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Prehledové cldnky
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Interni oddéleni — gastroenterologie, Orlickousteckd nemocnice a. s.

Etiologie a patogeneze ulcerézni kolitidy nebyla dosud vyiesena. Je pravdépodobné, zZe se jedna o kombinaci faktor genetickych,
imunologickych a faktort prostredi, které vedou k nekontrolovanému zanétu. Vyznamnou roli hraje defekt vrozené imunity a stievni

mikrobialni fléra. Hlavnimi cily lé¢by ulcerézni kolitidy jsou udrzeni remise nemoci, slizni¢ni hojeni, vyhnuti se operaci a snizeni prav-

dépodobnosti rozvoje kolorektalni rakoviny.

Kli¢ova slova: ulcerézni kolitida (UC), idiopatické strevni zanéty (IBD), kvalita Zivota.

Etiology and pathogenesis of ulcerative colitis is still unknown. It is a result of a combination of environmental, genetic and immunological
factors in which an uncontrolled immune response within the intestinal lumen leeds to inflammation. Defect of innate immune response

to microbial agents is involved in ulcerative colitis. Induction and maintenance of remission, mucosal healing, the avoidance of surgical

intervention and decreasing the likelyhood of cancer developing are the primary therapeutic goals in ulcerative colitis.

Key words: ulcerative colitis (UC), inflammatory bowel disease (IBD), quality of life.

Ulcerdzni kolitida je nespecificky hemora-
gicko-kataraIni nebo ulcerdzni zanét sliznice
konecniku a prilehlé ¢ésti nebo celého tracni-
ku s ndrazovym nebo chronicky exacerbujicim
prabéhem.

Nové zavedend Montrealska klasifikace vy-
chézi z ptedchozich klasifikaci rozsahu a aktivity
(1). Klasifikace rozsahu UC je dana makrosko-
pickym postizenim sliznice (tabulka Ta). Rozsah
postiZzeni je dulezity z nékolika dlvodU:

1. Mavliv na typ zvolené lécby (lokalni a/nebo
celkova).

2. Ma vliv na pozdgjsi dispenzarizaci nemoc-
ného — rozvoj kolorektdIni rakoviny (KRCA)

u totaInf kolitidy.

Klasifikace aktivity onemocnéni vychazi
z drivéjsi klasifikace podle Truelova a Wittse
(tabulka 1b).

Neklasifikovatelnd (indeterminate colitis)
kolitida by méla byt vyhrazena pro pfipady,
kde byla provedena kolektomie a patolog nenf
schopen rozhodnout definitivni diagnézu.

Pokud se klinik nemdze rozhodnout na za-
kladeé endoskopického a histologického vyset-
feni, o jaky typ zénétu jde, je doporucovano

uzivat: neklasifikovatelné zanétlivé postizeni
stfeva (inflammatory bowel disease type un-
classified).

Celosvetove incidence ulcerozni kolitidy
kolisd od 0,5 do 24,5/100000 obyvatel. V roz-
vojovych zemich je incidence nizka, nejvyssi
incidenci nachazime v Severni Americe, v z&-
padni a stfedni Evropé. V Ceské republice je
incidence 3-5/100 000. Incidence ma stoupajici
trend v postkomunistickych zemich, naopak je
stabilni v zapadnf Evropé a Skandinavii (2).
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Etiologie ulcerézni kolitidy je nezndmd a pa-
togeneze jen ¢astec¢né prozkoumana. Klinické
studie i pokusy na zvifatech prokazuji vliv
zevnich faktord a defektd v regulaci slizni¢ni
imunity pro vznik zanétu u geneticky predis-
ponovanych jedinct. Ve srovnani s Crohnovou
chorobou je slabsf vliv genetickych faktord. Geny
HLA DRB1*0103, MDR1, MYOB9 jsou spojovany
s vyskytem téz3i kolitidy, ¢astymi extraintesti-
nalnimi pfiznaky a nutnosti chirurgického fese-
ni (3). U monozygotnich dvojcat ma ulceréznf
kolitida nizsi konkordanci (6-14 %) ve srovnani

