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Souhrn: Trombotickd mikroangiopatie (TMA) je syndrom charakterizovany hemolytickou anémii s fragmentaci erytrocytd v peri-
ferni krvi, trombocytopenii zplsobenou zvySenou agregaci trombocytl a jejich konzumpci, poruchami mikrocirkulace vyvolanymi
pritomnosti mikrotrombd. Okluze cév vede k ischemii tkani a organd, coz vede k difuznimu funkénimu postizeni riznych organd,
nejcastéji pak centralni nervové soustavy, ledvin, srdce, plic a stfeva. Mezi klasické trombotické mikroangiopatie fadime dvé etio-
logicky odlisné klinické jednotky — trombotickou trombocytopenickou purpuru a hemolyticko-uremicky syndrom. Sekundarni
TMA mohou byt zpdsobeny nékterymi léky, infekcemi, malignimi onemocnénimi, systémovymi chorobami nebo mohou souviset
s téhotenstvim. Jedna se o vzacna onemocnéni — v pfipadé klasickych TMA s udavanou incidenci 1-4 pfipady/milion obyvatel
ro¢né. Vzhledem k riznorodosti klinickych projevd se vsak mize s trombotickou mikroangiopatii setkat kterykoli 1ékaf. Pro osud
pacienta je rozhodujici v€asna diagndza a adekvatni terapie, v opaéném pfipadé je nemocny ohrozen rychlym selhanim zivotnich
funkci. Cilem sdéleni je podat struény prehled o trombotickych mikroangiopatiich, upozornit na nékteré novinky v diagnostice
a terapii a pfispét ke zvyseni povédomi o téchto onemocnénich, u nichz Ize predpokladat, ze nejsou vzdy spravné diagnosticky
zarazena.

Kli¢ova slova: hemolyticko-uremicky syndrom — tromboticka trombocytopenicka purpura — trombocytopenie — hemolyticka ané-
mie — vyménna plazmaferéza — eculizumab

Summary: Thrombotic microangiopathy (TMA) is a syndrome characterised by haemolytic anaemia with fragmented red blood
cells (schistocytes) in peripheral blood, thrombocytopenia caused by increased platelet aggregation and consumption, resulting
in a disturbance of microcirculation caused by a formation of microthrombi. Vascular occlusion causes tissue and organ ischaemia
that results in functional disorders of various organs, mainly the central nervous system, kidneys, heart, lungs and gut. Idiopathic
TMAs include two etiologically distinct categories known as thrombotic thrombocytopenic purpura and haemolytic uremic syn-
drome. Secondary TMAs may be caused by certain drugs, infections, malignancies, systemic diseases, or associated with preg-
nancy. TMA is a rare disease; the reported incidence rates of idiopathic TMA range from one to four patients per million persons
year. However, due to the heterogeneity of clinical symptoms, any physician can come across patients suffering from TMA. Timely
diagnosis and appropriate treatment are crucial for the outcome of the patients, otherwise the affected patients are threatened
with rapid progressive decline of vital functions. This article aims to provide a brief overview of thrombotic microangiopathies and
highlights certain novel diagnostic and therapeutic approaches. In addition, the article helps increase general awareness of these
diseases, specifically in view of possible difficulties in diagnosis and classification of clinical categories of TMAs.

Key words: haemolytic uremic syndrome — thrombotic thrombocytopenic purpura — thrombocytopenia — haemolytic anaemia —
plasma exchange —eculizumab

Mezi klasické trombotické mikroan-

giopatie (TMA) se fadi dvé malo casta,
ale zadvazna onemocnéni — trombo-
ticka-trombocytopenickd purpura
(Moschcowitzdv syndrom — TTP) a he-
molyticko-uremicky syndrom (GasserOv
syndrom—HUS) s dalsimi klinickymi pod-
jednotkami (tab.1)[1,2].V poslednich le-

tech byl ucinén znacny pokrok v poznani
patogeneze téchto etiologicky rdznoro-
dych onemocnéni chapanych dfive jako
jedna klinicka jednotka (tzv. TTP/HUS).
To umoznilo kromé odhadnuti pro-
gndzy nemoci i zavedeni diferencované
terapie, jez se dosud fidila spiSe empirii
a v fadé pripadd byla spojena s neuspo-

kojivymi vysledky, vysokou mortalitou
a zavaznymi komplikacemi [1,3].
Nejvyznamnéjsim pokrokem je zave-
deni inhibitor( aktivace komplementu
(eculizumab), jez dramaticky zlepsily
prognodzu nékterych nemocnych [4].
Vedle téchto primarnich forem TMA
existuji i sekundarni formy, které
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Tab. 1. Zjednodusené rozdéleni trombotickych mikroangiopatii [1,3-5].
Tab. 1. Simplified distribution of thrombotic microangiopathies [1,3-5].

