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Uvodni slovo

Monografie Détskd gastroenterologie, hepatologie a vyZiva pro klinickou praxi, kterou drzite v ruce, ma za cil
predstavit aktualni poznatky z téchto tfi obord v pfehledné a srozumitelné formé. Texty vychdzeji primarné
z mezinarodnich doporucenych postupt, nejnovéjsich publikaci a ze zkusenosti autort. Kapitoly jsou obohace-
né o fotografie, obrazky, tabulky, schémata apod., aby usnadnily ¢tenafi orientaci v diskutované problematice.
Monografie je primarné uréena pro lékafe v pripravé k ziskani zvlastni odborné zpusobilosti v oboru détskd
gastroenterologie a hepatologie a jako piehled pro odborniky pracujici v téchto oborech.

Autorsky tym je slozen z odborniki pisobicich na pracovistich v réiznych koutech Ceské republiky.

Véfime, Ze monografie splnila svij cil - prehledné prezentovat aktualni poznatky a ukazat jejich vyuziti
v denni praxi.

Za autorsky kolektiv preje piijemné ¢teni,
Nabil El-Lababidi







Nabil ElI-Lababidi

Gastrointestinalni stesky a obtize patfi mezi nejcas-
téjsi pri¢iny vyhledani zdravotnické péce ditétem, re-
spektive jeho zdkonnym zastupcem. Skéla gastrointes-
tinalnich steskl je $iroka od bolesti bficha, poruch
vyprazdilovani, neprospivani a ikteru az po akutni
zivot ohrozujici stavy, napt. pfi krvaceni z perforova-
nych jicnovych varixti. Zatimco nadale dominuji v po-
predi obtizi akutni gastroenteritidy spole¢né s poru-
chami interakce osy stfevo-mozek, stoupd incidence
zavaznych diagndz, napf. eozinofilnich onemocnéni
gastrointestindlniho traktu, idiopatickych stfevnich
zanétt apod.

Dulezitost détské gastroenterologie jako pediat-
rického (pod)oboru se odrazi i ve skute¢nosti, Ze se
jednd o odbornost, ze které lze ziskat specializovanou
odbornou zptisobilost.

Site détské gastroenterologie se odrazi na mono-
grafii, kterou drzite v ruce. Kniha je rozdélena do péti
zdkladnich ¢asti, a to détska gastroenterologie, détska
pankreatologie, détska hepatologie a vyZiva a onemoc-
néni zluéniku a Zlucovych cest. V sekci monografie vé-
nované détské gastroenterologii jsou prezentovana one-
mocnéni jednotlivych ¢asti gastrointestindlniho traktu,
nasledované kapitolami pojednévajicimi o onemocné-
ni, kterd postihuji vice etazi travici trubice. V détské
gastroenterologii jsou probirdna i témata, kterd nebyla
v ¢eské monografii dosud prezentovana nebo jen velice
omezené. Mezi tato témata patii neezofagedlni eozino-
filni gastrointestindlni zanéty, mastocytarni enterokoli-
tidy, mikroskopicka kolitida, projevy vrozenych poruch
imunity na gastrointestinalnim traktu a hepatobilir-
nim systému, détska revmaticka a autoinflamatorni
onemocnéni s projevy v travici trubici a dalsi. Détska
pankreatologie se vénuje onemocnénim slinivky bfi$ni.
Byt se jedna o neprili$ ¢asta onemocnéni u déti, choro-
by jsou to zdvazné a napf. pri akutni pankreatitidé mo-
hou byt i Zivot ohrozujici. Détska hepatologie se vénuje

onemocnénim jater, at uz infek¢énim, nebo, pro détské-
né probiranych témat jako akutni a chronické infek¢ni
hepatitidy, autoimunitni hepatitidy, akutni a chronické
jaterni selhdni apod. je vénovana nalezitd pozornost
i benignim zalezitostem typu Zloutenky kojeného ditéte
a zavaznym dédiénym poruchdm metabolismu s pro-
jevy v travicim ustroji a jatrech. Hepatologicka cast
také predstavuje zaklady jaterni transplantace, jeji in-
dikace, mozné ptistupy, komplikace atd. Ctvrta ¢ast, jak
napovida jeji nazev, se vénuje onemocnénim zluéniku
a zlu¢ovych cest, at uz vrozenym nebo ziskanym. Ne-
méné dulezitou naplni détské gastroenterologie je dét-
ska vyziva ve zdravi a nemoci, ktera je pfedmétem paté
¢asti monografie. Kromé vyzivy fyziologického ditéte je
probirana i problematika vyzivy pfed¢asné narozenych
déti, neprospivani, tzv. picky eaters, enteralni a parente-
rélni vyzivy a dalsi. Tato sekce predstavuje i nejnovéjsi
poznatky ohledné prebiotik, probiotik, synbiotik, post-
biotik a oligosacharidti matefského mléka.

Sestd, dosud nezminénd, ¢4st monografie se vénu-
je zobrazovacim metodam v détské gastroenterologii
a hepatologii s jejich indikacemi a oc¢ekavanym pfi-
nosem. Dosud nebyla v ¢eské monografii tykajici se
détské gastroenterologie souhrnné zpracovana otazka
zobrazovacich vysetfeni v takovém rozsahu.

Plati recipro¢ni vztah, Ze nejen léky pouzivané
v détské gastroenterologii a hepatologii ovliviiuji chod
ostatnich ¢asti téla, ale i léky pouzivané v jinych obo-
rech mohou ovlivnit travici trubici a jatra. O ovlivnéni
gastrointestinalniho traktu a hepatobiliarntho systému
léky pojednava sedmd sekce monografie, kterd prezen-
tuje tyto nezadouci tc¢inky na modelovych lé¢ivech.

Napri¢ celou monografii se odrazi skute¢nost, ze
détsky gastroenterolog nezije v bubliné izolovany od
ostatnich oborti mediciny. V kapitole vénované idi-
opatickym stfevnim zanétim jsou podrobné probra-




ny tzv. mimostfevni projevy téchto onemocnéni, napt.
na pohybovém aparatu, kiizi, ocich, uropoetickém
traktu a dal$ich ¢astech téla. Ve stejné kapitole je véno-
vana pozornost i problematice o¢kovani déti s touto
skupinou onemocnéni. Kapitoly vénované imunodefi-
citim, revmatickym, autoinflamatornim a metabolic-
kym onemocnénim poukazuji na diilezitost a nutnost
mezioborové spoluprace. Neméné dillezitd je otdzka
détské onkologie, na kterou je nutné vzdy myslet a pfi
podezieni na nddorova onemocnéni doplnit nalezita
vySetfeni a odeslat détského pacienta na onkologické
pracovisté.

Neustale se rozvijejici obor détska gastroentero-
logie a hepatologie a mnozstvi nové ziskavanych po-
znatki o jednotlivych onemocnénich se projevuje i na
$irokém vybéru autord, nejen z fad détskych gastro-
enterologti a hepatolog, ktefi jsou $pickami ve svych
oborech. Autoti pochazeji ze véech koutti Cech a Mo-
ravy a jsou jasnym dukazem, ze vynikajici odbornici
jsou piitomni napii¢ celou Ceskou republikou.

Veskeré texty v monografii vychazeji z nejnovéjsich
poznatkll a mezinarodnich doporucenych postupti.
U nékterych dosud méné probadanych oblasti, kde
neexistuji oficidlni doporuceni odbornych spole¢nos-
ti, uvadéji autori dostupna konsenzualni stanoviska.
Velice cenné jsou i osobni zkusenosti jednotlivych au-
tortl. Ke snadnéjsi orientaci v probiranych tématech
jsou v kapitolach uvedeny fotografie, obrazky, sché-
mata, tabulky apod.

Tato monografie je vénovana $iroké skupiné od-
borné verejnosti. Miize poslouzit jako rychly zdroj
informaci pro lékate pracujici v oboru, jako pomuicka
v pripravé k ziskani specializované odborné zpusobi-
losti v oboru, je uréena pro zdjemce o détskou gastro-
enterologii z jinych oblasti mediciny i jako doplikovy
zdroj informaci pro vyssi ro¢niky studentt mediciny.

Vétime, Ze monografie splnila svijj hlavni cil, a to
prezentaci nejnovéjsich poznatka z détské gastroente-
rologie se zamérenim na klinické uplatnéni v poutavé
a prehledné formé.
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1.1 Gastroezofagealni refluxni choroba

Nabil ElI-Lababidi

1.1.1 Definice

V souvislosti s gastroezofagealni refluxni chorobou
je zapottebi definovat ¢tyfi odli$né pojmy, které se
v praxi Casto nespravné zaménuji. Prvni je gastro-
ezofagealni reflux (GER), ktery je definovan jako na
vili nezavisly navrat Zalude¢niho obsahu do jicnu
za pritomnosti nebo bez pritomnosti regurgitaci
a/nebo zvraceni. Ve chvili, kdy je GER provazen
klinickymi priznaky, dochazi k poskozeni tkani
nebo obojiho, se hovori o gastroezofagealni reflux-
ni chorobé (gastroesophageal reflux disease, GERD).
Refrakterni GERD je pfipad, kdy refluxni pfizna-
ky pretrvavaji i pies optimalni terapii trvajici osm
tydnd. V neposledni fadé, je zapottebi rozlisit tzv.
»fyziologicky“ GER, ktery predstavuje regurgitace
s klinickym korelatem ublinkdvani u novorozen-
ctit a kojenci v disledku nezralosti antirefluxnich
mechanismii. Tento fyziologicky reflux se obvykle
zmirnuje a ustupuje od 6. mésice véku a vymizi mezi
12. a 18. mésicem.

1.1.2 Antirefluxni mechanismy

Clovék je od narozeni vybaven tadou antirefluxnich

mechanismi, které by mély minimalizovat vyskyt re-

fluxnich epizod. Nékteré z téchto mechanismi nejsou
pti narozeni vyzralé a k jejich maturaci dochazi az

s ptibyvajicim vékem ditéte. Tyto mechanismy jsou:

o Dolni jicnovy svéra¢ (lower esophageal sphincter,
LES), ktery je tvofen specialnim segmentem cir-
kuldrni svaloviny, dlouhym 1,0-3,5 cm, nacha-
zejicim se v aboralni ¢asti jicnu. Tato svalovina
udrzuje klidovy tlak v distalnim jicnu vyssi o 10-
45 mm rtutového sloupce nez v zaludku, ¢imz
¢ini pohyb bolusu oralnim smérem ze zaludku
do jicnu obtiznym.

KAPITOLA1

Détska gastroenterologie/Jicen

o Branice obkruZujici jicen, ktera se za normaélnich
okolnosti nachazi vné v misté lokalizace LES, a tim
prispiva svymi kontrakcemi k udrzovani tlakového
gradientu mezi jicnem a Zaludkem.

o Hisiv thel, ktery svira jicen a Zaludek. Fyziolo-
gicky je tento uhel ostry. U novorozencti a malych
kojencti je, vzhledem k relativni kratkosti jicnu,
tento thel tupy a tim dochazi k snadnéjSimu vy-
skytu fyziologického refluxu a ublinkdvéni.

1.1.3 Patofyziologie gastroezofagealni

refluxni choroby

K poruse antirefluxnich mechanismii muze dojit na

jakémkoliv stupni, a tim dochazi k rozvoji GERD.
Mezi mozné patofyziologické mechanismy vzniku

GERD patii:

o Porucha svalového napéti LES, ktery mize byt
trvale hypotonicky anebo miize dochazet k tzv.
transientnim relaxacim. V obou pfipadech selhd-
va jeden ze zakladnich antirefluxnich mechanis-
mil a navrat zalude¢niho obsahu do jicnu se stava
snadnéj$im.

o Pfitomnost brani¢ni neboli hiatové hernie, at uz
skluzné nebo paraezofagealni. Skluznd hernie je
v détském véku mnohem castéj$i. Dochazi pfi ni
k dislokaci ¢asti Zaludku oralnim smérem. V du-
sledku toho obkruzuje branice ¢ast stény Zaludku
anikoli LES a Histiv tthel se stdva vyznamné tupym.
Vlivem téchto faktorti dochazi k relativné snadné-
mu navratu zalude¢niho obsahu do jicnu a k pro-
jevim GERD. Skluzna kyla miiZe byt transientni
(u déti mnohem castéjsi) nebo fixni. Pro informaci
o0 hiatové hernii viz kapitolu 1.8.

o K poskozeni sliznice jicnu dochazi jen v dtsled-
ku korozivniho u¢inku refluxatu a je zavisly na



skladbé zalude¢niho obsahu. Mezi potencionalné
korozivni slozky zalude¢niho obsahu patii prede-
v$im kyselina chlorovodikova, dale pepsin, zlu¢
a pankreatické enzymy.

Samotny jicen neni pasivnim ucastnikem GERD,
ale ma své vlastni samoocistovaci mechanismy, kte-
rymi brani vzniku zanétlivych a korozivnich zmén
sliznice. Mezi tyto mechanismy patfi peristalticka
vlna prochazejici jicnem proximodistalnim smérem,
pfitomnost slin obsahujicich bikarbonat, ktery cas-
te¢né neutralizuje pH refluxdtu a v neposledni radé
i vlastni produkce bikarbonatu jicnem. Dtlezitou roli
v ochrané jicnu hraje i zemska pritazlivost, ktera tvori
dalsi prekdzku v putovani zalude¢niho obsahu oral-
né. Vliv gravitace je nejlépe dolozitelny na kojencich
a batolatech, kdy k tstupu ptiznaka fyziologického
GER dochazi od 6 mésicti véku a mizi mezi 12. a 18.
mésicem, coz odpovida dobé vertikalizace ditéte a za-
vadéni prikrmi, kdy se strava postupné meéni z ¢isté
tekuté na pevnou.

1.1.4 Klinické manifestace gastroezofagealni
refluxni choroby

Na manifestace GERD lze nahlizet mnoha zpiisoby.
Nejcastéji se GERD klasifikuje na ezofagealni a extra-
ezofagealni.

1.1.4.1 Ezofagealni pfiznaky
gastroezofagealni refluxni choroby
Mozné ezofagealni priznaky GERD shrnuje tab. 1.1.1.

1.1.4.1.1 Projevy gastroezofagealni refluxni choroby
u kojencii a batolat
V kojeneckém a mlad$im batolecim véku se GERD
miZe projevit regurgitacemi se zvracenim, nebo
i bez néj, odmitanim stravy a zménou chovani ko-
jenci. Je nutné mit na zfeteli, Ze i pfesto, Ze ublinknuti
kojence je klasickym projevem fyziologického GER,
existuji varovné znamky, pti kterych je nutné tyto déti
podrobit dal$imu vySetfeni. V anamnéze a ve fyzi-
kalnim ndlezu se patra po tzv. ervenych praporcich,
jejichz vyskyt zvySuje pravdépodobnost jiné pric¢iny
obtizi nez GERD (tab. 1.1.2).

Odmitani stravy miize byt na podkladé probiha-
jici refluxni ezofagitidy. Jeji vyskyt je vSak, s ohledem
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Tab. 1.1.1 Mozné ezofagealni priznaky gastroezofagealni

refluxni choroby
Pfiznak
Regurgitace
Lvraceni
Pyréza
Retrosterndlni bolesti
Dysfagie/odynofagie
Odmitani stravy
Neprospivani a hmotnostni tbytek
Postprandiélni pInost
Celkova drazdivost
Plynatost
Hematemeze
Meléna
Anemie

(upraveno podle Rosen R, et al. J Pediatr Gastroenterol Nutr
2018,66:516—554)

Tab. 1.1.2 Cervené praporky pfi ublinkavani

a/nebo zvraceni
Ztrata hmotnosti / neprospivani
Letargie
Horecky
Vieobecné Vyrazny neklid / bolestivost
Dysurie
Zatdtek obtizi po 6. mésici véku
nebo zhor3ujici se / petrvavajici
po 12—18 mésicich
Vystoupld/pulzujici velka fontanela
Néhly nardst obvodu hlavy
Neurologické
Krece
Makrocefalie/mikrocefalie
Pretrvavajici silné zvraceni
Nocni zvraceni
Zvraceni s primési Zluci
Gastrointestinalni  Hematemeze
Chronicky prijem
Enteroragie
Distenze bficha

(upraveno podle Rosen R, et al. J Pediatr Gastroenterol Nutr
2018;66:516—554)



na pufra¢ni schopnost vysokého podilu mlé¢né stra-
vy v jidelni¢ku kojence a batolete a frekvenci krment,
malo pravdépodobny.

Casto uvadéna iritabilita, neklid a pla¢ kojenct
byvaji jen velmi vzacné asociovany s GERD. Tyto
ptfiznaky mohou byt spojeny s alergii na bilkoviny
kravského mléka (ABKM) (viz kapitolu 13) a v pfipa-
dé diagnostickych rozpakii je vhodné provedeni eli-
minaéné-expozi¢niho testu. Ten spociva u kojenych
déti v bezmlé¢éné dieté matky a u déti umélé zivenych
v pouziti extenzivniho hydrolyzatu nebo formule na
bazi aminokyselin. Diilezitd je dostate¢nd doba eli-
minace, kterd by méla byt minimalné po dobu dvou
tydntl. Lze zvéazit prodlouzeni elimina¢ni periody az
na ¢tyfi tydny.

Za atypicky projev. GERD se povazuje Sandi-
fertv syndrom vyskytujici se u méné nez 1 % déti
s GERD. Tento syndrom se typicky vyskytuje u ko-
jenctd, méné ¢asto u star$ich déti a adolescentt a zce-
la raritné u novorozencti a dospélych. U poslednich
dvou jmenovanych vékovych kategorii se tento syn-
drom vyskytuje obvykle v souvislosti s neurologic-
kym postizenim ¢i poruchou vyvoje intelektu. Tento
syndrom je ¢astéjsi u chlapci. Sandifertv syndrom
je charakterizovan abnormalnimi pohyby a posturou
§ije, trupu a hornich koncetin, které se vyskytuji né-
kolikrat denné v minutovém trvani, obvykle v sou-
vislosti s krmenim ¢i horizontalni polohou. Zcela ty-
pickd je hyperextenze trupu, opistotonus, tortikolis,
verze hlavy a o¢i, asymetrické drzeni koncetin a $ije
a bizarni pohybové vzorce zejména hornich konce-
tin. Pfi podezfeni na tento syndrom je indikovano
neurologické vySetfeni s videoelektroencefalografii
(video-EEG). Vyhodou je soucasné provedeni mul-
tikandlové intralumindlni impedance. Antirefluxni
terapie byva s efektem.

Pfi nepfitomnosti varovnych znamek u kojence
a pri soucasné dobré toleranci stravy a fyziologic-
kém ristu a dosahovani vyvojovych milnikii nejsou
dal$i diagnosticka a/nebo terapeuticka opatfeni,
vcetné potlacovani Zaludecni acidity, indikovana.

1.1.4.1.2 Projevy gastroezofagealni refluxni choroby
u Skolnich déti a adolescentii

Projevy GERD se v téchto vékovych kategoriich sho-
duji s projevy v dospélosti. Tyto déti obvykle udavaji
pyrozu a regurgitace, méné Casto si stéZuji na dysfa-
gie a odynofagie.
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Diferencialné diagnosticky je nutné pii pyroze a re-
gurgitacich pomyslet na ¢asto se vyskytujici poruchy
interakce osy stfevo-mozek, nejcastéji splnujici kri-
téria horniho dyspeptického syndromu, méné ¢asto
ruminaci ¢i bfi$ni migrény (viz kapitolu 5). Klinicky
poddiagnostikovanou jednotkou je eozinofilni ezo-
fagitida (EoE) (viz kapitolu 1.2), kterd se v kojenec-
kém a batolecim véku muze projevit nespecifickymi
potizemi s prijmem stravy vedoucimi k rdstovému
a hmotnostnimu neprospivani. U predskolnich a $kol-
nich déti byva pfi EoE casto zvraceni, bolesti bficha,
retrosternalni bolesti, pocit obtizného polykani s nut-
nosti zapijeni stravy nebo vaznuti sousta.

Zvraceni v téchto vékovych kategoriich byva
malo ¢astym projevem GERD a obvykle ma jinou
etiologii. Pfi opakovaném zvraceni je nutné vyloucit
nitrolebni hypertenzi.

Pii prezentaci ditéte s hematemezou je nutné ve-
rifikovat zdroj krvaceni. Krvaceni velmi ¢asto byva
z hornich cest dychacich, napt. pfi epistaxi ¢i trauma-
tu v orofacidlni oblasti. Nejcastéjsi gastrointestinalni
pri¢inou hematemezy u déti byva Malloryho—Weisstiv
syndrom pfi opakovaném silném zvraceni (viz kapito-
lu 1.7). Méné ¢asto muze krvaceni z gastrointestinal-
niho traktu byt pfi korozivni ezofagitidé a pfi krvéceni
z jicnovych varixd, a to obvykle u déti s dfive zndmou
rizikovou anamnézou, napt. s atrezii zlucovych cest
(viz kapitolu 21) ¢i jinych méné castych pric¢in por-
talni hypertenze (viz kapitolu 31), nebo v dusledku
viedové choroby gastroduodenalni (viz kapitolu 2.4).

1.1.4.2 Extraezofagealni projevy
gastroezofagealni refluxni choroby

1.1.4.2.1 Respiracni piiznaky a onemocnéni

I kdyZz se na prvni pohled zda, Zze asociace GERD
s kaslem, laryngitidou a astmatem je prokazana, pri
interpretaci téchto udajii je nutnd opatrnost. Podle
dnesnich znalosti a na podkladé vysledktt mnoha pro-
vedenych studii se chronicky kasel, chronicka laryn-
gitida a astma povazuji za multifaktorialni onemoc-
néni a GERD miuze pusobit jako agravujici faktor.
Predpoklada se, Ze pfi absenci paleni Zahy nebo re-
gurgitaci je etiologicky podil GERD na jakémkoliv
z téchto priznaki, respektive onemocnéni, praktic-
ky vyloucen. Gastroezofagealni refluxni choroba se
povazuje jen velmi vzacné za jedinou pric¢inu, ktera by
mohla izolované zpusobit chronicky kasel, chronic-
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kou laryngitidu nebo astma. Vysledky ¢etnych studii,
které se zaméfily na lécbu téchto potizi izolovanou te-
rapii GERD, at uz medikamentdzné nebo chirurgicky,
jsou inkonzistentni a efekt terapie je nejisty.

V literatufe c¢asto uddvand souvislost aspirac-
nich pneumonii, plicnich abscest a bronchiektazii
s GERD byla prokdzana ve statisticky vyznamném
méfitku jen u neurologicky handicapovanych déti,
zejména u imobilnich lezicich jedinct s tézkymi
formami détské mozkové obrny. Dosud neni jasna
pritomnost kauzality nebo agravujiciho potencialu
GERD ve spojitosti s plicni fibrézou. Obdobné neni
jasna uloha GERD ve vyvolavani syndromu spankové
apnoe (sleep apnea syndrome, SAS), kratké prechodné
nevysvétlitelné prihody (brief, resolved, unexplained
event, BRUE) nebo syndromu nahlého umrti kojence
(sudden infant death syndrome, SIDS).

1.1.4.2.2 Dentalni eroze

Asociace mezi GERD a dentilnimi erozemi se
v dnes$ni dobé povazuje za prokizanou. Dentdlni
eroze predstavuji ztratu zubni skloviny. Erodovana
sklovina je hladkého vzhledu a byva leskld a tvrda. Pfi
jejim dlouhodobém poskozovani je patrné hnédozluté
prosvitani dentinu. Poskozené zuby byvaji citlivé na
termické podnéty. P¥i GERD byvd typicky poskozen
linguélni a palatinalni povrch zubti (obr. 1.1.1). Den-
talni eroze v détském véku mohou byt zpisobeny
nejen GERD, ale velmi ¢asto i nevhodnou skladbou

Obr. 1.1.1 Dentalni eroze v souvislosti s gastroezofagedini refluxni
chorobou (vybrané eroze oznacené Sipkou)

(poskytnuto a publikovano s laskavym svolenim MUDr. Adela El-Laba-
bidiho, Ph.D., LababidiDent, s.r.o., Praha, a Dr. Maria Josého Beseka,
Curych, Svycarsko)
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stravy a tekutin, kdy v jidelni¢ku nékterych déti do-
minuji kyselinotvorné potraviny, ovocné stavy a dzu-
sy, sycené napoje a citrusy. U adolescentti, zejména
u divek, je nutné pomyslet na poruchy pfijmu po-
travy (viz kapitolu 54), zejména mentalni bulimii.
U bulimikd jsou tradi¢né poskozeny oralni plosky
hornich prednich zubt.

1.1.4.2.3 Otorinolaryngologické priznaky
aonemocnéni

V dnes$ni dobé se predpokladaji asociace mezi mno-
hocetnymi otorinolaryngologickymi (ORL) ptizna-
ky a GERD. Hlavnimi problémy pfi pokusech o vy-
hodnoceni souvislosti téchto priznaki s GERD jsou
jeho nejednozna¢nd definice v jednotlivych studiich,
maly pocet détskych pacientt v jednotlivych soubo-
rech, nejednoznacna definice sledovanych symptomu
a onemocnéni, pouzivani odlisnych definic stejnych
symptomt a onemocnéni mezi jednotlivymi studie-
mi, pouzivani nestandardizovanych vysetfovacich
metod k priikazu GERD a absence dobfe navrzenych
kohortovych studii. P¥i vyhodnocovani efektu antire-
fluxni terapie na sledované extraezofagealni ptizna-
ky citeln¢ chybi randomizované kontrolované studie
s dobfe navrzenymi kontrolnimi skupinami.

Z dtvodu absence kvalitnich studii, které by pro-
kazovaly kauzalni souvislost s navrhovanymi pfizna-
ky, se souvislost ORL pfiznakii s GERD povazuje za
nejednoznacnou. I presto, ze se v literature popisuji
ptiznaky a nalezy laryngofaryngealniho refluxu, ORL
ptiznaky se tradi¢né nachazeji pfi neptitomnosti na-
lezu na laryngu. V pripadech pfitomnosti nalezu na
laryngu je tento nélez ¢asto nespecificky a souvislost
s GER byva nepresvéd¢iva.

1.1.5 Diagnostika gastroezofagealni

refluxni choroby

Za zlaty standard prokazani a hodnoceni souvislos-
ti sledovaného priznaku s GERD se povazuje mul-
tikanalova intraluminalni impedance s pH-metrii
(multichannel intraluminal impedance with pH-me-
try, MII-pH-metry). Mezi dal$i pouzivané modali-
ty patfi pH-metrie, rentgen (RTG) polykaciho aktu,
pasaze jicnem a evakuace Zaludku, scintigrafie jicnu,
ezofagogastroduodenoskopie (EGDS) a terapeuticky
pokus s pomoci inhibitori protonové pumpy (pro-
ton pump inhibitors, PPI). Jednotlivé metody se lisi



Tab. 1.1.3 Porovnani jednotlivych metod v diagnostice gastroezofagealni refluxni choroby

Gastroezofagealni

reflux
Mil-pH-metrie / pH-metrie +++
RTG polykaciho aktu a paséze +
Ezofagogastroduodenoskopie +
Scintigrafie jicnu +
Jicnova biopsie -
Terapeuticky pokus s inhibitory protonové pumpy +

Ezofagitidla  Barrettiv  Ezofagealni  Kauzalni
jicen striktura vztah
- - - +++
+ + +++ -
4+ +++ ++ -
+++ +++ - -
- - - +

MII-pH-metrie — multikandlova intraluminalni impedance s pH-metrii; RTG — rentgen

ve svych indikacich a o¢ekdvaném ptinosu. Porovnani
jednotlivych metod shrnuje tab. 1.1.3.

1.1.5.1 Multikanalova intraluminalni
impedance s pH-metrii
MII-pH-metrie se povaZuje mezinarodné za zlaty
standard v diagnostice GERD. Méfeni impedance
se déje pomoci $esti impedanc¢nich kanalt o znamé vzda-
lenosti. Vzdalenost jednotlivych impedac¢nich kandld se
li$i podle druhu pouzitého MII-pH-metrického katétru.
U kojeneckych sond je vzdalenost jednotlivych kanalti
1,5 cm, zatimco u dospélych 2 cm. Pouziti impedance
umoznuje méfeni pohybu tekutin, tuhé stravy a vzduchu
v jicnu a identifikaci nejen kyselého ale i slabé kyselého
a nekyselého refluxu. Pritomnost $esti impedancnich ka-
nalt o znamé vzdalenosti umoziuje evaluaci i vysky re-
fluxatu a tim umoziiuje hodnoceni vazby mezi refluxem
a zvazovanymi extraezofagealnimi ptiznaky. pH-metric-
ka komponenta sondy zaznamenava pritomnost kyselé-
ho refluxu a tim umoziuje identifikaci druhu refluxatu
zaznamenaného impedan¢nimi kanaly.

