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Mikroskopicka kolitida je jednou z castych pficin chronického vodnatého nekrvavého prijmu, kdy endoskopicky, radiologicky i podrobny
laboratorni nalez je téméf vzdy v mezich normy a diagnéza je stanovena na zakladé histologického vysetieni nahodnych biopsii tlustého
stieva. Z mikroskopického nalezu pak miizeme nemoc blize specifikovat jako kolitidu lymfocytarni nebo kolagenni. V této kazuistické
préci je uvadén popis pfipadu pacientky s vertebrogennim algickym syndromem s béznou chronickou analgetickou medikaci a s ndhle
vzniklym vodnatym priijmem, kdy po extenzivnim vySetfovani byla definitivni diagn6za stanovena az na zakladé histologického vyset-
feni jinak normélniho endoskopického nélezu na tlustém stfevé, a umoznila tak spravnou a tcinnou lécbu.

Klic¢ova slova: mikroskopicka kolitida, kolagenni kolitida, lymfocytarni kolitida, chronicky prijem, budesonid.

Microscopic colitis is a common cause of a chronic watery non-bloody diarrhea where endoscopic, radiologic and thorough laboratory
findings are mostly normal and the diagnosis is confirmed histologically from random biopsies over the colon. From the microscopic
view we can distinguish between lymfocytic colitis and collagenous colitis. In this report we bring a case of a female patient with a ver-
tebrogenic algic syndrome treated with standard chronical analgetic therapy who developed a sudden onset watery diarrhea, where
the final diagnosis and the correct treatment was made histologically from a macroscopic intact colon after a very detailed investigation

of the patient.
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Mikroskopickou kolitidu (MC) Ize defino-
vat jako klinicky syndrom dosud ne zcela jas-
né etiologie, sestavajici hlavné z chronického
vodnatého prijmu, kdy ke stanoveni definitiv-
ni diagndzy nevedou zobrazovaci metody ani
endoskopicky nélez, ale histologické vysetfeni
stfeva. Rozlisujeme dva typy MC, a to kolitidu
lymfocytarni a kolagenni. Toto délenf je pouze
histologické, jelikoz klinicky prlbéh i lécebny
algoritmus se v obou pfipadech nijak nelisi (1).
V odborné praxi se pomérné casto setkdvdme
s poruchami vyprazdriovani ve smyslu prdjmu
nebo zacpy. V pfipadé delsi dobu trvajiciho nebo
rekurentniho prljmu, kde béznymi vysetifovaci-
mi metodami nedospéjeme k diagnostice, je na
misté cilené pomyslet i na etiologii mikrosko-
pické kolitidy a nenechat se splést normalnim
endoskopickym a laboratornim nélezem. To
platf zejména v pfipadé, kdy se pfiznaky nemo-
ci objevi u starsich nemocnych, zejména u zen
a pacientl s anamnézou Uzu potencionalne
rizikovych lékovych skupin (3). V diagnostice MC
tedy hraje nezastupitelnou roli endoskopické
vysetfen( stfeva, a zésadni je provedenf vice-
Cetnych biopsif ze sliznice jinak makroskopicky
normalniho vzhledu (2, 3).

42letd Zena byla odesléna k vysetfeni na gas-
troenterologické pracovisté pro 6 mésicU trvajicl
vodnaty prljem s ndhlym zacatkem. Pacientka
je v neurochirurgické dispenzarizaci nasi ne-
mocnice, v osobni anamnéze je po nédhradé
meziobratlové ploténky dynamickou endopro-
tézou pro degenerativni diskopatii L5/S1 pfi is-
thmické lyze L5 v roce 2007. Pooperacn{ pribéh
byl komplikovan recidivami bolesti v levé dolnf
konceting, a proto pacientka podstoupila dale
celkem 7 radikuldrnich obstiikd, vzdy jen s ¢as-
te¢nym efektem. V roce 2013 byla reoperovana
(dekomprese L5/51), po operaci véak doslo k reci-
divé prakticky trvalych bolestiv dolni konceting,
vyzadujicich dlouhodobou analgetickou lé¢bu.
Ta byla vedena v centru lé¢by bolesti a pacientka
uzivala kombinaci fady analgetik (paracetamol
+ kodein, diklofenak, metamizol). Kromé vyse
uvedenych analgetik uzivala chronicky jen ome-
prazol a ranitidin jako gastroprotekci.

