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Anotace

Cilem bakalatské prace je seznamit Ctenaie s problematikou nespecifickych sttevnich zanéti,
ktera se v poslednim ptlstoleti stala ozehavéjsim tématem.

Vzhledem k tomu, ze nejcastéji diagnostikovanou nemoci, patiici do nespecifickych stfevnich
zanétl je Crohnova choroba a ulcerdzni kolitida, jsou kapitoly rozdéleny tak, aby bylo ziejmé
jakou metodou, ¢i vySetfenim jsou dané nemoci stanovitelné a jakou 1é¢bu je mozné u téchto

onemocnéni aplikovat.
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Annotation

The aim of this Bachelor thesis is to acquaint the reader with the issue of non-specific intestinal
inflammation, which has become a more discussed topic in the last half century.

Since Crohn's disease and ulcerative colitis are the most frequently diagnosed diseases
belonging to non-specific intestinal inflammations, the chapters are divided into some parts, so
that it is clear by what method or examination the diseases can be determined and what
treatment can be applied to these diseases.
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Seznam zkratek a znacek

CAPL cytogenetickd analyza perifernich lymfocytt

CARD 15 gen, zajiStujici funkci nespecifického imunitniho systému

CD Crohnova choroba (Crohn's Disease)

CRP C-reaktivni protein

CT vypocetni tomografie (Computed Tomografy)

FC fekalni kalprotektin

GIT gastrointestinalni trakt

HIV virus lidké imunitni nedostate¢nosti (Human Immuodeficiency Virus)

IBD 1 nespecificky sttevni zanét

ICAM 1 gen, koédujici intracelularni adhezivni molekulu

MDP muramy!| dipeptid

MR magneticka rezonance

NF-kB transkripéni faktor

NOD2 gen, zajist'ujici funkci nespecifického imunitniho systému

NSZ nespecificky stievni zanét

PACD perianalni Crohnova choroba

PSC primarni sklerozujici cholangitida

ucC ulcerdzni kolitida

UC-DAI index aktivity ulcerozni kolitidy (Ulcerative Colitis- Disease Activity
Index)

uz ultrasonografie
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Uvod

Nespecifické stievni zanéty (NSZ) mohou byt oznaCovany jako idiopatické stfevni
zanéty, které se za posledni pil stoleti staly v oblasti gastroenterologie, vice ozehavéjsim
tématem, diky dramatickému vzestupu onemocnéni mezi populaci, nejen v zemich s vysokou
incidenci. Je nutno podotknout, Ze uroven farmakologie je vyssi, ale i pfesto, je 1éCba pouze
symptomaticka. [1-3]

Nespecifické stievni zanéty patii mezi chronickd onemocnéni, ktera se projevuji
zanétem nebo poskozenim tkani v celém travicim traktu. Onemocnéni provazi prijmy nékdy
s ptitomnosti krve, bolest bricha, ubytek na vaze a horecka. [1-3]

Pfi¢ina onemocnéni neni doposud objasnéna, ale s nejvétsi pravdépodobnosti se jedna
0 autoimunni proces s genetickym zakladem, ktery muze byt aktivovan napft. infekei. Dalsi
mozné pticiny vzniku onemocnéni souvisi se zménou diety, konzervaci a ptipravou jidla,
Sirokym uzivanim antibiotik a chemoterapeutik. Mezi nejvice znama onemocnéni patfici do
této skupiny jsou Crohnova nemoc (CD) a ulcerdzni kolitida (UC). Nejéastéji postihuji vékové
kategorie v rozmezi 15-35 let a 50-70 let, vyskyt je stejné ¢asty u muzt i Zen. [1-3]

Crohnova choroba je chronické onemocnéni stieva, které nejcastéji postihuje terminalni
ileum (kone¢ny tisek tenkého stieva) a zacatek tlustého stteva, ale maze postihnout i jiné ¢asti
stitev. Abychom mohli urcit klinické piiznaky, musime provést endoskopické vySetieni stieva,
odebrat vzorky sliznice a provést jejich histologické vySeteni, poté se provadi vySetieni
odebrané krve. K dispozici mame vySetieni sérologicka (vySetfeni protilatek) a specificka
geneticka vySetieni, ktera nam umoznuji stanovit 1éky pottebné pro 1écbu tohoto zanétu. Pokud
Iéky nejsou vyhovujici ¢i nedostacujici pro 1écbu, dalSim feSenim je chirurgicky zakrok
(terapie), jehoz UspéSnost zavisi na spravné indikaci a provedeni. Slozeni stravy ma vliv na
prubéh a prognézu nemoci a také zavisi na tolerabilité (snasenlivosti) postizeného. Jeden
z vliva, ktery zhorSuje pribéh nemoci a mimo jiné ovlivituje pusobeni 1ékt, je koufeni. [1-3]

Mezi nejvice postizené zemé Crohnovou nemoci patii Svédsko, Velka Britanie a
severovychod USA. Naopak v zemich afrického a asijského kontinentu se Crohnova nemoc
vyskytuje v mensim mnozstvi. Ceska Republika se do poétu onemocnénych blizi zapadnim
zemim. [4]

Ulcerdzni kolitida je chronické zanétlivé onemocnéni konecniku a postihuje ruzné ¢asti
tlustého stieva. U tohoto onemocnéni se u pacientl stiida obdobi aktivniho zadnétu s obdobim
klidu, které mtze byt u kazdého pacienta jinak dlouhé. Pfic¢ina onemocnéni nebyla doposud

objasnéna, ale piedpoklada se, Ze se na tom muze podilet vliv genetikKy a prostiedi. Onemocnéni
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Castéji postihuje zeny nez muze a to nejcastéji ve veku 20-30 let a poté ve stari. Zavisi na
rozsahu postizeného stfeva a na intenzité¢ zanétu. Podle rozsahu zanétu mizeme onemocnéni
rozdélit do tii etap a to na ohranic¢eny tvar, levostranny tvar a difuzni tvar. [1-3]

V nékterych ptipadech se miizeme setkat s mimostfevnimi projevy onemocnéni, jako je
napiiklad poskozeni kloubt (bolest ¢i zanét), kiize (hnisavé infekce), o€i, jater (poskozeni
zlucovodu). Ve vaznéjsich ptipadech muize dojit zejména u difuzniho typu ke vzniku toxického
megakolonu s naslednym prasknutim stéeva a vznikem zanétu pobfisnice. [5]

Vyskyt ulcer6zni kolitidy je ve vysoké mife zaznamenan v severnich oblastech Evropy
a celkové u zidovské populace se toto onemocnéni vyskytuje ¢astéji nez mezi jinymi etnickymi

skupinami. [6]
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1. Priabeéh historie

Pocet nemocnych trpicich nespecifickymi stievnimi zanéty neustale roste. Crohnova

nemoc a ulcer6zni kolitida nejcastéji postihuji mladsi osoby ve veéku 20-30 let. Tato
onemocnéni se ve vétsi mife vyskytuji v zemich vyspélych. [2,3]
v 19. stoleti, kdy doslo k vétSimu rozvoji anatomie. Termin ulcerdzni kolitida vznikl v roce
1859, kdy ho poprvé pouzil sir Samuel Wilkins a o par let pozdéji se dostal mezi pouzivané
1ékatské pojmy. Termin Crohnova choroba, oznaceny podle Burrilla Bernarda Crohna, se zacal
pouzivat v roce 1932. [3]

V druhé poloving 20. stoleti doslo k vétsi studii otazek ohledné sklonu k nemoci,
rizikovych faktord a moznosti terapie. Od roku 1930 se zacala aplikovat chirurgickd 1éc¢ba
ulcerdzni kolitidy. V roce 1955 byl z hlediska prubéhu UC a mortality prokazan pozitivni vliv
kortikosteroidii diky Truelove a Witts. Podobné jako kortikosteroidy byly uznany i
sulfasalaziny za latky s pozitivnim t¢inkem. O néco pozdé&ji, zhruba na pielomu tisicileti, se

rozvinula biologicka 1écba. [3,7,8]
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2. Epidemiologie nespecifickych stievnich zanétu

2.1. Vyvoj a sou¢asnost Crohnovy choroby

V druhé poloviné 20. stoleti se zacala rozvijet epidemiologické studie. V roce 1958
Norska studie prokazala incidenci 1,2/100 000 obyvatel. Danska studie prokazala incidenci
Crohnovy nemoci Vv letech 1961-1966 na 7,3/100 000 obyvatel. Svédské studie prokazaly, Ze
incidence Crohnovy nemoci mezi lety 1956-1967 vzrostla z 2,5/100 000 na 5/100 000 obyvatel.
V soucasnosti je incidence UC vyssi nez CD a celkové je incidence mnohokrat vyssi u obou
onemocnéni nez tomu bylo v minulosti. [9]

V roce 2017 byla zaznamenana nejvyssi celosvétova incidence CD 23,8/100 000. V roce 2011
byl prokazan narist incidence z 6 na 15/100 000 obyvatel a prevalence z 50 na 200/100 000
obyvatel. [10-12]

Podle prizkumu mezi lety 2007-2013 byl v Ceské republice stanoven nartist pacienti

ze 14 tisic na 20 tisic. Ve sledovaném obdobi se pocty zemielych pohybovaly v rozmezi 11-30
piipadu za rok. Mortalita poklesla z hodnoty 0,7 % na 0,4 %. [13]
Duricovd a spol. v metaanalyze studii v letech 1965-2008 zjistili, ze u pacientii s CD je vyssi
mortalita u Zen neZ muzi. Pacienti umirali nej¢astéji na karcinom plic, melanom nebo nadory
zazivaciho traktu. Na mortalité¢ se také podilely 1 jiné choroby tykajici se respiracniho,
gastrointestinalniho a urogenitalniho traktu. [14]

Vzhledem k tomu, Ze je vy$8i mnozstvi kufakd mezi pacienty s CD, je mortalita na
pulmonélni nadory vysoka. U skandinavské populace je zaznamenina nejvyssi mortalita.
Pooperacni  komplikace, hepatdlni selhdni  souvisejici s primarni  sklerozujici
cholangitidou (PSC), nemoci GITu, nealkoholické jaterni onemocnéni, plicni embolie a
nemoci respirac¢niho ustroji vedou k timrti pacient s CD. [15]

