vSechny stavy, pii nichz dochazi v disledku poruch traveni (digesce) a vstiebavani (absorpce,
resorpce) zakladnich zivin ke vzniku chorobnych stavli z nedostatku téchto latek (sekundarni malnutrice)

priznakovy soubor, ktery se vyskytuje pravidelné nebo piileZitostné u chorob, v jejichz disledku
dochazi v travici trubici a hlavné¢ v TENKEM stieve k poruse jedné nebo nékolika zékladnich funkei, které
jsou nezbytné pro dostatecnou absorpci zivin

etiologie
porucha intraluminalniho traveni= MALDIGESCE- nej¢astéjsi pricina
intra- a extrahepatalni cholestdza
priciny-blokada tvorby, transportu a odtoku Zlu¢e do duodena —> nedostatecna
emulzifikace tukti —> zvysSena ¢ a metabolismus tukli v tenkém a tlustém stieve
projev- plynatost, meteorismus, fidka stolice, bolest bficha, steatorea
pfi del§im trvani - hypovitaminédza A, D, K, E
zevné sekretoricka insufience pankreatu
nejcastéji u chronické etylické pankreatitidy
zevni sekrece pankreatu ma znacné rezervy- musi byt destruovano > 90% zlazy, aby
doslo ke klinickym projeviim
—> nedostate¢na hydrolyza tuki —> steatorea
Zaludecni hypersekrece
porusené vstiebavani zivin =MALABSORPCE
polékové poskozeni enterocytit
nesteroidni antirevmatika, cytostatika, ATB, antituberkulotika
klinicky obraz-nemuseji byt zddné obtize
muze byt stievni dyspepsie pripominajici funkéni poruchu
muze byt krvaceni do GIT, exsudativni enteropatie, subiledzni az iledzni
stavy, perforace stieva bez ziejmé piiciny
dg: enteroklyza, enteroskopie, kapslova endoskopie
terapie: vysazeni NSA, zkousi se mesalazin, probiotika
GIT infekce
prvok Giardia lambda- hlavné imunodeficitni pacienti (HIV)
autoimunitni enteropatie
glutensenczitivni enteropatie- celiakie
Whippleova choroba
systémové chronické onemocnéni infekéniho ptivodu
puvodce-Tropheryma whipplei -blokada lymfatik
projev- prujem, recidivujici artralgie, teploty, vahovy ubytek
terapie-bez 1é¢by vede nezadrzitelné ke smrti
pocatecni parenteralni podani PNC nebo cefalosporinu a streptomycinu (10
dni), poté dlouhodobé podavani co-trimoxazolu pfipadné tetracyklinu
pred¢asné vysazeni 1éCby vede k relapsu — ATB 1écba se ma podavat 1 rok
A-betalipoproteinémie
abnormalni sekrece travicich §tav
zavazné naruseni motility travici trubice
nedostatecny piijem potravy

patogeneze
k normalnimu prabéhu digesce je nezbytné: adekvatni mnozstvi odpovidajiciho enzymu, optimalni
pH, dostate¢né miseni chymu s travicimi stavami, dostate¢ny ¢as kontaktu
pro traveni a emulgovani tukl je nutny dostate¢ny piivod Zluci
pro normalni absorpci je zapotiebi adekvatni rozstépeni na jednotlivé absorbovatelné slozky,
dostatecna absorp¢ni plocha, dostate¢na doba kontaktu, intaktni enterocyt a neporuseny krevni a lymfaticky
transport
modifikujici faktory: pfidruzené poruchy motility a poruchy sekrece
hypermotilita — zhorSuje kontakt pti digesci a absorpci
hypomotilita — umoznuje kontaminaci abnormalni mikroflérou
sekre¢ni porucha — patologické pronikani plazmatickych bilkovin (exsudativni enteropatie) a dalSich
slozek (iontdl, vody) do stievniho lumen —> prijem —> poruseni normalni rovnovahy ve stievni mikrofloie