V ervenci 2014 se u pacientky ndhle ob-
jevil vodnaty prdjem s frekvenci stolice az
8% denné, spojeny s bolesti bficha, Unavou
a mensim vahovym Ubytkem. Vstupné byla
vyloucena postalimentarni pficina, epidemio-
logickd anamnéza byla negativni a vysetfeni
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stolice prokazalo normalni fléru. Pacientka byla
lé¢ena symptomaticky svymi dispenzarizujici-
mi lékafi vcetné PL, aviak bez valného efektu.
I po 5 mésicich trpéla bolestmi bficha, hlavneé
po jidle a tekutindch. Stolice byla v primeéru
3x denng, fidkd s pfimeési hlenu, ale bez kr-
ve, a celkovy vahovy ubytek za tu dobu byl
cca 8kg. Vzhledem k neuspéchu terapie byla
odeslana k vysetfeni do gastroenterologické
ambulance naseho oddéleni. Vstupni kom-
plexni laboratorni vysetfeni (biochemie, krevni
obraz, mo¢, sedimentace, koagulace) byly zcela
v normé, kultivace stolice neprokézala infeknf
nebo parazitarnf pfi¢inu, markery celiakie a ji-
nych autoimunitnich poruch, v¢etné hladiny
hormond thyroidey byly v normé. Provedené
UZ bricha, poté i CT bficha a malé panve s CT
enterografii, neprokazaly stfevni ¢i jinou bfis-
ni patologii. Jedinym pozitivnim testem bylo
vysetieni fekdlniho kalprotektinu s hodnotou
1369 ug/g (horma 0-50), po kterém nasledova-
la kolonoskopie veetné intubace termindiniho
ilea, makroskopicky se zcela normalnim sliznic-
nim nalezem. BEhem vysetfeni byly odebrany
viceetné ndhodné biopsie k vylouceni mikro-
skopického zanétu. Vysledek biopsii prokazal
normalnf architektoniku sliznice stfeva, kromé



pficného tracniku, kde byl ndlez charakteru
mikroskopické kolitidy, dif. dg. na prvnim misté
kolagenni. JelikoZ dosavadni symptomaticka te-
rapie nevedla u pacientky ke zlepseni pribéhu
nemoci, byla zahdjena lé¢ba kyselinou 5-ami-
nosalycilovou (5-ASA), konkrétné mesalazinem
v davce 3 g denné s doporucenim vysazenf
nesteroidnich antirevmatik (NSA) i inhibitord
protonové pumpy (IPP), coz pacientka odmitla.
Po 8 tydnech lé¢by 5-ASA doslo k vymizeni
vodnatych prljmU s ustélenim 3 kasovitych
stolic denné, vaha jiz byla stabilnf, ale i nadale
pretrvavaly intermitentni bolesti bficha. Proto
byla tato |é¢ba ukoncena a mesalazin byl na-
hrazen peroralnim kortikoidem — budesonidem
v davce 9 mg denné. Béhem této lécby se stav
pacientky upravil zcela do normy a aktualné
pokracuje v zavedené medikaci i nadale.

Mikroskopicka kolitida, ve své dvojf histo-
logické podobé (lymfocytarni a kolagenni), je
v soucasnosti pomérné ¢astou pficinou chronic-
kého vodnatého prdjmu s predominanci u zen
a s nejvyssi incidenci kolem 65. roku. O MC se
mluvi jiz pomérné dlouho. Kolagenni kolitida
byla prvné popsana roku 1976, lymfocytarni
pak o néco pozdéji. Incidence MC se v Evropé
pohybuje mezi 0,8-6,2/100000 s prevalenci
10-15/100000 (1, 3). Klinicky se obé jednotky
projevujf identicky, a to chronickym nebo reku-
rentnim nekrvavym vodnatym prjmem, ktery
se Casto vyskytuje i v noci, a dale difuzni boles-
ti bficha a védhovym Ubytkem, nékdy i zna¢né
vyznamnym. Zacatek prdjmu miZe byt ndhly
a dramaticky, a mdze tak pUsobit dojmem in-
fekeni etiologie, samotny prabéh byva spise
chronicky s ¢etnymi relapsy. | pfi jinak benig-
nim prébéhu se mohou zfidka objevit zdvazné
komplikace, jako napriklad spontédnni perforace
stfeva. Ta maze byt pri téZsim postizeni sliznice
dokonce prvnim pfiznakem nemoci (4). Jinou
komplikovanou formou MC mize byt akutni stav
s prudkymi bolestmi bficha a krvavym prdjmem,
kdy pfi endoskopickém vysetfeni nachdzime
podélné viedy i slizni¢ni trhliny a diferencidlné
diagnosticky zvazujeme hlavné ischemickou
etiologii obtizi (5). U nékterych pacientd madze
byt zacatek i pribéh MC naopak velice mirmny
a Casto je zaménén za prljem v rdmci drazdi-
vého tra¢niku. U této skupiny pacientll maze
byt diagnostickym voditkem k uréeni spravné
diagndzy nocni prdjem, ktery se u MC vysky-
tuje az v 70% pfipadd a také pozitivni vysetreni
fekdlniho kalprotektinu, jak tomu bylo i u nasf
pacientky (10).

