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H. pylori je dilezity gastroduodenalni patogen. Epidemiologie, patogenetické mechanizmy, symptomatologie, diagnostika a Ié¢ebné moz-
nosti v détském véku jsou shrnuty z praktického hlediska.
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H. pylori infection continues to challenge practicing physicians around the world. In the current report, the most important findings on
H. pylori infection in children related to gastrodudoenal diseases and clinical practice are reviewed.
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Uvod

Helicobacter pylori (H. pylori) postihuje az polo-
vinu svétové populace. K infekci dochazi primarné jiz
v détském véku. Jeho priikaz zasadnim zplisobem
zménil soucasnou koncepci gastroduodenalnich
chorob u déti i dospélych. Objev a prikaz role pfi
vzniku chronické gastritidy a peptickych viedd byly
ocenény Nobelovou cenou za lékafstvi a fyziologii
2005 pro australské Iékare Warrena s Marshalla. No-
vé poznatky o infekci H. pylori u déti je vSak tfeba tr-
vale kriticky hodnotit pravé z hlediska praktické apli-
kace. Obecné navrhy a doporuceni z hlediska pre-
vence, diagnostiky a I&&by infikovanych déti jiz byly
v minulosti publikovany, ale urcité nejsou definitivni.

Vztah H. pylori k Zaludeéni sliznici

H. pylori je gramnegativni, neinvazivni mikrob,
v priméru 3,5x0,6 um. Radi se mezi mikroby adap-
tované na dlouhodobé pfezivani v agresivnim ky-
selém prostiedi Zaludku jak u Clovéka, tak u zvifat
(H. felis, H. bizzozeronii, H. salmonis, H. nemestri-
nae, H. acinonyx). Ma typicky tvar se tfemi spiralami
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a unipolarné ulozenymi biciky (flagelami). Motilita
je jednim z hlavnich patogenetickych mechanizmi
v kolonizaci zaludku a je umoznéna pravé funkci
bi¢ik. H. pylori kolonizuje sliznici Zalude€niho ty-
pu a nachazi se pouze v povrchovych vrstvach hle-
nu v zaludecnich jamkéch. H. pylori ma pouze mi-
nimaini kontakt s povrchem pomoci adhezinli (Ba-
bA) a neni schopen proniknout do hlub3ich vrstev
sliznice. Neni znamo, jakym zpGsobem neinvazivni
mikrob m0ze vyvoldvat Siroké spektrum gastrointes-
tindlnich (GIT) i extra GIT chorob. H. pylori byl izo-
lovan v détském véku i ze zaludeéni sliznice po re-
sekci krvacejiciho Meckelova divertiklu. H. pylori byl
izolovan i z jinych usekl GIT (jatra, extrahepatdini
Zlu¢ové cesty, traénik). Vyznam téchto nélezd ne-
ni v8ak dosud vysvétien. Clovék mize byt rovnéz
vzacné infikovan mikrobem H. heilmannii. Tato spi-
ralni bakterie se vyskytuje u zvifat, vyvolava mir-
nou gastritidu, vzacné peptické viedy, a dale MALT
(mucosa-associated lymphoid tissue) lymfomy. Na-
Se vlastni zkuSenosti ukazuiji, ze H. heilmanii mize
vzacné vyvolat i v détském véku zaludeéni vied. Je-
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ho prevalence u déti s dyspeptickymi symptomy je
podle nasi studie asi 0,9 %.

H. pylori je jeden z vice nez 20 mikrobd, u kte-
rych je zndma kompletni genetickd informace. Ge-
nom obsahuije vice jak 1600 gent a byly definovany
dva kmeny H. pylori (26695 a J99).

