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CHRONICKE BOLESTI BRICHA U DETI
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Chronické bolesti bficha u déti patfi k jednomu z nej¢astéjSich symptomf, pro které jsou tito pacienti vySetfovani v détskych gastroen-
terologickych ambulancich. Pfi¢ina téchto obtizi je velmi riiznoroda a ma sva specifika patfici k jednotlivym vékovym obdobim. K nej-
castéjsim pricinam chronickych bolesti bficha patfi u déti a dospivajicich idiopatické stfevni zanéty tenkého nebo tlustého stifeva a ma-
labsorpéni syndromy zahrnuijici stavy, pfi nichz dochazi k porucham traveni a vstfebavani zakladnich Zivin a ke vzniku chorobnych stavii
z nedostatku téchto latek. V ramci diferencialni diagnostiky chronickych bolesti bficha nelze opomenout riizné formy potravinovych aler-
gii nebo intoleranci rliznych slozek potravy. Sou¢asné mohou byt chronické bolesti bficha u déti zplsobeny relativné vzacnymi, nékdy
i znacné kurioznimi pfiinami, o kterych se rovnéz autor v élanku zmiriuje formou kratkého kazuistického sdéleni.
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CHRONIC ABDOMINAL PAIN IN CHILDREN

Chronic abdominal pain in children are one of the most common symptoms investigated in gastroenterology service. Etiology of that com-
plaints are different and also different in a specific children’s age. The inflammation bowel disease and malabsorption syndrome includes
all states in which there appear disorders in the digestion and absorption of basic nutrients and consequently disease due to a deficienty
of those substance. The separated issue are foreign bodies of the digestive tract most common in children in toddler’s and preschool age.
The autor overwiev that problems including the short case report of chronic abdominal pain.
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Nespecifické stfevni zanéty

Jednou z nejéastéjSich pficin chronickych bo-
lesti bficha u déti, a pfedevsim u dospivajicich jsou
nespecifické stfevni zanéty (NSZ).

Crohnova nemoc (CN) je granulomatézni, trans-
murdlni zanétlivé onemocnéni postihujici jakoukoli
¢ast gastrointestinalniho traktu, a to segmentarné
nebo plurisegmentarné. Jedna se o chorobu nezna-
mé etiologie a zatim nedostate¢né prozkoumané pa-
togeneze. Choroba vétsinou probiha chronicky s ob-
dobimi zhoreni (relapstl) a zklidnéni (remisi) a vel-
mi obtizné se 16&i. Incidence v Ceské republice je
asi 3—4 na 100000 obyvatel, prevalence dosahuje
18-22 na 100000 obyvatel (18).

Ulcerdzni kolitida (UC), rovnéz oznacovéna jako
idiopaticka proktokolitida, je zanétlivé onemocnéni
sliznice tlustého stfeva postihujici vzdy rektum a §i-
fici se kontinudlné na rizné rozsahlou ¢ast tlustého
stfeva. Rovnéz se jednd o chorobu nezndmé etiolo-
gie a podobného klinického pribéhu jako Crohnova
nemoc (1, 5, 12).

Zajimavosti je, Ze v pribéhu poslednich let se
zménily klinické projevy obou nemoci. Zatimco po-
¢atkem minulého stoleti pfedstavovala ulcerdzni ko-
litida smrtelné onemocnéni, je jeji mortalita v sou-
¢asné dobé minimdlni. Podobné se zménil i prl-
béh Crohnovy nemoci. Mnohem &astéj$i nez v mi-
nulych letech jsou formy postihujici tlusté stfevo, for-
my s projevy mimostfevnimi nebo fistulujici formy
se zavaznymi nasledky v perianalni oblasti. Nastésti
s témito tézkymi formami chronickych zénétlivych
onemocnéni stfevnich (NSZ) se u déti setkavame
velmi vzacné. Naopak v détském véku Castéji pre-
vazuji extraintestinalni symptomy (zpomaleni riistu,
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artritidy, kozni projevy). Udava se, ze 25-30 % vSech
pfipadt chronickych zanétlivych onemocnéni stfev-
nich je diagnostikovano pfed dosazenim 20 let zi-
vota (13). U détskych pacientd se velmi &asto jed-
na o agresivni typ choroby. Vice nez 80 % pacientt
mladSich 14 let m& stfedni az tézkou formu one-
mocnéni béhem prvniho roku od diagndzy. Progrese
onemocnéni vede k tvorbé abscesd, fistuli a strik-
tur, jejichz lécba Easto vyzaduje hospitalizaci a chi-
rurgicky zakrok (15, 17).

