
PŘEHLEDOVÉ ČLÁNKY
Nespecifické střevní záněty u dětí – část 2.: terapie a komplikace

www.pediatriepropraxi.cz   /  Pediatr. praxi. 2022;23(1):13-17  /  PEDIATRIE PRO PRAXI 13

Cit. zkr: Pediatr. praxi. 2022;23(1):13-17

Článek přijat redakcí: 5. 10. 2021

Článek přijat k publikaci: 19. 10. 2021

KORESPONDENČNÍ ADRESA AUTORA: MUDr. Nabil El-Lababidi, nabil.el-lababidi@vfn.cz

Centrum dětské gastroenterologie, hepatologie a výživy, Klinika pediatrie a dědičných poruch metabolismu 

(KPDPM) VFN a 1. LF UK, Ke Karlovu 2, 128 00 Praha 2

Nespecifické střevní záněty u dětí – část 2.: 
terapie a komplikace
MUDr. Nabil El-Lababidi 
Centrum dětské gastroenterologie, hepatologie a výživy, Klinika pediatrie a dědičných poruch metabolismu (KPDPM) 
VFN a 1. LF UK, Praha 

Nespecifické střevní záněty (IBD) jsou skupinou zánětlivých onemocnění postihujících zažívací trakt. Zatímco předchozí část textu 
se věnovala problematice IBD od etiologie až po stanovení diagnózy, tato část se věnuje léčbě a komplikacím IBD. Terapie IBD by 
se měla řídit doporučenými postupy ESPGHAN (European Society for Paediatric Gastroenterology, Hepatology and Nutrition). 
Cílem terapie je dosažení remise a její udržení. K tomu slouží v případě Crohnovy choroby (CD) nutriční intervence, dále farmako-
terapie a v indikovaných případech chirurgické zákroky. Mezi možné komplikace CD patří zejména riziko tvorby stenóz a píštělí. 
U ulcerózní kolitidy je riziko rozvoje ASC (actue severe colitis) nebo toxického megakolon.

Klíčová slova: nespecifické střevní záněty, Crohnova choroba, ulcerózní kolitida, remise, relaps, léčba – dieta, medikace, operace, 
komplikace – stenózy, píštěle, acute severe colitis, toxické megakolon.

Inflammatory bowel disease in children – part 2: treatment and complications

Inflammatory bowel disease (IBD) is a group of inflammatory illnesses affecting the gastrointestinal tract. While the first part of this 
paper focused on IBD from aetiology to establishing the diagnosis, this part focuses on treatment and complications of IBD. Treatment 
should be guided by ESPGHAN (European Society for Paediatric Gastroenterology, Hepatology and Nutrition) guidelines. Treatment 
goals consist of reaching and maintaining remission. This can be achieved in case of Crohn’s disease (CD) with nutritional intervention, 
in addition to pharmacotherapy and in certain indicated cases with surgical intervention. Stricture formations and fistulas are among 
possible CD complications. Ulcerative colitis is associated with risk of development of acute severe colitis (ASC) or toxic megacolon

Key words: Inflammatory bowel disease, Crohn’s disease, Ulcerative colitis, remission, relapse, treatment – dietary, pharmacolo-
gical, surgical, complications – strictures, fistulas, acute severe colitis, toxic megacolon.

Terapie
V dnešní době se IBD považují za léčitel-

né, ale nevyléčitelné. V první fázi terapie je 

zapotřebí dosáhnout tzv. remise, tj. období, 

kdy je pacient bez klinických a laboratorních 

známek onemocnění, a následně její udržení. 

Při recidivě zdravotních obtíží se hovoří o tzv. 

relapsu onemocnění.

Crohnova choroba –  
indukce remise luminální formy 
onemocnění

Dle poslední revize společných doporu-

čených postupů ECCO-ESPGHAN (European 

Crohn´s and Colitis Organization a European 

Society for Paediatric Gastroenterology, 

Hepatology and Nutrition) (50) lze k indukci 

remise CD použít exkluzivní enterální výživu 

(EEN), kortikoidy nebo anti-TNF-α.