Etiologie MC je multifaktoridlni a nenf
zcela objasnéna. Vzhledem k zénétu v oblas-
ti sliznice se zvysenym poctem T-lymfocytl
se uvazuje o specifické imunitni odpoveédi na
rdzné intralumindlni noxy u predisponovanych
jedincl, geneticka predispozice vsak dosud
prokazana nebyla (4). Nékolik praci dokazuje
lékovou indukci zénétu, hlavné léky ze skupiny
nesteroidnich antirevmatik, inhibitor protonové
pumpy, antidepresiv a antipsychotik (1, 2, 4, 7).
Déle se studuje asociace MC s autoimunitnimi
onemocnénimi, jako jsou thyreopatie, celiakie,
diabetes mellitus ¢i revmatoidni artritida, ale
7adny specificky marker nebo protilatka dosud
identifikovany nebyly (1-4, 7). Pfedmétem z3&-
jmu je rovnéz malabsorpce Zlu¢ovych kyselin,
kterou nachazime u pacientt s delsi anamné-
zou prijmu, a to v 60 % pacientd s lymfocytarni
a ve 44% pacientU s kolagenni kolitidou. U téch-
to pacientl pak upravujeme terapii s ohledem
na tuto moznou etiologii (1, 2).

Diagndza MC je zalozena na typickém histo-
logickém obraze z biopsii tlustého stfeva. U kola-
gennf kolitidy se jednd o ztlusténi subepitelidInf
kolagenni vrstvy spolu s kulatobunécnou ce-
lulizaci lamina propria a poskozenim epitelial-
nich bunék s obc¢asnou piimési intraepitelidlnich
lymfocytd. Ztlusténi kolagenni vrstvy je > 10 um
a Site je variabilni dle lokalizace, nejvice je patr-
na ve vzestupném a pfi¢ném trac¢niku, naopak
v biopsiich z esovitého tracnfku ¢i rekta mize
byt zcela v normé. U lymfocytarni kolitidy je
diagnostickym znakem zvyseny pocet intraepi-
telidlnich lymfocytd, a to =20/100 epitelidlnich
bunék, kolagennf vrstva je zde zcela normalini
site (2).