Tabulka 1a. Montrealska klasifikace rozsahu ulcerézni kolitidy

Rozsah

Anatomicka lokalizace

E1  proktitida

postizenf rekta (proximalnf rozsifeni zanétu je
maximalné k rektosigmalnimu spojent)

E2  levostranny tvar ulcerdzni kolitidy

postizeni rekta a tlustého stfeva maximalné
k slezinnému ohbf

E3  extenzivni ulcerdzni kolitida (pankolitida)

postizeni za slezinné ohbi

Tabulka 1b. Montrealskd klasifikace aktivity ulcerézni kolitidy

Tize

Definice

SO klinicka remise

bez priznakl

ST lehké& ulcerozni kolitida

4 a méné stolic/den (s a nebo bez krve),
nepfitomnost celkovych pfiznakd, normalni
zanétlivé markery (FW)

S2  stfedné tézka ulcerdzni kolitida

vice jak 4 stolice s pfitomnou krvi denné,
s minimalnimi znamkami celkové toxicity

S3  tézké ulcerdznikolitida

nejméné 6 stolic denné s krvi,
pulz > 90 nebo teplota > 37,5 °C nebo hemoglobin
< 105/g/I nebo FW > 30 mm/h
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s Crohnovou nemoci (44-50%). Celd fada studif
poukazuje na protektivni vlivapendektomie pro
rozvoj ulcerézni kolitidy. Metaanalyza 13 studif
prokézala 0 69 % snizené riziko vzniku ulce-
rozni kolitidy u pacientl po apendektomii (4).
Protektivni Uc¢inek koufeni u ulcerdzni kolitidy je
v kontrastu se zhorsenim progndzy, kterou vidi-
me u Crohnovy nemoci (5). Uzivani NSAID mdze
byt spojeno s vy3sim rizikem exacerbace UC.

Mezi hlavni pfiznaky ulcerézni kolitidy pati
prijem, krvaceni do stolice, defekace hlenu a bo-
lesti bficha. Rozsah onemocnéni Ize v nékterych
pripadech zodpovédét podle pfiznakl. U posti-
Zeni rektosigmatu jsou ¢asté tenezmy — nutkavé
bolestivé pocity na stolici s defekaci malého
mnozstvi stolice nebo jen hlenu a pocitem ne-
Uplného vyprazdnént. Kolitida vétsfho rozsahu
byva spojovana s tézsimi pfiznaky, profuznim
krvavym pr@jmem a celkovymi projevy jako
vdhovy Ubytek teplota a tachykardie. Pacienti
s proktitidou trpf krvacenim, tenezmy, nucenim
a obcas i Upornou zacpou.

ExtraintestinaIni pfiznaky se vyskytuji ¢asto
v 6-47% (6). Zahrnuji projevy koznf (erytema
nodosum, pyoderma gangrenosum), Ustnf (afty),
kloubnf (artritis, sakroileitida), o¢ni (episcleritis,
uveitis) a jaternf (sklerézujici cholangitis, steatéza
jaterni).

Prlbéh nemoci je charakterizovan epizo-
damirelapst a remisi. Jedna ataka nasledovana
dlouhodobou remisi se vyskytuje asi u 5%, po-
dobné jako ataka a kontinudIni pribéh nemoci.
U prabéhu remitujiciho jsou relapsy casté vice
jak 2x do roka nebo u pribéhu intermitujiciho
jsou relapsy malo ¢asté 1 a méné do roka. Vyvoj
nemoci mUZze byt:

progresivni — ndrazy se postupné prodluzuijf

a zhorsuj,

stacionarni — stejny zpUsob pribéhu po fadu

let,

regresivni — po prvnim téZkém ndrazu

dochdzik Upravé a postupnému zmiriovani

symptomatologie.