EEN spočívá v izolovaném příjmu tekuté 

polymerní enterální výživy po dobu 6–8 týdnů 

(50). Četné meta-analýzy prokázaly, že není 

statisticky významný rozdíl v úspěšnosti in-

dukce remise CD v porovnání s kortikoidy (50). 

Byl však prokázán rozdíl v dosažení slizničního 

hojení v prospěch EEN (50). S ohledem na ná-

ročnost dodržování EEN je pravděpodobnější, 

že dětští pacienti přestanou tuto terapii dodr-

žovat v porovnání s kortikoidy (50). Nejčastější 

důvody ukončení EEN jsou chuťové vlastnosti 

enterální výživy a intolerance nazogastrické 

sondy (50). Mezi časté nežádoucí účinky EEN 

patří zvracení a průjmovité stolice (50). Dalším 

rizikem je rozvoj tzv. refeeding syndromu při 

dlouhodobé malnutrici při pozdně stanovené 

diagnóze CD (50). 

Při intoleranci EEN nebo nedostatečném 

terapeutickém efektu po 2–4 týdnech lze 

zvážit použití steroidů (50). Použití kortikoidů 

je asociováno se zvýšeným rizikem infekcí 

a tvorby břišních nebo pánevních abscesů 

(50). Pacienti vnímají zejména negativně 
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Aktivní Crohnova choroba Hodnocení rizikových faktorů

Nízké riziko:
B1, zánětlivé (nestrikturizující, nepenetrující)

Vysoké riziko:
B1, rozsáhlé postižení a/nebo hluboké ulcerace
B2, strikturizující onemocnění bez
prestenotických dilatací

Závažná růstová retardace? Indukce remise:
Anti-TNF-α
Ke zvážení kombinace s imunomodulátorem

Indukce remise:
Exkluzivní enterální výživa

Dosažení terapeutických cílů
za 12 týdnů

Udržení remise:
Metotrexát, thiopuriny,
udržovací nutriční
intervence

Udržení remise?

Dosažení terapeutických cílů na konci
indukční fáze?

Udržení remise:
Monoterapie anti -TNF-α, nebo kombinace
s metotrexátem nebo thiopuriny

Udržení remise?

Optimalizace anti -TNF-α:
Přidání imunomodulátoru
Měření hladin anti -TNF-α

NE

ANO
ANO

Ke zvážení anti -TNF-α

a nutriční podpora

NE

Časné zahájení anti -TNF-α

NE

Přidání anti -TNF-α, pokračovat
v imunomodulátoru
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Graf 1.  Zjednodušené terapeutické schéma Crohnovy choroby dle doporučených postupů ECCO-ESPGHAN (European Crohn’s and Colitis Organi-
zation, European Society for Paediatric Gastroenterology, Hepatology and Nutrition).
Převzato a graficky modifikováno z van Rheenen PF, Aloi M, Assa A, et al. The Medical Management of Paediatric Crohn’s Disease: an ECCO-ESPGHAN 
Guideline Update. J Crohns Colitis. 2021;171-194.

velký nárůst hmotnosti, nespavost a rozvoj 

Cushingoidního habitu (50).

Poslední revize doporučených postupů 

připouští použití anti-TNF-α v indukci remise 

u pacientů s vysokým rizikem rozvoje kompli-

kovaného průběhu onemocnění. Anti-TNF-α 

používaná v souvislosti s CD, infliximab a ada-

limumab, jsou porovnatelně vysoce efektivní 

v dosažení klinické a endoskopické remise. 

Časné nasazení anti-TNF-α je asociováno 

s nižším rizikem rozvoje penetrující formy 

nemoci, ale nesnižuje riziko tvorby stenóz 

(50, 51). Použití anti-TNF-α v indukci remise 

by mělo být zváženo u dětí s těžkou růstovou 

retardací v době stanovení diagnózy nebo 

u pacientů, kteří po ukončení indukce EEN 

nebo steroidy nedosáhli klinické a labora-

torní remise (50).