Klasické trombotické mikroangiopatie
Klinicka jednotka

Tromboticka trombocytopenicka purpura
(TTP)

Kongenitalni TTP (Upshaw-Schulmanidv
syndrom - USS)

Ziskana TTP (Moschcowitziv syndrom)

Hemolyticko-uremicky syndrom (HUS)
Kongenitalni HUS

Ziskany (sporadicky) HUS

Postinfek¢ni

Patofyziologicky podklad

nedostatecna aktivita zinkové metalopro-
teindzy ADAMTS13, kterd Stépi multimery
von Willebrandova faktoru a brani tak
trombogenezi v mikrocirkulaci

nedostatecna aktivita ADAMTS13 zpUso-
bena genovym defektem — vrozené muta-
ce genl pro metaloproteinazu ADAMTS13

protilatky proti ADAMTS13

vrozeny defekt komplementu

autoprotilatky proti slozkam komplementu

deficience faktoru H (protein regulujici
komplement)

bakterialni toxiny

patogenni bakterie produkuji velké mnoz-
stvi Shiga toxinu, ktery prochazi stfevni
mukozou, nasledné dochazi k endotelove
|ézi a uvolfiovani protrombogennich fakto-
r0 ultravelkych multimerd vWF

Chorobné stavy asociované se sekundarnimi trombotickymi mikroangiopatiemi

Infekce (v¢. HIV)

Léky (cytostatika, kalcineurinove
inhibitory — cyklosporin A,
clopidogrel...)

Stavy po transplantacich

Systémova onemocnéni (maligni hyper-
tenze, systémovy lupus erythematodes,
sklerodermie, vaskulitidy, antifosfolipidovy
syndrom...)

Stavy spojené s téhotenstvim (HELLP
syndrom, EPH gestdza)

Infiltrace kostni drené nadorovymi
burikami

Gastroent Hepatol 2015; 69(3): 262—266 263

poskozeni endotelu

neznamy

neznamy

Poznamka

Castéji postizeny zeny, pfi nezahdjeni adek-
vatni |é¢by mortalita az 90 %, postizeni
ledvin méné casté a obvykle malo zavazné

podobné jako u jinych autoimunitnich cho-
rob neznama etiologie onemocnéni, nardst
po zavedeni ticlopidinu a clopidogrelu

Atypicky HUS (aHUS; (diarrhoea non-
-associated HUS — D — HUS) — zmény

v systému komplementu (jsou znamy cetné
mutace/genové polymorfizmy), vysled-
kem je zvysena aktivace alternativni cesty
(deregulace) komplementu a poskozeni
endotelu

v popredi klinického obrazu je akutni
selhani ledvin, ¢asta recidiva po
transplantaci ledviny

Typicky HUS (diarrhoea-associated

HUS - D + HUS) — Casta komplikace pri-
jmového onemocnéni zpdsobeného infekci
toxin-produkujicimi kmeny E. coli
(nepasterizované mléko, neupravené
maso), predevsim u déti

v popredi klinického obrazu je akutni
selhani ledvin (postizeny jsou predevsim
glomerularni kapilary a renalni arterie)




mohou byt vyvolany léky, infekcemi,
malignimi onemocnénimi nebo mohou
souviset s téhotenstvim.

Vysetfovaci metody

V anamnéze se zaméfujeme prede-
vSim na nasledujici Udaje: vSechna
prodélana onemocnéni, mozné vyvo-
[dvajici pfic¢iny (nadory, infekce, sys-
témova onemocnéni, transplantace,
téhotenstvi, podrobna lékova anam-
néza). Nezapominame na rodinnou
anamnézu pro moznost hereditarni
formy onemocnéni[1,6-8].

Laboratorné vysetfujeme krevni
obraz s diferencialnim rozpoctem
véetné retikulocytd, fragmentocytd
(schistocytl), haptoglobinu, volného
hemoglobinu, bilirubinu a Coombsova
testu. Prvni znamkou hemolyzy mize
byt vzestup sérové laktatdehydroge-
nazy (LDH). K potvrzeni nebo vylou-
Ceni organového postizeni indikujeme
podle klinického obrazu zpravidla vy-
Setfeni uvedend v tab. 2.

