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Sourhn

Melek J, Bělohlávková S, Látalová V, Pecl J, Štanclová M, Hradský O, Jabandžiev P, Karásková E, Schwarz J, 
Zimen M, Mečiarová V, Kamarádová K, Rozsívalová P, Bronský J. Doporučení Sekce dětské gastroenterologie 
a výživy České pediatrické společnosti pro diagnostiku a léčbu eozinofilní ezofagitidy u dětí
Eozinofilní ezofagitida (EoE) je chronické, progredující, imunitně-mediované onemocnění s predominancí eozinofilů 
v sliznici jícnu (≥ 15 eozinofilů na zorné pole v nejméně jednom bioptickém vzorku) při absenci jiných příčin ezo-
fageální eozinofilie. Mužské pohlaví, atopie, anamnéza atrezie jícnu, pozitivní rodinná anamnéza jsou významnými 
rizikovými faktory rozvoje EoE. V osobní anamnéze dětí s EoE jsou často přítomny astma, alergická rýma, atopická 
dermatitida, potravinové alergie. Příznaky kojenců a mladších dětí bývají nespecifické (zvracení, odmítání stravy, 
neprospívání). U adolescentů jsou to obtížné polykání, uvízlé sousto jídla, pyróza a regurgitace. Včasné stanovení 
diagnózy může změnit průběh onemocnění a předejít rozvoji komplikací, zejména progresi fibrostenozujícího pro-
cesu. Klíčovým vyšetřením v diagnostice EoE je endoskopie s odběrem alespoň 6 vzorků ze dvou etáží jícnu (distální 
a proximální nebo střední) k histologickému vyšetření. Histologickým průkazem je nález ≥ 15 Eo/HPF (≥ 15 Eo / 
0,3 mm2; > 60 eozinofilů/mm2) v alespoň jednom vzorku sliznice jícnu. V léčbě jsou používány inhibitory protonové 
pumpy, topické kortikosteroidy nebo eliminační dieta. V případě refrakterních forem je možnost použití biologické 
léčby (dupilumab). Efektivní dlouhodobá léčba pravděpodobně snižuje rozvoj komplikací. Neléčená EoE vede vět-
šinou k perzistenci příznaků, zánětu, progresivní remodelaci jícnu a následně k fibróze jícnu s formováním striktur 
a porušenou funkcí jícnu, proto by měl být kladen důraz na včasné stanovení diagnózy. Každý pacient by měl být 
sledován dětským gastroenterologem a vyšetřen alergologem z důvodu časté koincidence EoE s jinými alergickými 
onemocněními. V případě eliminačních diet je vhodná spolupráce s nutričním terapeutem. EoE může mít negativní 
dopad na psychosociální složku života pacientů i jejich rodin. Řízené předání do péče gastroenterologa pro dospělé 
pomáhá ke zlepšení kontroly nad symptomy, adherenci k terapii i snížení akutních stavů pacienta.

Klíčová slova: děti, eozinofilní ezofagitida, doporučené postupy, diagnostika, terapie, komplikace, sledování

Summary 

Melek J, Bělohlávková S, Látalová V, Pecl J, Štanclová M, Hradský O, Jabandžiev P, Karásková E, Schwarz J, Zi-
men M, Mečiarová V, Kamarádová K, Rozsívalová P, Bronský J. Recommendations of the Working group for pae-
diatric gastroenterology hepatology and nutrition of the Czech Pediatric Society for the diagnosis and treatment of 
eosinophilic esophagitis in children
EoE (Eosinophilic Esophagitis) is a chronic, progressive, immune-mediated disease characterized by an eosinophil-
predominant infiltration of the esophageal mucosa (≥15 eosinophils per high-power field in at least one biopsy 
sample) in the absence of other causes of esophageal eosinophilia. Significant risk factors for the development of 
EoE include male gender, atopy, history of esophageal atresia, and a positive family history. In the personal medical 
history of children with EoE, conditions such as asthma, allergic rhinitis, atopic dermatitis, and food allergies are
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Metodika
Tato doporučení vznikla na  základě kombinace publiko-
vaných doporučení Britské gastroenterologické (BSG) 
a dětské gastroenterologické společnosti BSPGHAN,(1) dále 
Evropské společnosti pro dětskou gastroenterologii, hepa-
tologii a  výživu ESPGHAN,(2) doplněné o  recentní literární 
údaje. Korekce dokumentu byly provedeny za pomoci spo-
lečných schůzí a  internetovými komunikačními kanály. Fi-
nální verze byla revidována a  schválena celým autorským 
kolektivem. Doporučení byla maximálně adaptována pro 
použití v běžné klinické praxi.

1. Definice, epidemiologie, rizikové 
faktory

Definice

Eozinofilní ezofagitida (EoE) je chronické, progredující, imu-
nitně mediované, zánětlivé onemocnění jícnu s variabilními 

Tab. 1: Onemocnění spojená s jícnovou eozinofilií, upraveno podle Dellon(3)

eozinofilní ezofagitida infekce (viry, kvasinky)

refluxní onemocnění jícnu systémová onemocnění pojiva

achalazie jícnu a nemoci s dysmotilitou jícnu některé geneticky podmíněné choroby (např. Marfanův syndrom typ II, hyper-IgE syndrom)

Crohnova choroba autoimunitní choroby, vaskulitidy

hypereozinofilní syndrom léková hypersenzitivita, léky indukovaná ezofagitida

reakce štěpu proti hostiteli kožní onemocnění s postižením jícnu (pemfigus)

often present. Symptoms in infants and younger children tend to be nonspecific (vomiting, feeding refusal, failure to 
thrive). In adolescents, symptoms typically include dysphagia, food impaction, heartburn, and regurgitation. Early 
diagnosis can alter disease progression and prevent complications, particularly the progression of fibrotic and sten-
otic processes.

The key diagnostic procedure for EoE is endoscopy with the collection of at least six biopsies from two esophageal 
levels (distal and either proximal or middle) for histological examination. A histological diagnosis is confirmed by the 
presence of ≥15 eosinophils/HPF (≥15 eosinophils/0.3 mm²; >60 eosinophils/mm²) in at least one mucosal sample 
from the esophagus. Treatment options include proton pump inhibitors, topical corticosteroids, or an elimination 
diet. In cases of refractory forms, biologic therapy (such as dupilumab) may be used. Effective long-term treatment 
likely reduces the development of complications. Untreated EoE generally results in persistent symptoms, inflamma-
tion, progressive esophageal remodeling, and subsequent fibrosis with stricture formation and impaired esophageal 
function, making early diagnosis crucial.

Each patient should be monitored by a pediatric gastroenterologist and evaluated by an allergist due to the frequent 
coexistence of EoE with other allergic diseases. For elimination diets, collaboration with a nutritionist is advisable. 
EoE can have a negative impact on the psychosocial aspects of patients’ and families’ lives. A structured transition 
to adult gastroenterology care supports better symptom control, therapy adherence, and reduces acute conditions 
in patients.

Key words: children, eosinophilic esophagitis, guideline, diagnosis, therapy, complication, follow-up

klinickými projevy poruchy funkce jícnu s predominancí eo-
zinofilů v sliznici jícnu (≥ 15 eozinofilů na zorné pole velkého 
zvětšení v  nejméně jednom bioptickém vzorku) při absen-
ci jiných příčin ezofageální eozinofilie (tabulka 1). Patoge-
neticky se u  EoE uplatňují vlivy genetické, enviromentální 
a faktory nastavení imunitního systému.

Epidemiologie a rizikové faktory EoE
EoE se může vyskytovat v  jakémkoliv věku a  její incidence 
(6,6 : 100 000) i prevalence (34 : 100 000) postupně narůsta-
jí.(4) Riziko vzniku EoE se zvyšuje během dospívání a vrcho- 
lí v rané dospělosti. Medián začátku příznaků EoE u dětí je 
9,2 roku.(5) Chlapci bývají postiženi častěji než děvčata. Sou-
hrn rizikových faktorů rozvoje EoE je uvedený v  tabulce 2 
a nejčastějších komorbidit pacientů s EoE v tabulce 3. Přes-
tože jsou některé z uvedených faktorů preventabilní, zatím 
není dostatek důkazů pro použití specifických intervencí 
v rámci prevence rozvoje EoE.

Mužské pohlaví, atopie, anamnéza atrezie jícnu a pozitiv-
ní rodinná anamnéza EoE jsou nejdůležitějšími rizikovými 

Korespondující autor:
MUDr. Jan Melek
Dětská klinika, Lékařská fakulta v Hradci Králové
Fakultní nemocnice
Sokolská 581
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Jan.Melek@lfhk.cuni.cz
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faktory pro rozvoj EoE. V osobní anamnéze těchto dětí jsou 
často přítomny potravinové alergie, astma, atopický ekzém, 
alergická rýma. Může být přítomno sezónní zhoršení pro 
přítomnost senzibilizace k aeroalergenům.(6)

Vztah refluxního onemocnění jícnu a  EoE je považován 
za komplexní. Připouští se riziko rozvoje EoE při porušené 
slizniční bariéře na  základě refluxního onemocnění. A  na-
opak, dysmotilita a zvýšená senzitivita při zánětem změně-
né sliznici jícnu mohou přispět k rozvoji refluxního onemoc-
nění.(7)

Souhrn – Definice, epidemiologie a rizikové faktory
yy EoE je chronické, progredující, imunitně mediované 

onemocnění s predominancí eozinofilů v sliznici jícnu 
(≥ 15 eozinofilů na zorné pole velkého zvětšení v nej-
méně jednom bioptickém vzorku) při absenci jiných 
příčin ezofageální eozinofilie (tabulka 1).

yy Mužské pohlaví, atopie, anamnéza atrezie jícnu, pozi-
tivní rodinná anamnéza jsou významnými rizikovými 
faktory rozvoje EoE (tabulka 2).

yy V osobní anamnéze dětí s EoE jsou často přítomny ast-
ma, alergická rýma, atopická dermatitida, potravino-
vé alergie (tabulka 3).

yy Dosud neexistuje dostatek důkazu o  zavedení kon-
krétních opatření v rámci prevence rozvoje EoE.

2. Klinické příznaky a diagnostika

Klinické příznaky
Symptomy EoE jsou závislé na věku. U mladších dětí jsou ne-
specifické a častěji se objevují příznaky jako zvracení, nepro-
spívání a bolesti břicha. Bolesti břicha se objevují u mladších 

Tab. 2: Rizikové faktory eozinofilní ezofagitidy

Rizikový faktor Míra rizika (OR, odds ratio) Citace

Mužské pohlaví 2,0 (8)

Rodinný výskyt
yy sourozenci
yy dvojvaječná dvojčata
yy jednovaječná dvojčata

33
45

513
1263

(9)

Atrezie jícnu 444 (10–12)

Prenatální a perinatální faktory
yy horečka matky během těhotenství
yy předčasný porod
yy porod císařským řezem

3,2
1,5–2,9

1,8

(13)
(13,14)

(13)

Postnatální faktory
yy užití antibiotik
yy užití inhibitorů protonové pumpy (PPI)
yy zvíře v domácnosti

1,3–2,3
2,8–6,0*

0,6 – protektivní faktor

(13,14)
(13–15)

(13)

*většina citovaných prací uvádí možné zkreslení dat léčbou PPI při již skrytě probíhající nemoci

Tab. 3: Komorbidity a další asociované faktory pacientů s eozinofilní ezofagitidou (EoE)

Komorbidita, faktor % výskytu při EoE Citace

astma  48–60 (16,17)

alergická rýma  37–60 (16,17)

atopická dermatitida  18 (14,16)

porucha autistického spektra  7,5 (16)

potravinové alergie  – (18)

orální imunoterapie  2,7–5 (19–21)

senzibilizace na aeroalergeny  (6,22)

autoimunitní onemocnění celiakie 5,6 (16,23)

nespecifické střevní záněty 0,7

psoriáza 1,7

Hashimotova tyreoiditida 1,2

revmatoidní artritida 1

nemoci pojivové tkáně (např. Ehrlersův–Danlosův syndrom, Marfanův syndrom)  0,8–1,4 (16,23,24)
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dětí i adolescentů stejně často.(5) U adolescentů typicky bývá 
přítomna porucha polykání (bolestivé nebo problematické 
polykání, event. uvízlé sousto jídla, často s nutností akutní 
endoskopické extrakce), event. regurgitace či pyróza. Poma-
lé jezení, zapíjení jídla větším množstvím tekutin, vyhýbá-
ní se určitým jídlům, kašel při krmení a hematemeza patří 
mezi další obtíže naznačující možnost EoE.(1,2)

Včasné stanovení diagnózy
Aktuálně je podle evropského registru dětských pacientů 
s EoE prodleva od začátku příznaků ke stanovení diagnózy 
1,2 roku, delší doba byla pozorována u dětí < 6 let.(5) Z dat 
u  dětí v  ČR byla prodleva 3,5 roku.(25) Předpokládá se, že 
časná diagnostika a  adekvátní léčba může změnit průběh 
onemocnění a  předejít rozvoji dlouhodobých komplikací 
(zejména progresi fibrostenozujícího procesu).(26,27)

Diagnostická kritéria
Diagnostická kritéria EoE zahrnují symptomy jícnové dys-
funkce, průkaz ezofageální eozinofilie a absenci podezření 
na  jinou příčinu eozinofilní infiltrace jícnu (tab. 1).(3) Pato-
logický makroskopický endoskopický nález nemusí být pří-
tomen. Samotná přítomnost jícnové eozinofilie neznamená 
diagnózu EoE.