Crohnova choroba – indukce 
remise fistulizující formy 
onemocnění

U pacientů s fistulizující perianální choro-

bou se doporučuje použití anti-TNF-α v induk-

ci a udržení remise onemocnění (50). Tato tera-

pie by se měla použít současně s antibiotickou 

léčbou a/nebo chirurgickou intervencí (50). 

Za antibiotika volby se považují ciprofloxa-

cin nebo metronidazol (50). Pacienti léčení 

anti-TNF-α současně se ciprofloxacinem mají 

ve studiích lepší výsledy než pacienti na mo-

noterapii anti-TNF-α (50, 52).

Crohnova choroba –  
udržení remise

Dle recentní revize doporučených postu-

pů (50) se metotrexát považuje za imuno-

modulátor volby v udržení remise nebo při 

selhání nebo intoleranci terapie thiopuriny. 

Mezi nejčastější nežádoucí účinky terapie me-

totrexátem patří nauzea, zvracení, elevace 

jaterních testů, bolesti hlavy, častější infekce 

a útlum kostní dřeně (50, 53).

U pacientů, kteří dosáhli remise onemoc-

nění, lze používat thiopuriny (azathioprin 

nebo 6-merkaptopurin) k jejímu udržení (50). 

Thiopuriny mají v  porovnání s  metotrexá-

tem vyšší riziko rozvoje nežádoucích účinků, 

zejména pankreatitidy, leukopenie, nauzey 

a infekce (50). Hematotoxicita byla popsána 

u 2–14 % pacientů, zatímco pankreatitida v 7 % 

(50). Pankreatitida vzniká na idiosynkratickém 

podkladě v průběhu prvních týdnů od nasa-

zení terapie thiopuriny a obvykle vyžaduje 

ukončení podávání (50). Před nasazením aza-

thioprinu se doporučuje genotypizace TPMT 

(thiopruin S-metyltransferáza) k minimalizaci 

rizika rozvoje nežádoucích účinků (50). U tzv. 

pomalých a intermediárních metabolizérů je 

vyšší riziko rozvoje nežádoucích účinků a dávka 

azathioprinu by se měla náležitě redukovat 

(50). Doporučuje se také měření hladin me-

tabolitů (6-TGN (6-Thioguanine nucleotides) 

a 6-MMP (6-methylmercaptopurine)) ke sledo-

vání adherence pacienta k terapii a optimalizaci 

suboptimálních dávek léku (50). Měření těchto 

metabolitů však není v ČR běžně dostupné.

Při nemožnosti dosažení nebo udržení 

remise při použití anti-TNF-α a současného 

podávání imunomodulátoru by se měla zvážit 

změna biologické léčby na ustekinumab nebo 

vedolizumab (50). 
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Doporučený terapeutický postup dle 

ECCO-ESPGHAN – viz graf 1. Dávkování jed-

notlivých léků při IBD – viz tab 4.

Crohnova choroba – jiné možné 
nutriční intervence

Níže uvedené terapeutické intervence vy-

kazují slibné výsledky, ale dosud nejsou součás-

tí oficiálních doporučení ECCO-ESPGHAN (50).

CDED (Crohn’s disease exclusion diet)

CDED je dieta založená na vyloučení kon-

krétních potravin z jídelníčku pacienta (54). 

Potraviny se dělí na povinné, povolené a zaká-

zané. Seznam povolených složek se rozšiřuje 

s délkou trvání diety, zatímco seznam zakáza-

ných potravin se zmenšuje (54). CDED se dělí 

na tři fáze, přičemž první dvě fáze trvají každá 

6 týdnů a trvání třetí fáze se odvíjí od ochoty 

pacienta v dietě pokračovat (54). V první fázi 

pochází 50 % kalorií z parciální enterální vý-

živy (PEN – Partial Enteral Nutrition) a 50 % ze 

stravy, zatímco ve druhé fázi tvoří PEN jen 25 % 

kalorického příjmu a zbytek pochází ze stravy 

(54). Ve třetí fázi jsou dva volné dny, kdy má 

pacient značnou volnost ve své dietě, ostatní 

dny jsou identické s druhou fází (54). 