Neexistuje zlaty standard pro diagnostiku UC.
Diagnostika je zaloZena na klinickém, endoskopic-
kém a histologickém obraze. V endoskopickém
obraze jde o kontinudIni zmény zacinajici v rektu
a Sifici se proximalné. Histologie by méla byt pfi
koloskopickém vysetreni odebirana z jednotli-
vych segment(. Maratka délf endoskopické néle-
zy na floridni obdobi a klidové obdobi, jednotlivé
charakteristiky jsou uvedeny v tabulce 2 (7).

Pozitivita protildtek proti cytoplazmeé neu-
trofild s perinuklearni fluorescenci (pANCA) je

Tabulka 2. Endoskopické hodnoceni ulcerdzni kolitidy podle Maratky

Floridni obdobi

stadium krvacivé

difuzné krvéciva sliznice, s otokem, spontannim difuznim krvacenim

stadium vied(

jsou zastizeny méné casto, drobné bodovité, mohou se spojovat

ve vetsi ploché viedy se Zlutobilou spodinou

stadium ulceropolypézni

u tézce probihajici kolitidy bizarnf tvary polypt

Klidové obdobi

stadium granulované sliznice

sliznice je rGzova, lehce zarudla, jemné zrnitd, sucha tj. bez vymeésku

zanétlivého, cévni kresba nenf patrna

stadium Upravy

nalez mlze byt zcela normalni, histologicky je mozno prokazat zmény

stadium polypU

po vyhojen{ zbyvaji polypy na zdanlivé neporusené sliznici

Tabulka 3. Diferencialni diagnostika ulcerdzni kolitidy, upraveno podle (8)

Nemoc

Charakteristika - klinika histologie

Crohnova nemoc

krvaceni je méné Casté nez u UC, vyskyt periandlnich lézf

Ischemické kolitida

postihuje starsi osoby, ¢asto postizeni dalsich cév, nahly vznik,

bolest a krvavy prdjem

Kolagenni kolitida
kolagenu

vodnaty prdjem, histologicky prikaz ztlustélé subepitelidini vrstvy

Lymfocytdrni kolitida
lymfocytd

vodnaty prdjem, histologicky zvysené mnozstvi intraepitelidinich

Infekéni kolitida

nahly vznik, pozitivni kultivace stolice, v klinickém obraze mize

prevazovat bolest

Pseudomembrandzni kolitida

nedavné pouziti antibiotik, ve stolici mozno zjistit toxin

Clostridium difficile
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nachdzena asi u 50-60% pacientd. Protilatky
se uzivaji k diferencidlni diagnostice UG, jejich
nevyhodou je nizkd senzitivita.

Pfi podezieni na ulcerdzni kolitidu je nutno
vyloucit jiné pficiny chronického prdjmu a vy-
Setfit stolici na pfitomnost vajicek a parazit(,
kultivaci stolice. Vzdy se doporucuje vysetfenf
toxinu Clostridium difficile.

V laboratornich vysetfenich nachazime
zndmky systémového zanétu, zvysenou sedi-
mentaci erytrocytl a zvysenou koncentraci
Greaktivniho proteinu. Viysetfeni krevniho obra-
zu mUZze odhalit anémii vyvolanou chronickymi
krevnimi ztratami. Biochemické vysetifeni mize
prokazovat zmény v elektrolytech — hypokalémii
v dlsledku prdjmu.

Doporucené vysetieni k diagndze kolitidy

dle ECCO (18):
krevni obraz, mocovina, kreatinin, ionty,
jaterni testy, Fe, vazebnd kapacita, CRP, FW
kultivace stolice
vysetfeni toxin( Clostridium difficile

Forma Iéku, dévkovani a jednotlivé kombi-
nace se fidf anatomickym rozsahem (proktitida,
proktosigmoitida a levostranna kolitida, exten-
zivnikolitida a pankolitida), tizi postizeni (mirna,
stfednf a tézkd) a pfitomnosti komplikaci.