Endoskopické vyšetření (gastroskopie)
Klíčovým vyšetřením v diagnostice EoE je provedení endo-
skopického vyšetření jícnu (ezofagogastroskopie) s  odbě-
rem vzorků k histopatologickému vyšetření z jícnu.

Při endoskopickém vyšetření je vhodné zhodnotit tyto pa-
rametry: edém sliznice, bělavé exsudáty, brázdy, prstence, 
zúžení průměru jícnu a přítomnost striktur.(28) Bělavé exsu-
dáty bývají typické pro mladší věková období, prstence spíše 
pro adolescenty.(5) Ke  kvantifikaci endoskopického nálezu 
je možné použít validované skóre EREFS (Endoscopic Refe-
rence Score) (viz příloha 4).(29) Klinický přínos tohoto skó-
re zatím nebyl jednoznačně stanoven, nicméně vzhledem 

k jeho jednoduchosti předpokládáme, že bude mít i klinické 
využití.

Histologické vyšetření
Při endoskopii je indikován odběr minimálně ze dvou etáží 
jícnu (distální a proximální nebo střední část) celkem ales-
poň 6 bioptických vzorků se zaměřením na  lokality s vidi-
telnými zánětlivými změnami.(30,31) Při klinickém podezření 
na EoE musí být biopsie provedeny i v případě normálního 
endoskopického nálezu.(32)

Histologickým průkazem EoE je nález ≥ 15 eozinofilů na jed-
no zorné pole velkého zvětšení (HPF – high-power field).(33)  
Dosud však nepanuje jednoznačný konsenzus pro velikost 
HPF. Tento rozměr se liší v závislosti na použitém mikroskopu 
podle typu a zvětšení okuláru. Někteří autoři upřednostňují 
udávat počet eozinofilů na jeden mm2, nicméně tato metoda 
není jasně zavedena, a není tedy ani obecně zažitý hraniční 
počet eozinofilů pro mm2. Podle recentního konsenzu odpo-
vídá 1 HPF 0,27 mm2 nebo ≥ 56 eozinofilů/mm2.(34)

Poznámky pro klinickou praxi
Pacient by měl být před diagnostickou endoskopií mini-
málně 3 týdny bez léčby inhibitory protonové pumpy 
(PPI).(1)

U pacienta s akutně uvízlým soustem jídla je nutno vždy 
pomýšlet na diagnózu EoE a provést diagnostiku podle do-
poručení. Pokud přesto nebyly provedeny biopsie při samot-
né extrakci, pacient by měl následně elektivně podstoupit 
gastroskopické vyšetření s odběrem bioptických vzorků.

Endoskopické vyšetření je třeba provádět s opatrnos-
tí vzhledem ke  zvýšenému riziku komplikací.(35) O  možné 
fragilitě jícnu vypovídají i případy spontánní perforace jíc-
nu.(36,37)

Pokud první histologické vyšetření EoE neprokázalo, 
je vhodné provedení další gastroskopie s odběrem biopsií 
v případě, že je u pacienta nadále vysoké klinické podezře-
ní anebo byly přítomny endoskopické známky typické pro 
EoE.

Tab. 4: Klinické příznaky u dětí s eozinofilní ezofagitidou s návrhem vyšetřovacího procesu(5,25)

Příznaky ESPGHAN % ČR % Typické věkové období Vyšetření*

dysfagie 25 33 starší 1

uvízlé sousto 17 24 starší 1

zvracení 16 36 kojenci/mladší 2

regurgitace, pyróza, bolesti na hrudi 31 39 starší 2

neprospívání 13 3 kojenci 2

odmítání jídla 9 kojenci 2

bolesti břicha 15 12 mladší/starší 3

spontánní perforace jícnu 1**

*1. Vždy endoskopie + biopsie; 2. Když endoskopie, vždy biopsie; 3. Když endoskopie, zvážit biopsii

**Při podezření na perforaci jícnu je indikováno CT kontrastní vyšetření, gastroskopické vyšetření je vhodné až po stabilizaci stavu (týdny). Poznámka: Pokud je makroskopický 
endoskopický nález typický pro EoE, doporučujeme provést biopsii vždy. Typické věkové období: mladší – do 10 let; starší – 11 a více let.
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Je vhodné myslet na možnou koincidenci EoE a refluxní-
ho onemocnění jícnu.

Odběr biopsií ze žaludku a duodena k detekci eozino-
filní infiltrace jiných částí zažívacího traktu bývá často pro-
váděn, jeho výpovědní hodnota je však více než sporná,(3) 
a proto jej standardně nedoporučujeme. Problematika non-
-EoE eozinofilních onemocnění zažívacího traktu (non-EoE 
EGID) je velice komplexní, zahrnuje soubor různorodých 
klinicko-patologických jednotek postihujících žaludek, ten-
ké i  tlusté střevo. Samotná přítomnost eozinofilů v  histo-
logickém obrazu je pro stanovení jednotlivých diagnóz ne-
dostatečná. Při absenci obtíží jícnové dysfunkce se nejedná 
o EoE. Přítomnost postižení jiné části GIT eozinofilním one-
mocněním a přítomnost Eo v jícnu (bez jícnových příznaků) 
je správné označit jako non-EoE gastritidu/enteritidu/koli-
tidu s postižením jícnu.(38) Podrobně se problematice věnují 
recentní evropská doporučení.(34)

Žádný z dostupných biomarkerů (celkové IgE, eozino-
filní kationický protein, celkový počet eozinofilů v krevním 
obraze, sérová tryptáza, vydechovaný oxid dusnatý a další) 
ani genetické vyšetření (eotaxin 3, TSLP, CAPN14 apod.) 
nejsou dostatečně spolehlivým diagnostickým ukazatelem 
a nehodí se ani k monitoraci onemocnění v běžné klinické 
praxi.(39)

Souhrn – Klinické příznaky a diagnostika
yy Příznaky kojenců a  mladších dětí bývají nespecific-

ké (zvracení, odmítání stravy, neprospívání). U  ado-
lescentů jsou to obtížné polykání, uvízlé sousto jídla, 
pyróza a regurgitace.

yy Včasné stanovení diagnózy může změnit průběh one-
mocnění a  předejít rozvoji komplikací, zejména pro-
gresi fibrostenozujícího procesu.

yy Ke stanovení diagnózy EoE je nutná přítomnost symp-
tomů jícnové dysfunkce, průkaz ezofageální eozinofilie 
a vyloučení jiných příčin eozinofilní infiltrace jícnu.

yy Klíčovým vyšetřením v diagnostice EoE je endoskopie 
s odběrem alespoň 6 vzorků ze dvou etáží jícnu (distál-
ní a proximální nebo střední) k histologickému vyšet-
ření.

yy Histologickým průkazem je nález ≥ 15 eozinofilů 
na zorné pole velkého zvětšení (HPF) v alespoň jednom 
vzorku sliznice jícnu.

3. Terapie

Strategie léčby
Dosud nejsou spolehlivá data, která by favorizovala určitou 
léčebnou modalitu do pozice první volby. Rozhodnutí je po-
necháno na lokálních zvyklostech a preferencích pacienta. 
Pro podporu kombinované léčby zatím taktéž nejsou dosta-
tečné literární údaje, nicméně v praxi bývá běžně používá-
na. Při neefektivitě léčby je nutno vždy pomýšlet i  na  jiná 
onemocnění jícnu.

Obecně je doporučováno zahájení léčby EoE v monotera-
pii, a to buď farmakologicky, nebo pomocí dietních opatření. 

Pro většinu pacientů je farmakoterapie přijatelnější z důvo-
du jednoduchosti užívání. Kombinovaná léčba by měla být 
rezervována pro pacienty, kteří selžou na monoterapii.

Biologická léčba (dupilumab) je vyhrazena pro pacienty 
s  refrakterním onemocněním nebo pacienty, u  kterých je 
konvenční léčba nevhodná.

Inhibitory protonové pumpy
Inhibitory protonové pumpy (PPI) jsou efektivní v  terapii 
EoE. Částí pacientů může být tato léčba preferována, zejmé-
na vzhledem k relativně příznivému bezpečnostnímu profi-
lu a jednoduchému způsobu užívání.(40)

Mužské pohlaví, starší věk dítěte, normální vzhled sliz-
nice jícnu patří mezi potencionální faktory lepší odpovědi 
na  PPI.(5,41) Závažný endoskopický nález, přítomnost fibro-
stenozujícího endoskopického nálezu, nižší věk, nižší BMI, 
zvýšená hladina eozinofilů v periferní krvi byly naopak spo-
jeny s nižší odpovědí na PPI.(5,41,42)

U  dětí je v  rámci indukční léčby doporučeno podávat 
omeprazol (event. esomeprazol) 1–2 mg/kg/den rozděle-
no ve dvou denních dávkách do maximální dávky 20–40 mg 
dvakrát denně.(1,30) Byla popsána také možnost použití lanso-
prazolu 0,75–1,5 mg/kg/den.(41) Podrobně viz příloha 1.

Indukční léčba je standardně podávaná po  dobu 8–12 
týdnů, následovaná zhodnocením histologické aktivity one-
mocnění. U části pacientů může být remise vyšší ve 12. týdnu 
než v 8. týdnu.(43)

Histologické remise je při léčbě PPI v monoterapii dosa-
ženo u cca 26–69 % pacientů,(5,44) přičemž při pozitivní odpo-
vědi na léčbu zůstává velká část (79–85 %) pacientů v remisi 
v 1. roce, resp. 2. roce od zahájení, což potvrzuje vhodnost 
PPI pro respondéry i v rámci udržovací léčby.(41,44,45)

V případě přerušení léčby obvykle dochází k návratu ob-
tíží a/nebo vzplanutí histologické aktivity během 3–6 mě-
síců,(30) proto zatím není dostatek údajů pro případné bez-
pečné vysazení/přerušení léčby.(1) Obecně je doporučováno 
postupně snižovat dávku PPI na nejnižší účinnou. Část pa-
cientů však vyžaduje k udržení remise vysoké dávky dlou-
hodobě a při snižování dávek onemocnění relabuje. Ideální 
dlouhodobá léčebná strategie pro udržení remise nebyla do-
posud stanovena.(30) Přehled PPI a jejich dávkování je uveden 
v příloze 1, rozpis magistraliter přípravků v příloze 7.

U  dospělých byl zaznamenán možný pozitivní efekt PPI 
v reverzi fibrogeneze (prstence i striktury).(46)

PPI jsou potencionálním kandidátem pro kombinovanou 
léčbu při stavech, kdy jinou léčbou nebylo dosaženo remi-
se onemocnění. PPI lze využít i pro monoterapii ve druhé/
třetí linii léčby, kdy za pomoci TKS a diety nebylo dosaženo 
remise.(2) 

Užívání PPI může být spojeno s  výskytem nežádoucích 
účinků v  širokém rozmezí 2,4–34 %, i  když kauzalitu lze ob-
tížně zhodnotit.(41,47) Některé nežádoucí účinky mohou vymi-
zet spontánně (např. průjem, bolesti břicha) nebo po  změně 
z  esomeprazolu na  lansoprazol (bolest hlavy, kopřivka).(45)  
Z dostupných údajů lze hodnotit nežádoucí účinky u PPI nejčas-
těji jako mírné, nicméně vzhledem k nutnosti dlouhodobé léčby 
je vhodné individuálně zvážit konkrétní přínos a rizika.(48,49)
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Souhrn – Inhibitory protonové pumpy
yy Mužské pohlaví, starší věk dítěte, normální vzhled 

sliznice jícnu patří mezi potencionální faktory lepší 
odpovědi na PPI.

yy V  indukční léčbě je užíván omeprazol (event. esome-
prazol) 1–2 mg/kg/den rozdělen do dvou denních dá-
vek, maximálně 20–40 mg dvakrát denně po dobu 8–12 
týdnů (viz příloha 1).

yy Histologické remise je při léčbě PPI v monoterapii do-
saženo u cca 26–69 % pacientů.

yy Při pozitivní odpovědi na  léčbu zůstává velká část 
(79–85 %) pacientů v remisi v 1. roce, resp. 2. roce, což 
potvrzuje vhodnost PPI pro respondéry i v rámci udr-
žovací léčby.

yy V udržovací léčbě je doporučeno použít dávky polovič-
ní vůči období indukce nebo co nejnižší účinné dávky.

yy PPI mohou mít pozitivní efekt na regresi fibrotických 
změn (prstence, striktury).

yy PPI mohou být využity i  jako léčba druhé/třetí linie 
nebo jako součást kombinované léčby.

yy Snadné užití, relativně dobrý bezpečnostní profil, pro-
tizánětlivý efekt jsou hlavními výhodami PPI.

yy Nežádoucí účinky bývají zpravidla mírné, někdy ode-
zní spontánně, někdy může pomoct změna PPI. Vzhle-
dem k nutnosti dlouhodobé léčby je však potřeba zvá-
žit rizika a přínos léčby.