Možný efekt CDED byl popsán v řadě ob-

servačních studií. V první z nich z roku 2014 

(55), došlo u pacientů mezi 0. a 6. týdnem 

terapie ke statisticky významnému zlep-

šení HBI (Harvey-Bradshaw Index), PCDAI 

(Pediatric Crohn’s disease activity index), CRP 

a FW. Tento pozitivní efekt trval i ve 12. týd-

nu, kdy došlo i ke statisticky významnému 

zlepšení hladiny albuminu (55). Jiná obser-

vační studie z roku 2017 poukázala na mož-

nost opětovného získání odpovědi na bio-

logickou terapii po její přechodné ztrátě po 

nasazení CDED s PEN (56). Randomizovaná 

kontrolovaná studie (RCT) publikovaná v ro-

ce 2019 porovnávala účinnost EEN s CDED 

s PEN (54). Studie trvala 12 týdnů. Na konci 

6. týdne byla remise srovnatelná v obou ra-

menech ale tolerance diety byla statistic-

ky významně lepší v rameni CDED s PEN. 

Na konci 12. týdne byla dosažená a udržená 

remise statisticky významně lepší v  pro-

spěch ramene s CDED s PEN. Ke statisticky 

významnému poklesu FC došlo v 6. týdnu 

v obou ramenech ale po uvolnění diety po 6 

týdnech EEN došlo k jeho vzestupu, zatímco 

pokles v rameni CDED s PEN byl přítomen 

i ve 12. týdnu. 
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Tab. 4.  Doporučené dávky farmakoterapie při nespecifických střevních zánětech dle ECCO-ESPGHAN (European Crohn’s and Colitis Organization, 
European Society for Paediatric Gastroenterology, Hepatology and Nutrition).
Zpracováno dle van Rheenen PF, Aloi M, Assa A, et al. The Medical Management of Paediatric Crohn’s Disease: an ECCO-ESPGHAN Guideline 
Update. J Crohns Colitis 2021;171–194; Ruemmele FM, Veres G, Kolho KL, et al. Consensus guidelines of ECCO/ESPGHAN on the medical management 
of pediatric Crohn’s disease. J Crohns Colitis 2014;8(10):1179–207; Turner D, Ruemmele FM, Orlansko-Meyer E, et al. Management of Pediatric Ulcera-
tive Colitis, Part 1: Ambulatory Care-An Evidence-based Guideline from European Crohn’s and Colitis Organization European Society for Paediatric 
Gastroenterology, Hepatology and Nutrition. J Pediatr Gastroenterol Nutr 2018;67(2):257–291.
Účinná látka Dávkování
Prednison 	� Při CD:

	   1,0–1,5 mg/kg/den, maximum 40–60 mg/den
	� Při UC:

	   1,0 mg/kg/den, maximum 40 mg/den

Budesonid (jen při mírné ileální formě CD) Při hmotnosti > 40 kg 9 mg/den

Metotrexát 15 mg/m2 1× týdně s. c., maximum 25 mg/dávku

Thiopuriny:

   Azathioprin 2,0–2,5 mg/kg/den

   6-merkaptopurin 1,0–1,5 mg/kg/den

Anti-TNF-α:

   Infliximab 5 mg/kg/dávku i. v.:
	� Indukční fáze: v 0., 2. a 6. týdnu
	� Udržovací fáze: à 8 týdnů
	� Při nutnosti intenzifikace:

	   Zkrácení intervalu podávání na à 4–6 týdnů
	   Zvýšení dávky až na 10 mg/kg/dávka

