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Idiopatické stievni zanéty (Inflammatory bowel disease - IBD) postihujici prevazné gastrointestinalni trakt mohou byt spojeny s velkym
poctem extraintestindlnich manifestaci (EIM), které vyznamné prispivaji k morbidité a zhorseni kvality Zivota nemocnych. Nejcastéjsi
extraintestinalni manifestace spojené s IBD zahrnuji dermatologicka, oftalmologicka, muskuloskeletalni a hepatobiliarni onemocnéni,
i kdyz mize byt postizen prakticky kazdy systém. Pro zahajeni vcasné terapie je velmi dulezité ziskat znalosti o téchto extraintestinalnich

komplikacich Crohnovy choroby (CD) a ulcerézni kolitidy (UC).
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Inflammatory bowel disease (IBD) predominantly affects the gastrointestinal system but it is associated with a large number of extrainte-
stinal manifestations (EIM). These extraintestinal disorders can significantly contribute to morbidity and impair the overall life quality.
The most common extraintestinal disorders associated with IBD include dermatologic, ophthalmologic, musculoskeletal and hepato-
biliary diseases, although virtually every organ system may be involved. It is important to acquire knowledge on these extraintestinal
manifestations of Crohn’s disease (CD) and ulcerative colitis (UC) to start the respective treatment early.
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Idiopatické stfevni zadnéty jsou autoimunit-
ni onemocnéni nezndmé etiologie s primarné
gastrointestinalni manifestaci. Z literarnich udajl
je zndmo Siroké spektrum pomeérné castych,
ale i velmi vzacnych extraintestinalnich kom-
plikaci, které mohou postihovat témeéf vsechny
organové systémy (tabulka 1) (1-4). Ve velkych
sériich jsou EIM nalézany castéji u CD nez UC
a vice u nemocnych, ktefi maji CD postizeno
tlusté stfevo (1, 2, 3, 5). Asi ¥4 takto postizenych
nemocnych muze mit vice nez jednu EIM (2).

Podle zavislosti na aktivité IBD se daji extrain-
testinadlni manifestace rozdélit do dvou skupin:
1) EIM, které se vyskytuji v dobé aktivity IBD
2) EIM nezavislé na aktivité IBD

Nékteré formy, napt. periferni artritida, ery-
thema nodosum, aftoznf stomatitida, episkleri-
tida, patii do prvni skupiny, zatimco napft. uvei-
tida, pyoderma gangrenosum, spondylatropatie
a primérni sklerozujici cholangitis jsou charakte-
ristické pro skupinu druhou (2-5).

Muskuloskeletdlni komplikace jsou zfej-
me nejcastéjsi extraintestindIni manifestacf
IBD s popisovanou frekvenci kolem 23 % (1,
6, 7). Periferni artropatie je rozdélena na typ
lall, ale jen typ | je spojen s aktivitou IBD (2,
4). Enteropatickd artritida I. typu (typicky asy-
metrickd) se projevuje jako migrujici artritida

kolen, ky¢li, zapésti, kotnikd a loktl, obvykle
trvajici nékolik tydnd a vzadcné tvorici kloubni
deformity (1-5). Je ¢astéjsi u pacientl s CD nez
s UC (1-4). U prdmeérné 50% nemocnych trva
vzplanuti méné nez 1 mésic a méné nez 5%

Tabulka 1. Extraintestinalni manifestace IBD

nemocnych mé chronické priznaky (1). Uspésna
lé¢ba IBD casto vede ke zlepseni periferni ar-
tropatie. Lécebné strategie zahrnuje lokalné
injek¢né aplikované kortikoidy, nesteroidnf
antiflogistika (NSAID) a fyzioterapii s pohy-

Dermatologické

erythema nodosum, pyoderma gangrenosum, pyoderma vegetans, kozni forma

polyarteriitis nodosa, psoridza, periandini pistéle, erytema multiforme, fulminant-
ni rosacea, Stevensdv-Johnsondv syndrom, psoridza, epidermolysis bullosa, ekzé-

my aj.