Koufeni je rizikovym faktorem pro vznik onemocnéni. Kutéaci maji vétsi riziko vzniku
CD nez nekurak. U kurdki je pribéh CD agresivnéjsi nez u nekuraki, ¢asto je toto onemocnéni
provazeno rekurencemi (opetovnymi vyskyty), které pak musi byt feSeny chirurgicky nebo
razantn¢j§i imunomodulaéni terapii. ZlepSit prib&éh nemoci mlZe pacient tim, Ze piestane
koufit. Pasivni koufeni v détstvi neni povazovano za rizikovy faktor rozvoje CD, avSak nejvice
rizikovy faktor je koufeni matek v téhotenstvi. [19-22]

Mezi jeden z dalsich rizikovych faktorti pro vznik NSZ, zejména CD, je uzivani oralnich
kontraceptiv (léky, zplsobujici pfechodné vymizeni plodnosti Zeny). Riziko souvisi s délkou
uzivani a mnozstvim estrogent. Je dokazano, ze u zen, které uzivaly antikoncepci déle nez 6

let, se zvysilo riziko vzniku CD. [24]
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2.2. Vyvoj a soucasnost Ulcerozni kolitidy

V roce 2017 byla zaznamenana nejvyssi celosvétova incidence UC 57,9/100 000.
Nejvice postizena témito nemocemi jsou rozvinuta meésta. VIiv pohlavi nehraje velkou roli.
Nejvice postizenych se nachazi v severni Americe a v Evrop€. V Evropé se vyskytuje asi 2,2
milionl nemocnych a v USA asi 1,4 miliont. Co se ty¢e do poctu nemocnych, tak celkové
ptevazuje UC oproti CD. [10,11]

Zaposlednich 50 let se na zapadé vyskyt a prevalence zanétlivych stievnich onemocnéni
zvysuje. Studie provedené v roce 2011 zaznamenaly narust incidence UC z 8 na 14/100 000
obyvatel a prevalence ze 120 na 200/100 000 obyvatel. [11,12]

| v Ceské republice stoupla incidence nespecifickych stievnich zanétli oproti minulosti.
Podle pruzkumu mezi lety 2007-2013 byl stanoven nartst incidence UC z 20 tisic na 24 tisic.
Incidence CD a UC dosahla vyrazného vzestupu a dosahla tak hodnot 27,9/100 000 obyvatel.
Ve sledovaném obdobi se poéty zemielych pohybovaly v rozmezi 26-50 piipadd za rok.
Hospitaliza¢ni mortalita v letech 2007-2015 ¢ini 1,4 %. U pacientt, kteti byli operovani kvuli
UC, hospitaliza¢ni mortalita ¢ini 2,3 %. V sou¢asné dobé je v Ceské republice vice nez 46 600
obyvatel postizeno CD nebo UC. [13]

Na riziko vzniku nespecifického stfevniho zanétu maji vliv hygienické podminky, dieta,
mikrobidlni expozice a environmentalni faktory. Problematicky je vysoky piijem cukrti a tukd,
vysokd mira stresu a nedostatek pfirozeného pohybu. Vliv na vznik NSZ ma i prostiedi, ve
kterém déti vyriistaji, napt. pfehnana hygiena, je pro vznik NSZ rizikovym faktorem, protoze
neprospiva prirozenému rozvoji imunitniho systému. [16-18]

V roce 1982 probéhla prvni studie ohledné rizika kouteni na vznik UC. U byvalych
kutak riziko vzniku UC je 0 70 % vysSi nez u stalych kutdka. Nejvice se vSak riziko zveda po
2-5 letech od ukonceni kouteni. Nekufaci s UC jsou mnohem vice hospitalizovani nez kufaci
s UC. Byvali kufaci jsou v§ak mnohem vice hospitalizovani a operovani nez kufaci s UC, kdy
v n¢kterych ptipadech muze dojit ke ztraté tra¢niku. [19,20]

Dalsi z faktord, ktery muze zpuasobit vznik nespecifického stfevniho zanétu, je
appendektomie. [23]

Déti kojené matetskym mlékem jsou chranény pied vznikem NSZ, protoze je u nich
pfizniv€ vyvinuta stfevni mikroflora. U déti na umélé vyzivé byl zaznamenan nizsi vyskyt

bifidobakterii a vy$si vyskyt anaerobnich bakterii nez u déti kojenych matefskym mlékem. [25]
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2.2. Specifika epidemiologie nespecifickych stievnich zanéta

2.2.1. Geograficka distribuce

Geograficky mtizeme jednotlivé Casti svéta rozdélit na regiony s vysokou, stfedni a
nizkou incidenci onemocnéni NSZ, coz popisuje nasledujici obrazek ¢. 1. Mezi regiony
s nizkou incidenci patii Asijsky kontinent (Cina, Jizni Korea, Indie, Iran, Thajsko atd.).
Klinické projevy jsou vSak podobné zdpadnim zemim, az na nepatrné rozdily tykajici se
familiarniho shlukovani a chirurgickych vykond, ty jsou provadény v men$i mife nez
Vv zapadnich zemich. To mize byt dano snahou napodobit zivotni styl americkych zemi nebo
zménou stravy. Stfedni incidence je v zemich stiedni Evropy a v Australii a nejvyssi incidence

NSZ je v Severni Americe a v severozapadni Evrop¢. [4,25]
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Obrazek 1: Incidence NSZ ve svété

Zelend: incidence mensi nez 4/100 000; Zlutd: nizkd, naristajici incidence; oranZova: incidence 5-10/100 000;

Cervena: incidence vys$si nez 10/100 000; bild: nedostatek dat [12]

2.2.2 Vékova distribuce

Nespecifické stfevni zanéty postihuji nejvice pacienty v produktivnim véku, mohou se
vSak objevit v jakémkoliv véku, nejvice jsou zastoupeny ve druhé a tieti dekadé zivota. Ve vEtsi
miie postihuje UC muze a CD Zeny. V Ceské republice jsou nejvice hospitalizovani pacienti ve
véku od 10 do 24 let. Mladsi pacienti jsou velmi ¢asto opakované hospitalizovani. Mortalita
starSich hospitalizovanych pacientdt s UC se zvySuje v dusledku dlouhodobého pribéhu

nemoci, nezadoucich ucinkl 1écby a moznych septickych komplikaci. [4,13]
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3. Etiopatogeneze nespecifickych stfevnich zanéti

3.1. Genetické faktory

3.1.2. Historie genetiky nespecifickych stievnich zanéti

Nespecifické stfevni zanéty patii mezi zanétliva onemocnéni traviciho traktu. Mezi toto
onemocnéni patii Crohnova choroba a ulcerdézni kolitida, ty se navzdjem odliSuji svym
anatomickym umisténim, intenzitou a rozsahem postizeni stievni sliznice. Ob& nemoci jsou
dédi¢né, mohou se tedy v rodin€ vyskytovat spole¢n€. Na vyvolani vzniku nemoci se podili
vice faktori jako je napt. selhdni mechanismi symbidzy stievni mikroflory a stfevniho
slizni¢niho imunitniho systému. [6]

Prvni studie Crohnovy choroby v roce 1996 identifikovaly vyznamny lokus nachylnosti
k onemocnéni na chromozému 16 (nazvany IBD1). Az v roce 2001 byly tyto studie potvrzeny,
kdy doslo k lokalizovani dal$ich tii variant v tomto genu. [26]

Gen IBDI, ktery nese také oznaceni CARD15 nebo NOD?2, se nach4zi na chromozomu
16q12 a jeho funkce spociva v kodovani vnitrobunééného receptoru MDP (muramy! dipeptid).
dale tvoti soucast kaskady transkripénich faktort jako je NF-kB (faktor nuklearni transkripce).
NOD2 je pro zivot nepostradatelny, protoze se podili na funkci nespecifického imunitniho
systému. Gen NOD2 je bohaty na 3 nukleotidové polymorfismy spojené s CD ¢asto oznacované
Arg702Trp (R702W), Gly908Arg (G908R) a 3020insC (Leul007fs insC), ty pfiblizné tvoii 82
% sekvenénich variant u pacienti s CD. Riziko rozvoje CD je 2-4x vyS$i u nosici jedné
z uvedenych variant a az 20-40X vys$$i u nosi¢ dvou variant. [6,26]

Polymorfismy Arg702Trp (R702W), Gly908Arg (G908R) a 3020insC (Leul007fs
insC) se spojuji s CD, ne vSak s UC. V rodinach, kde se vyskytuje pouze CD je frekvence vyssi,
hlavné u pacientil, kde dochéazi k poSkozeni ilea. Uvedené polymorfismy jsou tedy povaZovany

za nezavisly rizikovy faktor pro vznik CD. [27]

3.1.2. Soucasny stav genetiky nespecifickych stievnich zanétu

Mezi zdravymi jedinci a jedinci prodélavajicimi ulcerdzni kolitidu nebo Crohnovu
chorobu existuji rozdily v mnozstvi vyskytu genovych polymorfismi. Lécba podavanim
azatrioprinemu, ktery je pfi¢inou vzniku onemocnéni zvané leukopenie, je ¢astéjsi u pacienti,
u nichz se v genotypu vyskytovala néktera ze Ctyi alel v genu pro enzym triopurin S-methyl
transferazu. Praveé proto se provadi stanoveni genotypu triopurin S-methyl transferazy, protoze
diky tomu mizeme zabranit vzniku leukopenie. [28]
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ICAM-1 je gen, ktery koduje intracelularni adhezivni molekulu, kterd je zivotné dilezita
(napf. ¥idi migraci zanétlivych elementti nebo se podili na vnimani antigenu). Pti zanétlivych
sttevnich onemocnénich se jeho mnozstvi ve stievni mukoéze zvysuje. V genu ICAM-1 se
nachazi nejmén¢ dvacet jednonukleotidovych polymorfii. Lys469Glu (K469E) je soucasti
nespecifickych stievnich zanéta. [28]

Crohnova choroba patii mezi nevylécitelné nemoci, lze ji ovladdat pouze pomoci
modernich preparati. Lécba zavisi na stupni a rozsahu postizeni. Mezi vhodna 1éCiva patii
imunosupresivy. Pii dlouhodobém uzivani dochéazi ke sledovani polymorfismi. Pokud je
ptitomna néktera z nestandardnich alel v genech, mize to mit za nasledek dysfunkci proteinu
ucastniciho se metabolismu ¢i G¢innosti 1é¢iva. [28]