PFi podezieni na TTP vysetfujeme
aktivitu ADAMTS13 (cave — odbér je
potfeba provést pred podanim plazmy
¢i transfuzniho pripravku obsahuji-
ciho plazmu), antigeny, specifické pro-
tilatky a inhibitory, dale aktivitu von
Willebrandova faktoru; pfi suspekci na
HUS provadime bakteriologicka vy-
Setfeni, prikaz toxin0 (E. coli, Shigella)
a dale vysetreni komplementu (C3, C4,
CH50 a dalsi slozky). Rozsah vyset-
feni konzultujeme se specializovanym
hematologem [1,3,8].

Principy terapie TMA

Z etablovanych terapeutickych moz-
nosti mame k dispozici vyménnou
plazmaferézu. Efekt spociva v elimi-
naci protilatek a imunokomplexd, do-
plfiujeme ADAMTS13 a normalni von
Willebranddv faktor, jde o inicialni te-
rapii vSech forem TMA s vyjimkou ty-
pického HUS [9]. Zaroven metoda
umoznuje podani velkych objemd
plazmy. Plazmaferézy se provadéji
denné do normalizace poctu trombo-
cyt0 a LDH. Alternativou je podavani
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Tab. 2. Vysetifovaci metody k vylouceni nebo potvrzeni organového

postizeni pri TMA.

Tab. 2. Examination methods to exclude or confirm organ

damage in TMA.

centralni nervova sou-
stava

ledviny

CT mozku, magneticka rezonance, EEG, neurokognitivni
vySetfovaci metody, event. S100 beta

sérovy kreatinin, vypoctena glomerularni filtrace, clearance

kreatininu, odpady moci, mocovy nalez (moc a sediment),
renalni biopsie pfi dominujicim renadlnim postizeni, umoz-
nuje-li to pocet trombocytd

srdce

plice

pankreas
koagulopatie
specificka vysetreni

virologie
(sérologie hepatitid, HIV)

vySetreni stitné zlazy

odbér krve do biobanky

EKG, troponin, BNP, echokardiografie

SpO,, rentgen hrudniku, HRCT plic, spirometrie a difuze
sérova amylaza a lipaza, glykemie, sonografie, CT
rozsifena koagulace, antifosfolipidové protilatky

téhotensky test (hCG)

Pfi podezreni na TTP vySetfujeme aktivitu ADAMTS13 (cave — odbér je potfeba provést
pred podanim plazmy ¢i transfuzniho pfipravku obsahujici plazmu), antigeny, specifické

protilatky.

Cerstvé mrazené plazmy, kdy takto
doplfiujeme ADAMTS13 a komple-
ment, této moznosti se vyuziva zvlasté
pfi kongenitalnim deficitu. Podavani
plazmy je spojeno mij. s riziky alergic-
kych a infekcnich komplikaci, preven-
tivné pred terapii podavame antihista-
minika a glukokortikoidy [1-3,8].
Mechanizmem Ucinku glukokorti-
koid0 a rituximabu je imunosuprese, ta
je Ucinna pfi pfitomnosti autoprotila-
tek proti ADAMTS13 a komplementu.
Rituximab je u TTP velmi efektivni, re-
mise je dosazeno u vétsiny pacientd
béhem tfi tydnd [8,9]. Pro Uplnost je
tfeba zminit moznost splenektomie,
jez ma za nasledek eliminaci pamé-
tovych a T bunék, provadi se jen v pfi-
padé refrakterni TTP. PodpUrna tera-
pie zahrnuje intenzivni pédi, ndhradu
funkce ledvin zpravidla hemodialyzou
a transfuze erytrocyt0 [8]. Individualné
Ize zvazit podavani protidestickovych
lékd (kyselina acetylsalicylova, clopi-
dogrel, prasugrel) k potlaceni trom-
bogeneze. Naopak podavani trombo-
koncentratl Ize pfirovnat k prilévani
oleje do ohné a mélo by byt ome-

zeno jen na zvlasté tézké pripady
trombocytopenie.