Muskuloskeletalni

spondylitis, sakroiletitis, artritidy jednotlivych kloubd nebo polyatritidy, hypertro-

fickd osteoartropatie, recidivujici polychondritis, avaskularni nekréza, pelvicka os-

teomyelitida

Hepatobiliarni
a pankreatické

cholelitidza, steatdza jater, chronickd hepatitida, primdrni sklerozujici cholangiti-
da, pericholangitida, cholangiokarcinom, cirh6za, granulomatozni hepatitis, akut-

ni a chronicka pankreatitis, absces jater

Urologické nefrolitidza, amyloidéza, retroperitonedlni absces, nekalkuldzni obstruktivni uro-
patie, intestindIni nefritis, rendInf tubuldrni acidéza, glomerulonefritis

Oc¢ni episkleritis, uveitis, okluze retindInf arterie a Zily, retrobulbarni neuritida, ischemic-
k& o¢ni neuropatie, orbitdIni celulitida a myomatdza, glaukom, katarakta, o¢ni in-
fekce, exoftalmus

Cévni tromboembolické arteridinf a vendzni komplikace, anémie (Fe, folaty, vitamin B,),

a hematologické
vany dfenovy Utlum

anémie chronickych onemocnéni, autoimunni hemolytickd anémie, léky induko-

Kardialni perikarditida, myokarditida, endokarditida

Pulmonalni granulomatoézni pneumonitida, chronicka bronchitis, plicni eosinofilie s infiltra-
tem, serozitida, bronchiolitis obliterans, bronchiektazie

Endokrinni rlstova retardace, osteomalacie, osteopenie, osteopordza, hypo- a hypertyredza,

a metabolické

deficience mineral(i a vitamin(

Neurologické

leukoencefalitis, epilepsie, cerebeldrni degenerace, myelopatie, zanétliva demye-

liniza¢ni polyradikulopatie, myastenia gravis, cévni pithoda mozkova, trombdza

venozniho sinu
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bovym rezimem, pffpadné imunosupresiva
a biologickou terapii (1-4). Polyartritida II.
typu, postihujici hlavné malé klouby ruky, je
nezavisla na aktivité IBD. Viyskytuje se pfiblizné
u 4% nemocnych s CD a 2,5% nemocnych
s UC (2, 3). Je tfeba diferencialné diagnosticky
odlisit polyartralgie na podkladé nezddoucich
Ucinkd medikamentozni terapie, napf. azathi-
oprinem (AZA) indukované artropatie nebo
s infliximabem souvisejici lupus-like syndrom.
Zé&kladnim Iékem pro artritidy Il. typu je sulfa-
salazin a coxiby.

Axidlni artropatie, kterd zahrnuje sakro-
ileitidu a ankylozujici spodylitidu, je casto
asymptomaticka a je nalézdna ndhodné pfi rtg
vysetfeni. Jeji aktivita nezavisi na aktivité IBD
a obvykle neodpovidé na terapii IBD (1, 3, 4, 7).
Klinicky se projevuje ranni ztuhlosti a bolestf
v oblasti bedernfi patefe, limitovanou spinélni fle-
xi, obvykle pfed nastupem tficdtého roku veku.
Prevalence ankylozujici spondylitidy je spojena
trikrat astéji s UC. Prdmérné 2/3 nemocnych ma
fenotyp HLA-B27, oproti 90 % nemocnym s idio-
patickou ankylozujicf spondylitidou. Na rozdil
od kolitické artritidy mUze zde byt neldprosné
progresivni prbéh vedouci béhem nékolika
dekdd k tézké invalidité (1, 7). Zakladem lécby
jsou NSAID, zejména coxiby a intenzivni fyzio-
terapie. Sulfasalazin, methotrexat a infliximab
jsou doporuceny u refrakterni formy axialnf ar-
tropatie (2-5, 7).