Topické kortikosteroidy
Topické kortikosteroidy (TKS) jsou účinné k navození i udr-
žení histologické remise u pacientů s EoE(50–54) a mohou také 
pozitivně zvrátit fibrogenezi(46,54). Pacienti, kteří dosáhnou 
histologické remise při léčbě TKS, vykazovali následně nižší 
potřebu dilatací jícnu.(55)

Riziko klinického a  histologického relapsu po  vysazení 
TKS je poměrně vysoké, proto je většinou doporučena dlou-
hodobá udržovací léčba.(1,56) Přestože se z  obecného hledis-
ka snažíme volit co nejnižší udržovací dávku, některá data 
naznačují, že snížení dávky po  dosažení remise může vést 
ke zvýšení aktivity onemocnění.(51) Někteří pacienti s vysokou 
zánětlivou aktivitou mohou tudíž vyžadovat vyšší dávky udr-
žovací terapie. Režim podávání TKS 3 dny v týdnu (pondělí, 
středa, pátek) není dostatečně efektivní k udržení remise.(57)

TKS lze podávat ve  formě polykaného aerosolu, viskóz-
ní suspenze nebo v  ústech dispergovatelných tablet.(51,58–60) 
V poslední době se uplatňuje také možnost intranazální ap-
likace kapek flutikasonu s jejich následným polknutím.(51,61)  
Jednoznačná data o  superioritě některého TKS nejsou 
k dispozici,(62) ale podle síťové metaanalýzy má u dospělých 

pacientů nejvyšší efektivitu orodispergovatelná tableta s bu-
desonidem (zatím schválena od 18 let věku) a u dětí flutika-
son propionát ve formě aerosolu.(51,63) V indukční fázi léčby 
nepřináší zvýšení dávky budesonidu z 2 mg/den na 4 mg/
den a  u  flutikasonu 1200 μg/den a  více žádný benefit.(51)  
Doporučené dávkování TKS k  léčbě EoE u  dětí je uvedeno 
v tabulce 5 a příloze 1. Přehled dávkování TKS podle hmot-
nosti dítěte je uveden v příloze 8.

TKS jsou obecně považovány za  bezpečné a  jsou dobře 
tolerované.(53) Jedním z nejčastějších nežádoucích účinků je 
kandidóza orofaryngu nebo jícnu vyskytující se cca u 3–16 % 
pacientů, častěji v iniciální fázi léčby a bez ohledu na podá-
vanou lékovou formu.(59,60,64–66) Tuto komplikaci léčíme lokál-
ními antimykotiky při současném pokračování v léčbě TKS.

Biochemické známky adrenální insuficience (AI) se mo-
hou vyskytnout u 5–10 % dětí léčených pro EoE minimálně 
3 měsíce jedním TKS,(67,68) nicméně klinické příznaky jsou 
zcela ojedinělé.(69,70) Vyšší dávky (např. flutikasonu > 440 μg/
den) byly asociovány s rizikem rozvoje biochemických zná-
mek AI, u budesonidu vztah k dávce nebyl jednoznačný.(67) 
Snížení dávek TKS může vést k normalizaci biochemických 
známek AI.(71) Vzhledem k nedostatku prospektivních dat za-
tím není stanoven optimální způsob monitorace případného 
rozvoje AI, je však doporučena obezřetnost u dětí léčených 
dlouhodobě kombinací několika druhů TKS z důvodu jiných 
alergických chorob (podání orální, nazální, inhalační, ev. 
kožní) a  dále u  mladších dětí, kde hrozí vyšší kumulativní 
dávky TKS vzhledem k  jejich tělesnému povrchu.(69) Vzhle-
dem k  výše uvedeným důvodům doporučujeme zvážit vy-
šetření sérového kortizolu (odběr ráno mezi 6.–8. hodinou) 

Tab. 5: Dávkování topických kortikosteroidů k léčbě eozinofilní ezofagitidy u dětí, upraveno podle(30)

Typ léčiva Indukční léčba Udržovací léčba

Flutikason propionát (aerosol) 440–880 µg 2× denně 220–440 µg 2× denně

Budesonid (viskózní suspenze) 0,5–1 mg 2× denně 0,5 mg 2× denně

Budesonid (orodispergovatelná tbl.)
zatím schváleno od 18 let věku

1 mg 2× denně 0,5–1 mg 2× denně

Tab. 6: Receptura pro magistraliter přípravu viskózní suspenze bude-
sonidu (0,2 mg/ml)(72)

Rp.

Budesonidi 	 0,04 g

Glyceroli 85 % 	 55,00 g

Methylcellulosi (z.v. 2 %m/m 1 190) 	 5,30 g

Ac. citrici monohydr. 	 0,50 g

Aurantii dulc. pericarp. etherol. 	 0,20 g

Polysorbati 80 	 0,40 g

Aq. purif. 	 ad 210,00 g

M. f. susp.

D. ad vitr.

D. S. …

Doporučená maximální doba použitelnosti při skladování při teplotě 2–8 °C je 2 měsíce.
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v době trvání léčby více než 6 měsíců. V případě patologic-
ky nízké hladiny je vhodné provedení ACTH stimulačního 
testu.(67) Vyšetření adrenokortikotropní osy by mělo být 
provedeno kdykoliv u  všech dětí s  klinickými příznaky hy-
pokorticismu – zpomalení růstové rychlosti, únava, slabost, 
nauzea, zvracení. Zvláštní pozornost je třeba věnovat zátě-
žovým situacím – např. úraz, operace.

Rodiče a  pacienti by měli být řádně poučeni o  způsobu 
aplikace TKS v rámci snahy o zvýšení efektivity podávaného 
léčiva nebo snížení rizika nežádoucí systémové absorpce.(2)

Všechny formy níže uvedených TKS by měly být podá-
vány ve  dvou denních dávkách, alespoň 10 minut po  jídle, 
po  podání by měl pacient zůstat ve  vzpřímené poloze, 30 
minut nejíst, nepít a nevyplachovat si ústa. Aerosolové pre-
paráty se podávají bez inhalačního nástavce, vstříknou se 
přímo do  úst (ne přes inhalační nástavec) při zadrženém 
dechu a poté se polknou. K léčbě EoE lze aktuálně v České 
republice využít flutikason propionát (suspenze k inhalaci) 
v síle 125 μg a 250 μg, balení však obsahuje pouze 60 dávek 
a zvláště u vyšších dávek může být pro pacienty překážkou 
vyšší cena léčiva. Suspenze by měly být podávány pomalu, 
aby se lék distribuoval na  sliznici jícnu a  nedostal se jako 
bolus do žaludku.

Souhrn – Topické kortikosteroidy
yy TKS jsou účinné k navození a udržení histologické re-

mise u dětí s EoE.
yy TKS je obvykle nutné podávat dlouhodobě pro vysoké 

riziko klinického a histologického relapsu při vysazení.
yy TKS se podávají ve formě polykaného aerosolu, viskóz-

ní suspenze nebo v ústech dispergovatelných tablet.
yy Jedním z nejčastějších nežádoucích účinků je kandidó-

za orofaryngu nebo jícnu.
yy U  části pacientů se mohou vyskytnout laboratorní 

známky adrenální insuficience (AI), klinické příznaky 
jsou vzácné.

yy U dětí na dlouhodobé a/nebo kombinované léčbě TKS 
je vhodné zvážit vyšetření endokrinologem včetně pro-
vedení ACTH stimulačního testu.

Eliminační diety
Eliminační dieta (ED) je jednou z možností léčby EoE vedoucí 
ke klinické i histologické remisi u dětí i dospělých pacientů. 
Dietní opatření mohou také pozitivně ovlivnit fibrogenezi.(73)  
Kombinace diety s  kortikosteroidy (topickými, systémový-
mi) nebo PPI může mít pozitivní efekt při strikturující for-
mě.(74) Nepohodlnost diety, nižší účinnost, opakované endo-
skopie, snížená kvalita života pacienta a  jeho rodiny jsou 
hlavními omezujícími faktory použití diety v rámci dlouho-
dobé léčby. Zejména vyřazení vícero potravin z jídelníčku je 
zatíženo výrazně nižší mírou adherence a  vyšším rizikem 
nutričního deficitu, poruchou růstu nebo rozvojem po-
ruch příjmu potravy.(75,76) Setrvání remise i po vysazení die- 
ty je možné, ale bývá vzácné.(77,78)

Uvažovány jsou 3 typy terapeutických potravinových 
eliminací. Empirická (s  vyloučením nejčastějších potravi-
nových alergenů), cílená (targeted; stanovena na  základě 

vyšetření alergologických testů) a  elementární (vyloučení 
všech potravinových bílkovinných spouštěčů).

a) 	Empirická eliminační dieta
Existují v zásadě čtyři možnosti empirické eliminační die- 
ty. Tzv. one (OFED; 1), two (TFED; 2), four (FFED; 4), six 
(SFED; 6) food elimination diet. Efekt empirické SFED 
a FFED byl vyšší, pokud byly do stravy dětí přidány prepa-
ráty na bázi aminokyselin (AAF), což se ale v praxi běžně 
nepoužívá. Podle nejnovějších dat není eliminace 6, resp. 4 
jídel spojena s vyšším podílem histologické remise oproti 
eliminaci jedné potraviny (mléka).(53,75,83) Dieta bez mléka 
bývá také výrazně méně zatěžující jak z hlediska psycho-
sociálního, tak z hlediska kvality života, proto je eliminace 
savčího mléka považována za léčebnou metodu 1. volby.

V  praxi se setkáváme s  dvěma základními přístupy 
použití empirické eliminační diety: „Step-up“ přístup 
začíná nasazením OFED (tedy vyloučením kravského 
a dalších savčích mlék) a případným rozšiřováním spekt-
ra eliminovaných potravin (TFED, FFED, event. až na stu-
peň SFED), dokud není dosaženo remise. „Step-down“ 
přístup je zahájen nasazením SFED, a pokud je dosaženo 
histologické remise, jsou dosud eliminované potraviny 
postupně znovu zařazeny do stravy až po nalezení opti-
mální kombinace specifických potravinových spouštěčů 
pro konkrétního pacienta. Efekt každého kroku ve smys-
lu eliminace další potraviny / skupiny potravin, případně 
reexpozice musí být potvrzen endoskopickým vyšetřením 
včetně histologie. U dětí se tedy může jednat o opakova-
ná vyšetření v celkové anestezii a mělo by být cílem jejich 
počet minimalizovat, resp. optimalizovat. Kontrolní en-
doskopické vyšetření by mělo být provedeno minimálně 
6–8 týdnů od změny dietního režimu, v běžné praxi je po-
užíván spíš interval 6 až 12 týdnů.

„Step-up“ přístup vyžaduje nižší počet kontrolních en-
doskopií, vykazuje nižší náklady a má prokazatelně vyšší 
compliance ruku v  ruce s  lepší kvalitou života pacienta 
než přístup „step-down“, proto je v dětském věku pravdě-
podobně vhodnější volbou.(80,83,84)

b) 	Dieta na základě výsledků alergologického vyšetření
K zahájení a vedení dietní léčby EoE není alergologické 
vyšetření nezbytně nutné. Efekt diety na základě alergo-
logického vyšetření, tzv. TED (targeted elimination diet) 
nebo ATBD (allergy testing based diet), která je nasta-
vena na  základě výsledků skin prick testů (SPT), speci-
fických IgE, případně atopy patch testů (APT), vykazuje 
ze všech možností eliminačních diet nejnižší míru his-
tologické remise 45,5–45,7 %,(75, 82) proto dietní opatření 
založené na  výsledcích alergologického testování není 
doporučeno.(85,86) Alergologická vyšetření také nedoporu-
čujeme provádět v gastroenterologické ambulanci z dů-
vodu obtížné interpretovatelnosti výsledků.

c) 	Elementární dieta
Elementární dieta spočívá ve  vyloučení všech bílkovin-
ných spouštěčů ze stravy. U  dětí se jedná v  podstatě 
o převedení na preparát na bázi aminokyselin, případně 
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kombinaci AAF s několika potravinami považovanými za  
bezpečné (např. rýže, krůtí maso, olivový olej, jablko / 
hroznové víno).(87) Její efekt v  navození histologické re-
mise dosahuje až 90,8 %.(82) Adherence k této dietě jsou 
však v praxi nízké, nevýhodou je též vysoká cena a rizi-
ko nutričního deficitu, zejména při delším trvání diety. 
Z těchto důvodů je doporučeno elementární dietu zvážit 
až v případě selhání ostatních léčebných modalit včetně 
SFED. Použití AAF po 3. roce života vyžaduje podání žá-
dosti o schválení pro zdravotní pojišťovnu.