klinicka klasifikace



maldigestivni syndrom
insuficience zevni sekrece pankreatu (zanét, nador, mukoviscid6za)
hepatobiliarni onemocnéni (obstrukéni ikterus, cirhdza)
stavy po operaci zaludku, achylicky syndrom
primarni malabsorp¢éni syndrom-patologie na irovni enterocytd
celiakalni sprue (gluten-senzitivni enteropatie)
tropickéa sprue
selektivni malabsorpce (deficit laktazy)
sekundéarni malabsorpéni syndrom
redukce resorpcni plochy (syndrom kratkého stieva — stavy po resekci tenkého stieva),
zkraty a pistéle (gastrokolické, enteroenteralni)
syndrom slepé klicky — striktury, plosné adheze pfi plastické peritonitidé, poruchy motility
(progresivni systémova skler6za — systémova sklerodermie), objemné divertikly a divertikul6za tenkého

stfeva

zanétlivé nebo nadorové postizeni tenkého stfeva — m. Crohn, infiltrace malignim

lymfomem

parazitozy (tasemnice)

blokéada lymfatické drenaze (TBC mezenterickych uzlin, nddorova infiltrace uzlin,

Whippleova nemoc)

farmakologické a radia¢ni vlivy — cytostatika, aktinoterapie, néktera ATB a laxativa

klinicky obraz

nejobvyklej$im klinickym projevem je trias: progredujici slabost, ibytek hmotnosti a prijem se

steatoroickou stolici

symptomatologie miize byt velmi pestra

priznak

patogeneticky mechanismus

slabost, inava

energeticky deficit a jiné pticiny (hypokalémie, anémie)

ubytek hmotnosti

energeticky deficit

prijem, steatorea

malabsorpce vody, malabsorpce tukil, zvySena sekrece vody

nadymani, flatulence

kvasné a hnilobné procesy

dusnost, bledost, glositida

anémie (deficit Fe, kys. listové, ziidka vit. Bi2)

ruzné kozni projevy (pyodermie,
pelagroidni zmény)

polyvitamindzni karence, nedostatek Zivin, poruchy
koznich adnex (lomivost nehtt, fidnuti kstice)

dermatitis herpetiformis Duhring

sdruzeni s celiakii

edémy

hypoproteinémie z poruchy absorpce, enteralni exsudace
bilkovin

parestezie a neurologické symptomy
(obrny, poruchy Cciti, areflexie)

karen¢ni polyneuropatie (deficit vit. B a kys. listové)

bolesti v kostech, tetanie, znamky
osteomalacie, osteopordzy

deficit Mg, vit. D, bilkovin, Ca (sniZena absorpce, vazba Ca
na tuky)

krvacivé projevy

deficit vit. K

hypokalémie (metabolicka alkaldza)

deficit K+

horecky m. Crohn, m. Whipple, lymfom, tbc
artralgie m. Crohn, m. Whipple
diagnostika

pri fyzikalnim vySetfeni hodnotime stav vyzivy, svalstva, vzhled kize, pfitomnost eflorescenci
bticho miize byt vzedmuté — kontrast s vyhublym télem

Mellinkoffiv ptiznak — vstoje je poklepové ztemnéni v dolni poloving bficha a bubinkovy

poklep nad nim — podminéno stagnaci fidkého obsahu v dilatovanych stievnich kli¢kach
hodnoti se pfitomnost hepato- a splenomegalie, zvétSeni lymfatickych uzlin
orientacné neurologické vysetteni




pomocna vySetieni

mikroskopické vySetieni stolice — prokaze tuk, svalova vlakna, pfipadné vajicka paraziti

makroskopické posouzeni stolice — steatoroicka stolice, nestravené zbytky

enterobiopsie — rozhodujici u difuznich procesti postihujicich tenké stievo (celiakie, m.
Whipple, deficit laktazy)

vySetieni steatorey — kvantitativni stanoveni tukti ve stolici — steatorea = 5g a vice tukti ve
stolici za 24 hod — prakticky se neprovadi

