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SOUHRN

Ambrozova M, Hrunka M, Jabandziev P. Malabsorpéni syndromy

Malabsorpéni syndromy predstavuji rozsdhlou skupinu onemocnéni, pro kterd je typicka porucha intraluminal-
niho traveni ¢ vstfebavani Zivin. Klinicky se manifestuji jako prdjem, steatorea, nadymani anebo neprospivani.
Nékteré jednotky mohou byt doprovazeny i specifickymi pfiznaky, jako jsou napf. otoky, palickovité prsty a peri-
analni exantém. Clanek ma za cil na zakladé recentnich poznatkd malabsorpéni syndromy prehledné klasifikovat
a shrnout jejich etiologii, etiopatogenezi a klinickou manifestaci. Nedilnou soudasti textu je rovnéz pfiblizeni
aktuadlnich diagnostickych a lécebnych postupt. V souladu se zamérenim rubriky budou diskutovany zejména
nozologické jednotky s &ast&jsim vyskytem. Vzacnéjéi choroby (napf. malabsorpce pFi reakci §tépu proti hostiteli)
budou zminény jen okrajové a ¢tenafi budou poskytnuty recentni zdroje s podrobnéjsimi informacemi.

Kli¢ova slova: malabsorpéni syndrom, chronicka cholestaza, exokrinni pankreatickd insuficience, celiakie, exsuda-
tivni enteropatie, deficit laktazy, syndrom kratkého stfeva, bakterialni pferstani.

SUMMARY

Ambrozova M, Hrunka M, Jabandziev P. Malabsorption syndromes

Malabsorption syndromes represent a large group of diseases characterized by impaired intraluminal digestion
or nutrient absorption and typically manifest as diarrhea, steatorrhea, bloating and/or failure to thrive. Some
diseases may be accompanied by specific symptoms such as oedema, digital clubbing and perianal exanthema.
This article aims to classify malabsorption syndromes based on recent findings and summarize their etiology,
etiopathogenesis and clinical manifestation. We review current diagnostic and therapeutic approaches. In accord-
ance with the section in which the text will be published, frequent nosological entities will be discussed. Rarer
diseases (such as malabsorption due to graft versus host disease) will be mentioned briefly, we direct readers to
relevant and detailed sources.

Key words: malabsorption syndrome, chronic cholestasis, exocrine pancreatic insufficiency, celiac disease, pro-
tein-losing enteropathy, lactase deficiency, short bowel syndrome, small intestinal bacterial overgrowth.
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Malabsorpéni syndrom (MAS) je definovan jako soubor pri-
znakt doprovazejici fadu onemocnéni, u nichz je pritom-
na porucha intraluminalniho traveni (maldigesce) nebo
vstiebavani zivin (malabsorpce).(~ Tato definice se odlisuje
od diive uzivaného pristupu, ktery MAS definoval jako sou-
bor priznak, ktery se vyskytuje u onemocnéni, pri nichz je
v travicim ustroji pritomna porucha jedné nebo nékolika
funkei, tj. traveni, vstiebavani, sekrece a motility.) V nagem
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textu vychazime z novéjsi definice, o kterou opirame i klasi-
fikaci MAS.

MAS predstavuji onemocnéni postihujici tenké stievo,
pankreas, jatra, biliarni trakt anebo Zaludek a mohou mit
projevy gastrointestinalni i extraintestinalni. Jejich dusled-
kem je neschopnost stievni sliznice absorbovat jeden nebo
vice nutrienttt. MAS je klinickou diagn6zou, malabsorpce je
patofyziologicky déj vedouci k MAS.