Indikaci MII-pH-metrie je identifikace pfitom-
nosti refluxu a vyhodnoceni jeho vazby na sledo-

vany priznak nebo priznaky. MII-pH-metrie také
pomahd v rozliSeni pacientll s non-erozivni refluxni
chorobou (non-erosive reflux disease, NERD), s hy-
persenzitivnim jicnem a s funkéni pyrézou. Indikace
MII-pH-metrie Ize rozdélit na gastrointestinalni, plic-
ni, ORL a neurologické. Hlavnim p¥inosem MII-pH-
-metrie je moznost kvantifikace GERD u pacientii
s extraezofagealnimi pfiznaky, které byvaji obvykle
vyvolany slabé kyselym nebo nekyselym refluxem.
Prosta pH-metrie je u toho druhu refluxu nevytézna.
Dalsi indikaci je evaluace GER u pacientii nereaguji-
cich na béznou antirefluxni terapii. Vétsina lékd po-
uzivanych v 1é¢bé GERD snizuje pH refluxdtu, a proto
nelze pouzivat klasickou pH-metrii v evaluaci pfitom-
nosti refluxu pti terapii. MII-pH-metrie nachdzi také
$iroké uplatnéni ve vyzkumu. Tuto metodu lze také
pouzit pii enteralni vyzZivé at uz v bolusové, ¢i kon-
tinualni formé.

MII-pH-metrii 1ze provést od narozeni. Sonda se
zavadi nala¢no nostrilou a fixuje se ve vySce odpovi-
dajici dvéma obratlovym télim nad LES. Polohu LES
lze vypoditat za pouziti tzv. Strobelovy rovnice a polo-
hu sondy podle jeji modifikace (tab. 1.1.4). Strobelova
rovnice byla primarné vyvinuta pro donosené kojen-

Tab. 1.1.4 Vypocet hloubky zavedeni multikandlové intraluminalné impedan¢ni/pH-metrické sondy

v jednotlivych vékovych kategoriich
Modifikovana Strobelova rovnice:

Hloubka zavedeni sondy u déti ve véku < 4 roky
Hloubka zavedeni sondy u déti ve véku > 4 roky

[(0,252 x délka/vyska ditéte) + 3] x 0,87
[(0,252 x vyska ditéte) + 5] x 0,87

KAPITOLA 1 Détska gastroenterologie/Jicen
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Obr. 1.1.2 Souhrnna kfivka vy3etfeni multikandlovou intralumindlni impedanci u tfimési¢niho chlapce s anamnézou opakovanych apnoickych
pauz. Kandly 1-6 (bilé Sipky) jsou impedanéni lokalizované od orélniho (1) az po aboralni jicen (6). Kanél 7 (Zluté Sipka) odpovidd pH-metrii.

(z archivu autora)

ce a s postupujicim vékem je méné presna pro nad-
hodnocovani délky jicnu ditéte. Po zavedeni sondy je
nutna verifikace jeji polohy za pouziti skiaskopie nebo
zadopredniho skiagramu hrudnich organd. Potizova-
ni zaznamu se odehrava pomoci pristroje automatic-
ky. Po pacientovi, resp. po jeho rodicich, se vyzaduje
jen prepinani tlac¢itka polohy pacienta, pfijmu stravy
a zaznamenavani sledovaného priznaku ¢i ptiznaki.
Sonda by méla byt ponechana na misté po dobu ale-
spon 24 hodin, v nékterych pripadech i déle (napf. pri
evaluaci apnoickych pauz ¢i BRUE). Vyhodnocovani
zaznam krat$ich nez 16 hodin je zavadéjici pro chyb-
né propocitavani indext softwarem.

Vyhodnoceni MII-pH-metrického zdznamu lze
provést automaticky za pouziti softwaru. Dodéavany
software byva vysoce senzitivni, ale malo specificky,
coz vede k falesné pozitivnimu vyhodnoceni poten-
ciondlnich refluxnich epizod. Manudlni revize za-
znamu hodnoticim lékafem je nezbytna. Dodavany
software md ¢etné vystupy, z nich maji nejvétsi klinicky
vyznam priznakovy index (symptom index, SI) a prav-
dépodobnost priznakové asociace (symptom associ-
ation probability, SAP). Priznakovy index vyjadiuje
procentudlni pocet GER asociovanych piiznaka s jeho
celkovou incidenci. Za vyznamné se povazuji hodnoty
nad 50 %. Problematicka je vysoka senzitivita pfi niz-
ké speciﬁcité tohoto indexu vedouci k moinosti faleé-
SAP. Software automatlcky rozdéli MII-pH-metricky
zaznam na dvouminutové intervaly, ve kterych vzdy
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Obr. 1.1.3 Detail refluxni epizody na zéznamu pofizeném multika-
nalovou intralumindini impedanci u stejného chlapce (Zluty obdélnik
— patrny névrat refluxatu do orlniho jicnu — Sipka)

(z archivu autora)



|

Obr. 1.1.4 Souvislost pyrézy s refluxnimi epizodami u 11leté divky za pouZiti pH-metrie. Patrné epizody poklesu hodnoty pH pod 4 (¢ervend
Sipka) pfi sou¢asném zdznamu subjektivnich steski (svislé Sedé cary na zdznamu).

(z archivu autora)

hodnoti pfitomnost refluxu a sledovaného symptomu.
Tim vznikne ¢tyfpolni tabulka, ze které se vypocitava
asociace za pouziti Fisherova exaktniho testu. Pfi hod-
notach presahujicich 95 % se povazuje asociace daného
ptiznaku s GERD za velmi pravdépodobnou. Hlavni
vyhodou SAP je, Ze ze vSech vystupti MII-pH-metrie je
nejméné ovlivnénd celkovym poétem refluxnich epizod
a Cetnosti vyskytu sledovaného priznaku.

K omezenému roz$iteni MII-pH-metrie prispiva fi-
nan¢ni naro¢nost v porovnani s klasickou pH-metrii,
¢asovd naro¢nost na provedeni a zejména interpretaci,
naro¢nost na zkus$enosti hodnotici osoby a chybéjici
pediatrické kvalitativni normy k hodnoceni zaznamt,
coz vede k intrapersonalnim i interpersonalnim roz-
dilnym interpretacim. V nasich podminkach se vy-
hrazuje vyuziti této metody zejména pro novorozence
a kojence pro nizké pH Zalude¢niho obsahu dané pu-
fra¢ni schopnosti mlé¢né vyzivy a k evaluaci extraezo-
fagealnich priznakd, které jsou obvykle zptisobovany
slabé kyselym nebo nekyselym refluxem.

Obr. 1.1.2 ukazuje souhrnnou MII-pH-metrickou
ktivku u tfimési¢niho chlapce s anamnézou opako-
vanych apnoickych pauz. Obr. 1.1.3 ukazuje detail re-
fluxni epizody na MII-pH-metrickém zdznamu u stej-
ného chlapce.

1.1.5.2 Vysetieni pH neboli pH-metrie
Vysetteni pH neboli pH-metrie umoziuje posoudit
pritomnost, intenzitu a vazbu refluxnich epizod se

KAPITOLA1
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sledovanym symptomem. Tato metoda dokaze za-
znamenat jen kyselé refluxni epizody. V pripadé, ze
pacient uziva PP, je nutné jejich vysazeni alespon 10-
14 dni pred vlastnim vysetfenim, k vylou¢eni moz-
nosti zkresleni vysledkt medikaci. Dal$im omezenim
je skutecnost, Ze vét$ina v praxi uzivanych katétrii
obsahuje jen jeden pH-metricky kandl, a tak nelze
posoudit vys$ku navratu refluxatu. Na trhu existuji
nékteré katétry, které maji dva pH-metrické kanaly
¢imz ¢aste¢né kompenzuji tento problém, ale nedoslo
k jejich masivnimu roz$ifeni a pouzivani.

Po technické strance probihd zavidéni pH-met-
rické sondy zcela obdobné jako MII-pH-metrického
katétru. Obsluha pfistroje je také obdobna. Obvykle
vystaci délka zaznamu 24 hodin.

I presto, ze dodavany software md fadu propoctii
a vystup, je jedinym validnim parametrem tzv. reflux-
ni index (reflux index, RI), jenZ udava v procentech
dobu, po kterou je pH v distalnim jicnu niZsi nez 4.
Norma RI u déti nad jeden rok je do 5 %, u déti mlad-
$ich jednoho roku 10 %. Tento rozdil je dan nezralych
antirefluxnich mechanismil u novorozencti a kojenct,
dale polohou v leze, ve které travi vétsinu ¢asu.

V porovnani s MII-pH-metrii je pofizovaci cena
a cena materidlu klasické pH-metrie dostupnéjsi
a z tohoto dtivodu se i nadale t&si velké oblibé.

Porovnani prosté pH-metrie a MII-pH-metrie (tab.
1.1.5).

Obr. 1.1.4 dokumentuje souvislost pyrézy s reflux-
nimi epizodami u 11leté divky za pouziti pH-metrie.
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Tab. 1.1.5 Porovnani pH-metrie a multikanalové intraluminalni impedance s pH-metrii

Parametr Kysely GER  Nekysely GER Refluxplynid Vyskarefluxu  Chemicka Clearance  Postprandialni
cdearance bolusu GER
pH-metrie + - - 1nebo 2 + - -
Grovné
MIl-pH-metrie 1F 4 et 6 Grovni 4 1F 4

GER - gastroezofagedlni reflux; Mil-pH-metrie — multikandlova intraluminaini impedance s pH-metrii
(upraveno podle Wenzl TG, et al. J Pediatr Gastroenterol Nutr 2012;55:230-234)

1.1.5.3 Rentgen polykaciho aktu a pasaze jicnem
Uloha tohoto vysetfeni spociva v diferencialni dia-
gnostice GER. Pomoci RTG polykaciho aktu a pasaze
jicnem lze zhodnotit koordinaci a prabéh polykaci-
ho aktu a pritomnost eventualnich anatomickych
odchylek, napt. stendz ¢i striktur, atlaku jicnu zvendi,
stfevnich malrotaci, achaldzii jicnu a hidtové hernie.
V pribéhu vysetfeni Ize maximalné zachytit jednotli-
vé refluxni epizody. Pfitomnost refluxni epizody nelze
interpretovat jako pfitomnost GER, podobné, jeho ne-
ptitomnost GER nevylu¢uje. O RTG polykaciho aktu
a pasaze gastrointestinalnim traktem (viz kapitolu 64).

RTG obraz fyziologického polykaciho aktu a pasa-
ze jicnem je zndzornén na obr. 1.1.5. Zachyt reflux-
ni epizody u stejného pacienta pfi stejném vysetieni
ukazuje obr. 1.1.6.

0Obr. 1.1.5 RTG obraz fyziologického polykaciho aktu a pasaze jicnem
(poskytnuto a publikovano s laskavym souhlasem MUDr. Aleny Leiské,
Radiodiagnosticka klinika 1. LF UK a VFN v Praze)
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1.1.5.4 Scintigrafie jicnu
Scintigrafie jicnu je metodou, kterd se v bézné pe-
diatrické klinické praxi jiZ nepouziva. MoZnou in-
dikaci vy$etieni je vyhodnoceni pfitomnosti even-
tualnich mikroaspiraci v odloZenych snimcich.
Z radiofarmak se obvykle pouziva *™Tc-Sn koloid nebo
#mTe-DTPA rozpusténych v 10 ml vody, dzusu, mlé-
ka nebo smichané s tuhou stravou. VySetfeni se ob-
vykle provadi po 12 hodinach la¢néni. V poloze vleze
se pomoci scintila¢ni kamery ziskavaji ¢asné snimky,
z nichZ lze zhodnotit pfitomnost GER. Na pozdnich
snimcich se patrd po pritomnosti radionuklidu v pli-
cich svéd¢ici pro pritomnost mikroaspiraci.
Vzhledem k pritomnosti radiace, ¢asové naro¢nosti
vySetfeni, nizké senzitivité a specificité a pfitomnosti
dostupnéjsich metod se tato metoda rutinné nepouziva

Vlysokd gastroezo-
fagedlini refluxni
epizoda

Otupeni Hisova dhlu
pfi regluxni epizodé

0Obr. 1.1.6 Zachyt refluxni epizody pii rentgenovém vyseteni polyka-
ciho aktu a pasaze jicnem

(poskytnuto a publikovano s laskavym souhlasem MUDr. Aleny Leiské,
Radiodiagnosticka klinika 1. LF UK a VFN v Praze)



a je vyhrazena pro velmi tzkou skupinu pacientd, ze-
jména pri potfebé vylouceni poruchy evakuace zalud-
ku. Pro vice informaci o této metodé viz kapitolu 70.

1.1.5.5 Ezofagogastroduodenoskopie

Indikaci ezofagogastroduodenoskopie (EGDS) je
zhodnoceni pritomnosti refluxni ezofagitidy ¢i
Barrettova jicnu. Tato metoda je obvykle vyhrazena
pro déti s refrakterni formou GERD nebo s kom-
plikovanym prubéhem onemocnéni. Ezofagogastro-
duodenoskopie prispiva k diferencialni diagnostice,
kdy miize odhalit EoE, méné ¢asto Crohnovu chorobu
(viz kapitolu 3.1) ¢i infekéni ezofagitidu (viz kapito-

Obr. 1.1.7 Refluxni ezofagitida se spontannim krvacenim a misty
s odluovanim sliznice (Sipka)

(poskytnuto a publikovano s laskavym souhlasem MUDr. Pavla So-
chmana a MUDr. Michaely Sochorové, Pediatrické oddéleni, Nemocnice
Jablonec nad Nisou, p.o.)

0Obr. 1.1.8 Refluxni ezofagitida se spontannim krvécenim
(poskytnuto a publikovano s laskavym souhlasem MUDr. Pavla So-
chmana a MUDr. Michaely Sochorové, Pediatrické oddéleni, Nemocnice
Jablonec nad Nisou, p.o.)
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0Obr. 1.1.9 Refluxni ezofagitida misty se spontannim krvécenim
(zarchivu autora)

Tab. 1.1.6 Losangelska klasifikace refluxni ezofagitidy

Stupein  Sliznicni defekty

Do 5 mm délky, nepfesahujici mezi vrcholy dvou

A R
sliznicnich fas

B Del3i nez 5 mm, nepresahujici mezi vrcholy dvou
sliznicnich fas

C Presahujici vrcholy dvou nebo vice sliznicnich fas,

postihujici < 75 % obvodu jicnu

D Postihujici > 75 % obvodu jicnu

(upraveno podle Armstrong D, et al. Gastroenterology 1996;
111:85-92)

lu 1.3). K EGDS by se mélo také pristoupit vidy pred
eskalaci terapie GERD. V priibéhu vysetfeni se dopo-
rucuje odebrat dostatecny pocet bioptickych vzorkii
z distdlntho i proximdlniho jicnu. Podle soucasnych
doporuceni se pocet vzorkid doporucuje mezi 2 a 4
z kazdé z téchto lokalit. Ke klasifikaci refluxni ezofagi-
tidy se pouzivé losangelska klasifikace (tab. 1.1.6).

Ezofagogastroduodenoskopie se v détském véku
obvykle provadi v celkové anestezii, u adolescentd,
podle stupné spoluprice a zvyklosti pracoviste, lze
i v premedikaci ¢i analgosedaci.

Vzhledem ke spojené arteficialni myorelaxaci pti
tomto vysetfeni nelze EGDS pouzit k vyhodnoceni
pritomnosti GER, ale jen jeho pfipadnych nasledkd.
Zachyt refluxni epizody béhem vysetfeni tuto diagno-
zu nepotvrzuje a jeho absence ho taktéZ nevylucuje.

Obrazky 1.1.7 az 1.1.9 zobrazuji makroskopické
nalezy pti refluxni ezofagitidé.
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1.1.5.6 Terapeuticky pokus

s inhibitory protonové pumpy

Terapeuticky pokus s PPI lze pouzit u starSich déti
aadolescentt, ktefiverbalizuji typické priznaky GERD,
a to zejména pyrozu a regurgitace. V takovych ptipa-
dech Ize podavat PPI, obvykle omeprazol. Obvykla dav-
ka omeprazolu se pfi terapeutickém testu pohybuje mezi
0,7-2,0 mg/kg/den v jedné az dvou dennich davkach.
Denni davka by neméla prekrocit 40 mg. Efekt terapie
Ize p¥i refluxnich ezofagealnich pfiznacich ocekavat za
2-4 tydny. V pripadé zvaZovanych extraezofagealnich
priznakii aZ za 8 tydni a verifikaci diagnozy je recidiva
sledovaného priznaku po vysazeni PPI. Postaveni tera-
peutického pokusu v diagnostice extraezofagealniho
refluxu je kontroverzni, neni to podpofeno kvalitnimi
studiemi a podle doporuceni Evropské spole¢nosti pro
détskou gastroenterologii, hepatologii a vyzivu (Euro-
pean Society for Paediatric Gastroenterology, Hepatolo-
gy and Nutrition, ESPGHAN) a Severoamerické spole¢-
nosti pro détskou gastroenterologii, hepatologii a vyzivu
(North American Society for Pediatric Gastroenterology,
Hepatology and Nutrition, NASPGHAN) z roku 2018
by nemél byt pouzivan rutinné. V ptipadé pozitivity
terapeutického pokusu se doporucuje pokracovat v po-
davani efektivni davky PPI po dobu 3-6 mésicti. Délku
podavani je nutné vzdy hodnotit individudlné. V ptipadé
pretrvavani refluxnich priznakd i pres adekvatni terapii je

vy

nutné rozsifit diferencidlnédiagnostickou rozvahu a do-
plnit cilena vySetfeni k objasnéni etiologie obtiZi.

Pfiznaky refluxniho onemocnéni u novorozen-
ci, kojenct a malych batolat jsou ve vétsiné pripada
nespecifické a provadéni terapeutického pokus se
v téchto vékovych kategoriich nedoporucuje.

1.1.5.7 Jiné vySetrovaci metody

Mezi ostatni metody, které se neadekvatné pouzivaji
pti vysSetfovani GER, patfi ultrasonografické vyset-
feni kardioezofagealni junkce, jicnovd manometrie,
bronchoalveolarni lavaz (BAL), stanoveni pepsinu ve
slinach, monitorace ptitomnosti bilirubinu v jicnu,
monitorovani orofaryngealniho pH a méfeni pH ve
vydechovaném vzduchu.

1.1.5.7.1 Ultrasonografie kardioezofagealni junkce

Rutinni pouZivani ultrasonografie kardioezofa-
gealni junkce k evaluaci pfitomnosti GER se nema
provadét. Vysetteni obvykle probiha po dobu 5, ma-
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ximalné 10 minut, a Ize pfi ném zachytit refluxni epi-
zodu. Zachyt refluxni epizody GER nepotvrzuje a jeho
absence ho taktéZ nevylucuje.

Smysluplnou indikaci zminéné ultrasonografie je
vylouc¢eni eventualni pylorostendzy u zvracejicich
novorozenci a kojenci ve véku 2 az 12 tydni.

1.1.5.7.2 Jicnova manometrie

Jicnova manometrie neslouzi k diagnostice GERD,
ale miZe byt napomocna pii demonstraci jeho etio-
logie. Jicnova manometrie mize pomoci pfi diagnos-
tice ruminaci nebo pritkkazu poruch motility jicnu
v ptipadech, kdy symptomy napodobuji GERD.

1.1.5.7.3 Bronchoalveolarni lavaz

Dlouhodobé se diskutuje tlloha BAL v diagnostice mik-
roaspiraci. Casto zmifiovand ptitomnost lipofagti v aspi-
ratu jako prikazu GERD je mélo senzitivni a specificka.
Lipofagy by se nemély pouzivat jako biomarker GER
a ke stanoveni diagnozy. Podobné hodnoceni pfitom-
nosti laktdzy, glukdzy ¢i pepsinu v BAL je kontroverzni
a jejich role v diagnostickém procesu nebyla podlozena
zadnymi kvalitnimi studiemi. Senzitivita a specificita
pfitomnosti pepsinu v BAL v predpovédi patologického
nalezu na MII-pH-metrii je 57 %, respektive 65 %. Bron-
choalveoldrni lavaz se nema rutinné provadét jen pro
evaluaci GERD. Pfi interpretaci vysledkd je v kazdém
pfipadé nutna obezfetnost a hodnoceni musi byt prove-
deno v kontextu potiZi a ostatnich nélezi u pacienta.

1.1.5.7.4 Stanoveni pepsinu ve slinach

Dosud nebyla prokazana uZitecnost stanoveni pepsi-
nu ve slinach. Az u 30 % probandt v kontrolnich sku-
pinach ve studiich byl ptitomen pepsin v dutiné Gstni.
Souvislost pfitomnosti pepsinu ve slindch a extraezo-
fagedlniho refluxu, skore kvality Zivota nebo nalezu zdné-
tu pti bronchoskopii ¢i EGDS nebyla prokazana. Vzhle-
dem k nizké senzitivité stanoveni pepsinu ve slinach
se podle soucasnych doporucenych postupti nema tato
metoda pouzivat ke stanoveni diagnozy GER.

1.1.5.7.5 Kontinualni monitorace

pfitomnosti bilirubinu v jicnu

Klinické pouzivani této metody je zna¢né limitovano
dietnimi omezenimi v priibéhu vysetfeni, coz vede



k omezent jeji senzitivity a specificity. Pouzivani této
metody se v klinické praxi nedoporucuje.

1.1.5.7.6 Monitorovani orofaryngealniho pH

Ke stanoveni diagndzy extraezofagealni refluxni cho-
roby navrhuji néktef{ autofi monitorovani pH v oblas-
ti orofaryngu. Pfi tomto vySetfeni se zavadi katétr do
nosu tésné nad uvulou. Provedené porovnavaci studie
monitorovani orofaryngealniho pH a MII-pH-metrie
u détskych i dospélych pacienti neprokazaly souvis-
lost mezi zménami v pH v oblasti orofaryngu a reflux-
nich epizodach zaznamenanych MII-pH-metricky.
S ohledem na nizkou senzitivitu monitorovani oro-
faryngealniho pH se pouZivani této metody v bézné
praxi nedoporucuje.

1.1.5.7.7 Méieni pH ve vydechovaném vzduchu
Dostupna data poukazuji na nizkou senzitivitu mére-
ni pH ve vydechovaném vzduchu k odliSeni mezi pa-
cienty s GERD a zdravymi jedinci. Z toho diivodu se
pouzivani této metody k pritkkazu pripadné extrae-
zofagealni refluxni choroby nedoporucuje.

1.1.6 Diferencialni diagnostika
gastroezofagealni refluxni choroby

Diferencialni diagnosticka rozvaha GERD je shrnuta
vtab. 1.1.7.

Tab. 1.1.7 Diferencidlnédiagnosticka rozvaha

pri gastroezofagealni refluxni chorobé

Pylorostendza
Malrotace s volvulem
Invaginace

Gastrointestinalni Hirschsprungova choroba

obstrukce Antralni/duodendlni sité

(izi téleso
Uskfinutd kyla
Syndrom horni mezenterilni tepny
Hydrocefalus
L Subdurdini hematom
Neurologické o
Nitrolebni krvdceni

Nitrolebni expanze
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Galaktosemie
Hereditarni fruktézova intolerance
Poruchy cyklu mocoviny

Metabolické/
endokrinni

Organické aminoacidurie
Poruchy B-oxidace mastnych kyselin
Metabolickd acidéza

KongenitaIni adrendIni hyperplazie /
adrendlni krize

L Otrava olovem
Toxické L
Jiné toxiny
Srdecni selhani
Kardialni Cévni prstenec
Autonomni dysfunkce
Achaldzie jicnu
Gastroparéza
Gastroenteritida
Jiné Gastroduodenélni viedova choroba
gastrointestinalni
poruchy

Eozinofilni ezofagitida
Potravinové alergie/intolerance
Idiopatické stfevni zanéty
Pankreatitida

Apendicitida
Sepse/meningitida

Infekce mocovych cest

L . Respiracni infekce hornich/dolnich cest
Infekéni I

dychacich

Zanét stredousi

Hepatitida

Munchhausendv syndrom/
Miinchhausen by proxy

Syndrom tyraného a zanedbavaného
Jiné ditéte
Vyvoldvané zvraceni
Syndrom cyklického zvraceni
Ruminace

" Obstrukeni uropatie
Renalni o
Renélniinsuficience

(upraveno podle Rosen R, et al. J Pediatr Gastroenterol Nutr
2018;66:516-554)
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refluxni choroby

Lékova Ucinna litka  Doporucené pediatrické davky Maximalni Nezadouci ticinky
skupina dospéla
davka
Omeprazol Déti < 6 mésicti: 0,7—1,2 mg/kg/den 40mg Bolesti hlavy
Déti > 6 mésicli: 1-4 mg/kg/den Zvy3ené riziko komunitnich pneumoni,
Blokator . virovych gastroenteritid a kandidemii
protonov):é Lansoprazol 2 mg/kg/den pro kojence 30mg Akutni intersticialni nefritida
pumpy (PPI) Esomeprazol ~ Hmotnost < 20 kg: 10 mg/den 40mg Nekrotizujici enterokolitida
Hmotnost > 20 kg: 20 mg/den
Pantoprazol 1-2mg/kg/den 40 mg
Ranitidin 5-10 mg/kg/den ve 2—3dennich davkdch 300 mg Somnolence
Lze poddvat od 1 mésice véku Zévraté
Antagonisté  cirafid; . Bolesti hlavy
H -re?.eptorl"l Cimetidin 30-40 mg/kg/den 800 mg Bolesti biicha
(l'izRA) Nizatidin 10-20 mg/kg/den 300 mg Prijem
Famotidin 1 mg/kg/den ve 2dennich ddvkéch 40mg
Lze podavat od 1 roku véku
Metoklopramid  0,4-0,9 mg/kg/den ve 4dennich davkich 60 mg Letargie nebo podrazdénost
Gynekomastie
Galaktorea
Extrapyramidové pfiznaky
Tardivni dyskineze
At e Domperidon  0,8-0,9 mg/kg/den ve 4dennich davkich  30mg Extrapyramidové piiznaky
Baklofen 0,5 mg/kg/den 80 mg Somnolence
Imatenost
Pocit slabosti
Ortostaticka hypotenze
Magnesium Hmotnost < 5 kg: 3% denné 2,5 ml Krétkodobé pouzivéni se jevi jako bezpecné
algindt se Hmotnost > 5 kg: 3 denné 5 ml Dlouhodobé pouzivani antacid s hlinikem
simetikonem vede ke zvy3eni jeho koncentrace v krvi
kojencti
. Dlouhodobé pouzivéni algindtu s obsahem
Antacida

Sodium alginat

225 mg sodium algintu a magnesium
alginétu 87,5 ml; celkovd davka 0,65 g
Hmotnost < 4,54 kg: 1 sdcek denné
Hmotnost > 4,54 kg: 2 sacky denné

vapniku mdze vést k milk-alkali syndromu

(upraveno podle Rosen R, et al. J Pediatr Gastroenterol Nutr 2018;66:516—554)

1.1.7 Terapie gastroezofagealni refluxni choroby
Terapeutické moznosti GERD lze rozdélit do t¥i
skupin, a to na nefarmakologickou 1é¢bu, medika-
mentdzni terapii a chirurgickou léc¢bu.

1.1.7.1 Nefarmakologicka lécha

gastroezofagealni refluxni choroby

Neexistuji kvalitni studie jednozna¢né prokazujici
efekt rezimovych opatfeni u novorozenci, kojencii
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a malych batolat. Pfi fyziologickém GER sta¢i eduka-
ce a uklidnéni rodici. V dieté lze pouzit zahustovani
mléka (at uz matefského nebo umélého) vytazkem ze
svatojanského chleba. Tento postup nevede k redukci
poctu refluxnich epizod, ale ke snizeni poctu viditel-
nych epizod. V ptipadé nejasnosti ohledné moznosti
ABKM se doporucuje podani extenzivniho hydro-
lyzatu nebo formule na bazi aminokyselin po dobu
dvou tydnti s néslednou evaluaci efektu. Z rezimovych
opatreni se doporucuje poloha ditéte v postylce na-
znak. Poloha na bfise ¢i na boku zvysuje riziko SIDS.
Podobné se doporucuje poloha v ltizku s elevaci hor-
ni poloviny téla zhruba o 30 ° oproti dolni, uprava
davek mléka a ¢astéjsi podavani stravy.