Epidemiologie H. pylori

H. pylori se vyskytuje po celém svété a preva-
lence vykazuje vyrazné geografické, ale i populaéni
rozdily. Socioekonomické podminky hraji s nejvétsi
pravdépodobnosti hlavni roli v celosvétovém roz-
dilu ve vyskytu mezi rozvojovymi a rozvinutymi ze-
mémi. Obdobi, kdy dochazi k ziskani infekce, je ty-
picky détsky vék. K infekci dochazi s nejvétsi prav-
dépodobnosti jiz pfed 5. rokem Zzivota, byl zjistén jiz
v novorozeneckém a kojeneckém obdobi zivota. Vy-
skyt postupné stoupa s vékem béhem celého dét-
stvi. U déti v rozvojovych zemich mezi 2. az 8. ro-
kem Zivota je roéni narlst infekce asi 10 %, zatimco
Udaje ze Severni Ameriky ukazuji pouze nardst 1%
za rok. Protoze infekce je ziskéna typicky u déti a je
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celozivotni, u velké ¢asti starsich lidi (nad 60 let) je
vyskyt patologickych zmén pravdépodobné dlou-
hodobym disledkem infekce v détstvi, kdy Zivotni
standard byl na vyznamné niz3i Urovni. Prevalence
v rozvinutych zemich se liSi vyznamné v zévislosti
na etnickém pGvodu a véku. Ve studiich z Némecka
a Svycarska byli doméci z4ci infikovani méné ¢as-
to nez zéci ciziho puvodu. Spontanni vymizeni in-
fekce H. pylori ze Zalude¢ni sliznice je velmi vzacné,
bylo pozorovano hlavné u kojencl a batolat. H. py-
lori infekce u dospélych je chronickd a nevymizi bez
specifické terapie.

V poslednich desetiletich byl zaznamenan dra-
maticky pokles vyskytu H. pylori v zapadnich prad-
myslové vyspélych spoleénostech (Severni Ame-
rika, Evropa, Japonsko). Tento pokles je napadnéjsi
u déti nez u dospélych. Trend poklesu vyskytu in-
fekce H. pylori odpovidd soucasnému trendu sni-
Zeni vyskytu zavaznych chorob vyvolanych H. py-
lori (zalude¢ni rakovina, duodenalni viedy). Hlavnimi
ddvody jsou pravdépodobné obecné zlepSovani so-
cioekonomickych podminek, hygienického stan-
dardu jako prevence pfenosu bud pfimo eliminaci
organizmu z prostfedi, nebo nepfimo prevenci pri-
jmovych onemocnéni. V Asii m(iZe hrat duleZitou roli
také vyznamny pokles populacniho ristu.
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Mechanizmus Sifeni nakazy a vSechny rizikové
faktory rozvoje H. pylori infekce nejsou u déti znamy
do v8ech podrobnosti. Pfenos mikroba z osoby na
osobu probihd pravdépodobné fekalné-oralni, oral-
né-orélni nebo gastro-oréini cestou. Pfenos je moz-
ny z matky, déle se mize uplatfiovat snad i pfenos
mezi sourozenci, rizikovym faktorem jsou vice¢lenné
rodiny v malém prostoru a Uroven vzdélani rodi¢d.
Tésny kontakt mezi jednotlivymi €leny domdacnosti
podporuje vzajemny pfenos mikroba. Pfenos infek-
détmi mimo rodinu v kolektivnich zafizenich. Vliv ko-
jeni a pfenos ze zvifat na ¢lovéka nebyl dosud po-
tvrzen.

Patogenetické mechanizmy
kolonizace zaludeéni sliznice

Zaludegni sliznice je dobfe chranéna proti bak-
teriaIni infekci. H. pylori je adaptovany na toto ne-
pfiznivé prostfedi riznymi mechanizmy dovolujicimi
vstup a prostorovou orientaci v povrchovém hlenu,
adhezi na zalude¢ni buriky, ochranu pfed mechaniz-
my obranyschopnosti. Vysledkem je chronicka bak-
teridlni celozivotni kolonizace, rozvoj GIT nebo extra
GIT chorob spojenych s infekci H. pylori a také moz-
nost dal$iho Sifeni a udrzovani infekce v populaci.
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Tabulka 1. Symptomatologie H. pylori