Metabolické a endokrinni manifestace.
Vice nez 30% nemocnych s IBD pfi vysetfeni
kostni denzitometrie splfiuje kritéria pro dia-
gnozu osteoporozy (1, 3, 4, 6, 7). Nejvyssimu
riziku jsou vystaveni nemocnf s dlouhym trvanim
nemoci, s resekci tenkého stfeva, na dlouhodobé
terapii vysokymi davkami kortikoidd, nemocnf
s vyrazné omezenym kalorickym pffjmema ne-
mocné s amenoreou. Je dudlezité identifikovat
nemocné s nizkou hladinou vitaminu D, kteff
jsou ohroZeni osteomalacif, protoZe substitucn{
terapie mUze zmirnit prdbéh onemocnéni (1, 3,
4). Minimalizace terapie kortikoidy, zdGraznénf
nutnosti prestat kourit, abstinence alkoholu,
zavedeni pravidelného cviceni a dostatek kal-
cia v potravé (1 g denné) jsou zékladni zdsady
prevence osteopordzy. Specifickd hormondlni
farmakoterapie k prevenci osteopordzy u post-
menopauzalnich Zen neni dlouhodobé dopo-
ru¢ovana, uzivani kalcitoninu a jeho derivata,
bifosfonatl vede ke snizeni nebo zéstaveé Ubyt-
ku kostni hmoty. Muzi s CD s nizkou hladinou
testosteronu v séru mohou mit benefit z jeho
podavani (1, 3,4). Onemocnéni stitné Zldzy byva
popisovano az u 3% nemocnych s UC a ¢asto

predchazi diagndze IBD (1). Nemocni s chronic-
kym IBD, zejména pfi postizeni tenkého stfeva,
maji ¢asto deficit zinku, selenu, manganu,
chromu, kobalaminu a foldti s naslednymi
projevy nedostatku téchto minerdll (zhorseni
hojeni, akrodermatitis, hypogonadizmus, alo-
pecie, anorexie, myopatie, neuropatie, makro-
cytarnianémie) (1, 6).