Nutriční poradenství
Jakákoli eliminační dieta s  sebou nese riziko malnutrice. 
Nutriční terapeut pečující o  děti je v  dlouhodobém ma- 
nagementu EoE důležitý a měl by být členem terapeutické-
ho týmu. Cílem by měla být nejen edukace v nastavení diety, 
ale také doporučení vhodných náhrad – jak ve smyslu jiných 
potravin, tak ve smyslu potravinových doplňků včetně sub-
stituce vitaminů. Nutriční poradenství je vhodné i z důvodu 
možných problémů s příjmem potravy u těchto dětí.

Souhrn – Eliminační diety
yy Cílem dietních opatření je nalezení specifických po-

travinových spouštěčů EoE a zároveň eliminace co nej-
menšího počtu potravin.

yy Empirická eliminační dieta s vyřazením mléčných pro-
duktů je vzhledem k její účinnosti a dobré adherenci 
pacienta preferovanou léčbou první volby.

yy Pokud není dosaženo remise za pomoci vysazení mléka 
(OFED), popř. TFED (mléka a pšenice/lepku), je možné 
dietní eliminaci rozšířit na vysazení 4 potravin (FFED), 
případně až 6 potravin (SFED).

yy Efekt každého kroku (eliminace nebo reexpozice) 
musí být vždy potvrzen endoskopií a histologickým vy-
šetřením.

yy Eliminace a reexpozice vícero potravin je obecně spo-
jena se zvýšeným počtem endoskopií a nižší adherencí 
pacienta k léčbě.

yy Dieta na  základě výsledků alergologického vyšetření 
vykazuje nižší míru histologické remise než dieta em-
pirická, proto není v praxi doporučována.

yy K zahájení a vedení dietní léčby EoE není alergologic-
ké vyšetření nezbytně nutné.

yy Pro kombinaci eliminačních diet s  farmakologickou 
léčbou není zatím dostatek důkazů, ale lze ji zvážit 
v případě selhání farmakologické léčby.

yy Elementární diety mají sice vysokou účinnost, ale níz-
kou míru compliance pacienta a měly by být vyhrazeny 
pro pacienty refrakterní na jinou léčbu.

yy Zejména u  dlouhodobých a  více restriktivních diet 
u EoE je role nutričního terapeuta nezastupitelná.

Systémové kortikosteroidy
Systémové kortikosteroidy (SKS) vykazovaly po 4 týdnech 
podávání srovnatelnou účinnost s TKS při dosažení histo-
logické (72 vs. 65 % pro TKS) i klinické remise a také v ri-
ziku relapsu po 6 měsících (45 %). Nicméně systémové ne-
žádoucí účinky (hyperfagie, přírůstek hmotnosti a/nebo 
cushingoidní rysy) byly zaznamenány u  40 % pacientů lé-
čených orálním prednisonem, zatímco jediný relevantní 
nežádoucí účinek při léčbě topickým flutikasonem byla 
jícnová kandidóza, přítomná u  15 % pacientů.(64) Součas-
ná praktická doporučení pro dětské pacienty s EoE proto 
v  rámci léčebných algoritmů silně preferují léčbu TKS(40) 
nebo léčbu systémovými kortikoidy v léčebném algoritmu 
vůbec neuvádí(30). Strikturující forma EoE je v  současné 
době jedinou klinickou situací, kde lze systémové kortiko-
steroidy využít.(1,2) Problematice léčby strikturující formy je 
věnována samostatná část textu.

Dupilumab
Dupilumab je účinný v  léčbě dětských pacientů s EoE.(88–90) 
Spektrum alergologických indikací zahrnuje taktéž atopic-
kou dermatitidu, eozinofilní průduškové astma, chronickou 
rinosinusitidu s  polypózou a  prurigo nodularis. V  České 
republice je zatím schválen pro děti od 12 let věku s těžkou 
atopickou dermatitidou anebo těžkým refrakterním astma-
tem. Recentně byl dupilumab schválen FDA (Food and Drug 
Administration) v USA pro děti s EoE od 1 roku věku (s hmot-
ností minimálně 15 kg). V Evropě lze dupilumab u EoE po-
užít od 12 let věku. V České republice zatím (červen 2024) 
dupilumab pro pacienty s  EoE registrován není, proto je 
nutné při plánování použití léčiva podat žádost o schválení 
na zdravotní pojišťovnu přes § 16.

Tab. 7: Přehled eliminačních diet a jejich účinnosti 

Typ diety Eliminované potraviny Histologická 
remise % Citace

Empirická Pořadí 
použití

1. 1 food (OFED) mléčné produkty (kravské mléko, event. všechna savčí mléka) 51,4 (75,79)

2. 2 food (TFED) mléčné produkty, pšeničná mouka / lepek (případně mléko a 
slepičí vejce)

43 (80)

3. 4 food (FFED) mléčné produkty, pšeničná mouka / lepek, vejce a luštěniny 49,4 (75)

4. 6 food (SFED) mléčné produkty, pšeničná mouka / lepek, vejce, sója (luštěni-
ny), arašídy/ořechy, ryby a mořské plody

61,3 (72) (75,81)

Elementární vyloučení všech bílkovinových potravinových spouštěčů 90,8 (82)

Cílená/targeted (TED) eliminace potravin na základě alergologických testů 45,5–45,7 (75,82)
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Jedná se o  humanizovanou IgG4 protilátku blokující  
α-řetězec heterodimerního receptoru pro IL-4, jehož část je 
společná též pro transdukci IL-13, ústřední cytokin tkáňo-
vé remodelace při Th2 zprostředkovaných onemocněních. 
Dupilumab prokázal pozitivní efekt v  navození a  udržení 
histologické remise při dlouhodobém sledování (56 % re-
mise v 52. týdnu léčby při podávání jednou týdně) i přízni-
vý bezpečnostní profil.(88) V současné době jsou k dispozici 
pouze abstrakta prezentující slibné výsledky randomizova-
né, dvojitě zaslepené, kontrolované studie (RCT) EoE KIDS 
(NCT04394351). Jedná se o 3. fázi výzkumu použití dupilu-
mabu u dětí s EoE ve věku 1–11 let, ve které dupilumab pro-
kázal ve  srovnání s  placebem dobrou účinnost v  indukci 
histologické remise (66 vs 3 % v  16. týdnu).(91) V  52. týdnu 
udrželo remisi 63 % pacientů a 53 % dosáhlo histologickou 
remisi při převedení z placeba na dupilumab.(92)

Dupilumab byl schválen Evropskou lékovou agenturou 
(EMA) k použití u dětských pacientů s EoE od 12 let (s hmot-
ností 40 kg a více), u kterých je konvenční léčba nevhodná 
nebo není dostatečně účinná. Pro podkožní aplikaci jsou 
k dispozici předplněná injekční pera nebo stříkačky v dávce 
300 mg dupilumabu, které se jednou týdně aplikují dlouho-
době, nicméně pro léčbu delší než 52 týdnů nebyla účinnost 
a bezpečnost dupilumabu studována (blíže viz příloha 1).

Přehled nejčastějších nežádoucích účinků dupiluma-
bu je uveden v tabulce 8. Obecně je dupilumab považován 
za  málo rizikový a  počty pacientů léčených tímto léčivem 
celosvětově aktuálně přesahují 750  000.(53) Přesto je vhod-
né mít na paměti, že pro diagnózu EoE je léčivo podáváno 
častěji než u  jiných diagnóz. V  zmiňované RCT studii byly 
v 16. týdnu častější nežádoucí účinky jako infekce covid-19, 
vyrážka, bolesti hlavy, zarudnutí v místě vpichu. V 52. týdnu 
byl bezpečnostní profil stejný jako u skupiny s placebem.(92)

Vzhledem k častějším očním nežádoucím účinkům (kon-
junktivitida, keratitida, rozmazané vidění), zejména u  pa-
cientů s  koexistencí atopické dermatitidy, je vhodné pa-
cienta o  těchto možných nežádoucích účincích předem 
informovat a po objevení obtíží odeslat k oftalmologovi.(93)

Pokud je před zahájením léčby zjištěna helmintóza, je 
potřeba pacienta zaléčit antiparazitární léčbou. V případě 

nově objevené helmintózy během léčby dupilumabem a ne-
dostatečné reakce na antiparazitární léčbu má být podávání 
dupilumabu přerušeno do  odeznění infekce. Před zaháje-
ním dupilumabu je vhodné mít dokončené veškeré povin-
né očkování živými vakcínami. Během léčby dupilumabem 
podávání živých vakcín není doporučeno. V současné době 
je k dispozici pouze omezené množství údajů o použití du-
pilumabu u těhotných žen a není známo, zda se dupilumab 
vylučuje do mateřského mléka, proto je potřeba v případě 
těhotenství a kojení zvážit přínos léčby. Před zahájením léč-
by dupilumabem není potřeba provádět žádné laboratorní 
testy nebo jiná vyšetření.

Další monoklonální protilátky
Vzhledem k určitým rysům společným pro EoE a eozinofilní 
průduškové astma se současný výzkum zaměřuje na  mož-
né využití monoklonálních protilátek používaných v  léčbě 
jiných Th2 zprostředkovaných alergických onemocnění. 
Velkou výhodou biologické léčby pro pacienty s EoE by byl 
potenciální vliv na přirozený průběh jinak chronicky progre-
sivního nebo relabujícího onemocnění. RCT analyzovala kli-
nický a histologický efekt čtyřměsíční léčby omalizumabem 
(monoklonální protilátka proti IgE), přičemž nebyl proká-
zán žádný benefit léčby ve srovnání s placebem.(94) Ojedinělé 
RCT zabývající se účinností biologické léčby zaměřené proti 
IL-5 (reslizumab, mepolizumab) prokázaly částečný léčebný 
efekt ve smyslu promptní redukce eozinofilní infiltrace sliz-
nice jícnu, ale bez dosažení histologické remise u naprosté 
většiny pacientů(95) a  bez ovlivnění klinických symptomů 
ve srovnání s placebem(96).

Anti-TNFα nebo anti-integrinová léčiva, často používaná 
v léčbě nespecifických střevních zánětů (IBD), taktéž nejsou 
doporučována pro terapii EoE.(1)

V současné době probíhají RCT 3. fáze farmaceutického 
výzkumu komplexně analyzující terapeutický efekt a  tole-
ranci benralizumabu (humanizovaná monoklonální proti-
látka proti α-podjednotce receptoru IL-5) a  cendakimabu 
(proti IL-13) u  pacientů s  EoE (NCT04543409; CC-93538-
EE-001). V  souladu s  mezinárodními doporučeními není 

Tab. 8: Nejčastější nežádoucí účinky dupilumabu podle Lexicomp 2/2024

Frekvence výskytu Systém Vedlejší účinky

> 10 % imunologické vznik protilátek (1–16 %; neutralizující: 2–5 %)

místní reakce v místě vpichu (6–38 %)

respirační infekce horních cest dýchacích (18 %)

1–10 % gastrointestinální průjem (3 %), gastritida (2 %), bolesti zubů (1 %)

hematologické eozinofilie (< 3 %)

infekce helmintóza (2 %; včetně askariózy a enterobiózy), infekce herpes viry (≤ 4 %; infekce 
herpes simplex a herpes zoster [včetně očního])

nervový systém závratě (3 %), nespavost (1 %)

neuromuskulární a skeletální artralgie (2–3 %), myalgie (3 %)

oční konjunktivitida (0–10 %), svědění očí (1 %)

respirační nazofaryngitida (5 %), bolest v orofaryngu (2 %)
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v současné době pro použití výše zmíněných biologik v léčbě 
dětských pacientů s EoE dostatek důkazů.(30,40)

Další léčiva
Stabilizátory membrány žírných buněk, H1-antihistaminika 
a antagonisté cysteinylových leukotrienů(97) bývají zvažována 
ve specifických situacích jako součást adjuvantní léčby u pa-
cientů s EoE a dalšími alergickými komorbiditami. Slabé dů-
kazy o účinnosti těchto protialergických a protiastmatických 
léčiv v  léčbě EoE ilustrují neoprávněnost mechanistického 
přejímání jejich účinků z  jiných alergických onemocnění 
a pro jejich paušální použití u pacientů s EoE není podle me-
zinárodních doporučení dostatek důkazů.(1,30,40)

Imunomodulační farmaka, jako je azathioprin a  6-mer-
kaptopurin, využívaná v  léčbě IBD, prokázala u  dospě-
lých pacientů s  EoE v  ojedinělých kazuistických sděleních 
kortikoid šetřící efekt. V  současné době nejsou dostupné 
kontrolované studie hodnotící jejich použití a  podle mezi-
národních doporučení nejsou u dětských pacientů s EoE in-
dikována.(30,40)

Souhrn – Dupilumab a další léčiva
yy Dupilumab je efektivní v léčbě EoE u dětských pacientů. 