Zeny, které onemocnély ulcerézni kolitidou nebo Crohnovou chorobou by mély
t¢hotenstvi konzultovat se svym lékafem. Samotna nemoc a dlouhodobé podavani 1éktt mtze
mit vliv na reparatni mechanismy organismu. V dnesni dobé se jiz pro kontrolu provadi
cytogeneticka analyza perifernich lymfocyti (CAPL), kterd je vhodna pro stanoveni ucinkt
klastogennich latek na ¢lovéka (ty mohou zplsobit docasné nebo trvalé genetické zmény). Pro

stanoveni se pouzivaji T lymfocyty, protoze se snadno ziskavaji ze vzorku krve. [29]

3.2. Alterace stirevni mikrobioty

Pacienti trpici nespecifickymi sttevnimi zanéty (zejména Crohnovou chorobou) maji
mensi koncentraci anaerobnich bakterii ve sliznici stfeva nez zdravi jedinci. U pacientd
prodélavajici NSZ dochazi ke ztraté anaerobnich bakterii jako je Bacteroides, Eubacterium a
Lactobacillus, ke snizeni bifidobakterii a ke zvySeni ¢etnosti E. coli a klostridii. [30,31]

U 96 % pacientd s aktivni kolitidou se nachdzi bakterie redukujici sulfat, u pacientt
s ulcerdzni kolitidou je vSak vétsi mnoZstvi téchto bakterii. Z toho lze soudit, ze by bakterie

redukujici sulfat mohly mit vyznam v patogenezi tohoto onemocnéni. [32,33]

3.3. Rizikové faktory a mozné spousStéce onemocnéni

Dtlezité je také rozpoznavat jednotlivé rizikové faktory, které ovliviiuji vznik a pribeh
nespecifickych sttevnich zanéti. Mezi rizikové faktory patfi napf. Zivotni prostedi, vliv
socioekonomickych faktort, koufeni, vyziva a dietni faktory, vliv medikace (napf. antibioticka

1é¢ba, hormonalni antikoncepce), geograficka lokalizace a dalsi. [34]
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3.3.1. Antibiotika

Opakovana antibioticka terapie je povazovana za jeden z rizikovych faktort, protoze
méni mikrobialni diverzitu stfevniho mikrobiomu. Antibiotika maji vliv na rozvoj Crohnovy
nemoci, ale u ulcerdzni kolitidy tento vliv nebyl dokazan. [35]

V roce 2018 byla provedena studie ohledn¢ antibiotické terapie jak u Crohnovy nemoci,
tak u ulcerozni kolitidy. Autoii sledovali vliv antibiotické¢ 1écby v pribéhu 5 let u 700
nemocnych pacienti s NSZ v Sirokém vékovém rozmezi. Védci dosli k vysledku, Ze zavisi na
poctu davek i celkové délce terapie. Antibioticka terapie je nezavislym rizikovym faktorem jak

Crohnovy nemoci, tak ulcerdzni kolitidy. [36]

3.3.2. Hormonalni kontraceptiva

Vliv hormonalni antikoncepce na priubéh a vznik nespecifickych sttevnich zanéti je
stale predmétem studie. Ve vétSing diskusi vSak prevladé negativni vliv antikoncepce na NSZ,
existuji vsak clanky, které nepotvrzuji vliv hormonalni antikoncepce jak na Crohnovu nemoc,

tak na ulcer6zni kolitidu. [37,38]

3.3.3. Nikotinismus

Mezi rizikové faktory patii koufeni a to hlavné pro priibéh Crohnovy choroby. U
ulcerdzni kolitidy je tomu naopak nez u Crohnovy choroby, zde koutfeni nepiisobi na pritbéh
onemocnéni ale ma zde funkci protektivni, ktera je u muzi vyssi nez u Zen. [39,40]
V roce 2006 byla provedena metaanalyza, ktera udava snizeni rizika vzniku UC u kurakl a

naopak zvysSeni rizika Crohnovy nemoci. [41]

3.3.4. Jiné rizikové faktory

Mezi dalsi rizikové faktory patii prodélana appendektomie, kterd zvySuje riziko vzniku
Crohnovy choroby a snizuje riziko vzniku ulcerdzni kolitidy. [42]

U nespecifickych stfevnich zanéti je hlavnim rizikovym faktorem casté stravovani
v rychlych obcerstvenich (fastfoodech). Prodélané spalnicky jsou jeden z mnoha rizikovych
faktort, které mohou zptisobit vznik CD. [43]

Jako ochrana proti vzniku NSZ je delSi doba kojeni (nad 12 mésici), pfitomnost
doméciho zvitete (hlavné u déti), pohyb, piijem ovoce a omega-3 mastnych kyselin. U ulcerdzni

kolitidy slouzi ochrann¢ i kava. [43,44]
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4.  Klinicky obraz nespecifickych stievnich zanéti

4.1. Klinicky obraz ulcerdzni kolitidy

Vice jak polovina pacientll se v prubéhu ulcerdzni kolitidy setkdva s mimostfevnimi
manifestacemi. Prib¢h nemoci mize byt doprovazen rozsitenym rozsahem onemocnéni a dale
komplikacemi systémovymi i lokalnimi. [45]

Na pribéh onemocnéni ma pozitivni ucinek terapie, miizou se vSak objevit i nezadouci
ucinky, které negativné pisobi na prubéh onemocnéni. [45]
Nevyhodou nespecifickych stievnich zanétu je jejich ptirozeny vyvoj, proto jsou dodnes

otevienym tématem. [45]

4.1.1. Strevni priznaky

Stfevni ptiznaky patii mezi prvotni, u malé ¢asti pacientl je vSak prvotnim pifiznakem
onemocnéni kozni, kloubni a o¢ni. Priijmy, bolesti bficha a patologicky nélez ve stolici patii
mezi projevy traviciho traktu. [46]

Prijem zavisi na fyziologickém vyprazdinovani stolice, tedy na poctu defekaci a slozeni
defekatu. Fyziologicka stolice obsahuje 60-70 % vody. Frekvence vyméSovani je od 3x denné
do 3x tydné. Také zavisi na télesné hmotnosti jedince a pfisunu potravy, proto i kdyz nékteré
studie udavaji, ze denni mnozstvi stolice je do 250 g, mize byt u n€kterych lidi tato hranice
pfesazena. Vzhledem k témto informacim lze fici, Ze prijem je stav, kdy se zvysSuje pocet
defekaci nad 3x denné, dochazi k nardstu stolice nad 250 g/den a v neposledni fad¢ je stolice

vice tidka, obsahuje totiz vice nez 70 % vody. [47]

41.1.1. Akutni prijmy

V priméru jedenkrat roné kazdy jedinec prodela akutni prijem, ktery je pivodu
exogenniho. U bakterialnich infekci dominuji bakterie rodu: salmonely (Salmonela enterica),
shigelly (Shigella dysenteriae), campylobactery (Campylobacter jejuni) a viry rodu (rotavirus,
norovirus, koronavirus, enterovirus). Jsou znamy piipady, kdy akutni prijem mize provazet
inicidlni fazi hepatitid a listeriézu. Vzhledem k provedeni vySetfovacich metod je etiologie
akutnich prijmu nejasna. Pti kultivaci vzorku ze stolice je vytéznost pouhych 30-50%. [47,48]

Mezi akutni prijmy se fadi také cestovatelské prijmy, které patii mezi akutni infek¢ni
prijmy. Postihuji cestujici z vyspelych zemi do méné rozvojovych zemi, tropti nebo subtropii.
Cestovatelské prijmy se projevuji vomitem, nauzeou, tenesmy a nékdy miize byt ve stolici

ptitomna krev nebo hlen. [49]
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41.1.2. Chronicky pritjem
Existuji ptipady, kdy si pacienti prijmy vyvolavaji sami napt. pomoci 1é¢kti. Mize to
dojit az k tvorbé¢ Munchhausenova syndromu, coz vede k sebeposkozovani a k opakovani

1é¢ebné terapie proto, aby na sebe pacienti upoutali pozornost okoli. [50]

41.1.3. Sekrecni pritjem
U sekreénich prijmi dochdzi k poruSe transporti iontd Na*, CI, K, HCOsz
Vv enterocytech, ¢imz dochazi k poruse rovnovahy mezi sekreci a absorpcei. Stolice je vodnata a

vylouceny objem piesahuje 1 litr/den. [51]

41.1.4. Bolesti biicha

Bolesti bficha mohou pacienta s UC provézet dlouho a jsou Casté ve fazi remise. Ve fazi
relapsu, ktera je provazena tenesmy, jsou znatelné bolesti pied defekaci, tato bolest po odchodu
stolice z traniku upadava, pokud tomu tak neni, pak je to jeden z ukazujicich faktora aktivace

nemoci. [46]

41.1.5. Krvdceni do stolice

Ulcero6zni kolitidu provazi krvaceni do stolice, ve fazi remise by vSak krev ve stolici byt
nemé¢la. Pokud se ve stolici nachézi jasné€ Cervend krev, pak krvaceni pochazi z distalni ¢asti
traniku, pokud je krev tmav4, dochazi k poSkozeni levostrannych kolon. Pokud se ve stolici
objevuje krev, ale pfitom stolice neni fidka a nedochazi k casté defekaci, pak mize dochazet

K nadorovému vyvoji. [52]

4.1.2. Komplikace ulceroézni kolitidy
Komplikace UC se rozdé€luji na lokalni a systémové. Mezi lokalni patii fulminantni
kolitida, masivni krvaceni, stfevni perforace a kolorektalni karcinom. Mezi systémové patii

tromboembolické piihody. [53]

41.2.1. Fulminantni kolitida

Muze postihnout 8-11 % pacientti s UC jiz na zacatku onemocnéni. V dal§im pribehu
muze pocet pacientli stoupat v disledku niz§i 1éebné odpovédi na kortikosteroidy a
imunosupresiva. [53]

Nesteroidni antirevmatika, uzivana déle nez 14 dnii, nevhodna antibioticka 1é¢ba mohou
zpusobit rozvoj fulminantni UC. Zmény u fulminantni kolitidy jsou velmi rychlé, proto je
obtizné& diagnostikovatelna. Dulezita je znalost rizikovych faktorti a indexi jako je napf. index

dle Lingrena, ob¢ tyto znalosti mohou vyznamné pomoci v 1é¢b¢. U fulminantniho pribéhu UC
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muze dojit k rozvoji toxického megakolonu, ktery se velmi Spatn¢ 1€¢i a v hor§im ptipad¢ zde
1é¢ba nepomaha. [5]

wewvr

komplikace UC. [54]