Diagnostika

Diagnostika idiopatickych stfevnich zanétlivych
onemocnéni je u déti a dospivajicich ¢asto velmi
problematicka vzhledem k necharakteristickym kli-
nickym projevim. Samozfejmosti diagnostického
postupu je endoskopické a histologické vySetfeni
postizeného Useku stfeva. Pokud jde o zobrazeni
tenkého stfeva, je nutno provést enteroklyzu. V tom-
to ¢lanku jsem chtél upozornit na moznost vyuziti ra-
dionuklidovych metod, které, i kdyz jsou podle port-
skych kritérii uvadény v diagnostice NSZ pouze jako
metody pomocné, jsou stale vice v diagnostice NSZ
u déti vyuzivany (2, 3, 18).

V diagnostice NSZ se vyuzivaji techniky pomoci
99mTc nebo 111In znaenych leukocytl, dale po-
moci 99mTc znaCenych monoklondlnich protilatek
¢i 99mTc znaCeného lidského polyklondiniho imu-
noglobulinu. U déti a mladistvych se nejéastéji vy-
uziva technika 99mTc HMPAO (hexamethylpropyle-
naminooxim) zna¢enych leukocytu s firemnim ozna-
Cenim pfipravku LEUKOSCINT. HMPAO je lipofilni
komplex, ktery penetruje do krevni buriky. Po vnik-
nuti do burky se komplex stane hydrofilnim a v té-
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to formé je pevné v burice vazan. HMPAO ma afi-
nitu hlavné ke granulocytim a vazebnd schopnost
je vysoka (7, 8). Druhou nej¢astéji pouzivanou me-
todikou je imunoscintigrafie pomoci 99 mTc znacené
protilatky — LEUKOSCAN. Leukocyty se znaéi po-
moci monoklondlni protilatky proti povrchovému an-
tigenu granulocytl. Protilatka je enzymaticky Sté-
pena na fragmenty. Vysledkem Stépeni jsou 2 leh-
ké fetézce se sulfidickymi mlstky, na které se dob-
fe vaze 99mTechnecium. Takto oznagené fragmenty
se vazou na povrchovy antigen granulocytd.

Vlyznam téchto zobrazovacich metod je doku-
mentovan formou kazuistiky pacienta.

Terapie

Zakladni terapie u dospélych i déti je zalozena
kokortikoidd (4). PouZiti téchto latek ale pfedstavuje
u détskych a dospivajicich pacienti zvyseni rizika to-
xicity, zastaveni nebo vyrazné zpomaleni rlistu a ne-
gativni ovlivnéni celkového vzhledu (cushingoidni fa-
cies). V posledni dobé se za¢aly intenzivnéji pouzivat
imunomodulatory, které se vzhledem k nezadoucim
Ucinkam steroidd zacinaji aplikovat jiz v ¢asnéjSich
fazich terapie, a to pfedevsim u déti. Velkou nadéji
pro pacienty s NSZ pfedstavuji imunosupresivné pu-
sobici 1é€iva ze skupiny antimetabolitd purinovych
bézi: azathioprin (Imuran) a 6 — merkaptopurin (Pu-
ri — Nethol)(6, 9). Ze stfeva se vSak vstfebava pouze
15-50% téchto latek (21, 23). OvSem néktefi paci-
enti zOstavaji i pfes pouzivani imunomodulatord de-
pendentni na kortikoidech a ne vzdy je odpovéd or-
ganizmu na podavani imunomodulatorl zcela ade-
kvatni. Pficin je cela fada a vlastni rezistence na te-
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rapii je spiSe vyjime€na. NejCastéjsi pfiCinou selhani
terapie je poddavkovani Iéku z obavy pfed vedlej§imi
Ucinky a jeho Spatna indikace. Vedlej$i nezadouci
ucinky terapie purinovymi antimetabolity jsou dvo-
jiho typu. Prvni jsou projevy alergické reakce (pan-
kreatitida, horecka, rush), druhé jsou zpdsobeny idi-
osynkratickou reakci (Utlum krvetvorby). Ukonceni
této terapie je spojeno s vysokym rizikem relapsu idi-
opatického stfevniho zanétu. Zavedeni cyklosporinu
do terapie NSZ je bezpochyby nejvétsim pfinosem
v 1é¢bé této choroby za poslednich 15 let.