Indikován je od  12 let a  40 kg hmotnosti u  pacientů, 
u kterých je konvenční léčba nevhodná nebo neúčinná.

yy Dupilumab aktuálně v ČR pro diagnózu EoE není regis-
trován a v případě plánování jeho použití je potřeba po-
dat žádost o schválení na zdravotní pojišťovnu přes § 16.

yy Dupilumab se jeví jako bezpečný, pro EoE je podáván 
subkutánně jednou týdně v dávce 300 mg.

yy Jiné monoklonální protilátky, protialergická farmaka 
a imunomodulátory nejsou v současné době pro léčbu 
EoE doporučovány.

4. Komplikace
Chronický průběh vlastního onemocnění vyžaduje nutnost 
dlouhodobé léčby. V  současné době je k  dispozici velmi 
omezené množství informací o možnosti spontánní remise 
EoE. Efektivní dlouhodobá léčba pravděpodobně snižuje 
riziko rozvoje komplikací EoE.(26) Při každé úvaze o  vy-
sazení dlouhodobé léčby je nutné zvážit možná rizika 
relapsu.(40)

Neléčená EoE a striktury
Neléčená EoE je většinou provázena perzistencí příznaků, 
slizničním zánětem s progresivní fibrotickou remodelací 
jícnu s formováním striktur a následnou porušenou funkcí 
jícnu.(30) Prodleva od výskytu prvních symptomů po stanove-
ní diagnózy EoE v  trvání 2 let u  dospělých vedla k  nálezu 
striktur již v době stanovení diagnózy u  17 % pacientů. Při 
opoždění stanovení správné diagnózy o více než 20 let byla 
striktura přítomna až u  71 % pacientů s  EoE.(98) Každý rok 
opoždění stanovení správné diagnózy u dospělých přispívá 
k nárůstu fibrostenozujícího procesu o 5 %.(27)

Prevalence striktur u  dospělých pacientů s  EoE je 78– 
110 : 100 000,(99) u dětí je to významně méně 0,2–43 : 100 000.(100)  
Mezi příznaky naznačující možnou přítomnost striktury pa-
tří dysfagické obtíže nebo uvíznutí sousta.

Obraz prstenců a  exsudátů se řadí mezi endoskopické 
známky s  potenciálem vývoje do  striktury.(101) Při endosko-
pii by měla být pečlivě posouzena přítomnost zúžení lumen 
jícnu, nicméně až 50 % striktur bývá endoskopicky negativ-
ních.(102,103)

RTG kontrastní vyšetření jícnu indikujeme např. při pře-
trvávání dysfagických obtíží při efektivní terapii a taktéž 
z  důvodu ozřejmění polohy, délky, charakteru nebo počtu 
striktur, což může být užitečné i v případě plánované dila-
tační léčby. Samotné fibrostenozující postižení jícnu může 
vést k poruše motility jícnu.(104) Manometrické vyšetření jíc-
nu by mělo být zváženo u pacientů s EoE, kteří mají pokra-
čující dysfagii navzdory histologické remisi a absenci fibro- 
stenozujícího onemocnění při endoskopii a  RTG kontrast-
ním vyšetření.(1)

Z praktického hlediska lze striktury rozdělit na 3 stup-
ně závažnosti.(2,74) Vědeckých důkazů o volbě konkrétní lé-
čebné modality pro jednotlivé stupně striktur u dětí je málo.
yy Mírná – lze projít s určitou rezistencí standardním gast-

roskopem (9 mm).
yy Střední – lze projít dětským gastroskopem (6 mm), ale 

nelze standardním (9 mm).
yy Těžká – nelze projít dětským gastroskopem (6 mm).

Léčba striktur
Předpokládá se, že mírné a střední zánětlivé striktury mo-
hou regredovat při farmakologické (TKS a/nebo PPI) a teo- 
reticky i  dietní léčbě (elementární dieta + PPI).(2,46,73,105,106) 
V  těchto případech obvykle dilatace jícnu nepřináší dal-
ší benefit.(106) Eliminační dieta v této situaci bývá zpravidla 
součástí kombinované léčby.(74)

U těžkých a středně významných zánětlivých striktur lze 
zvážit léčbu systémovými kortikosteroidy v první linii léčby. 
Kombinace systémových KS s PPI a/nebo dietními opatře-
ními je taktéž možná.(74) Systémové KS (stejně jako TKS) 
mohou snížit potřebu dilatací;(74) běžně je volen prednison 
v dávce 1–(2) mg/kg/den (max 60 mg/den), po dobu 1 měsí-
ce. Kratší trvání nemoci u dětí oproti dospělým a převažující 
zánětlivý fenotyp jsou předpokládanými faktory příznivého 
efektu systémových kortikosteroidů.(2,74)

Dilatace jícnu (balónková, bužiová) je účinná a bezpečná 
metoda, která může vést ke zlepšení symptomů u pacientů 
se strikturou, přičemž ale neovlivní zánětlivou aktivitu v jíc-
nu.(103,107) Z  tohoto důvodu dilatace zvažujeme velice indivi-
duálně, zpravidla po  selhání konzervativní léčby nebo jako 
její doplněk. Indikací mohou být také případy přetrvávajících 
dysfagických obtíží při histologické remisi onemocnění či 
potřebě promptní úlevy od dysfagií.(2) V praxi je doporučeno 
začít s dilatacemi o malých průměrech, provést nejvíce 3 di-
latace při zvyšování průměru o 1 mm při každém výkonu.(2,108)

Terapeutická dilatace v  kombinaci s  TKS může vést 
ke  zlepšení výsledného efektu.(1) Histologická remise one-
mocnění zvyšuje pravděpodobnost úspěchu dilatační léčby 
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u těžkých striktur.(109) Kontrola zánětu za pomoci farmakote-
rapie je tedy důležitým faktorem úspěšnosti a také bezpeč-
nosti dilatací.(110) Zánětlivé striktury doporučujeme primár-
ně řešit medikamentózně.

Rizika dilatace jícnu nejsou častá (perforace 0–0,3 %, bo-
lesti na hrudi po výkonu < 5 %, krvácení < 1 %, nutnost hospi-
talizace kvůli komplikacím < 1 %).(108,111–113)

Spontánní perforace jícnu
EoE je nejčastější příčinou spontánní perforace jícnu a může 
se vyskytnout v  jakémkoli věku.(36,37) V  případě perforace 
u  EoE by mělo být provedeno CT vyšetření s  kontrastem 
k posouzení stupně extravazace. Při nálezu perforace s mi-
nimální extravazací by měla být snaha o konzervativní léčbu 
s důrazem na multidisciplinární zhodnocení stavu (gastro-
enterolog, chirurg, radiolog).

Souhrn – Komplikace EoE
yy Efektivní dlouhodobá léčba pravděpodobně snižuje 

rozvoj komplikací EoE.
yy Neléčená EoE vede většinou k  perzistenci příznaků, 

zánětu, progresivní remodelaci jícnu a následně k fib-
róze jícnu s formováním striktur a porušenou funkcí 
jícnu, proto by měl být kladen důraz na včasné stano-
vení diagnózy.

yy Striktury u EoE jsou méně časté u dětí než u dospělých.
yy Až 50 % striktur může být endoskopicky negativních. 

Při klinickém podezření na možný rozvoj striktury je 
vhodné doplnit RTG kontrastní vyšetření jícnu.

yy Zánětlivé striktury doporučujeme řešit primárně me-
dikamentózně.

yy Mírné a střední striktury mohou regredovat při farma-
kologické léčbě (TKS a/nebo PPI, u středních i event. 
systémové KS).

yy U těžkých a středně významných zánětlivých striktur lze 
zvážit léčbu systémovými kortikosteroidy. Volíme mě-
síční kúru prednisonem 1–(2) mg/kg/den (max 60 mg/
den) v plné dávce s postupným vysazením. Celková doba 
léčby by neměla přesáhnout 2–3 měsíce. Lze zvážit i kom-
binaci systémových KS s PPI a/nebo dietou).

yy Dilatace jícnu (balónková, bužiová) může promptně 
zlepšit dysfagické obtíže u pacientů se závažnou sym-
ptomatickou strikturou nereagující na konzervativní 
léčbu.

yy Terapeutická dilatace v  kombinaci s  TKS může vést 
k celkovému zlepšení výsledného efektu.

5. �Sledování efektu léčby, dispenzární 
péče, kvalita života, transition care

Sledování efektu léčby, dispenzární péče
Každý pacient s diagnostikovanou EoE by měl být sledován 
dětským gastroenterologem. Zhodnocení intenzity přízna-
ků lze provést pomocí validovaného skórovacího systému 
PEESS v2.0 (Pediatric EoE Symptom Scoring System).(66,114,115) 

(Viz příloha 5A–B.) Jeho přesná prediktivní hodnota však 
dosud nebyla stavena.

Endoskopie
Nejspolehlivější metodou detekce aktivity onemocnění 
a efektu zvolené léčby je zatím provedení endoskopického 
vyšetření jícnu s odběrem biopsií. Symptomy nemusí vždy 
korelovat s  histologickou aktivitou onemocnění.(30) Úleva 
od symptomů nebo vymizení makroskopického nálezu bez 
histologické remise nejsou dostatečným důvodem pro to, 
abychom jakoukoliv terapii považovali za efektivní. Doporu-
čujeme použít EREFS skóre ke kvantitativnímu zhodnocení 
endoskopického nálezu (viz příloha 4).

Transnazální endoskopie je potencionální možností en-
doskopického sledování (včetně odběru bioptických vzor-
ků) nevyžadující sedaci ani celkovou anestezii. Tato metoda 
umožňuje vyšetření jícnu, žaludku i duodena, bývá dobře to-
lerována (úspěšnost provedení u 98 % pacientů ve věku 3–22 
let) s významně nižšími časovými i finančními náklady oproti 
běžné endoskopii. Autory byly podle věku pacienta použity 
endoskopy (bronchoskopy či nazální endoskopy) o  zevním 
průměru 2,8–4,9 mm s pracovním kanálem 1,2 až 2 mm.(116,117) 
Odkaz: https://www.youtube.com/watch?v=3EgwrpV8ygg

Histologická remise
U léčené EoE by měla být histologická odpověď klasifiková-
na podle počtu eozinofilů. Remise je definována jako ma-
ximální počet eozinofilů < 15 Eo/HPF, některými autory je 
za kompletní/hlubokou remisi považován počet ≤ 5 Eo/HPF 
a za částečnou počet > 5 a < 15 Eo/HPF, přičemž hodnoty ≤ 5 
Eo/HPF byly asociovány s  vyšší pravděpodobností udržení 
remise.(41,43) Při přetrvání histologické aktivity je zpravidla 
nezbytná změna terapie.

Vzhledem k převažujícímu zánětlivému fenotypu s před-
pokladem jeho efektivního ovlivnění konzervativní léčbou 
je u  dětských pacientů s  EoE doporučováno i  při kontrol-
ním endoskopickém vyšetření odebrat stejný počet vzorků 
jako v rámci vstupní diagnostiky.

Interval sledování
Dosud není známo, jaký je ideální interval sledování pa-
cientů s  EoE. Navržené schéma sledování klinických a  en-
doskopických kontrol je uvedeno v  příloze 3. Interval po-
souzení by měl reflektovat zvolenou léčebnou modalitu 
a závažnost vstupního nálezu. Po nasazení léčby nebo při 
zásadní změně léčby je doporučena endoskopická kontrola 
s  odběrem biopsií za  3 měsíce (2–3 měsíce), u  elementár-
ní diety minimálně za 1 měsíc,(118,119) u dupilumabu po 16 tý-
dnech. U  pacientů, kteří odpověděli na  elementární dietu, 
byla remise ve 13. týdnu častější než v týdnu 6.(120) Tento efekt 
byl pozorován taktéž u PPI, kdy remise ve 12. týdnu byla vyšší 
než v 8. týdnu.(43) Endoskopická kontrola je tedy doporučena 
až ve 12. týdnu.