Hepatobilidrni postizeni neni neobvyk-
lym nalezem u IBD. Ackoli az u 50% nemoc-
nych s IBD se objevi abnormdlnf jaternf testy,
méné nez 10% ma klinicky signifikantni jaterni
onemocnéni. Neni zfetelnd korelace mezi pfi-
tomnosti hepatobilidrni manifestace a tizi IBD
(1). Primdrni sklerozujici cholangitis (PSC), cha-
rakterizovana difuznim zénétem a fibrézou intra
i extrahepatickych Zlu¢ovych cest, je popisovana
U 3-8% nemocnych s IBD. Téméf 75 % vsech
nemocnych s PSCma IBD a vice nez 80% z nich
ulcerézni kolitidu. Vétsina nemocnych jsou muZi
v pramérném véku 40 let a mivaji pfiznaky 2 roky
pred diagndzou: Unavu (75 %), pruritus (70 %),
ikterus (65 %), Ubytek vahy (40%) a teploty (35 %)
(1. U vice nez 45% asymptomatickych nemoc-
nych jsou zjistény vyssf jaterni testy (1, 3, 4). Zda
se, Ze vyskyt PSC nema souvislost se zacatkem,
trvanim, aktivitou nebo rozsahem IBD. U vétsiny
nemocnych béhem 5-10 let dochdzi k cirhdze.
Pacienti s PSC jsou také zvysené ohrozeni vyvo-
jem cholangiokarcinomu s frekvenci 4-20%,
rovnéz je u téchto nemocnych zvysené riziko
kolonické dysplazie a karcinomu v IBD (1, 3, 6,
8). Medikamentdzni terapie je omezena na po-
davani ursodeoxycholové kyseliny, kterd zlepsi
biochemické parametry, ale neovlivni prabéh
nemoci. Kortikoidy nebo provedeni kolektomie
nejsou v terapii PSC pfinosem (1, 2). Pruritus
je mozZno ovlivnit podavanim cholestyraminu.
Tacrolimus zpUsobuje rychlé snizeni hodnot
jaternich testd, ale ne histologické zlepseni (3,
4). Pouziti antibiotik a endoskopicka dilatace
ovlivnila morbiditu a mortalitu onemocnéni
spojenou s rekurentni cholangitidou a steno-
zami Zlu¢ovych cest. PSC zUstava jednou z nej-
¢astéjsich indikaci pro transplantaci jater. Az
u 10% nemocnych je v explantovanych jatrech
nalézan cholangiokarcinom (1, 3,4, 8). Chronickad
hepatitida s rysy typické autoimunnf hepatitidy
byva nalézéna u vice nez 13% nemocnych s IBD,
Castéji u UC (1, 3). V jaterni biopsii jsou popiso-
vany chronické zédnétlivé zmény s ,bridging”
nekrézami v nékterych pfipadech. Jako medi-
kamentdzni terapie je doporuc¢eno podavani
kortikoid a AZA s podobnym Ucinkem jako
u nemocnych s autoimunni hepatitidou bez IBD
(1, 6). Cholelitidza je po steatéze jater druhou
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nejcastéjsi hepatobilidrni manifestaci IBD. Az
u tfetiny nemocnych s Crohnovou chorobou
se objevuji Zlu¢ové konkrementy ve srovnani
s 10-15% postizenim ostatni populace (1, 8). Zda
se, ze riziko vzniku konkrementU se zvysuje s dél-
kou trvéani nemocia postizenim tenkého streva,
vyssim vékem a anamnézou vicecetnych resekcf
stfeva. Kryptogenni cirhdza jater se vyskytuje
u vice nez 11% nemocnych s IBD a pfedpoklada
se, e ve vetsing pripadu je pfic¢inou autoimunni
hepatitida nebo PSC (1, 2, 3). Granulomatozni
hepatitida je popisovdna asi u 1% nemoc-
nych s IBD. Mdze se projevovat horeckami a ik-
terem. Polékovd hepatitida byla popséna po
sulfasalazinu a vzacné po mesalazinu (1). AZA
a 6-merkaptopurin byva spojovén s cholestazou,
unemocnych na plné parenterdini vyzivé je
popisovana cholestaza, steatohepatitida a cho-
lelitiaza (1, 3, 4, 8).

U pacientU s IBD je vzacné popisovana akut-
ni a chronickd pankreatitida (1, 6). Ve vétsiné
pripadd jde o akutni pankreatitidu vyvolanou
medikamentdzni terapii, zejména AZA a 6-
merkaptopurinem, jsou popisovany i pfipady
pankreatitidy po mesalazinu. Chronické pan-
kreatitida mUzZe pfedchézet ulcerdzni kolitidu
a byva castéji spojena s pankolitidou. Granulomy
v pankreatu byly nalezeny u nékterych nemoc-
nych s Crohnovou chorobou, ktefi prosli operact
pro chronickou pankreatitidu (1, 6).

