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Celiakie (celiakalni sprue, CS) je autoimunitni enteropatie vyvolana celoZivotni nesnasenlivosti lepku a dalSich prolamind (bilkovinnych
soucasti obilovin) (3, 5). Podle epidemiologickych studii je celosvétova prevalence CS v populaci 1:100-250 (12). ZlepSujici se znalosti
patogeneze, klinického obrazu a rozvoj sérologickych metod diagnostiky v poslednich dvou desetiletich radikalné zménily pohled na CS.
Z dfive vzacného onemocnéni, postihujiciho primarné kojence a batolata s typickymi gastrointestinalnimi pfiznaky, se CS stala béznou
nemoci, ktera miize byt diagnostikovana v kterémkoliv véku a jejiz symptomy byvaiji ¢asto atypickeé ¢i zcela chybi (11).
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Kazuistika popisuje chlapce, u néhoz se CS
manifestovala obrazem tzv. ,celiakdlni krize". Jde
o0 akutni, fulminantni, zivot ohrozujici formu CS
charakterizovanou profuznimi vodnatymi prajmy,
zvracenim, napadnou distenzi bficha, dehydrataci,
iontovou dysbalanci (hypokalemii, hypomagnezemii,
hypokalcemii), metabolickou acidézou a otoky z hy-
poproteinemie. V dal$im pribéhu dochazi k meta-
bolickému rozvratu, hypovolemickému Soku a neni-li
véas zahajena Ucinna léCba spodivajici v Upravé
hypovolemie a vnitfniho prostiedi, zavedeni bezlep-
kové diety, popfipadé podani kortikosteroidd, mize
dojit az ke smrti pacienta.

Vlastni pFipad

Dvacetimésicni batole bylo pfijato na spado-
vé détské oddéleni pro ffi tydny trvajici objemné,
vodnaté, frekventni stolice az 8x/den, bez pfimési
krve ¢i hlenu, nechutenstvi a hmotnostni Ubytek
600 g/2 mésice. P¥i pfijeti bylo afebrilni, bledé, dys-
trofické, unavené a jen polehdvalo. Hmotnost byla
91009 (-2,82SDS), délka 79cm (-1,96 SDS), BMI
14,7kg/m? (-1,46 SDS). Chlapec mél velké meteo-
ristické bfiSko, bez organomegalie, tenké koncetiny,
minimum podkoZniho tuku, oschlé sliznice (obra-
zek 1). Po obéhové strance byl stabilni, kozni turgor
a kapilarni navrat byly v normé.

Byl ze 3. fyziologické gravidity. Porod v termi-
nu, spontanné zahlavim, PH 3600g, PD 51cm.

Obrazek 1. Vzhled ditéte s malabsorpénim syn-
dromem. Objemné meteoristické brfisko, tenké
konéetiny, minimum podkozniho tuku
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Poporodni adaptace probéhla bez komplikaci.
Prvnich Sest mésicl byl pIné kojen. Poté byly do
jidelni¢ku zavéadény nemlééné pfikrmy a v os-
mém mésici véku obiloviny. Nemocny nebyval.
PFi peclivé anamnéze maminka uddvala stagnaci
hmotnosti na 9kg od roku véku, obCasné Ffidké
stolice a zvraceni, napadnéjsi bfisko, mrzutost
a zménu ndlady trvajici poslednich nékolik tydna.
Rodinnd anamnéza je negativni stran CS, nespe-
cifickych stfevnich zénétl, potravinové alergie,
onemocnéni jater a §titné zlazy. Matka chlapce
M& sennou rymu.