RTG tenkého stireva neflokulujicim baryem

USG — vysetieni jater, zlu¢niku, pankreatu, uplatnéni predevsim v dif. dg

dechové a tolerancni testy — informuji o absorp¢ni schopnosti tenkého stieva

diferencialni diagnostika

z&vaznost steatorey

t&7ké a pIné vyjadiena u pankreatické insuficience (PORUCHA INTRALUMINALNI FAZE
TRAVENI’)

vyjimeéné- celiakie (PORUCHA RESORPCE NA ENTEROCYTARNI UROVNI)

lehka nebo neni pfitomna viibec- bakterialni prertistani (KOMPLEXN{ PORUCHA
VSTREBAVANI A TRAVENTI), lymfagiektdzie (PROTEIN LOSING ENTEROPATIE)
hodnota protrombinového ¢asu- lehce prodlouzeny ve vSech ptipadech
plazmaticka hodnota Fe

napadné snizené- celiakie

lehce sniZzena nebo normalni- pankreaticka insuficience, lymfagiektazie, bakterialni

preristani
anémie
vzdy- mikrocytarni, sideropenni- celiakie
neni piitomna - pankreaticka insuficience, lymfagiektazie
makrocytarni- syndrom bakteridlniho pfertistani
plazmatickd hladina vitaminu B12
v norm¢, lehce snizena- celiakie
v norm¢- pankreaticka substituce, lymfagiektazie
vyznamn¢ snizend- syndrom bakteridlniho pfertstani
plazmaticka hladina folata
snizena- celiakie
normalni- ostatni 3 piipady
plazmaticka hladina albuminu
snizena (hodnoty kolem 25-30 g/I)- celiakie
(hodnoty kolem 15-25 g/l)-lymfagiektazie
normalni-pankreaticka insuficience, syndrom bakterialniho pferstani
vysledek biopsie
charakteristicky- celiakie
normdlni- pankreaticka insuficience
necharakteristicky-syndrom bakterialniho piertstani
patognomicky-lymfagiektazi

terapie-musi postihnout vyvolavajici pfi¢inu malabsorpéniho syndromu
existuji obecné principy 1éCby, které se uplatiiuji bez ohledu na etiologii
dieta — dostateCny energeticky pfijem, snizeni nebo nezhorsSovani prijmu, kryt potiebu vody

a iontl

potfebné vitaminy a stopové prvky doda bud’ potrava, nebo 1éky

strava ma obsahovat snadno Stépitelné sacharidy

pii deficitu laktazy vyloucit laktézu (mléko)

v dostatecné mife proteiny

redukce tukli — optimalni je ndhrada tukti s TAG s dlouhym fetézcem tuky s TAG se
sttedné dlouhym fetézcem (lepsi absorpce, transport portalni krvi ptimo do jater)

CELIAKALNI SPRUE (glutenova enteropatie)
primarni malabsorpéni syndrom- rizné tézky
chronicka enteropatie (zejména jejunum) zptsobena autoimunitni reakci, ktera vznika u geneticky
predisponovanych osob pii konzumaci obilovin obsahujici gluten
gluten-smés vice nez 100 glykoproteinti (prolaminy a gluteliny)



