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Whippleova choroba (WD) je vzacné multisystémové onemocnéni zplsobené aktinomycetou Tropheryma whipplei s varia-
bilnim klinickym pribéhem. V prodromalnim stadiu se typicky projevuje artralgiemi, v symptomatickém stadiu pacienti
nejcastéji trpi gastrointestinalnimi projevy (chronicky prGjem, abdominalgie, vahovy Ubytek). Zakladem diagnostiky je
endoskopicka biopsie duodena. Definitivnim potvrzenim diagnézy je v soucasnosti PCR. Lécba je zaloZzena na dlouhodobé
antibiotické terapii. Tato kazuistika pojednava o 65leté Zené s nové diagnostikovanou WD s téZkou malnutrici, u které se
manifestovaly revmatologické a hematologické projevy, a popisuje nasi terapeutickou a nutri¢ni intervenci.
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Malnutrition in Whipple's Disease: A Case Report

Whipple’s Disease (WD) is a rare multisystem disorder caused by the actinomycete Tropheryma whipplei, characterized by
a diverse clinical presentation. The prodromal stage is often characterized by arthralgia, while the symptomatic stage predom-
inantly manifests with gastrointestinal symptoms such as chronic diarrhea, abdominal pain, and weight loss. Duodenal biopsy
remains the cornerstone of diagnosis, with PCR analysis providing a definitive confirmation. Treatment involves long-term
antibiotic therapy. This case report describes a 65-year-old woman newly diagnosed with WD, presenting with severe malnu-
trition and notable rheumatological and hematological symptoms, outlining our therapeutic and nutritional interventions.

Key words: arthralgia, malnutrition, Tropheryma whipplei, weight loss, Whipple's disease.

Uvod

Whippleova choroba (WD) je vzacné multisystémové infekeni
onemocnéni zplsobené aktinomycetou Tropheryma whipplei. Nemoc
byla popsdna americkym patologem Georgem H. Whipplem roku
1907, ktery ve vakuolach makrofagd bunék tenkého stfeva pozoroval
mikroorganismy barvené stiibrem ve tvaru tycek (1). Obraz nahroma-
déni tuku ve sliznici popsal jako intestinalni lipodystrofii a za pficinu
onemocnéni povazoval naruseni metabolismu lipid@. S rozmachem
antibiotik o témér 50 let pozdéji se pojalo podezieni na bakteridlnf
plvod nemoci. Po objeveni polymerazové fetézové reakce (PCR) byla
v 90. letech 20. stoleti identifikovéana gram pozitivni aktinomyceta, ktera
byla v roce 2001 oficidlné pojmenovana Tropheryma whipplei (z feckého
trophe — vyziva a eryma — bariéra) (1, 2, 3).

| kdyz se dnes vyskyt T. whipplei povazuje v populaci a pro-
stfedi za bézny, samotny vyskyt WD je velice vzacny s incidenci

0,5-1:1 000000 (4). Ve vétsim zastoupeni postihuje hlavné muze
kavkazské rasy > 65 let (5). Pfedpoklada se, Zze samotna expozice
patogenu pro vyvoldni WD nestaci, a je tak potfebna geneticka pre-
dispozice (asociace s geny HLA DRB1*13 a DQB1*06), coz podporuje
i popis rodinnych vyskytd (6). Prvni kontakt s patogenem probiha
asymptomaticky nebo mirnou gastroenteritidou. U vétsiny se vytvafi
adaptivni imunitni odpovéd. U minority ale dochézi k dysregulaci
imunity se zvy$enou Th2 odpovédi, snizenou produkci IL-12 a alter-
nativni aktivaci makrofagl s nadprodukci IL-10. Makrofdgy nejsou
schopny bakterii neutralizovat, vysledkem je chronickd systémova
infekce $ifici se pres endotelovou bariéru prostrednictvim infikova-
nych monocytd (7-11). Prevalence u zdravych nosicl je pfiblizné 1,5
az 7 % (4). Asymptomatické nosi¢stvi T. whipplei bylo prokdzano ze
vzorkU slin a stolice, nicméné pfitomnost patogenu je fadové nizsi

nez u pacientt s WD (12).
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Klinicky obraz