Béhem hospitalizace byla vylou€ena infekéni
etiologie prijm0, intolerance disacharidd (pH sto-
lice nad 5, stolice na redukujici latky negativni)
a cysticka fibrdza (negativni potni test i genetické
vySetfeni nej¢astéjsich mutaci CFTR genu). C-re-
aktivni protein, hladiny iontd, acidobazické rovno-
vaha, urea, kreatinin, jaterni testy, glykemie, hla-
diny imunoglobulinG IgA, IgG, IgM, IgE, vySetfeni
moci chemicky, mo¢ového sedimentu a kultivace
byly negativni, sonografie bficha v normé véetné
stény stfevni. Z patologickych laboratornich vy-
sledk( byla zjisténa mikrocytarni sideropenickd
anemie (Hb 97 g/l, MCV 69 fl, s-Fe 3 pmol/l, ferritin
4ug/l, STR 9mg/l), snizena hodnota celkové bilko-
viny a albuminu (CB 54 g/I, alb 33 g/l), pozitivni pro-
tilatky proti bilkoviné kravského mléka (PPKM IgG),
endomysiu (EMA IgA pozitivni) a tkdfové transglu-
taminaze (tTG IgA nad 300 U/ml, norma do 10U/
ml). Pro suspektni CS bylo na détské klinice do-
mluveno provedeni ezofagogastroduodenoskopie
(EGD) v celkové anestezii s odbérem bioptickych

vzorkl z postpapilarni ¢asti duodena. Na zakladé
klinického stavu, pozitivity protilatek proti EMA, tTG
a bilkoviné KM byla chlapci nasazena bezlepkova
a bezmlécénd dieta.

| pfes zahgjeni diety doslo béhem tydne k dal-
$imu hmotnostnimu Ubytku 450g. Stolice byly stale
frekventni, objemné, pfidalo se zvraceni. Objevily
se otoky dolnich koncetin a skrota. Laboratorné se
prohloubila hypoproteinemie s hypoalbuminemii (CB
40g/, alb 23g/l), nové byla zjisténa hypokalemie
(K 3,0mmol/l). V modi nebyla proteinurie. Pfi echo-
kardiografii byl nalezen maly hemodynamicky nevy-
znamny perikardidlni vypotek. Na nativnim snimku
bficha byly popsany distendované vzduchem napl-
néné klicky tenkého a tlustého stfeva bez znamek
obstrukce.

Vstupni laboratorni hodnoty pfi pfijeti na DK
ukazuje tabulka 1. Pfi EGD provedené v celkové
anestezii, endotrachedlni intubaci, byla sliznice
duodena bleda s vyhlazenymi fasami a mozaikova-
nim (obrazek 2). Histologické vySetfeni bioptickych
vzorki z duodena prokdzalo subtotalni vildzni atrofii
s hyperplazii krypt a zmnozenim intraepitelovych
lymfocytl v poétu 60IEL/100 enterocytli (Marsh
skore 3b).

| pfes nasazenou bezlepkovou dietu, smés
aminokyselin (Neocate) a doplikovou periferni
parenterdlni vyzivu pokracovaly frekventni, vod-
naté stolice. Chlapec nemél chut k jidlu, peroraini
pfijem tekutin byl nedostate¢ny. Hmotnost stag-
novala, trvaly otoky z hypoalbuminemie, pokra-
¢oval minerélovy rozvrat v podobé hypokalemie
a hypomagnezemie. Na JIP byl cestou pravé pod-

Tabulka 1. Laboratorni hodnoty pfi pfijeti na DK

S-Na (mmol/l) 143
S-K (mmol/l) 2,89
S-Cl (mmol/l) 17
S-Mg (mmol/l) 0,72
sérovy bikarbondt (mmol/l) 18
S-urea (g/l) 1,0
S-Kreatinin (umol/l) 34
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S-CB (g/l) 40
S-albumin (g/l) 25

CRP (mg/l) 10

Hb (g/1) 97

HTK 0,29
EMA IgA pozitivni

tTG IgA (U/ml) >300

5/ 2008



Obrazek 2. Ezofagogastroduodenoskopie. Bleda
sliznice duodena s vyhlazenymi fasami a mozai-
kovéanim
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Graf 1. Vyvoj hodnot kalemie v séru a hemoglobinu béhem hospizalizace na DK

54+ 150,0
» 471 1354 <
£ | o
S o
= 4,04 120,8 = 8
N ET
331+ 1052 2
4
2,6+ 916 A KalumS (36;5.4)
19 < A } | 77,0 & Hemoglobin (HGB) B
23.1.08 28.1.08 02.02. 08 07.02.08 12.02. 08

(120, 150)