u pSenice smés gliadinu (taznost tésta) a gluteninu (pruznost tésta)
chronicka multiorganova autoimunitni choroba u geneticky predisponovanych osob
epidemiologie-pomérné ¢asta choroba — prevalence v CR: 1:200 — 1:250
muzZe se objevit v kterémkoliv véku
v dospélosti se Casto objevi po dusevni nebo télesné zatézi nejriznéjSiho druhu
patogeneze
rozhodujici vliv- geny na 6. chromozomu- vysokéa incidence znakli ve vétsin¢ piipadt HLA-
DQ2 (90%), u mensi ¢asti HLA-DQ8, ale vétsi ¢ast podminuji geny mimo HLA systém
gliadin — proteinova frakce glutenu- gliadinové fragmenty vzniklé u€inkem proteaz vyvolaji u
geneticky vnimavych jedinct patologickou imunitni reakci s trvalou tvorbou autoprotilatek -gliadin
(plisobici jako antigen) vytvaii v kombinaci s protilatkami imunitni komplexy ve stfevni sliznici —>
agregace TC-lymfocyti —> poskozeni sliznice a atrofie klka
spoustéci faktor muze byt infekce- adenovirus 12
T lymfocyty reagujici na gliadin
faktory vrozené imunity
intraepitelialni lymfocyty
gliadinove receptory
patologickoanatomicky nalez
difuzni postizeni jejuna, zmény mohou byt na celém tenkém stieve
histologické zmény — s postupem onemocnéni graduji
atrofie klkd, hypertrofie krypt, zvySeni poctu intraepitelidlnich lymfocytl az intenzivni
lymfoplazmocelularni infiltrace v lamina propria mucosae
infiltrat tvofen T-lymfocyty CD8+
histochemicky prukazné ¢etné enzymatické poruchy
rozhodujici je biopsie odebrana enterobioptickou kapsli z jejuna
klinicky obraz
rizn¢ intenzivne rozvinuté symptomy malabsorpcniho syndromu- priijmy, steatorea,
sideripenicka anémie, hubnuti
distenze a bolesti bficha, nepiimérend tinava, anorexie, zacpa (hlavn¢ u déti), kozni projevy,
migrény, periferni neuropatie, opozdena puberta, pozdni menarche, infertilita, potraty, pred¢asné
porody, afty v dutin€ Gstni, poruchy chrupu, deprese a uzkosti
détsky vek-prijem, neprospivani, zastava rustu, distenze biiska, ochabnuti svalové hmoty-
vétSinou mezi 6. a 18. mésicem
dospély vek- atypické projevy- mize se tak projevovat i v détstvi
dermatitis herpetiformis Duhring
glutenova ataxie- postihuje mozecek, zadni provazec misni a periferni nervy
asociace s dalSimi autoimunitnimi chorobami-DM 1.typu, automunitni thyreoiditida,
autoimunitni hepatitida, selektivni IgA deficit, idiopaticke stfevni zanéty- indikovan cileny screening
anémie-sideropenicka
retardace rtstu
hepatopatie
osteopordza
asymptomaticka

klinické formy celiakie

forma klinicke priznaky histologicky ndlez serologie

klasicka  |malabsorp¢ni sy sub- az totalni atrofie protilatky
sliznice +

latentni asymptomaticka; aktivace mirné histologické zmény  |protilatky
zatézi (porod, operace aj.) +