Pro lécbu atypického hemolyticko-
-uremického syndromu je k dispozici
nové lécivo eculizumab [4,10,11] -
humanizovana monoklonalni proti-
latka proti komplementarnimu fak-
toru C5, kterd rychle normalizuje
laboratorni parametry a zlepsuje re-
nalni funkci. Problémem je extrémné
vysoka cena, nutnost dlouhodobého
podavani a zvysené riziko infek¢-
nich komplikaci (pfedevsim menin-
gokokové meningitidy) — jde o dUsle-
dek blokady terminaini cesty aktivace
komplementu [11].

Kazuistika

Pétactyricetiletd nemocnd bez za-
vaznéjsi osobni anamnézy byla pfi-
jata béhem vanocnich svatkd na kraj-
ské gastroenterologické pracovisté pro
abdominalgie se zvracenim a mirnou
hepatopatii charakteru parenchyma-
tozni hepatalni léze. BEhem nékolika
hodin po pfijeti doslo k rozvoji oligu-
rie, po vylouceni subrenalni obstrukce
byla indikovana akutni dialyza. Pro po-
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dezteni na rychle progredujici glome-
rulonefritidu byla pacientka prelozena
na nasi kliniku k uréeni diagndzy a k te-
rapii. Laboratorné byla zjisténa progre-
dujici anémie (Hb 80g/l) a trombocy-
topenie (vstupné 67 x 10%/l), soucasné
byly zachyceny zvySené schistocyty
(fragmentocyty) a rovnéz znadmky he-
molyzy (elevace LDH, vyssi biliru-
bin, spotfebovany haptoglobin, zvy-
Sené retikulocyty, negativni CoombsQv
test, INR a aPTT v normé), neurolo-
gickd symptomatika pfitomna nebyla.
Na zakladé klinického obrazu a vy-
sledkd laboratornich vysetfeni byla
vyslovena suspekce na TMA, byly za-
hajeny plazmaferézy proti plazmé
a podany kortikoidy (metylprednizo-
lon inicialné 250 mg/den s postupnym
pfevodem na p.o. formu). Pro trva-
jici renalni selhavani a hyperhydrataci
bylo pokracovano v hemodialyzacni
léché.

Pfed zahajenim plazmaferéz byl pro-
veden odbér plazmy do citratu za Uce-
lem dalSiho vysetfeni (ADAMTS13,
membranovy kofaktorovy protein).
ProtoZze vSak pacientka byla pfijata ve
svatecni den, byl vzorek poslan do la-
boratore se zadosti o zamrazeni, aby
bylo mozné jej vySetfit nejblizsi pra-
covni den — bohuzel vSak doslo k jeho
znehodnoceni. VySetfeni dalSiho
vzorku, odebraného po zahajeni plaz-
maferéz, jiz nebylo validni.

Jiz po Sesti plazmaferézach doslo
k normalizaci trombocyt0, jater-
nich enzymd, obnoveni diurézy a cel-
kové stabilizaci stavu, pacientka byla
bez jakychkoli krvacivych projevd.
Caste¢né zlepseni renalnich funkci
umoznilo snizeni frekvence hemo-
dialyz na dvakrat tydné s vizi postup-
ného prodluzovani mezidialyzacnich
interval0, pacientka byla v celkové
dobrém stavu propusténa do péce he-
modialyzacniho strediska krajské ne-
mocnice a pravidelné kontrolovana
na nasem pracovisti. Pfipad pacientky
byl uzavren jako atypicky HUS s dob-
rou odpovédi na terapii vyménnymi
plazmaferézami.
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Po tfech mésicich od pfijeti do ne-
mocnice se hladina sérového kreatininu
stabilizovala na 148 umol/l, clearance
kreatininu byla 48 ml/min — ustalila se
tedy ve stadiu CKD 3A, bylo tedy mozné
hemodialyzacni lé¢bu ukondit. K dalsi
kontrole na nase pracovisté pacientka
jiz nepfisla a nepodafilo se nam ji kon-
taktovat ani pfes spadové hemodialy-
zadni stredisko, jeji dalsi osud ndm neni
znam.