Jednou z novych latek, ktera by mohla pfispét
k U€inné terapii NSZ pii minimalnich vedlejSich ucin-
cich, je infliximab, chimerickd monoklondlni pro-
tilatka proti tumor nekrotizujicimu faktoru, obsahujici
ze 75% lidskou a z 25% mysi bilkovinu (14). Me-
chanizmus ucinku spoéiva v neutralizaci solubilnich
a membrénovych receptord TNF s naslednou de-
strukci lymfocytd, které produkuji tento cytokin. Vaz-
ba molekuly na membranovy receptor neaktivizuje
komplement a nedochazi ke zniCeni bufky. Inflixi-
mab zprostfedkovava zanétlivé zmény a moduluje
buné¢nou imunitni odpovéd. Experimentaini vysled-
ky nasvédCuiji tomu, ze TNF alfa je nezbytny pro vy-
mizeni intracelularnich infekci (16).

Malabsorpéni syndrom

Malabsorpéni syndrom zahrnuje véechny stavy,
pfi nichZ dochazi k porucham traveni a vstfebavani
zékladnich Zivin a ke vzniku chorobnych stavi z ne-
dostatku téchto latek. Potize jsou navic modifikova-
ny poruchami motility (zvy$ena omezuje kontakt tra-
veniny se sliznici, snizena umoznuje osidleni stfeva
abnormalnimi bakteriemi) a sekrece (ztraty bilkovin,
vody, mineral() tenkého stfeva (20).

V klinické praxi velmi Casto zvazujeme, zda ma-
me u konkrétniho pacienta zjistovat pfitomnost sym-
ptom0 malabsorpéniho syndromu. Dulezitymi pfi-
znaky jsou zapdchajici stolice, chronicky prdjem, ne-
prospivani, Ubytek télesné hmotnosti a zpomaleny
rist. K podezfeni na zavaznou malnutrici nds muze
upozormit i vyskyt edému, rachitidy, nepfiméfené kr-
véceni, Ubytek svalové hmoty nebo vzedmuté bfisko.

Porucha funkce gastrointestindlniho traktu je
samoziejmé jednou z moznych pfifin neprospi-
vani, nicméné pfi vySetfovani ditéte by se mél Ié-
kaf nejdfive zaméfit na vylouceni nedostate¢ného
pfijmu potravy nebo abnormalini energetické spo-
tfeby. Peclivé odebirani anamnézy, detailni rozbor
jideInicku ditéte, prozkoumani Zivotniho prostfedi
a navykd rodiny a kompletni fyzikalni vySetieni
nam vétsinou pomdize v rozliSeni nejéastéjsich pfi-
¢in neprospivani. Velmi ¢asto pfevlada mylnd pied-
stava o tom, Ze déti s malabsorpci maji chronicky
prjem. Naopak velmi ¢asto tyto déti maji pouze
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pfilezitostné Fidkou stolici nebo vibec prijem ne-
maji. Déti, které maji vodnaté stolice, nemuseji mit
jasnou gastrointestinalni poruchu. Spousta téchto
jinak zdravych déti pije nadmémé mnoZzstvi slad-
kych napojli - tzv. ,batoleci prijem*. V ramci di-
ferencialni diagnostiky miizeme odhalit dietni chy-
by nebo klinické nalezy, jako je napfiklad struma,
hypertenze, rozvijejici se anémie, maly vzrlst ne-
bo ob&asny prijem u pacientli s Crohnovou cho-
robou. Obecné Ize fici, Ze funkce gastrointestinal-
niho traktu zavisi na jeho spravném vyvoji. U zra-
|ého novorozence je jiz relativné dostateénda. No-
vorozenci a mladsi kojenci maji snizenou schop-
nost travit tuky vlivem pozdéjsiho dozravani pan-
kreatickych a hepatobilidrnich funkci. Ddsledkem
je viditelna pfitomnost tuk( ve stolici zdravych ko-
jencd. Poruchy peristaltiky jsou ¢asté u déti pred-
Casné narozenych. S podobnymi odchylkami se
u déti mizeme setkavat relativné casto, a proto
je velmi dilezité umét véas klinicky stav spravné
zhodnotit a rozhodnout o adekvatnich vySetfova-
cich metodéach vedoucich k objasnéni pfi¢in ma-
labsorpéniho syndromu (22).