potencialn |pfiznaky mohou chybét zmnozeni lymfocytt protilatky
i +

subklinick |atypické symptomy pozitivni protilatky
a I

silentni asymptomaticka, rodinna pozitivni protilatky
anamnéza + +

diagnostika




pro dg je rozhodujici pozitivita sérologickych testii, enterobiopticky nalez a prizniva
odpovéd’ na bezlepkovou dietu
v¢asnému poznani miize pomoci i vyskyt ptidruzenych chorob
u DM 1. typu je celiakie az 50x Castéjs$i nez v bézné populaci, také u IgA imunodeficience, nékterych
thyreopatii, rezistentnich poruch fertility
jednim z moznych projevi je dermatitis herpetiformis Duhring
serologie-stanoveni AGA (antigliadinové protilatky)- vysledek mtize byt pozitivni i u
nekterych jinych afekei postihujicich tenké stievo
stanoveni AEA (antiendomyzialni protilatky)
nevyhoda- nelze pouzit celoplo$né- naro¢ny test, vysoka cena
stanoveni tkanova transglutaminaza (atTG) -vysoka specifita i senzitivita,
relativné levny a rychle dostupné vysledky - SCREENING
endoskopie-znak- snizeni nebo chybeni Kerkringovych tas, vroubkovani fas, viditelné cévni
slizni¢ni pletené
muzeme odebrat biopticky vzorek na histologii
kaslova enteroskopie ma zasadni vyznam pro diagnostiku komplikaci
SONO-dilatovane kli¢ky tenkého stieva s vys$im objemem tekutiny a peristaltikou
zobrazovaci vySetreni-CT enterografie, RTG enteroklyza- malo pfinosné
screening rizikovych skupin
pribuzni 1. stupné nemocnych s celiakii
nemocni s autoimunitnimi chorobami a s chorobami pojiva (i Sjogrentiv sy)
diabetici 1. typu
osoby s poruchami fertility a s nevysvétlitelnou anémii

vySetieni je dvoustupiiove
vysetieni protilatek- v pfipade pozitivity biopsie ze sliznice duodena
diferencidlni diagn6za
vSechny pfi¢iny malabsorpéniho syndromu
Neceliakalni glutenova senzitivita
projev- bolesti bficha, fihani, meteorizmus, prijem, nevolnost, zvraceni
zlepsSeni po bezlepkove dieté do 4 tydnu
komplikace
refrakterni sprue- po bezlepkové dieté (po vice jak 6 mésicti) nedojde k zlepSeni
pric¢ina- Spatné dodrzovani bezlepkové diety
stavy napodobujici celiakii
T-lymfom tenkého stieva- agresivni nador- miize vzniknout de novo a vést
k atrofii sliznice - vznika celiakie neodpovidajici terapii
nemocni, u kterych nebyla rozpoznana celiakie
monoklonalni proliferace T-klonu bun¢k infiltrujici sténu tenkého
stteva —> viedy, stendzy
typicky muzi kolem 60 let- 1 . manifestace- spontanni ruptura
tenkého steva
terapie
typ I-azatioprin, topické glukokortikoidy a enteralni vyziva
typ Il-rituximab
Kardiomyopatie
Cast¢jsi trombozy
neurologické-epilepsie
psychiatrické- deprese
syndrom bakterialniho prerustani v tenkém stfevé
Adenokarcinom, non-Hodgkinuv lymfom
prubéh a prognéza
prabéh zavisi na dodrzovani dietniho rezimu
vyrazné zlepSeni po nasazeni bezlepkové diety, zhorSeni pii expozici lepku
k relapsu mtze dojit: po malém mnozstvi lepku, po nespecifické zatézi
pomérné Casty vyskyt maligniho lymfomu zhorSuje prognézu
po desetiletém trvani nemoci vznik malignit az v15% ptipada
zvysena incidence i nadord mimo GIT
terapie
bezlepkova dieta — dodrzuje se celozivotné




vyloucit mouku pSeni¢nou, zZitnou, jecnou (vCetné potravin, které je obsahuji i
v malém mnozstvi — omacky, konzervy, uzeniny, pivo)
dovolena je s6jova a ryzova mouka, ryze, brambory, kukufice, Skrob kukuri¢ny a
bramborovy
pii znamkach nesnasenlivosti laktozy zaroven bezlaktozova dieta
glukokortikoidy — u tézkych stavii-tlumi zanétlivou reakci, imunosupresivni ucinek,
urychluji vyzravani stievnich epitelii — podavaji se k navozeni remise, pokud nestaci dieta
substitu¢ni terapie — podavani vitamini, iontl a zivin podle klinickych projevti a
laboratornich nalezil (anémie, osteopatie aj.)
1.kontrola po roce striktni bezlepkové diety
normalizace hodnot protilatek proti tkanové transglutaminaze
mel by se zlepsit i histologicky nélez, dalsi kontrola za 3-5let