Graf 2. Vyvoj hodnot albuminu a celkové bilkoviny v séru béhem hospitalizace na DK
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Béhem 48 hodin do$lo k promptnimu zlepSeni
klinického stavu. V nasledujicich dnech mizely
otoky, snizovala se frekvence stolic, upravovala
se jejich konzistence. Chlapec pfestal zvracet
a bylo mozné zavést a postupné zvySovat pero-

réIni pfijem Neocatu a bezlepkové diety. Normali-
zovaly se hodnoty vnitfniho prostiedi a nutri¢nich
parametrt (graf 1 a 2). Po tydnu byl CZK zruen.
KS byly od patého dne podavény peroralné a je-

Maximalna ochrana proti lahsim zazivacim problémom
Pre deti, ktoré maijo citlivé brusko
Ucinnd pri dojéenskych kolikach, hnacke, zapche, nafukovani a bolestiach bruska

V priebehu niekolkych prvych mesiacov Zivota, az 40% dojciat trpi problémami ako su bolesti
bruska, zapcha, hnacka a nafukovanie, ktoré su casto sprevadzané nadmernym placom. | ked dieta
prospieva, tieto tzv. dojcenské koliky su pre rodi¢ov velmi frustrujuce. Pre naplnenie Specifickych
vyZzivovych potrieb tychto nedojcenych deti, Nestlé predstavuje novu Nestlé BEBA Sensitive.

Vébec prvu hypoalergénnu pociatoénu dojcensku vyzivu:
¢ s nizkym obsahom laktézy - pre znizenie nadmernej crevnej
fermentacie

¢ s ¢iastocne hydrolyzovanou bielkovinou - pre [ahsie trdvenie

Znizeny obsah laktézy vyznamne
redukuje nepokoj prejavujci sa platom

Stredna doba placu?
900
800

- > 872,5
a zlepsenie ¢revného komfortu 700

o s obsahom probiotickych kultur Bifidus BL - pre rozvoj o Dot
zdravej ¢revnej mikrofléry a regulécii frekvencie a konzistencie 200

stolice. 300

200

100

0
Vyziva so znizenou laktézou Standardnd vyziva

Celkova doba plaéu (min/der)

Specifické zlozky novej Nestlé BEBA Sensitive poméhaju
zmiernit symptémy dojcenskych kolik’, redukovat
nadmerny pla¢? a zlepsit gastrointestindlne symptomy34.

1. Marini A, Agosti M, Motta G, Mosca F. Effects of a dietary and environmental prevention programe on the incidence of allergic symptoms in high atopic risk infants: three years followup. Acta
Paediatr Suppl 1996; 414: 1-21. 2. Kanabar D, Randhawa M, Clayton P. Improvement of symptoms in infant colic following reduction of lactose load with lactase. ] Hum Nutr Diet 2001; 14 (5):
259-63. 3. ExI B-M, Deland U, Secretin MC, Preysch U, Wall M, Shmerling DH. Improved general health status in an unselected infant lation following an allerg duced dietary intervention
program: the ZUFF-STUDY-PROGRAMME. Part II: infant growth and health status to age 6 mnths. Eur J Nutr 2000; 39: 145-56. 4. Saavedra J, Abi-Hanna A, Moore N, Yolken R. Effect of long term
consumption of infant formulas with Bifidobacteria (B) and S. thermophilus (ST) on stool patterns and diaper rash in infants. J Pediatr Gastroenterol Nutr 1998; 27: 82 (abstract).

DOLEZITE UPOZORNENIE: Dojéenie je v priebehu prvych mesiacov Zivota dietata najlepsi sposob vyzivy, preto mu ddvame
prednost pred vyrobkami kojeneckej vyZivy.

Potravina urcena pre zvlastnu vyzivu. Viac info na www.nestle-nutrition.sk

Informacia uréena pre pracovnikov v zdravotnictve

jich davka postupné redukovana, az byly patnacty
den lé¢by vysazeny. Chlapec zacal pfibyvat, mél
chut k jidlu, naladové se zlepSil. Pfi propusténi
po 4 tydnech hospitalizace mél hmotnost 11,1 kg
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(+2,1 kg/mésic). Maminka byla nutriéni terapeut-
kou edukovana v bezlepkové dieté.