Podobné nebyly u predskolnich déti a déti mladsiho
$kolniho véku publikovany studie, které by studovaly
efekt rezimovych opatfeni. Empiricky lze doporucit
jen dietu s omezenim potravin a tekutin vedoucich ke
snizeni tonusu LES.

V adolescenci se doporucuji stejna opatieni jako
u dospélych: redukce hmotnosti pfi nadvaze a obe-
zité, omezeni konzumace tu¢nych a mastnych po-
krmu pred ulehnutim na lazko a v pripadé koufteni
jeho ukonceni.

Casto diskutovand je dloha rehabilitace a fyziotera-
pie smétujici k posileni dolniho a méné ¢asto horniho
jicnového svérace. Efekt téchto metod nebyl dostatec-
né prokazan zadnymi kvalitnimi studiemi. Cviky se
zaméfenim na LES sméfuji na posileni inspira¢niho
svalstva a branice a tim k jeho zesileni. Na druhé stra-
né Shakerova metoda se zveddnim hlavy by méla vést
k posileni horniho jicnového svérace a tim ke zlepSeni
refluxnich pfiznaka. Obé tyto metody se, i pres absenci
jednozna¢né prokazaného efektu, povazuji za bezpecné
a neni namitek proti jejich pouzivani v klinické praxi.

1.1.7.2 Farmakoterapie gastroezofagealni

refluxni choroby

Z medikamentd se v terapii GERD nejcastéji pouzivaji

PPI, méné ¢asto antagonisté H -receptorti (H, recep-

tor antagonists, H,RA), prokinetika a antacida.
Dévkovani a mozné nezadouci u¢inky farmakote-

rapie GERD shrnuje tab. 1.1.8.

1.1.7.2.1 Inhibitory protonové pumpy
Inhibitory protonové pumpy jsou v dnesni dobé
nerozifenéjsi skupinou 1ékia v terapii GERD v dét-
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ském véku. Inhibitory protonové pumpy jsou mno-
hem efektivnéj$i nez H,RA. Obvykle se podavaji
v jedné denni davce, 20-30 minut pred snidani, v né-
kterych pripadech se podavaji rozdélené do dvou den-
nich davek. U déti mladsich jednoho roku by mélo
byt podavani PPI vyhrazeno pro piipady s prokaza-
nou refluxni ezofagitidou. Rutinni podavani PPI dé-
tem mlad$im jednoho roku véku ,na zkousku“ by se
nemélo provadét. Pfi rozhodnuti o ukonéeni terapie
PPI by se méla jejich davka postupné redukovat. Pfi
nahlém vysazeni maze dojit k tzv. rebound fenoménu
s nadprodukci kyseliny chlorovodikové zaludkem.

1.1.7.2.2 Antagonisté H,-receptorii

Druhou skupinou medikamenti pfi terapii GERD jsou
H,RA. Antagonisté H,-receptorl se povazuji za méné
ucinné v porovnani s PPI. Tato skupina lékt by méla
byt pouzivana u déti jen v piipadé nedostupnosti PPI
¢i kontraindikaci jejich podavani. Z divodu vzniku
tachyfylaxe a navozeni tolerance by se H.RA nemély
podavat po dobu presahujici $est tydni.

1.1.7.2.3 Antacida a alginaty

Antacida lze pouzit jen jako rychly ulevovy 1ék
Pri pyroze a méla by byt vyhrazena pro starsi déti
a adolescenty. U¢inek antacid lze o¢ekavat za 5 minut
od poziti a obvykle trva 30-60 minut. Vétsina antacid,
ktera jsou k dispozici, jsou na bazi hliniku a neméla by
se podavat kojenctim pro riziko vyznamného zvyse-
ni jeho hladiny v krvi a s tim spojenych nezddoucich
ucinka (osteopenie, mikrocytarni anemie a neuroto-
xicita). Antacida na bazi vapnikovych derivati mohou
vést k rozvoji milk-alkali syndromu, vedoucimu k hy-
perkalcemii, alkal6ze a selhéni ledvin.

Pro nedostatek kvalitnich dtikazti ohledné pozi-
tivniho ucinku alginati u pacienttt s GERD se jejich
bézné pouzivani v terapii GERD v rutinni praxi ne-
doporucuje. Lze je v8ak pouzit jako ulevovy lék. Pa-
nuje nejistota ohledné moznych nezadoucich tG¢inka
pii jejich pouzivani u kojencti. Zd4 se, ze kratkodobé
podavani je bezpe¢né.

1.1.7.2.4 Prokinetika

Pouziti prokinetik v klinické praxi by mélo byt vy-
hrazeno détem s prokazanou poruchou motility Za-
ludku (gastroparéza, porucha evakuace zaludku). Mezi

21




pouzivana prokinetika patfi metoklopramid a dompe-
ridon. Efekt metoklopramidu ani domperidonu u déti
nebyl presvéd¢ivé prokdzan. V minulosti se hojné po-
uzival cisaprid, ktery byl z bezpe¢nostnich divodu
stazen z evropskych trhu a jeho vyroba byla ukonéena.
Rozsahlému a rutinnimu pouzivani prokinetik brani
vysoka ¢etnost vyskytu nezadoucich ucinkd.

1.1.7.3 Chirurgicka lécha gastroezofagealni

refluxni choroby

Chirurgické zakroky jsou rezervované pro nejtéz-
§i formy GERD, kdy je ohrozen Zivot pacienta nebo
hrozi trvalé poskozeni organismu komplikacemi
GERD. K chirurgickému FeSeni se pfistupuje aZ po
selhani konzervativnich terapeutickych moznosti.
Mezi dalsi indikace chirurgického feseni GERD patti
chronicka onemocnéni, napt. neurologické postizeni

Novorozenec nebo kojenec s podezienim

na gastroezofagealni refluxni chorobu

Anamnéza a fyzikélni vySetieni

=

Diferencialnédiagnosticka rozvaha, doplnit
cilend vySetreni a/nebo kratky
terapeuticky pokus.

Pritomnost ¢ervenych praporki Ano l Cilend vySetreni podle Gervenych praporki
(tab. 1.1.3) a odeslani k odbornikovi.
Ne
h 4
Viyvarovat se pfekrmovani ZlepSeni
ZahuStovani stravy Pokracovat v zavedenych postupech.
Pokracovani v kojeni
Bez zlepSeni
A 4
Zvazeni nasazeni extenzivniho hydrolyzdtu nebo Zlepgent Pokragovat v zavedenych postupech.
aminokyselinove formule na 2-4 tydny. Prodiskutovat znovuzavedeni miééné bilkoviny
U kojenych deti bezmlécna dieta matky. do diety v priibhu ambulantnich kontrol.
Bez zlepSeni
L ) Neni mozné zajistit | ZvéZit 4-8tydenni nasazeni Iékdi potlacujicich
Odeslat k détskému gastroenterologovi. Zaludedni aciditu. Postupné snizovani dévek pFi
dobrém efektu.

a cysticka fibrdza, u kterych je vysoké riziko rozvoje
komplikaci v souvislosti s GERD. Chirurgicka lécba
by méla byt také zvazovana pFi nutnosti pouZivani
chronické medikace k potlac¢eni symptomit GERD.
Pred ptistoupenim k chirurgické terapii by méla byt
vzdy provedena Siroka $kala vysetfeni k vylouceni
eventualnich jinych onemocnéni, kterd by mohla na-
podobovat svym priibéhem GERD.

Nejéastéjsimi chirurgickymi zakroky ve spojeni
s GERD jsou fundoplikace podle Nissena a semifun-
doplikace podle Ochua. U kojencti a mensich déti se
obvykle voli otevieny pristup, u star$ich déti naopak
laparoskopicky miniinvazivni pfistup se posouva do
stale nizsich vékovych kategorii. Chirurgicka terapie
GERD vsak neni bez rizik a moznych komplikaci.
Z casového hlediska 1ze rozdélit komplikace na casné
a pozdni. Casné komplikace jsou vzacné a patii mezi
né zanétlivé komplikace opera¢ni rany nebo jeji de-

Bez efektu Uspésné vysazeni

A 4

Bez nutnosti dalSi terapie

Schéma 1.1.1 Doporuceny postup u novorozencii a kojenci s castymi regurgitacemi a/nebo zvracenim
(upraveno podle Rosen R, et al. J Pediatr Gastroenterol Nutr 2018;66:516—554)
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Dité s typickymi pfiznaky GERD
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MIl-pH-metrie nebo pH-metrie

-

A
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Bez erozi
Pfiznaky reaguijici na PPI

Pokracovat v terapii PPI
s periodickymi pokusy o jejich vysazeni

Abnormalni zéznam

Normalni zaznam

- -
Pozitivni korelace Negativni korelace
s pfiznaky S pfiznaky
v v
Refluxni Lo
NERD hypersenzitivita Funkéni pyréza

Schéma 1.1.2 Doporuceny postup u déti starSich 12 mésic s castymi regurgitacemi a/nebo zvracenim

EoE — eozinofilni ezofagitida; GERD — gastroezofagedlni refluxni choroba; Mil-pH-metrie — multikandlovd intralumindini impedance
s pH-metrii; NERD — non-erozivni refluxni nemoc; PPl — inhibitory protonové pumpy, proton pump inhibitors

(upraveno podle Rosen R, et al. J Pediatr Gastroenterol Nutr 2018;66:516—554)

hiscence a ¢asny ileézni stav. Mezi pozdni komplikace
patti iledzni stavy, rozvoj paraezofagedlni hernie, reci-
diva refluxnich potizi a prili§ tésna manzeta. Fundo-
plikace také muiZe selhat a stat se afunk¢ni.

Jako alternativu fundoplikace lze zvazit transpylo-
rické nebo jejunalni podavani enteralni vyzivy.

Jinou chirurgickou moznosti v terapii refrakterniho
GERD je totalni ezofagogastricka separace (total eso-

KAPITOLA1

Détska gastroenterologie/Jicen

phagogastric dissociation, TED). Pti tomto zakroku se
oddéli jicen od Zaludku a nasledné se vytvori ezofago-
jejunalni anastomdza. Oralni raménko duodena s ¢asti
jejuna (s biliopankreatickym vyvodem Vaterskou pa-
pilou) je nasledné anastomozovano s jejunalni klickou
ptiblizné 30 cm aboralné pod ezofagojejunoanastomo-
zou. Krmeni je mozné pres gastrostomii bez rizika re-
fluxu. Pro nedostatek validnich studii a dikazt se ne-

23




doporucuje bézné uzivani této metody u kojencti nebo
déti s refrakternim GERD i ptes optimalni terapii. Pou-
ziti této metody lze zvazit jako zachranny vykon u neu-
rologicky postizenych déti po selhani fundoplikace.

Doporuceny pristup k novorozenctiim, kojencim
s Castymi regurgitacemi a/nebo zvracenim ukazuje
schéma 1.1.1. Doporuceny pfistup k détem star§im 12
mésict zobrazuje schéma 1.1.2.

1.1.8 Komplikace gastroezofagealni

refluxni choroby

Komplikace GERD se lisi podle véku ditéte. Pti tézkych
regurgitacich a objemném zvraceni muze dochazet
k nadmérnym kalorickym ztratam a tim k nepro-
spivani. Dlouhodoby navrat kyselého obsahu do jicnu
miize zpusobit korozivni ezofagitidu véetné krvaceni
do gastrointestinalniho traktu. Toto krvaceni se miize
manifestovat jako hematemeze, meléna nebo siderope-
nicka anemie. Nelé¢ena korozivni ezofagitida miize vést
k tvorbé striktur, zkraceni délky jicnu, slizni¢ni dys-
plazii nebo k tvorbé Barettova jicnu. Gastroezofagealni
refluxni choroba v no¢nich hodindch muze vést k opa-
kovanému probouzeni ditéte a ke §patné kvalité spanku.

1.1.9 Progndza gastroezofagealni

refluxni choroby

K vyraznému tstupu refluxnich ptiznaka dochazi mezi

8. a 10. mésicem veku, kdy zacina vertikalizace ditéte.

Az 95 % kojencti ,vyroste” z GERD ve véku 12 mésicil.
U neurologicky postizenych déti a pti silné pozi-

tivni rodinné anamnéze GERD je progndza horsi. Pti

pretrvavani refluxnich obtizi po dovrseni 18 mésict

véku je pravdépodobné, ze obtize s GERD budou

dlouhodobé.

Prdce vznikla s podporou projektu RVO-VFN64165
a v ramci programu Cooperatio, védni oblast ,,Pediatrie”.
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1.2 Eozinofilni ezofagitida

Nabil ElI-Lababidi

1.2.1 Definice

Eozinofilni ezofagitida (EoE) je chronické, lokalni
onemocnéni jicnu, které muze vést k piiznakim
jicnové dysfunkce, a které je histologicky charak-
terizované pritomnosti eozinofilnich infiltrata,
pri absenci jinych pri¢in eozinofilie. V minulosti
pritomné kritérium absence terapeutické odpovédi
na blokatory protonové pumpy (proton pump inhi-
bitors, PPI) byla z recentnich doporuceni Evropské
spole¢nosti pro détskou gastroenterologii, hepatolo-
gii a vyzivu (European Society for Paediatric Gastro-
enterology, Hepatology and Nutrition, ESPGHAN)
2024 vypusténa.

1.2.2 Epidemiologie

Eozinofilni ezofagitida se vyskytuje u déti i dospélych.
Vyskyt EoE byl dokumentovan ve vSech zemich svéta
s vyjimkou subsaharské Afriky a Indie.

Podle populaénich studii se udava incidence EoE
1-12/100 000 a prevalence 57/100 000. V détské po-
pulaci je EoE castéjsi u chlapcti nez u divek. U do-
spélych se jevi, Ze je vyskyt vys$si v bélosské populaci
a u nehispanskych bélosskych muzii nez u Zen jaké-
koliv rasy. Eozinofilni ezofagitida muze byt diagnos-
tikovana v jakémkoliv véku, s vrcholem u muzut ve
tfetim a ¢tvrtém deceniu. Pramérny vék pri diagnd-
ze je 34 let.

Eozinofilni ezofagitida je zachycena ve 2,4-6,6 %
ezofagogastroduodenoskopii (EGDS) provedenych
z jakékoliv indikace, pfi¢emz je tento zachyt mnohem
nizséi v Japonsku a Ciné, kde neptesahuje 0,4 %. Vys-
81 priikaz EoE je u pacientt, ktefi podstoupili EGDS
z divodu dysfagickych obtizi, a dosahuje 12-23 %
vSech vykont. Nejvyssi vytéZnost je u pacientd s na-
hle vzniklym vaznutim sousta, kde je zachyt EoE nad
50 %. Pfi jinych klinickych projevech je také mozny
endoskopicky pritkaz EoE. Pfi refrakterni gastroezo-
fagealni refluxni chorobé (gastroesophageal reflux di-
sease, GERD) nebo pyroéze v 1-8 %, pti nekardialni
bolesti na hrudi v 6 %, pti bolestech bricha a refrakter-
nich aerodigestivnich pfiznacich ve 4 % a u pacientt
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s imunoglobulinem (Ig) E mediovanymi potravinovy-
mi alergiemi az v 5 %.

Incidence EoE globdlné stoupa. Nékteré zdroje
udavaji vzestup incidence az o 40 % za obdobi ¢tyf
let.

1.2.3 Etiologie a etiopatogeneze

Etiologie a etiopatogeneze EoE neni dosud plné ob-
jasnéna. Pfedpoklada se, ze EoE je duisledkem imuno-
genni reakce na riizné antigeny, které se bézné vysky-
tuji v potravinach a ve vzduchu.

Uloha genetiky v etiopatogenezi EoE je jistd. Je
dokumentovan jeji castéj$i vyskyt v rodinach. Stu-
die na monozygotickych a dizygotickych dvojcatech
prokdzala malou, ale signifikantni roli genetickych
faktorti v jejim rozvoji. Zda se, Ze genetické faktory
zodpovidaji zhruba 20 % na vzniku EoE. Genetické
studie naznacuji roli genetického polymorfismu thy-
mického stromdlntho lymfoproteinu (thymic stro-
mal lymphoprotein, TSLP) a kalpainu 14 (CAPN14)
v rozvoji EoE. Microarray analyzy mRNA ze sliznice
jicnu pacienti s EoE prokazaly nadmérnou expre-
si Th2 cytokinii v¢. eotaxinu-3, interleukinu (IL) 5,
IL-13, IL-33 a cytokint podporujicich fibrézu, véetné
transformujiciho riistového faktoru {3, (transforming
growth factor-p, TGF-P) a periostinu. Transformujici
rustovy faktor f je uvolnovan eozinofily a mastocyty
a vede k remodelaci sliznice jicnu a poskozeni funkce
jeji hladké svaloviny. K remodelaci zanétlivé zménéné
sliznice jicnu dochazi pti opakovanych expozicich an-
tigenu, a ve svém disledku vede k fibrézni prestavbé
jicnu. U pacienti s EoE je sniZzena exprese adheznich
molekul véetné desmogleinu 1 a filaggrinu.

Faktory Zivotniho prostfedi hraji klicovou ulohu
v patogenezi EoE a predpoklada se, ze jsou zodpovéd-
né az za 80 % pricin jejiho vzniku. Z faktort Zivotni-
ho prostiedi se povazuji za rizikové osoby s expozici
domacim mazlickim v nizkém véku, lidé Zijici v roz-
vinutych zemich nebo narozenych cisafskym rezem
a zejména uzivani antibiotik a latek potlacujicich ky-
selost zaludku (véetné PPI) v kojeneckém véku. U pa-
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Tab. 1.2.1 Rizikové faktory rozvoje eozinofilni ezofagitidy a onemocnéni asociovana s eozinofilni ezofagitidou

Rizikovy faktor Komentar

Alergeny prenasené vzduchem

Mohou vyvolavat eozinofilni ezofagitidu nebo zhorsit aktivitu onemocnéni.

Mohou mit zkfizenou reakci s potravinovymi alergeny.
Mohou vysvétlovat sezénni rozdily v diagnostice.

Potravinové alergeny

Mohou pfimo spoustét eozinofilni ezofagitidu.

Eliminace muize vést k remisi onemocnéni.

Helicobacter pylori

Inverzni asociace s eozinofilni ezofagitidou. Snizeni prevalence Helicobacter pylori je

spojeno se zvySenim prevalence eozinofilni ezofagitidy.

Infekce (herpes simplex virus, Mycoplasma spp.)
Perorélni nebo sublingvaIni imunoterapie

Asociované s eozinofilni ezofagitidou.
Vyvoldvd eozinofilni ezofagitidu u nékterych pacientd. Neni vsak zndm vyskyt eozinofilni

ezofagitidy u téchto pacientl pied zahdjenim imunoterapie.

Blokatory protonové pumpy
Studené nebo suchopamé klima

Hustota populace
Faktory z ¢asného Zivota

Mohou indukovat tvorbou IgE proti nékterym potravinam.

Zvysuje riziko rozvoje eozinofilni ezofagitidy v téchto klimatech, ale ne v mirych nebo
tropickych zondch.

Riziko rozvoje eozinofilni ezofagitidy stoupé s poklesem hustoty populace.
Pouziti antibiotik, porod cisafskym fezem a predcasny porod zvysuji riziko rozvoje

eozinofilni ezofagitidy.

Onemocnéni pojivové tkané

Ehlerstiv—Danlostiv syndrom, Marfantv syndrom a Loeyestiv—Dietzliv syndrom jsou

asociovany s rizikem rozvoje eozinofilni ezofagitidy.

Celiakie

Asociace s eozinofilni ezofagitidou.

(upraveno podle Dellon ES, Hirano I. Gastroenterology 2018;154:319-332.¢3)

Ny

cientti s EoE byl také prokdzan nizsi vyskyt helikobak-
terové infekce. Z téchto diivodii se jevi, Ze hygienicka
hypotéza hraje roli v etiopatogenezi EoE. Studie pro-
kazaly castéjsi diagnostiku EoE prednostné v jarnich
a letnich mésicich, coz koresponduje s vrcholem py-
lové sezény.

Prehled rizikovych faktort s rizikem rozvoje EoE
a asociovanych onemocnéni s EoE shrnuje tab. 1.2.1.

1.2.4 Klinika

Klinika EoE se odviji od schopnosti pacienta popsat
své obtize, které jsou v disledku dysfunkce jicnu.
Malé déti maji casto nespecifické obtize, napt. zvra-
ceni, bolesti bficha nebo problémy s krmenim, ob-
vyklé je neprospivani. Adolescenti a dospéli tradi¢né
udavaji dysfagii, pyrozu, retrosternalni bolesti nebo
pocit vaznuti sousta. Pfiznaky, které jsou tradi¢né
asociované s GERD a které nereaguji na adekvatné
vedenou antirefluxni terapii, by mély mit diferen-
cialné diagnostickou rozvahu rozsifenou o EoE. U pa-
cienti se zvlastnimi jidelnimi navyky, napt. vyhybani

26

se ingesci peciva nebo masa, nutnost zapijeni kaz-
dého sousta nebo pouziviani nadmérného mnozstvi
omacek nebo dochucovadel, by mély vést ke zvazeni
diagnézy EoE. Problematické je, Ze priznaky u ado-
lescentt a dospélych nemuseji byt pritomné vzdy,
ale mohou se vyskytovat prilezitostné nebo v ménli-
vé intenzité. V nékterych pripadech muize byt prvni
manifestaci EoE ndhle vznikld impakce sousta s nut-
nosti dezimpakce.

U pacientt s EoE je az v 75 % pozitivni atopicka
anamnéza s pritomnosti astmatu, atopické dermatiti-
dy, sezoénnich alergii, potravinovych alergii a alergické
rinitidy.

Klinicky nélez byva obvykle chudy. Nejcastéji je
palpadni citlivost bficha bez zndmek peritonealniho
drazdéni.

1.2.5 Diagnostika

Diagnostika EoE za¢ind podrobnou anamnézou se
zamérenim na priznaky, které byly uvedené v pred-
chozi stati.



Obr. 1.2.7 Typicky obraz tracheizace sliznice jicnu pfi eozinofilni ezo-
fagitidé
(z archivu autora)

Laboratorni vy$etfeni muze odhalit periferni eozi-
nofilii. Az v 70 % muzZe byt v ptipadé EoE laboratorné
prokdzana elevace celkového IgE.

Zlatym standardem v diagnostice EoE je pro-
vedeni EGDS s odebranim dostatecného mnozstvi
bioptickych vzorkd. Mezi ,typické* makroskopické
endoskopické nalezy se fadi nalez prstencii az obraz
tracheizace (obr. 1.2.1), ztlustéla, obcas bleda sliznice
s hlubokymi brazdami (obr. 1.2.2) a exsudatem, méné
Casto striktury jicnu. Ke klasifikaci makroskopické-
ho nalezu se doporucuje pouzivat EREFS skdre (tab.
1.2.2), fyziologicky makroskopicky nalez vSak EoE ne-
vyluc¢uje. ESPGHAN doporucuje odbér alespon 2-4
bioptickych vzorki z proximalniho i distalniho jicnu
bez ohledu na makroskopicky nalez. Typickymi his-
tologickymi nalezy byvaji denzni pfimési eozinofilt
(Eo) (= 15 Eo/zorné pole), hyperplazie bazalni zoény,
fibréza lamina propria a eozinofilni mikroabscesy
(shluky > 4 Eo). Histologicky nalez u 8letého chlap-
ce s Castymi pocity vaznuti sousta s nutnosti zapijeni
a 1x s nutnosti dezimpakce uvizlého sousta s fyziolo-
gickym nalezem pti EGDS a tézkym mikroskopickym
nalezem (iritovany vrstevnaty dlazdicovy epitel jicnu
prostoupeny ¢etnymi eozinofilnimi granulocyty) uka-
zuje obr. 1.2.3. Z dalSich zobrazovacich vysetfeni Ize
zvazit doplnéni ezofagogramu, ktery miize odhalit
pritomnost striktury jicnu, kterd nemusi byt pti EGDS
prokdzana. Rentgenové vySetfeni pasaze jicnem muze
pti EoE odhalit izolované nebo dlouhé segmenty jic-
novych striktur nebo Schatzkiho cirkularni prstence.
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Obr. 1.2.2 Edematdzni sliznice jicnu s brazdami (tenké Sipky) a exsu-
datem (silné Sipky) pfi eozinofilni ezofagitidé
(z archivu autora)

Tab. 1.2.2 EREFS (edema, rings, exsudates, furrows,
and strictures) klasifikace

Parametr Stupein Charakteristika
E-edém 0 nepiitomen
snizeni imi (ztrdta ti vaskulami
vaskulami 1 rkr:lrnby )z rata jasnosti vaskulani
kresby esby
2 vyrazny (absence vaskularni kresby)
R —rings 0 Zadné
prstence, o .
tracheizace 1 mirné (jemné obvodové hrebeny)
5 stfedni (vyrazné, ale nebrani
priichodu endoskopu)
3 vyznamné (znemoziujici prichod
endoskopu)
E — exsudat 0 Zadné
i mirmné (Iéze zahrnujici < 10 %
plaky 1 ”
plochy jicnu)
3 vyznamné (léze zahrujici > 10 %
plochy jicnu)
F — furrows 0 nepiitomny
brézdy, .
vertikalni linie mire
2 hluboké
S — striktura 0 nepiitomna
1 piitomna

(upraveno podle Hirano |, et al. Gut 2013;62:489-495)
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Obr. 1.2.3 Histologicky nalez u 8letého chlapce s castymi pocity vz-
nuti sousta s nutnosti zapijeni a 1 s nutnosti dezimpakce uvizlého
sousta s fyziologickym nalezem pfi EGDS a tézkym mikroskopickym
ndlezem (iritovany vrstevnaty dlazdicovy epitel jicnu prostoupeny cet-
nymi eozinofilnimi granulocyty).

(poskytnuto a publikovano s laskavym souhlasem MUDr. Jana Galka,
Ustav patologie 1. LF UK aVFN v Praze)

Tab. 1.2.3 Diferencialni diagnosticka rozvaha

pfi eozinofilni ezofagitidé

Mozné stavy pii diferencidlni diagnostice
Achaldzie jicnu

Celiakie

Crohnova choroba

Onemocnéni pojivové tkané
Gastroezofagealni refluxni choroba

Reakce tépu proti hostiteli

Hypereozinofilni onemocnéni

Pemphigus vegetans

Vaskulitida

(upraveno podle Roussel JM, Pandit S. Eosinophilic esophagitis
(Updated 2023 Aug 8). In: StatPearls [Internet]. Treasure Island (FL):
StatPearls Publishing; 2024)

1.2.6 Diferencialni diagnostika
Diferencialni diagnostickd rozvaha pti EoE shrnuje
tab. 1.2.3.

1.2.7 Terapie
Podle recentnich doporuéeni ESPGHAN (2024) se 1é-
¢ebné moznosti EoE déli na dietni terapii, za pouziti
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PPI nebo steroidi. S vyjimkou situaci pritomnosti
striktur jicnu, se vSechny tfi terapeutické moznosti
povazuji za rovnocenné. V pripadé striktur se pre-
feruje pouzivani kortikoidt a PPI se daji pouZit do-
plitkové.

Zatimco se tradi¢né doporucovalo pouzivani die-
ty s odstranénim Sesti nejcastéjsich alergent: mlé-
ka a mléénych vyrobkd, psenice/lepku, vajec, séji,
ara$idd/stromovych ofechd, ryb a motskych plodu
(six-food elimination diet, SFED) s postupnym zno-
vuzavedenim potravin do jidelnicku a kontrolnimi
EGDS, v dne$ni dobé se zvazuje zahajovani terapie
méné naro¢nymi dietami. Zatimco SFED vede k do-
sazeni histologické remise v 72 %, dieta s odstranénim
¢tyt alergenti: mléka, psenice, vajec a séji (four-food
elimination diet, FFED) dosahuje remise v 62 %. Pti
znovuzavedeni potravin v ramci FFED do$lo k his-
tologickému relapsu onemocnéni po znovuzavedeni
mléka a jeho vyrobkii v 85 %, vajec ve 35 %, pSenice ve
33 % a s6jiv 19 %. Studie s pouzitim diety s vysazenim
dvou potravin: mléka a mlé¢nych vyrobki a obilovin
s obsahem lepku (two-food elimination diet, TFED)
vedla k dosazeni histologické remise ve 43 %. Vzhle-
dem k tomu, Ze nejc¢astéj$im alergenem jsou mléko
a mlé¢né produkty, zkousel se efekt jejich izolovaného
vysazeni z jidelni¢ku s dosazenim remise EoE v 64 %
a pri kombinované terapii s flutikasonem az v 80 %.
Dalsi dietni moznosti je cilend eliminace (targeted eli-
mination diet, TED) na podkladé vysledkt skin-patch
testll a/nebo pozitivité specifickych IgE protilatek.
ESPGHAN doporucuje pouzivani méné restriktivnich

Tab. 1.2.4 Magistraliter receptura pro pfipravu

viskozniho budesonidu

Rp.