Při histologické remisi onemocnění jsou doporuče-
ny klinické kontroly v  intervalu jednou za  6–12 měsíců 
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s kontrolní endoskopií v intervalu jednou za 1–2 roky. Ab-
sence klinického sledování dva roky a  více je spojena se 
známkami zvýšené aktivity onemocnění a progresí fibros-
tenozujícího procesu.(121)

Multioborová spolupráce
Multioborová spolupráce (gastroenterolog, alergolog, nu-
triční specialista – v případě eliminační diety), individuali-
zovaná péče, kontroly každých 6–12 měsíců jsou vhodnými 
modalitami pro úspěšné vedení pacientů s EoE.(122) Vyšetření 
dětským alergologem je vhodné z důvodu časté koincidence 
EoE s jinými alergickými chorobami.(6)

Biomarkery a další neinvazivní testy  
v monitoraci EoE
Dosud neexistuje žádný neinvazivní laboratorní parametr, 
který by spolehlivě vyhodnotil aktivitu onemocnění nebo pre-
dikoval prognózu pacienta (tab. 9). Je nutno mít na  paměti 
měnící se charakter nemoci v průběhu času (ze zánětlivého 
na fibrotický). Níže je přehled v recentní literatuře zvažova-
ných biomarkerů EoE. V současné době však žádný z těchto 
parametrů není vhodný pro užití v běžné klinické praxi.

Psychologické faktory, kvalita života, motivace, 
telemedicína
EoE může mít negativní dopad na psychosociální aspekty ži-
vota pacientů a jejich rodin. Často se vyskytuje např. zvýše-
né zameškání školní nebo pracovní docházky, obtížné zvlá-
dání školních povinností, sociální znevýhodnění, úzkostní 
a depresivní symptomatika, poruchy spánku nebo také zvý-
šený stres rodiče z obav o zdraví dítěte.(123–127) Z uvedených 
důvodů by pacienti s EoE měli mít možnost psychologického 
vedení v otázkách řešení chronicity onemocnění, přetrváva-
jících symptomů, dopadu dietních opatření, sociálních ome-
zení a možnosti rozvoje závažných komplikací. K monitora-
ci kvality života lze použít validovaný PedsQL EoE (Pediatric 
Quality of Life EoE Module). Dotazník k záchytu úzkostných 
(PHQ-9) nebo depresivních symptomů (GAD-7) může být 

doplňkovou součástí péče o dospívajícího pacienta s EoE.(128) 
Je vhodné mít na paměti, že řada pacientů s EoE užívá různé 
potravinové doplňky (60 %) nebo jiné terapeutické modality 
(např. probiotika, nutriční doplňky, čínská medicína, fytote-
rapie apod.).(129)

Až 42 % pacientů zaznamenalo nedostatečnou možnost 
rozhodování o své léčbě (shared-decision making). Příleži-
tost spolupodílet se na rozhodování o dalším průběhu léčby 
naopak vedla k větší spokojenosti pacientů.(130)

Využití telemedicíny může snížit náklady na  cestování, 
zameškání dětí v kolektivních zařízeních a rodičů v zaměst-
nání.(131)

Transition care
Řízený přechod z  pediatrického pracoviště na  pracoviště 
pro dospělé se zkušenostmi s EoE je nezbytný pro udržení 
kontroly nad symptomy, adherenci k  terapii a  snížení vý-
skytu akutních situací u  pacientů s  EoE. Proces přechodu 
zahrnuje několik důležitých bodů: porozumění vlastnímu 
onemocnění, kontrola adherence k doporučené terapii včet-
ně informace o  nastavených dietních opatřeních, zjištění 
a  průběžné sledování sociálního a  psychologického fun-
gování, zdůraznění nutnosti sledování v  mnohdy poněkud 
odlišném systému na pracovišti pro dospělé. (30,132,133) Téměř 
polovina dětských pacientů s EoE může mít obavy, jak bude 
probíhat sledování v dospělém věku.(133) Odlišný přístup lé-
kaře pediatra a  gastroenterologa pro dospělé při výběru 
jednotlivých léčebných modalit může hrát taktéž svou ne-
gativní roli. Nedodržování doporučené léčby a častější akut-
ně vzniklé situace (uvízlé sousto) byly zaznamenány u  pa-
cientů, kteří dále nebyli sledováni.(132) Po vzoru péče o  jiná 
chronická onemocnění je potřeba vyvinout co největší sna-
hu pro úspěšný přechod do péče lékaře pro dospělé.

Souhrn – Sledování efektu léčby, dispenzární péče, 
kvalita života, transition care
yy Každý pacient s diagnostikovanou EoE by měl být sle-

dován dětským gastroenterologem a vyšetřen alergo-
logem z  důvodu časté koincidence EoE s  jinými aler-
gickými onemocněními. V případě eliminačních diet je 
vhodná spolupráce s nutričním terapeutem.

yy Kromě klinických kontrol sledování pacienta spočí-
vá v  opakovaných endoskopických vyšetřeních jícnu 
s odběrem stejného počtu biopsií jako v době diagnózy. 
Symptomy nemusí korelovat s histologickou aktivitou 
onemocnění.

yy Remise je definována jako maximální počet eozinofilů 
< 15 Eo (HPF; 0,3 mm2).

yy Po nasazení nebo při změně léčby je doporučena endo-
skopická kontrola s odběrem vzorků k histologickému 
vyšetření za 3 měsíce. Při přetrvávání histologické ak-
tivity je nutná změna terapie. Při histologické remisi 
jsou doporučeny klinické kontroly v intervalu jednou 
za 6–12 měsíců s kontrolní endoskopií v intervalu jed-
nou za 1–2 roky (viz příloha 3).

yy EoE může mít negativní dopad na psychosociální slož-
ku života pacientů i jejich rodin.

Tab. 9: Přehled zvažovaných biomarkerů a neinvazivních testů 
v rámci monitorace eozinofilní ezofagitidy

Materiál Biomarker / vyšetřovací metoda

periferní krev
AEC (absolutní počet eozinofilů)

eozinofilní progenitorové buňky

dechový test detekce oxidu dusnatého

sliny mikroRNA

stolice ECP (eozinofilní kationtický protein)

minimálně invazivní testy

EDN (eosinophil-derived neurotoxin)

blind esophageal brushing

cytosponge test

esophageal string test
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yy Spolurozhodování pacientů na léčebném procesu vede 
k jejich zvýšené spokojenosti.

yy Řízené předání do péče gastroenterologa pro dospělé 
pomáhá ke zlepšení kontroly nad symptomy, adheren-
ci k terapii i snížení akutních stavů pacienta.

Závěr
Incidence a prevalence EoE má vzestupnou tendenci. Vzhle-
dem k chronickému a progredujícímu charakteru je u většiny 
pacientů nutná dlouhodobá léčba vyžadující pravidelné kon-
troly, individualizovaný přístup a  péči zkušeným multidisci-
plinárním týmem. Spolupodílení se pacienta v  rozhodování 
(shared-decision making) a řízený přechod do péče pro dospě-
lé jsou základem úspěšné léčby a zvýšení adherence pacienta 
s  lékařem navrženým postupem. Přerušení léčby či absence 
pravidelných kontrol ohrožují pacienta rychlejší progresí one-
mocnění a možným rozvojem významných komplikací.

Okruhy k dalšímu studiu
yy Podtypy EoE: Na  základě nových poznatků včetně mo-

lekulárně genetických analýz byla EoE rozdělena do  tří 
podtypů EoE 1–3. EoE1 – charakterizována endoskopicky 
fyziologickým jícnem, event. mírnými změnami vzhledu 
jícnu, mírnými histologickými i  molekulární změnami. 
U EoE2 je naopak vysoká exprese cytokinů a genů zapo-
jených do odpovědi na kortikosteroidy s vysokou mírou 
kortikorezistence. EoE3 – tzv. adultní forma, s  úzkým 
kalibrem jícnu, vysokou endoskopickou i  histologickou 
aktivitou a nízkou expresí genů epiteliální diferenciace. 
Zatím však není dostatek informací o tom, zda je vhodné 
individualizovat léčbu na základě těchto znalostí.(134)

yy Neinvazivní laboratorní markery a skórovací systémy 
k monitoraci a predikci vývoje EoE – monitorace klinic-
kých příznaků např. za pomoci skóre PEESS v2.0 (Pediat-
ric EoE Symptom Severity Module).(66,114) Skóre však není 
vhodné k rozlišení dysfagie při EoE a jiném onemocnění 
jícnu (viz příloha 5A–B).(135,136) O zpřístupnění dotazníku 
v češtině lze zažádat (po bezplatné registraci) přes webo-
vé stránky: https://eprovide.mapi-trust.org/ – endosko-
pické skóre: EREFS (EoE Endoscopic Reference Score) 
(viz příloha 4)(29,137) – histologické skóre: EoEHSS (EoE 
Histology Scoring System) (příloha 6) zahrnuje jednotli-
vé histologické rysy komplexního zánětlivého postižení 
jícnu při EoE (hyperplazie bazální zóny, spongióza – roz-
šíření mezibuněčných prostor, eozinofilní mikroabscesy, 
vrstvení eozinofilů, počet lymfocytů a mastocytů, degra-
nulace eozinofilů a subepiteliální skleróza)(138,139) – hodno-
cení kvality života: Pediatric Quality of Life EoE module 
(PedsQL™EoE module). Dostupné taktéž přes: https://
eprovide.mapi-trust.org/

yy Registr pacientů s EoE.

Seznam použitých zkratek

AAF – aminokyselinová formule
AEC – absolutní počet eozinofilů
APT – atopy patch test
ATBD – allergy testing based diet
BSG – Britská gastroenterologická společnost
BSPGHAN – Britská dětská gastroenterologická společnost
CAPN14 – calcium-activated neutral proteinase 14
CT – výpočetní tomografie
ECP – eozinofilní kationtický protein
EDN – eosinophil-derived neurotoxin
EGS – ezofagogastroskopie
EMA – Evropská léková agentura
Eo – eozinofily
EoE – eozinofilní ezofagitida
EoEHSS – EoE Histology Scoring System
EREFS – Endoscopic Reference Score
ESPGHAN – Evropská společnost pro dětskou gastroentero-
logii, hepatologii a výživu
FDA – Food and Drug Administration
FFED – four food elimination diet
HPF – high-power field (zorné pole velkého zvětšení)
IBD – nespecifické střevní záněty
IL – interleukin
non-EoE EGID – non-EoE eozinofilní onemocnění zažívací-
ho traktu
NÚ – nežádoucí účinky
OFED – one-food elimination diet
OR – odds ratio
PEESS – Pediatric EoE Symptom Scoring System
PPI – inhibitory protonové pumpy
RCT – randomizovaná kontrolovaná studie
SFED – six food elimination diet
SKS – systémové kortikosteroidy
SPT – skin prick test
TED – targeted elimination diet (cílená eliminační dieta)
TFED – two food elimination diet
TKS – topické kortikosteroidy
TSLP – thymic stromal lymphopoetin
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Příloha 1: Přehled léčebných modalit včetně dávkování a základních charakteristik

Léčba PPI Topické KS Diety Systémové KS Dupilumab Dilatace

Věkové omezení

omeprazol – od novorozeneckého věku  
(SPC od 1 roku a ≥ 10 kg) 

esomeprazol – od kojeneckého věku  
(SPC od 13 let) 

lansoprazol – od 3. měsíce (SPC ne pro děti)

flutikason propionát (aerosol) – od 2–3 let  
(ale nutnost spolupráce pacienta) 

budesonid (visk. susp.) – dolní věk. limit nebyl 
stanoven 

budesonid (disp. tbl.) – od 18 let věku (SPC)

bez omezení  
při použití AAF nad 3 roky je potřeba 

žádat pojišťovnu o schválení

neurčeno  
použití SKS je vyhrazeno  

pro strikturující formy

≥ 12 let (≤ 40 kg)  
t.č. neschválené léčivo  

(nutno žádat o schválení na § 16)
neurčeno

Léčivo/dávka – indukční léčba

omeprazol/esomeprazol 1–2 mg/kg/den 
rozděleně ve 2 dávkách  

max. 20–40 mg 2× denně(5,30,44,45)  

lansoprazol 0,75–1,5 mg/kg/den(41)  
max. 30 mg 2× denně(43)

flutikason propionát (aer.) 440–880 μg 2× denně 

budesonid (visk. susp.) 0,5–1 mg 2× denně 

budesonid (disp. tbl.) 1mg 2× denně(30)

6 food (SFED) 61,3 (72) %(75,81)  

4 food (FFED) 49,4 %(75) 

2 food (TFED) 43 %(80)  

1 food (OFED) 51,4 %(75,79)

cílená/targeted (TED) 45,5–45,7 %(75,82) 

elementární 90,8 %(82) 

prednison 1–(2) mg/kg/den 
(max. 60 mg/den)(74) 300 mg 1× týdně s.c.