Tab. 1: Klinickd manifestace malabsorpéniho syndromu, upraveno
podle(*

Prijem

Steatorea

Nadymani, abdominalni diskomfort

Neprospivani, ztrata télesné hmotnosti

Ztrata svalové hmoty, ztrata podkoZniho tuku, zvyraznéni koZnich fas

Opozdéna puberta

Do klinického obrazu MAS (tab. 1) patfi zejména pri-
jem, steatorea a nadymani. Steatorea je definovana jako
mastnd, mazlava, kasovitd a objemna stolice Sedé barvy
s pronikavym zapachem.*» Dale se MAS muZe projevit
neprospivanim, ztratou télesné hmotnosti anebo opozdé-
nou pubertou. V ptipadé dlouhotrvajici malabsorpce muze
byt vysledkem ristova retardace (napriklad pri pozdné
diagnostikované celiakii), defekty skloviny a osteoporéza
(jako nasledek malabsorpce vapniku a vitaminu D) nebo
koagulopatie (jako nasledek malabsorpce vitaminu K).®
Specifické doprovodné priznaky jako napi. edémy, pali¢ko-
vité prsty, perianalni exantém nebo typicka stigmatizace
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v obli¢eji mohou vést ke konkrétni diagnéze (exsudativ-
ni enteropatie, cystickd fibroza, malabsorpce sacharidi
¢i acrodermatitis enteropathica, Johansonuv—Blizzardav
syndrom a dalsi).®

Z patofyziologického hlediska mtize byt malabsorpce
zpusobena bud poruchou intraluminalniho traveni (maldi-
gesce), anebo poruchou vstfebavani Zivin pres sliznici ten-
kého stieva (malabsorpce) — viz tab. 2.

Déle délime MAS na generalizované, kdy dochazi k mal-
absorpci vSech Zivin, a na selektivni, které se tykaji pouze
urcitych slozek stravy. MAS je také mozné rozdélit na pri-
marni a sekundarni. U primarnich MAS je defekt lokalizova-
ny primo v enterocytu, jako je tomu u celiakie a Whippleovy
nemoci. K sekundarnim MAS pak fadime vSechna ostatni
onemocnéni s pfiznaky malabsorpce.®

PORUCHA INTRALUMINALNI FAZE TRAVENI

Porucha intraluminalniho traveni patfi mezi sekundarni
MAS. Mezi jeji pri¢iny radime chronickou cholestazu, exo-
krinni insuficienci pankreatu a abnormalné nizké pH zalud-
ku.®

Tab. 2: Klasifikace malabsorpéniho syndromu z patofyziologického hlediska, upraveno podle*

Porucha intraluminalniho traveni

Chronicka cholestaza

Exokrinni pankreaticka insuficience

Stav po operaci zaludku
Porucha vstfebavani pres sliznici tenkého stieva

Porucha slizni¢niho epitelu Celiakie

Whippleova nemoc

Stfevni enzymopatie

Transportni defekty

Vrozené intestinalni slizni¢ni defekty

Eozinofilni enteropatie

Potravinové alergie

Polékové poskozeni enterocytl

Tropicka sprue

Exsudativni enteropatie

Syndrom kréatkého stfeva

Infekce parazity

Bakterialni prerdstani

Enteropatie pfi imunodeficienci

Autoimunitni enteropatie

Zanétlivd onemocnéni tenkého stfeva

Malnutrice

Endokrinni onemocnéni (hypertyreéza, hypokortikalismus)

Poskozeni tenkého stfeva chemickymi a fyzikalnimi vlivy (cytostatika, ionizaéni zaFeni)

Systémova onemocnéni s postiZzenim tenkého stfeva (amyloidéza, T-lymfom)
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Chronicka cholestiza

Chronicka cholestaza u déti vznika napr. na podkladé biliar-
ni atrezie, Alagillova syndromu anebo primarni sklerozujici
cholangitidy. Dlouhotrvajici cholestdza zpusobuje maldi-
gesci tuktl — tuky nejsou dostate¢né emulzifikovany, coz ma
za nasledek malabsorpci mastnych kyselin s dlouhym retéz-
cem. Ty se dostavaji poté ve vysoké koncentraci do tlustého
stieva, kde podléhaji bakterialnimu metabolismu,® coz se
klinicky projevi plynatosti, meteorismem a dal$imi priznaky
MAS.