Budesonidi 0,049
Glyceroli 85 % 55,009
Methylcellulosi (z.v. 2%m/m 1 190) 5309

Ac. citrici monohydr. 0,509
Auratii dulc. pericarp. etherol. 0209
Polysrobati 800,40 g
Aq. purifi ad 210,00 ¢
M. f. susp.

D. ad vitr.

(upraveno podle Menclovd A, et al. Prakt |ékaren 2016;12:26—28)



diet a jako prvni volbu doporucuje vylouc¢eni mléka
a mlécnych produktii, obilovin s obsahem pSenice
a vajec. Zaroven nedoporucuje rutinni uzivani TED
u déti. Alternativou v druhé linii je elementarni die-
ta na bazi aminokyselinovych ptipravka (amino acid
formula, AAF), pti které se dosahuje remise EoE az
v 90 %. Pouziti AAF lze zvazit u pacientt s polyvalent-
nimi potravinovymi alergiemi, neprospivinim nebo
u pacientt u kterych nebylo dosazeno remise ani za
pouziti vysoce restriktivnich diet.

Z farmakologickych moznosti se v terapii EoE vyu-
zivaji kortikosteroidy nebo PPI. Kortikoidy se uzivaji
primarné topicky, napt. viskézni budesonid (magist-
raliter recept — viz tab. 1.2.4) nebo flutikason. U obou
uc¢innych latek bylo prokazano dosazeni remise EoE
ve stejném procentu. Z divodu prodlouzeni kontaktu
mezi lékem a sliznici jicnu je idealni podani topic-
kych kortikoid pied ulehnutim na lizko. Topické

Obr. 1.2.4 Kandidova infekce jicnu pfi topické terapii budesonidem
(Sipky zndzorfiuji nejvétsi loZiska kandiddzy)
(z archivu autora)

Potvrzend diagncza eozinofilni ezofagitidy

(=15 eozinofili/zomé pole + zndmky ezofagedini Zvait: N
dysfunkce) 0 \Tllzls onemocnéni
oV

| * Preference pacienta
* Pfitomnost podvyZzivy

— Lehka/stfedné - q « Finanéni aspekt terapie
Tézka I Indukéni terapie
- - & nebo - nebo J,
Systémové kortikoidy (2-4 tydny) Topickeé kortikoidy | | Blokatory protonové pumpy | | Dieta
- v - v

Dilatace pfi selhani farmakoterapie

Kontrolni ezofagogastroduodenoskopie
s odbérem jicnovych biopsii

8-12 tydn(i (4 tydny
pfi eliminacni dieté)

v

ZlepSeni ve vSech 3 hlavnich kategoriich:
 Bez vyznamnych klinickych priznakii
« Histologicky < 15 eozinofil(i/zorné pole

v

Pretrvavajici histologie + symptomy

A 4

a zlepSeni bazalni hyperplazie
¢ EREFS <2

UdrZovaci faze, snizeni davek
medikament podle tize onemocnéni
a potfeb pacienta.

Pfi dietoterapii navratit eliminované
potraviny k identifikaci spoustéce
onemocnéni.

|1 UdrZovaci terapie

Kontrolni ezofagogastroduodenoskopie
s odbérem jicnovych biopsii

* Pfehodnoceni diagndzy

* Navy$eni davek medikamenti /
vylouceni non-adherence

* RozSireni eliminacni diety

* Zména zvolené terapie

» Kombinovana terapie

* Biologicka lécba

*>1rok
* \/yznamna zména v terapii
« Zhor$eni symptomatologie

Schéma 1.2.1 Algoritmus Iéchy a monitorace détskych pacienti s eozinofilni ezofagitidou podle Evropskeé spolecnosti pro détskou gastroentero-
logii, hepatologii a vyZivu (European Society for Paediatric Gastroenterology, Hepatology and Nutrition, ESPGHAN)
(upraveno podle Amil-Dias J, et al. ) Pediatr Gastroenterol Nutr 2024;79:394—437)
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kortikoidy se povazuji za bezpe¢né. Nejcastéjsim ne-
zadoucim ucinkem (2-15 %) je rozvoj jicnové kandi-
dové infekce (obr. 1.2.4).

Dal$i farmakologickou moznosti je terapie PPI,
kterd podle metaanalyzy vede k dosazeni klinické re-
mise v 60,8 % a histologické v 50,5 %. Jevi se, Ze nizko-
davkované PPI jsou efektivni volbou k udrzeni remise
EoE u pacientt s terapeutickou odpovédi na né.

Stale panuji nejasnosti ohledné délky indukéni
terapie EoE. Podle recentnich doporuceni ESP-
GHAN (2024) by méla trvat minimalné 8-12 tydnt
a pri volbé dietoterapie ne méné nez 4 tydny pred
indikaci kontrolni EGDS. Dilezité je ponechdni
udrzovaci terapie po uspé$né indukeni fazi, délka
této udrzovaci faze je individudlni a méla by trvat
minimalné 12 mésict. Pravidelné klinické kontroly
u déti s EoE i po dosazeni remise jsou samoziej-
mosti. Frekvence kontrolnich EGDS by méla byt
individualizovana, ale méla by probéhnout vzdy pti
relapsu onemocnéni nebo po 1-3 letech pti udrzo-
vaci fézi terapie.

Navrhovany algoritmus terapie a monitorace
pacienttt s EoE podle ESPGHAN ukazuje schéma
1.2.1. Doporucené davky farmakoterapie shrnuje
tab. 1.2.5.

V refrakternich piipadech EoE lze zvazit pouzi-
ti dupilumabu. Dupilumab je plné humanizovand
monoklonalni protildtka vedouci k ,,down® signali-
zaci drahy JAK-STAT blokaci receptor IL-4 a 13.
Vlivem dupilumabu, ktery uc¢inkuje jako inhibitor a
podjednotky receptoru IL-4, dochdzi k inhibici signa-
lizace prozanétlivych cytokinti nebo IL. Dupilumab
se aplikuje podkozné - davkovani shrnuje tab. 1.2.5.
Ke klinickému zlep$eni obvykle dochazi za 4 tydny
od zahdjeni terapie. EGDS by se méla provést za 5-6
mésici od zahdjeni terapie, nebo kdykoliv dojde ke
zméné davky léku. Nezddouci u¢inky dupilumabu ne-
jsou Casté a nejcastéji se vyskytuje zanét nosohltanu
a bolesti hlavy. V praxi se mohou vyskytnout artralgie,
otoky vicek, subjektivni pocit dusnosti nebo rozvoj
piskottl. V nékterych ptipadech byl dokumentovan
i rozvoj herpetickych infekci.

Dal$im slibnym ptipravkem ve stadiu studii je mo-
noklonalni blokator TSLP tezepelumab a monoklo-
nélni protilatka proti Siglec-8 lirentelimab.

V sériich kazuistik je uvadéno zlepSeni EoE pri
pouzivani anti-integrinu a4 natalizumabu nebo vedo-
lizumabu a v dne$ni dobé se studuje moznost jejich
uplatnéni v terapii tohoto onemocnéni.
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1.2.8 Komplikace

Pti dlouhodobé nezjisténé a nelécené EoE mize do-
jit k remodelaci jicnu s tvorbou striktur. K diagnostice
téchto striktur se doporu¢uje EGDS a rentgenové vyset-
feni polykaciho aktu a pasdze jicnem za pouziti baryové
kontrastni latky. Vyhodou EGDS je moznost zhodno-
ceni zanétlivych zmén na jicnu, rentgenové vysetfeni
umoznuje zhodnoceni délky zuzeni, jeji tizi a polohu
zuzeného jicnu. Pfi zanétlivych strikturach je mozné
jejich ovlivnéni standardni terapii EoE, v nékterych pti-
padech mtize pomoci kratky cyklus systémové podéava-
nych kortikoid. Endoskopické dilatace jicnu by mély
byt vyhrazeny pro ptipady perzistujici striktury i pres
adekvéatné vedenou terapii. K dilataci lze pouzit hydro-
staticky balének nebo bougie podle Savaryho-Gillarda.
U obou metod je prokazana stejna efektivita i i¢innost.

1.2.9 Prognoza

Dlouhodoba prognéza EoE neni znamd. U nékterych
pacienti dochazi ke zlepsovani a zhorsovani onemoc-
néni, charakterizované epizodami zhorSeni a spon-
tanniho ustupu obtizi. V nékterych pripadech dochazi
i ke spontannimu odeznéni onemocnéni. U téchto pa-
cientl neni v§ak znamo riziko rekurence onemocnéni.
Pfi dlouhodobém nelé¢eném onemocnéni se predpo-
klada remodelace jicnu s tvorbou striktur, Schatzkiho
prstence a achalazie jicnu.

Prdce vznikla s podporou projektu RVO-VFN64165
a v ramci programu Cooperatio, védni oblast ,,Pediatrie".
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1.3 Infekéni ezofagitidy

Nabil ElI-Lababidi

1.3.1 Definice
Infekéni ezofagitidy jsou zanétliva onemocnénti jicnu,
ktera jsou vyvolavana infekénim patogenem.

1.3.2 Epidemiologie

Infekéni ezofagitidy jsou po gastroezofagealni reflux-
ni chorobé (gastroesophageal reflux disease, GERD)
a eozinofilni ezofagitidé (eosinophilic esophagitis,
EoE) tfeti nejcastéjsi pricinou zanétu jicnu v détské
populaci. Presné statistické idaje o vyskytu infekénich
ezofagitid nejsou u déti k dispozici. Je to zptisobeno
tim, Ze se vyskytuji pfevazné u imunokompromitova-
nych a onkologicky nemocnych déti nebo u détskych
pacientt s dlouhodobou kortikoterapii.

1.3.3 Etiologie
Infekéni onemocnéni jicnu mohou byt mykotického,
virového nebo bakteridlniho ptivodu.

Dlouhodobé¢ se predpokladalo, Ze jicen nema bak-
teridlni osidleni a ze pritomné bakterie pochdzeji
z orofaryngu nebo zaludku. Dnes je zndmo, Ze jicen
ma svou vlastni mikrobiotu, kterou tvoti Firmicutes
spp., Bacteroides, Acinetobacteria, Proteobacteria, Fu-
sobacteriota a Saccharibacteria. Nejcastéjsi je vyskyt
kment1 Streptococcus spp., Prevotella a Velionella. Do-
sud nebyl prokazan jicnovy virom nebo mykobiom.

Podobné jako u nékterych jinych gastrointesti-
nalnich onemocnéni se zd4, Ze na vzniku infek¢nich
ezofagitid maze mit vliv zména slozeni jicnové mik-
robioty. K této alteraci prispiva zvysujici se uzivani in-
hibitorti protonové pumpy (proton pump inhibitors,
PPI), antibiotik (ATB) a topickych kortikosteroidu.

1.3.4 Klinika, diagnostika a terapie

1.3.4.1 Mykotické ezofagitidy

1.3.4.1.1 Kandidové ezofagitidy
Kandidové infekce, zejména vyvolané Candida (C.)

vev s

albicans, jsou nejcastéjsi infekéni ezofagitidy. Dal-
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81 kandidy vyvolavajici mykotické infekce jicnu jsou
C. tropicalis, C. krusei, C. stellatoidea a C. glabrata.

Prevalence nalezu kandidové ezofagitidy u déti pri
ezofagogastroduodenoskopii (EGDS) je 1-2 %. Vyssi
vyskyt je u osob infikovanych virem lidské imunitni
nedostate¢nosti (human immunodeficiency virus,
HIV), kde dosahuje az 9 %.

Mezi ochranné faktory branici rozvoji kandidové
ezofagitidy patfi salivace, peristaltika jicnu, jeho sliz-
ni¢ni bariéra a intaktni mikrobiota. K infekci Candida
spp. dochazi hlavné pti poruse imunity, zejména pri
neutropenii, infekci HIV, uzivani kortikoidd, chemo-
terapii, pfi poruchach motility jicnu, pfi opakovaném
pouzivani antibiotik a protrahovaném podéavani PPI.

Nejcastéjsimi klinickymi projevy kandidové ezo-
fagitidy jsou dysfagie, odynofagie, soor dutiny ustni,
nauzea, zvraceni a bolesti bricha. Ve 3-58 % pripadu
miize byt kandidova ezofagitida zcela néma nebo se
miize prezentovat priznaky podobnymi jinym one-
mocnénim, napf. GERD nebo EoE.

Kandidova ezofagitida se diagnostikuje pti EGDS.
Makroskopicky jsou pritomny bélavé povlacky, které
nelze oplachnout, a sliznice byva kfehka (obr. 1.3.1).
V nékterych ptipadech mize byt makroskopicky na-
lez fyziologicky. Cytologické vySetfeni stéru z jicnu

Obr. 1.3.1 Kandidova infekce jicnu pfi topické terapii budesonidem
(z archivu autora)
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Obr. 1.3.2 Histologicky ndlez pfi barveni PAS (periodic acid—Schiff).
Detail povrchovych partii dlazdicobunécného epitelu, ktery je prostou-
peny mykotickymi mikroorganismy (pfevdzné v podobé vldknitych
pseudohyf, ale i se zastoupenim kvasinkovych forem) jez na povrchu
epitelu vytvareji tenkou pablanu. ZvétSeni 200x.

(poskytnuto a publikovano s laskavym souhlasem MUDr. Michaelou
Kendall Bartdi, Ph.D., Ustav patologie 1. LF UK a VFN v Praze)

Tab. 1.3.1 Kodsiho klasifikace jicnové kandidozy
Grade

Popis

Nizky pocet vyvysenych malych povlacki (< 2 mm);

| o L
absence otoku sliznice nebo jeji lacerace

Cetné vyvysené povlacky (> 2 mm); absence otoku
sliznice nebo jeji lacerace

]} Splyvajici, linearni a/nebo nodularni vyvysené povlacky
Podobné jako grade Ill, ale s vétsi kiehkosti sliznice

a obcasnymi zdzenimi lumen jicnu

Tlusté bélavé povlacky pokryvajici sliznici jicnu v celém
priméru a zplsobujici zaZeni lumenu jicnu

VI Soucasnd piitomnost orofaryngedlni kandidézy

(upraveno podle Nishimura S, et al. PLoS One. 2013;8:€58217)

pomtize ve stanoveni etiologického ¢initele, ale neroz-
lisi infekei od kolonizace nebo kontaminace. Klicova
je pritomnost pseudohyf a tkanové invaze pri PAS
(periodic acid-Schiff), Gramové barveni nebo sttib-
feni bioptickych vzorki (obr. 1.3.2). Ke zhodnoceni
endoskopické tize kandidové infekce slouzi klasifikace
podle Kodsiho (tab. 1.3.1).

Terapie je antimykoticka. Lékem volby je flukona-
zol s ispésnosti 30-70 %. Prvni den se podava fluko-
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nazol v davce 6 mg/kg s maximalni davkou 200 mg,
nasledné v davce 3 mg/kg/den s maximem 100 mg
denné. Flukonazol se podava v jedné denni davce
a terapie by méla trvat po dobu dalich 2-3 tydnt
po odeznéni priznakil. Pfi nedostate¢ném ucinku
lze davku navysit na 12 mg/kg/den. U rizikovych
déti, pti absenci terapeutické odpovédi, pti velmi
tézké infekci nebo pfi tézké imunosupresi lze podat
amfotericin B v davce 0,3-0,7 mg/kg/den. Po ukon-
¢eni terapie antimykotiky se doporucuje provedeni
kontrolni EGDS k verifikaci vyléceni infekce. Lé¢ba
asymptomatickych déti s absenci rizikovych faktoru
je kontroverzni.

1.3.4.1.2 Aspergilové ezofagitidy
Nejcastéjsi aspergilovou infekei u lidi je infekce Asper-
gillus (A.) fumigatus nebo A. flavus.

Aspergillus spp. tradi¢né infikuje dychaci ustroji,
zejména plice. U téZce imunosuprimovanych pacien-
tl, zejména u déti lé¢enych s hematoonkologickymi
malignitami, muze byt i postiZeni jicnu.

Klinicky se tato infekce obvykle manifestuje nau-
zeou, zvracenim, odynofagii, dysfagii a hore¢kami ne-
reagujicimi na antibiotickou terapii.

Endoskopicky byva pritomna kiehkd a prosdkla
sliznice jicnu s ulceracemi a bélavymi povlaky. Histo-
patologie prokaze septované mykotické hyfy s charak-
teristickym vétvenim ve 45°.

Terapie je obvykle kaspofunginem. Prvni den te-
rapie je davka kaspofunginu 70 mg/m? ndsledné
50 mg/m? v jedné denni dévce pod dobu 7-14 dni.
Pii dobré toleranci kapsofunginu, ale nedostatec-
ném terapeutickém ucinku, Ize jeho davku navysit na
70 mg/m?, coz je zaroven maximalni denni davkou.
Alternativné lze pouzit amfotericin B.

1.3.4.1.3 Jiné mykotické ezofagitidy

Vzacné se muze vyskytnout infekce Blastomycosis,
ktera je obvykle pfitomna pfi diseminovaném one-
mocnéni plic a kiize. Popisované kazuistiky pochdazeji
jen od dospélych pacienttL.

Histoplasma byla popsana u nékterych déti s dys-
fagii, u kterych doslo k rozvoji jicnového divertiklu
z dtivodu této infekee.

Jinou vzacnou pri¢inou je infekce Cryptococcus
spp., kterd se vyskytuje u HIV pozitivnich déti a u téz-
ce imunokompromitovanych pacientti.



1.3.4.2 Virové ezofagitidy

1.3.4.2.1 Ezofagitidy vyvolané virem herpes simplex
Nejcéastéjsim virem vyvolavajicim ezofagitidy je her-
pes simplex virus (HSV).

Tato infekce se vyskytuje zejména u imunokom-
promitovanych jedinct, zvlast s hematoonkologickym
onemocnénim, autoimunitnimi chorobami nebo HIV
infekci. Prakticky vzdy se jedna o HSV1.

U déti s EoE se uvadi vysokd incidence HSV ezo-
fagitidy. Patogeneze onemocnéni neni jasnd. Pfedpo-
klada se podil poruchy epitelidlnich funkci nebo imu-
nitni odpovédi. Zda se, Ze k rozvoji HSV ezofagitidy
dochézi v dtisledku reaktivace HSV s jeho $ifenim po-
dél vagového nervu, orofaryngealni infekce nebo jako
projev primoinfekce timto virem.

Klinicky se HSV ezofagitida manifestuje odyno-
fagii a/nebo dysfagii, horeckou a retrosternalnimi bo-
lestmi. Mezi dal$i mozné, ale vzacné projevy patti vaz-
nuti sousta, krvaceni nebo tvorba tracheoezofagealni
pistéle. K tvorbé zminované pistéle dochdzi zejména
pti HIV infekei.

Ke stanoveni diagndzy je nutna EGDS s odbérem
tkanovych vzorkt k cytologickému vysetteni nebo
vySetfeni polymerazovou fetézovou reakci (polyme-

0Obr. 1.3.3 Infekce jicnu herpes simplex virus (ipky)
(poskytnuto a publikovéno s laskavym souhlasem Petara Mamuly,
M.D., Children’s Hospital of Philadelphia, Filadelfie, USA)
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rase chain reaction, PCR). Onemocnéni je nejcastéji
lokalizovéno ve stfednim a distdlnim jicnu. V ¢asnych
stadiich infekce mohou byt makroskopicky patrné
puchyiky, které koalescuji a tvori ulcerace vzhledu
vulkdnu (obr. 1.3.3). Histopatologicky byvaji pfitom-
ny mnohojadrové obrovské bunky s jadernym chro-
matinem vzhledu ,ground glass“ nebo pritomnosti
Cowdryho télisek.

Terapie je antivirotickd aciklovirem. Davka u déti
mlads$ich 12 let je 10 mg/kg intravenézné kazdych
8 hodin po dobu jednoho tydne a u star$ich 12 let
5 mg/kg nitrozilné¢ kazdych 8 hodin taktéz po dobu
jednoho tydne.

1.3.4.2.2 Cytomegalovirova ezofagitida
Cytomegalovirus (CMYV) je tfetim nejc¢astéj$im vyvo-
lavatelem infekéni ezofagitidy po Candida spp. a HSV.
Onemocnéni jicnu CMV je druhou nejéastéjsi gastro-
intestinalni lokalizaci této infekce po tlustém stieve.
Tato infekce postihuje zejména imunokompromito-
vané pacienty, déti s onkologickym onemocnénim,
ajedince po transplantaci kostni dfené nebo solidnich
organtl. Jsou dokumentované pripady i u imunokom-
petentnich déti v¢etné novorozencd.

U starsich déti a adolescentd se tato infekce obvyk-
le manifestuje odynofagii a dysfagii. U novorozenct
a kojencti dominuje zvraceni a krvaceni z horniho
gastrointestindlniho traktu.

Diagnostika je endoskopickd. Makroskopicky byva
postizeni stfedniho a distalniho jicnu, kde mohou
byt vystouplé ulcerace a serpigindzni nebo cirkuldr-
ni viedy. V nékterych pripadech mohou byt pfitomny
i striktury v dtisledku CMV infekce. Histologicky jsou
typické jadrové a cytoplazmatické inkluze a hypertro-
fické bunky s tzv. ,sovima o¢ima®

Terapie je antivirotickd ganciklovirem v davce
6 mg/kg kazdych 12 hodin parenteralné. Celkova
doba terapie by méla byt Sest mésici se zménou me-
dikace na valganciklovir. Alternativou je foskarnet
v dévce 60 mg/kg parenteralné kazdych 8 hodin nebo
90 mg/kg parenteralné kazdych 12 hodin. Doba tera-
pie je 21-42 dni.

1.3.4.2.3 Jiné virové ezofagitidy

Mezi jiné mozné virové ¢initele patfi lidsky Papillo-
mavirus (HPV), Varicella zoster virus (VZV) a virus
Epsteina-Barrové (EBV).
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Makroskopicky mohou byt pfi HPV infekei pti-
tomny ulcerace, hyperkerat6zy a papilomy jicnu. Ezo-
fagitida zptisobena VZV je obvykle pfitomna pti kon-
genitalnich VZV infekcich. Endoskopicky mohou byt
ptritomny puchyiky a vredy jicnu s mnohojadernymi
obrovskymi burnkami, baléonkovou degeneraci a nit-
rojadérkovymi inkluznimi télesy. Terapie je tradi¢né
aciklovirem.

Pii EBV ezofagitidé mohou byt ptitomny hluboké
linedrni viedy ve stfednim jicnu.

1.3.4.3 Bakterialni ezofagitidy

Bakterialni infekce velice vzacné vyvolavaji ezofagi-
tidu. Nejcastéjsimi vyvolavateli byvaji bakterie, které
tvori fyziologickou mikrobiotu dutiny astni, tj. Strep-
tococcus viridans, Staphylococcus spp. a Bacillus spp.

Bakteridlni ezofagitidy se vyskytuji prakticky vy-
hradné u imunokompromitovanych jedincti, zejména
u hematoonkologicky nemocnych, déti po transplan-
taci kostni drené, pti diabetické ketoacidoze nebo ste-
roidni terapii.

Diagndza je stanovena endoskopicky nalezem bak-
terii pfi barveni bioptickych vzorkii podle Grama, kde
byvaji umisténé subepitelidlné. Tento typ ezofagitid
je obvykle spojen s bakteriemii, proto by se pti jejich
diagnostice méla vzdy vysetfit hemokultura.

Terapie je antibiotickd Sirokospektrymi antibiotiky.

Price vznikla s podporou projektu RVO-VFN64165
a v rdmci programu Cooperatio, védni oblast ,, Pediatrie”.
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1.4 Achalazie a jiné poruchy motility jicnu

Jan Melek

1.4.1 Achalazie jicnu déti a dospivajicich

1.4.1.1 Definice

Achalazie je u déti a dospivajicich vzacné onemocnéni
motorické funkce jicnu, které vede k poruse relaxace
dolntho jicnového svérace (lower esophageal sphinc-
ter, LES) a ztraté peristaltiky distdlniho jicnu. Nasled-
kem toho vznikd funkéni obstrukce ezofagogastrické
junkce (esophageal gastric junction, EGJ) s poruchou
pohybu bolusu jidla a tekutin do Zaludku. Pfi¢inou
selhani relaxace LES je postupna degenerace gang-
liovych bunék myenterického plexu v oblasti distalni-
ho jicnu a LES.

1.4.1.2 Etiologie

Etiologie onemocnéni neni dosud objasnéna. Zvazo-
vany jsou zanétlivé vlivy, infekce (herpes simplex typu
1, Varicella zoster virus, cytomegalovirus), autoimu-
nitni procesy (pozitivita protilatek proti neuronalnim
antigenim) u geneticky vnimavého jedince (human
leukocyte antigens, HLA-DQ) (viz tab. 1.4.1).

Tab. 1.4.1 HLA (human leukocyte antigens) haplotypy

asociované se zvySenym rizikem primarni achalazie

HLA Relativni riziko
haplotyp (95% interval spolehlivosti)
DQB1*05:03, DQB1*06:01 2,44(2,00-2,99)
DQA1*01:03 1,86 (1,56-2,22)

DQB1*03:01, DQB1*03:04 1,47 (1,30-1,66)

HLA - hlavni histokompatibilni komplex, human leukocyte antigen
(upraveno podle Gockel I, et al. Nat Genet 2014;46:901-904)

1.4.1.3 Epidemiologie

Incidence achalazie u déti je 0,10-0,18/100 000, coz
je priblizné 10x méné ¢asto nez u dospélych. Vyskyt
v kojeneckém véku je velice vzacny. Nejcastéji jsou po-
stizeny déti ve véku kolem 11 let. Achalazie byva také
soucasti triple A syndromu (achalazie, adrenalni in-
suficience, alakrimie), muze se také vyskytovat u pa-
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cientti s Downovym nebo Alportovym syndromem.
Parazitarni Chagasova choroba vyvolana Trypanoso-
ma cruzi zptisobuje v jicnu podobné abnormity jako
achalazie.

1.4.1.4 Klinické projevy

Chybéjici peristaltika jicnu s porusenou relaxaci LES
zapricinuji poruchu pasaze sousta do zaludku. Prehled
typickych pfiznakd achalazie je uveden v tab. 1.4.2.

Tab. 1.4.2 Typické priznaky achalazie u déti

ajejich cetnost vyskytu

Pfiznak Cetnost vyskytu (%)
Lvraceni 59-100

Dysfagie 36-94

Regurgitace nenatrvenéhojidlaaslin ~ 76-91

Ubytek hmotnosti, neprospivani 76

Ptitomno byva taktéz nadmérné slinéni a vytok slin
do postele béhem noci a kasel vyzadujici zvy$enou
polohu ve spanku. Mohou se vyskytovat bolesti na
hrudi zejména po jidle, paleni zahy i znamky akutni
obstrukce jicnu nebo skytavka. Pacienti mohou pozo-
rovat obtizné odfthévani. Zejména mladsi déti mohou
mit respiraéni pfiznaky ve smyslu chronického kasle,
zakuckavani, aspiraci a aspira¢nich pneumonii. Je po-
tfeba mit na paméti, Ze neodhalena achalazie muze byt
chybné vedena jako ,,mentalni anorexie“ nebo averze
k jidlu, gastroezofagealni refluxni choroba (gastro-
esophageal reflux disease, GERD) (viz kapitolu 1.1)
nebo eozinofilni ezofagitida (viz kapitolu 1.2).

1.4.1.5 Diagnostika

Diagnostika achalazie u déti muze byt svizelna. One-
mocnéni obvykle nastupuje pozvolna, piiznaky byva-
ji nespecifické, a proto doba od zacatku priznaka do
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0Obr. 1.4.1 Pfitomnost tekutého obsahu a stravy v jicnu pfi achalédzii
(poskytnuto a publikovano s laskavym souhlasem doc. MUDr. Kardsko-
vé, Ph.D., Détska klinika Fakultni nemocnice Olomouc)

Obr. 1.4.2 Obraz achaldzie jicnu pii rentgenovém vy3etteni polykaciho
aktu a pasdze jicnem. Patrnd vyznamnd dilatace jicnu s poruenou
evakuadi a atypické ezofagogastrické junkce, tzv. obraz,,ptaciho zobd-
ku” (Sipka).