Zaver

TMA je charakterizovana hemolytic-
kou anémii s fragmentaci erytrocytd
v periferni krvi, trombocytopenii zpU-
sobenou zvysenou agregaci trombo-
cytd a jejich konzumpci a poruchami
mikrocirkulace trombotické etiologie
s naslednym difuznim funkénim posti-
Zenim CNS, ledvin, srdce, plic a streva.
TMA patii ke vzadcnym onemocné-
nim, Ize se vSak opravnéné domni-
vat, Zze v nékterych pfipadech ujdou
pozornosti. Z pohledu nefrologa je
nutné zddraznit, ze k rutinnimu labo-
ratornimu vysetreni pacienta se zvy-
Senou hladinou sérového kreatininu
patfi i stanoveni LDH (laktatdehydro-
genazy), protoze mUze jit o prvni pro-
jev hemolyzy. Pak je nutné v ramci di-
ferencialni diagnostiky pomyslet i na
onemocnéni z okruhu TMA, napf. HUS.
K dalSim varovnym (nicméné nespeci-
fickym) klinickym pfiznakdm, jejichz
pfitomnost by méla rovnéz vést k po-
dezieni na TMA, patfi bolesti hlavy,
kvantitativni nebo kvalitativni poruchy
védomi, pfipadné jiné neurologické
symptomy; dale jakékoli dysfunkce
srdce, plic nebo stfeva a krvacivé pro-
jevy (sufuze, petechie). Samoziejmosti
by mél byt peclivy odbér vegetativni
anamnézy a dotaz na prodélané pro-
jmy, dale je nutné pfiodbéru anamnézy
a vysetfovani pacienta zvazovat i dalsi
mozné piiciny TMA (napft. léky, nado-
rové onemocnéni, systémoveé choroby,
infekci HIV). Pacienta sTMA je tfeba co
nejdrive odeslat na specializované pra-
covisté, které zahaji co nejdfive 1é¢bu
a doplni dalsi potfebna vysetieni.

Vyménna plazmaferéza a substituce
Cerstvé mrazenou plazmou mUZe vést
k restauraci renalnich funkci, naopak
pfi neadekvatni 1é¢bé je vysoké riziko
fatalniho vyusténi. Prestoze plazmafe-
réza a substituce plazmou vede u velké
casti pacientd k vyraznému zlepSeni
stavu, jde Casto jen o symptomaticky
postup, navic spojeny s nékterymi ri-
ziky. Pro lé¢bu nékterych nemocnych
s atypickym HUS je k dispozici novy
l[ék eculizumab, dalsi terapeutické
modality jsou zatim ve fazi klinickych
studii.
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vostni sluzby na Spole¢ném internim prijmu VSeobecné fakultni nemocnice. Pod vedenim prof. Tesare
a MUDr. Ciferské se vénuje postgradualnimu studiu v oboru farmakologie a toxikologie. Atestoval s pochvalou z vnitiniho lé-
karstvi v roce 2013. Ve stejném roce vydal monografii Farmakoterapie v téhotenstvi a pfi kojeni (Vachek, Tesat, Zakiyanov, Ma-
xova), ocenénou Ceskou internistickou spole¢nosti, je autorem publikace o historii inzulinu (Pfibé&h inzulinu, 2009). Publikuje
v domacim i zahrani¢nim odborném tisku.
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ZALOZENO NA DUKAZECH

ZKRACENY SOUHRN UDAJD 0 PRIPRAVKU ENTEROL

LECIVA LATKA Saccharomyces boulardii siccatus 250,0 mg (odpovidd minimdlng 1x10° zworaschopnych bunék). Pripravek obsahuje monohydrat laktosy. INDIKACE Pnpravek je indikovan k podplmé Iéché akutniho infekéniho prijmu u déti i dospélych, k 1écbé i prevendi kolitidy
3 prUJmuzpusobenych antibiotiky. Soucasné s vankomycinem a metronidazolem se pouziva k Iéché kolitidy zplisobené Clostridium difficile. Je urcen k prevenci kojeneckych prijmi a podplirné léché syndmmu drézdivého tracniku. DAVKOVANI A ZPOSOB PODANI Dospélia détiod 4let
obvykle uzivaji 1 nebo 2 tobolky jednou nebo dvakrét denné, déti do 4 let 1az 2 tobolky denné. Dospéli a déti od 4 let obvykle uZivaji 1 nebo 2 sécky jednou nebo dvakrét denné, déti od 3 do 4let 1az 2 sacky denné. Tobolky se polykaj celé a zapijejf dostatecnym mnozstvim tekutiny. Pfi

L podém’ kojencﬂm adétem do 3 let je tieba tobolky oteviit a jejich obsah smichat s vodou, oblibenym ndpojem, potravou nebo s potravou v kojenecké lahvi. Obsah tobolky Ize smichat s tekutinou nebo potravou i u pacient, ktefi majf problémy s polykanim celyich tobolek. Pacienti, ktefi
S