Exokrinni pankreaticka insuficience

Exokrinni pankreatickd insuficience (EPI) rovnéz vede
k maldigesci tukt. Dochazi k ni na podkladé nedostate¢né
hydrolyzy triglyceridit lipAzou. Vyznamny je pokles lipazy
pod 10 %.® Dalsim etiopatogenetickym mechanismem, kte-
ry se s predchazejicim muZe kombinovat, je nedostateéna
sekrece bikarbonatu do pankreatické stavy vedouci ke sni-
zeni intraluminalniho pH.® Cysticka fibréza je nejcastéjsi
pri¢inou EPI u déti,” mezi dalsi pri¢iny patti chronicka pan-
kreatitida nebo Shwachmantv-Diamonduav syndrom.®

Abnormalné nizké zaludeéni pH

Abnormalné nizké zaludeéni pH (pod 4), vznikajici napt.
po resekénich operacich Zaludku, vede k inaktivaci pan-
kreatické lipazy v proximalni ¢asti tenkého streva a k vyraz-
né zrychlené pasazi traveniny tenkym stfevem, a tim padem
nedostate¢né absorpci zivin.©

PORUCHA ABSORPCE ZIVIN PRES SLIZNICI
TENKEHO STREVA

Celiakie (gluten senzitivni enteropatie)

Celiakie je celozivotni imunitné zprostiedkované systémové
onemocnéni tenkého streva zptisobené senzitivitou k pse-
niénému glutenu a pribuznym prolamintim Zita a jeémene
u geneticky predisponovanych jedincti.®® Klinicky obraz
muze byt riznorody (viz niZze). Charakteristicka je pozitivi-
ta protilatek specifickych pro celiakii, pfitomnost HLA-DQ2
nebo HLA-DQS8 haplotypu a poskozeni sliznice tenkého stre-
va (enteropatie). Lepek (a pribuzné prolaminy) je v nejvét-
$im mnozstvi obsazen v psenici a dale v Zité, jeémenu a ovsu.
Obsah prolamina v ovsu je v porovnani s ostatnimi obilo-
vinami mensi a také jsou méné imunogenni, priblizné 95 %
pacientt s celiakii oves snasi. Nicméné oves je ¢asto konta-
minovan primési jinych obilovin (nejéastéji je¢mene).®

V Ceské republice se prevalence celiakie predpokla-
da mezi 1: 200 az 1: 250, divky jsou postiZzeny 2x Castéji
nez chlapci.’® Etiopatogeneticky se uplatnuji dva zaklad-
ni faktory, a to geneticka predispozice a expozice glutenu.
Celiakie je spojena s geny koédujicimi HLA antigeny II. tridy
DQ2 aDQ8, které ma 35-40 % bézné populace, celiakii vSak
onemocni pouze priblizné 1% populace.!® Ztrata imunitni
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Tab. 3: Gastrointestinalni projevy celiakie, upraveno podle(*°1)

Bolesti bficha

Steatorea

Prdjem

Zacpa

Zvraceni

Nechutenstvi

tolerance ke gliadinu a dal$im prolamintum vede k tomu,
7e enzym tkanova transglutaminaza je identifikovan jako
antigen, coZz ma za nasledek tvorbu protilatek proti tkano-
vé transglutaminaze (anti-TG) a gliadinu a dale vznik au-
toimunitni reakce, ktera poskozuje stfevni sliznici a vede
ke vzniku MAS.©®10

Historicky se klinick4 manifestace celiakie déli na formu
klasickou a neklasickou. Klasicka forma celiakie se mani-
festuje obvykle mezi 6. mésicem az 2. rokem — po zavedeni
lepku do jidelni¢ku."? Jsou pro ni typické gastrointestinalni
symptomy (tab. 3). Déti jsou mrzuté, prestanou prospivat
na hmotnosti, dochazi k opozdéni ristu. U kojenctt a bato-
lat je typické velké bricho kontrastujici s jinak povsechnou
hypotrofii. Pokud neni diagn6za stanovena v¢as, miize dojit
k tézké malnutrici.

Neklasicka forma celiakie se manifestuje u starsich
déti a adolescentt extraintestindlnimi symptomy (tab. 4).
V dnesni dobé je ¢astéjsi nez forma klasicka.(® Casto jedi-
nym a jednim z nejéastéjsich extraintestinalnich projevu je
sideropenicka anemie nereagujici na feroterapii.®?