(poskytnuto a publikovano s laskavym souhlasem Kliniky zobrazova-
cich metod LF UK a FN Plzen)

diagnézy mitize trvat nékolik mésict az let. Pritom-
nost jidla/slin v jicnu pti endoskopickém vysetfeni
muZe upozornit na moznost achaldzie (obr. 1.4.1).
Endoskopicky se EGJ mtize jevit jako uzavieny nebo

38

0Obr. 1.4.3 Nativni vypocetni tomografie hrudniku s nalezem dilatova-
ného jicnu napInéného tekutinou pfi achaldzii jicnu (Sipka).
(z archivu Radiodiagnostické kliniky 1. LF UK a VFN v Praze)

»zvrasnény“ a htre prostupny. Rentgenové (RTG)
vySetfeni polykaciho aktu a pasaze jicnem mtize od-
halit dilatovany jicen s poruSenou evakuaci a aty-
pickou morfologii EGJ, tzv. obraz ,pta¢iho zobaku“
(obr. 1.4.2). Nahodnym nélezem pti RTG vySetieni
hrudniku muze byt hladina tekutiny v jicnu nebo na
vypocetni tomografii s vysokym rozliSenim (high-
-resolution computed tomography, HRCT), roziteni
jienu vyplnéného tekutinou (eventudlné s utlakem
dychacich cest) (obr. 1.4.3). Zlatym standardem dia-
gnostiky je jicnovd manometrie s vysokym rozli§enim
(high-resolution manometry, HRM). Typicky je zob-
razena poru$ena peristaltika (az jeji absence) v distal-
nich dvou tfetinich jicnu a neuplna relaxace LES.
Klasicky obraz porusené relaxace LES mize u déti
chybét. Chicagska klasifikace, pouzivand u dospélych,
rozliSuje tfi podtypy s rozli¢nou prevalenci, stupném
dilatace jicnu a odpovédi na lé¢bu, nebyla u détskych
pacientt dosud validovana a chybi také vlastni klasi-
fikace pro détské pacienty. Jicnova manometrie vy-
zaduje spolupraci pacienta, coz muze také znesnad-
nit proveditelnost vySetfeni i interpretaci vysledka.
Vzhledem k vyse uvedenému, je potteba vysetfeni
HRM provadét v centru se zkusenostmi v diagnosti-
ce achalazie. Jako slibnou metodou se jevi vysetieni
HRM s impendaci, ktera umoziiuje navic posoudit tizi
stazy v jicnu za pomoci doby ptitomnosti bolusu v jic-
nu (bolus presence time, BPT) a dobu pritoku bolusu
transezofagogastrickou junkci (trans-esophagogastric
junction bolus flow time, BFT).



1.4.1.6 Diferencialni diagnostika
V diferencidlni diagnostice je vhodné pomyslet na
GERD, ezofagitidy (zejména eozinofilni), nasledek
poleptani jicnu (viz kapitolu 1.6), krikofaryngealni
achaldzii, Schatzkiho prstenec nebo skupinu dalsich
poruch motility jicnu - viz niZe.

1.4.1.7 Lécba

Kauzalni 1é¢ba, ve smyslu obnovy funkce gangliovych
bunék, zatim neni dostupna. V soucasné dobé neexis-
tuji jednotné doporudené postupy pro lé¢bu achala-
zie détského veéku. Cilem 1é¢by je zejména za pomoci
mechanického rozru$eni svalovych vlaken odstrané-
ni funkéni obstrukce v oblasti LES. Tim dochézi ke
zmirnéni priznakd, efektivnimu vyprazdnovani jicnu
a zabranéni progrese dilatace jicnu.

Aktualni moznosti 1é¢by zahrnuji laparoskopickou
Hellerovu myotomii (laparoscopic Heller myotomy,
LHM), endoskopickou dilataci jicnu a peroralni endo-
skopickou myotomii (peroral endoscopic myotomy,
POEM) (viz tab. 1.4.3). Viechny tfi metody jsou po-
vazovany za bezpe¢né a u¢inné. Volba metody zavisi
predevsim na zku$enostech daného pracovisté. Zatim
neni dostatek dat k jednozna¢né preferenci jedné me-
tody pred druhou. Naruenim LES témito procedura-
mi vznika predispozice ke GERD.

Farmakoterapeuticky by cilem 1é¢by bylo snizeni
tonu LES, avsak zadné z dosud pouzivanych farmak
(blokatory kalciovych kanald, nitraty, anticholiner-
gika) u déti neni doporuceno pro jejich kratkodoby
ucinek a mozné nezadouci Gc¢inky. Endoskopicka ap-
likace botulotoxinu by neméla byt pouzivana jako me-
toda prvni volby zejména pro svou kratkodobou t¢in-
nost (4 mésice) a vysokou miru nutnosti reintervence
(48-85 %). Tato metoda by méla byt rezervovana
pro pacienty, u kterych je jina forma 1é¢by nevhodna

(napt. kontraindikace celkové anestezie, kontraindi-
kace chirurgického vykonu) nebo v pfipadech, kdy je
diagnoza nejista.

Utinnost balénkové dilatace jako prvni metody
1é¢by se podle dostupnych tdaji vyznamné lisi a cel-
kové je o néco nizs$i nez u chirurgické myotomie.
Mezi hlavni komplikace patii perforace jicnu, kterd
byla spojena s pouzitim balénku o velikosti > 35 mm.
Chirurgicka (Hellerova) myotomie (Heller myotomy,
HM), ptipadné kombinovana s parcialni fundopli-
kaci, mtze byt provedena otevienym abdomindalnim
nebo dnes vice vyuzivanym laparoskopickym pristu-
pem (LHM). Riziko vzniku GERD po procedure mezi
skupinami s fundoplikaci a bez ni se u déti nejevi jako
vyznamné rozdilné, u dospélych je provedeni fundo-
plikace preferovano. Komplikace LHM mohou byt
intraoperac¢ni, napt. perforace jicnu (9 %), a postope-
ra¢ni (dysfagie 19 %). Je obvykle tézké odlisit, jestli
gresi nemoci anebo tésnou fundoplikaci, herniaci ¢i
strikturou.

Perorélni endoskopickd myotomie je vysoce uéin-
nou definitivni 1é¢bou u achalazie vSech tfi podty-
pu u dospélych. Tato metoda se ¢im dal vic pouziva
i u détskych pacientd i ve vztahu ke kratsi celkové dobé
opera¢niho vykonu i hospitalizace. Vysokou tspésnost
ma POEM i u pacientd, u kterych predchozi modality
selhaly. Zavazné nezadouci uc¢inky po POEM (13 %)
mohou zahrnovat poskozeni sliznice jicnu (5 %), pneu-
momediastinum (5 %), pneumonitidu (4 %) a pneu-
motorax (3 %). U POEM dominuje vztah mezi zkuse-
nostmi daného pracovi$té a uspésnosti vykonu.

Zvazeni 1é¢by inhibitory protonové pumpy (proton
pump inhibitors, PPI) je doporuceno u pacientt s kli-
nickymi znamkami GERD. Objektivni znamky GERD
miize mit az 10 % pacienti po myotomii nebo dilataci,
po POEM byva incidence vy$si (16-18 %).

Tab. 1.4.3 Prehled intervencnich Ié¢ebnych modalit pi achalazii

Metoda Ucinnost (%)
Perorélni endoskopicka myotomie (POEM) 90-99
Hellerova myotomie 54-85
Baldnkova dilatace 30-100

Nutnost (jiné) Nezadouci

reintervence (%) ticinky (%)
0,01-32 (76%) 8-24
7-22 4-19
30-90 2-5

* nutnost opakovanych baldnkovych dilataci
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1.4.1.8 Prognéza

Achalézie je chronické celozivotni onemocnéni, kte-
ré vyzaduje bedlivé sledovani pro pokles tG¢innosti
1é¢by v Case a pripadnou pottebu reintervence nebo
prevenci progrese dilatace jicnu. Sledovani je taktéz
zaméfené na monitoraci vyskytu GERD a jeho kom-
plikaci (erozivni ezofagitida, striktura jicnu, Barrettiv
jicen, karcinom jicnu). Dospéli pacienti s achaldzii
maji zvysené riziko karcinomu jicnu (spinocelularni-
ho i adenokarcinomu); absolutni riziko zlistava nizké.
Predpoklada se, ze se v procesu karcinogeneze uplat-
fluje porucha vyprazdiovani jicnu a chronicky zanét.
Preziti pacientli s achaldzii je vyznamné niz$i nez
u vékové a pohlavné odpovidajicich kontrol z bézné
populace.

1.4.1.9 Dispenzarizace
U déti je doporuceno klinické sledovani v prvnich
dvou letech po stanoveni diagnézy kazdé tii mésice
a dale kazdych Sest mésictl. Neexistuji jednozna¢na
doporuceni pro endoskopické nebo radiologické sle-
dovani pacientd s achalazii. U dospélych se tato vy-
Setfeni doporucuji provadét kazdé tfi roky (pokud
nemoc trva vice nez 10 let). Je vhodné monitorovat
nutri¢ni stav pacienta, poptipadé spolupracovat s nu-
tri¢nim terapeutem s ohledem na mozné vicecetné
problémy se zajisténim spravné vyzivy (nedostatecny
peroralni ptijem, restriktivni jidelni¢ek kviili obtizim,
ubytek hmotnosti).

Po POEM nékteti autofi doporucuji nasazeni PPI
na 11 mésict a za jeden rok po vysazeni PPI provést

Tab. 1.4.4 Prehled poruch motility jicnu u déti

Porucha Detaily Lécha
Primarni
Achalszie jicnu subtypy I, I, I Zhor3end relaxace dolniho jicnového svérace a chybéjci Viz podkapitolu 1.4,

peristaltika

Funkeni obstrukce ezofagogastrického spojeni
(idiopatickd nebo komplikace fundoplikace)

Normélni relaxace dolniho jicnového svérace a snizend
latence distdlni jicnové kontrakce
(pfedcasna/nekoordinovana kontrakce)

Distélni jicnovy spasmus

Hyperkontraktilni jicen (louskackovy, kladivovy)

Sekundarni

Stav po operaci atrezie jicnu (vétsinou ndsledek
postoperacnich striktur)

Eozinofilni ezofagitida, refluxni onemocnéni jicnu

Sklerodermicky jicen, onemocnéni pojivové tkané

Neuromuskularni poruchy (spindlni muskularni atrofie,
hereditarni neuropatie, svalova dystrofie, myotonicka
dystrofie, kongenitalni myopatie, mitochondridIni
myopatie, Pompeho choroba, polymyositida/
dermatomyozitida)

Sekundarni achaldzie jicnu
(neoplazie, Chagasova choroba)

Zhor3ené relaxace dolniho jicnového svérace (zvy3eny
intrabolusovy tlak) a normdlni peristaltika

Normélni relaxace dolniho jicnového svérace s vysokou
amplitudou peristaltickych kontrakci

Neefektivni jicnovd peristaltika (nizka amplituda jicno-
vych kontrakci nebo fragmentované jicnova peristaltika)

Baldnkova dilatace

Nifedipin, peroréIni
endoskopicka
myotomie

Peroralni endoskopicka
myotomie

Antisekrecni [écha,
dilatace striktur

Slabé peristaltické viny, absence peristaltickych vin;

u eozinofilni ezofagitidy i nalez snizené compliance jicnu
Nizky az zadny tlak dolniho jicnového svérace; absence
jicnovych kontrakci a peristaltiky

Lécba zakladniho
onemocnéni

Rliznorodé ndlezy dysmotility

Obraz achaldzie

(upraveno podle Mittal R, Vaezi MF. N Engl J Med 2020;383:1961-1972; Kotilea K, et al. Acta Gastroenterol Belg 2018;81:295-304;

van den Engel-Hoek L, et al. ) Neuromuscul Dis 2015;2:357-369)

40



multikanalovou intraluminalni impedanci s pH-met-
rif (viz kapitolu 1.1) a/nebo ezofagogastroduodenos-
kopické vysetfeni.

Po dovr$eni dospélosti by mél byt détsky pacient
predan do péce gastroenterologa pro dospélé se zku-
$enostmi v péci o pacienty s achalazii.

1.4.2 Jiné poruchy motility jicnu
Poruchy motility jicnu se rozdéluji na primdrni
a sekundarni, jejich prehled, charakteristika a lé¢ebné
moznosti jsou uvedeny v tab. 1.4.4.
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1.5 Cizi telesa v jicnu

Michal Jurovéik

Uvod

Vzhledem ke své anatomii a funkci je traumatologic-
ka problematika jicnu spole¢nou a ¢asto prekryvaji-
ci se oblasti v pisobnosti nékolika odbornosti. Jed-
nd se o gastroenterology, chirurgy, otolaryngology,
anesteziology, rentgenology, toxikology, ale v ptipa-
dé reseni zavaznych komplikaci naptiklad i kardio-
chirurgy. V détském véku je oproti dospélé populaci
vyrazné vyssi incidence ptipadi poziti cizich téles,
poleptani a v poslednich letech mnohdy tézkych sta-
v spojenych s pozitim mincovych baterii (viz pod-
kapitolu 1.5.6). Z celkového poctu pozitych cizich
téles je az 80 % v détském véku. Nejvice pripadii
je referovano ve vékové skupiné od Sesti mésicu
do tii let. Otolaryngolog se vzhledem k oblasti své
pusobnosti s péti dobfe dostupnymi télesnymi otvo-
ry setkava s cizimi télesy pomérné ¢asto. Cizi télesa
v orofaryngu a jicnu jsou klinicky nejzavaznéjsi.
Velka cizi télesa mohou obturovat hrtan a zpiso-
bit akutni Zivot ohrozujici dusnost. Ostra cizi téle-
sa mohou perforovat jicen a baterie mohou navic
zpusobit tézké poleptani. Podle nékterych studii
80-90 % spolknutych cizich téles projde spontan-
né travicim traktem, 10-20 % je extrahovano en-
doskopicky a 1 % je nutné odstranit chirurgicky.
Nejcastéji extrahovanym cizim télesem jsou u déti
mince. Na rozdil od dospélych se u déti témér nevy-
skytuje ucelové poziti cizich téles. Spolknuti ciziho
télesa lze ovéem predpokladat u pacienti psychiat-
rickych. U predisponovanych jedinct s prekazkou
v oblasti jicnu Casto dochdzi k uviznuti potravy.
Jedna se nejcastéji o pacienty se strikturami po ope-
racich jicnu, po poleptani nebo pfi poruchach iner-
vace a pacientt s eozinofilni ezofagitidou (viz kapi-
tolu 1.2).

V Cetnosti vyskytu jednotlivych cizich téles se ob-
jevuji geografické rozdily. Napriklad rybi kosti jsou
velmi frekventované v Jizni Koreji i Severni Koreji
a v Ciné a vyrazné prevysuji pocty v jinych zemich.
V Ceské republice (CR) se uvizlé rybi kosti objevuji
tradi¢né v obdobi Vanoc. Alarmujici je narust pripada
poziti diskovych baterii.
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1.5.1 Klinicka anatomie jicnu u déti

Jicen novorozence je dlouhy 10-16 cm, dospélého
23-28 cm. Ma tti ¢asti — kratky pars cervicalis, dlouhy
pars thoracica a opét kratky pars abdominalis. Sténa
jicnu je tvofena ctyfmi vrstvami: 1. sliznici s mno-
hovrstevnym dlazdicovym epitelem, 2. submukézou,
3. svalovinou a 4. adventicii tvofenou fidkym vazivem
spojujicim jicen s okolim (v bri$ni oblasti se jedna
o ser6zu). V pribéhu jicnu se nachazeji tii klinicky
vyznamna zuzeni. Prvni tvoii prechod orofaryngu
do jicnu a zuZzeni je podminéno ¢innosti Killianova
svérace. Druhé zuzeni vznika pfi kiiZeni jicnu, aor-
talniho oblouku a levého hlavniho bronchu (néktefi
autofi v tomto misté popisuji zuZeni dvé - aortalni
a bronchidlni zvlast). Treti zaZeni je v oblasti priicho-
du jicnu branici a nasledném prechodu do Zaludku.
Klinicky jsou v téchto mistech obvykle uloZena cizi
télesa. Po poziti ziravé latky dochazi nad zizenim ke
zpomaleni pasdze, sliznice je zde déle exponovana zi-
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leptani jicnu (viz kapitolu 1.6). Inervace jicnu je ces-
tou nervus vagus, v kréni ¢asti zvratnymi nervy a déle
krénim a hrudnim sympatikem. Pro posun sousta je
nutna koordinace a navaznost na faryngedlni svérace.
Topograficky je jicen v tésném kontaktu se zvratnymi
nervy, §titnou Zlazou, aortou, tracheou a jeji bifurkaci,
perikardem a pleurou. To je vSe tfeba mit na paméti

naptiklad v pripadé traumatického postizeni jicnu.

1.5.2 Klinika

Symptomatologie cizich téles v orofaryngu a jicnu
zaleZi na velikosti, charakteru a ulozeni ciziho téle-
sa (schéma 1.5.1). Néktera cizi télesa (mince) mohou
zUstat asymptomatickd. Nékdy se priznaky objevi
az pri rozvoji komplikace. Pokud je velké cizi téleso
zaklinéno ve vchodu do jicnu nebo v trovni Killiano-
va svérace a tésné pod nim, pacient obvykle pocituje
bolest v oblasti jugula, sterna nebo hrtanu. Obtu-
ruje-li cizi téleso jicen zcela (obr. 1.5.1), nemuze
polknout ani tekutiny a zvySené slini a objevuje se
daveni. Mize hrozit i aspirace. Dyspnoické obtize
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Schéma 1.5.1 Cizi télesa z riznych Ghld pohledu
(z archivu autora)

0Obr. 1.5.1 Obturujici cizi téleso v jicnu
(z archivu Kliniky uSni, nosni a krcni 2. LF UK a FN Motol, Praha)

se objevuji v pfipadé tlaku ciziho télesa na hrtan
a/nebo pfi pfimé obturaci hrtanového vchodu, kdy
miiZe dojit k uduseni. Ostra télesa (obr. 1.5.2a1.5.3)
mohou zpisobit poranéni stény orofaryngu a jicnu
s naslednym krvacenim. Pokud doslo k perforaci
jicnu, muze se objevit emfyzém krku, pneumome-
diastinum a nasledné mediastinitida. Pacienti nékdy
udavaji pocit ciziho télesa v krku i del$i dobu po jeho
poziti. Zejména priznaéné je to u cizich téles v oro-
faryngu, napf. rybi a jiné kosti. Obvykle jiz doslo ke
spontannimu uvolnéni a veskerd vysetfeni vcetné
endoskopie byvaji negativni. Sledovani vyvoje obtizi
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Obr. 1.5.2 Nativni skiagram hrudniku v zadopfedni projekci vleZe
s pfipinckem v oblasti stedniho jicnu
(z archivu Kliniky zobrazovacich metod 2. LF UK a FN Motol, Praha)

Obr. 1.5.3 Nativni skiagram hrudniku v zadopiedni projekci vleze
s ndlezem ciziho pfedmétu s ostrymi hroty v proximalni ¢asti jicnu
(zarchivu Kliniky zobrazovacich metod 2. LF UK a FN Motol, Praha)

u cizich téles jicnu ma vyznam pro stanoveni diagnos-
ticko-terapeutického postupu. Cizi téleso miize byt
uloZeno i v nosohltanu. Klinicky se projevi vét§inou
az s velkym odstupem pri zanétlivé komplikaci do-



provazené nosni neprichodnosti. Vzacné, zejmé-
na u chronickych cizich téles, mize dojit k rozvoji
tracheoezofagealni nebo ezofagoaortalni pistéle.
V prvnim pfipadé se objevuje kasel v souvislosti s jid-
lem a ve druhém profuzni krvaceni.

1.5.3 Diagnostika

Diagnostika cizich téles v oblasti faryngu a jicnu se
opird o anamnézu, klinické vySetfeni a pripadné
zobrazovaci metody a endoskopii. Polknuti ciziho
télesa ditétem se obvykle odehrava beze svédka.
Anamnesticky se patra po potencidlnim zdroji, napt.
chybéjicich malych predmétech. Na udélosti se nékdy
mohou podilet star$i sourozenci. P¥i podezfeni na
cizi téleso v jicnu je nutné po této eventualité cilené
patrat i dale v minulosti. Pokud je zndmo konkrétni
ciz{ téleso, je s vyhodou, pokud rodic¢e ptinesou stej-
ny predmét k porovnani rentgenové (RTG) kontrast-
nosti. Cizi télesa uloZena ve faryngu se zpravidla
diagnostikuji pouhym pohledem, ale naptiklad rybi
kost ulozenou v tonsile lze snadno zaménit za hleno-
vy pruh. V oblasti hypofaryngu se zpravidla nelze
obejit bez endoskopického vysetfeni, u malych déti
nékdy i s nutnosti celkové anestezie. Pii podezfeni
na cizi téleso v jicnu se provadi RTG snimek v predo-
zadni a boéni projekci (obr. 1.5.4 a 1.5.5). Diilezité je
snimkovat v poloze vleze! Pti poloze vstoje dochdzi
k poklesu organt a poloha ciziho télesa miize byt myl-
né interpretovana. V pripadé nekontrastniho télesa
Ize podat vodnou kontrastni latku, kdy lze, kromé
kontur ciziho télesa, rozpoznat i pfipadnou extralu-
minaci. VZdy se provadi RTG snimek celého gastro-
intestinalniho traktu (GIT), od trovné mandibuly
po rektum. Vysoko nebo naopak nizko ulozena cizi
télesa by mohla zUstat nediagnostikovana. Ultrazvuk
nemd v diagnostice cizich téles v hornich ¢astech GIT
valny vyznam. V pripadé komplikaci je indikovana
vypocetni tomografie nebo magneticka rezonance.
Endoskopické vyS$etfeni je diagnosticko-terapeutic-
kym standardem. O tom, zda je indikovana rigidni
nebo flexibilni endoskopie, obvykle rozhoduje cha-
rakter pracovisté, jeho historie a zvyklosti, pfistrojové
a personalni vybaveni.

1.5.4 Extrakce cizich téles
Extrakci cizich téles z orofarygu u déti lze obvykle
provést bez nutnosti celkové anestezie. Vétsinou se
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Obr. 1.5.4 Nativni skiagram hrudniku v zadopiedni projekci vleze
s ndlezem mince v proximalnim jicnu
(zarchivu Kliniky zobrazovacich metod 2. LF UK a FN Motol, Praha)

Obr. 1.5.5 Nativni rentgenovy snimek vleZe s nalezem cizich téles
v jicnu. Dvé mince v zakrytu v horni €asti jicnu, rentgenova kontura je
mirné elipsovita.

(z archivu Kliniky zobrazovacich metod 2. LF UK a FN Motol, Praha)
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Obr. 1.5.6 Typické uloZeni mince v jicnu pfi endoskopickém pohledu
(z archivu Kliniky usni, nosni a kréni 2. LF UK a FN Motol, Praha)

jednd o ostré predméty zapichnuté do oblasti patro-
vych tonzil nebo prechodu do lingudlni tonzily. Vét-
$i ostra cizi télesa, napr. dfevéné trisky, perforujici
oblast mékkého patra je nutné extrahovat v celkové
anestezii a oblast nasledné revidovat. Na pracovisti
autora byl zaznamendn i ptipad aneuryzmatu arteria
carotis interna po traumatu mékkého patra. U malych
déti se pro neprehlednost pfi podezieni na cizi té-
leso v hypofaryngu doporucuje doplnit endoskopii
v celkové anestezii. Extrakce cizich téles z jicnu je
provadéna cestou ezofagoskopie (obr. 1.5.6). Vyho-
dou rigidni ezofagoskopie je moznost pouziti sirsiho
spektra nastrojii a vétsi robustnost instrumentaria.
Pomoci flexibilniho endoskopu lze pokracovat déle
do zaludku. Rigidni endoskopy se tradi¢né pouziva-
ji pfevazné na otorinolaryngologickych pracovistich,
flexibilni na pediatrickych nebo chirurgickych. Vy-
kon je provadén v celkové anestezii s endotracheal-
ni intubaci. Souhra s anesteziologem je dulezita a pro
hladky prtibéh vykonu je nezbytna relaxace Killianova
svérace. Pro potencialni rizikovost by se rigidni ezofa-
goskopie méla provadét zkusenym endoskopistou. Do
tubusu endoskopu se zavadi soucasné rigidni optiku
s thlem pohledu 0°. Ezofagoskopicky tubus se zavadi
ptisné ve stiedni ¢ate, kdy je nutné kontrolovat sprav-
nou pozici rozvijejiciho se lumen. Technika extrakce
se lisi podle charakteru ciziho télesa. V idedlnim pti-
padeé je cizi téleso uchopeno klistkami a vtazeno do
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tubusu. Vétsinou je vak cizi téleso vétsi a je nutné ho
extrahovat spolu s tubusem. Obtizny muze byt zpét-
ny prechod pres spasticky Killiandv svéra¢. Riziko
iatrogenniho poskozeni muze nastat u ostrych cizich
téles, kdy je nutné najit, pokud mozno, bezpe¢nou ex-
trakéni pozici. Flexibilni technika umoznuje pres cizi
téleso navléct ochrannou gumu. Organicka cizi télesa
(maso, parky apod.) se nékdy obtizné odliSuji od okol-
ni sliznice. Postupna extrakce se kombinuje se silnym
sanim a stav sliznice je pribézné kontrolovan optikou.
S komplikacemi ve smyslu poranéni stény jicnu nebo
jeji perforaci je nutné pocitat. V ptipadé perforova-
ného jicnu obvykle vznikd emfyzém a pacient muize
upadnout vzhledem k nasledné mediastinitidé po-
mérné rychle do kritického stavu. Pfi podezieni na
poranéni stény jicnu je nutno podat antibiotika, za-
vést nazogastrickou sondu a stav ovétit pomoci RTG
s vodnym kontrastem.

1.5.5 Kdy endoskopovat, kdy vyckat

Stanovit jasnd kritéria k indikaci endoskopie po poziti
ciziho télesa neni u déti jednoduché. U symptomatic-
kych RTG kontrastnich i nekontrastnich cizich té-
les, ktera jsou uloZena v jicnu, se endoskopie prova-
di bez zbytecného odkladu. Podle tize priznaki a po
domluvé s anesteziologem je vhodné vyckat na vy-
la¢néni pacienta. Asymptomatickda RTG kontrast-
ni cizi télesa by se z hornich etazi jicnu také méla
extrahovat bez zbyte¢ného odkladu. V pripadé
minci, které jsou uloZeny v dolnich partiich jicnu,
Ize vyckat, ale ne vice nez 8-16 hodin. U asympto-
matickych cizich téles je rovnéz nékdy vhodné pockat
na kompletni tym a neprovadét vykon v pohotovostni
sluzbé, kdy podminky nemuseji byt idedlni. Urgentni
endoskopie, kdy jde pacient bezodkladné co nejrych-
leji na sdl, je indikovana v pfipadé diskovych baterii
v jicnu a velkych cizich téles obturujicich hrtan. Pti
projiti ciziho télesa do zaludku je nutna spoluprace
s gastroenterology (viz kapitolu 2.6). Nové hrozby se
objevuji v podobé expandujicich hracek a neodymo-
vych magnettd. Ve vlhkém prostfedi ptivodné mala
hracka nékolikrat zvétsi svij objem. Pokud ztistane
v blizkosti hrtanu, hrozi sufokace. Neodymové mag-
netické kulicky samostatné projdou volné GIT. Pro-
blém ovSem nastava, pokud dojde k poziti vice nez
jedné. Pti nepriznivém uloZeni silné magnety ptsobi
tlakovou nekrézu vmezerené tkané kdekoli v pribéhu
GIT s rizikem perforace (obr. 1.5.7).
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Obr. 1.5.7 Dva magnety v oblasti epiglottis v RTG obraze (A
ttis po odstranéni magnetu, na spodiné je patrna chrupavka (C)

); magnet na lingvélni ploSe epiglottis v endoskopickém pohledu (B); nekrdza epiglo-

(z archivu Kliniky zobrazovacich metod 2. LF UK a FN Motol, Praha /obr. 1.5.7A/ a Kliniky u3ni, nosni a kr¢ni 2. LF UK a FN Motol, Praha /obr. 1.5.7B

a15.7¢)

1.5.6 Poziti diskové baterie

Uvod

Béhem poslednich dekad byl celosvétové zaznamenan
prudky nartst pripadii poziti diskovych baterii. Na
trhu je rostouci mnozstvi elektronickych pfistrojti na-
péjenych diskovymi bateriemi, které jsou navic stale
vykonnéjsi. Vétsina spolknutych baterii (imérné ve-
likosti) projde asymptomaticky GIT. Situace, vzhle-
dem k zévaznosti komplikaci, které mohou nastat po
uviznuti mincové baterie v jicnu, vyzaduje bezodklad-
nou diagnostiku a terapeuticka opatfeni.