T. whipplei je schopna postihnout témér kazdou tkan, chronicka
infekce se tedy poji s riznorodou symptomatologif (13). Tzv. klasicka
WD, kterou charakterizujf histologické éze v travicim traktu, se nej-
¢astéji projevuje abdominalgiemi zhorsujicimi se po jidle, chronickym
prdjmem se sekundarni malabsorpci vyustujici do vahového Ubytku
a artralgiemi zejména vétsich kloubd (kotniky, kolena, zapésti) (12).
Prodromdlni stadium se projevuje nespecifickymi revmatologickymi
pfiznaky, které jsou téméf neodlisitelné od béznych revmatologickych
diagnéz. Podezieni na WD vétsinou prichazi o nékolik let pozdéji s ob-
jevenim gastrointestinalnich pfiznakd (13).

WD se mUze projevit jako lokalizovand infekce bez stievnich Iz,
napt. jako postizeni srdecnich chlopnf (nej¢astéji endokarditida aor-
talni chlopné), o¢i (uveitida, chorioretinitida), plicni potizeni (kasel,
pleurdIni vypotek, pneumonie), postizeni kiize (hyperpigmentace),
osteo-artikularni infekce a dalsi (12, 13). Celkové projevy infekce (ho-
recka, Unava, anémie, mediastindlni a mezenteridlni lymfadenopatie)
a hepato/splenomegalie mohou diagnosticky navadét na hematolo-
gické onemocnéni (14). Progresi nelé¢eného onemocnéni se mohou
projevit neurologické pfiznaky (porucha mobility, ataxie, pyramidalni
pfiznaky, kognitivni deficit az demence, zhorSovani paméti, deprese,
poruchy vizu a dalsi) (13, 15). Kromé chronické infekce se vyskytuje
i akutni forma zpUsobujici gastroenteritidu u déti (16).

Diagnostika

V prodromalnim stadiu WD je pacient nejcastéji sledovan u rev-
matologa s diagndzou séronegativni revmatoidni artritidy, kterd ne-
odpovida na imunosupresivni terapii. Podezfeni na WD vétsinou pfi-
chézi o nékolik let pozdéji s objevenim gastrointestindlnich priznakd
(13). Mezi prodromalnim a manifestnim stadiem probéhne v priiméru
6- 8 let. Pokud vsak pacient dostava imunosupresivni terapii (korti-
kosteroidy ¢i antagonisty TNF-a), mUze dojit k rychlejsi klinické progresi
(17). Laboratorné se WD projevuje zejména elevaci CRP, leukocytdzou
a projevy malabsorpce (hypalbuminemie, sideropenickd anémie, hypo-
vitamindza vitaminu D se sekundarni hyperparatyredzou, prodlouzeni
PT pfi hypovitamindze vitaminu K atd.). Typickym makroskopickym
obrazem na gastroskopii jsou prominujici bélavé plosky na atrofické
sliznici s hemoragiemi (4). Klasicka forma WD je suspektni pfitomnosti
PAS (Periodic Acid-Schiff) pozitivnich pénovitych makrofagl v lamina
propria postizené tkané (nej¢astéji duodenum) (3, 12). Pfi priakazu
T.whipplei metodou PCR se vyuziva vzorek krve (ev. jiné tkdné jako napf.
kloubnf tekutina, mozkomi3ni mok) (13). Kultiva¢ni metody se nevyuzi-
vaji. Radiologické zobrazovaci metody jsou nespecifické. Na CT ¢i MR je
viditelnd lymfadenopatie mezeterickych a mediastinalnich lymfatickych

uzlin (LU), mozné je i zobrazeni ztlusténf stény tenkého stfeva.