Urogenitdlni a rendIni manifestace jsou
popisovdny u 4-23% nemocnych s IBD, Castéji
u CD (1, 4). Nejcaste&jsi komplikaci je nefrolitid-
za (urdtové a oxaldtové konkrementy). Pacienti
s oxaldtovymi konkrementy by méli dodrzovat
dietu s vyloucenim potravin s obsahem oxalatd,
dostatek kalcia (1-2 g/den), magnezia a citra-
ta (1, 4, 6). IBD je az v 8% pfipadl dlvodem
sekunddrni rendIni amyloidézy, kdy docha-
zi k abnormalni depozici amyloid-A proteinu
v tkdni a jeho hladina v séru nemocnych s IBD
je Casto chronicky zvysena (1). Tito nemocnf jsou
ohrozeni selhdnim ledvin. Progrese amyloidozy
mUZe byt zpomalena uZivanim kolchicinu 0,6
-1,5 mg/den. Néktefi pacienti jsou léCeni plaz-
maferézou a AZA. K vyvoji retroperitonedlni-
ho abscesu (u perforujici CD) obvykle dochézi
v perinefritické oblasti nebo hluboko v panvi
a mUze vést ke kompresi ureter a ledvin a de-
formaci mocového méchyre. Terapie spociva
obvykle v drendzi katétrem, podavéani antibiotik
a sledovéniregrese zanétu (1, 2). Dvodem ob-
strukéni uropatie je obvykle retroperitoneaini
zanét ve spojenf s iledlnim nebo ileocékalnim
postizenim u nemocnych s CD nebo retrope-
ritonedInf fibrézou po predchozich zénétlivych
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epizodéach nebo po chirurgickych zakrocich (1).
InicidIni terapie zahrnuje medikamentdzni terapii
zakladniho onemocnéni (IBD), ureterdini stent je
urcen pro vyznamné obstrukce. Jestlize nedojde
pfi konzervativniterapii k zlepsent, je indikovéna
resekce stfeva vedouci vétsinou k vyfeseni ob-
struk¢ni uropatie. Pfi komplikacich, jako je napf.
|éze ureteru, je vzacné nutno provést nefrekto-
mii (1). Castou komplikaci nemocnych s CD jsou
pistéle (1, 3, 6). Jednd se nejcastéji o enterovezi-
kélni, enteroureteralni, enterovaginalni pistéle.
Onemocneéni se obvykle projevuje cystitidou.
Pneumaturie a fekalurie u enterovezikéIni pistéle
jsou popisovany u 38-94% a 17-63 % nemoc-
nych (1). Dalsi vzacné piiznaky jsou epididymitis,
hematurie a prostatitis (1). Identifikace pistéli je
obtizna a v pfipadé, ze nedojde k uzavieni po
terapii imunosupresivy resp. biologické terapii,
je nutné chirurgické fesenf (1). Znamky rendiniho
postizenf se ¢astéji projevuji u nemocnych s CD,
méné casto u UC (1). Je popisovana interstici-
dlini nefritida spojend s terapii aminosalicylaty,
hyperoxalurie, granulomatozni postizeni
a prolongovana hypokalémie (1). Lékovd ne-
frotoxicita se m(ze projevit po cyklosporinu
a prepardtl 5 ASA (Casteji po sulfasalazinu),
obvykle postihuje méné nez 1% vsech léce-
nych nemocnych pri déletrvajici terapii. Vétsina
odbornikd doporucuje pravidelnou kontrolu
kreatininu a urey v séru u véech nemocnych
léCenych 5-ASA (1, 3, 4).

Dermatologické manifestace se vysky-
tuji u vice nez 15% nemocnych s IBD, castéji
u zen a castéji u Crohnovy kolitidy. Nej¢astéjsi,
erythema nodosum (EN), je popisovana u pfi-
blizné 4,2-7,5% nemocnych, ¢astéji u CD nez
UC a byva obvykle diagnostikovana az po dia-
gndze IBD. Vétsina nemocnych ma jen jednu
epizodu EN, vzacné se muize vyskytnout az po
kolektomii (1, 4). Primérné 70% nemocnych
s EN trpf také enteropatickou artritidou. Terapie
obvykle spociva v podavani systémovych kor-
tikoidU, u rezistentnich forem je doporucena
imunosupresivni terapie (AZA, infliximab) (3, 5).
Pyoderma gangrenosum (PG) je spojena u 30—
50% nemocnych s onemocnénim IBD, ¢astéjsi
je uUC, méné u Crohnovy kolitidy. Projevuje se
vétsinou u nemocnych, kde byl IBD diagnosti-
kovéan v pozdéjsim véku, a objevuje se obvykle
rok po nélezu IBD (1). Vétsina nemocnych ma
pankolitidu a u méné nez 25 9% dojde k recidivé
PG.V terapii je doporuceno podéavat kortikoidy
systémové i topické, tacrolimus a cyklosporin
se pouziva u refrakternich forem. Infliximab
je doporucen u nemocnych, kde neni mozno
dosdhnout rychlé reakce pfi terapii kortikoidy