   Adalimumab 	� Indukční fáze:
	   Hmotnost > 40 kg
	 0. týden: 160 mg/dávku s. c.
	 2. týden: 80 mg/dávku s. c.
	 4. týden: 40 mg/dávku s. c.
	   Hmotnost < 40 kg:
	 0. týden: 80 mg/dávku s. c.
	 2. týden: 40 mg/dávku s. c.
	 4. týden: 20 mg/dávku s. c.
	� Udržovací fáze:

	   Hmotnost > 40 kg: 40 mg/dávku s. c., à 2 týdny
	   Hmotnost < 40 kg: 20 mg/dávku s. c., à 2 týdny
	� Při nutnosti intenzifikace:

	   Aplikace 1× týdně

5-aminosalicyláty (jen při UC) 	� Mesalamin:
	   P.o. 60–80 mg/kg/den, maximum 4,8 g/den
	   P.r. 25 mg/kg/den, maximum 1 g/den
	� Sulfasalazin: 40–70 mg/kg/den, maximum 4 g/den

CD – Crohnova choroba, UC – ulcerózní kolitida, s. c. – podkožní podání, p. o. – per orálně
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CD-TREAT (Crohn’s disease treatment 

with eating diet)

Jedná se o personalizovanou dietu, která 

se podobá EEN odstraněním některých diet-

ních složek, např. lepku a laktózy, a podáním 

zbylých nutričních komponent pomoci běž-

né stravy (58). Randomizovaná kontrolovaná 

studie prokázala dobrou toleranci této diety 

a vedla ke změnám ve složení střevní mikrobio-

ty identických se změnami v souvislosti s EEN 

a k redukci střevního zánětu (58). U dětských 

pacientů měla tato dieta u 80 % probandů kli-

nickou odpověď a v 60 % vedla k indukci remise 

a ke statisticky významnému poklesu FC (58). 

Tato studie obsahovala jen 5 dětských paci-

entů, a proto nelze její výsledky generalizovat 

(58). Jedná se ale o slibný koncept dietoterapie. 

Terapie UC
Za lékovou skupinu první volby při leh-

kých až středně těžkých formách UC se po-

važují 5-aminosalicyláty (5-ASA), přičemž se 

kombinovaná terapie orální a rektální pova-

žuje za efektivnější než orální monoterapie (9). 

Rektální monoterapie by měla být vyhrazena 

pro lehké až středně těžké UC omezené na 

rektum (9). Závažné nežádoucí účinky 5-ASA 

jsou vzácné a zahrnují renální, pankreatické, 

plicní a kardiální komplikace (9). Intolerance 

5-ASA může napodobovat akutní exacerbaci 

onemocnění, která po vysazení 5-ASA spon-

tánně ustoupí a recidivuje po návratu 5-ASA 

do terapeutického schématu. 

Za lék druhé volby při selhání terapie lehké 

až středně těžké UC pomoci 5-ASA se považují 

steroidy (9). Při těžkých formách UC by se kor-

tikoidy měly podávat parenterálně (9). Orální 

steroidy druhé generace, kam se řadí beklo-

metazon a budesonid, lze použít při mírné UC 

rezistentní na terapii 5-ASA (9). S ohledem na 

nežádoucí účinky dlouhodobého podávání by 

se kortikoidy neměly používat při udržování 

remise UC (9).

U dětí, u kterých se rozvinula kortikode-

pendence nebo relabují častěji než 2× ročně, 

by mělo být zahájeno podávání thiopurinů (9). 

Podobně jako u CD se doporučuje stanovení 

genotypu TPMT a měření hladin metabolitů 

azathioprinu (9). Při absenci terapeutické od-

povědi na thiopuriny nebo jejich intoleranci 

lze zvážit podávání metotrexátu. 

Při chronické aktivní nebo kortikodepen-

dentní UC, která neodpovídá dostatečně na 

5-ASA a thiopuriny lze zvážit zahájení biolo-

gické léčby anti-TNF-α, preferenčně inflixi-

mabem. Při ztrátě terapeutické odpovědi na 

infliximab by se mělo zvážit podání adali-

mumabu nebo golimumabu (9). Při absenci 

odpovědi na infliximab lze zvážit podání ve-

dolizumabu (9).