4.1.2.2. Kolorektalni karcinom

V metaanalyze, jejimz autorem je Jess et al. v roce 2012, bylo pozorovano, ze muzské
pohlavi a mladsi v€k patii mezi rizikové faktory pro vznik kolorektalniho karcinomu. Ve studii,
kterdA byla vedena Eadenovou et al. vroce 2001, bylo stanoveno, Ze riziko vzniku
kolorektalniho karcinomu po 10 letech ¢ini 2 %, po 20 letech 8 % a po 30 letech 18 %. Podle
mnoha dalSich studii je patrné, ze vék je nezavisly rizikovy faktor pro vznik kolorektalniho
karcinomu. [55,56]

Velikost postizeni komor, patii mezi dilezity faktor, diky némuz miZeme stanovit
riziko vzniku kolorektalniho karcinomu u distalni levostranné a extenzivni kolitidy. Vice
zavazna je extenzivni kolitida, u které se riziko vzniku pohybuje okolo 14,8 %. U primarni
sklerozujici cholangitidy se vSak toto riziko neuplatiiuje, u tohoto postizeni plati, ze ¢im déle
bude nemoc trvat, tim vice se zvySuje riziko vzniku karcinomu. [57]

Rodinnd anamnéza UC, vyssi vek, nikotinismus patfi mezi nepolehcujici faktory rizika
vzniku kolorektalniho karcinomu. [52]

UC se v dnesni dob¢ tesi chirurgicky proktokolektomii, konstrukci ileopouchanalni
anastomozy nebo subtotalni kolektomii s ileorektoanastomozou. Pacienti po prodélani téchto

zakrokd jsou doktory sledovani. [58,59]

4.1.2.3. Jiné komplikace

Mezi dalsi komplikace, které mohou provazet UC patii masivni krvaceni a stenozy. [60]

Az u 15 % pacienttli s tézkym prabéhem UC, se miizeme setkat s masivnim krvacenim,
které je dale doprovazeno vahovym poklesem, teplotami, tachykardii, vomitusem. Pokud
nasledek vzniku nadorového onemocnéni. [60,61]

Pokud dojde ke vzniku stendzy kolon, dochézi k tvorbé karcinomu. V tomto ptipad¢ je
u pacienta potieba provést biopsii, pokud je misto Spatn¢ dostupné, provadi se radiologické

zobrazeni. [62]
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4.1.3. Klasifikace ulcerézni kolitidy

Ulcerozni kolitida je dlouhodoby chronicky zanét sliznice tlustého stfeva. Postihuje
rektum a dalsi oralni ¢asti tratniku. V né€kterych piipadech nelze rozlisit, zda je pacient postizen
ulcerdzni kolitidou nebo Crohnovou chorobou, pro takovouto situaci existuje oznaceni
neklasifikovany stfevni zanét. Pro histomorfologicky popis materialu z kolektomie, kde
dochazi k prekryvani jednotlivych znaki typickych jak pro UC tak CD, pouzivame oznaceni
indeterminovana kolitida. [63]

Pribéh nemoci lze rozdélit do dvou fazi a to do faze relapsu a remise. Faze remise je
charakterizovana snizenym poctem defekaci pod 3/den bez znamek krve a bez zanétlivych
slizni¢nich zmén. V zavislosti na poctu relapstt v prvnich 3 letech od stanoveni diagndzy
rozdélujeme aktivitu na kontinuélni (bez nastupu remise), frekventni (méné€ nez 2 relapsy za
rok) a nefrekventni (mén¢ jak 1 relaps za rok). [64,65]

Aby doslo k spravnému popisu postizeni stteva U UC, rozliSuje se podle velikosti
postiZeni distalni tvar (zdnét nachézejici se Vv rektu), levostranné postiZeni a popis postupuje az
K totalnimu tvaru. [63-67]

V neposledni tfad¢ dochdzi k pozorovani klinické aktivity nemoci, zmén morfologie

obrazu endoskopickych metod, histomologické aktivity. [66]

4.2. Klinicky obraz Crohnovy nemoci

Stejné€ jako UC i Crohnova choroba ma pfirozeny vyvoj, ktery se v pribéhu nemoci
muze ménit. Vzhledem k tomu, ze dochazi k postupné zméné morfologie a taktéz k nardstu
komplikaci, které jsou ve vétsing ptipadii feSeny operativné, ma toto onemocnéni vzestupnou

tendenci. Cim déle nemoc trva, tim se objevuje vétsi mnozstvi loziskovych komplikaci. [68,69]

4.2.1. Stievni priznaky

Mezi hlavni pfiznaky CD patii prujmy, bolesti bficha a pfitomnost krve ve stolici.
Vyskyt priijmu a jeho intenzita souvisi s lokalizaci nemoci. Levostranna ¢i extenzivni Crohnova
kolitida je charakteristicka ¢etnou defekaci, fidkou stolici a moznym vyskytem krve ¢i hlenu ve
stolici. Pokud dochazi k miniméalnimu odvodu stolice, mize dojit ke vzniku rektalniho
syndromu. [69]

Féazi remise mohou doprovazet bolesti bficha. Nutkavé bolesti pied vyloucenim stolice
a nasledna uleva po defekaci, provazi fazi relapsu. Pokud tleva po defekaci nenastava, mize
se jako u UC jednat o aktivaci nemoci. Porucha stievni pasaze je u CD provazena kiecovitymi
bolestmi. [70]
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Jako dalsi ukazatel CD je pfitomnost krve ve stolici, kterd by vSak ve fazi remise byt
ptitomna neméla. Cervena krev znaéi poruchu v distalni &asti traéniku, naopak tmava krev zna&i
absenci distalni lokalizace postiZeni tracniku. Pokud jsou ve stolici pfitomny nestravené zbytky,
pak to znac¢i poruchu tenkého stieva. [70]

Porucha travici trubice je typickd pro stenozujici CD. Stendézy dé€lime na
asymptomatické a oligosymptomatické. Nadymani, pocit plnosti a zhorSené traveni provazi oba
typy stendz. Porucha pasaze je charakteristicka zastavou odvodu plynd, zvracenim a rozpétim
stievnich klicek. [70]

Perianalni CD je provazena perianalnimi infiltraty, abscesy a piStélemi. V prvni fazi
perianalni CD si pacient sté¢zuje na bolest v krajin¢ kolem kone¢niku, nékdy se mtize vyskytovat
bolest v oblasti hyzdi, tiisel, rodidel nebo Sourku. Bolest je provazena teplotou, zimnici nebo
ttesavkou. Pokud pacient nenavstivi odbornou pomoc, mtize dojit k tvorbé abscesu, ktery mize
samovoln¢ prasknout a tim se vyprazdnit. Pistél mize vznikat v prubéhu a jeji tvorbu nemusime

zaznamenat nebo vznika vyvojem pies infiltrat a absces. [71]

4.2.2. Orofacialni lokalizace Crohnovy nemoci

Granulomatézni cheilitida ma rysy granulomatézniho zanétu. Neptedchazi CD,
nejcastéji postihuje mladé muze a je rozpoznatelna diky klinickému obrazu, kde je znatelny
otok dolniho rtu. [72]

U pacientti s CD se projevuje recidivujici aftozni stomatitida, Castéji nez u zdravych
jedincu. K 1é¢bé tohoto onemocnéni se pouzivaji antivirotika (acyklovir), ktera inhibuji
replikaci herpetickych virt. [73]

Melkerssontiv-Rosenthaltiv syndrom je vzacné onemocnéni, které se u CD muze

vyskytnout. Jedna se o kombinaci cheilitidy (hnisavy zanét horniho rtu) a parézy (obrny). [74]

4.2.3. Luminalni Crohnova nemoc

Vyvoj CD je neptedvidatelny, protoze miize postihnout travici trubici od dutiny ustni
po andlni kanal. Vzhledem k rozdilnému prubéhu nemoci se déli do 4 fenotypii (zdnétliva CD,
maligni/agresivni CD, benigni/stenozujici CD, CD s kombinovanymi projevy). [75,76]
Piiznaky a délka onemocnéni zavisi na tom, ktera ¢ast travici trubice je poskozena. Mezi
zavazné projevy patii ristova retardace. Mezi méné€ zavazné piiznaky patii ztrata chuti, snizeni

hmotnosti, prijmy, bolesti bficha, teploty a krvaceni. [75,76]
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4.2.4. Perianalni Crohnova choroba

Perianalni Crohnova choroba (PACD) patii mezi agresivni formu CD, ktera vyrazné
zhorSuje kvalitu Zivota pacientli. Riziko vzniku PACD souvisi s délkou trvani CD a
prokazateln¢ vice postihuje muzskou populaci. Lécba pacienti s PACD spociva v podavani

1€kt. U n€kterych pacientl je potieba provést chirurgicky zakrok. [77]

4.2.5. Komplikace Crohnovy choroby
Komplikace CD jsou podobné komplikacim ulcerézni kolitidy. U Crohnovy choroby je vSak
velké riziko vzniku stendz travici trubice, abscesi a pistéli. [70]

Mezi rizika vzniku CD patii veék v dobé pocatku onemocnéni a styl zivota. Stendzy,
pistéle a abscesy vznikaji v disledku vysokého stievniho tlaku pfi pasézi anebo v dusledku

zvétSené celkové tloustky stievniho zanétu. [78]

4.3. Klinicky obraz mikroskopické kolitidy

Mikroskopicky obraz sliznice tlustého stieva pacienta trpiciho mikroskopickou
kolitidou je stejny jako mikroskopicky obraz zdravého jedince. Typickym ptfiznakem této
nemoci je chronicky prijem. Mikroskopicka kolitida se déli na kolagenni kolitidu a
lymfocytovou kolitidu. [79]

Mezi rizikové faktory patii rodinny vyskyt, vék nemocného, pohlavi (zeny maji vétsi
riziko vzniku mikroskopické kolitidy), koufeni a diabetes mellitus. [79-81]

Mezi klinické ptiznaky patfi chronicky, vodnaty prijjem, ktery ma trvanlivost 3-6
mésict.. Dal$imi piiznaky jsou bolest biicha, snizena hmotnost a unava. [79-81]