RozliSujeme lé¢bu akutni k navozeni remise
a lé¢bu udrzovaci k udrzenf remise.

Z&kladem lécby jsou derivéty kyseliny 5-ami-
nosalicylové (mesalazinu). Pfehled uzivanych
preparatl podle ECCO je uveden v tabulce 4.

Sulfasalazin, kde je mesalazin navazan
na sulfapyridin a bakteridInf protedzy, je uvol-
nén v tlustém strevé, je ucinny u 80% pacientd.
Sulfapyridin ovliviuje vstfebavéni folatd, pro-
to se pii [é¢bé sulfasalazinem pridava kyselina
listova. Pro pomeérné cetné nezadouci Ucinky
sulfapyridinu — bolesti hlavy, pankreatitida, leu-
kopenie, hepatitida jsou nynf upfednostrovany
novejsi prepardty s mesalazinem. Mesalazin je
pouzivan jak v peroraini formé, tak i v lokalnim
podavani (Cipek, klyzma).

U pacientl s proktitidou lé¢bu zahajujeme
podanim ¢ipkl s mesalazinem, alternativou mo-
hou byt klyzmata, ¢ipky jsou vsak lépe snaseny. Pri
neuspéchu je mozno kombinovat lokalnf a per-
ordlni mesalazin. Lékem druhé volby je topicky
steroid budesonid (Entocort) ve formeé klyzmatu.
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Schéma 1. Zjednoduseny prehled lé¢by podle (18)

Diagnostikovana ulcerdézni kolitida
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nebo cyklosporinem na
specializovaném pracovisti

Tabulka 4. Piehled uZivanych prepardtl v EU, upraveno podle ECCO (19)

Lécivo Firemninazev  Forma léku Misto ucinku Jednotkova sila
sl apezoRyn navézanzi/;zSoA—vazbou tlusté stfevo >00mg
- (200 mg 5-ASA)
na sulfapyridin
| i * -
ey navézansé ézst/)-\—vazbou tlusté strevo >00mg
o (200 mg 5-ASA)
na sulfapyridin
mesalazin Asacol* 5-ASA terminlnf ileumn
(Eudragitem — S obalena Husté stievo ' 400 mg
tableta uvolnéni Ph > 7.0)
Salofalk® SASA termindlni ileum
(Eudragitem — L obalené tbl S ! 500 mg
. tlusté stfevo
uvolnéni Ph > 6,0)
Pentasa* 5-ASA
, . duodenum,
v etylceluléze obalena : .
§ ileum, tlusté 500 mg
granula s postupnym
uvoliovanim
Mesavant MMX terminalniileum,
. ) ) A 1200 mg
(systém multimatrix) tlusté stievo
olsalazin Dipentum obsahuje dvé molekuly
5-aminosalicylové tlusté strevo 250 mg
kyseliny spojené azo-vazbou
balsalazid Colazide 5-ASA spojend 500 mg

s 4-aminobenzoyl-
B-alaninem

tlusté stfevo

(200 mg 5-ASA)

*bézné uzivané v CR
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Pacienti s levostrannou stfedné tézkou koli-
tidou jsou léceni 5-ASA v davce 2,4-4,8 g. Vétsi
efekt ma kombinovana topickd a perorélni lécba
preparaty 5-ASA. U nemocnych, kde se stav ne-
zlepsi ani pfi podavani maximalnf davky 5-ASA
nebo pfi nesnaselivosti je nutno pristoupit k 1é¢-
bé kortikosteroidy. Podavdme Prednison oralné
v ddvce 40 az 60 mg, tuto davku podavame
do zvladnuti pfiznakd (10-14 dnd), potom sni-
Zujeme o 5 mg tydné. Efektivita lécby je u vice
jak 70%. Po jednom roce sledovani bylo 22 %
pacientl steroid dependentnich. Dlouhodobé
podavani kortikosteroidd nenf pro nezddouci
Ucinky vhodné. V prevenci zalude¢niho poskoze-
ni je vhodné pridat blokétor protonové pumpy
(omeprazol 20 mg).