Diferencidlni diagnostika malabsorpéniho

syndromu v détském véku (tab. 1).

V détském véku, ale i u dospélych pacientd patfi
k nejCastéjSim pfi¢inam malabsorpéniho syndromu
celiakie.

Celiakie — glutenova enteropatie
Epidemiologie

Celiakie (CS) je onemocnénim hlavné bilé po-
pulace a populace, ktera pivodné z Evropy emi-
grovala (Severni Amerika, Australie). Jeji incidence

a prevalence je mnohem vy$$i, nez se do nedav-
né doby pfedpokladalo. Incidence v Evropé je asi
1:1000-1500, pfi sérologickém screeningu stoupa
na 1:200250 (Irsko 1:150). Velmi raritni je vyskyt
u afro-karibské populace. U dévéat se objevuje Cas-
t&ji nez u chlapct, v poméru 2: 1.

Klinicky obraz

Pfiznaky nemoci jsou velmi pestré, zavislé na
rozsahu a stupni morfologického stfevniho postize-
ni. Celiakie v détském véku byva diagnostikovana
obvykle az v prvnim nebo druhém roce zivota (pro-
dlouzend doba kojeni). Asi tfetina dospélych celiakd
méla obtize jiz v détstvi. V dospélosti se celiakie nej-
Castéji manifestuje mezi 30.-40. rokem. V sou¢asné
dobé vSak velka skupina pacientd unika diagnostice
pro necharakteristické pfiznaky (celiakalni ledovec).
Jiz Fergusonova upozormnila, ze nediagnostikovano
z(stéva az 80 % pacientd (20).

Aktivni forma

Klasicka CS (pIné rozvinutd) se vyskytuje u 30—
40 % nemocnych. Typické symptomy jsou zapachaji-
ci prGjmovité stolice (se steatoreou a s nestravenymi
zbytky potravy), celkova slabost, neprospivani, maly
vzrist, prominujici bficho, otoky pfi hypoproteinemii.
Mezi extraintestindlni pfiznaky patfi anémie pfi defi-
citu hematopoetickych faktord (Zelezo, folaty, pyrido-
xin, vitamin B,,). Mohou se manifestovat vyznamné
krvécivé projevy v disledku sniZeni hladiny vitamin
K dependentnich koagulaénich faktor(i. U t&zkych
forem CS mohou byt psychické poruchy (deprese)
a neurologické poruchy (tetanie, svalova slabost).
Metabolicka osteopatie se manifestuje v disledku
komplexni poruchy absorpce vapniku, vitaminu D
a aminokyselin.

Tabulka 1. Diferencialni diagnostika malabsorpéniho syndromu v détském véku

A. Poruchy traveni

— funkéni nedostate¢nost pankreatu: chronicka pankreatitida, cysticka fibréza

— deficit sekrece Zluci: cholestaza, bilidrni cirhdza
B. Poruchy vstrebavani

— primarni malabsorpce: celiakie, tropicka sprue, selektivni malabsorpce (deficit disacharidaz, poruchy transportu

aminokyselin, malabsorpce vitaminu B
— zanétlivé choroby tenkého stfeva

- zmény mikrobidlni fléry tenkého stfeva
— parazitarni choroby (lambliéza)