* akutni infekce

* primarni chronické gastritida (déti, dospéli)
* viedy Zaludeéni (25 %), duodenalni (90 %)
* MALT lymfomy

* adenokarcinom zaludku

* extragastrointestinalni projevy

* nonulcerézni dyspepsie

* recidivujici bolesti bficha

* asymptomatické formy infekce

Po poziti bakterie pfekonava baktericidni aktivitu za-
lude€niho luminalniho obsahu a vstupuije do hlenové
vrstvy. H. pylori se nachazi pouze na povrchu za-
ludecni sliznice a nedochazi k priiniku do hlubokych
vrstev sliznice. Uredza, motilita, vazba na epitelidini
buriky a dal3i proteiny vytvarené touto bakterii jsou
hlavni patogenetické mechanizmy. Kmeny obsahuii-
ci gen vacA tvofi cytotoxin vacA (vakuolizujici cyto-
toxin) spojeny s CastéjSim vyskytem duodenalnich
viedl. U vétSiny kmend se také zjistuje fragment ge-
nomu obsahujici 29 geni a oznaCovany jako cag.
Nékolik z nich kdduje sekreci proteinu CagA, coz je
cytotoxicka substance pusobici na hostitelské bun-
ky a vyznamnym zplsobem ovliviiujici stupef za-
nétu a vznik duodenalnich viedd. VSechny tyto pro-
teiny spole¢né s bakterialnim lipopolysacharidem
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a dal$imi proteiny plsobi v Zaludeéni sliznici jako
prozanétlivé substance a podileji se na vzniku chro-
nického zanétu.

Reakce organizmu na H. pylori

H. pylori je unikatni mikrob kolonizujici lidsky za-
ludek, adaptovany na pfezivani v zaludeénim pro-
stfedi a vyvoldvajici zanét zalude¢ni sliznice. H. py-
lori je schopen vyhnout se plsobeni imunitnich me-
chanizm(i, vlivu Zaludeéni acidity a adhezi na Za-
ludecni epitel si zajistit dostupnost zivin. Produkuje fa-
du latek indukujicich lokalni zanétlivou odpovéd, ktera
zahrnuje reakei neutrofilil jako typicky projev infekce
H. pylori, dale T a B lymfocytd, plazmatickych bunék,
makrofdgu a zimych bunék nebo apoptézu. Nedocha-
zi k invazi H. pylori do Zaludeéni sliznice, reakce or-
ganizmu je pravdépodobné spousténa primamné po
vazbé H. pylori na epitelialni buriky asi vlivem mikro-
bidlnich proteind. Zaludeéni epitel osob infikovanych
H. pylori obsahuje zvy$ené mnozstvi cytokind. Hlavni
roli mé& pravdépodobné IL-8, ktery aktivuje chemotaxi
neutrofilnich leukocytd. Dilezitou roli hraje také ne-
utrofily aktivujici protein (NAP). H. pylori indukuje mo-
hutnou systémovou a slizniéni imunitni odpovéd. Pro-
dukce protilatek vSak nevede k eradikaci infekce, ale
mUze pfispivat k tkanovému poskozeni. Kyslikové ne-
bo dusikaté radikély se také podili na poskozeni sliz-
nice pfi chronické H. pylori infekci. U ¢ésti déti zjis-
tujeme také autoimunitni ukazatele, kdy prokazujeme
protilatky proti parietalnim burikdm zaludeéni sliznice.
Jejich vyznam neni jasny.