U pacientu s mikroskopickou kolitidou je potieba nejprve zahajit protiprijmovou 1é¢bu
(napt. loperamidem). Pokud u pacientd propuknou vice frekventované prijmy, pak je tteba
zahdjit kortikoterapii (napf. podavanim budesonidu) po dobu 8 tydnd. Po této 1écbé pacienti

obvykle piechazi do faze dlouhodobé remise. [82]
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5. Diferencialni diagnostika nespecifickych stievnich zanéta

5.1. Infekéni kolitidy

5.1.1. Infekéni gastroentorokolitidy

V CR za postizeni traviciho traktu mizou virové infekce, kdeZto v zemich rozvojovych
je situace opac¢na. [83]

Intracelularni protozoa jako jsou napf. Enterocytozoon bieneusi a Encephalitozoon
intestinalis mtizou byt pti¢inou dlouhodobych prijmi pacientii. Tyto stfevni mikroorganismy
napadaji tenké stievo a daji se prokazat prostfednictvim svételné mikroskopie. [83]

Malé déti, seniofi, onkologicti pacienti a HIV (virus lidské imunitni nedostate¢nosti)
pozitivni pacienti predstavuji riziko vzniku virové infekce. Virové gastroenteritidy u zdravych
jedincti jsou zptisobeny piasobenim rotavirti, adenoviri a norovird. Typickym ptiznakem
nemoci je zvraceni a nasledné prijmy, které mohou mit riiznou dobu trvani. Rotaviry zptisobuji
pfevazné prijmy u déti, ale mohou zptsobit komplikace i u dospélych. Adenoviry jsou opét
puvodci priymu u déti. Adenovirova gastroenteritida je dobfe rozpoznatelnd, protoze je casto
doprovazena respiracnim onemocnénim. Noroviry zpusobuji nevolnost, zvraceni, prijmy a
teplotu u dospélych. Mohou byt prokazany hlavné ve zvratcich a stolici. K obnové mikrobidlni

rovnovahy se pouZzivaji probiotika. [83,84]

5.1.2. Bakterialni infekce
rodem Clostridium difficile, které mizou byt pfic¢inou vzniku pseudomembranozni kolitidy.
[85]

Lécba pseudomembrandzni kolitidy spocivd ve vysazeni antibiotik a ndsledném
podavani metronidazolu nebo vankomycinu. Ta nemusi byt vzdy spolehliva, v nékterych
ptipadech dochazi ke vzniku komplikaci jako napf. rozvoji stfevni perforace nebo

multiorganového selhani. [86,87]

5.1.3. Mykotické infekce
Mykotické infekce jsou nejhiife stanovitelné, protoze souvisi s dalsim onemocnénim,
jako je diabetes mellitus, hormonalni onemocnéni, nadorova onemocnéni, atopicky ekzém a

alergicka onemocnéni. Oportunnim mykotickym patogenem jsou kandidy, zejména Candida

albicans. [88,89]
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Diagnostika u mykotickych infekci, zpisobené rodem Candida albicans, je velmi
naro¢na. Provadi se sérologicka diagnosticka vysetfeni a imunofluorescence. [90]
Lécba mykotické infekce spo¢iva v podavani antibiotik a odstranéni pticin vedouci ke

vzniku mykotické infekce. [88-90]
5.2. Ischemické Kkolitidy

5.2.1. Klasifikace ischemické kolitidy

Ischemické kolitidy se déli do dvou skupin, jejichz ndzvy jsou negangrendzni
ischemicka kolitida a gangren6zni ischemicka kolitida. [91,92]

Negangreno6zni ischemicka kolitida se mezi pacienty objevuje ¢astéji a je méné zakerna.
Déle se pak déli na chronickou/nevratnou formu, ktera se projevuje v podobé viedd a
piechodnou formu, u které nedochazi ke strukturnimu poskozeni stieva. [91,92]

Gangrendzni ischemicka kolitida je zdvazné onemocnéni, které mize vést az K nekroze

a gangrén¢ stievni stény. [91,92]

5.2.2. Rizikové faktory

Ateroskler6za mezenterickych tepen, opera¢ni zakroky v oblasti aorty, embolie a
Sokové stavy vyrazné€ souvisi se vznikem ischemické kolitidy. Nejcastéji dochazi k postizeni
pravého traéniku. [91-95]

Mezi rizikové faktory, vedouci ke vzniku ischemické kolitidy, patii Zenské pohlavi,
tachykardie, rektalni krvaceni, Sok a arterialni hypotenze. [95]

K riziklim vzniku ischemické kolitidy u mladych jedinct patii koufeni, hyperkoagulaéni
stav a léky. U starSich osob jsou nebezpecné pro vznik ischemické kolitidy antihypertenziva a

diuretika. [96,97]

5.2.3. Klinicky obraz ischemické kolitidy
Klinicky obraz se hodnoti z hlediska toho, zda se jedna o negangrendzni, ¢i gangren6zni

formu ischemie. Pacienti si vétSinou zt&ézuji na bfisni citlivost, bolest bficha a rektalni krvéaceni.

[91-94]

5.2.4. Diagnostika ischemické kolitidy
V prvni fad¢ se provadi endoskopie, kterd sleduje zmény probihajici ve sliznici. Poté se

provadi chirurgicka diagndza nebo se vyuziva radiologickych metod. [94]
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5.2.5. Terapie ischemické kolitidy

Lécba se upravuje podle zavaznosti ischemické kolitidy. Pokud pacient onemocni
tézkou formou ischemické kolitidy, pak mu jsou podavany antibiotika. Gangrendzni
ischemicka kolitida méa vSak vysokou umrtnost, protoze toto onemocnéni doprovazi akutni

renalni insuficience, $ok, sepse, respiracni selhani a kardiovaskularni selhani. [94,95]

5.3. Poradiacni kolitidy

Poradiac¢ni kolitidy vznikaji ozafenim malé panve, coz mize nastat pfi ozafovani
karcinomu rekta, pfi karcinomu prostaty u muzi a pfi karcinomu délohy u zen. Zavaznost
postizeni zavisi na délce a intenzité¢ ozareni. Nejcastéji byva postizeno tlusté sttevo. Poradia¢ni
kolitidy se podle doby projevu nemoci od ozafeni d€li na akutni poradiaéni a chronické
proradi¢ni kolitidy. [98-101]

Akutni poradiacni kolitida se projevuje prijmy, bolestmi bficha a tenesmy. Je to
prechodné onemocnéni, které se po skonceni radiace vraci zpét do piivodni normy a dochazi
také k odeznéni potizi. Pacienti s touto anamnézou by me¢li omezit piijjem tuk a laktozy
V potravé, poptipad¢ jim jsou podavany léky (loperamid, difenoxylat). [98-101]

Chronické poradiacni kolitida je doprovazena krvacenim, perforaci stfeva, obstrukci
stieva a to mize vést az ke vzniku karcinomu. Je to tedy velmi zavazné onemocnéni, které byva
diagnostikovano az v pokro€ilém staddiu a tim ma Spatnou prognézu. Toto onemocnéni ma
typické ptiznaky jako je priijem, bolest bficha az kiece. Pacienti by méli omezit ptijem vlakniny

V potravé, aby doslo ke snizeni motility stfeva. [98-102]

5.4. Polékové enterokolitidy

Mezi pifiznaky polékové enterokolitidy patii kiecovita bolest bficha, anemie a ta mize
vést aZ k ndhodné piihod¢ bfisni s masivnim krvacenim. U pacienta je tfeba zjistit, jaké 1éky
uziva nebo uzival 1 tydny zpét. Podle rozsahu postiZzeni se voli vhodna lécba. Léky, které
zpusobuji polékovou enterokolitidu, se déli do dvou skupin. Prvni skupina zahrnuje takové
1€ky, které poskozuji zejména sténu tlustého stfeva (antibiotika, chemoterapeutika, diuretika,
laxativa). Druha skupina pak zahrnuje l1éky, které plisobi jak na tlusté, tak tenké stfevo

(nesteroidni antiflogistika). [98-102]
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6. Anamnéza a fyzikalni vySetfeni

6.1. Anamnéza

Je dulezité, aby doktor stanovil historii choroby. V mnohych pfipadech pfijdou k
odbornému Iékaii pacienti, ktefi jiz onemocnéni prodé¢lali, pak je tedy ukolem doktora
prohlédnout a sefadit dokumentaci, kterou s sebou pacient piinasi, aby mohl stanovit pfic¢inu
vzniku nemoci. Aby doktor zjistil historii nemoci, musi se zaméfit na par bodd, jako jsou prvni
pfiznaky nemoci, spoustéci moment, digestivni a mimodigestivni ptiznaky (prijem,
patologickd piimés stolice, bolesti bficha, meteorismus, bolesti krajiny kone¢niku), celkové
ptiznaky (zmény chuti k jidlu, dietni navyky, t€lesna hmotnost). [45,52,103,104]

Po stanoveni historie choroby by se mél 1€kai zeptat na prodélana infekéni onemocnéni.
Dale je tfeba znat ockovani pacienta, dietni navyky, zda je kuifdk nebo nekufak a pravidelné
uzivané prasky. [105]

Na konci vystupni prohlidky, by mél 1€kat pacientovi dat prostor na dotazy a poptipadé

mu shrnout jeho anamnézu. [105]

6.2. Fyzikalni vySetfeni

Fyzikalni vySetfeni provadi lékat s ohledem na standardni postupy. Pokud Iékat stanovi
lokalni nalez perianalni oblasti, pak je vhodné zaznamenat stav od asymetrie az k pistélim.
[106]

Dale se provadi vySetieni kiize a vySetieni pohybového aparatu. [107]
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7. Metody stanoveni nespecifickych stfevnich zanéti

7.1. Laboratorni metody

7.1.1. Hodnoceni aktivity onemocnéni
Aktivita onemocnéni se hodnoti podle tiech zakladnich ukazatel, které jsou klinické,

laboratorni a endoskopické. [108]

7.1.1.1. Hodnoceni aktivity nespecifickych stievnich zanétit pomoci laboratornich ukazatelit

Laboratorni ukazatele nebo téZ biomarkery mapuji cely pritbéh nemoci (od zacatku az
do konce). [108]
vyskytuje akutni zanét, pak hladina CRP nartsta (300-400 mg/1). Za normalnich okolnosti je
syntetizovan v hepatocytech (< 1 mg/l). Hladina CRP tedy vyznamné souvisi s aktivitou
nemoci. [109-110]