(3, 5). Kolektomie mUzZe byt nezbytna u tézkych
refrakternich pfipadd (1, 4). Psoridza je ¢astéjsi
u nemocnych sIBD, 6% (UC) a 11 % (CD) ve srov-
nani s 1%, resp. 2% ostatni populace. Nebyla
prokézéna zavislost mezi jejim pribéhem a ak-
tivitou IBD (1, 3, 4).

O¢ni manifestace jsou pomérné castym
postizenim u IBD a nejcastéji zahrnuji konjunk-
tivitidu, uveitidu, iritidu a episkleritidu. Projevuji
se asi u 13% nemocnych s CD a 11 % nemoc-
nych s UC (1, 6). Zvysenym rizikem pro o¢ni ma-
nifestaci je postizeni tlustého stfeva a projevy
artritidy. Episkleritida se vyskytuje u 3-4%
pacientt s IBD, ¢astéji u CD a obvykle korelu-
je s aktivitou zédnétu (1). V terapii jsou obvykle
pouzivany topické nebo systémové kortikoidy,
topické a systémové NSAID, hydroxychloroquin
a AZA. Uveitida postihuje zejména nemocné
s CD a enteropatickou artritidou (2-309) a zavisf
na aktivité onemocnénf (1). Je nutny okamzity
zasah oftalmologa a terapie k prevenci atrofie
duhovky, synechii a pigmentovych depozit ¢o¢-
ky. VySetfeni pomoci stérbinové lampy potvrdi
diagndzu a umoznirozliseni mezi pfedni a zadni
uveitidou. Terapie spociva v podavani systé-
movych nebo topickych kortikoidd, vzacnéji se
uziva rifampicin a methotrexat u kortikorezis-
tentnich nemocnych (1, 4). Kolektomie je dopo-
ru¢ena u nemocnych s uveitidou refrakterni na
medikamentdzni terapii, ale jsou zndmy i dalsf
epizody uveitidy po operaci. Vzacné jsou popi-
sovany u nemocnych s IBD i okluze retindlnich
cév a orbitalni myozitida (1, 3, 4).

Cévni a hematologické manifestace.
Tromboembolické komplikace ohrozuji
3,5krat Castéji nemocné s IBD nez ostatni po-
pulaci (4). Jsou popisovany u 1,3-6,4% téchto
pfipadd a predstavuji zdvaznou pfi¢inu morbi-
dity a mortality (1, 4, 5, 9). Vétsina nemocnych
je mladsi 50 let a riziko vyskytu se nezda mit
souvislost s lokalizaci, rozsahem, trvédnim nebo
typem IBD (1, 6). U méné nez 20% nemocnych
se objevi dalsf epizoda trombdzy (1). Tendenci
ke zvysené srazlivosti krve majf zejména kufaci
s CD a Zeny uZivajici hormondalni antikoncepci.
Nemocni s IBD jsou také ohrozeni vétsim rizi-
kem tromboembolickych komplikaci pfi delsi
imobilizaci po operacich, proto je nutno, stejné
jako u nemocnych s tézkou nebo fulminantnf
formou IBD, podavat profylakticky antikoagu-
lancia (nizkomolekuldrni heparin) (3, 4). Anémie
je bézna u nemocnych s IBD (30-50%). U vech
nemocnych s anémif je dilezité vysetieni zasob