Endoskopicko-histologické zmény
v zaludecéni sliznici
p¥i H. pylori infekci

Endoskopicky mize byt Zaludeéni sliznice zce-
la normalni, nebo s erytémem, erozemi, ulcerace-
mi, a hlavné v détském véku pfi porovnani s do-
spélymi s noduldrnimi zménami v antralni ¢asti.
Nodulérni charakter antrdlni sliznice jiz ukazuje na
tuto infekci v prubéhu endoskopie. Tento nalez se
zjistuje u 50-60 % infikovanych déti. NaSe vlastni
zkuSenosti ukazuiji, ze nodularni zmény jsou témér
vzdycky u duodendlnich viedd u déti. Nodularita
v antru pretrvava mésice nebo roky dokonce po
Uspésné eradikaci H. pylori nebo zhojeni peptic-
kého viedu. Chybéni endoskopickych abnormalit
u vice jak 50% déti s infekci H. pylori, loziskovy
charakter infekce nebo malignich lymfomd pod-
poruje nutnost odebirat bioptické vzorky zalude¢ni
sliznice z r(znych etdZi jako integréaini soucast di-
agnostické endoskopie. Eradikace H. pylori signifi-
kantné snizuje riziko recidivy peptickych vfedd vy-
volanych touto infekci. Zatimco vétSina primarnich
peptickych viedd je vyvolana H. pylori, objevuje se
v poslednim desetileti vyznamna a stale se rozsifu-
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jici skupina peptickych viedd H. pylori negativnich
nebo ,idiopatickych”. H. pylori negativni duodenal-
ni viedy tvofi asi 15-20 % déti s duodenalnimi vfe-
dy bez prokdzané infekce H. pylori nebo jiné vy-
volavajici pfi¢iny (nesteroidni antirevmatika, kor-
tikoidy). Zalude&ni viedy jsou v détském véku ex-
trémné vzacné.

Charakter a stupen chronické gastritidy je va-
v antrélni sliznici (mezindrodni klasifikace gast-
ritid). Histologicky charakteristickym nélezem jsou
lymfoidni folikuly, které se zjiStuji jen vzécné v nor-
malni sliznici nebo v pfipadé zanétlivych zmén
v souvislosti s jinou pfi¢inou nez infekce H. pylori.
Lymfoidni folikuly se vyskytuji také u infikovanych
dospélych. Prekancerézni léze (atroficka gastriti-
da, intestinalni metaplazie) v zaludecni sliznici infi-
kovanych déti jsou v pediatrické populaci vzacné.
Stejné jako u dospélych je infekce H. pylori pro-
vazena zménami v proximalnim duodenu, které za-
hrnuji slizniéni zanét nebo pfitomnost ektopické
Zaludecni sliznice, jeZ slouzi jako misto bakteridlni
kolonizace. Peptické ulcerace se objevuji Castéji
u infikovanych déti se zalude¢ni metaplazii v du-
odenu nez u déti infikovanych bez ektopické Za-
ludecni sliznice.

Choroby vyvolané H. pylori
GIT

Choroby spojené s infekei H. pylori jsou shrnuty
v tabulce 1. Klinicky pribéh infekce je velmi varia-
bilni a je ovlivnén jak mikrobidlnimi, tak vlastnostmi
hostitelského organizmu. VSechny dlouhodobé di-
sledky nékazy H. pylori na lidsky organizmus zis-
kané v détském véku nejsou dosud znamy. Akutni
infekce zplsobuje pfechodnou pangastritidu s hy-
poaciditou a jen ojedinéle je diagnostikovana. Chro-
nickd gastritida se vyvine v podstaté u vSech trvale
kolonizovanych déti, ale u 80-90 % pacientt se ne-
objevi zadné symptomy. Bylo zjisténo, ze i u trvale
bezpfiznakovych infikovanych déti dochézi pro-
gresivné ke zhorSovani histologickych projevd v za-
ludecni sliznici. Charakter gastritidy koreluje s rizi-
kem rozvoje klinickych projevd, hlavné duodenal-
nich nebo zaludecnich viedl, slizniéni atrofie, in-
testindini metaplazie, Zaludeéniho MALT lymfomu
nebo adenokarcinomu zaludku. Pfedpoklada se, ze
lymfoidni folikuly jsou biologickym pfedstupném pro
vznik lymfom( Zaludeéni sliznice. H. pylori se pro-
kazuje v 95% u duodendlnich viedl a ve 25% u za-
ludecnich viedl. Viedovou chorobou gastroduode-
nélni tak v podstaté spliiuje kritéria infekCniho one-
mocnéni a eradikace H. pylori je v podstaté kauzalni
terapii. Od roku 1994 je oznaden Svétovou zdra-
votnickou organizaci (WHO) jako kancerogen . tfi-
dy. H. pylori je také davan do souvislosti s rGznymi