Tab. 4: Extraintestinalni symptomy celiakie, upraveno podle(*2.1)

Hematologické
projevy
Skeletalni projevy

Sideropenicka anemie

Osteopenie

Castéjéi zlomeniny

Artralgie

Celkové projevy Neprospivani

Véhovy Gbytek

Zpomaleni ristové rychlosti aZ zastava rdstu

Porucha pubertalni-
ho zrani

Opozdéni puberty

Amenorea

Kozni a slizniéni Dermatitis herpetiformis Duhring

projevy

Rekurentni aftézni stomatitis

Neurologické projevy Bolesti hlavy

Cerebelarni ataxie

Hypotonie

Poruchy uéeni

Deprese

Dalsi projevy Zvysené jaterni testy

Chronicka gnava



Tab. 5: Onemocnéni asociovana s celiakii, upraveno podle(®'0

Diabetes mellitus 1. typu

Autoimunitni tyreoiditida

Autoimunitni hepatitida

Deficit sérového IgA

IgA nefropatie

Downayv syndrom

Turnerv syndrom

Juvenilni idiopaticka artritida

U pacientti s celiakii je popisovana zvySend incidence
nékterych onemocnéni. Jedna se o tzv. pridruzena (asocio-
vand) onemocnéni (tab. 5), jejichZ projevy mohou prekryvat
projevy celiakie.®1® Tato onemocnéni se u osob s celiakii
vyskytuji az 10x ¢astéji nez ve zdravé populaci. Prevalence
pridruzenych onemocnéni je u déti s celiakii az 20,7 %, u do-
spélych az 30,1 %, coz je vysvétlovano delsi expozici lep-
ku. U pacienttt s celiakii, ktefi dodrzuji bezlepkovou dietu,
je riziko vzniku pfidruzenych onemocnéni vyrazné mensi.(®

Dle doporuceni Evropské spole¢nosti pro détskou gast-
roenterologii, hepatologii a vyzivu (ESPGHAN) bychom méli
na celiakii pomyslet u déti trpicich priznaky uvedenymi v tab.
4 au asociovanych onemocnéni uvedenych v tab. 5. Selektivni
screening je pak indikovan u téchto pacientt a u prvostuprio-
vych pribuznych pacientt s jiz potvrzenou celiakii.®

Klinické podezFeni na celiakii
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Diagnosticky postup ke stanoveni diagnézy celiakie pro-
sel v roce 2020 zasadni zménou, podrobné viz obr. 1. V pri-
padé jasné pozitivity protilatek anti-TG IgA (10x nad normu)
ze dvou vzorku krve, pozitivity protilatek proti endomysiu
(EMA) ve tridé IgA a vylouceni IgA deficitu, lze diagnézu
celiakie stanovit bez diagnostické biopsie z duodena — tzv.
non-biopsy postup. V ostatnich pripadech (elevace anti-TG
méné nez 10x nad normu, deficit IgA atd.) je indikovana dia-
gnosticka biopsie z duodena, tj. odbér vzorki z duodena
pri ezofagogastroduodenoskopii. Bioptat je hodnocen po-
dle Marshovy—Oberhuberovy klasifikace,"” ktera posuzuje
zmény sliznice tenkého streva (atrofie klku, hyperplazie
krypt a infiltrace sliznice intraepitelialnimi lymfocyty), ce-
liakie je diagnostikovana od 2. stupné Marshovy—Oberhu-
berovy klasifikace.!?

Kauzalni lé¢bou celiakie je celoZivotni bezlepkova dieta —
tj. vylouceni potravin a napoja z p$enice, Zita a je¢mene. Co
se ovsu tyce, tak ten je mozné po dosazeni remise postupné
zavadét za soucasné klinické a laboratorni kontroly. Oves
ale nesmi byt kontaminovany jinymi obilovinami obsahuji-
cimi lepek, proto na trhu v CR bézné dostupny oves nelze
doporudit jako soucast bezlepkové diety.® Vzhledem k ¢as-
tému sekundarnimu deficitu disacharidaz néktefi pacienti
netoleruji v inicidlni fazi 1é¢by mlééné vyrobky s obsahem
lakt6zy. PribliZzné jeden mésic po zahdjeni bezlepkové diety
dochazi k tapravé deficitu laktazy a k obnoveni tolerance
mléénych vyrobki.*® Cca 6 mésicti po zavedeni bezlepkové
diety dochazi k normalizaci sliznice tenkého stieva.®