- syndrom kratkého stfeva

12’

abetalipoproteinemie

- systémové onemocnéni (kolagendzy, amyloidéza, lymfomy)
— poskozeni tenkého stieva fyzikalnimi a chemickymi vlivy (ionizaéni zareni, ATB)

— endokrinopatie (DM, gastrinom, VIPom)

- kozni choroby (psoridza)

— cévni choroby (konstruktivni perikarditida)
— jiné pfiCiny: (agamaglobulinemie, HIV/AIDS)

C. Poruchy sekrece

— exsudativni enteropatie

D. Poruchy motility

E. Nedostatecny privod potravin
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Neaktivni (nediagnostikované) formy

Néma CS (silentni) — histologie z enterobiopsie
je pro celiakii charakteristickd, sérologické markery
jsou pozitivni, klinicky je vSak asymptomaticka.

Latentni CS - histologie sliznice tenkého stfeva
je normalni, sérologické markery celiakie jsou vSak
pozitivni. Pacienti jsou rovnéz asymptomaticti. Di-
agnéza byva stanovena vétsinou, az kdyz se objevi
komplikace nemoci.

Potencionélni CS — pacienti, ktefi neméli nikdy
pozitivni biopsii, ale vykazuji histologicky pozitivni
nékteré imunologické abnormity onemocnéni (zvy-
Sené intraepitelidini lymfocyty). Pacienti nejsou sym-
ptomatiéti. Castd je geneticka predispozice, spe-
cialné HLA-DQ2.

Dermatitis herpetiformis Duhring

Casta forma projevu CS, a to predevéim v ob-
dobi dospivani. Kozni nalez je typicky — svédivé pa-
pulovezikularni eflorescence herpetiformniho vzhle-
du, predilekéné nad extenzory koncetin, na trupu,
hyZdich a ve kstici. Kozni zmény ustupuiji velmi dob-
fe po bezlepkové dieté. Vétsina pacientll nemé jiné
klinické obtize. Tyto pacienty je nutno podrobné po-
ucit o povaze nemoci a vyznamu trvalého dodrzova-
ni dietnich opatfenich.

Asociované nemoci

Asociace s jinymi autoimunnimi chorobami sou-
visi s genetickou predispozici celiakie (10, 11). CS
Castéji asociuje s chorobami, u nichZ se pfedpoklada
dysregulace imunitniho systému. U 6-8% pacientu
s DM 1. typu jsou pfi screeningovém vySetfeni po-
zitivni anti TG. CS je nutno potvrdit enterobiopsi.
U celiakll se souGasné pozoruje zvy$end incidence
autoimunni tyreoditidy, revmatoidni artritidy, Sj6-
grenova syndromu, autoimunni hepatitidy a IgA ne-
fritidy.

Diagnostika

Diagnostika CS se provede na zékladé zhodno-
ceni soubort Udajd — klinickych pFiznakd, pozitivity
sérologickych markerl celiakie (AGA, tTG, EMA),
enterobiopsie a zfetelné klinické i sérologické od-
povédi na bezlepkovou dietu. Tato kritéria byla vy-
pracovana Evropskou spole¢nosti pro détskou gast-
roenterologii a vyzivu (ESPGHAN).

Sérologické markery celiakie

IgA endomysidlni protilatky (IgA EMA) - en-
domysium je pojivovy tkanovy protein hladkého sva-
lu — jsou senzitivni v 85-98% a vysoce specifické
v 97-100 %.

IgA protilatky proti tkdfové transglutaminaze
(IgA tTG) - jsou vysoce senzitivni v 90-98% i spe-
cifické v 95-97 %.
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IgA antigliadinové protilatky (IgA AGA) - sen-
zitivita se pohybuje kolem 73-89% a specifita ko-
lem 72-89 %.

IgG antigliadinové protilatky (IgG AGA) - sen-
zitivita 75-85 %, specifita 75-90 %.

Vlyznam sérologickych test(i — pozitivni IgA EMA
algA tTG je pro diagndzu celiakie vysoce specifické
a senzitivni, naopak samostatna IgA AGA ma nizkou
vypovédni hodnotu.