www.pediatriepropraxi.cz / PEDIATRIE PRO PRAXI

extra GIT symptomy. V soucasnosti neni zcela upl-
né a jednoznacné uzavfen vztah specifickych sym-
ptomd jako recidivujici bolesti bficha (RBB) a non-ul-
cerdzni dyspepsie (NUD) a H. pylori. Byl v8ak po-
tvrzen vztah mezi chronickou H. pylori infekci a si-
deropenickou anémii.

V détském véku jsou RBB jednim z nej¢astéj-
$ich problémd a jsou symptomem peptickych vie-
d0. Epigastrické bolesti bficha, dyskomfort ve vzta-
hu k jidlu a hlavné bolesti, pro které se dité vzbudi
v noci, jsou typické projevy viedové choroby. Ma-
Ze to byt ale také projev mnohem CastéjSich cho-
rob u déti jako NUD, RBB nebo jinych chorob po-
stihujicich horni ¢ast GIT (Crohnova nemoc, aler-
gickd gastritida, Ménétrierova nemoc). DalSi pro-
jevy peptickych vied(i mohou byt nechutenstvi,
nauzea, pocit pinosti, zvraceni, anémie, ubytek
hmotnosti, krvaceni do traviciho traktu. Role infek-
ce H. pylori u déti s RBB a NUD je jednim z nejdis-
kutovanéjSich témat, vysledky studii v détském vé-
ku jsou velmi odli$né a definitivni zavéry z hlediska
kauzalniho vztahu dosud nejsou dostupné. Je viak
zjevné, Ze vztah mezi bolestmi bficha a peptickymi
viedy existuje, ale neni zatim jasné, zda chronicka
gastritida H. pylori pozitivni zpUsobuje specifické
symptomy u déti. Bylo zjisténo, ze 57 % H. pylori
pozitivnich déti s peptickymi viedy mélo soucasné
zitivni rodinnd anamnéza chronické gastritidy ne-
bo peptického viedu by tedy méla upozornit Iékafe
na moznou infekci u ditéte s RBB.

H. pylori je déle spojovan se vznikem rakoviny
Zaludku a od roku 1994 je ozna¢en WHO jako kance-
rogen |. tfidy. Zalude&ni rakovina je u déti naprosto
neobvykla, bylo popséno jen nékolik desitek pfipadi
a dosud byl zjistén pouze jeden pfipad u ditéte pod
10 rokd. Vzacné se mize podilet na vzniku zaludec-
nich MALT lymfomd. Pfipady MALT lymfom0G u déti
dobfe reagovaly na eradikaéni lé¢bu. UvaZuje se ta-
ké o vztahu mezi infekci H. pylori a Ménétrierovou

Tabulka 2. Diagnostické metody stanoveni
infekce H. pylori

Neinvazivni

* sérologie (ELISA, Westernblot)

*moc (IgG)

* sliny (IgG)

« dechovy test (13-C)

« antigen H. pylori ve stolici
polyklonalni protilatky
monoklondlni protilatky

Invazivni

* ureazovy test

* histologie (Giemsa, Warthin-Starry, H&E)

* bakteriologie

*PCR

* FISH (fluorescein in-situ hybridization)
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chorobou (hyperplastické gastropatie) s obrovskymi
Zalude¢nimi fasami.