1.5.6.1 Epidemiologie
Podle udaji ze Spojenych statti americkych (Natio-
nal Poison Data System) bylo zaznamenano mezi lety
1985 a 2009 56 535 poziti diskovych baterii, z toho
68,1 % byly déti do Sesti let véku (s maximem mezi
1 a 3 roky véku). V poslednich letech je v CR hlase-
no vice nez 3 300 pripadil za rok. Ve vétsiné pripadi
je udalost beze svédki a vice nez polovina baterii je
spolknuta do pul hodiny po vyndéni z ptistroje. Stati-
sticky mirné prevazuji chlapci. V posledni dekadé je
zaznamenan vice neZ sedminasobny narust tézkych
komplikaci po poziti mincové baterie. Zda se, Ze je
to zpusobeno vétsi silou a velikosti modernich baterii
s vétsim potencidlem destruovat tkdné nez nériistem
jejich produkce.

Soubor z pracovisté autora zahrnuje 43 détskych pa-
cientd hospitalizovanych po poziti mincové baterie v le-
tech 2010-2023. Déti nebyly star$i nez osm let (medidn
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1,91 roku). Do 6 hodin po poziti byla baterie odstrané-
na ve 25 pripadech. Interval se pohyboval od 1,5 hodi-
ny do 2 mésicti s medianem 5,5 hodiny. U 28 pacienti
byla baterie v horni ¢asti jicnu, u tfi ve stfedni a u osmi
v dolni ¢asti jicnu. Ve ¢tyfech pripadech jiz byla baterie
v zaludku nebo duodenu. Ve 39 ptipadech byla baterie
odstranéna z jicnu rigidni ezofagoskopii. Zavazné kom-
plikace se rozvinuly u deviti pacientt (23,2 %), z toho
3x tracheoezofagedlni pistél, 3x paréza zvratnych ner-
vil, 2 striktura jicnu a 1x perforace jicnu.

1.5.6.2 Patofyziologie

Rychly devastujici G¢inek na tkané GIT ma nékolik
davodu. Pokud baterie ziistane zaklinéna ve vlhkém
prostiedi mezi tkinémi, dochazi na elektrodach ve
vodivém prostiedi ke zkratu. I vybita baterie udr-
zuje az nékolik tydnd rezidualni stejnosmérny proud
o napéti 1,5-3,0 V. Dochézi k hydrolyze H,O a na
negativni elektrodé se hromadi hydroxidové ionty.
Vznikd silné zasadité prostiedi a kolikva¢ni nekroza
okolnich struktur. Synergicky na tkané navic pasobi
termicka reakce a tlakova nekroza. Mira postiZeni
zavisi na velikosti proudu, velikosti baterie, dobé pu-
sobeni a uloZeni baterie ve vztahu k okolnim tkanim
(trachea, velké cévy). Maximum nekrotickych zmén
nastava u negativniho polu. Nekrotické zmény se
rozvijeji velice rychle, jiz fadové v desitkach minut.
Nejsilnéjsi acinky vykazuji baterie lithiové. OvSem
i malé zinkové (baterie do sluchadel) mohou zptisobit
nekrotické zmény, pokud jsou ulozeny v nosni dutiné
(obr. 1.5.8) nebo ve zvukovodu.
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Obr. 1.5.8 Nosni dutina po odstranéni baterie, jsou patrné hluboké
nekrézy (3ipky)
(z archivu Kliniky u3ni, nosni a krcni 2. LF UK a FN Motol, Praha)

V roce 2010, kdy bylo zaznamendano na pracovisti
autora pét extrakei diskové baterie z jicnu.

Na ¢tytech pracovistich 2. LF UK a FN Motol
v Praze, které se zabyvaji problematikou poziti bate-
rii (Klinika u$ni, nosni a kréni, Kliniku anesteziolo-
gie a resuscitace, Kliniku détské chirurgie a Kliniku
zobrazovacich metod), byl nezavisle proveden po-
kus s u¢inky mincovych baterii na tkan in vitro (obr.

Maso po 2 hodinach kontaktu s baterii

Obr. 1.5.9 Pokus s mincovou baterii a kufecim masem
(z archivu Kliniky u3ni, nosni a kréni 2. LF UK a FN Motol, Praha)
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I Maso po 4 hodinach kontaktu s baterii

1.5.9). K pokustim bylo pouzito maso kufeci, vepfové,
hovézi a parek. Ve vSech pfipadech doslo k prvnim
zméndm jiZ za 20 minut.

1.5.6.3 Klinika

Klinicky prabéh miiZe byt v ¢asné fazi asymptoma-
ticky. V 10-20 % se objevuje zahy nauzea, zvrace-
ni, dysfagie nebo slinéni. Ziastava-li baterie v jicnu,
projevuji se pfiznaky podle miry obstrukce - nevy-
svétlitelné zvraceni, intolerance tuhé stravy s normal-
nim prichodem tekutin. Baterie uloZena v blizkosti
hrtanu se muze projevit laryngealnim kaslem nebo
stridorem a dusnosti. Pozdéji se mohou objevit
bolesti hrudniku nebo bficha a nevysvétlitelné ho-
recky. Pozdni pFiznaky spojené s perforacemi a pis-
télemi mohou byt doprovazeny kaslem ve spojitosti
s jidlem, hematemezou natravené nebo Cerstvé krve,
prudkymi bolestmi bticha, febriliemi nebo limitaci
v pohybu pii iritaci v oblasti patere. Paréza zvratnych
nervi se projevi stridorem a dusnosti.

1.5.6.4 Diagnostika

Véasna diagnostika muze zabranit fatilnim kompli-
kacim. Vzhledem k tomu, Ze vétSina poZiti baterie se
odehraje beze svédki, je velmi diilezité na tuto moz-

Detail tkanového poskozeni




0Obr. 1.5.10 Mincové baterie v horni ¢asti jicnu, je patrny dvojity lem
(z archivu Kliniky zobrazovacich metod 2. LF UK a FN Motol, Praha)

nost myslet i pfi necharakteristickych nebo diskrét-
nich ptiznacich a po chybéjici baterii cilené patrat.
Hlavni a dostacujici diagnostickou metodou je prosty
rentgenovy snimek ve dvou projekcich: predozadni
a bocni. Je dulezité zobrazit cely GIT. Rutinni odlie-
ni baterie od mince v soucasné dobé jiz vétsinou neci-
ni obtize. Baterie ma v piedozadnim zobrazeni dvo-
jity lem, ktery je vytvoren kruhovym izolantem mezi
dvéma elektrodami (obr. 1.5.10). Klinicky dulezité
je urcit, kam sméfuje zaporna elektroda. Jedna se
o uzsi ¢ast baterie z bo¢niho pohledu (vnitfni kruh).
Koncentruji se na ni hydroxidové ionty a nekrotické
zmény jsou v prilehlé oblasti nejvyraznéjsi. Pokud se
rozvinou komplikace, je indikovana vypocetni to-
mografie.

1.5.6.5 Terapie

Pfednemocni¢ni prvni pomoc mize zdsadnim zpu-
sobem ovlivnit osud pacienta. Pokud je poziti baterie
zpozorovano, pacient by mél byt ihned dopraven do
nemocni¢niho zatizeni. U déti nad jeden rok véku
Ize destruktivni pusobeni baterie vyrazné omezit
okamzitym podanim medu nebo sukralfatu. Poda-
va se 10 ml medu nebo sukralfatu (2 ¢ajové lzicky)
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kazdych 10 minut, maximalné 6 déavek. Ovsem vlast-
ni podani nesmi oddalit celkovou anestezii, na coz
upozornila v roce 2024 Pracovni skupina Sekce dét-
ské gastroenterologie a vyzivy pii Ceské pediatrické
spole¢nosti CLS JEP. Extrakci RTG diagnostikované
baterie se z jicnu provadi neodkladné. Neceka se na
vyla¢néni pacienta. Baterie je obvykle jiz pevné fixo-
vana ke sténé jicnu a extrakce mizZe byt velmi obtizna.
Vhodnéjsi je pouzit rigidni instrumentarium. V né-
kterych pripadech je nezbytné baterii od nekrotické
sliznice ¢aste¢né odpreparovat, aby se predeslo iatro-
gennimu poskozeni pti extrakci. Pokud jsou vyjad-
feny znamky poskozeni jicnu (obr. 1.5.11), zavadi
se nazogastrickd sonda. Bezprosttedné po extrakci
(jen v pripadé celistvé stény jicnu) je vhodné provést
vyplach postizené oblasti 100-150 ml roztoku 0,25%
kyseliny octové za tcelem neutralizace zbytkového
louhu. Nasledujici 1é¢ebny postup je jiz obdobny jako
u lé¢by pacientt s poleptanim jicnu (viz kapitolu 1.6).
Podavaji se antibiotika, analgetika, inhibitory proto-
nové pumpy a prvni tfi dny kortikoidy. S védomim
vysokého rizika rozvoje komplikaci (okolo 20 %) se
pacient observuje. Pripadné striktury jicnu se dila-
tuji balonkem pod skiaskopickou kontrolou. Reseni
tracheoezofagedlni pistéle (obr. 1.5.12) a perforace
jicnu je v gesci multioborového tymu obvykle spo-
le¢né s kardiochirurgy a hrudnimi chirurgy. Nékdy je

0Obr. 1.5.11 Endoskopicky pohled na stav jicnu po odstranéni baterie
za 24 hodin, patrné nekrotické zmény na sliznici
(zarchivu Kliniky udni, nosni a krcni 2. LF UK a FN Motol, Praha)
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0br. 1.5.12 Rozvoj tracheoezofagealni pitéle po extrakci baterie (Sipka)
(z archivu Kliniky usni, nosni a kréni 2. LF UK a FN Motol, Praha)

nezbytné resekéni a rekonstrukéni vykony provadét
v mimotélnim obéhu. U pacienti s parézou zvrat-
nych nervi byva nezbytné provedeni tracheostomie.
Na pracovisti autora bylo zaznamenano obnoveni po-
hybu hlasivek po nékolika letech od urazu. Pistéle do
velkych cév jsou Zivot ohrozujicim stavem. V CR jsou
zaznamenany béhem poslednich let minimalné dvé
umrti détskych pacientt na tuto komplikaci.

Postup pfi nalezu baterie v Zaludku popisuje kapi-
tola 2.6.5.4.

Preventivni a osvétova opatfeni stale nejsou dosta-
te¢nd. Na trovni domacnosti je vhodné omezit pocet
bateriovych pristrojii a pouzité baterie neskladovat, pri-
padné je prelepit paskou. Na tirovni vyrobcti baterii, pod
tlakem nékterych preventivné zdravotnickych orga-
nizaci, dochazi k bezpe¢nostnim upravam ve vyrobé:
horké povlaky baterii, technologie zabranujici zkrato-
vani ve tkani apod. Aplika¢ni procesy jsou v§ak pomalé.
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1.6 Poleptanijicnu

Michal Jurovéik

Uvod

Poziti ziravé latky patfi mezi pomérné casté ura-
zové mechanismy détského véku. Poleptani jicnu
je zavainy stav Casto provazeny dlouhodobymi na-
sledky a aZ Zivot ohrozujicimi komplikacemi. Podle
vyroéni zpravy Americké asociace toxikologickych
stfedisek (American Association of Poison Control
Centers) je ro¢né ve Spojenych statech americkych za-
znamenano 5 000 az 15 000 pfipadi poziti ziravé latky
(incidence 1,08/100 000 osob). Z toho je 80 % déti ve
véku do péti let. U déti se téméf vzdy jedna o nahod-
nou udalost, kdy Ziravina byva $patné zabezpecena.
Umyslné poziti v rdmci sebevrazednych pokust nebo
sebeposkozovani jsou pozorovana u adolescenttl a ko-
responduji s dospélou populaci. V Ceské republice
(CR) je patrny zvy$eny nériist ptipadi poleptani jic-
nu od zacatku 90. let 20. stoleti, kdy se zacaly ve vel-
kém mnozstvi objevovat komer¢ni Cistici pripravky,
mnohdy s etiketami ldkavymi pro déti. Dlouhodobé
nejcastéji dochazi k poleptani po poziti koncentratu
louhu sodného v pevné nebo tekuté formé. Ze zku-
$enosti pracovisté autora byl ve dvacetiletém souboru
783 ezofagoskopii provedenych z indikace suspektni-
ho poleptani jicnu zaznamendan pozitivni nalez pou-
ze ve 32 %. Nicméné vzhledem k riziku zavaznych
nasledkia je endoskopicka diagnostika indikovana
i u asymptomatickych pacientii s anamnézou poziti
Ziraviny.

1.6.1 Patogeneze poleptani jicnu

Stupen postiZeni polykacich cest se odviji od mnoz-
stvi pozfené latky, hodnoty pH, titracni rezervy,
viskozity (pevné latky vice poskozuji) a délky piso-

N

beni Ziraviny na sliznici gastrointestinalniho traktu
(GIT). Pfi zamérném poziti ziraviny je jeji mnozZstvi
obvykle zna¢né a je provazeno masivnim postiZzenim
GIT a obvykle i dychacich cest. V oblasti jicnu dochazi
k nejvyraznéj$im postizenim v mistech fyziologickych
zlzeni, kde se postup Ziraviny zpomali nebo v ptipa-
dé pevnych granuli zcela zastavi. Urceni charakteru
pozité ziraviny je zasadni pro odhad dalsiho vyvoje
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pHO koagulaéni nekrdza

Obr. 1.6.1 Louhy a kyseliny a jejich korozivni tcinek na jicen a Zaludek
(z archivu autora)

a rozvoje pripadnych komplikaci. Kyseliny a louhy
se chovaji po styku s tkanémi odli$nym zptsobem
(obr. 1.6.1). Kyseliny zpiasobuji koagula¢ni nekrézu,
kdy dochazi na sliznicich jicnu k tvorbé povlakii bez
vyraznéjsi tendence prostupovat do hlubsich vrstev.
Ovsem, prfi vétsim mnozstvi pozité latky, nékteré stu-
die neprokazaly rozdil v hloubce priniku rozdilnych
ziravin. Stupen postizeni hlubokych vrstev GIT se
odviji od naslednych zanétlivych zmén s trombotiza-
ci podslizni¢nich cév a bakteridlni kolonizaci. Pokud
se kyselina dostane do zaludku, dochézi k potenciaci
ziravych G¢inka s vlastni kyselinou chlorovodikovou
s naslednym rizikem ulcerace az perforace zaludec-
ni stény. Louhy zpusobuji nekréozu kolikvacni, kdy
Ziravina prostupuje snadno jednotlivymi vrstvami
jicnu. V zaludku dochazi naopak k jeji neutralizaci.
Kriticka hodnota pH se pohybuje u kyselin okolo 1,5
a u louht okolo 12,5. Ovéem hodnota pH nemusi byt
traéni rezervy. Jedna se o mnozstvi standardniho
roztoku potiebného k titrovani latky az do pH 8.
Hodnota ne vzdy koreluje s pH a lze tak vysvétlit, pro¢
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ma leptavé ti¢inky péjeci kapalina obsahujici ZnCl, je-
jiz pH je 6,8. Z konkrétnich latek se v klinické praxi
nejéastéji setkava s pozitim louhu sodného v pevné
formé. Kyseliny jsou napiiklad soucasti kompozit-
nich ptipravki na rozpousténi vodniho kamene nebo
mastnoty v troubach, 40% kyselina sirova je obsazena
v elektrolytu v autobateriich. Leptat mohou i nékteré
ptirodni latky, napt. kalcium oxalat obsazeny v listech
diefenbachie (Ve FN Motol byl zaznamenéan pripad,
kdy patndctileta divka v sebevrazedném pokusu po-
zila list diefenbachie. Rostlina obsahuje $tavelany a po
14 dnech uloZeni v oblasti druhého ztiZeni jicnu doslo
k rozvoji ezofagoaortalni pistéle. Okamzita chirurgic-
ka revize s nutnosti hradit masivni krevni ztraty byla
uspés$nd). Opakované byly zaznamenany pripady za-
mény vitaminovych kapek za kolodium (kyselina sa-
licylova) nebo krystalicky manganistan draselny. Ge-
ografické rozdily lze demonstrovat na turecké studii,
kdy z 968 pripadt poleptani bylo 47,5 % zpisobeno
pozitim bélidla s obsahem chlornanu sodného a pou-
ze 16 % louhem sodnym.

1.6.2 Klinika

Akutni klinicka symptomatologie se odviji od mnoz-
stvi a charakteru ziraviny. Poziti malého mnozstvi
mize ztistat asymptomatické. Az 70 % pacientt s po-
leptanim v dutiné ustni nema poleptany jicen. Ov§em
nepriitomnost znamek poleptani v dutiné astni a hl-
tanu nevylucuje poleptani jicnu. Obvykle je prvnim

Obr. 1.6.2 Poleptani rtd a dutiny dstni po poZiti louhu
(z archivu Kliniky usni, nosni a kréni 2. LF UK a FN Motol, Praha)
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ptiznakem paleni a bolest rtii a dutiny astni (obr. 1.6.2).
Tento obranny mechanismus, zejména u malych déti,
vétsinou zabrani dal$i konzumaci ziravé latky. Pokud
se ziravina dostane do jicnu a dale, udéavaji pacienti
prudkou az Sokujici bolest za sternem a v epigastriu.
Mtze se objevit nauzea, zvraceni a hematemeze. Ze-
jména u kyselin a v pripadé velkého mnozstvi pozité
ziraviny mohou byt poleptany i dychaci cesty. Edém
epiglottis a vchodu do hrtanu se projevuje, podle miry
postizeni, dysfonii, stridorem a dyspnoi nebo az su-
fokaci. S mirnym odstupem lze vzhledem k primé
obstrukci a bolestivému polykdni pozorovat sliné-
ni. Znamky poleptani jsou ¢asto patrné i na rukou
a v pripadé zvraceni aktivni Ziraviny i na hrudniku.
Celkové priznaky se mohou projevit Sokovym sta-
vem s obéhovym selhanim nebo intoxikaci. Suba-
kutné v fadu dnét miZe dojit k perforaci jicnu nebo
zaludku s projevy mediastinitidy. Varovnym sig-
nélem je pretrvéavajici bolest zad nebo retrosternalni
oblasti. Pozdni nasledky jsou obavanou komplikaci
a projevuji se strikturami v dutiné astni, jicnu nebo

vyvyr

men jicnu nebo struktury hrtanu zcela zanikaji.

1.6.3 Diagnostika

Po poziti ziraviny je nezbytné zjistit, zda doslo k po-
leptani a jakého je rozsahu. Kromé lokalniho na-
lezu se posuzuje celkovy stav pacienta. Muze dojit
k intoxikaci a/nebo k rozvoji §okového stavu. Vhodné
je kontaktovat toxikologické informacni stredisko
a provést zakladni odbéry vcetné iontogramu a pa-
rametru acidobazické rovnovahy. V ramci zaklad-
niho klinického vysetfeni se posuzuje stav sliznic
dutiny ustni, mezofaryngu a hypofaryngu. Hrtan se
vySetfuje laryngoskopicky. Normdlni nélez v dutiné
ustni a faryngu a asymptomaticky prabéh nevylucuje
poleptani jicnu. Zakladni diagnostickou metodou je
endoskopické vysetieni. Neni jednotny konsenzus,
kdy endoskopii provadét a kdy ne. Nazory se pohybuji
od konzervativniho ptistupu, kdy je endoskopie pro-
vadéna pouze u nejtézsich klinickych stavti, az k piis-
nym indikacim u vSech podezieni na poziti Ziravé lat-
ky. Ze zkuSenosti se autor pfiklani k druhé varianté.
Asymptomatické pacienty po poziti latky s mensim
leptavym potencidlem lze obvykle pouze observovat
(mezi tyto latky nepatfi ¢isty louh sodny v pevné for-
mé). V ramci CR neni management pacienti s po-
leptanim GIT jednotny a je provadén na pracovistich



Obr. 1.6.3 Poleptdni jicnu tfetiho stupné (Sipky)
(z archivu Kliniky uSni, nosni a kr¢ni 2. LF UK a FN Motol, Praha)

Tab. 1.6.1 Klasifikace podle Zargara

Stupeni  Endoskopicky nalez
0 Normalni nalez
| Prekrveni a otok sliznice

Krehka sliznice s petechiemi a erozemi sliznice,

lla . .
pseudomembrény a povrchové ulcerace
Iib Jako I1a + hluboké mensi a ohranicené ulcerace

Masivni ulcerace a mala nekroticka loziska

e

1ib Jako llla + rozsahla nekroticka loziska

(upraveno podle Zargar SA, et al. Gastrointest Endosc 1991;37:165-169).

Tab. 1.6.2 ZjednoduSena ctyistupiova klasifikace

poleptani jicnu

Endoskopicky nalez
1 Iritace sliznicni vrstvy bez loZiskovych zmén

Prosaknuti sliznice a podsliznicniho vaziva s tvorbou
povlaki

i Jako Il + ulcerace do muskuldrni vrstvy
v Rozséhlé ulcerace a nekrdzy nebo perforace jicnu

(upraveno podle Janousek P, et al. Int J Pediatr Otorhinolaryngol
2006;70:1103-1107)

ruzného typu - interni, pediatricka, chirurgicka a oto-
rinolaryngologicka. Obdobné jako v problematice ci-
zich téles se uplatnuji rigidni i flexibilni techniky. Vy-
hodou flexibilni endoskopie je moznost sou¢asného
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provedeni gastroskopie. Dtilezité je nacasovani vyko-
nu. Idealné se ezofagoskopie provadi 6-8 hodin po
poziti,maximalnéza24hodin. Keliminacirizikaaspi-
race by mél byt pacient la¢ny. Pfi ¢asnéjsi endosko-
pii nemuseji byt jesté plné rozvinuty loziskové znam-
ky poleptani a nalez by mohl byt podhodnocen. Pti
pozdnim provedeni endoskopie (> 48 hodin) dochazi
k nové traumatizaci v misté pocinajicich repara¢nich
procest. Podle zkusenosti pracovisté autora se ezofa-
goskopie ukonc¢uje u prvnich prokazatelnych znamek
poleptani jicnu a skrz poleptanou oblast se déle ne-
pokracuje. Rozsah poleptani jicnu je nutné klasifi-
kovat. Obecné je ptijimana klasifikace podle Zargara
(tab. 1.6.1 a obr. 1.6.3). V CR se pouziv4 zjednodusend
Ctyfstupnova klasifikace (tab. 1.6.2).

Zobrazovaci metody jsou indikovany pfi pode-
zieni na komplikace, napt. perforace jicnu nebo Zza-
ludku s naslednou mediastinitidou, pneumomedias-
tinem nebo pneumoperitoneem. Provadi se nativni
rentgenovy (RTG) snimek, ultrasonografie bficha
a vypocetni tomografie. V pozdéjsim obdobi se indi-
kuje RTG polykaciho aktu k vyloucenti striktury jicnu.

1.6.4 Terapie

Spravné provedend prvni pomoc miZze mit podstat-
ny vliv na rozsah traumatického postizeni. Zasadni je
naredéni Ziraviny okamzitym vypitim vétsiho mnoz-
stvi neutralni tekutiny (voda), a to pokud mozno do
jedné minuty po poziti. Pokusy o neutralizaci latky
roztokem opacného pH se pro riziko exotermické re-
akce s dalsim poskozenim tkani a ¢asovou prodlevu
potiebnou pro ziskani takového roztoku neprovadi.
Pro opétovné poleptani jicnu Ziravinou a riziko po-
leptani hrudniku zvratky je vyvolani zvraceni prisné
kontraindikovano. Pro ¢erné zbarveni sliznic se zne-
moznénim diagnézy je podani Zivocisného uhli tak-
téZ kontraindikovano. Kli¢ova je okamzita pieprava
pacienta do nemocni¢niho zafizeni. Pred pripadné
indikovanou endoskopii je nutna hydratace pacienta
a podani analgetik. Nasledna 1é¢ba se odviji od sta-
noveného stupné poleptani. V pripadé 0. a I. stupné
podle Zargara a I. stupné ve zjednodusené klasifikaci
neni nutné zavedeni nazogastrické sondy (NGS) a pa-
cient se jen observuje. Od stupné Ila, resp. II, se zavadi
NGS. Podle zku$enosti autorova pracovisté je vhodné
NGS ponechat 6 tydnu. Pfi stupni ITa nebo II s mirny-
mi projevy, lze ponechat NGS ve zkraceném rezimu
pouze jednoho tydne. U malych déti je sonda fixovana
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Obr. 1.6.4 Striktura jicnu v ddsledku jeho poleptani pfi rentgenovém
vySetfeni pasaze kontrastni latky jicnem (Sipky)
(z archivu Kliniky zobrazovacich metod 2. LF UK a FN Motol, Praha)

smyckou z katétru okolo nosniho septa. Sonda se voli
$ir$i. V ptipadé rozvoje jizevnaté striktury zachova do-
state¢né lumen pro nasledné dilatace. Podle nékterych
praci mtize sonda ptisobit jako cizi téleso a indukovat
tvorbu jizev. Otazka kortikoterapie je doposud pred-
métem diskusi. U dospélych pacientlt metaanalytické
studie jejich benefit neprokdzaly. U déti jsou, podle
nékterych praci, kortikoidy prospésné ve vysokych
davkach pouze u stupné poleptani Ila a s dobou po-
dani prvnich tfi dni.. Podavani antibiotik a inhibi-
tord protonové pumpy je napri¢ studiemi akcepto-
vano. Pokud jsou zasazeny dychaci cesty, miize byt
nezbytna endotrachealni intubace, nékdy s nutnosti
tracheostomie. U nejtéZzsich forem poleptani, kdy do-
jde k perforaci s naslednou mediastinitidou nebo peri-
tonitidou jsou indikovany chirurgické revize a reseké-
ni vykony. Tyto stavy jsou zatizeny vysokym rizikem
mortality. VyZiva pacienta je zajisténa podle celkového
stavu a tize poleptani. Obvykle je vyzivovym specialis-
tou rozepsana plnohodnotna strava do sondy po celou
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dobu jejiho zavedeni, ale pokud pacient polyka sliny,
lze postupné prejit na prijem tekutin perordlné. Od-
stranéni sondy predchazi RTG polykaciho aktu. Son-
du Ize odstranit pfi volném rozvijeni jicnu bez znamek
striktur. V opa¢ném pripadé je indikovana kontrolni
ezofagoskopie. Jizevnaté striktury (obr. 1.6.4 a 1.6.5)
jsou nejcastéj$im projevem pozdnich komplikaci. Tera-
peuticky je indikovana balonkova dilatace pod skia-
skopickou kontrolou. Casté jsou recidivy. Chirurgické

Obr. 1.6.5 Nélez jizevnaté striktury jicnu po pofZiti Ziraviny pfi ezofa-
goskopii
(zarchivu Kliniky udni, nosni a krcni 2. LF UK a FN Motol, Praha)

postupy jsou indikovany v ptipadé dlouhych nebo re-
cidivujicich mnohocetnych striktur. Zakladni postupy
zahrnuji resekci postizeného jicnu a jeho nahradu za-
ludkem nebo stfevem. Vykony jsou zatizeny rizikem
komplikaci ve smyslu striktur v anastoméze nebo de-
hiscenci. Resekce postizeného jicnu ma i preventivni
vyznam pro vyznamné riziko rozvoje karcinomu jicnu
v dlouhodobém horizontu.
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1.7 Malloryho—Weisstiv syndrom

Nabil ElI-Lababidi

1.7.1 Definice

Malloryho-Weissiv syndrom (MWS) je relativné
castou pri¢inou krvaceni z horniho gastrointes-
tindlniho traktu v dusledku povrchové longitu-
dinalni lacerace sliznice jicnu. Tato lacerace je
obvykle lokalizovana v gastroezofagealni junkci.
Miuze se ale $ifit oralné do distalniho, méné cas-
to i do stiedniho jicnu, a aboralné do oralni ¢asti
Zaludku.

1.7.2 Epidemiologie

Ve Spojenych statech americkych zodpovida MWS
u dospélych za 1-15 % pric¢in krvaceni z horniho
gastrointestinalnfho traktu a u déti za < 5 % pricin
krvaceni. Z nejasnych diivodii je MWS 2-4x Castéjsi
u muzd nez u Zen.