Enterobiopsie

Prlikaz celiakie se provadi enterobiopsii. Stupen
postizeni tenkého stfeva u nelééenych osob uréuje
zavaznost onemocnéni. Maximum zmén byva v pro-
ximalni &asti tenkého stfeva, vzacné mohou byt ab-
normity v Zaludku nebo v rektu. U déti, které maji ne-
zraly slizniéni imunitni systém, mdze pouhy infekéni
prijem navodit zmény stfevni sliznice, které se his-
topatologicky jen obtizné odliSuji od celiakie.

Enterobiopsie - odebira se enterobiopticky vzo-
rek z prvni klicky jejuna Crosbyho kapsli (obr. 7, 8).
Mikroskopicky Ize u celiakie zjistit subtotalni az to-
talni atrofii a tvarové zmény klkd. Stfevni sliznice je
vyhlazend, krypty jsou hyperplastické a hluboké,
Casto dosahuji az k povrchu. Je patrny edém a lym-
foplazmocytarni zanétliva infiltrace epitelu a sub-
mukdzy (odpovidajici zvySené produkci imunoglou-
bulind) (obr. 9). Histochemicky se prokaZe redukce
enzymatického vybaveni enterocytl (disachariddz).
ViySe popsanou histologickou klasifikaci slizni¢nich
Iézi u celiakie vypracoval Marsh v roce 1995.

Terapie

Zakladnim léCebnym opatienim je celozivotni
bezlepkova dieta. Vyznamna je skuteénost, ze po-
travinové kodexy jednotlivych zemi pfipoustéji r(izné
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mnozstvi zbytkového glutenu v potravinach. Casto
dochazelo k tomu, Ze az dvé tfetiny pacientl na té-
to dieté byli stale symptomaticti. V soucasnosti pro-
sazuje National Food Authority pro oznaceni be-
zlepkova potravina potravinu s nulovym obsahem
glutenu. V praxi byva velkym problémem dodrzovani
bezlepkové diety u lehkych a asymptomatickych fo-
rem onemocnéni, a hlavné u détskych pacient.
Pfisna a trvala bezlepkova dieta je dllezitym opat-
fenim pfed vznikem zavaznych komplikaci, zejména
malignit.

Potraviny obsahuijici pSenici, zito, je¢men a oves
musi byt vylouceny ze stravy. Bezpecné jsou sojo-
vé boby, ryze, kukufice, brambory a specialni be-
zlepkova mouka. Na zacétku terapie je nutné ome-
zit i mlééné vyrobky. Soucasné totiz byva pfitomen
i deficit laktazy. Je-li klinickd odezva na dietu dob-
rd, je mozné mlécné vyrobky, pokud jsou dobfe to-
lerovany, do jidelni¢ku znovu zaradit.

Rychlost odpovédi na bezlepkovou dietu je va-
riabilni. Asi 70 % pacient(i pozoruje vyrazné klinické
zlepeni jiz po dvou tydnech diety. Zmény sliznice
proximélni ¢asti tenkého stfeva se upravuji rychleji,
distalni useky reaguji pomaleji.

| kdyZ se po dieté onemocnéni stabilizuje a pa-
cient nema obtize, je nutné pfi pravidelnych kon-
trolach monitorovat vyvoj nutriénich parametrd. Pé-
¢e o pacienty s CS je dlouhodoba. Jediné timto zpQ-
sobem Ize piedejit komplikacim a Zzivot ohroZzujicim
pfidruzenym onemocnénim

Deficit disacharidaz

Disacharidazy jsou stfevni enzymy, které jsou
tvofeny v kartdCovém lemu sliznice tenkého streva.
Disacharidy ze stravy jsou za normélnich okolnosti
hydrolyzovény a absorbovany v proximalni ¢sti ten-