Fekalni kalprotektin (FC) je zanétlivy marker, ktery se muze nachdzet ve stolici
nckterych pacientd. Je syntetizovan v neutrofilnich granulocytech. Pokud je u pacienta
prokazan zanét ve sténé stievni, pak dochazi k rozpadu neutrofilnich granulocytt a tim dochazi
k uvolinovani kalprotektinu do stolice. Pokud dochazi k tvorbé akutniho zanétu, je hodnota FC
vyssi nez 1000 pg/g. Za normalnich okolnosti je hodnota FC u zdravych jedinci nulova.
Vyhodou fekalniho kalprotektinu je, Ze se nemusi stanovovat ze stolice hned po odbéru. Je
vhodny jak pro stanoveni Crohnovy choroby, tak ulcerdzni kolitidy. [111-114]

Mezi dalsi laboratorni ukazatele patii krevni obraz, sedimentace erytrocyti a hladina
albuminu. ZvysSena hladina trombocytd upozoriiuje na mozny vyskyt zanétlivého procesu v téla

pacienta. [115]

7.1.1.2. Hodnoceni aktivity ulcerozni kolitidy pomoci klinickych ukazatelii

V roce 1955 vytvorili Witts a Truell index zavaznosti ulcerdzni kolitidy, ktery bere
vuvahu pocet stolic, pritomnost krve ve stolici, télesnou teplotu, tepovou frekvenci,
sedimentace a hodnotu hemoglobinu. [116,117]

V roce 1978 byl vytvoien Powell-Tucklv index, ktery urcuje aktivitu ulcerdzni kolitidy
podle celkového stavu, poctu stolic, bolesti bficha, konzistence stolice, krvaceni, nechutenstvi,
nevolnosti, bfisni citlivosti, mimostfevnich komplikaci a télesné teploty. Poté byl tento index

predélan na jednodussi klinicky index aktivity kolitidy. [118,119]
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Od roku 1987 se nejvice pouziva index aktivity ulcerdzni kolitidy (Ulcerative Colitis-
Disease Activity Index UC-DAI), ktery urCuje aktivitu ulcerézni kolitidy podle frekvence

stolice, pfimési krve, nalezu a hodnoceni celkového stavu. [120]

7.1.1.3. Hodnoceni aktivity Crohnovy choroby pomoci klinickych ukazatelii

Nejvice pouzivanym klinickym ukazatelem je index aktivity Crohnovy nemoci (CDAI),
ktery byl popsan v roce 1976. Tento index zaznamenava pocet fidkych stolic, celkovy stav,
uziti protiprijmovych 1€k, bolesti bficha, zmény hmotnosti a stanoveni hematokritu. [121-

124]

7.1.2. Hodnoceni nutri¢niho stavu

U pacientll s nespecifickymi stfevnimi zénéty je vysoké riziko vzniku malnutrice,
zejména u Crohnovy choroby je 65-75 % pacientl postizeno malnutrici, zatimco u ulcerdézni
kolitidy je to 16-62 % pacientd. [125-127]

Vétsina pacientll s Crohnovou chorobou musi v pritbéhu zivota podstoupit operaci, kdy
dochazi k ubytku resorpéni plochy tenkého stifeva, ¢imz muze byt poskozeno i vstiebavani
zivin. Pokud stfevo po operaci neni schopné v dostateéném mnozstvi pfijimat mineraly,
vitaminy a stopové prvky, oznacujeme tento stav jako syndrom kratkého stfeva. Pacientim
s touto diagnozou je vétSinou doporuceno dodrzovat dietu, pokud pacientim musi byt
provedena parenteralni hydratace, pak dochazi k stfevnimu selhani. [126]

Pti Crohnové chorobé dochézi k poskozeni celé Sife stievni stény, které se projevuje
vznikem pistéli, které mohou odvadét tekutiny a Ziviny a tim umoznuji vznik malnutrice nebo
dehydratace. K malnutrici mize také dojit pfi tvorbé sttevniho vyvodu. [126,127]

Malnutrici mohou zpusobit také 1éky, které vedou k nechutenstvi a tedy ke snizenému
piijmu potravy. Mezi takové 1€ky patii kortikosteroidy, které navic podporuji vznik Zalude¢niho
viedu, imunosupresiva a antibiotika, ktera mohou zhorsit prijmy a chut’ k jidlu. [128]

Pokud pfijde pacient k doktorovi sbolesti bficha a naslednym velkym vahovym

wvrwe

Dulezité je zjistit, jaké jidlo d€la pacientovi zle a poradit mu, jak se spravné stravovat. [129]

7.2.  Mikrobiologické metody

Mikrobiologické metody modifikuji klinicky obraz nespecifickych stfevnich zanéth a
jsou dulezité z hlediska diagnostiky stfevnich superinfekci. U 13 % pacientl byly stfevni
infekce zpusobené piisobenim mikroorganismt (Campylobacter jejuni, Clostridium difficile a

Cytomegalovirus). [130]
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7.3. Endoskopické metody

7.3.1. Gastroskopie

Nejcastéji je CD lokalizovana v duodenu, méné pak v zaludku nebo jicnu. Pro lokalizaci
nespecifickych stievnich zanéth u déti se poziva horni endoskopie, ktera se u dospélych tolik
nepouziva. [131-135]

U nékterych pacient se po prodélani UC mohou v oblasti gastroduodena objevovat
edémy, erytémy a eroze. Proto je tieba provést biopticky odbér, ktery se odebira z mist, ktera

jsou makroskopicky narusena a z neposkozené sliznice. [136,137]

7.3.1.1. Endoskopicka retrogradni cholangiopankreatikografie

Diky endoskopické retrogradni cholangiopankreatikografii, 1ze zjistit vyskyt primarni
sklerozujici cholangitidy (PSC). Tato metoda je dulezitd z hlediska stanoveni miry rizika
vzniku cholangiokarcinomu, ktery vyznamné souvisi se vznikem kolorektalniho karcinomu,
karcinomu zlu¢niku a hepatocelularniho karcinomu. Podle délky trvani NSZ, zejména UC se

zvysuje riziko vzniku cholangiokarcinomu a PSC. [138-140]

7.3.1.2. Enteroskopie

Enteroskopie slouzi k vySetteni horni ¢asti traviciho traktu. Umoziuje odbér
bioptického materialu v celé délce tenkého stfeva. VySetfeni je relativné ¢asové a financné
nenarocné. Enteroskopie se déli na dvoubalénovou a jednobalénovou. Nafouknuti a sfouknuti
balonu umoznuje prichod endoskopu stievem. [141,142]

V misté aktivniho poskozeni Crohnovou chorobou se zvysuje riziko vzniku perforace

stfevni stény. Mezi dal$i komplikace patii pooperacni sristy a fixace stfeva. [143]

7.3.2. Kolonoskopie
Kolonoskopie patii mezi zdkladni metody, které se provadi pro stanoveni NSZ. U

pacientd se rozliSuje primarni vstupni kolonoskopie od dal$ich kontrol. [135,144]

7.3.2.1. Primarni vstupni kolonoskopie

Pfi primarni vstupni kolonoskopii je lékaf povinen proveést kvalitni diagnostiku a
porovnat vyvoj nalezu. [135]

I ptesto, ze je endoskopicky nalez dobtfe popsany, se u 85 % pacientli v prubéhu ¢asu
zmeénila diagnéza z UC na CD. U 10 % pacientli doSlo v pribéhu Casu k tplnému zruSeni
diagnozy NSZ. Nevyhodou endoskopického obrazu je, Ze se podoba infekcim, které zptisobuji

Salmonella sp., Shigella spp, Campylobacter spp. [145,146]
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U kolonickych biopsii se odebira infek¢éni material z 1ézi a predevsim z makroskopicky
nepostizenych oblasti. Poté se odebira histologie ze sten6z a z mist, kde hrozi riziko vzniku

dysplazie a neoplazie. [137]

7.3.2.2. Kontrolni kolonoskopie

Kontrolni kolonoskopii je tieba vhodné nacasovat. Zde 1€kat hodnoti slizni¢ni zmény u
zastoupeni aminosalicylatii, kortikoidd, thiopurinti, methotrexati a anti-TNF. Po opera¢nim
zakroku se provadi endoskopie, aby se zjistila vySe rizika opakovani tohoto onemocnéni,
zejména u CD, které se miize znovu objevit jiz po 6. mésicich po prodélané operaci. Dale se
pomoci endoskopie provadi stanoveni vhodnych 1¢€kti, pomahajicich pti obtizich spojenych s

NSZ. [135,144]

7.3.2.3. Piiprava na kolonoskopii
U pacientll postizenych NSZ se musi 1ékaf ohlizet na aktivitu choroby, pfitomnost

stenoz a jinych komplikaci, aktualni farmakoterapii a na riziko dehydratace. [147]

7.3.3. Rektalni endosonografie

Rektalni endosonografii se jako prvni zabyvali némecti autofi Hildebrandt a Feifel
vroce 1985. Vyuzivd se k diagnostice benignich onemocnéni, zdvaznych organickych
onemocnéni a anoperiandlni Crohnovy choroby. Dale se rektalni endosonografie vyuziva
k hodnoceni kontinuity vnitiniho i zevniho analniho svérate a ke stanoveni poruch
souvisejicich s kontinenci. Onemocnéni anorekta postihuje veskerou vékovou kategorii. Pro
pacienty je toto onemocnéni stresujici, proto je tfeba toto onemocnéni rychle diagnostikovat,
aby mohlo dojit k jeho 1é¢bé. [148-150]

Rektalni endosonografie zaznamenava hlubsi vrstvy stény anorekta, okolni struktury,
cévy a uzliny. Nevyhodou této metody je nepohodlnost pro vysetiovaného. [151-152]

Pacient je vySetfovan vleze na levém boku, spokréenymi koncetinami.
Endosonograficka sonda je zavddéna do analniho kandlu a je posouvéna aZ do rekta. Lékar
hodnoti jednotlivé vrstvy, stav svéracu, svalové dno panevni a ohraniceni stény anorekta. Dale
kontroluje i stav okolnich orgéni (vagina, prostata, mocovy méchyft). Pfi bolestech pacienta,