SELEKTIVNI MALABSORPCE
=porucha absorpce disacharidii nebo jednoduchych cukrii, vitamint (B12, kyselina listova), zZlu¢ové
kyseliny
deficit laktazy- nejCastéjsi
deficit laktazy v enterocytech -izolovana malabsorpce disacharidu laktozy
etiologie a patogeneze
deficit je vrozeny nebo ziskany po riznych noxach poskozujicich enterocyt
laktaza je v kartaCovém lemu enterocytl - jeji deficit provazi rizné nemoci
s poskozenim enterocytu (celiakie, tropicka sprue, enteropatie pii AIDS aj.)
v tenkém stieveé nedochazi ke Stépeni laktdzy na glc a galaktézu
nerozs§tépena laktéza osmoticky vaze vodu - osmoticky prijem
v tlustém stieve je laktdza enzymaticky St€pena ti¢inkem stfevnich bakterii, vznika
CO2 a organické kyseliny, které dale stimuluji priijem a plynatost
klinicky obraz-potize vazany na poziti sladkého mléka
bolest bticha, kysele pachnouci, imperativni prijmovita stolice
borborygmy (kruceni v brise), flatulence, stfevni kieCe
intenzita obtizi je rizna — zalezi na mnozstvi pozité laktdozy
na stupni deficitu laktazy
nesnasenlivost mléka se mtize objevit také u lidi po operaci zaludku — jde o relativni
deficit laktazy — po resekci chybi postupna evakuace zaludku
lepsi nebo dobré je tolerance kysanych mléénych vyrobkt a syrt
diagnostika-pecliva anamnéza, podezreni lze potvrdit vynechanim a opétnym podanim mléka
v dieté
neinvazivni C dechovy test
tolerancni test s glukézou— do 30 min nadymani a priijem, vzestup glykémie mensi nez
1,1 mmol/l (plocha glykemicka kiivka)
enterobiopsie s histochemickym vySetienim
biochemické stanoveni laktazy v homogenatu biopsie
diferencialni diagnoza
drazdivy tranik
alergie na mlé¢né proteiny
rizné moznosti sekundarné vzniklého deficitu laktazy
terapie-elimina¢ni dieta-vyluka mléka, orientace na kysané mlécné produkty
suplementace kalcia -snizeni rizika osteoporézy (hlavni komplikace)
existuje bezlaktozové mléko, ale prakticky neni dostupné
podavani kapsli obsahujicich komeréné ptipraveny Lactobacillus acidophilus —
priznivy ucinek je vyvolan b-galaktosidazou obsazenou intracelularné v laktobacilech (ma podobny tc¢inek
jako laktaza)

primarni malabsorpce zluovych kyselin
terminalni usek ilea — jediné misto absorpce Zlu¢ovych kyselin
postizeni této oblasti chorobnym procesem nebo jeji ztrata(m. Crohn, resekce distalniho ilea)
—> malabsorpce zlu¢ovych kyselin
neabsorbované zlu¢ové kyseliny v tlustém stfevé zplisobuji sekreéni prijem
klinicky obraz: vodnaty prijem- zpénény, zluté barvy
diagnostika-anamnéza stievni resekce
vysoka c cholestenu v séru



biopsie pii retrogradni ileoskopii — atrofie a mononuklearni infiltrace sliznice
1é¢ba: cholestyramin
vlaknina

malabsorpce vitaminu B12
etiologie-ztrata ilea po resekci pro Crohnovu nemoc, infekce Diphylobotrium latum,

syndrom bakteridlniho pfertistani, chronicka atroficka gastritida
makrocytarni anémie, megaloblastova piestavba KD
porucha syntézy myelinu —> porusené Citi —> syndrom zadnich provazct misnich