Imunomodulacni lé¢ba je vhodna u pacien-
td, kteff maji opakované relapsy, neodpovidaji
nebo jsou dependentni na kortikosteroidech.
Dévkovani je 1,5-2,5 mg/kg pro azathioprin
a 1-2 mg/kg pro merkaptopurin. Aktivitu en-
zymu thipurinmetyltransferdzy (TPMT) je mozno
meérit a farmakogenetiku TPMT je dnes nutné
stanovit pfed nasazenim Ié¢by (8). Azathioprin je
vhodny k udrZeni remise u téchto pacientd.

Biologickd Ié¢ba je novou moznosti. Infliximab
je chimérickd monoklonalni protildtka neutralizu-
jici prozénétlivy cytokin tumor nekrotizujici faktor
alfa (TNF q). V Ceské republice se pro lé¢bu ulce-
rézni kolitidy pouzivé od roku 2006.

K biologické lé¢bé Infliximabem jsou indi-
kovani pacienti s UC, ktefi nereaguji na poda-
vani vysokych ddvek aminosalicylatl a/nebo
kortikosteroid{ a/nebo imunosupresiv, nebo
u kterych je lé¢ba spojena s intoleranci nebo
vyskytem nezadoucich ucinkd. Déle jsou k bio-
logické lécbeé indikovani pacienti kortikodepe-
dentni, ktefi nereaguji na terapii azathioprinem
nebo u kterych je terapie spojena s vyskytem
nezadoucich Ucinkd nebo intolerance. Dalsf in-
dikacf je Ié¢ba extraintestindlnich pfiznakd, které
se objevuji u vysoce aktivni kolitidy (9).

Pacienti s tézkou formou kolitidy a pfiznaky,
jako jsou casté krvavé prajmy, dehydratace,
teplota, tachykardie i anémie, musf byt peclive
monitorovani a lé¢eni. Léc¢ba je zahajovana
intravendznimi kortikosteroidy (doporucovan
4x denné methylprednisolon v dévce 40 mg
i.v. nebo hydrokortizon 100 mg iv.). Vyssi davky
se neukazuji vice efektivni. Z antibiotik se uziva
metronidazol, ciprofloxacin. Nutné je kompletni
parenterdIni vyZiva, hrazeni kalia a magnézia.
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ProtoZe hrozf rozvoj toxického megakolon ne-
bo perforace, 1é¢ba by méla byt provddéna
na specializovanych gastroenterologickych
pracovistich, kterd maji zkusenosti s biolo-
gickou léc¢bou, Ié¢bou cyklosporinem a maji
zkuseného IBD chirurga. Pokud nenf odpovéd
na lécbu kortikosteroidy, je nutno zvolit opti-
malni zachrannou lécbu. V roce 2009 je vybér
mozny mezi infliximabem, cyklosporinem A ne-
bo takrolimem. V Ceské republice je infliximab
upfednostiovan u dospélych pacientd, kteff
neodpovidaji na Ié¢bu i.v. kortikosteroidy (9).

U 90% pacientl muize byt remise udrZzena
5-ASA podéavanou 1x denné. Pro udrzeni remise
proktitidy je lepsi ¢ipkova forma. Ve studiich je
prokazovana pomeérné nizka adherence k Iécbé,
zvI&sté pokud pacient ma uzivat vicekrat den-
né (10). K udrzenf remise je vhodna kombinace
5-ASA klyzmatu a p.o. [é¢ba 1,6 g 5-ASA.