1ékaf zkouma, zda jsou ptitomny abscesové komplikace. [149,150]

7.4. Histomorfologické metody
Histomorologické vySetfeni se provadi u pacientii pfed zahdjenim 1écby. Patii mezi

zakladni vysetfeni NSZ, které se sklada z fady kolonoskopickych biopsii. [153,154]
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Endoskopické biopsie zriznych oblasti stfeva, jsou odebirané do oznacenych
separatnich nadobek. Poté dochazi k jejich fixaci a ke zpracovani prostifednictvim formol-
parafinové techniky. Aby mohl byt preparat pozorovatelny pod mikroskopem, musi dojit k jeho

obarveni, v pfipadé NSZ se pouziva hematoxyl-eozin. [155,156]
7.4.1. Diferencialni diagnostika Crohnovy choroby a ulcerozni kolitidy

7.4.1.1. Makroskopické diagnostické znaky ulcerozni kolitidy
Ve vétSing pripadi dochazi k postizeni rekta. Sliznice je pak kiehka, granularni a jsou
na ni pfitomny povrchové ulcerace. Pokud u pacientti s UC probiha dlouho fibroza, miize dejit

ke vzniku atypického obrazu, ktery komplikuje diagnézu. [157,158]

7.4.1.2. Mikroskopické diagnostické znaky ulcerozni kolitidy
Lékat u pacienta s UC kontroluje 4 histologické znaky: architektoniku sliznice (ztrata
paralelniho usporadani a dilatace krypt...), buné¢nost vrstvy slizni¢niho vaziva (lamina propria

mucosae), infiltraci neutrofilnimi leukocyty a epitelové abnormity. [159]

7.4.1.3. Makroskopické diagnostické znaky Crohnovy choroby

Lékar u pacientd s Crohnovou chorobou zaznamenava v postizenych oblastech
hyperemii ser6zy. V oblasti tenkého stfeva dochazi k obklopeni stfeva tukovou vrstvou.
Dochézi ke vzniku zanétlivych pseudopolypt, fisur a fistulaci. Fibrotizace zpiisobuje ztlusténi

a ztuhnuti stény tenkého stieva. [160,161]

7.4.1.4. Mikroskopické diagnostické znaky Crohnovy choroby
Mezi mikroskopické diagnostické znaky CD patii ptitomnost fokalniho chronického
zang&tu, fokalni nepravidelnosti architektoniky krypt a epiteloidnich granulomi. Aby mohl 1ékat

diagnostikovat CD je potieba ptitomnost vétsiho mnozstvi dianostickych znakd. [161]

7.4.1.5. Hodnoceni aktivity v histomorfologickém obrazu

Aktivitu onemocnéni UC lze stanovit podle poSkozeni epitelu, pfitomnosti leukocytli a
bazalni plazmocytdzy. V klidovém stadiu onemocnéni, pak dochazi ke zmén¢ architektoniky
sliznice, snizeni hustoty krypt, zmizeni leukocytti a bazalni plazmocytozy. [153,161]

Aktivita onemocnéni CD neni hodnocena, protoze zde dochazi ke zkreslenym
vysledklim, da se obecné¢ zhodnotit podle pfitomnosti poSkozeného epitelu a infiltrace

leukocyty. [153,161]

37



7.5. Radiologické metody

7.5.1. Ultrasonografie

7.5.1.1. Crohnova choroba

Crohnovu chorobu rozdélujeme na jednotliva stadia: akutni pribeh, chronicka a klidova
faze onemocnéni. [162-164]

U akutni faze onemocnéni dochazi k zesileni stény stievni a ke zvétSeni uzlin, které se
stavaji prekrvené. Pokud dochazi k Sifeni zanétu, muze dojit ke vzniku pistéli €1 abscest. Pistéle
se Vultrasonografii zobrazuji jako hypoechogenni pruhy, které mohou obsahovat
hyperechogenni bublinky plynu. Enterovezikuldrni pistéle mohou byt zaznamendny
prostiednictvim ultrasonografi tehdy, pokud se v mocovém méchyii objevuje plyn. Vzniklé
abscesy, lze také pozorovat prostiednictvim sonografie, ale vétsi citlovost pro sledovani ma
magneticka rezonance. K zvitelnéni abscest se pouziva kontrastni latka. [162-165]

U chronické a klidové faze dochazi k zesileni stény stfevni v misté poskozeni.
Vaskularizace se moc nevyskytuje, mukéza je v normalu a vrstvy stény stievni jsou vyrazné
ohranicené. Muze dochazet ke vzniku sten6z. U nékterych pacientli Ize po sonografickém
vySetieni uznat endoskopicky nalez za negativni, to lze hodnotit jako klidovou fézi

onemocnéni. [149,166]

7.5.1.2. Ulcerozni kolitida

Stejné jako CD se dé€li i UC na jednotliva stadia: aktivni, chronicka a neaktivni faze
onemocnéni. U aktivni faze dochazi k zesileni mukdzy. Podle intenzity aktivnich zmén se méni
Sife stény stfevni. Jednotlivé vrstvy stény stfevni jsou nevyrazné ohraniceny. U chronické,
neaktivni faze onemocnéni dochdzi k poskozeni tlustého stieva v celé jeho délce. Dochazi ke

ztraté zvysSené vaskularizace stény stievni a uzlin. [167,168]

7.5.2. Magneticka rezonance

Enterografie z oblasti magnetické rezonance se vyuziva kK zobrazeni tenkého stfeva, coz
pomaha Iékati diagnostikovat Crohnovu chorobu. Podle stddia onemocnéni se CD déli na
jednotlivé faze: aktivni zanétlivé postiZeni, penetrujici forma a fibrostenozujici forma. Lékar
hodnoti lokalizaci postizeni a dale zda jsou v tenkém stieve pritomny stendzy, abscesy a pistéle.
U aktivniho zanétlivého onemocnéni dochazi k edému stény sttevni, tedy k jejimu zesileni, a
ke zvySeni vaskularizace. U penetrujiciho typu postizeni dochéazi k hlubokym ulceracim a ke

vzniku pistéli. U fibrostenozujici formy dochazi k fibroznim zménam stény. Pokud onemocnéni

38



dojde az do tohoto stddia, musi dojit k chirurgické 1é¢bé, protoze medikament6zni 1éc¢ba
Vv tomto piipadé nezabira. [169,170]

Kolonoskopie, kterda je soucasti magnetické rezonance, zaznamenava tlusté stfevo
Vv celém rozsahu. Provadi se Casto u pacientii, u kterych hrozi vznik toxického megakolonu. U
akutni faze CD dochazi k zobrazeni hlubsich ulceraci, zvinéni vnitiniho povrchu stény stievni.
Aktivita onemocnéni je ddna pfitomnosti piStéli a abscest. U chronické, neaktivni formy se
sténa stfevni syti normaln¢ a nedochdzi ke vzniku edému. U téZkych zanétlivych forem UC
dochazi k tvorbé zanétlivych pseudopolypli a viedi. Dale dochédzi ke zvySenému syceni
zesilené stfevni stény a zvySené vaskularizaci. V dusledku tvorby edému dochazi k zesileni

stény stievni. [171-173]

7.6.  Vypocetni tomografie

Vypocletni tomografie (CT) se vyuziva k vySetfeni dutiny bfisSni. Crohnova choroba
v akutni fazi je charakteristickd zesilenou sténou stfevni a zvySenym sycenim stény stievni po
aplikaci kontrastni latky. Muze dojit ke vzniku uzlin v postizené ¢asti stfeva a ke vzniku pistéli,
které Casto komunikuji s okolnimi organy (mocovy méchyt, vagina, tlusté stievo). Zanétlivé
procesy jsou nebezpecné z hlediska tvorby pseudotumoru, ktery mize zpusobit obstrukci
vyvodnych cest mocovych, coz je na CT patrné. V chronickém stadiu CD dochdzi k zesileni

stény stfevni a ke snizeni syceni stény stievni. [174,175]

7.7. Funkéni vySetieni

Lékar stanovuje pomoci testil stfevni propustnosti funkci tenkého stieva. K tomuto
ucelu slouzi metoda zalozend na absorpci sacharidi a cukernych alkoholi pomoci
ethylendiaminotetraoctové kyseliny, kterd je znacend radionuklidem chromu. Ke stanoveni
pfenosu se pouziva polyethylengylykol nebo celobidéza a tento proces je monitorovan
mannitolem. [176-179]

Po tom, co pacient pozije cukry, dochdzi ke sbirani moci po dobu 5 hodin. Cukry jsou
dale vysetifovany prostiednictvim plynové chromatografie. [176-179]

Neni jasné, zda u pacientli s NSZ dochazi v disledku zanétu k poSkozeni stfevni bariéry
nebo, zda poskozeni permeability vyvolda NSZ. U pacientd, u nichZ je onemocnéni ve stadiu
klidovém, dochazi ke zvySeni propustnosti, coz mize hrat uréitou roli v patogenezi Crohnovy
choroby. [176-179]

Aby doslo ke snizeni stfevni propustnosti, musi byt pacientim podavany léky. [176-

179]
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8. Farmakoterapie nespecifickych strevnich zanéti

8.1. Aminosalicylaty

Pokud pacient prodélava ulcerdzni kolitidu v lehkém nebo stiedné tézkém stadiu, tak
jsou mu predepisovany aminosalicylaty. U Crohnovy choroby je funkce aminosalicylata
omezena. Nejvice pouzivanym zastupcem aminosalicylatd je mesalazin (kyselina 5-
aminosalicylova). [180,181]

Mesalazin m4 minimalni vedlejsi uc¢inky. Po ukonceni 1écby bolesti hlavy a prijmy
ustoupi. ZhorSeni pribéhu UC miiZze byt zplisobeno alergickou reakci na mesalazin. Mize se
stat, Ze po uzivani mesalazinu dojde u pacienta k rozvoji nefrotoxicity s intesticialni nefritidou.
Proto je Iékaf povinnen kontroloval renalni parametry kazdy mésic od zahajeni 1écby. Pokud

dojde k rozvoji toho onemocnéni, je tieba piestat uzivat mesalazin. [181-183]

8.2. Kaortikosteroidy

K1écbé UC je dilezité, aby 1ékar znal aktudlni stav pacienta a pfirozeny vyvoj jeho
nemoci. Mezi nejvice podavané kortikosteroidy patii prednison a prednisolon. [184,185]