Obrézek 1. Scintigrafie pomoci 99mTc - autolognich znacenych leukocyti
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Obrazek 3. Rentgenovy snimek levé tibie

kého stieva. Jestlize vSak dojde k poruse jejich re-
sorpce, stagnuji v lumen stfeva, zvySuji osmotickou
z4t8Z a stimuluji stfevni peristaltiku. Sou¢asné mo-
hou nepfiznivé ovliviiovat slozeni bakterialni stfev-
V klinickém obraze intolerance laktdzy dominuji pie-
devSim gastrointestinalni pfiznaky, a to flatulance,
abdominalni distenze, bolesti bficha a prijmy. Kla-
sické jsou Fidké, vodnaté, kysele pachnouci, napé-
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Obrazek 2. Trifazova scintigrafie skeletu pomoci 99m Tc fosfonatového komplexu

Obrazek 4. Rentgenovy snimek levé tibie - kon-
trola

néné stolice, které mohou obsahovat patologickou
pfimés (krev). Charakter klinickych pfiznakl uzce
souvisi s mnozstvim pozitych disacharid(i ve stravé,
evakuacni schopnosti Zaludku, metabolickou aktivi-
tou stfevni fléry a absorpéni kapacitou tlustého stie-
va. Pfi hodnoceni projev( je dileZité si uvédomit vék
pacienta. U novorozencl a kojencl je motilita ten-
kého i tlustého stfeva za normalnich okolnosti rych-
lej8i nez v ostatnich vékovych skupindch. Prdjmy
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dem k variabilité pfiznakd, ktera odpovida variabilité
snizené aktivity laktazy (Uplna alaktazie je vzacna),
mUZe byt u Fady déti tento stav i nerozpoznan. Jin-
dy m0ze byt chybné interpretovan, pfedevsim u ko-
jencd, jako alergie na bilkovinu kravského miéka.

Kazuistika

Kazustikou pacienta s chronickymi bolestmi bfi-
cha jsem chtél upozornit i na velmi bizarni pfi¢inu,
na kterou by se ani u déti v rdmci diferencialni di-
agnostiky bolesti bficha nemélo zapominat.

Pacient, nyni jedenactilety, v pfedSkolnim ob-
dobi prodélal opakované respiraéni infekty, jinak
do sou¢asné doby vaznéji nestonal. Neni sledovan
v Z&dné odborné poradné ani nema Zadnou dlou-
hodobou medikaci.

Na klinice déti a dorostu byl poprvé vySetfen
v Cervenci roku 2004 pro asi Etyfi tydny trvajici in-
termitentni bolesti bficha, tupého charakteru, které
byly lokalizované spiSe do oblasti epigastria a pe-
riumbilikéni krajiny. Bolesti bficha byly bez zévis-
losti na stravé, fyzické zatézi nebo Skolni dochdzce.
Nebyly provazeny zvracenim ani prljmovitymi sto-
licemi, pouze pacient udaval snizenou chut k jidlu.
V laboratornim vySetfeni jsme zjistili opakované zvy-
$enou hodnotu sedimentace erytrocyt(, kterd se po-
hybovala v rozmezi 50-70/hodinu. Ostatni zanétlivé
parametry byly v normé véetné hodnot trombocytl
a plazmatického zeleza. Rovnéz normalni hladiny
vykazovala opakované provadénd vySetfeni bioche-
micka, sérologickd, mikrobiologicka i vySetfeni sto-
lice na okultni krvaceni. Na ultrazvukovém vySetfeni
organ( dutiny bfidni véetné zhodnoceni stény strev-
ni nebyla zjiténa zadnd patologie. Vzhledem k uda-
vanym subjektivnim obtizim a opakované zjisténé
zvy$ené hodnoté sedimentace erytrocytl jsme pro-
vedli vySetfeni pomoci 99m Tc znacenych autolog-
nich leukocytl (Leukoscint) (obr. 1). Zde byla patrna
zvySend akumulace lipofilniho komplexu v sakraini
oblasti, ale nedalo se pfesné uréit, zda ma toto lo-
zisko souvislost se sténou stfevni. Proto byla dopl-
néna komputerova tomografie malé panve, kde vSak
zadny patologicky proces nebyl prokdzan. V ramci
diferencidlni diagnostiky bylo vysloveno podezfeni
na moznost zénétlivého nebo nadorového loZiska
v kostni tkani v sakralni oblasti. Z tohoto divodu
byla provedena tfifazova scintigrafie skeletu po-
moci 99m Tc fosfonatového komplexu, kde byl vel-
mi pfekvapivy nalez zvySené tkanové perfuze i kost-
niho metabolizmu stacionarné v proximalni ¢asti le-
vé tibie (obr. 2). | kdyZ pacient neuddval v této lo-
kalizaci zadné obtize a objektivni nélez zde byl rov-
néz zcela fyziologicky, byl proveden nativni snimek.
Zde bylo popsano v Urovni proximalni epifyzy levé
tibie patrné zesileni kortikalis s pfiénym pribéhem
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Obrazek 5. Nuklearni magneticka rezonance
levé tibie