Terapie

Zakladem lécby je dlouhodoba dvoufdzové antibiotickd terapie
s dobrou priichodnosti hematoencefalickou bariérou. InicidIni faze se
zahajuje podanim cefalosporinu vyssi generace (Ceftriaxon 2 g i. v. co
24 hodin) po dobu 14 dn(, ev. podédvame karbapenem. Poté preché-
zime do udrzovaci faze v podobé perorainiho uzivani trimethoprim-
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-sulfamethoxazolu (Cotrimoxazol Al Forte 800 mg/160 mg tbl. p. 0. co
12 hodin) po dobu 1 roku. Pfi alergiich je mozné alternativné podat
doxycyklin a hydroxychloroquin. Néktefi autofi navrhujf prodlouzenf
udrzovaci faze na 3 az 4 roky a podavani profylaktického doxycykli-
nu do konce Zivota pacienta k zabranéni relapst (18), coz vsak muaze
byt spojeno s non-noncompliance a intoleranci dlouhodobé terapie.
K terapii neodmyslitelné patfi intenzivni nutri¢ni podpora a substituce
deficientnich mikronutrientd. Zlepsenf klinického stavu nastava v prv-
nich tydnech od podéni terapie. DlleZité je dalsi sledovéni pacienta
s pravidelnym provadénim gastroskopie a prlikazem efektu terapie
pomoci opakovanych PCR metod ze vzorkU krve, slin ¢i stolice (13).

Kazuistika

Kazuistika prezentuje 65letou pacientku, u které zacaly potize pfi-
blizné v roce 2015. V osobni anamnéze pacientky do té doby jen dis-
penzarizace kardiologem pro ICHS a mamologem pro benigni loZisko
prsu. Pacientka Uvodné vézila 58 kg, coz pfi vysce pacientky (162 cm)
odpovida normalni hmotnosti (BMI 22.1). V laboratornich parametrech
u praktického lékafe byla ndhodné zjisténa mirna anémie, trombocy-
téza a leukocytdza, pro které byla pacientka vysetfena hematologem.
Byla vyloucena karence, hemolyza, prokazana negativita JAK2 a CALR,
ale zachycena paraproteinemie IgG kappa. Nalez byl uzavfen jako
suspektni monoklonaini B-lymfocytdza (MBL), pacientka byla dale
pravidelné sledovana.

Casem se objevily recidivuijici artralgie zevniho kotniku vlevo, pro
které pacientka vyhledala revmatologa. Byla provedena béznd vysetrenf
v ramci dosetienf potizi, kde pfi negativité revmatoidniho faktoru (RF),
anti-CPP, HLA B27 i autoprotildtek byla vyslovena pracovni diagnéza
dnavé artritidy s moznym spolupodilem plochych chodidel. V roce
2017 probéhlo kontrolnf revmatologické vysetieni i se scintigrafif ske-
letu (Obr 1). Kombinaci ndlezu na scintigrafii s hrani¢nim vysledkem
RF byla napInéna EULAR klasifikacnf kritéria z r. 2010 pro séronegativni
revmatoidnf artritidu. Byla nasazena terapie metotrexatem (Metoject
75mgs. c. Ix tydné).V roce 2021 se k diagnodze déle pfidala i suspekce
na Sjogrentv syndrom se sicca symptomy, zjistény hrani¢né pozitivni
SS-A protilatky. Na zavedené terapii nedochazelo ke kyzenému efektu,
nadale trvaly artralgie kotniku s rozsifenim bolesti a snizenim mobility
na oba kycelni klouby. Byla zahdjena biologicka lé¢ba, kterd byla pro
nezadouci Ucinky ihned pferusena a pacientka byla pfevedena na oralnf
kortikoterapii (Medrol 4 mg tbl. p. 0. 1-0-0), kterou uZivala celkové 3 roky.
| na zavedené terapii se stav zhorsoval, nové jizi artralgie a ztuhlost obou
kolennich a ramennich kloubd, nékterych MCP kloubU a bolestivost
hrudni patefe. Pacientka uzivala chronicky nesteroidni antiflogistika.