Screening u rizikovych skupin

Vysetteni celkové hladiny IgA a stanoveni anti-TG ve tFidé IgA I

IgA v normé
Negativni anti-TG IgA

IgA v normé
Pozitivni anti-TG IgA

| IgA<0,2 g/I |

Y e

Stanoveni anti-TG ve tFidé IgG |

v
_ Anti-TG IgA < 10x norma | Anti-TG IgA > 10x norma I
Y Y v

Opétovné stanoveni anti-TG IgA
Stanoveni EMA IgA

Opétovné stanoveni anti-TG IgA
Stanoveni EMA IgA

v

Anti-TG IgA < 10x
Pozitivita EMA IgA

v

Anti-TG IgA > 10x
Pozitivita EMA IgA

o

Obr. 1: Diagnostika celiakie u déti, upraveno podle(®'°12

IgA — imunoglobulin A, anti-TG — protilatky proti tkdfové transglutamindze, EMA — protilatky proti endomysiu.
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Tab. 6: Etiopatogeneze exsudativni enteropatie, upraveno podle(*'%

Abnormalni funkce lymfatického systému

Primarni stfevni lymfangiektazie

Sekundarni stfevni lymfangiektazie

Konstriktivni perikarditida

Méstnavé srdeéni selhani

Kardiomyopatie

Stav po Fontanové operaci

Obstrukce lymfatik

Poskozeni sliznice tenkého stieva Celiakie

Infekce

Salmonella, Shigella, Campylobacter, Clostridium difficile

Giardia intestinalis

Rotavirus

Nespecifické stfevni zanéty

Henochova—Schénleinova purpura

Eozinofilni gastroenteritida

Potravinové alergie

Nekrotizujici enterokolitida

Malignity gastrointestinalniho traktu

Ménétrierova nemoc

NSAID enteropatie

Obavanou, le¢ raritni inicidlni manifestaci celiakie muze
byt celiakalni krize, ktera se mtize rozvinout zejména u ko-
jenctt a batolat. Ta se vyznaduje metabolickym rozvratem
a dehydrataci.*'® Pacienti v celiakalni krizi vyzaduji hospi-
talizaci se zavedenim infuzni terapie, eventualné je mozné
kratkodobé podavat parenteralni vyzivu a kortikoidy (per os
¢i intraven6zné).®

Exsudativni enteropatie

Exsudativni enteropatie (EE) predstavuji skupinu vzac-
nych onemocnéni, u kterych dochazi ke ztraté proteinu
do traviciho traktu kvali poruseni integrity sliznice ten-
kého stieva.® Kromé klinického obrazu MAS se objevuji
otoky a hypoproteinemie (vzhledem k dlouhému poloca-
su eliminace se nejéastéji jedna o hypoalbuminemii). EE
vznika na podkladé dvou rtznych etiopatogenetickych
mechanism® — abnormalni funkce lymfatického systému
vedouci ke ztratdm lymfy bohaté na proteiny nebo posko-
zeni sliznice tenkého stieva, které vede ke zvyseni sliznic-
ni propustnosti,® viz tab. 6. Podrobnéjsi informace jsou
nad radmec tohoto textu.

Stfevni enzymopatie

Strevni enzymopatie patfi mezi selektivni MAS a jsou zpu-
sobeny deficitem enzym karta¢ového lemu — tzv. disachari-
daz. Tento deficit muze vzniknout na podkladé genetického
defektu, ktery ma za nasledek sniZzenou ¢i zcela vymizelou
aktivitu jednoho ¢i dvou enzymu karta¢ového lemu, nebo je
deficit sekundarni pri tézkém poskozeni sliznice tenkého
stireva.®¥
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Funkei disacharidaz je hydrolyza oligosacharid. Pti chy-
béjici ¢i nedostate¢né funkci téchto enzymu se nerozsté-
pené oligosacharidy dostavaji do tlustého stieva, kde jsou
fermentovany stfevnimi bakteriemi, které produkuji orga-
nické kyseliny, methan a H,.*'>!® Nadmérna produkce plynti
zpusobuje abdominalni diskomfort, organické kyseliny zpti-
sobuji osmoticky prijem.*® V klinickém obrazu dominuji,
mimo jiz zminéné, vodnaté kyselé prijmy, nadymani a bo-
lesti bricha.!»