Obrazek 6. Extrahované cizi téleso

Obrazek 8. Skiaskopicky snimek Crosbyho kapsle
v lumen tenkého streva

Obrazek 7. Crosbyho enterobioptické kapsle

dorzalné s nevyrazné navalitou konturou, bez pe-
riostozy (obr. 3). Bylo doplnéno zobrazeni nuklear-
ni magnetickou rezonanci s pouzitim nativnich ob-

raz(i v roviné sagitalni a axialni. Ve vzdalenosti 5cm
od epifyzarni spary byla patrna pfi¢na linie nizkého
signdlu (obr. 5). Tento stav byl hodnocen jako zcela
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nahodny, vedlej$i nalez. Jednalo se velmi pravdé-
podobné o unavovou zlomeninu. Tuto hypotézu po-
tvrdil dalSi klinicky prabéh. Po mésici snizené zatéze
levé dolni konCetiny doSlo prakticky k upiné regresi
rentgenového nélezu (obr. 4). Vzhledem ke stale pre-
trvavajicim steskim pacienta na bolesti bficha, které
se postupné zacaly vice lokalizovat do oblasti levého
podbfiSku, bylo indikovano endoskopické vysetfeni
tlustého stfeva. A to i pfesto, Ze veSkera dosud pro-
vedend vySetfeni (kromé zvySené hodnoty sedimen-
tace erytrocytt) nevedla k podezieni na chronické
zanétlivé onemocnéni stfevni. O to vice pfekvapujici
byl nélez na kolonoskopii. Bylo nalezeno velmi prav-
dépodobné cizi téleso ve vzdalenosti 15-20cm od
analniho otvoru, které bylo vzpficené v lumen stfe-
va, zabodnuté na obou strandch do sliznice. Z té-
to oblasti byly odebrany bioptické vzorky, které mi-
kroskopicky sestavaly z nespecifické granulaéni tka-
né, misty intenzivné zanétlivé infiltrované. V okrajich
granulaéni tkané byly loZiskové zastizeny drobnéjsi
Useky méné diferencovaného kubického az cylind-
rického epitelu, odpovidajici reparativnim zménam.
JelikoZ se toto cizi téleso nepodafilo endoskopicky
odstranit, byla neprodlené indikovana chirurgicka in-
tervence. Byla provedena stfedni dolni laparotomie
se sigmiodeotomii v misté peroperatné hmatného
ciziho télesa a jeho extrakce s ndslednou suturou
stény stfevni. Vykon probéhl bez komplikaci.

Rozuzlenim tohoto komplikovaného priibéhu
vySetfovani jedendctiletého pacienta s chronickymi
bolestmi bicha bylo cizi téleso v tlustém stfevé. Jed-
nalo se o drevo (Spejle) 8cm dlouhé s ostrymi hroty
po obou stranach (obr. 6) (19, 24).

Zaveér

Chronické bolesti bficha jsou velmi zavaznym
problémem jak u déti, tak i u dospivajicich pacientd.
V €lanku byly popsény pouze nejéastéjsi pficiny,
se kterymi se v uvedené vékové kategorii setkava-
me, a to hlavné v souvislosti s jejich diagnostikou
a terapii. Na zdvaznost a diagnostickou pestrost
téchto obtizi ukazuje i uvedena kazuistika, kde je si-
ce popsana kuriozni pficina chronickych bolesti bfi-
cha, ale jasné ukazuje na velmi Siroké spektrum pfi-
¢in v ramci diferencialni diagnostiky chronickych bo-
lesti bficha u déti a dospivajicich.
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