Diskuze

V poslednich letech byl u¢inén velky pokrok
ve znalostech patogeneze CS. Jde o autoimunitni
onemocnéni, v némz hlavni roli hraje lepek a dalsi
prolaminy (hlavni sou¢asti obilovin). Ty u genetic-
ky predisponovanych jedinci (HLA-DQ2 pozitivni
a/nebo DQ8 pozitivni) mohou spustit reakci, je-
jimZ dusledkem jsou morfologické zmény sliznice
tenkého stfeva s pfipadnou klinickou manifestaci
onemocnéni. Pfehled moznych klinickych forem
CS shrnuji tabulky 2 a 3 (4). U kojenc( a batolat
dominuji GIT pfiznaky (chronicky prijem, nepro-
spivani, zvraceni, meteoristické bfisko). Béhem
détstvi jich ubyva, zuzuji se na intermitentni bo-
lesti bficha nebo zacpu, zpomaleni az zastavu
ristu, opozdéni puberty. U dospivajicich a mla-
dych dospélych je nejcastéjsi manifestaci side-
ropenicka anemie nereagujici na Ié¢bu zelezem.
Ve stafi opét pfibyva GIT symptomd. V sou¢asné
dobé je vice nez polovina pacientti s CS diagnos-
tikovana na zékladé screeningu tzv. rizikovych
skupin (jedinci se sdruzenymi autoimunitnimi
onemocnénimi, genetickymi syndromy, prvostup-
novi pfibuzni pacienta s CS) a byva zpravidla
asymptomaticka.

V naSem sdéleni popisujeme pfipad batolete,
u kterého se CS projevila tézkym prdjmem, zvra-
cenim, dehydrataci a minerdlovym rozvratem.
Celiakalni krize je Zzivot ohrozujici stav. Inicidlni
manifestaci CS byva dnes jen vzécné. Mize rov-
néz postihnout pacienty se zndmou diagnézou,
ktefi nedodrzuji bezlepkovou dietu, nebo se s ni
Ize setkat u podskupiny pacientl s refrakterni CS.
Refrakterni CS (RCS) je definovana jako pretrva-
vani klinickych pfiznakl vyZaduijici intervenci bez
ohledu na délku trvani bezlepkové diety nebo pfi-
tomnost patologického histologického nalezu na
sliznici tenkého stfeva po vice jak roce dodrzovani
bezlepkové diety (1).

Pojem celiakalni krize je znam pomérné dlouho.
Poprvé ho popsal Samuel Gee v roce 1888. V roce
1952 Anderson a di'Sant-Agnese sledovali klinicky
priibéh CS u 58 déti. Zaznamenali 35 epizod celi-
akalni krize, z toho tfi fatalni. V roce 1972 referoval
Lloyd-Still tfi pfipady celiakalni krize u déti, které byly
Uspésné léCeny KS (9). V nedévné dobé popsal Ba-
ranwal pfipad celiakalni krize u 5leté divky s prajmy
a zazivacimi obtizemi, ktera byla rovnéz lécena KS
(2). Celiakalni krize byla také popsana u dospélych
pacientl (7, 13).

Dfive byla celiakéini krize Castd u déti do
dvou let véku. Pro¢ se stala béhem poslednich
padesati let vzacnou, neni zcela jasné. Obecné
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Tabulka 2. Formy celiakalni sprue

forma CS priznaky autoprotilatky

aktivni typické gastrointestinalni pozitivni
atypické extraintestinalni pozitivni

silentni ne pozitivni

(ticha)

latentni ano pozitivni

potencio- ne pozitivni

nalni

histologicky nélez na sliznici
tenkeého stieva

patologicky
patologicky
patologicky

normalni, ale imunohistochemicky zmnozené
v/ IEL a CD25 mononukleary

normalni, ale imunohistochemicky zmnozené
v/ IEL a CD25 mononukledry

Tabulka 3. Pfehled moznych klinickych manifestaci CS
Celiakalni sprue
s atypickymi pfiznaky

s typickymi pfiznaky

distenze bficha

nechutenstvi

chronicky nebo rekurentni prijem
zvraceni

neprospivani, tbytek hmotnosti
zména nalady, podrazdénost
svalova hypotonie

celiakalni krize (vzacné)

maly vzrlist, opozdéni puberty
recidivujici bolesti bficha
sideropenicka anemie
elevace transaminaz
dermatitis herpetiformis
artritida

aftdzni stomatitida

zacpa

defekty skloviny
osteopenie/osteopordza

Celiakalni sprue a asociované choroby

autoimunitni onemocnéni genetické syndromy

DM 1. typu Downdv syndrom
tyroiditida Turnerdv syndrom
Sjogrentv syndrom Williamstv syndrom