ENT-(Z-4-2015.06.08

‘\I 72y ,)l/,‘ , majf problém s polykanim tobolek ci s charakteristickym zdpachem obsahu tobolky, a déti od 3 let mohou té7 uZivat Enterol ve formé prasku pro pripravu suspenze. Obsah sackt se smich s vodou, oblibenym ndpojem nebo potravou. Vzhledem k obsahu syntetického aromatu v sécku
‘,,',’ ‘\' ’\\~ spraskem e Iépe poddvat kojenctim a détem do 3 let pfipravku Enterol tobolky. V takovém pfipadé je nutné tobo\ky oteviit a jejich obsah smichat s vodou, ndpojem, potravou nebo nasypat do  potravy v kojenecké lahvi. Pripravek se nesmi zapijet ani michat s velmi studenym nebo velmi
A% IW teplym ndpojem ani potravou! Nesmi se michat s alkoholem! KONTRAINDIKACE Pripravek je kontraindikovan pfi prec\thve\ost\ na nékterou slozku pripravku a u paaemu s centrdlnim venoznim katetrem. ZVLASTNT UPOZORNENI Pokud piiznaky pretrvavaj po vice nez 2 dny lécby pii
obvyklém davkovani, zplisob [écby by mél byt prehodnocen Pripravek obsahuje Zivotaschopné buriky, proto se nesmi michat s velmi teplym (nad 50°C) ani ledovym népojem nebo potravou. Nesmi se michat s alkoholem. Lécba pripravkem Enterol nenahrazuje rehydrataci. Mnozstvi

a k a C I a rehydrata(e acesta podani (ordIni, intravendzni) musf byt pfizplisobeny zdvaznosti prijmoveho onemocnéni, véku a aktudInimu zdravotnimu stavu pacienta. Saccharomyces boulardii je Zivotaschopny mlkroorganlsmus spojeny s rizikem systemove mykotické infekce gastrointestindlnim
prenosem nebo kontaminaci z rukou O edlne\e pnpady fungem\e byly pozorovany u hospitalizovanych pacientdl v tézkém stavu, a to velmi casto s gastrointestindlnim onemocnénim nebo s centrdInim vendznim katetrem. Vzhledem k pritomnosti laktosy je pipravek kontraindikovan

KEEP THE QUALITY UP U pacientdi s vrozenou galak i,sgl yma g labsorbcnim syndromem nebo s deficitem laktdzy. INTERAKCE Vzhledem k povaze pfipravku nesmi byt Enterol pouzwan zarove se systémovymi paremeralmml i perordlnimi antimykotiky. TEHOTENSTVI A KOJENT
Nejsou k dispozici spolehlivé |nformace 0 Ierarogemte u zvifat. Klinicky nebyl zaznamendn fetotoxicky ani malformacni ticinek. Vzhledem k nedostatku udaJu se nedoporucuje uzivanf pripravku béhem tehotensm 3 ko jeni. NEZADOUCI UCINKV Béhem Iéchy mdze dojit k zaludecnim

Zastupce pro CR: astievnim obtizim (bolesti Zaludku, plynatost, zacpa) nebo se mohou vyskytnout kozni alergické reakce (svédéni, zarudnuti, kopfivka), které nevyzadujf prerusent lécby. Ve vyjimecnyich pripadech méze u b | h pacientd s ga dInfm onemocnénim nebo s centrélnim

Akacia Group s.r.o.
Na Farkané 1136/17
150 00 Praha 5
e-mail: info@akacia.cz
www.akacia.cz

vendznim katetrem dojit k fungémil. DOBA POUZITELNOSTI 3 roky UCHOVAVANI 73dné zvI&stni podminky uchovévani. VELIKOST BALENT Lahvicka: 10 nebo 50 tobolek. Blistr: 30 tobolek. Balent: 10s3cki. DRZITEL ROZHODNUT[O REGISTRACI BIOCODEX 7 avenue Gallieni 94250
Gentily, Francie REGISTRACNI CTSLO(A) 49/167/02-C, 49/168/02-C DATUM REVIZE TEXTU 4.12.2013

Enterol je Iék k vnitinimu uZiti ve formé tvrdych tobolek nebo sacku. Lécivy piipravek neni hrazen z prostiedkii vefejného zdravotniho pojisténi a jeho vydej neni vazan na lékaisky predpis.
Pred doporucenim si peclivé prostudujte tpIné informace o lécivém pfipravku, které naleznete v platném Souhrnu tidajii o piipravku.

(1) SPC