SYNDROM BAKTERIALNIHO PRERUSTAN{
=syndrom slepé kli¢ky, syndrom kontaminované nebo stagnujici klicky
podstata- stagnace obsahu tenkého stieva a osidleni tenkého stfeva patologickou bakteridlni flérou
(koliformni bakterie)
etiologie a patogeneze
v tenkém stieveé normalné jen malé mnozstvi bakterii
priciny-stenozy tenkého stieva jakéhokoliv ptivodu
slepa klicka- pfemost’uje nepruchodnou cast stfeva
chronicka porucha stfevni motility (plosné adheze, sklerodermie)
pomnozend bakteridlni flora dekonjuguje zlucové kyseliny (—> malabsorpce tukil), utilizuje
vit. B12 a kyselinu listovou, interferuje s enzymovymi systémy, vyvolava zanétlivé zmény na sliznici
tenkého stfeva
klinicky obraz-rtizn¢ rozvinuty malabsorpéni syndrom
obvykle jsou hlavnim projevem steatoroické prijmy a makrocytarni anémie, nékdy jen
prijem, ptipadné znamky deficitu vitamina rozpustnych v tucich a vit. B12
diagnostika
anamnéza — zejména piesna znalost provedenych nitrobtisnich operaci
kvantitativni stanoveni bakterii ve stfevnim obsahu > 105/ml
RTG tenkého stieva (enteroklyza)
dechovy test s xyl6zou znacenou 13C — dochazi k bakteridlni hydrolyze xylézy ® zména
poméru 13C0O2:12C0O2 ve vydechovaném vzduchu
jen vyjimec¢né odbér stitevniho obsahu chranénou kapsli k mikrobiologické kultivaci
dif. dg: jiné pfi¢iny malabsorpéniho syndromu
terapie
operacni korekce anatomického defektu
konzervativni terapie: probiotika (nepatogenni kmeny E. coli, laktobacilt)
ATB — piedevsim rifaximin — neresorbuje se ze stieva
pii neuspeéchu 1€cby kratkodob¢ Sirokospektra ATB
substitucni terapie — vitaminy, stopové prvky
pii poruchach motility prokinetika

SYNDROM KRATKEHO STREVA
malabsorp¢ni syndrom vznikly redukci absorpéni plochy (ztrata > 100 cm tenkého stieva)-po
rozsahlych resekcich tenkého stieva pro trombdzu mezenterické zily, pro Crohnovu nemoc, po traumatech...
k udrZeni enteralni vyzivé je potieba ponechat pfiblizn¢ 80 — 100 cm proximalniho jejuna, jestlize je
zachovana ileocékalni chlopen a duodenum
resekce ileocékalni (BAUHINSKE) chlopné situaci podstatné zhoruje — snaze dochazi
k bakteridlni kontaminaci tenkého stfeva
resekce termindlniho ilea —> malabsorpce vit. B12 a soli Zlu¢ovych kyselin
kratsi resekce terminalniho ilea (< 100 cm) — neabsorbované zlucové soli stimuluji sekreci
vody v tlustém stieve
rozsahlejsi resekce termindlniho ilea — snizeni poolu zlucovych soli ® steatorea,
malabsorpce vitaminti rozpustnych v tucich
klinicky obraz
prijmy — né¢kdy masivni, vodnaté nebo steatoroické
redukce Zlu¢ovych soli —> vznik cholesterolovych konkrementt ve Zluéniku
neabsorbované MK vazou kalcium a usnadnuji tak absorpci oxalat
snadnéjsi absorpce oxalatd, ztrata tekutin pii vodnatych prijmech —> vznik
oxalatové urolithiazy
terapie



dlouhodobd komplexni substitucni 1éCba peroralni, enteralni nebo parenteralni (vit. B12,

pripadné vit. A, D, K)
sekre¢ni prijjem lze tiSit podanim cholestyraminu a antidiaroik (loperamid, diphenoxylat)

je mozna i transplantace tenkého stfeva (dolozené 5Sleté preziti v 60 — 70%)