Účinnost – indukce 26–69 %(44) 64–83 %(51,54,66) 72 %(64) 66 %(92) nejvíce 3 dilatace,  
zvyšovat průměr  

o 1 mm / 1 sezení(2) 

Délka indukční léčby (týdny) 8–12(43) 8–12(119) 4–13 (ED)(118,120) 4(74) 16(92)

Účinnost – udržovací u respondérů až do 85 %(41,44) 46–84 %(51,54) není přesně známá standardně se neužívají 63 %(92)

Léčivo/dávka – udržovací

omeprazol nebo esomeprazol 0,5–1 mg/kg/den 
(max. 40 mg 1× denně)(45) 

lansoprazol 0,75–1,5 mg/kg/den(41)  
nebo co nejnižší účinná dávka PPI

flutikason propionát (aer.) 220–440 μg 2× denně 

budesonid (visk. susp.) 0,5 mg 2× denně 

budesonid (disp. tbl.) 0,5–1 mg 2× denně(30)

300 mg 1× týdně s.c.(92) 

Hlavní NÚ a omezení NÚ u 2,4–34 % pacientů  
bolesti hlavy, průjem, nauzea, zácpa(41,47) 

kandidóza orofaryngu nebo jícnu 3–16 %(66), 
laboratorní známky adren. insuficience(67),  

strach z NÚ(130), cena

nepohodlí při omezení jídelníčku, 
vícečetné endoskopie, sociální 
znevýhodnění, kvalita života, 

nedostatečná výživa, možnost rozvoje 
poruchy příjmu potravy(76,130), cena 

(elementární dieta)

imunosupresivní efekt,  
nežádoucí metabolické účinky, 

ztráta kostní hmoty

vznik protilátek (1–16 %; 
neutralizující: 2–5 %); reakce v místě 
vpichu (6–38 %); infekce horních cest 

dýchacích (18 %), cena

bolest na hrudi < 5 % 
strach z NÚ nebo 
diskomfortu po 
výkonu(108,111–113)

Výhody

protizánětlivý efekt 

snadné užívání, dobře tolerovány (mírné NÚ 
a málo frekventní)(41); změna typu PPI může být 

užitečná při NÚ; cena

vysoká účinnost, protizánětlivý účinek, snadné 
užívání, dobrá tolerance

dobrá efektivita, vyhnutí se 
farmakoterapii

významná protizánětlivá aktivita; 
cena

vysoká míra efektivity,  
podávání 1× týdně úleva od dysfagií

Prediktivní faktory odpovědi na léčbu

mužské pohlaví 

starší věk dítěte,  
nepřítomnost fibrostenozujícího postižení 

nízká endoskopická aktivita(41) 

nižší věk/hmotnost/výška a zlepšení 
endoskopického nálezu(140) 

AAF – aminokyselinové formule; KS – kortikosteroidy; NÚ – nežádoucí účinky; PPI – inhibitory protonové pumpy

PŘÍLOHY
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Příloha 1: Přehled léčebných modalit včetně dávkování a základních charakteristik

Léčba PPI Topické KS Diety Systémové KS Dupilumab Dilatace

Věkové omezení

omeprazol – od novorozeneckého věku  
(SPC od 1 roku a ≥ 10 kg) 

esomeprazol – od kojeneckého věku  
(SPC od 13 let) 

lansoprazol – od 3. měsíce (SPC ne pro děti)

flutikason propionát (aerosol) – od 2–3 let  
(ale nutnost spolupráce pacienta) 

budesonid (visk. susp.) – dolní věk. limit nebyl 
stanoven 

budesonid (disp. tbl.) – od 18 let věku (SPC)

bez omezení  
při použití AAF nad 3 roky je potřeba 

žádat pojišťovnu o schválení

neurčeno  
použití SKS je vyhrazeno  

pro strikturující formy

≥ 12 let (≤ 40 kg)  
t.č. neschválené léčivo  

(nutno žádat o schválení na § 16)
neurčeno

Léčivo/dávka – indukční léčba

omeprazol/esomeprazol 1–2 mg/kg/den 
rozděleně ve 2 dávkách  

max. 20–40 mg 2× denně(5,30,44,45)  

lansoprazol 0,75–1,5 mg/kg/den(41)  
max. 30 mg 2× denně(43)

flutikason propionát (aer.) 440–880 μg 2× denně 

budesonid (visk. susp.) 0,5–1 mg 2× denně 

budesonid (disp. tbl.) 1mg 2× denně(30)

6 food (SFED) 61,3 (72) %(75,81)  

4 food (FFED) 49,4 %(75) 

2 food (TFED) 43 %(80)  

1 food (OFED) 51,4 %(75,79)

cílená/targeted (TED) 45,5–45,7 %(75,82) 

elementární 90,8 %(82) 

prednison 1–(2) mg/kg/den 
(max. 60 mg/den)(74) 300 mg 1× týdně s.c.

Účinnost – indukce 26–69 %(44) 64–83 %(51,54,66) 72 %(64) 66 %(92) nejvíce 3 dilatace,  
zvyšovat průměr  

o 1 mm / 1 sezení(2) 

Délka indukční léčby (týdny) 8–12(43) 8–12(119) 4–13 (ED)(118,120) 4(74) 16(92)

Účinnost – udržovací u respondérů až do 85 %(41,44) 46–84 %(51,54) není přesně známá standardně se neužívají 63 %(92)

Léčivo/dávka – udržovací

omeprazol nebo esomeprazol 0,5–1 mg/kg/den 
(max. 40 mg 1× denně)(45) 

lansoprazol 0,75–1,5 mg/kg/den(41)  
nebo co nejnižší účinná dávka PPI

flutikason propionát (aer.) 220–440 μg 2× denně 

budesonid (visk. susp.) 0,5 mg 2× denně 

budesonid (disp. tbl.) 0,5–1 mg 2× denně(30)

300 mg 1× týdně s.c.(92) 

Hlavní NÚ a omezení NÚ u 2,4–34 % pacientů  
bolesti hlavy, průjem, nauzea, zácpa(41,47) 

kandidóza orofaryngu nebo jícnu 3–16 %(66), 
laboratorní známky adren. insuficience(67),  

strach z NÚ(130), cena

nepohodlí při omezení jídelníčku, 
vícečetné endoskopie, sociální 
znevýhodnění, kvalita života, 

nedostatečná výživa, možnost rozvoje 
poruchy příjmu potravy(76,130), cena 

(elementární dieta)

imunosupresivní efekt,  
nežádoucí metabolické účinky, 

ztráta kostní hmoty

vznik protilátek (1–16 %; 
neutralizující: 2–5 %); reakce v místě 
vpichu (6–38 %); infekce horních cest 

dýchacích (18 %), cena

bolest na hrudi < 5 % 
strach z NÚ nebo 
diskomfortu po 
výkonu(108,111–113)

Výhody

protizánětlivý efekt 

snadné užívání, dobře tolerovány (mírné NÚ 
a málo frekventní)(41); změna typu PPI může být 

užitečná při NÚ; cena

vysoká účinnost, protizánětlivý účinek, snadné 
užívání, dobrá tolerance

dobrá efektivita, vyhnutí se 
farmakoterapii

významná protizánětlivá aktivita; 
cena

vysoká míra efektivity,  
podávání 1× týdně úleva od dysfagií

Prediktivní faktory odpovědi na léčbu

mužské pohlaví 

starší věk dítěte,  
nepřítomnost fibrostenozujícího postižení 

nízká endoskopická aktivita(41) 

nižší věk/hmotnost/výška a zlepšení 
endoskopického nálezu(140) 

AAF – aminokyselinové formule; KS – kortikosteroidy; NÚ – nežádoucí účinky; PPI – inhibitory protonové pumpy
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Striktura
Malá	� lze projít s určitou rezistencí standardním gas-

troskopem (9 mm)
Střední	� lze projít dětským gastroskopem (6 mm), nelze 

standardním (9 mm)
Významná	� nelze projít dětským gastroskopem (6 mm)

Symptomatická striktura

Nedostatečný efekt

Dilatace

Střední/VýznamnáMalá

TKS Systémové KS

Striktura

Potvrzena diagnóza EoE: 
1. symptomy jícnové dysfunkce

2. Eo v jícnu ≥ 15 /HPF
3. nepřítomnost jiných příčin jícnové eozinofilie Posoudit:

Věk
Preference pacienta

Dostupnost a cena léčiv
Indukční léčba

TKS# DietaPPI#

Zopakuj EGS + odběr biopsií
za 8–12 týdnů

Remise

Udržovací léčba

Kontrolní EGS 
+ 

odběr biopsií

Zvážit 
redukci léčby 
na minimální 

účinnou

Přetrvávání histol.  
aktivity (≥ 15 Eo /HPF )

Přehodnoť diagnózu
Snaha vyloučit  
non-adherenci
Změna léčby  

(dávka, jiná léčba)
Kombinace léčebných 

modalit
Dupilumab

> 1–2 roky 
nebo

změna léčby
nebo

klinický relaps

# Prediktivní faktory lepší odpovědi:
PPI – mužské pohlaví, starší věk dítěte, nepřítomnost fibro-
sten. postižení, nízká endoskopická aktivita
TKS – nižší věk/hmotnost/výška, zlepšení endoskopického 
nálezu při kontrolní EGS

Příloha 2: Schéma diagnostického a léčebného přístupu

EGS – ezofagogastroskopie; Eo – eozinofily; HPF – high-power field (zorné pole); PPI – inhibitory protonové pumpy; TKS – topické kortikosteroidy 

Příloha 3: Schéma doporučené frekvence klinických a endoskopických kontrol pacientů s eozinofilní ezofagitidou 

Indukční léčba / relaps / změna léčby

Klinická kontrola Endoskopie8.–12. týden (16 týdnů u dupilumabu) 

à 3 měsíce à 3 měsíce do dosažení remiseHistologická remise NE

à 6–12 měsíců à 1–2 rokyHistologická remise ANO
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EREFS
Výsledná hodnota je daná součtem hodnot uvedených pěti parametrů.

Parametr Stupeň 0  
(0 bodů)

Stupeň 1  
(1 bod)

Stupeň 2  
(2 body)

Stupeň 3  
(3 body)

Hodnocení /  
počet bodů

Edém (snížena 
vaskulární kresba) nepřítomen mírný (ztráta jasnosti 

vaskulární kresby)
výrazný  

(absence vaskulární kresby)

Rings (prstence) 
„tracheizace“ žádné mírné (jemné 

obvodové hřebeny)
střední (výrazné, ale nebrání 

průchodu endoskopu)
významné (znemožňující 

průchod endoskopu)

Exsudáty  
(bílé skvrny, plaky) žádné mírné (léze zahrnující 

< 10 % plochy jícnu)
významné (léze zahrnující  

> 10 % plochy jícnu)

Furrows (brázdy, 
vertikální linie) nepřítomny mírné hluboké

Striktura nepřítomna přítomna

Celkový počet bodů

Příloha 4: EREFS (EoE endoskopické referenční skóre)(29)
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PEESS®
Modul závažnosti příznaků pediatrické eozinofilní ezofagitidy (EoE)

Verze 2.0
DĚTI A DOSPÍVAJÍCÍ (věk 8–18 let)

POKYNY
Řekni nám o svých problémech s eozinofilní ezofagitidou (EoE) v uplynulém MĚSÍCI (posledních 30 dní).
Nejsou žádné správné nebo špatné odpovědi. Zakroužkuj číslo, které nejlépe vystihuje tvoji odpověď.

Odpověz prosím na otázku v části Frekvence a potom na související otázku v části Závažnost.

Frekvence (jak často) Závažnost

Nikdy Téměř 
nikdy  
(méně 

než 1× za 
týden)

Někdy 
(1× nebo 

vícekrát za 
týden)

Často  
(1× denně)

Velmi často 
(2× nebo 
vícekrát 
denně)

Vůbec ne 
vážné

Málo 
vážné

Středně 
vážné

Vážné Velmi 
vážné

Jak často je ti špatně? Jak je to vážné, když je ti špatně?

0 1 2 3 4 0 1 2 3 4

Pouze pro administrativní použití

ID studie:	 ID účastníka:	 Datum vyplnění:	 /	 /
	 Měsíc         Den               Rok

Řekni nám o svých problémech s eozinofilní ezofagitidou (EoE) v uplynulém MĚSÍCI (posledních 30 dní).

Frekvence (jak často) Závažnost

Nikdy Téměř 
nikdy  
(méně 

než 1× za 
týden)

Někdy 
(1× nebo 

vícekrát za 
týden)

Často  
(1× denně)

Velmi často 
(2× nebo 
vícekrát 
denně)

Vůbec ne 
vážné

Málo 
vážné

Středně 
vážné

Vážné Velmi 
vážné

1. �Jak často máš na hrudi bolesti (včetně tupé bolesti) nebo 
pobolívání?

2. �Jak je to vážné, když máš na hrudi bolesti (včetně tupé bolesti) 
nebo pobolívání?