Zeleza, vitaminu B_, folatl k prikazu mozného

12/
kombinovaného deficitu. Nedostatek Zeleza je

zplsoben obvykle chronickymi ztratami krve
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u nemocnych s IBD, méné casto jeho Spatnou
absorpci v proximalnim tenkém stfevé nebo
jeho nedostate¢nym pffjmem v potrave (1, 3,
4, 6). U nemocnych nereagujicich na peroral-
ni terapii Zzelezem je nutné jeho intravendzni
podavani. Pfipadna terapie erytropoetinem je
vyhrazena pro malou skupinu nemocnych ne-
reagujicich na zvysenou ordlnf a parenteralni
suplementaci zelezem (1). Deficit vitaminu B,,
muze vést k megaloblastové anémii, kterd se
obvykle projevuje u nemocnych s postizenim
termindIniho ilea nebo po jeho resekci. Méné
Casto je pficinou postizeni zaludku CD nebo bak-
teridIni prerdstani v tenkém strevé. Deficit foldtii
vede také ke vzniku megaloblastové anémie
amuze se vyskytnout u nemocnych lé¢enych
sulfasalazinem a methotrexatem. Kombinace
autoimunni hemolytické anémie (AIHA) a IBD
je udadvana od 0,2-1,7 % (1). Ve vetsiné pripadd
méli nemocnfi akutni IBD (pankolitidu) v dobé
diagnézy AIHA. Zakladni terapeuticky pfistup
spociva v podavani vysokych davek kortikoi-
dd. U refrakternich pfipadd je metodou volby
kolektomie a splenektomie. Léky indukovany
drerovy utlum se mUZe vyvinout po terapii
sulfasalazinem, metotrexatem, 6-merkaptopu-
rinem nebo AZA.

Kardidlni manifestace je vzacnym pfizna-
kem u IBD. Perikarditida, resp. myokarditida
se vyskytuje castéji u nemocnych s UC nez CD
(1, 3, 4, 6). Konstriktivni perikarditida byla
popsana ve spojeni s chronickou ulcerdzni
kolitidou (1). Lé¢ba zahrnuje podavani NSAID,
perikardidIni drendz a vzacné kortikoidy. Zda
se, e pacienti s IBD jsou vystaveni az 44krat
vétdimu riziku bakteridlni endokarditidy (1).
Toto riziko mUze byt zfejmé zpUsobeno i vetsf
expozici patogent pfi castém vysetfeni stfev
(irigoskopie, koloskopie, které jsou spojeny
s 5%, resp. 4% bakteriemii), zvysenim slizni¢ni
permeability a terapif imunosupresivy. U téch-
to nemocnych je tfeba zvazit profylaktické
podavani antibiotik pfed endoskopif a dalsimi
vysetfenimi (1).

Plicni manifestace. Spojen( plicnich kom-
plikaci se jevi ¢astéjsi u nemocnych s UC nez
CD. Vétsinou jsou postizeny zeny nekuracky.
Témer 70 % ma i dalsi extraintestindlni mani-
festace (1, 4, 10). Intersticialni plicni postizeni
spojené s IBD zahrnuje bronchiolitis oblite-
rans s organizujici pneumonitidou, granu-
lomatézni pneumonitidu a plicni eozinofilii
s infiltrdtem, které jsou typické u nemocnych
léc¢enych sulfasalazinem. U nemocnych s IBD
jsou rovnéz castejsi bronchiektdzie a chro-
nickd bronchitida. Kolobronchidlni pistéle



predstavuji vzacnou komplikaci fistulizujicf
CD(1,3,4,10).

Neurologické manifestace u nemocnych
s IBD jsou popisovany vzacné. Zahrnujf napf.
akutni zdnétlivou demyelinizacni polyradiku-
lopatii, mononeuritis multiplex, dermatomyo-
zitidu, epilepsii, myastenii gravis, rekurentni
tranzientni ischemickou ataku, trombdézu
venozniho sinu a myelopatii. \/ nékterych pfi-
padech jsou popisovény cerebrovaskuldrni
prihody, leukoencefalitis a cerebeldrni de-
generace. \/étsina nemocnych ma jesté dalsf
extraintestinalni manifestace (1, 6, 11).
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