V prabéhu byla pacientka nadéle sledovana na hematologii, kde
byla doplnéna imunofenotypizace periferni krve s negativnim nalezem.
Vroce 2019 probéhlo CT bficha, které neodhalilo Zddnou patologii. Pro
nové vzniklé bolesti hlavy v ¢elni oblasti bylo provedeno MR mozku
a kr¢ni patere, kde byla popséna ojedinéla teckovita loziska nespecifické
demyelinizace frontdlné oboustranné — susp. cévni etiologie, mirna
ventrolistéza C5. Neurosonografie s odhalenim jen nevyznamnych
drobnych aterosklerotickych pléatl bilateralné. Po neurologickém vy-
Setfenf stav uzavien jako tenznf cefalea.
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Obr. 1. Scintigrafie skeletu s prikazem aktivity v levém hlezennim kloubu
apravém ndrtu

Obr. 3. PET/CT s prikazem akumulace 16-FDG v céku a tenkych klickdch

Pro pretrvavajici elevaci CRP, leukocytdzy a trombocytdzy byly
u pacientky v prabéhu roku 2023 doplnéna dalsi vysetreni: ORL s vy-
loucenim infekéniho fokusu, TEE bez nédlezu vegetace. Ambulantné
provedena i spirometrie, kde bylo popséno lehké snizeni transfer faktoru,
bez obstrukéni &i ventilacni poruchy. V klinickém obraze se u pacientky
nové objevuje nezadouci véhovy Ubytek i pfes zachovaly per os pffjem,
pacientka za rok zhubla 13 kilogramd. Rtg pasaz jicnem prokdazala im-
presi kranidlni ¢asti jicnu ventralnimi osteofyty C5-C6, pacientka vsak
byla zcela bez dysfagie.

Pro atypicky charakter potizi pacientky bylo dispenzarizujicim
revmatologem zajisténo PET/CT (03/2024), kde byla zjisténa zvysend
akumulace FDG v lymfatickych uzlindch mediastindlné, mezenteridlné
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Obr. 2. PET/CT s priikazem akumulace 16-FDG v oblasti Zaludku, D3
duodena, jejuna, céka, paraaortdinich a axildrnich LU

vlevo a v hypodenznim infiltratu retroperitonealné kolem aorty. Dalsf
akumulace byla popsana difuzné v jicnu, v tenkych klickach (jeju-
num), v Useku céka, difuzné v kostnf deni a diskrétné v axilarnich LU
oboustranné (Obr. 2, 3). Posléze byla provedena exstirpace axilarni LU
vpravo, kde imunofenotypizacné bez prikazu patologické populace
klonélnich B-lymfocytl ¢i T-lymfocytd, vysledek molekuldrné gene-
tického vysetieni potvrdil ndlez polyklonalni populace lymfocytl, bez
nadorové infiltrace.

Pacientka béhem obdobi potiZi podstoupila 3x ambulantnf kolo-
skopii, kterd byla krom drobného hyperplastického polypu, ktery byl
odstranén, bez patologického nélezu. Byly provedeny také opakované
gastroskopie (2017, 2021, 2023), kde byl krom inkompetence kardie
pfiméfeny endoskopicky nalez. Posledni ambulantni gastroskopie
(12/2023) iniciovana vyraznym vahovym Ubytkem byla s popisem
intaktnf sliznice bez defektd, se zachovalou sekreci HCl, bez zjevné
makroskopické patologie. HP-RUT negativni, byla odebrana biopsie. Ze
vzorku duodendlni sliznice byly zachyceny cetné PAS pozitivni pénité
makrofagy jak v oblasti kIkd, tak i v oblasti bazaIni vrstvy (Obr. 4). Na
tento nélez vzhledem k anamnéze, nélezu na PET/CT a laboratornim
parametrdm spravné zareagoval prakticky |ékar pacientky, ktery doplnil
genetické vysetfeni krve (Biopticka laboratof, s. r. 0., Plzen). Na zakladé
PCR metody byla detekovana Tropheryma whipplei a pacientka byla
odeslana na nasi Interni kliniku FN Ostrava.