Extra-GIT symptomy

Muze se jednat o sideropenickou anémii i bez
soucasného krvaceni do traviciho traktu a idiopatic-
kou trombopenickou purpurou (ITP). Dal$i extra GIT
choroby, u kterych se pfedpoklada plsobeni infekce
H. pylori, ale zatim bez pfesvédcivych prikazd: di-
abetes mellitus, kozni choroby rizného charakteru
(rosacea, urtica, alopecia areata), onemocnéni kar-
diovaskularniho systému, Raynaud(iv fenomén, syn-
drom n&hlého Umrti kojence, neurologické choroby
(migréna), autoimunitni thyroiditida a hepatitida, idi-
opatické stfevni zanéty (idiopatickd prokokolitida,
Crohnova choroba), Henoch-Schénleinova purpura,
angioedém, atrézie ZluCovych cest, alergie, malnu-
trice, rlistova retardace a recidivujici respiraéni in-
fekty (otitis media).

H. pylori a GERD

Vztah mezi GERD a infekci H. pylori nebyl do-
sud uspokojivé uzavfen. Bylo zjisténo, ze eradikace
H. pylori neni spojena se zvySenou frekvenci re-
fluxnich symptom0. V jiné retrospektivni studii bylo
uzavieno, Ze eradikaéni terapie u neurologicky po-
stizenych déti pravdépodobné nezpisobuje vznik
peptické ezofagitidy. V dalSi studii bylo zjisténo, ze
astmatické déti s H. pylori infekci netrpi tak ¢asto ezo-
fagitidou.

Praktické hledisko
diagnostiky infekce H. pylori

Soucasné obecné indikace pro stanoveni in-
fekce H. pylori a doporuéené diagnostické metody
vyplyvaji ze zavér( mezindrodnich pracovnich sku-
pin. Cilem je doporucit pro béznou klinickou praxi,
které déti by mély byt testovany a jakym zplisobem.
RBB a dalsi GIT symptomy jsou v détském véku vel-
mi Casté, prevalence H. pylori v rozvinutych zemich
je relativné nizka a pfi chybéni peptické ulcerace se
H. pylori povazuje v mensi mife za pfi¢inu obtizi. Je
tfeba zdlraznit, Ze H. pylori by se mél uvaZovat v di-
ferencidlni diagnostice dyspeptickych obtizi ditéte
az po vylouéeni vSech ostatnich pfi¢in a testovani
H. pylori by mélo byt sou¢asti komplexni vySetiovaci
strategie. Stanoveni infekce by mélo byt provede-
no pouze v pfipadé, ze uvazujeme o nasledné an-
tiinfekéni 1é¢bé. U déti by mélo byt provedeno en-
doskopické vySetfeni a stanoveni H. pylori v pfipadé
symptomu podezfelych z organického onemocnéni.
Hlavnim cilem vySetfovani by méla byt hlavné iden-
tifikace pficiny symptomd neZ pouze vlastni detekce
infekce. Uvazuje se o vySetfeni a 16¢bé rodinnych
¢lend u dfive infikovanych a tspé$né eradikovanych
déti. Tento postup se jevi jako logicky ospravediné-
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ny, jednoznacné v8ak neni potvrzeno, ze vySetfeni
a terapie H. pylori u pfislu$niku rodiny sniZi riziko re-
infekce u ditéte po Uspésné eradikaci.

H. pylori infekce mize byt diagnostikovana pfi-
mo invazivnimi metodami nebo nepfimo neinvaziv-
nimi testy. V détském véku je snaha pouzivat ne-
invazivni testy, které maji dostate¢nou vypovédni
hodnotu pro vyuziti v bézné klinické praxi.