Ize pfi€inu hledat ve zméné manifestace CS (mis-
to typické gastrointestinalni symptomatiky pfevla-
daji atypické, silentni, latentni nebo potencionalni
formy). MlZe jit o vysledek pfirozené selekce.
Jednim z pfiznaki CS je muzska a Zenska ne-
plodnost, kterd vytésni skupinu pacientl s velmi
téZkou CS. Dalsi roli jisté hraje prodluzujici se
doba kojeni a pozd&jsi zavedeni lepku do stravy
kojencli a batolat, coZ se podili na zméné klinic-
kého obrazu i pozdéj$i manifestaci onemocnéni
(atypické formy CS u déti ve véku 5-7 let) (4).
Také Casnéjsi rozpoznani CS diky lepSi znalosti
klinickych obrazi a existenci vysoce senzitivnich
a specifickych imunologickych markerd (protilatky
proti endomysiu EMA a tkérové transglutamindze
tTG) frekvenci vyskytu zévazné celiakélni krize
snizuji (6, 9). Rozhoduijici pro stanoveni diagndzy
onemocnéni stale zlistava histologické vysetfeni
vzorku sliznice tenkého stfeva s typickym morfo-
logickym korelatem.

Lécba CS spociva v celozivotni bezlepkové
dieté (2). Celiakalni krize nemusi odpovédét na
samotnou bezlepkovou dietu. V takovém pfipadé
je namisté nasazeni systémovych KS. Je zndmo,
Ze do dvou dni od zahajeni 1é¢by KS dochazi ke
zmirnéni slizniéniho zanétu, restauraci enzymd
kartdCového lemu a vysky epitelidlnich bunék.
Obavou mlZe byt retence tekutin a prohloubeni
hypokalemie pro jejich mineralokortikoidni u¢inek
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jiné neurologické
a psychiatrické poruchy
IgA deficience autismus
IgA nefropatie deprese
epilepsie s intrakranialnimi
kalcifikacemi

(7). U RCS . typu jsou KS také uzivany, popfi-
padé v kombinaci s dal$imi imunosupresivy (aza-
thioprine) pro jejich KS Setfici efekt. Kazuisticka
sdéleni popisuji i Uspésné podani cyklosporinu
Ci protilatky proti tumor nekrotizujicimu faktoru
alfa (TNFo). Lécba trva fadové nékolik mésica.
Prognosticky horsi RCS II. typu s aberantnimi T
lymfocyty je zpravidla rezistentni na medikamen-
tézni 1é¢bu, terapeuticky efekt mize mit autologni
transplantace kmenovych bunék. Casto prechdz
v tzv. s enteropatii asociovany T bunéény lymfom
(EATL) (1).

Zaveér

I vsoucasnosti se CS mlize vzacné manifestovat
obrazem celiakdlni krize. Na CS je diferencialné dia-
gnosticky tfeba myslet u pacientt s tézkym prijmem
a hypoproteinemii. Pozitivita vysoce senzitivnich
a specifickych autoprotilatek (tTG IgA) s naslednym
prikazem typickych zmén sliznice tenkého stfeva pfi
histologickém vySetfeni potvrdi diagnézu. Lé¢ba KS
by méla byt zvazena v téch pfipadech celiakalni kri-
ze, kde samotné nasazeni bezlepkové diety nevede
ke zlepSeni stavu (9).

MUDr. Jarmila Vospélova
Détska klinika LF UP a FN
Puskinova 5, 775 20 Olomouc
e-mail: vol.j@seznam.cz
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VYSLEDKY z PL0§Nﬁyo OCKOVANIA VAKCINOU PREVENAR V NORSKU
POTVRDILI UCINNOST VAKCINACNEJ SCHEMY 2+1

(Bratislava) — Odportcana ockovacia schéma pre ockovanie proti pneumokokom konjugovanou vakcinou (PREVENAR) je podfa schvalenia hlavnym hygienikom
SR pre novonarodené deti trojdavkova (2+1). Tato schéma predstavuje podanie vakciny v trefom a piatom mesiaci Zivota diefata, plus tzv. booster davku vakeinu
v 12. mesiaci zivota diefata. Na zaklade toho je odporucané ockovat uz najmensie deti, a to sic¢asne s povinnym ockovanim vykonavanym hexavalentnou vakci-

nou, ktoré sa podava podfa rovnakej oékovacej schémy.