Nové Iékové formy 5-ASA jsou vyrabény
v raznych formdach oralnich i rektéInich: tablety,
mikropelety (granule), ¢ipky, klyzmata, péna. Ne
véechny jsou bézné dostupné v CR.

K udrzeni lepsi adherence k [é¢bé se nove
zkousi tablety s 1,2 g mesalazinu. Multi matrix
system (MMX) je nové lékova forma 5-ASA (1
tableta obsahuje 1,2 g mesalazinu). M3 acido-
rezistentni obal, ktery az do pH 7 ukryva 5-ASA
navazanou ve specialni hydrofilnf a lipofilni ma-
trix. PFitomnost hydrofilni matrix umoznuje
tableté nabobtnat pfi styku se stfevni teku-
tinou — podobné jako houba pfi namocent
do vody a vytvoff se viskdzni gel. Viskodzni ge-
lova masa umoznuje pomalou difuzi 5-ASA.
Lipofilni matrix spolec¢né s 5-ASA je disperzné
rozptylena v hydrofilnf matrix a ¢astecné vy-
tvari hydrofobni prosttedi, coz také prodluzuje
pranik tekutin do jadra tablety. Navic pfitomna
hydrofilni matrix umozriuje pfilnout ke sliznici
tlustého stfeva.

Probiotika jsou pffpravky, které obsahuji Zivé
bakteridlni kmeny, které maji pozitivni vliv.

V klinické praxi je pouzivan kmen Escherichia
coliNissle 1917 (Mutaflor tbl). V klinickych zkous-
kach bylo potvrzeno, Zze podavani Mutafloru
v dlouhodobé udrzovaci terapii je stejné ucinné
jako 1é¢ba mesalazinem. Protizanétlivy ucinek
Mutafloru pravdépodobné spociva v stimulaci
slizni¢nich defenzinC. Mutaflor se pouzivé jako
alternativni 1é¢ba u pacientd, ktefi nesnasi me-
salazin, nebo jako pfidatna lé¢ba pfi podavani
kortikosteroidd a imunosupresiv (19).

Tabulka 5. Davkovani a nezddouci Ucinky bézné uzivanych lékd

Rozmezi denni

Lék T Nejcastéjsi nezadouci tcinky
Sulfasalazin 2-69 priijem, bolesti hlavy, nevolnost, vyrazka, atralgie, postizeni ledvin,
Mesalazin 24-489 agranulocytéza
kortikosteroidy retence tekutin, akné, mésicovity oblicej, hypertenze,
; 40-60 mg ) .
Prednison hyperglykemie, glaukom, katarakta, osteopordza
Azathioprin 1,5-2,5mg/kg  na ddvce nezdvislé vétsinou prvni mésic Iécby (alergické):

Merkaptopurin 0,75-4,5 mg/kg

pankreatitis, nevolnost, artralgie, vyrazka,
na davce zavislé: leukopenie, myelosuprese, riziko lymfomu

Infliximab 5mg/kg

infuzni reakce, tvorba protildtek, infekce, lymfoproliferativni choroby

Tabulka 6. Dispenzarizace ulcerézni kolitidy, upraveno podle (13)

UC vysokorizikova skupina
dispenzarni prohlidka 1x ro¢né

UC nizkorizikova skupina
dispenzarni prohlidka 1x za 5 let

rodinnd anamnéza kolorektalni rakoviny, primarni
sklerézujici cholangitis (PSC)

vznik nemoci v mladsfm véku

tézky zanét z endoskopického hodnoceni —
stendzy, tubularizace lumen, mnohocetné
zanétlivé polypy

tézky zanét z histologického hodnocent,
anamnéza dysplastickych zmén

sporadické relapsy nemoci

koloskopicky ndlez bez vétsich odchylek

nenf PSC

neni rodinna anamnéza KRCA nebo adenomu

Indikace pro chirurgickou Ié¢bu jsou déleny
na emergentni a elektivni operace. Absolutni
indikace k chirurgickému resenf je perforace,
fulminantni kolitida neodpovidajici na konzer-
vativni [é¢bu, toxické megakolon a masivni kr-
vaceni. Spravné nacasovani operace je dilezité
pro dalsi osud nemocného.