Nejcastéjsim zastupcem této skupiny chorob je deficit
laktazy.® Existuje nékolik typti tohoto onemocnéni. Konge-
nitalni deficit laktazy (AR dédi¢nost) je velmi vzacny, k ma-
nifestaci symptomu dochazi po expozicilaktézou v mléku, tj.
jiz pri prvnim podani materského mléka nebo umélé mlécné
formule s obsahem lakt6zy.®) Primarni hypolaktazie dospé-
lého typu (adultni hypolaktazie, AR dédi¢nost) je zptisobe-
na fyziologickym, postupnym snizovanim aktivity laktazy
po odstaveni ditéte od matetfského mléka ¢i umélé mlééné
formule. Laktaza dosahuje maximalni aktivity kolem 3. roku
zivota, nasledné se jeji aktivita postupné snizuje. Velmi ¢as-
té je adultni hypolaktazie u Afroameri¢ant a Asiata (az 75—
90 %, nékteré zdroje uvadéji az 100 %), kdezto v kavkazské
populaci byva méné ¢asta (40 %).059 U nedonosenych déti
byva pritomny prechodny deficit laktazy vzhledem k relativ-
né nizké aktivité laktazy az do 36. tydne gestace.®

Sekundarni lakt6zova intolerance je mnohem c¢astéjsi
nez vrozeny deficit laktazy a vznika pti poskozeni sliznice
tenkého streva (napft. u akutni gastroenteritidy, chronickych
prijmovych onemocnéni, Crohnovy nemoci, celiakie, potra-
vinové alergie, eozinofilni gastroenteropatie atd.). Byva vét-
$inou prechodna a po zhojeni sliznice dochazi ke spontanni
Gpraveé.®



vryve

Tab. 7: P¥i¢iny syndromu kratkého stieva u déti, upraveno podle(

Vrozené vyvojové vady Syndrom vrozeného kratkého stfeva

a onemocnéni GIT

Mnohodetné atrezie GIT

Gastroschiza

Hirschprungova nemoc

vrve

Ziskané pficiny Nekrotizujici enterokolitida

Volvulus

Mekoniova peritonitida

Crohnova nemoc

Polytrauma

Stavy vedouci k zaloZeni jejunostomie

Deficit laktazy lze stanovit bud pomoci dechového testu,
nebo stanovenim aktivity laktazy z bioptatu sliznice tenké-
ho stiteva.® Tento postup nicméné neni nezbytny, diagnézu
I1ze potvrdit elimina¢né-expozi¢nim testem.®

Lécba spociva v bezlaktézové dieté. U kojenctt vyuzivame
specialnich formuli (napt. s6jové formule), u starsich déti je
doporué¢eno mléko s nizkym obsahem laktézy. Jogurty s ob-
sahem Zivych kultur bakterii, které produkuji laktazu, byva-
ji dobf‘e snaseny vétsinou pacientit."? Pfi omezeném piijmu
mléénych vyrobk je vzdy tieba substituovat vapnik.®

Syndrom kratkého stfeva

Syndrom kratkého streva vznika dtsledkem redukce funk-
¢ni plochy streva pod minimum schopné zajistit nutri¢ni
potieby organismu.®® Nejcastéji je sekundarni kvili resekei
rozsahlé ¢asti tenkého streva, typicky pri nekrotizujici ente-
rokolitidé.!® Zcela vyjimeéné se jedna o vrozené kratké stie-
vo.04189) Rozdéleni pri¢in vedoucich k syndromu kratkého
stieva je shrnuto v tab. 7.

Zpocatku lécba spociva v hrazeni ztrat tekutin a elekt-
rolytti. Dtlezitou roli ma parenteralni vyziva.4®® Syndrom
kratkého streva je v pediatrii nejéastéjsi indikaci k dlouho-
dobé a domaci parenteralni vyzivé.® V indikovanych pripa-
dech lze vyuzit 1é¢iva podporujiciho stfevni adaptaci (tedu-
glutid).0-22

Infekce parazity

Z parazitarnich infekci byva nejcastéji pri¢inou sekundarni-
ho MAS u imunokompetentnich i imunokompromitovanych
jedincti infekce Giardia intestinalis.® Klinicky se projevuje
chronickym priajmem. Priikaz Giardia intestinalis ze stolice
muze byt obtizny, v nékterych pfipadech je nutné pristoupit
k odbéru aspiratu z duodena k pritkazu trofozoit.?¥ V 1é¢-
bé se uplatnuje antibioticka terapie metronidazolem per os.