1.7.3 Etiologie

Etiologie a etiopatogeneze MWS nejsou dosud
jednoznac¢né objasnéné. Predpoklada se, ze v du-
sledku nahlého zvy$eni nitrobfi$niho tlaku, napf.
z divodu opakovaného zvraceni, s ndhle vznik-
lym zvySenim tlaku v jicnu v disledku expulze
zaludeéniho obsahu, dojde k podélnym laceracim
sliznice jicnu. Tyto lacerace mohou byt hluboké
a dosahovat do submukoézy véetné poskozeni tepen
a zil s naslednym krvacenim. Trhliny jsou obvykle
longitudinalni, nikoli po celém obvodu jicnu. Moz-
nym vysvétlenim tvaru trhlin pti MWS je ovalny
tvar jicnu a zaludku.

Mezi mozné priciny MWS patii opakované nada-
vovani, zvraceni, kasel, kardiopulmonalni resuscitace
nebo tupad poranéni bficha. Za predisponujici one-
mocnéni se povazuji gastroezofagealni refluxni cho-
roba (gastroesophageal reflux disease, GERD) a men-
talni bulimie.

Ke vzniku MWS mtize dojit i iatrogenné pti ezofa-
gogastroduodenoskopii (EGDS) nebo transezofageal-
ni echokardiografii. Riziko vzniku MWS pii EGDS je
velice nizké a nepresahuje 0,07-0,49 %.
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1.7.4 Klinika a diagnostika

V 85 % pripadi MWS je pritomna hematemeze.
Mnozstvi vyzvracené krve je variabilni a pohybuje se
od krvavé zabarveného hlenu az po masivni zvraceni
jasné cervené krve.

Pti tézkém krvaceni se muze vyskytovat meléna,
déle zévrat nebo i synkopa. Casto uddvanym steskem
jsou epigastrické bolesti, obvykle pfi sou¢asném vysky-
tu predisponujiciho faktoru, napt. GERD. V lehkych
ptipadech MWS mize byt pribéh asymptomaticky.

Klinicky nalez pfi MWS je nespecificky. Pfi téz-
kém krvéceni mohou byt pritomny $okové priznaky.
P1i fyzikalnim vySetfeni je nutno patrat po znamkach
tézkého krvéaceni a rozvijejiciho se $oku, zejména po
tachykardii, nitkovitém pulzu, hypotenzi, znamkach
dehydratace, snizeném koznim turgoru a prodlouze-
ném kapilarnim navratu. Vysetfeni per rectum mize
prokézat pritomnost melény.

Laboratorné je nutno vyhodnotit krevni obraz se
zamérenim na koncentraci hemoglobinu, hematokrit
a pocet krevnich desticek a koagulaci. K vylouceni
eventualniho rendlniho poskozeni je indikovano vy-
$etfeni rendlnich funkci.

Zlatym diagnostickym standardem je EGDS, kte-
ra prokaze pritomnost laceraci a umoznuje zastaveni
pripadného aktivniho krvaceni. Makroskopicky muze
byt viditelné krvacent, krevni koagulum nebo fibrino-
vé nalety v misté krvaceni. Ve vét$iné pripadu je pri-
tomna solitarni linedrni lacerace v oblasti malé kurva-
tury Zaludku, tésné pod kardii.

V ptipadé aktivniho krvaceni a nemoznosti nebo
selhani endoskopické intervence je mozno zvazit an-
giografii k lokalizaci loziska krvaceni a pokusu o jeho
zastaveni.

Ve vét§iné pripadu je u déti pribéh MWS lehky
a EGDS se pfijasné anamnéze a minimalnim krvéceni
rutinné neprovadi.

1.7.5 Diferencialni diagnostika
Diferencidlnédiagnosticky je nutno zvazit jiné prici-
ny hematemeze, zejména krvaceni z jicnovych vari-
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x4, zalude¢nich nebo dvanactnikovych viedii nebo
pritomnost arteriovendznich malformaci. Vzacné se
mize v détském véku vyskytnout Boerhaaviiv syn-
drom, charakterizovany transmuralni perforaci stény
jicnu, obvykle v souvislosti se silnym zvracenim nebo
zvy$enim tlaku v jicnu. Prognéza tohoto syndromu je
zavazna. Pozdni diagndza je spojena, i pres adekvat-
ni terapii, az s 60% mortalitou. Pfi nerozpoznaném
a/nebo nelé¢eném Boerhaavové syndromu je morta-
lita témér 100 %.

1.7.6 Terapie
Ve vétsiné pripadi je priabéh MWS lehky se spontanni
upravou a postaci konzervativni pfistup.

Pii tézkém krvaceni miize byt nutnd volumex-
panze a podle vysledkidi podani transfuze erymasy.
Pfi pfitomnosti mineralového rozvratu je nutna jeho
korekce a pri poruchach srazlivosti je zapotrebi jejich
uprava pred pristoupenim k ptripadné EGDS. V indi-
kovanych ptipadech, zejména pti diferencidlnédia-
gnostické rozvaze stran pritomnosti jicnovych varixd,
je nutno zvazit zavedeni nazogastrické sondy k de-
kompresi Zaludku.

Za ucelem snizeni Zaludecni acidity se z medika-
mentl podévaji blokatory protonové pumpy nebo,
v pediatrii méné Casto, antagonisty H,-receptorti. Pti
pretrvavajici nauzee a zvraceni lze podat antiemetika,
obvykle prometazin nebo ondansetron.

Pfi ptipadné EGDS je nutno patrat po zdroji kr-
vaceni. Pfi jeho spontdnnim odeznéni neni nutnd
dalsi intervence. Pokud je krvaceni stéle aktivni, 1ze
podat lokalné injekci adrenalinu v fedéni 1 : 10 000
az 1 : 20 000. Alternativou jsou klipovani, elektro-
koagulace, lokalni injekce sklerotizujicich pfipravkd,
koagulace pomoci Argon plazmy nebo endoskopicka
ligace.
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Pfinemoznosti EGDSlze zvazit provedeniangiogra-
fie saplikaci vazokonstriktord, napt. vazopresinu, nebo
transkatétrovou embolizaci s cilem obliterace arte-
ria gastrica . sin. nebo arteria mesenterica superior.

Velice vzacné a pri selhani vSech ostatnich moznos-
ti Ize zvazit laparoskopickou chirurgickou revizi, ktera
ma vyborné vysledky.

1.7.7 Komplikace
Komplikacejsouvespojitostisestupnémkrevnich ztrat,
které podle tize mohou vést k rozvoji hypovolemic-
kého $oku, poruchdm metabolismu nebo az k srde¢-
nimu infarktu. P¥i nemoZnosti zastaveni krvaceni
hrozi umrti. K perforaci jicnu nebo k rekurenci MWS
dochazi velice vzacné.

1.7.8 Prognoza

Prognoza je vseobecné prizniva. Ve vétsiné pripadi do-
chdzi k zastavé krvaceni spontanné a lacerace se hoji do
72 hodin. Transfuze krve nejsou obvykle nutné.

Prdce vznikla s podporou projektu RVO-VFN64165
a v ramci programu Cooperatio, védni oblast ,Pediatrie”.
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1.8 Hiatova hernie

Milan Machart

1.8.1 Definice a epidemiologie

Hiatova hernie je stav, kdy se hidtem (vazivovou ¢asti
branice, kterou z hrudniku prostupuje jicen do duti-
ny bfi$ni) protlacuje ¢ast Zaludku do dutiny hrudni.
Klasickd hidtova hernie je u déti popisovana pomérné
ztidka.

1.8.2 Etiologie

Etiologie tohoto onemocnéni neni prokdzana, vétsina
autort se kloni k vrozené dispozici. Je-li oslabeni bra-
nice vétsi, dochazi k herniaci i dal$ich organti dutiny
brisni a pak jde o klasickou brani¢ni kylu (vét$inou
jako vrozeny defekt branice) mnohdy se stavem, vyza-
dujicim urgentni chirurgické feseni.

1.8.3 Klasifikace

Rozlisuji se tyto zdkladni typy hidtové kyly (fyziolo-
gicky stav, skluznd a paraezofagealni hidtovd hernie)
(obr. 1.8.1).

Klasifikace hiatové hernie:
1. skluzna, pti které se presouva intermitentné ¢ast
zaludku do hrudniku,

JICEN —=I  pranice

Zaludek

normalni stav

Obr. 1.8.1 Zdkladni typy branicni kyly

skluzna hernie

2. paraezofagedlni, pfi které zaludek prolabuje vedle
jicnu do dutiny hrudni,

3. smiSend, ktera kombinuje skluznou a paraezo-
fagealni hernii.

4. Nékteré klasifikace udavaji i typ ¢tvrty s herniaci
celého zaludku do hrudniku.

1.8.4 Klinika

Symptomatologie u drobnych hidtovych kyl praktic-
ky chybi, u vétsich byvaji priznaky nespecifické. Patii
k nim predevsim regurgitace Zalude¢niho obsahu do
jicnu, pyréza, nékdy zvraceni pfi masivnim gastro-
ezofagealnim refluxnim onemocnéni, bolesti bficha ¢i
za sternem, nékdy kasel a dusnost. Ke komplikacim
muize patfit zakrvaceni z eroze jicnu, které se mize
projevit hematemezou, ptipadné melénou.

1.8.5 Diagnostika

Diagnosticky se vyuzivaji prosty nativni rentgenovy
(RTG) snimek bricha a hrudniku (miize objevit asym-
ptomatické kyly pfi vySetfeni z jinych divodu), cilené
se pak vyuzivaji RTG s polykdnim kontrastni latky,
ezofagogastroduodenoskopie (obr. 1.8.2) a vypocet-

paraezofagedlni hernie

(upraveno podle https://www.symptomy.cz/nemoc/hiatova-hernie)
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https://www.symptomy.cz/nemoc/hiatova-hernie

Obr. 1.8.2 Endoskopicky obraz hidtové hernie pii retroflexi: vtazeni
Casti Zaludku ordInim smérem (Sipka)

(poskytnuto a publikovano s laskavym souhlasem Petara Mamuly, M.D.,
Children’s Hospital of Philadelphia, Filadelfie, USA)

ni tomografie. Pfed zahdjenim 1é¢by a navrhem dal-
$ich feseni je vhodné provedeni jicnové manometrie
a pH-metrie.

1.8.6 Diferencialni diagnostika
Diferencialnédiagnosticky je u nejmensich déti nutné
vyloudit tracheoezofagedlni pistél, prosty gastroezo-
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fagealni reflux, eventuelné pylorostenézu. Pripadné
krvéceni u star$ich déti mliZe byt zptsobeno jicnovy-
mi varixy ¢i gastroduodendlni viedovou chorobou.

1.8.7 Terapie

Terapie je zpodatku symptomatickd s vyuzitim blo-
kétorti protonové pumpy, H,-blokator®i, antagonistt
kalciovych kanaldi, pripadné antacid u star$ich déti.
P1i selhavani konzervativni 1é¢by ¢i objemnéjsich ky-
lach ptipada v ivahu provedeni opera¢ni fundoplika-
ce. V soucasnosti je nejcastéji pouzivina Nissenova
laparoskopickd metoda.
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2.1 Pylorostendza

Milan Machart

2.1.1 Definice

Pylorostendza (pylorostenosis hypertrophica con-
genita) je idiopaticka hypertrofie hladké svaloviny
vratniku, pfipadné i vyvodné casti Zaludku, zpiso-
bujici nepriichodnost pyloru a obraz vysokého ilea.

2.1.2 Klasifikace

Klasifikace se u tohoto onemocnéni novorozeneckého
a rané kojeneckého véku neuplatniuji, jde o patologic-
kou jednotku s jednoznaé¢nym klinickym obrazem.

2.1.3 Epidemiologie
V Ceské republice se incidence odhaduje na cca 1: 5000
narozenych déti s tim, Ze pomér chlapct a divek je
priblizné 5 : 1. Standardné se dfive vyskytovalo toto
onemocnéni u déti ve véku od 6. do 12. tydne Zivota,
ce ve véku jiz od 3. tydne a malokdy je dité starsi nez
8 tydnil.

Pylorostendza je Castéj$i u bélosskych déti. Jeji vy-
skyt u Asiatii a ¢ernocht je nizky.

2.1.4 Etiologie
Etiologie tohoto onemocnéni neni zndma, néktefi
autofi prokazuji neurcité polygenni dédi¢nost a tento
fakt opiraji o skutecnost, ze se v priblizné 15 % prtipa-
di objevuje v rodinach postizenych déti opakované.
Mezi rizikové faktory rozvoje pylorostendzy se fadi
postnatdlni expozice azitromycinu, krmeni lahvi¢kou,
predcasny porod, porod cisafskym fezem a prvoroze-
né déti (30-40 % pripadi pylorostenézy). U déti sil-
nych kuracek je dokumentovan vzestup rizika rozvoje
pylorostenézy 1,5-2krit.
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2.1.5 Klinika
Klasickym pfiznakem pylorostendzy je zvraceni,
obvykle ¢asné po jidle, které se z vyraznéjsiho zvra-
ceni v fadu hodin vyviji do projektilového, tedy
zvraceni obloukem, do délky, neztidka i do vzdale-
nosti jednoho metru. Zvratky neobsahuji zlu¢, ale
¢aste¢né natravené mléko, dité se projevuje hladové
a béhem kratké doby se objevuji znamky dehydra-
tace, diky rozvijejici se hypochloremické alkaléze
(zvraceni kyseliny solné) se dité propada do apatie
az letargie. MtiZe se rozvinout i hypokalemie s hypo-
natremii. S pylorostendzou se az ve 14 % vyskytuje
hyperbilirubinemie. Tato kombinace je znama jako
ikteropyloricky syndrom. Nekonjugovana hyperbi-
lirubinemie je ¢astéjsi nez konjugovand hyperbiliru-
binemie a byvd spojena s dehydrataci a §patnym sta-
vem vyzivy a ma tendenci k ustupu po chirurgickém
vykonu.

U klidnych déti lze vyhmatat v pravém podzebri
rezistenci (,,pyloricky tumor®), ptipadné pozorovat
peristaltickou vilnu.

2.1.6 Diagnostika

Metodou volby je ultrasonografické vySetfeni bfi-
cha, které objektivné prokaze zbytnéni pyloru. Za
mezni kritéria pro ultrasonografickou diagnézu pylo-
rostenozy jsou délka pylorického kanalu nad 18 mm
a $irka svaloviny nad 3 mm (celkovy pramér pyloru
véts$i nez 10 mm) (obr. 2.1.1 a 2.1.2). Pomocnymi me-
todami jsou pak hodnoty v parametrech acidobazické
rovnovéhy (hypochloremicka alkal6za, hypokale-
mie, hyponatremie). V nejasnych situacich mtize po-
moci skiaskopie provedenim vy$etieni pasaze Zalud-
kem s vodnou kontrastni latkou.
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D1 17.3 mm

Obr. 2.1.1 Ultrasonograficky nélez pfi pylorostenéze. Zelené je mée-
na délka pylorického kandlu.

(z archivu Radiodiagnostického oddéleni Fakultni Thomayerovy ne-
mocnice, Praha)

= D1 21.2 mm
D1 3.9 mm

Obr. 2.1.2 Ultrasonograficky nélez pfi pylorostendze. Zelené je méfe-
na tloustka svaloviny stény pylorického kandlu.

(z archivu Radiodiagnostického oddéleni Fakultni Thomayerovy ne-
mocnice, Praha)

Obr. 2.1.3 Pyloromyotomie: pyloricky pseudotumor (A), natéti stény pyloru (B) a vlastni pyloromyotomie (C)

(z archivu autora)

2.1.7 Terapie

Metodou volby je chirurgické feeni. Zlatym stan-
dardem je provedeni pyloromyotomie, nejcastéji
metodou podle Fredeta-Webera-Ramstedta, pfi
které je zbytnéld svalovina natata v avaskularni
z6né a podélna vlidkna rozvolnéna az ke sliznici
v celé délce pyloru. Vykon lze provést i laparosko-
pickou metodou, kterou jiz nékterd pracovisté pre-
feruji. Nasleduje frakcionovand zatéz tekutinami
a mlékem. Prubéh pyloromyotomie je zobrazen na
obr. 2.1.3.
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2.1.8 Diferencialni diagnostika

Pylorostenézu je nutné odlidit od neuplné atrezie
v oblasti horniho gastrointestinalniho traktu, at uz
jde o neuplnou prepylorickou nebo duodenalni
membranu, ¢i obstrukci duodena zvendi (pancreas
anulare, hyperfixace vazivovymi pruhy v ramci Lad-
dova syndromu). Vyrazné zvraceni mohou zpusobit
i nechirurgické stavy, napt. nitrolebni hypertenze,
vyznamna gastroezofagealni refluxni choroba, ato-
nie zaludku ¢i nékteré metabolické vady. K tém pa-
tfi pfedevsim akutné Zivot ohrozujici kongenitalni



adrenalni hyperplazie provazena hyperkalemickou
acidézou a virilizaci genitalu, ktera je napadna u di-
vek, nikoliv v8ak u chlapcti. Diferencialné diagnos-
ticky je tfeba rovnéz zvazit sepsi, potravinovou aler-
gii a jaterni onemocnéni.

2.1.9 Prognoza

Spravné provedeny operaéni vykon lze povazovat za
definitivni FeSeni onemocnéni, které nerecidivuje
a nema vliv na dalsi vyvoj ditéte.
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2.2 Gastritidy a gastropatie

Josef Sykora

Uvod

Chronické gastritidy, gastropatie a viedova choroba
gastroduodena jsou povaZovany za soucast spektra
patofyziologicky stejné a/nebo podobné skupiny
onemocnéni, u kterych se potvrdila vzajemna sou-
vislost. Ackoliv tyto choroby jsou castéjsi u dospé-
lych, jejich incidence v pediatrické populaci ma svuj
vyznam a pfedstavuji dilezité heterogenni klinické
jednotky.

2.2.1 Diagnostika a klasifikace u déti
Histologickou reakci zaludku na poskozeni noxou
ruzného charakteru predstavuji strukturalné epi-
telialni zmény, slizni¢ni zanét, regresivni zmény
a regenerace/reparace bunék. Aktualné dosud neni
k dispozici Zadna univerzalné pfijata standardni
klasifikace gastritid/gastropatii v détském véku. Po-
uzivaji se riznd pediatricky modifikovand schémata.
Obecné je nomenklatura jednotlivych typt gastritid
zalozena na Sydneyské klasifikaci pro dospélé. Jeji
hlavni principy mohou byt z praktického hlediska
dobfe aplikovany v détském véku. Sémantické odlise-
ni mezi gastritidou a gastropatii oznacuje gastropa-
tie jako slizni¢ni abnormality s minimalni/fokalni
nebo chybéjici inflamatorni slozkou. Z praktického
hlediska vSak subjektivni variabilita v histologickém
vySetfeni zanétlivého infiltrdtu mize udélat velmi
mlhavou hranici mezi obéma morfologickymi jed-
notkami a Castéji se tak uvadi v literatufe oznaceni
gastritida. Vzhledem k nedostatku znalosti o etiologii
a patogenezi gastritid, pfitomnosti variaci v nomen-
klatufe a mozné koexistenci vice nez jednoho typu
u jednotlivého pacienta, kdy se jednotlivé klinické
jednotky mohou morfologicky a etiologicky prekry-
vat, zustava klasifikace gastritid stale kontroverzni.
Specialni formy gastritid zahrnuji gastritidy bez
jasné etiologie a gastropatie.

Diagnostika gastritidy kombinuje klinické nale-
zy, makroskopické zmény (endoskopie) a histopa-
tologicky rozbor véetné dopliujicich vySetfeni. Pro
obdrzeni reprezentativnich slizni¢nich bioptickych
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vzork je dulezité vzit do ivahy anatomickou a funke-
ni heterogenitu Zalude¢ni sliznice. Gastritidy mohou
progredovat do vzniku viedové choroby gastroduo-
dena s rozvojem komplikaci jako perforace, krvace-
ni, striktury a obstrukce (viz kapitolu 2.4). Sou¢asna
klasifikace gastritid/gastropatii je také zaloZena na
¢asovém hledisku (akutni nebo chronické), klinic-
kém, etiologickém, endoskopickém a histologic-
kém obrazu, topografickém (kardie, télo, antrum
nebo pangastritida) a patofyziologickém hledisku.
V soucasnosti je pouzivana, jak je vy$e uvedeno, re-
vidovana Sydneyska klasifikace chronické gastritidy,
ktera poskytuje standardizovany a velmi sofistikova-
ny nastroj dokumentujici rozsah a tizi gastritidy, ale
nenabizi moznost predikce nebo predpovédi budou-
cich morfologickych zmén. Je nutné mit na paméti,
ze chronicka gastritida je vidy histopatologicka
diagndza, nikoliv endoskopicka. Gastritida je cha-
rakterizovana mikroskopickym histopatologickym
obrazem zanétlivych zmén v lamina propria razné-
ho charakteru s poskozenim Zaludeéni sliznice bez
specifické klinické prezentace nebo priznaku, které
by ji definovaly. Gastritida je Casto asymptomatic-
ka, ale ma svij korelat v rizném stupni histomorfo-
logickych zmén. Endoskopicka diagnostika gastritid
doznala vyznamného pokroku diky sofistikovanym
endoskopickym metodam s vysokym rozlienim
a virtudlni chromoendoskopii (narrow-band imaging
/NBI/, blue light imaging /BLI/ a linked color imaging
/LCTY/) (viz kapitolu 71).

U chronické gastritidy se hodnoti histomorfolo-
gické parametry (stupnice), které jsou semikvanti-
tativné odstupnovany jako chybéjici, mirné, stfedni
a zavazné, odvozené od histologickych naleza biop-
tickych vzorku standardné odebranych v prabéhu
endoskopie ze specifickych oblasti Zaludku. Biopsie
duodenalni sliznice muzZe také pomoci v diagnosti-
ce nékterych forem chronické gastritidy. Prikladem
muze slouzit duodendlni biopsie, ktera miize u pacien-
ta s granulomatdzni gastritidou prokdzat Crohnovu
chorobu (Crohn’s disease, CD) (viz kapitolu 3.1) nebo
celiakii (viz kapitolu 3.4) u lymfocytarni gastritidy.
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Morfologicka variabilita chronického zanétu, akti-
vity zanétu, intestindlni metaplazie, atrofie a pfitom-
nost Helicobacter (H.) pylori jsou hodnoceny jako chy-
béjici, mirné, sttedné tézké a tézké.

Stupent chronické zanétlivé infiltrace se hodnoti
mnozstvim mononukleartl a lymfocytt, aktivita za-

Tab. 2.2.1 Klasifikace gastritid/gastropatii

Akutni gastritida
Chronické gastritidy/gastropatie
Infekéni gastritida
Traumatickd gastropatie
NeonatdIni gastropatie
Gastropatie a/nebo gastritida indukovana fyzickou ndmahou
Gastritida vyvoland |éky
Stresova gastropatie
Eozinofilni/alergicka gastritida
Hypersekre¢ni stavy

Autoimunitni gastritida a dalsi imunologicky podminéné
gastritidy / perniciézni anemie

Chronickd atroficka gastritida

Nespecifickd gastritida

Vaskularni gastropatie

Reakce $tépu proti hostiteli (graft versus-host disease)
Uremickd gastropatie

Bilidrni gastropatie

Korozivni gastropatie

Kolagenni gastritida

Lymfocytarni gastritida
Postgastrektomickd gastritida (poresek¢ni)
Gastritida asociovana s IgA vaskulitidou
Ménétrierova choroba

Chronické granulomatdzni onemocnéni /
ostatni granulomatdzni gastritidy

Chronickd varioliformni gastritida

Radiacni gastritida

Gastritida pfi dalSich autoimunitnich chorobach
(ystindza

IgA — imunoglobulin A
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nétu mnozstvim neutrofilnich leukocytd a eozinofil
a atrofie podle mnozstvi, hloubky a ztraty gastrickych
zlazek. Dale se hodnoti pritomnost H. pylori a/nebo
H. heilmannii a pritomnost intestinalni metaplazie
a atrofie.

H. pylori je nejcastéjsi pri¢inou gastritidy u déti
a dospélych. Vzacné se muze uplatnit i H. heilmannii.
Chronické gastritidy H. pylori negativni nejsou v dét-
ském véku dostate¢né charakterizovany. Jsou popiso-
vany vétsinou v malych kohortach, smisenych soubo-
rech déti i dospélych nebo jako sporadické pripady.
Gastritidy mohou byt také vyvolany léky nebo mohou
byt eozinofilni, autoimunitni/atrofické, kolagenni,
lymfocytarni, granulomatdzni, idiopatické a nespeci-
fické, pri systémovych chorobach nebo pfi postizeni
horni ¢asti gastrointestinalniho traktu (GIT), pti idi-
opatickych stfevnich zanétech (inflammatory bowel
disease, IBD) (viz kapitolu 3.1). V. mnoha pfipadech
je etiopatogeneze neznama. Prehled klasifikace gastri-
tid/gastropatii shrnuje tab. 2.2.1.

Gastropatie jsou charakterizovany epitelialnim
poskozenim, regeneracnimi projevy, minimalnimi
nebo Zadnymi zanétlivymi zménami a razné se vy-
skytujicimi slizni¢nimi erozivnimi/hemoragickymi
a/nebo jinymi 1ézemi. Jedna se o poruchy, u kterych
nelze prokazat zanétlivou povahu a zanétlivy pivod
zmén na vznik a prabéh choroby, ¢asto pric¢ina neni
prokazatelna. Gastritidy a gastropatie nejsou pato-
fyziologicky vzajemné vylu¢né stavy, mohou nékdy
soucasné koexistovat, coz mtize vyvolavat diagnos-
tické rozpaky. Pravdépodobné se tedy nejednd o ho-
mogenni nozologické jednotky s definovanou jednot-
nou etiopatogenezi.

2.2.2 Klinicky obraz

Symptomy gastrické patologie jsou u déti variabil-
ni, casto nespecifické. Gastritidy/gastropatie mohou
byt zcela asymptomatické, na druhé strané klinicka
manifestace ¢asto zavisi na priciné. Nejcastéjsi pro-
jevy jsou drazdivost, neklid, generalizovana nebo
lokalizované bolest bficha a poruchy pfijmu stravy.
U nékterych déti jsou pritomné epigastrické bolesti,
dyspeptické obtize, zvraceni, nauzea, refluxni ob-
tize a sideropenicka anemie. Alarmujici pfiznaky
jako hematemeze, meléna, ubytek hmotnosti, ne-
chutenstvi, horecky, no¢ni bolesti a anemie mo-
hou znacit viedovou chorobu nebo jina organicka
onemocnéni (CD, celiakie, stfevni malrotace nebo



infekce). AvSak vétSina déti s abdominalni sympto-
matologii vétsinou trpi stavy z fady poruch interakce
osy stfevo-mozek (disorders of gut-brain interaction,
DGBI), proto déti s normalnim fyzikdlnim nalezem
bez alarmujicich ptiznaki spliiujici Rimska kritéria IV
pravdépodobné nebudou vyzadovat dal$i invazivni
vySetfovaci metody (endoskopie) (viz kapitolu 5). Na
druhé strané mnoho déti miize mit sekundarni gast-
ritidu s rozvojem peptickych viedu pfi systémovych
chorobach (trauma, sepse) nebo pti hypersekre¢nich
stavech nebo IBD. U déti se sekundarni gastritidou
byvaji zavaznéjsi projevy jako krvaceni, perforace,
viedy nebo obstrukce zaludku. Primarni gastritida
s ulceracemi nejéastéji vyvolana H. pylori se prezen-
tuje bolestmi bficha a spiSe chronickymi nespeci-
fickymi obtiZemi s vazbou na jidlo/nebo na la¢no
v zavislosti na véku.