Lécba MC je zaloZena na potlaceni sympto-
mU a zlepsSeni kvality Zivota pacientd. Stale se
hledaji 1é¢iva nejvhodnéjsi k nastoleni dlouho-
dobé remise, kurativnilé¢ba pro MC viak zatim
neexistuje. Po stanoveni diagnézy MC je nutné
v prvni fadé ukoncit rizikovou medikaci a da-
le vést dietni opatfeni s omezenim nékterych
potravin, které mohou byt také spousté¢em
symptomd, napf. kofein ¢ilaktéza (2).V pfipadé
mirného prdbéhu MC se jako léky prvnilinie do-
porucuji bézné antidiaroika (loperamid, difeno-
xylat), i kdyz jejich ovlivnéni stfevniho zanétu je
velmi nepravdépodobné a ¢asto nejsou dosta-
Cujici k dosazeni trvalé remise (2, 3, 4, 6). Jako lék
druhé linie se u leh¢ich forem MC doporucuje
mesalazin, evt. v kombinaci s cholestyraminem.
Tato kombinace je volena na zékladé dikazd
o vazbé MC (hlavné kolagenni) s malabsorpci
Zlu€ovych kyselin (6). V pfipadé stfednich az
zévaznych forem MC se dnes veskerd pozornost
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obraci k budesonidu, jakoZto topickému korti-
kosteroidu se zcela minimalnimi nezadoucimi
Ucinky ve srovnani s uzitim systémovych korti-
kosteroidl a jeho uziti je u téchto forem na prv-
nim misté. V randomizovanych kontrolovanych
studiich byla dosazena vyznamna regrese sym-
ptomU i histologickych znamek zanétu pfi uziti
budesonidu 9mg denné po dobu 6-8 tydnd,
a tojak v pfi podani 9mg v jedné denni davce,
tak pfi podavéni 3mg budesonidu 3x denné.
Protoze riziko relapsu MC je pfi ndhlém ukon-
Cenf této léCby znacné vysoké, je dle provede-
nych studif doporuceno pokracovat v udrzovacf
|é¢bé, a to v ddvce 6 mg budenosidu denné.
Tato dévka byla vyhodnocena jako efektivni
v prébéhu 26 tydn(. Stran doporuceni dalsiho
postupu lécby budesonidem jsou nutné dalsi
studie, vétsina klinikd se vsak priklani k pomalé
detrakci spise nez k jednorazovému skokovému
vysazeni budesonidu (2). Systémové podavani
prednisonu nema v terapii MC vy33i Uc¢innost
nez vyse uvedena lé¢ba budesonidem (4). U pa-
cientl nereaguijicich na kortikoterapii je nutno
zvazitimunosupresivni1écbu, i kdyz kratkodoba
|é¢ba metotrexatem neméla v nékterych studi-
ich zadny klinicky efekt (8). V pfipadé pacientl
se zadvaznym prlbeéhem MC, refrakternim na
standardni 1é¢bu, byl popsan efekt anti-TNF
[ékd (infliximab, adalimumab), které se zdaji
byt vhodné jako ultimum refugium v pfipadé
hrozici kolektomie (9).

Mikroskopickd kolitida je jednou z ¢astych
moznych pficin chronicky nebo intermitentné
probihajiciho nekrvavého prdjmu, kdy rizikovou
skupinou tvofi nejvice starsi zeny. Ke spravné
diagndze vede podezfeni osetfujiciho Iékare,
ktery pacienta s neobjasnénym chronickym
prjmem spravné odesle ke kolonoskopické-
mu vysetfeni, béhem kterého jsou odebrany
vicecetné biopsie z jinak makroskopicky nor-
malni sliznice tlustého stfeva, a patolog urdf
definitivni diagndzu na zékladé histologického
vysetfeni. Pod pojmem mikroskopické koliti-
dy rozlisujeme kolitidu lymfocytarni a kolitidu
kolagenni, definice je dand pouze histologicky.
Klinicky prdbéh, endoskopicky nélez ilécba je
u obou jednotek identicka. Pfi lé¢bé je duleZité
pomyslet na moznou Iékovou pFicinu a rizikové
léky vysadit (zejména IPP a NSA), déle doporucit
dietnf opatfenf (vyhybat se kofeinu, laktéze) a dle
zavaznosti prdbéhu zvolit vhodnou strategii
lécby. V pifpadé leh¢i formy prijmu volit spise
antidiaroika (difenoxylat, loperamid), evt. pfi mal-
absorpci Zlu¢ovych kyselin v kombinaci s cho-
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lestyraminem. Pfi nedostate¢ném efektu pfidat
do lé¢by aminosalicylaty. Zavazné formy a formy
nereagujici na predchozi 1é¢bu vyZaduiji terapii
budesonidem s dostate¢né dlouhou udrzovaci
davkou a postupnym vysazenim. Budesonid je
upfednosthovan pred systémové podavanym
prednisonem, ktery nema vyssi Ucinnost v te-
rapii MC nez budesonid, ale pfinasi pacientdim
fadu nezddoucich uc¢inkd. V pripadé farmako-
rezistentnf ¢i relabujici formy MC je ke zvazeni
imunosupresivni [é¢ba (metotrexat, azatioprin)
a Vv neposledni fadé ilécba anti-TNF pfipravky
(infliximab, adalimumab), pro kterou jiz existujf
data o pfiznivém efektu. V piipadé selhani ves-
kerych farmak je pak jedinou moznou Ié¢bou
MC chirurgickd kolektomie.

| pfes dosud nezodpovézené dotazy v etiopa-
togenezi a lécbé MC je dlouhodobad progndza

pacientt s MC dobré a riziko komplikaci, napfiklad
kolorektalniho karcinomu, je velmi nizké.
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