U CD je nezbytné znat lokalizaci onemocnéni. Pacientim s mirnou nebo stfedn¢ aktivni
formou CD je vhodné ptedepsat topicky budesonid. Pokud vSak dojde ke zvySeni aktivity
onemocnéni je tieba topicky budesonit vymeénit za systémovy prednison, ktery je efektivnéjsi.
Pokud se CD nachazi v oblasti jicnu, Zaludku nebo duodena, podéavaji se pacientovi systémové
kortikoidy a popiipad¢ se 1écba dopliuje endoskopickou balénovou dilataci. [186,187]

Vedlejsi ucinky zavisi na davce léku, délce uzivani, na vyvoji vlastni choroby a na
dalsich  doprovodnych  chorobach. Pokud dochdzi k dlouhodobému  podavéni
glukokortikosteroidi, pak mize dojit ke vzniku Cushingova syndromu. Nezadouci u¢inky se

projevuji také na kizi v podobé atrofie kiize, purpury, steroidniho akné, tvorby strii. [188-190]

8.3. Lécba antibiotiky

Antibiotika se podavaji k 1écbé superinfekce zplsobené kmenem Clostridium difficile.
Lécba antibiotiky se vyuziva k ovlivéni stfevni mikrobioty, k 1é¢bé zanétlivych komplikaci CD,
abscesi a infiltratd. Antibiotika se podavaji pacientiim po operaci, aby zabranila opakovanému

navratu choroby. [191]

8.4. Prebiotika a probiotika

Prebiotika jsou soucasti stravy a vyznamné ovliviiuji riist bakterii, které jsou dilezité

pro zdravi. Probiotika mohou ptlisobit v ur¢itém mnozstvi na zdravotni stav jedince a tim ho
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mohou zlepsit. Ovliviiuji sloZzeni a metabolické funkce stfevni mikroflory, zvySuji tvorbu

mastnych kyselin, reguluji imunomodulaci a imunoregulaci. [192-194]

41



9. Biologicka a nutri¢ni terapie

9.1. Biologicka terapie

Podstatou biologické terapie je pomocny zésah do probihajich biologickych procesii
V poskozeném organismu. Biologické latky, které do organismu zasahuji, jsou podobné ¢i zcela
shodné s latkami, které organismus produkuje. Mezi latky biologické povahy patii toxiny,

produkty virt, bakterii a kvasinek. Dochézi k tomu, ze podana latka zabrafuje translaci mRNA.

[195-197]

9.1.1. Biologicka terapie Crohnovy choroby
Biologicka terapie souvisi s rizikovymi faktory nemoci. Je zvySovana v mladSim véku,
Vv piipad¢ tvorby zanétlivych sten6z, pokud je nemoc lokalizovéna periandlné a tehdy, kdyz
dojde u pacienta k vysoké potiebé kortikoidii nebo naopak pii nizké potiebé. [198-200]
Aktivita nemoci souvisejici s biologickou terapii je urCovana prostfednictvim vysoké

hladiny C-reaktivniho proteinu a pfitomnosti fekalnich markert. [200]

9.1.2. Biologicka terapie ulcerdézni kolitidy

Stejné jako CD souvisi vyssi potieba biologické terapie S nasledujicimi faktory: mladsi
vek, vyssi potieba kortikoidii nebo jeji nedostatek, vysoka hladina fekalnich markert a C-
reaktivniho proteinu. [201-203]

Pacienty s chronicky aktivni ulcerdzni kolitidou ¢asto postihuji morfologické zmény

tlustého stieva, Coz omezuje vyuziti biologické terapie. [203]
9.2. Nutri¢ni terapie

9.2.1. Dieta a fortifikovana dieta

Podle statistik, je dokazano, Ze dieta obohacend ovocem a zeleninou s vysokym
obsahem n-3 mastnych kyselin vede k mensimu poctu pacieti s NSZ. U pacientii dochazi
V ramci nutriéni terapie ke zhodnoceni jidelnicku az 2 tydny dozadu. Pfesnéji dochazi ke
stanoveni mnozstvi energie, tukt, bilkovin, sacharidii, minerald a vitamina v pfijimané potrave.
Pro pacienty je dllezité upravit svljj jidelnicek tak, aby pfijimali vétsi mnoZstvi bilkovin a
energie ve vhodnych potravinach. Lékat by mél podle diagndzi onemocnéni stanovit specidlni
dietu pro daného pacienta. Né vSechny diety, mohou byt vhodné pro vSechny pacienty. [204-
206]
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9.2.2. Enteralni vyZiva u pacientii s nespecifickym stfevnim zinétem

U déti a dospivajicich se vyuziva jako primarni 1écebny prosttedek, ktery ma podobny
vysledek jako 1écba kortikoidy, které pti jejich uzivani zastavuji rust ditéte. Pokud u pacientt
dochdzi k malnutrici, vyuziva se k jeji 1écbé terapie enteralni vyzivou. U dospélych pacientd
musi lékar pfed doporucenim této vyzivy zkotrolovat nutri¢ni stav pacienta a charakter nemoci.

[207-209]

9.2.3. Parenteralni vyZiva

Parenteralni vyziva je aplikovand do zilniho systému pacienta. V zavislosti na
zavaznosti potfeby vyzivy se miize aplikovat do centrdlniho zilniho fecisté. Jednd se o
dopliikovou vyzivu, kterd se vyuziva pii nedostate¢ném piisunu zivin. Podava se ve vacich
nebo v lahvich. Soucasti parenteralni vyzivy jsou aminokyseliny, gluko6za, tuky, mineraly,

vitaminy a stopové prvky. [210]
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10. Chirurgicka terapie

10.1. Chirurgicka lécba ulcerdzni kolitidy

Lékar nejprve musi zohlednit klinicky obraz, pribéh nemoci, endoskopicky a
histologicky nalez, nez dojde k chirurgickému zakroku. Pokud dojde ke vzniku toxického
megakolonu nebo k masivnimu krvaceni, pak musi dojit ihned k operaci. Aby nedoslo ke

vzniku kolorektalniho karcinomu, musi dojit k naplanovani opera¢niho zakroku. [211-213]

10.2. Chirurgicka lécba Crohnovy nemoci

Crohnova choroba se muze vyskytovat v celém rozsahu traviciho tstroji, od dutiny Gstni
az po fitni kandl, v tom se 1i8i od ulcerdzni kolitidy, kterd je omezena na tra¢nik a rektum.
Chirurgicka 1écba fesi pouze komplikace CD. Pacienti, kteti podstupuji chirurgicky zakrok,
maji ¢asto sniZzenou imunitu, $patny nutri¢ni stav a dochéazi u nich k porucham hojeni nemoci.
U tézkého prubehu CD, dochazi k vice operacim. Lékati musi dodrzovat zasady operacnich
vykont. Pokud musi dojit k odtranéni ¢asti tenkého stieva, pak je tieba stievo Setfit, protoze

muze dojit ke vzniku sydromu kratkého stieva. [211-213]
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11. Fertilita, gravidita, laktace

11.1. Fertilita

Nespecifické stfevni zadnéty zptisobuji horsi prubéh téhotenstvi, mlize dojit ke vzniku
komplikaci, které vSak neohrozuji zivot novorozencii. LéCba aminosalicylaty nema podstatny
vliv na Zenskou fertilitu, pouze sulfasalizin ma Spatny vliv na muzskou fertilitu. Pokud se I¢kar
rozhodne tento ptipravek podavat, je tfeba 1é¢bu doplnit kyselinou listovou. Pokud pacient
uziva kortikosteroidy ve velkych davkéch, pak mtze dojit ke snizeni plodnosti. Pfi poziti
methotrexatu, dochazi k tomu, ze je dlouho pfitomen v organismu. Pfi planovaném poceti je

tieba methotrexat neuzivat a to nejlépe jiz nékolik mésict doptedu. [116,214-217]

11.2. Gravidita

Podle jednotlivych prizkumi, maji t¢hotné zeny s NSZ vyssi riziko predcasného
porodu, nizké porodni hmotnosti novorozence, kongenitalnich malformaci, porodu cisatskych
fezem a nezadoucich vysledkl té¢hotenstvi. U t€hotnych pacientek miiZze dojit ke spontannimu
potratu nebo k amrti plodu. Aby doslo ke stabilnimu téhotenstvi, je potieba, aby téhotna
pacientka dosahla remise NSZ a to alespon 3 mésice pfed pocetim, proto je potieba 3 mésice
doptedu vysadit methotrexat, ktery by uzivanim zpisobyl potrat, ristové retardace,
kongenitalni malformaci plodu s vadou koncetin, poruchy kardiovaskularni a CNS. Pokud je
methotrexat uzivan néjakou dobu v t€hotenstvi, je tteba podavat vysoké davky kyseliny listové

a dal uz tuto latku nebrat. V prubchu téhotenstvi mize 1ékar pacientce predepsat mesalazin.

[215-219]

11.3. Laktace

Kojeni ma podstatnou roli v zivoté matky a diteté. Je tomu tak i u matek s NSZ.
Mateiské mléko podporuje imunitni systém novorenct. Chrani pted rozvojem NSZ u ditéte,
zejména chrani pifed Crohnovou chorobou. Rizikovym faktorem pro vznik NSZ je geneticka
predispozice. Jestlize onemocni matka CD, tak se zvySuje riziko rozvoje CD i u ditéte. Uzivané
1éky na NSZ nejsou Skodlivé pro novorozence. Je tieba dbat na mnoztvi 1éCiva prestupujiciho

do matef'ského mléka a na absorpci 1é¢iva zazivacim traktem ditéte. [220-223]
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12. Zavér

Bakalaiska prace je zaméfend na obecnou charakteristiku nespecifickych stfevnich
zangtl.

Zabyva se popisem (epidemiologii, etiopatogenezi, klinickym obrazem a diagnostikou
nemoci), jednotlivymi metodami (laboratornimi, endoskopickymi, histomofologickymi a
radiologickymi), vySetfenim (fyzikdlnim a funkénim) a 1é¢bou (farmakoterapii, biologickou,
nutriéni a chirurgickou) nespecifickych stfevnich zanétt.

V zavéru se prace zabyva plodnosti, graviditou a laktaci u zen, které jsou postiZzeny

nespecifickymi sttevnimi zanéty.
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