2.2.3 Endoskopické vysetieni

Kli¢ovym vySetfenim v diagnostice je endoskopické
vy$etfeni zaludku a duodena, ezofagogastroduode-
noskopie (EGDS), s etazovym odbérem bioptickych
vzorki. Hlavni role EGDS v diagnostice gastritid/
gastropatil je vizualizace slizni¢nich abnormalit,
odbér histologickych vzorki véetné peclivého zhod-
noceni bulbu duodena a/nebo terapeutické zakro-
ky. Samotna EGDS neni dostate¢na v diagnostice
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Obr. 2.2.1 Doporucené lokality odbéru bioptickych vzorkli pfi ezofa-
gogastroduodenoskopii pii podezfeni na gastritidu, resp. gastropatii
(upraveno podle Latorre G, et al. Gastroenterol Hepatol 2024;47:793—803)
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gastritid/gastropatii u déti, biopsie jsou proto do-
poruceny i v pfipadé normalniho makroskopické-
ho nélezu. Vzorky museji byt standardné odebrany
z odpovidajicich mist v Zaludku podle Sydneyské
klasifikace kombinujici topografické, morfologic-
ké a klinické informace véetné patologicky zménéné
sliznice. Pro optimadlni klasifikaci gastritidy doporu-
¢uje Sydneysky systém odebrat dva bioptické vzorky
z malé a velké kurvatury v antru asi 2-3 cm od py-
loru, jednu biopsii z incisury, jednu biopsii z malé
kurvatury ve stfedni ¢asti téla zaludku asi 4 cm od
incisury, jednu biopsii z velké kurvatury asi 8 cm
od kardie a jednu biopsii z fundické ¢asti zaludku
(obr. 2.2.1). Dalsi biopsie se odebiraji podle specific-
kého makroskopického obrazu. V pribéhu endosko-
pie je nezbytné peclivé prohlédnout bulbus duodena
pro moznost pfitomnosti peptického viedu, krvécejici
léze a/nebo celiakie. Prohlédnuti bulbu duodena je
obzvlasté vyznamné u pacientt s krvacenim do GIT.
Endoskopicky vzhled gastritid se miize lisit podle tize
a etiologie. Endoskopista by mél vzdy popsat pouze
makroskopicky obraz a ptipadnou pfitomnost viedu,
eroze a/nebo hemoragie a nemél by pouzivat termi-
ny jako ,.gastritida“ a ,,duodenitida®, které jsou pou-
ze histologickymi terminy. V soucasnosti neexistuje
shoda ohledné gastrické endoskopické Kklasifikace,
avSak existuje obecné pfijatd a pouZivand endosko-
picka terminologie k popisu endoskopickych nélez.
V popisné terminologii se pouzivaji obecné terminy
jako erytém, eroze, afty, ulcerace, polypy, granular-
ni nebo noduldrni sliznice, krvaceji loZiska nebo di-
fuzni hemoragie, petechie, biliarni reflux, obrovské
nebo atrofické zalude¢ni fasy.

2.2.4 Patologické obrazy gastritid/gastropatii

Patologické histomorfologické obrazy zalezi na eti-
opatogenezi, topografii a trvani choroby. Histolo-
gicko-morfologicka patologie miuze byt pfitomna
i v pripadé normalniho slizni¢niho endoskopického
nalezu. Neutrofilni, mononuklearni a/nebo eozino-
filni infiltrace mize byt u gastritid rtizného ptivodu
(H. pylori, eozinofilni gastritida, parazitarni infekce,
alergie na bilkoviny kravského mléka - viz kapitolu
13). U infekce vyvolané H. pylori mohou byt pfitomny
lymfoidni folikuly a povrchové eroze. Histologicky
lze pti této infekci nalézt vSechny druhy bunék v za-
nétlivém infiltratu. Chemicka/refluxni gastropatie je
spojena se slizni¢ni hyperemii, foveolarni hyperpla-
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zii a degeneraci povrchového epitelu. Hyperplazie
enterochromafinnich bunék (enterochromaffin-like,
ECL) je typicky u dlouhodobého podavani blokato-
ra protonové pumpy (proton pump inhibitors, PPI)
nebo autoimunitni gastritidy. Atrofie Zaludecni sliz-
nice a atroficka gastritida, které jsou je charakterizo-
vany ztratou gastrickych zlazek, jsou hlavné u infekce
H. pylori a autoimunitni gastritidy. V priabéhu re-
paracniho procesu dochdzi k regeneraci zalude¢nich
zlazek nebo proliferaci fibroblastu, extracelularni ma-
trix a ztlusténi sliznice a vzniku Zalude¢ni intestinal-
ni metaplazie (IM), kterou se rozumi ndhrada epitelu
zalude¢ni sliznice epitelem intestinalniho typu a lze ji
chépat jako projev odchylné regenerace sliznice. Ob-
jevuje se zejména pii autoimunitni gastritidé, infek-
ci H. pylori nebo biliarni gastropatii. Kompletni IM
zcela napodobuje sliznici tenkého stfeva. Je tvofena
poharkovymi bunikami, absorpénim cylindrickym
epitelem a Panethovymi bunkami. U nekompletni
IM jsou absorpcni epitelie nahrazeny mukéznimi
bunkami. Atrofie a intestindlni metaplazie mohou byt

difuzni nebo multifokalni, jsou spojeny se zvysenym
rizikem adenokarcinomu Zaludku. Hyperemické
a kongestivni zmény byvaji u aktivni infekce H. pylo-
ri, vaskularnich gastropatii a chemickém postizeni
sliznice. Histologicky obraz akutni gastritidy uka-
zuje neutrofilni infiltraci vlamina propria nebo epi-
telu, kde se neutrofily normalné nevyskytuji, a difuzni
eozinofilni infiltraci. Zvlastni neptili§ ¢asty a také ne-
presné definovany termin je chronicka nespecificka
gastritida.

2.2.5 Epidemiologie

Symptomy gastrickych chorob jsou nespecifické, ne
vzdy se proto provadi EGDS. Opravdova prevalence
gastritid je proto logicky podhodnocena, pravdépo-
dobné s vyjimkou chorob vyvolanych infekei H. pylo-
ri. Incidence chronické gastritidy neni u déti znamad,
odhaduje se na 2-8 % a zvys$uje se po 10. roku véku.
Studie ukazuji vys$si vyskyt idiopatické H. pylori nega-
tivni gastritidy u déti (50 %) nez u dospélych (20 %).

Tab. 2.2.2 Klasifikace erozivni a neerozivni gastritidy/gastropatie*

Erozivni/hemoragické

Novorozenecka gastropatie

PortaIni gastropatie

Traumatickd gastropatie

Stresové gastropatie

Uremickd gastropatie

Bilidrni gastropatie

Radiacni gastropatie

Gastropatie indukované fyzickou nédmahou
Gastropatie pfi IgA vaskulitidé

Chronicka varioliformni gastritida
Polékové gastropatie

Korozivni gastropatie

Flegmondzni gastritida

Gastritida pii idiopatickych stfevnich zanétech
Ménétrierova choroba

Pernicidzni anemie

Neerozivni/nehemoragické

Gastritida vyvolana Helicobacter pylori
Gastritida vyvoland Helicobacter heilmannii
Eozinofilni gastritida

Gastropatie asociovand s blokdtory protonové pumpy
Gastritida pfi celiakii

Gastritida pfi chronické granulomatdze
Ostatni granulomatdzni choroby
(ytomegalovirovd gastritida

Kolagenni gastritida

Lymfocytami gastritida

Reakce $tépu proti hostiteli

Autoimunitni gastritida

Nespecifickd gastritida

* Ackoliv nékteré choroby se mohou manifestovat jako erozivni nebo neerozivni, kazdé je klasifikovana podle necastéjsi manifestace.

IgA — imunoglobulin A
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2.2.6 Etiologie a typy gastritid a gastropatii

Alternativni pfistup ke Kklasifikaci gastritid zohled-
fuje klinické symptomy, etiopatogenezi slizni¢nich
histomorfologickych zmén, akutni a/nebo chronicky
prubéh v klinickém kontextu véetné fyzikalniho vy-
Setfeni a laboratornich vysledkd. Specifické pri¢iny
gastritid/gastropatii jsou zpiisobeny mnoha riznymi
faktory. Timto zptsobem lze obecné rozdélit gastriti-
dy do dvou podskupin na akutni a mnohem castéjsi
chronické gastritidy atrofické/neatrofické a/nebo
gastropatie a gastritidy neznamého piivodu. Dobte
poutzitelna z praktického hlediska je klasifikace podle
zdvaznosti podle makroskopického endoskopického
nalezu, kdy se gastritidy rozdéluji na erozivni, ulcero-
erozivni a/nebo hemoragické gastritidy/gastropatie
a neerozivni/nehemoragické gastritidy/gastropatie
(tab. 2.2.2). Erozivni gastritida se miZe objevit nahle
(akutni erozivni gastritida) nebo chronicky u jinak
zdravého ditéte (chronicka erozivni gastritida).

2.2.6.1 Akutni gastritida

Akutni gastritida predstavuje stéle ne zcela presné de-
finovanou klinickou jednotku v détském véku. Je cha-
rakterizovana docasnym nahle vzniklym zanétem
zaludec¢ni sliznice v lamina propria (predominantné
polymorfonuklearni leukocyty) provazené difuznim
edémem a kongesci kapilar s prevahou v antru za-
ludku. Leukocyty mohou pronikat do lumen zalude¢-
nich zlazek nebo submukdzy. Akutni gastritida muze
byt asymptomaticka nebo jsou pfitomny nespecific-
ké projevy, napt. epigastrické bolesti, nauzea, zvraceni
a nechutenstvi. Miize se manifestovat krvacenim (he-
matemeze) zplisobenym erozivnimi zménami nebo
ulceracemi sliznice nebo vzacné jako meléna. Akutni
flegmonozni gastritida a emfyzematozni gastritida
jako komplikace akutni flegmonézni gastritidy jsou
vyvolany transmuralni infekci spojenou se ztlusténim
zaludecni stény a piitomnosti vzduchu ve sténé Za-
ludku a portalni Zily. Muze byt komplikovana subfre-
nickym abscesem a predstavuje zdvazny Zivot ohro-
zujici stav. Bakterialni infekce postihuje submukézu,
svalovinu a vzdcné sliznici. Infekce mtize byt fokalni
nebo difuzni. Akutni flegmondzni gastritida mtize byt
diagnostikovana pomoci EGDS, vypocetni tomogra-
fii (computed tomography, CT) nebo endoskopickou
ultrasonografii. Endoskopicky je prokdzina Sedavé
zbarvena zalude¢ni sliznice pokryta nekrotickymi
hmotami. Variantou akutni flegmonézni gastritidy
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je akutni nekrotizujici gastritida spojena s masivni
infiltraci neutrofily, nekrézou a gangrénou zalude¢ni
stény az do serozy. Intramuralni absces je méné cas-
ty. Predisponujici faktory, napt. uremie, abdominalni
chirurgie, ischemie, $ok, portalni hypertenze, srde¢ni
selhani, korozivni vlivy, medikace (ibuprofen, napro-
xen), trauma, sepse, popaleniny, diabetes mellitus,
infekce, akutni lymfoblasticka leukemie, gastroparéza
nebo alkalicky bilidrni reflux mohou indukovat akutni
zanétlivé zmény zaludeéni sliznice. Akutni gastritidy
mohou byt podle vyvolavajiciho onemocnéni patofy-
ziologicky podminény sniZenou Zaludecni sekreci
hlenu, destrukci Zaludecni slizni¢ni bariéry nebo
snizenim slizni¢niho cévniho zasobeni. Vétsinou
jsou az v 70 % vyvolavajicim agens streptokoky, dale
Escherichia coli, Staphylococcus aureus nebo Clostri-
dioides spp. Prokazuji se i dalsi patogeny, napt. Citro-
bacter, Acinetobacter a Enterobacter. Akutni gastritidu
mohou vyvolat také rtizné virové infekce jako entero-
viry, virus Epsteina-Barrové (EBV), herpes simplex
virus (HSV), cytomegalovirus (CMV) nebo disemi-
nace Varicella zoster viru (VZV). Typicky postihuji
imunokompromitované déti a jen vzacné zdravé. My-
kotické a parazitarni infekce jako Candida albicans,
histoplazméza, mukormykéza a Giardia lamblia jsou
vzacné. Akutni gastritida muze byt zptisobena i akutni
infekci H. pylori, ktera zptsobuje neutrofilni infiltraci,
hypochlorhydrii, epigastrické bolesti a zvraceni. Kli-
nicky se vSak velmi obtizné prokazuje. Vétsina ptipa-
di probiha latentné s naslednym rozvojem chronické
gastritidy. U déti maze dojit vyjimecné po akutni in-
fekci ke spontannimu vymizeni. Vzacné mtize vyvolat
akutni flegmondzni gastritidu infekce H. heilmannii.
Symptomy vSech zavainych Zivot ohrozujicich fo-
rem akutni gastritidy jsou horecky, bolesti bricha,
zvraceni, syndrom toxického Soku a peritonitida.
Lécba muze byt konzervativni spocivajici ve véasném
podani antibiotik, vlastni diagndza je potvrzena nej-
Castéji pti laparotomii.

Zvlastni pozornost vyzaduje korozivni gastritida
zpusobend akutnim poleptanim sliznice zpravidla po
ndhodném poziti agresivnich chemikalii (louhy nebo
kyselina), a to i ve formé nékterych pripravka domaci
chemie (rtizné Cistici a dezinfekéni pifpravky). Casto
je u déti ndhodnd po zaméné lahvicek, u dospivajicich
se muze jednat i o sebevrazedny pokus. Typicky je po-
leptan jicen (viz kapitolu 1.6), postizen mtize byt sou-
¢asné i Zaludek. Priznaky poleptani jsou riznorodé,
ptiznaky jsou u déti nespecifické. Korozivni gastritida
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mize byt od lehkého slizni¢niho postizeni charakte-
ru hyperemie pres eroze, ulcerace, ztlu$téni fas az po
tézkou nekrézu zaludku s perforaci. Maximum zmén
je typicky prepyloricky v antru. Intenzivni terapie za-
hrnuje totalni parenteralni vyzivu, PPI, antibiotika
a steroidy. Dlouhodobé nasledky je nutné fesit endo-
skopicko-chirurgickymi metodami.

2.2.6.2 Gastritida pri infekci Helicobacter pylori

2.2.6.2.1 Infekce Helicobacter pylori

Helicobacter pylori patfi do Celedi Helicobacteraceae
a spole¢né s mnohem vzacnéjsim druhem H. heil-
mannii kolonizuje zalude¢ni sliznici ¢lovéka a pred-
stavuje dulezity lidsky patogen. H. pylori je gramne-
gativni, mikroaerofilni, pomalu rostouci neinvazivni
spirdlni bakterie, adaptovand na Zzalude¢ni sliznici,
specificky kolonizujici povrchni epitelidlni a hlenové
vrstvy. Mikrob ma 4-6 unipolarnich bi¢ika (zpravidla
35 um dlouhych) obsahujicich flagelliny, které jsou
nezbytné pro pohyblivost mikroba a jeho patogenni
udinky. Vyskytuje se prevazné v bacilarni formé, exis-
tuji i kokoidni nekultivovatelné formy (zvlasté vlivem
expozice bakterie kysliku, teplot¢, zménam pH a anti-
biotiktim). Schopnost transformace spiralnich bak-
mechanismt dovolujicich preziti v lidském organis-
mu nebo v zevnim prostfedi. Genom H. pylori kdduje
priblizné 1 500 heterogennich proteinii, coz muize vy-
svétlit $iroké spektrum klinickych projevi. H. pylori
miize vyvolavat digestivni a extradigestivni symptomy
a miize zpusobit zadvazna gastroduodenalni onemoc-
néni, napt. chronickou aktivni gastritidu s progre-
si do peptické viedové choroby, karcinom zaludku
a Zalude¢ni lymfom asociovany se sliznici (mucosa-
-associated lymphoid tissue lymphoma, MALTom).
Ve srovnani s dospélou populaci jsou tyto zavazné
komplikace u déti vzacné. H. pylori mtize indukovat
zanétlivé zmény v dal$ich organech, napt. v nervovém
a kardiovaskuldrnim systému, ovliviiovat stfevni mi-
krobiotu, osu stfevo-mozek a jatra. Pfevazna ¢ast in-
fekce je u déti asymptomaticka. V pripadé klinickych
projevi se mtiZze jednat o epigastrické bolesti bricha
po jidle, dyspeptické obtize a krvaceni z horni ¢asti
GIT. V soucasnosti, kromé viedové choroby, stale
neni dostatek dikazua pro vztah mezi abdominalni
symptomatologii a infekci H. pylori v détském véku.
Patofyziologicky mechanismus a rizikové faktory, kte-
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ré urcuji, zda u déti infikovanych H. pylori vznikne
asymptomatickad gastritida nebo zdvazna onemocné-
ni, nejsou dosud znamy a jsou pfedmétem Sirokych
vyzkumnych aktivit.

Aclkoliv se infekce H. pylori objevuje prevazné
v ¢asném détském véku, klinickd symptomatologie,
diagnostické postupy, eradikace, antibioticka rezisten-
ce a klinické aspekty se vyznamné lisi od dospélého
véku s fadou nékdy i rozpornych informaci a odlis-
nosti od dospélych. Piikladem mtize byt vyznamné
nizsi vyskyt zavaznych chorob vyvolanych infekci
H. pylori a chybéni prekanceréznich 1ézi a malignit za-
ludku u déti. To vedlo k vypracovani aktualnich dopo-
ruceni na zakladé kombinace souhrnnych doporuceni
Evropské spole¢nosti pro détskou gastroenterologii,
hepatologii a vyzivu a Severoamerické spole¢nosti pro
détskou gastroenterologii, hepatologii a vyzivu (Euro-
pean Society for Paediatric Gastroenterology, Hepa-
tology and Nutrition /ESPGHAN/ a North American
Society for Pediatric Gastroenterology, Hepatology
and Nutrition /NASPGHANY/), Maastrichtskych do-
poruceni IV a ostatnich odbornych pediatrickych spo-
le¢nosti doplnéné o recentni metaanalytické pediat-
rické literarni udaje. Souhrnné aktudlni doporuceni
slouzi jako voditko pro prakticka opatfeni a spravny
postup u jednotlivych nozologickych jednotek. Tato
doporucent jisté nejsou definitivni a jsou prubézné
aktualizovana a neslouzi jako exkluzivni protokol pro
vSechny déti, ale doporuceni pro spravnou klinickou
praxi. ESPGHAN jednozna¢né nedoporucila pouzi-
vat strategii ,testovat a 1é¢it“ infekci H. pylori u déti
a diagnostika a terapie by méla byt podporovana
jasnym prospéchem pro jednotlivé déti v pripadé
navrZené eradikacni terapie. Podle aktualnich dopo-
ruceni je soucasny standard pro diagnostiku chorob
spojenych s infekci H. pylori u symptomatickych déti
EGDS s odbérem vzorku k biopsii, histomorfologie,
kultivace, antibioticka citlivost a rychly uredzovy test
(rapid urease test, RUT). Obecné indikace a aktualni
prakticka doporuceni pro diagnostiku a 1é¢bu infek-
ce H. pylori u déti maximalné adaptovana pro pouziti
v klinické praxi jsou souhrnné uvedeny v tab. 2.2.3.

2.2.6.2.2 Epidemiologie Helicobacter pylori

Infekce H. pylori je vylu¢né lidska infekce, celosvé-
tové rozsifend, patfici mezi nejéastéjsi infekce vibec.
Odhaduje se, ze H. pylori infikuje asi 50 % svétové
populace, stejnou mérou obé pohlavi. Existuji vy-



Tab. 2.2.3 Infekce Helicobacter pylori — synopse podle soucasnych praktickych doporuceni pro pediatrickou populaci

1. Primérnim cilem klinického vy3etieni gastrointestindlniho traktu je zjistit pficinu, a ne pouze piitomnost Helicobacter (H.) pylori.
Stanoveni infekce H. pylori se provadi pouze v piipadé, kdy pfi priikazu pozitivity bude ndsledné doporucena eradikace.

2. Testovani je doporuceno u Zaludecnich nebo duodenélnich vied(i a/nebo erozi, MALT lymfomu, prilkaz infekce H. pylori je jednoznacnou

indikaci k eradikaci a naslednému potvrzeni eradikace.
3. Neni doporuceno testovani u déti s funkcnimi bolestmi bficha.

4. Neni doporuceno testovani na H. pylori pfi poruse riistu, idiopatickych stfevnich zanétech, celiakii nebo eozinofilni ezofagitidé.

5. Neni doporuceno testovat na H. pylori pfi sideropenické anemii. Pouze pfi vylouceni ostatnich pficin selhani substitucni terapie Zelezem
je indikovana endoskopie, testovani na H. pyloriz bioptického vzorku a terapie.

6. Neni doporuceno testovani infekce H. pyloriv pfipadé imunitni trombopenické purpury.

7. Doporuceno testovani H. pylori u déti pribuznych v prvni linii se zjisténym karcinomem Zaludku.

8. Diagnostika infekce H. pylori je stanovena z bioptickych vzorkl (bakteriologie, molekuldrni metody, rychly uredzovy test, mikroskopie).

9. Je nezbytné odebrat alespon 6 vzorkii (3 z korporalni a 3 z antrdlni sliznice).

10. V pfipadé diagnostiky je nezbytné vyckat alesponi 2 tydny po skonceni podévani blokétord protonové pumpy a 4 tydny po antibiotické terapii.

11. Je indikovano provedeni antibiotické citlivosti standardnimi metodami a Iécba podle citlivosti.

12. Kontrola eradikace se provadi dechovym testem a/nebo vy3etfenim stolice na antigen H. pylori. Nedoporucuje se provadét sérologické
testy. Kontrola vysledku eradikace by méla byt 6—8 tydn{i po skonceni Iéchy.

13. Neni doporudeno pouZivat klaritromycin a metronidazol v pfipadé nezndmé citlivosti.

14. Terapie by méla byt zaloZena na antibiotické citlivosti. Pokud neni dostupna, tak by se v prvni linii terapie nemél podavat klaritromycin.
Doporucuje se lécha vysokodavkovanym amoxicilinem a metronidazolem.

15. Pi alergii na penicilinova antibiotika je doporucena trojkombinace s klaritromycinem.

16. Pro efektivni Iéchu je nutné stanovit citlivost na antibiotika pred zahdjenim Iécby a cilené nasadit antibiotika podle ni.

17. Terapie trojkombinaci podle antibiotické citlivosti ma prednost pred sekvencni terapi.

18.V pifipadé nezndmé citlivosti je ¢tyrkombinace s bismutem (bismut, blokdtory protonové pumpy, amoxicilin a metronidazol) empiricka

v prvni volbé.

19. Jednoznacné neni doporucena strategie,, testovat a écit".

MALT — lymfoidni tkdn ve sliznici s imunitni funkci, mucosa associated-lymphoid tissue
(upraveno podle Homan M, et al. J Pediatr Gastroenterol Nutr 2024;79:758—785)

znamné geografické a populaéni rozdily. Epidemio-
logie H. pylori se rychle méni. V poslednich deseti-
letich je patrny celosvétovy trend poklesu prevalence
H. pylori, a to hlavné v obdobi let 2011-2022 az na
42,3 %, a to i v détském véku. Nizky vyskyt je prokazo-
van hlavné u mladych lidi, zemi s vysokym ekonomic-
kym, hygienickym a zdravotnim standardem. Na dru-
hé strané, vysoka prevalence v détském véku se stale
udrzuje v rozvijejicich a nové industrializovanych ze-
mich. Vyskyt infekce v rozvijejicich se zemich mize
dosahnout az 90 %. V rozvinutém svéte je prevalence
velmi nizkd a pohybuje se od 1,8 % do 65 %. Metaana-
lyticka studie z roku 2022 ukazala celosvétovou pre-
valenci u déti 32,3 %. V Ceské republice je prevalence
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v détské populaci do 15 let kolem 6 %. Potencialni
vysvétleni pro tento pokles v détském véku zahrnuje
celkové zlepsovani socioekonomické a Zivotni Grov-
né, rozpoznani vztahti mezi infekci H. pylori a nado-
rovym onemocnénim Zaludku a v¢asnd diagnostika
alé¢ba u déti i dospélych.

Rekurence infekce nejcastéji predstavuje rekru-
descenci identickym pavodnim kmenem H. pylori.
Svoji roli hraji kokoidni formy H. pylori, které maji za-
chovanou schopnost adherovat na zalude¢ni sliznici,
ale nejsou kultivovatelné. K opravdové reinfekci v$ak
dochazi pouze u 1,5 % osob ro¢né. Riziko reinfekce
zavisi na véku, geografické oblasti, vzdélani, poctu
osob v rodiné a socioekonomickém stavu.
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2.2.6.2.3 Rizikové faktory prenosu infekce
Helicobacter pylori
K nakaze H. pylori dochazi v détském véku, pievazné
v prvni dekadé Zivota, s nejvétsi pravdépodobnosti
jiz pred 5. rokem Zivota, a to jak v rozvojovych, tak
vyspélych zemich. Pokud nedojde k eradikaci, je in-
fekce celozivotni. Vyskytuji se i nové infekce v dospé-
losti. OhrozZené jsou hlavné osoby s poruchou imunity.
Vyskyt infekce se vyznamné zvysuje s vékem az do 10
let. Infekce byla zjiSténa jiz v novorozeneckém a koje-
neckém véku. Zatimco v rozvinutych zemich se kazdy
rok nové infikuje dalsich 0,5 % populace, v rozvojovych
zemich je to 3-10 % roc¢né. Presny mechanismus pie-
nosu infekce stale neni znam. Nejdulezitéj$imi rizi-
kovymi faktory vzniku infekce H. pylori jsou socioe-
konomické faktory a vlivy zevniho prostredi. Riziko
infekce zavisi na etniku/rase, véku, vzdélani rodicu, ve-
likosti rodin a vy$$im poétu starsich sourozencii v byté,
pobyt v kolektivu nebo détském domové, geografické
oblasti a vyskytu prijmovych onemocnéni. Spojovaci
linkou jsou také dalsi rizikové faktory jako zdroj vody,
vybaveni domdcnosti, charakter kanalizace a naklada-
ni s odpady, coZ tizce zavisi na Zivotnich podminkach
a souvisi se socioekonomickym standardem rodiny. Je
prokazano, ze ochranny vliv na rozvoj infekce ma ko-
jeni. Zemé ptivodu ma dileZity vliv na vyskyt infekce
mezi asymptomatickymi détmi ve véku do péti let. Ve
vysokoptijmovych oblastech byla zjisténa ve 20-40 %,
zatimco ve stfedné prijmovych zemich ve 30-50 %.
Ani po 30 letech usilovného vyzkumu nejsou vSech-
ny mechanismy prenosu infekce H. pylori zcela objasné-
ny. Intrafamiliarni pfenos se déje zpravidla cestou oral-
né-oralni hlavné ve vyspélych zemich, v rozvojovych
zemich je prenos prevazné fekalné-oralni. Dilezitym
mechanismem je pfenos gastro-oralni zvracenim nebo
u akutniho préjmu. Jako ptiklad muze slouzit prenos
z matky na dité, jestlize sliny matky jsou kontamino-
vany nebo v diisledku $patné hygieny rukou. Vyskyt
infekce H. pylori je vyznamné zvy$en u institucionali-
zovanych déti a ve vicecetnych rodinach Zijicich v do-
macnostech o malém prostoru, kde je mechanismus
prenosu souvisejici s hygienickym standardem podob-
ny. Antibioticka rezistence a zvySujici se frekvence te-
rapie antibiotiky se stava stale dulezitéjsim faktorem
pro Sifeni infekce v populaci. VSechno v$ak ukazuje
na to, Ze interakce rizikovych faktord se li$i mezi riz-
nymi populacemi a odrazi expozici v ¢asném détském
véku s dlouhodobymi dusledky pro rozvoj chorob vy-
volanych H. pylori v dospélosti.
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Tab. 2.2.4 Patogeneze a virulence infekce Helicobacter pylori

Gastrické epitelialni buiiky / prvni linie obrany
Apoptéza

Motilita

Kolonizace/adherence k Zaludecni sliznici
Adaptace/pieZiti v kyselém prostiedi Zaludecni sliznice
Transformace spiraini do kokoidni formy
Vezikuly zevni membrény

Proteiny a poriny zevni membrdny
Uredza

Vakuolizujici cytotoxin

(ytotoxin asociovany s genem A

Kataldza

Neutrofily aktivujici protein

Geneticka predispozice

Gen dupA

Region plasticity

Sekretoricky systém IV

Lipopolysacharid

Dalsi diilezité virulentni faktory
Superoxid dismutdza

Fosfolipazy

Gamaglutamyl transpeptidaza
Cholesteryl a-glukosyltransferdza

Heat shock protein

Autofagie

(upraveno podle Vaziri F, et al. World J Clin Cases 2018;16:64—73)

2.2.6.2.4 Patogeneze a virulence infekce
Helicobacter pylori

Nejvyznamnéj$i virulentni faktory, které hraji roli
v mikrobialni patogenezi a ovliviiuji pribéh infekee,
jsou uvedeny souhrnné v tab. 2.2.4.

2.2.6.2.5 Priibéh onemocnéni

Dusledky infekce H. pylori pro détsky organismus za-
visi na fadé vzdjemné se ovliviujicich faktort. Spon-
tanni vymizeni je vyjime¢né popsano u kojenci
a mladsich déti. Patogeneze rozvoje infekce H. pylo-