Vstupnf télesnd hmotnost pacientky byla 45 kg (BMI 17,5). Fyzikalnim
vysetfenim byl popsan astenicky habitus s propadnutim bulbl do
ocnic, bficho pod niveau a snizend mobilita nékterych kloubl bez
otoku ¢i zndmek zanétu (hlezenni kloub vlevo, kolenni a kycelni klouby
oboustranné, Il. MCP vpravo). Jatra a slezina nehmatné. Subjektivné si pfi
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Obr. 4. Histologie vzorku duodena s pfitomnosti PAS+ pénitych makrofdgu

piijmu pacientka stézovala jen na zhorseni chronické dusnosti a bolesti
kloubt, bez gastrointestinalni symptomatologie.

Byla nasazena ATB terapie Ceftriaxonem 2g i. v. co 24 hodin
s promptnim klinickym efektem. V laboratornich odbérech byla po-
tvrzena tézka protein-energetickd malnutrice pfi sekundarnim malab-
sorp¢nim syndromu. Hodnoty lipidogramu podporovaly ndlez tézké
malnutrice — celkovy cholesterol 1,65 mmol/I, HDL < 0,52 mmol/I,
LDL 0,78 mmol/l, TAG 1,18 mmol/I. Hladiny hormon stitné Zlazy byly
v normalnim rozmezi, celkovy vapnik byl mirné snizeny a vitamin D se
nachézel na dolni hranici normy. V metabolismu Zeleza byla zjisténa
tézka sideropenie s normalni hladinou kyseliny listové i vitaminu B, ..
Byly podany 2 krevni transfuze ke stabilizaci hemogramu a i. v. ferro-
substituce preparatem Ferinject. BéEhem hospitalizace probéhla také

Tab. 1. Vybrané vstupni a kontrolni laboratorni parametry

intenzifikace diuretické terapie se stabilizacf subkompenzace chronic-
kého srdec¢niho selhdni. Po terapii sice doslo ke zlepseni subj. dusnosti,
nicnéné hmotnost pacientky klesla na 41 kg (BMI 15,6).

Z dalsich dopInénych parametrd byly screening IBD i celiakie negativni,
kultivace moci, hemokultury i PCT negativni. Vysetfeni moci bez priikazu
ztrédty bilkovin. V elektroforéze bilkovin bylo zjisténo zvyseni protein(
akutni faze a vyrazné polyklondini zvyseni y-frakce. Kyselina mocova,
imunoglobuliny IgG, IgM i IgA, LDH byly v normé. Koagulace ovlivnéna
nebyla, sedimentace erytrocytl 17 mm. Vysetfeni bunécné imunity pro-
kdzalo snizeni B-lymfocyt( v absolutnim poctu (0,04.1019), absolutni pocet
T-lymfocytd v normé, avsak CD3+/HLA-DR+ zvysené. HLA-B27 negativn.
Revmatologické potize pacientky byly doposud pfipisovény séronegativ-
ni RA. Za hospitalizace byla zjisténa poxzitivita CIK PEG, jinak Siroky panel
autoprotilatek, RF i anti-CCP negativni. Po konzultaci s dispenzarizujicim
revmatologem byla chronick kortikoterapie detrahovana.

Pro dosetfeni moznych sekundarnich komplikaci nové diagnozy
bylo doplnéno kontrolni neurologické vysetteni, které bylo bez zna-
mek postizeni. Vyhledové pacientka ve vy3$$im riziku demence, proto
byl doplnén i kognitivni screening (MMSE 30/30 bodd, ACE-R 95/100
bodu). O¢ni vysetfeni s ndlezem zndmé katarakty.

Nutri¢nim cilem u pacientky bylo dosazeni idedlni télesné hmotnos-
ti—dle doporu¢ené hodnoty BMI pro geriatrickou populaci > 22 kg/m?,
tedy konkrétné 56 kg a vice. Pacientka splfiovala fenotypova kritéria pro
téZkou malnutrici, etiologicky se jednalo o sekundarni generalizovany
typ malnutrice vznikajici konkomitantné s vyskytem nemoci (Disease
Related Malnutrition, DMR) pfi poruse post-enterocytdrni faze vstre-
bavanf Zivin.