Volba nejvhodnéjsi metody stanoveni infekce
H. pylori zévisi na klinickych okolnostech (tabul-
ka 2). VSechny soucasné dostupné diagnostické
moznosti maji svoje vyhody a nevyhody. Mize se
jednat o asymptomatické déti pfi epidemiologickych
studiich, déti s GIT obtizemi, netispésnou eradikacni
Iébou s nutnosti stanovit antibiotickou citlivost pred
opakovanim terapie. Mlze také jit o situaci, kdy se
snazime zjistit vztah mezi uréitymi symptomy a in-
fekci H. pylori.
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Invazivni testy

Testy invazivni (endoskopie s biopsii Zaludecni
sliznice, specialni barveni bioptickych vzorkd, ure-
azovy test ze Zalude¢ni sliznice, bakteriologie, PCR
reakce, fluoresceinové hybridizaéni testy-FISH)
diagnostikuji pfimo jak infekci, tak i sou¢asné orga-
nické onemocnéni vyvolané H. pylori. Pfimé metody
zlistavaji zlatym standardem diagnostiky. Bioptické
vzorky poskytuji spolehlivou diagnostiku infekce
H. pylori a sou¢asné umozni i histologické vySetfeni
ZaludeCni tkané (gastritidy, gastropatie). Bakteriolo-
gie s kultivaci mikroba ze zalude¢ni sliznice a sou-
Casné stanoveni citlivosti na antibiotika neni metoda
bézné rutinné pouzivana v klinické praxi na vSech
pracovistich, je naroéna na provedeni a je doporu-
¢ovéna pii selhani eradikacni terapie a stanoveni
antibiotické citlivosti. Uredzovy test stanovuje pfimo
aktivitu uredzy produkované H. pylori v Zalude¢ni
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sliznici, je soucasti bézného vySetfeni bioptickych
vzorkud. Vysledek se hodnoti podle barevné zmény
indikatoru po ulozeni vzorku Zaludeéni sliznice do
prostfedi s ureou. Metody PCR, molekularmé ge-
netické nebo imunologické metody slouzi k pfesné
identifikaci kmen( H. pylori a nejsou bézné prakticky
pouzivany.

Neinvazivni testy

Dechovy test je spolehlivd metoda vhodnd k po-
¢ateCni diagnostice kolonizace Zaludecni sliznice
a sledovani Uspésnosti eradikacni IéCby. Test je za-
lozen na nepfimém stanoveni aktivity uredzy v za-
vislosti na infekci H. pylori v Zalude¢ni sliznici s vy-
sokou specificitou a senzitivitou. Po poZiti oznacené
urey (13-C) dochazi k hydrolyze a uvolnény CO, je
analyzovan ve vydechovaném vzduchu. Dechovy
test vyzaduje spolupraci ditéte, je pomérné spoleh-
livy u starSich déti.

Sérologické diagnostika (ELISA) je pomérné lev-
nd a Siroce pouzivand metoda v klinické praxi, i kdyz
v fadé aspektl kontroverzni. Vzhledem ke geogra-
fické odlidnosti H. pylori je nutnd mistni verifikace
sérologickych metod v détském véku. Westernblott
umoziuje presnéjsi stanoveni infekce a souCasné
ze identifikovat jednotlivé antigenni struktury (cagA,
vacA). Sérologické metody neumozriuji identifikovat
aktivni infekci ani nejsou vhodné ke kontrole Uspés-
nosti Ié¢by.