0 1 2 3 4 0 1 2 3 4

3. �Jak často máš pálení žáhy (pálení na hrudi, v ústech nebo 
v hrdle)?

4. �Jak vážné je tvé pálení žáhy (pálení na hrudi, v ústech nebo 
v hrdle)?

0 1 2 3 4 0 1 2 3 4

5. Jak často máš tupou bolest v žaludku nebo v břiše? 6. Jak vážné jsou tvé tupé bolesti v žaludku nebo v břiše?

0 1 2 3 4 0 1 2 3 4

7. Jak často máš potíže s polykáním? 8. Jak vážné jsou tvé potíže s polykáním?

0 1 2 3 4 0 1 2 3 4

9. Jak často máš pocit, že ti jídlo uvízlo v hrdle nebo v hrudníku? 10. Jak vážné to je, když ti uvízne jídlo v hrdle nebo v hrudníku?

0 1 2 3 4 0 1 2 3 4

11. �Jak často se potřebuješ hodně napít, aby ti to pomohlo 
spolknout potravu?

12. �Jak je to vážné, když se musíš hodně napít, aby ti to pomohlo 
spolknout potravu?

0 1 2 3 4 0 1 2 3 4

13. Jak často zvracíš? 14. Jak vážné je tvé zvracení?

0 1 2 3 4 0 1 2 3 4

15. �Jak často máš pocit nevolnosti (pocit na zvracení, ale 
nezvracíš)?

16. �Jak vážné to je, když máš nevolnost (pocit na zvracení, ale 
nezvracíš)?

0 1 2 3 4 0 1 2 3 4 
17. Jak často se ti při jídle vrací potrava hrdlem zpět? 18. Jak je to vážné, když se ti při jídle vrací potrava hrdlem zpět?

0 1 2 3 4 0 1 2 3 4
19. Jak často sníš méně jídla než ostatní? 20. Jak často potřebuješ na jídlo víc času než ostatní?

0 1 2 3 4 0 1 2 3 4

Děkujeme ti za účast! 

Příloha 5a: PEESS® v2.0 (Pediatric EoE Symptom Severity Module),(115) děti a dospívající (věk 8–18 let) 

Nelze reprodukovat bez povolení. Autorská práva © 2010 CCHMC. Všechna práva vyhrazena.  
Vytvořil James P. Franciosi M.D. PEESS_Patient – Czech Republic/Czech – Version of 18 Jul 2022 - ICON. ID4375-TR-0300 / PEESS_Patient_V2_AU1.0_ces-CZ.docx
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PEESS®
Modul závažnosti příznaků pediatrické eozinofilní ezofagitidy (EoE)

Verze 2.0
ZPRÁVA RODIČŮ O DĚTECH A DOSPÍVAJÍCÍCH (věk 2–18 let)

POKYNY
Řekněte nám o problémech Vašeho dítěte s EoE v uplynulém MĚSÍCI (posledních 30 dní)..

Nesjou žádné správné nebo špatné odpovědi. Zakroužkujte číslo, které nejlépe vystihuje Vaši odpověď.
Odpovězte prosím na otázku v části Frekvence a potom na související otázku v části Závažnost.

Frekvence (jak často) Závažnost

Nikdy Téměř 
nikdy  
(méně 

než 1× za 
týden)

Někdy 
(1× nebo 

vícekrát za 
týden)

Často  
(1× denně)

Velmi často 
(2× nebo 
vícekrát 
denně)

Vůbec ne 
vážné

Málo 
vážné

Středně 
vážné

Vážné Velmi 
vážné

Jak často je Vašemu dítěti špatně? Jak je to vážné, když je Vašemu dítěti špatně?

0 1 2 3 4 0 1 2 3 4

Pouze pro administrativní použití

ID studie:	 ID účastníka:	 Datum vyplnění:	 /	 /
	 Měsíc	 Den	 Rok

Řekněte nám o problémech Vašeho dítěte s EoE v uplynulém MĚSÍCI (posledních 30 dní).

Frekvence (jak často) Závažnost

Nikdy Téměř 
nikdy  
(méně 

než 1× za 
týden)

Někdy 
(1× nebo 

vícekrát za 
týden)

Často  
(1× denně)

Velmi často 
(2× nebo 
vícekrát 
denně)

Vůbec ne 
vážné

Málo 
vážné

Středně 
vážné

Vážné Velmi 
vážné

1. �Jak často má Vaše dítě na hrudi bolesti (včetně tupé bolesti) 
nebo pobolívání?  

2. �Jak je to vážné, když má Vaše dítě na hrudi bolesti (včetně tupé 
bolesti) nebo pobolívání?  

0 1 2 3 4 0 1 2 3 4

3. �Jak často má Vaše dítě pálení žáhy (pálení na hrudi, v ústech 
nebo v hrdle)?

4. �Jak vážné je pálení žáhy (pálení na hrudi, v ústech nebo v hrdle) 
u Vašeho dítěte?

0 1 2 3 4 0 1 2 3 4

5. Jak často má Vaše dítě tupé bolesti v žaludku nebo v břiše? 6. Jak vážné jsou tupé bolesti v žaludku nebo v břiše u Vašeho dítěte? 

0 1 2 3 4 0 1 2 3 4

7. Jak často má Vaše dítě potíže s polykáním? 8. Jak vážné jsou potíže s polykáním u Vašeho dítěte?

0 1 2 3 4 0 1 2 3 4

9. �Jak často má Vaše dítě pocit, jako by mu jídlo uvízlo v hrdle nebo 
hrudníku? 

10. �Jak je to vážné, když Vašemu dítěti uvízne jídlo v hrdle nebo 
v hrudníku?

0 1 2 3 4 0 1 2 3 4

11. �Jak často se musí Vaše dítě hodně napít, aby mu to pomohlo 
spolknout potravu? 

12. �Jak je to vážné, když se Vaše dítě musí hodně napít, aby mu to 
pomohlo spolknout potravu?

0 1 2 3 4 0 1 2 3 4

13. Jak často Vaše dítě zvrací? 14. Jak vážné je zvracení u Vašeho dítěte?

0 1 2 3 4 0 1 2 3 4

15. Jak často má Vaše dítě pocit nevolnosti (pocit na zvracení, ale 
nezvrací)?

16. �Jak je to vážné, když má Vaše dítě nevolnost (pocit na zvra-
cení, ale nezvrací)?

0 1 2 3 4 0 1 2 3 4 
17. Jak často se Vašemu dítěti při jídle vrací potrava hrdlem zpět? 18. Jak je to vážné, když se Vašemu dítěti vrací potrava hrdlem zpět?

0 1 2 3 4 0 1 2 3 4
19. Jak často jí Vaše dítě méně jídla než ostatní? 20. Jak často potřebuje Vaše dítě na jídlo více času než ostatní?

0 1 2 3 4 0 1 2 3 4

Příloha 5b: PEESS® v2.0 (Pediatric EoE Symptom Severity Module),(115) zpráva rodičů o dětech a dospívajících (věk 2–18 let)

Děkujeme ti za účast! 

Nelze reprodukovat bez povolení. Autorská práva © 2010 CCHMC. Všechna práva vyhrazena.  
Vytvořil James P. Franciosi M.D. PEESS_Patient – Czech Republic/Czech – Version of 18 Jul 2022 - ICON. ID4375-TR-0300 / PEESS_Patient_V2_AU1.0_ces-CZ.docx
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EoEHSS®
Komplexní skórovací systém histologického nálezu
Zakroužkuj odpověd, která nejvíce odpovídá stupni histologického nálezu.

Stupeň (grade)

0 1 2 3 Žádné skóre

normální 
tkáň

max. změny

HPF s maximálním (peak) počtem intraepiteliálních eozinofilů

žádné < 15 15–59 > 60

Procentuální podíl hyperplazie bazální vrstvy k celé tloušťce epitelu

žádná >15 < 33 % 33–66 % > 66 % nezjištěno

Počet agregovaných eozinofilů v Eo abscesu 

žádný 4– 9 10–20 > 20

Povrchové vrstvení eozinofilů (lineární uspořádání alespoň 3 Eo 
v horní ⅓ epitelu)

žádné 3–4 5–10 > 10 nezjištěno

Zvětšení vyžadující zobrazení můstků v rozšířených mezibuněčných 
prostorech

žádné 400× 200× 100×

Narušení povrchového epitelu (změna intenzity barvení +/− 
přítomnost eozinofilů)

žádné 0 Eo alespoň 1 Eo exsudát nezjištěno

Počet dyskeratotických epiteliálních buněk (eozinofilní cytoplazma, 
malé hyperchromatické jadérko)

žádné 1 20–5 > 5

Fibróza lamina propriae

žádná mírná střední významná nezjištěno

Skóre pro stupeň: 

Stupeň (stage)

0 1 2 3 Žádné skóre

normální 
tkáň

max. změny

Počet HPF s intraepiteliálními eozinofily ≥ 15/HPF

žádný < 33 % HPFs 33–66 % > 66%

Hyperplazie bazální vrstvy 

žádná < 33 % HPFs 33–66 % > 66 % nezjištěno

Eozinofilní abscesy

žádné < 33 % HPFs 33–66 % > 66%

Povrchové vrstvení eozinofilů

žádné < 33 % HPFs 33–66 % > 66% nezjištěno

Rozšíření mezibuněčných prostor

žádné < 33 % HPFs 33–66 % > 66%

Narušení povrchového epitelu 

žádné < 33 % HPFs 33–66 % > 66% nezjištěno

Přítomnost dyskeratotických epiteliálních buněk

žádná < 33 % HPFs 33–66 % > 66%

Fibróza lamina propriae

žádná < 33 % HPFs 33–66 % > 66% nezjištěno

Skóre pro stadium: 

Příloha 6: EoEHSS® (EoE Histology Scoring System)(139)

HPF – high power field (1 HPF = 0,27 mm2); skóre stupně (nebo stadia) – pozorované skóre / maximální možné skóre. Při hodnocení všech 8 parametrů (x/24),  
při hodnocení 7 parametrů (x/21) atd.

Nelze reprodukovat bez povolení. Vytvořila Margaret H. Collins et al 2017.
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Příloha 7: Přehledová tabulka přípravy omeprazolové suspenze magistraliter(141)

Název Suspenze s omeprazolem  
2 mg/ml viskózní 100 ml

Suspenze s omeprazolem  
2 mg/ml v SyrSpend ALKA 100 ml

Suspenze s omeprazolem  
2 mg/ml pro podání sondou (100 ml) Esomeprazol

Výhody pomerančová vůně doba použitelnosti 2 měsíce  
(po otevření 1 měsíc) podání do sondy

Esomeprazol 
lze podat do 

nazogast-
rické sondy 
nad 8–10 F 

po rozmíchá-
ní obsahu 
tobolky 

v nejméně 
25 ml (50 ml) 

vody.

Složení Rp.
Omeprazoli� 0,2
Natrii hydrogenocarbonatis� 8,0
Saccharini natrici� 0,1
Carmellosi natrici (z.v. 640 mPa.s)�1,5
Polysorbati 80� 0,05
Dinatrii edetatis dihydr� 0,01
Aurantii dulcis eth. gtt. No VI (sex)
Aquae purificatae � ad 106,0
M. f. susp.
D. S.

Rp.
Omeprazoli� 0,2
SyrSpend® SF ALKA� 6,3
Aquae purificatae� ad 102,4
M. f. susp.
D. S.

Rp.
Omeprazoli� 0,2
Polysorbati80 gtt. I (unam)
Natrii hydrogenocarbonatis sol. 
8,4% (w/v)� ad 105,0
M. f. susp.
D. S.

Doba  
použitelnosti 15 dní 2 měsíce, po otevření 1 měsíc 15 dní

Podmínky 
uchovávání

2–8 °C, chránit před světlem, před použitím protřepat

Příloha 8: Přehledová tabulka možností dávkování topických kortikosteroidů dle hmotnosti dítěte

Lék Fáze Věková skupina Dávkování

Flutikazon

indukční
děti ≤ 10 let 220 µg 4× denně po dobu 4 týdnů, poté 220 µg 3× denně po dobu 3 týdnů, 

220 µg 2× denně po dobu 3 týdnů, 220 µg denně po dobu 2 týdnů(64)

děti ≥ 11 let a adolescenti 440 µg 4× denně po dobu 4 týdnů, poté 440 µg 3× denně po dobu 3 týdnů, 
440 µg 2× denně po dobu 3 týdnů, 440 µg denně po dobu 2 týdnů

udržovací

děti 2 až 4 roky 88 µg 2× denně(54)

děti 5 až 10 let 220 µg 2× denně

děti ≥ 11 let a adolescenti 440 µg 2× denně

Budesonid
děti < 10 let 0,5 mg 2× denně(142,143) 

děti ≥ 10 let 1 mg 2× denně
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