Béhem hospitalizace byla podavana racionalni dieta (9500 kJ, 320 g
sacharid/den, 70 g tuku/den, 80 g bilkovin/den). Chut k jidlu pIné za-

Hodnoty vstupné | Hodnoty pfi prvni kontrole Hodnoty pri tieti kontrole Hodnoty pri ¢tvrté kontrole
(1. tyden od pocatku lécby) (4. tyden od pocatku lécby) (4. mésic od pocatku lécby)
Sodik (mmol/I) 134 132 141 139
Draslik (mmol/I) 34 5,0 42 43
Chloridy (mmol/I) 105 102 110 106
Vapnik celk. (mmol/I) 1,87 2,17 2,21 2,29
Fosfor (mmol/I) 1,22 1,38 1,16 1,57
Hof¢ik (mmol/l) 0,61 0,96 0,88 091
Urea (mmol/l) 44 73 54 —
Kreatinin (umol/l) 52 55 48 —
AST (pkat/I) 0,30 — — 032
ALT (pkat/l) 0,18 — — 0,40
GGT (pkat/l) 0,38 — — 0,38
ALP (pkat/Il) 1,36 — — 2,53
Bilirubin celkovy (umol/l) 51 — — 3,6
CRP (mg/l) 87,6 52 34,9 57
NT-proBNP (ng/l) 12650 — — —
Albumin (g/1) 24 — 34 42
Prealbumin (g/1) < 0,05 0,24 0,16 —
Celkova bilkovina (g/1) 48,2 — 66,7 —
Zelezo (umol/l) 1,6 — 5,7 53
Leukocyty (10%/1) 13,3 89 13 973
Trombocyty (10%/1) 489 574 460 413
Hemoglobin (g/1) 78 m m 126
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Tab. 2. Hladiny plazmatickych aminokyselin (umol/l) a poméru hladiny aminokyselina/kreatinin (mmol/mol). Cervené jsou zvyraznéné zvysené hodnoty,

modrou jsou zvyraznéné snizené hodnoty

Plazmatické hodnoty AK | Laboratorni referencni | Hodnoty AK v moci v poméru Laboratorni referenc¢ni roz-

(nmol/l) rozmezi (umol/l) k hladiné kreatininu (mmol/mol) mezi (mmol/mol)
1-methylhistidin 6,4 0-9 82 0-200
3-methylhistidin 6,8 0-5 84 10-70
Alanin 373 150-500 344 0-50
a-aminomaselna kys. 16 0-30 — —
Arginin 90 10-150 6 0-20
Asparagin 42 0-70 17 0-20
Asparagova kyselina 31 0-60 34 0-20
B-aminomaselna kys. — — 33 0-50
Citrulin 9 5-50 — —
Cystin 42 0-100 — —
Fenylalanin 51 30-120 5 0-20
y-aminomaselna kys. 17 0-10 2 0-10
Glutamin 732 0-800 — —
Glutamova kys. 39 0-800 28 0-20
Glycin 321 100-400 81 0-500
Histidin 33 50-150 34 0-150
Isoleucin 45,5 20-100 5 0-15
Leucin 59 50-200 4 0-15
Lysin 160 70-300 18,1 0-150
Methionin 23 10-45 5 0-10
Ornithin 36 30-200 1 0-10
Prolin 302 0-400 — —
Serin 102 70-250 37 0-100
Taurin 100 40-300 67 0-200
Threonin 167 40-250 19 0-30
Tryptofan 13,8 10-140 79 2-12
Tyrosin 35 30-180 13 0-20
Valin 122 50-300 3 0-20

chovana, dle bilanci stravy pacientka jedla 100 % porce. Vzhledem k ma-
labsorpcijeiv pfipadé plného p. o. pfijmu u pacientl s Whippleovou
chorobou dosazeni dostate¢ného denniho energetického pfijmu naroc-
né. Proto bylo indikovéno zahajeni podplrné enteréini vyZzivy pomoci
nazogastrické sondy (preparat Fresubin HP energy 250 ml/den — 1577 kJ,
18,7 g bilkovin) s dobrou toleranci. V laboratornich vysledcich bylo zjis-
téno mirné snizeni magnezemie, pfi normalnf fosfatemii; hladina zinku
byla snizend, zatimco méd zUstala v normé. BEhem hospitalizace byl
iontogram pravidelné monitorovdn, bez rozvoje refeeding syndromu.