Stanoveni antigenu H. pylori ve stolici je velmi
slibnd neinvazivni metoda vhodna pravé pro dét-
skou populaci. Tento diagnosticky postup je vhodny
pro déti vSech vékovych skupin, ponévadz neni nut-
na spoluprace s pacientem a ukazuije se, ze je dob-
fe pouzitelny i pro déti pod 6 rokl. Stanoveni je za-
lozeno na metodé ELISA za pouziti polyklonalnich
nebo monoklondlnich protilatek. V sou¢asnosti se
dava obecné prednost novym generacim testl vy-
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uzivajicich monoklonalni protilatky. Tyto testy byly
v Evropé jiz obecné doporuceny jako souéést stan-
dardnich vySetfovacich postupl u déti s podezfe-
nim na infekci H. pylori. Nade nedévno publikované
zku$enosti se stanovenim infekce H. pylori v Ceské
republice pomoci dostupného testu s monoklonal-
nimi protildtkami potvrdily pfesnost a spolehlivost
neinvazivni metody stanoveni H. pylori ve stolici
u déti (HpSTAR, DakoCytomation). Stanoveni an-
tigenu H. pylori ve stolici pomoci monoklonalnich
protilatek je velmi pfesna jednoduchd metoda jak
pro primarni detekci infekce, tak pro monitorovani
Uspésnosti 1é¢by u déti s dyspeptickymi obtizemi.
Tento test jsme také pouZili v letech 2003-2005
v rozsahlé epidemiologické studii vyskytu H. py-
lori v détském véku (NI 7399-3/2003). Pro prak-
tické pouziti je k dispozici i novy rychlotest Rapid
HpSTAR (DakoCytomation) zalozeny také na mo-
noklonalnich protilatkach.

Terapie

Optimalni 1é¢ebné schéma v détské populaci
dosud nezname. Terapie je zalozena na skute¢nosti,
ze H. pylori mé vyznam v rozvoji a progresi chronické
gastritidy a patogenezi viedové choroby. Terapie by
méla byt podana pouze po pfesné diagnostice one-
mocnéni vyvolané H. pylori. Evropskd doporuceni
v tomto pfipadé indikuiji eradika¢ni 1é¢bu pouze u bi-
opticky prokdzané aktivni H. pylori — pozitivni chro-
nické gastritidy s klinickymi projevy. Lé¢ba neni vie-
obecné indikovana pfi chybéni aktivni infekce nebo
klinické symptomatologie. Za prokazanou aktivni in-
fekci se povazuje bud pfimy histologicky, nebo bak-
teriologicky prukaz. Obecné je doporucovana era-
dikace v détském véku u peptickych viedd a MALT
lymfomd H. pylori pozitivnich. Endoskopické vy-
Setfeni s odbérem bioptickych vzorkd je nezbytné
provést u vSech déti, u kterych je zamyslena te-

rapie. U déti s dyspeptickymi symptomy jsme pro-
kazali H. pylori infekci asi v 25% vzorku déti, které
se podrobily endoskopii horni &asti traviciho traktu.
Lécba je také doporuCovana u déti s nékterymi ex-
tra GIT symptomy (sideropenicka anémie, urtica, an-
gioedém). Potencidlnimi kandidaty terapie jsou da-
le infikované déti s rodinnou anamnézou Zaludeéni
rakoviny. Na zakladé soucasnych znalosti neni in-
dikovana Ié¢ba vSech déti s infekci H. pylori jako
prevence malignity nebo dalsich komplikaci v bu-
doucnosti. Ockovani proti H. pylori bylo pomémé
Uspésné u zvifat, ale pouziti u ¢lovéka je zatim ob-
tizné a nebylo dosud zavedeno do klinické praxe.
Soucasné doporucend Iéebna schémata u déti se
obecné skladaji z blokatoru protonové pumpy v kom-
binaci s antibiotiky (klarithromycin, amoxycillin, me-
tronidazol). Nejpouzivanéjsi v Evropé je schéma za-
lozené na trojkombinaci antisekre¢niho Iéku (ome-
prazol, lansoprazol) (1-2mg/kg/den) s dvéma anti-
biotiky, (klarithromycin (15mg/kg/den) a amoxycilin
(50mg/kg/den)) rozdélené do dvou dennich davek
a podavani 7 dni. V soucasnosti je praktickym pro-
blémem stoupajici rezistence na klarithromycin a vy-
bér 1kl pro sekunddarni eradikacni terapii po selhani
primarni eradikaéni [éCby. V klinickych studiich byla
jiz také prokazana ucinnost probiotik v terapii infekce
H. pylori u déti a dospélych.
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