,27,28].

Prokinetika
Prokinetika se v léčbě gastroparézy po-
užívají nejčastěji a ve farmakoterapii 
jsou vždy prvním krokem. Nejdelší zku-
šenost je s metoklopramidem (bloká-
tor dopaminových D2 receptorů, mírný 
5-HT4 agonista a mírný 5-HT3 anta-
gonista). Jeho výhodou je možnost i.v. 
nebo s.c. aplikace při nemožnosti pe-
rorálního podání. Další prokinetikum, 
domperidon, je také antagonista D2 re-
ceptorů, na rozdíl od metoklopramidu 
má menší antiemetický efekt. Prokine-
tický účinek obou léků je dán blokádou 
dopaminových D2 receptorů v gast-
rointestinálním traktu. Nevýhodou me-
toklopramidu jsou jeho vedlejší účinky 
(deprese, extrapyramidová symptoma-
tologie). Metoklopramid i domperidon 
mohou indukovat hyperprolaktinemii. 
Z dalších prokinetik jsou u diabetické 
gastroparézy zkoušeny itoprid (anta-
gonista D2 receptorů a inhibitor cho-
linesterázy) [29] a tegaserod (parciální 
5-HT4 agonista).

Erytromycin je u diabetické gast-
roparézy doporučován v infuzích 
(3 mg/ kg po 8 hod, infuzi na 45 min). 
Erytromycin stimuluje kontraktilitu 
žaludečního fundu a žaludeční pro-
pulzivní kontrakce. Je třeba mít na 
paměti i případné nežádoucí účinky 
erytromycinu (gastrointestinální toxi-
cita, prodloužení intervalu QT, oto-
toxicita, riziko pseudomembranózní 
kolitidy).

Z nových prokinetik se v léčbě gast-
roparézy zkouší mitemcinal (perorální 
agonista motilinu), první výsledky stu-
die u diabetiků jsou povzbudivé. V po-
předí výzkumného zájmu jsou také 
léky, které zlepšují relaxaci žaludečního 
fundu a akomodaci žaludku, jedná se 
např. o agonisty 5-HT1 receptorů (su-
matripan, buspiron), donory NO (ni-
troglycerin) nebo agonisty alfa-adre-
nergních receptorů (klonidin).

V případě refrakterní gastroparézy 
(kdy se podáním prokinetika nedo-

rie při elektrogastrografi ckém vyšetření 
(často až 10 cyklů za min) [11,25].

Ostatní diagnostické metody, jako 
jsou antro-pyloro-duodenální mano-
metrie, magnetická rezonance nebo 
ultrazvukové vyšetření (plocha rela-
xovaného žaludečního antra), nemají 
v běžné klinické praxi větší význam [26].

Nezbytnou součástí diagnostiky je 
vyloučení organické (mechanické) pří-
činy obstrukce žaludečního antra nebo 
pyloru. Proto je třeba vždy provést 
gastroskopické vyšetření.

Současné možnosti terapie 
diabetické gastroparézy 
Léčba gastroparézy je svízelná a v řadě 
případů málo úspěšná. Základním 
opatřením je optimální kompenzace 
diabetu, popřípadě úprava vnitřního 
prostředí (korekce dehydratace, acido-
bazické rovnováhy, minerálové dysba-
lance, proteino-energetické malnutrice 
a jiných).

Dietní a režimová opatření
Evakuaci žaludku zpomalují některé 
složky potravy (tuk, nefermentova-
telná vláknina). Vyřazení těchto složek 
potravy z jídelníčku spolu s doporu-
čením častějšího příjmu malých porcí 
jídla může v řadě případů pomoci. 
Konzultace s dietologem bývá v tako-
vých případech prospěšná. Enterální 
výživa (nazojejunální sondou) nebo 
úplná či doplňková parenterální vý-
živa jsou nutné zřídka, kromě případů 
těžké proteino-energetické malnutrice. 
Výjimečně je nutno zavést nutriční je-
junostomii. Je třeba připomenout, že 
parenterální výživa sama o sobě může 
zpomalovat žaludeční evakuaci.

K doplňkové dietní terapii zpoma-
lené žaludeční evakuace je doporučo-
ván zázvor. Z alternativních metod je 
popisován příznivý efekt akupunktury 
a elektroakupunktury.

Je také vhodné myslet na to, že ža-
ludeční vyprazdňování může významně 
zpomalovat řada léků (anticholiner-
gika, tricyklická antidepresiva, bloká-
tory kalciového kanálu a jiné). Je proto 
třeba vždy revidovat aktuální farmako-
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