Ucinnost vakcinacnej schémy 2+1 u vakciny Prevenar potvrdili aj neddvno publikované vysledky z Nérska, kde je o¢kovanie touto vakcinou suc¢astou Narodného
imunizaéného programu uz od roku 2006. Za dva roky vakcinacie poklesol vyskyt invazivnych pneumokokovych ochoreni u deti do 2 rokov veku o 74 %.

tlacova sprdva

Ciefom vyhodnotenia ucinnosti vakciny v ockovacej schéme 2+1 bolo predo-
vSetkym zistit zmeny vo vyskyte zavaznych pneumokokovych ochoreni po zacleneni
7-valentnej konjugovanej vakciny do narodného imunizaéného programu, a to porov-
nanim stavu v rokoch 2004 -2005 (pred zavedenim) a 2006 -2007 (po zavedeni).

Podra informéacii Ndrskeho institdtu verejného zdravia zaockovanost Prevena-
rom v skupine deti do 2 rokov v Nérsku dosiahla 95%. Pogas rokov 20062007
bolo podanych cca 250000 davok vakeiny pri roénej porodnosti v krajine cca 57000
deti. Ockované boli deti narodené po 1. janudri 2006, ockovanie bolo koordinované
Noérskym intititom verejného zdravia. Vlyskyt zavaznych pneumokokovych ochoreni
po zavedeni ockovania bol sledovany Norskym systémom pre kontrolu prenosnych
ochoreni pri NIPH, ktory sleduje vyskyt tychto ochoreni uz od roku 1977.

Zistené vysledky su pre lekdrov a odbornikov z oblasti verejného zdravotnictva
velmi povzbudzujice, Studia jednoznacne preukazala Ucinnost konjugovanej pneu-
mokokovej vakciny v schéme 2+1. Za dva roky vakcindcie poklesol celkovo vyskyt
zévaznych pneumokokovych ochoreni u deti do 2 rokov o 74 %, pri¢om u riadne za-
ockovanych deti nebol zaznamenany pripad zadvazného pneumokokového ochorenia,
voCi ktorému poskytuje vakcina U€innu ochranu.
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Ako je to vo svete?

Pocet krajin, ktoré maju ockovanie proti pneumokokom vo svojich Narod-
nych imunizaénych programoch, uz presiahol dvadsiatku. Medzi Staty, ktoré pro-
ti pneumokokom ockuju ploSne patri Belgicko, Francuzsko, Nemecko, Grécko,
Taliansko, Luxembursko, Holandsko, Ndrsko, évajéiarsko, Velka Britania, USA,
Austrélia, Kanada, Mexiko, Kuvajt, Katar, Dansko, Cyprus, Novy Zéland, Ekvador,
Bahrajn, lrsko, Svédsko. Od oktébra 2008 k tymto krajindm pribudlo aj Madarsko.
Zavedenie ploSneho ockovania konjugovanou pneumokokovou vakcinou bolo
schalene uz aj v Juhoafrickej republike, ako v prvej krajine afrického kontinentu.
Ockovanie proti pneumokokom odporica aj Svetova zdravotnicka organizécia,
ktora deklarovala jeho zaradenie do kalendara ockovania ako najvyssiu prioritu
pre Nérodné imunizaéné programy vo svete. Aj ked v sicasnosti nie je na Slo-
vensku ockovanie proti pneumokokom povinné, ale odport¢ané, vdaka takmer
plnej thrade vakciny zdravotnymi poistoviiami sa toto ockovanie stalo pre nase
deti dostupné uz dnes.

Podrobnejsie informacie o pneumokokoch, pneumokokovych ochoreniach
a moznostiach ockovania najdete aj na stranke www.pneumokok.sk.
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