Chirurgická terapie IBD
Chirurgické resekce u dětských pacientů 

s CD se vyhrazují pro případy, kdy je onemoc-

nění rezistentní na biologickou léčbu anti-T-

NF-α, stenozující s presteotickými dilatacemi 

nebo fistulizující (50). Chirurgický zákrok není 

obvykle terapeutický a často dochází k reku-

renci onemocnění (50). Riziko relapsu lze snížit 

profylaktickým podáváním farmakoterapie 

(50). Dle výsledků RCT u dospělé populace 

se zdá, že pooperační podávání anti-TNF-α 

snižuje riziko rekurence onemocnění v místě 

anastomózy (50, 58).

V případě UC se elektivní kolektomie vy-

hrazuje pro děti s aktivní nebo kortikodepen-

dentní formou onemocnění i přes adekvátní 

optimalizaci farmakoterapie. Kolektomie by 

měla být zvážena při přítomnosti dysplas-

tických změn sliznice tlustého střeva (9). 

Chirurgické zákroky pro UC bývají trojdobé (9). 

V první době se provádí subtotální kolektomie 

s vyšitím ileostomie, ve druhé době se provádí 

restorativní proktokolektomie s ileo-pouch-

-anaestomózou nebo ileorektální anastomó-

zou a ve třetí době se zanořuje ileostomie (9). 

Komplikace IBD
Mezi komplikace CD patří sklon onemoc-

nění k tvorbě píštělí, abscesů a stenóz (50). 

Závažnou komplikací UC je tzv. acute severe 

colitis (ASC) (9, 59). Jedná se o emergentní 

stav, kdy je nutná okamžitá hospitalizace 

a po vyloučení infekce, zejména klostridio-

vé, zahájení parenterálního podávání korti-

kosteroidů (59). Při nedostatečném efektu 

terapie by se měla doplnit sigmoidoskopie 

a zahájit terapie léky druhé linie (infliximab, 

takrolimus nebo cyklosporin) (59). Při ne-

lepšícím se stavu by se měla zvážit indika-

ce kolektomie (59). Urgentní, ale vzácnou, 

život ohrožující komplikací ASC s vysokou 

úmrtností je tzv. toxické megakolon (59). 

Diagnózu toxického megakolon lze stanovit 

pomocí nativního RTG snímku břicha a měla 

by se ihned zvážit kolektomie (59). Pokus 

o konzervativní terapii lze provést pouze 

u stabilních pacientů a neměla by trvat déle 

než 24–72 hod. od stanovení diagnózy (59). 

Při selhání konzervativní terapie by se mělo 

přistoupit ke kolektomii (59). Ke stanovení 

diagnózy může také přispět sonografie bři-

cha zkušeným sonografistou (59).

Závěr a shrnutí do praxe 
IBD jsou nespecifické střevní záněty a je-

jich incidence a prevalence v dětském věku 

jsou na vzestupu. Klinicky dominují bolesti 

břicha, nauzea, zvracení, průjem s/bez mak-

roskopické příměsi krve, imperativní defekace, 

tenesmy, hubnutí a neprospívání. Při podezře-

ní na IBD by se měla, kromě podrobné anam-

nézy a fyzikálního vyšetření, provést základní 

laboratorní vyšetření a případně sonografie 

břicha. K definitivnímu stanovení diagnózy 

přispějí zejména endoskopická vyšetření 

s odběrem dostatečného počtu bioptických 

vzorků. Stanovení diagnózy, dispenzarizace 

a terapie dětí s IBD by se měla soustřeďovat 

do center s bohatými zkušenostmi s touto 

skupinou onemocnění.

Tato článek vznikl za podpory grantu 

Ministerstva zdravotnictví ČR RVO VFN 

64165/2012.
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