Vzhledem k zavazné malnutrici bylo provedeno stanoveni hladin
aminokyselin (AK) v krvia moci (PFAA — Plasma Free Amino Acids), jejichz
vyuzit je v nékterych studiich zminovano jako potencialni biomarker
malnutrice. Dle zdroju je s malnutrici spojeno snizenf hladin esencidlnich
(zejména leucinu a BCAA) a semi-esencidlnich AK. Abnormaini PFAA
profily jsou spojeny se syndromem kiehkosti, a tim s horsi prognézou
pacienta (19, 20). Pfedpokladana deficience esencidlnich AK nebyla
potvrzena. Za vyrazné snizenou se prokazala jediné hladina histidinu
v plazmé, v moci byly prokazény zvysené ztraty 3-methylhistidinu,
asparagové a glutamove kyseliny.

Po pomalé detrakci kortikoterapie pacientka jiz po 5 mésicich od
dimise kortikosteroidy neuziva. Artralgie postupem ¢asu zcela vymizely,
pacientka je dnes plné mobilni. Bude dale pokracovat v dispenzarizaci
gastroenterologem s kontrolni gastroskopii a odbérem PCR na prikaz
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T.whipplei s odstupem a také v dispenzarizaci revmatologem s pfehod-
nocenim stavu za 1 rok.

Diskuze

Kazuistika prezentuje Cetné vyzvy spojené s diagnostikou a lé¢bou
WD. Symptomatologie je znac¢né rliznorodd a zasahuje do mnoha me-
dicinskych specializaci (gastroenterologie, revmatologie, hematologie,
infek¢nf lékarstvi, neurologie, méné casto pak kardiologie, psychiatrie i
oftalmologie). Diagndza byva ¢asto stanovena az po mnohaletém trvani
pfiznakd, pokud vibec. Nelécend WD je potencialné fatalni, pficemz
nejvétsi riziko predstavuje tézkd malnutrice a progrese sekundarnich
komplikaci do ireverzibilniho stadia. U nasi pacientky se v prodromdlnim
stadiu objevily revmatologické a hematologické projevy. Vznika otdzka,
zda by dFivéjsi provedeni biopsie pfi gastroskopickém vysetfeni mohlo
vést ke v¢asnéjsi diagnostice, ackoli symptomatologie byla kromé va-
hového Ubytku bez vyraznéjsich gastrointestinalnich obtizi. Exstirpace
axilarni LU byla z hematologického hlediska spravnym krokem, avsak

diastindlnich ¢i nitrobfisnich lymfatickych uzlin zobrazenych na PET/CT.
Zaver
Whippleova choroba je vzacné multisystémové onemocnéni zplso-

bené aktinomycetou Tropheryma whipplei s variabilnim klinickym prébé-
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hem. Typicky zacina v prodromdlnim stadiu artralgiemi, které jsou ¢asto
zameénovany za séronegativni revmatoidni artritidu a neodpovidaji na
typickou terapii. Symptomatické stadium je interindividudini s nejcastéji
gastrointestindlnimi projevy (chronicky prijem, abdominalgie, vdhovy
Ubytek). Z&kladnim diagnostickym postupem je provedeni biopsie duo-

denaélnisliznice, pficemz definitivné diagndzu potvrdi PCR krve. Lé¢ba je
zaloZena na dlouhodobém podavani antibiotik. V pribéhu rekonvales-
cence je klicové zaméfit se na podplrnou vyzivu a substituci deficitnich
mikronutrient(, optimalné v kombinaci s rehabilitaci. U pacientl s WD je
nezbytné celozivotni sledovéniza Ucelem prevence relapsu onemocnént.

PROHLASENI AUTORU: Prohlaseni o ptivodnosti: Prace je ptivodni a nebyla publikovana ani neni zaslana k recenznimu fizeni do jiného média. Stiet zajma:
Z4dny. Financovani: Ne. Podékovani: N/A. Registrace v databazich: N/A. Projednani etickou komisi: N/A.
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