Bakterialni prerdstani

Bakterialni prerustani (small intestinal bacterial over-
growth, SIBO) je definovano jako kolonizace tenkého sti‘e-
va bakteriemi, které bézné nachazime ve strevé tlustém.
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Nejcéastéji se jedna o bakterie koliformni, ev. o saprofyty
dutiny tstni.® Tenké stievo neni fyziologicky témito bak-
teriemi ve vétsi mire osidleno.® SIBO je nasledkem stavii,
které ovliviiuji antimikrobialni ochranné mechanismy gas-
trointestinalniho traktu (GIT). Jedna se o stavy spojené s al-
teraci pH zaludku (napt. nasledkem dlouhodobého uzivani
inhibitoru protonové pumpy), EPI nebo poruchou motility
tenkého stieva.® Dal$im rizikovym faktorem jsou zménéné
anatomické poméry GIT (napt. divertikly, striktury, mezi-
klickové pistéle, resekcee ileocékalni chlopné),® prematuri-
ta, imunodeficit a malnutrice.®

SIBO vede k maldigesci tukt a steatoree. Etiopatogenetic-
kym podkladem je dekonjugace zluéovych soli bakteriemi.®
Nadmérna produkee d-laktatu (izomeru l-laktatu) koliform-
nimi bakteriemi miiZze vést k neurologické symptomatologii
a d-laktatové acidoze.®® Klinickou manifestaci byvaji chro-
nické bolesti bicha, nadymani, prijem ¢i steatorea.

Terapeuticky postup spociva v odstranéni pri¢iny SIBO,
pokud to 1ze, a v1é¢bé antibiotiky. Mezi nejéastéji pouzivana
antibiotika patii metronidazol® nebo rifaximin.®>

Malabsorpce pfi imunodeficienci

Malabsorpce mtize doprovazet primarni i sekundarni imuno-
deficity. Az 50 % pacienti s primarnim imunodeficitem (deficit
IgA, agamaglobulinemie, bézny variabilni imunodeficit, tézky
kombinovany imunodeficit a dalsi) ma néjaké postizeni GIT.
Dtwvodem je vysoky obsah lymfatické tkané ve strevée, ktera je
priimunodeficitu dysfunkéni.® Déti mohou neprospivat nebo
trpi chronickym prijmem. Malabsorpce muze vznikat u pa-
cientlt s imunodeficitem i sekundarné jako dtisledek infekéni
komplikace béznymi patogeny ¢i oportunnimi mikroorganis-
my (napft. Cryptosporidium parvum).®

Malabsorpce projevujici se jako zavazné sekre¢ni prijmy
doprovazi nemoc z reakce $tépu proti hostiteli (graft versus
host disease).*?® Podkladem je imunitné zprostredkované
poskozeni strfevni sliznice s nedostate¢nou resorpci vody,
sacharid, proteint a Zlu¢ovych kyselin.?® Léc¢ba je obtizna,
Casto se vyuzivaji kortikosteroidy.®®

ZAVER

Malabsorp¢ni syndromy piedstavuji rozmanitou skupinu
onemocnéni s velmi raznorodou manifestaci. Typické pro-
jevy MAS, jako jsou prujmy, neprospivani ¢i steatorea, by
mély kazdého pediatra pfimét k zamysleni nad velmi $iro-
kou diferencialni diagnostikou. Zakladnim pilifem diagnos-
tického algoritmu MAS je dasledna anamnéza, podrobné
fyzikalni vysetfeni véetné analyzy antropometrickych para-
metru pacienta a komplexni hematologické, biochemické ¢i
mikrobiologické laboratorni vysetteni. Neziidka mohou byt
napomocné i zobrazovaci metody ¢i endoskopické vysetieni
GIT. Ve vybranych situacich je nutné i genetické vySetieni
¢i spoluprace s jinymi odborniky. S chorobami z této skupi-
ny se setkava kazdy pediatr at uz v primarni, ¢i nemocnic-
ni péc¢i témér na denni bazi, proto je diikkladna znalost této
problematiky pro klinickou praxi velice dtleZita. |
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