Elektivni operace jsou provadény pfi selhani
konzervativni terapie, lé¢eni malignit nebo pre-
kanceréznich 1ézi: kolorektéIni karcinom, dyspla-
zie tézkého stupné, DALM (dysplasia associated
lesion or mass)

Jsou mozné 4 typy operacf:

1. Proktokolektomie s terminalnf ileostomif,
dfive zlaty standard, trvale fesici UC.

2. Proktokolektomie s ileopouchanalni anas-
tomodzou, dnes zlaty standard chirurgické
lé¢by zachovava kontinenci stolice. Moznost
vzniku funkénich a zanétlivych komplikaci.

3. Subtotélni kolektomie s ileorektalni anasto-
mdézou u pacientl s minimalnim postizenim
rekta a dostate¢nou kapacitou ampuly, je
nutna dozivotni dispenzarizace.

4. Kontinentni ileostomie.

Akutni komplikace rozdélujeme na lokalni
a vzdalené. Lokalni komplikace jsou zplsobené
intenzivnim nekontrolovatelnym zanétem (per-
forace, masivni krvacen, toxické megakolon).
Akutni komplikace vzdalené jsou extraintestinal-
ni projevy spojené s aktivitou zanétu (enteropa-
tickd artritida, erytema nodosum, iridocyklitida).
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Mezi komplikace pfi dlouhodobém pribéhu
kolitidy patfi neopldzie. Rizikovym faktorem pro
rozvoj kolorektalnf rakoviny (KRCA) je pfedevsim
délka trvani nemoci. Podle rozsédhlé metaanaly-
zy Eadenové ze 116 studif je prevalence KRCA
u ulcerdzni kolitidy priblizné 3,7% a u pacientd
s pankolitidou 5,4 %. Kumulativni riziko po 10 le-
tech trvanije 2%, 8% po 20 letech a 18% po 30
letech trvanf nemoci (12).

Mezi dal3i rizikové faktory pro vznik KRCA pa-
tff rozsah kolitidy, rodinnd anamnéza kolorektalni
rakoviny, primarni sklerézujici cholangitis, vznik
nemoci v mladsim véku, tézky zédnét z histolo-
gického hodnoceni, anamnéza dysplastickych
zmeén. DALM je spojen s vysokym vyskytem
KRCA bez ohledu na stupen dysplazie. Riziko
karcinomu u makroskopicky viditelné léze DALM
je vysoké a je indikaci ke kolektomii bez ohledu
na stupen dysplazie.

Dispenzarni programy budou v budoucnu
zaloZeny na pfisném vybéru pacientl na zaklade
délky trvani stfevniho zanétu, rozsahu a lokalnim
endoskopickém nalezu. Dispenzarizace se bude
koncentrovat do gastroenterologickych center
s moznosti vyuziti nové techniky (narrow band
imaging, konfokalnflaserova mikroendoskopie)
a chromoendoskopie. Nezbytna je také dobra
spolupréce s patologem zabyvajicim se IBD.

Chemoprevence je dlouhodobé aplikace
prirozenych nebo synteticky pfipravenych latek
s cilem zabranit vzniku nddorové transforma-
ce tkdné a vzniku invazivniho karcinomu. Mezi
chemopreventivn( 1atky fadime: 5-ASA, kyselinu
ursodeoxycholovou a foléty (13).



Poruchy koagulace

Tromboembolickd nemocje u UC3az 3,6 x
¢astejsi nez v bézné populaci, je spojena s aktivni
nemoci a pankolitidou. Lé¢bu akutni trombo-
embolické piithody fesime heparinem, ktery ma
kromé antikoagulacniho ucinku dalsi ucinky vy-
hodné pro UC. Heparin méd fadu protizanétlivych
Ucinkd. Zlepsuje endotelidInf dysfunkci, snizuje
ICAM-1, inhibuje elastazu v neutrofilech a modu-
luje produkci nékterych cytokind, dochdzi také
kinhibici anti TNFa (14, 15). Zhorseni krvacenf
bylo pozorovano sporadicky.

Kvalita zivota

V béZné praxi je zndm vliv stresu a poruch
nélady na préibéh onemocnéni.

Studie o vlivu psychickych faktor( na rozvoj
ulcerdzni kolitidy jsou velmi omezené. Je nékolik
studif s hypotetickymi interpretacemi o vlivu
psychosocialnich faktord na etiologii nemoci.
Deprese a vnimani vleklého stresu jsou rizikové
faktory pro relaps nemoci. Psychické faktory jsou
povazovany za faktory, které ovliviuji nemoc,
cozje v souladu s literaturou o vlivu subjektivné
vnimaného psychického tlaku na aktivitu UC.

Pfi osobnim rozhovoru Iékare s pacientem
by mélo byt provadéno individudini vysvétiovani
a informovani o nemoci. Ukazuje se, ze nizkd
drovenr informovanosti vede ke zvysenému
stupni obav. Edukacni materidly samy o sobé
neprispivaji ke zlepseni, dokonce v nékterych
studiich bylo prokdzano zhorsenf kvality Zivota
vztazené ke zdravi (HRQOL) (16).

Prevazuje nazor, ze dobry vztah mezi Iéka-
fem a pacientem napoméahé a zlepsuje lécebné
vysledky a kvalitu zivota. Psychosocidlni faktory
maji vliv na lécebné vysledky. Pacienti popisujf
nedostate¢nou informovanost ¢lend rodiny.
Gastroenterologickd péce a péce psychoso-
matickd by méla jit ruku v ruce. Pacienti by méli
byt informovéni o existenci spole¢nosti a klubd
pro pacienty. Hodnocenf kvality Zivota by mélo
byt zavedeno do klinické praxe a pouZivéno pfi
pravidelnych vizitach. Pro hodnoceni QOL jsou

dostupné 2 validizované specifické dotazniky:
Inflammatory Bowel Disease Questionnaire
(IBDQ) a Rating Form of IBD Patients Concerns
(RFIPC) (17).

Zjisténi a lécba psychickych potizi mé vy-
znamny vliv na zlep3eni HRQOL. Pfitomnost
psychickych nemoci pfispiva ke $patné kvalité
Zivota. Psychoterapie a relaxa¢ni techniky ma-
ji pozitivni vliv na IBD a ovliviuji psychickou
dimenzi nemoci (psychickd pohoda, zvlddani
nemoci a psychicky stres), stejné tak jako vni-
mani bolesti.

Internetové odkazy

a. Ceské gastroenterologicka spole¢nost zvefejnila nova
doporucenf pro biologickou lé¢bu a informace pro pacien-
ty s IBD www.cgs-cls.cz

b. Na strankach ECCO (Evropské spole¢nost pro ulcerdzni
kolitidu a Crohnovu chorobu) je mozno v odkazu/publicati-
ons/nalézt smérnice pro lécbu ulcerdzni kolitidy a Crohno-
vy choroby. www.ecco-ibd.eu

. BSG (British Society of Gastroenterology) www.bsg.org.uk
v odkazu/guidelines/zvefejnila doporucenf pro lécbu IBD
d. American College of Gastroenterology www.acg.gi.org
v odkazu/clinical updates/mdzeme najit smérnice pro lé¢-
bu ulcerdznf kolitidy

e. O kvalitu zdravotnickych informaci na internetu se staré na-
dace Health On the Net Foundation. Na strance www.hon.ch
hodnotf a certifikuje zdravotnické informace pro pacienty.
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