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Idiopatické stfevni zanéty (IBD - inflammatory bowel disease) zahrnuji Crohnovu chorobu (CN) a ulcerézni kolitidu (UC).
Jednd se o chronicka zanétlivda onemocnéni traviciho traktu ne zcela zndmé etiologie. Vzhledem k jejich imunitné mediova-
nému mechanismu a komplexnimu pusobeni na cely organismus mohou byt rliznym zplsobem postizeny i jiné organy nez
jen gastrointestindlni trakt. Tyto extraintestindlni manifestace (EIM) a komplikace mohou zdvaznym zptsobem ovliviovat
prognozu pacienta, pusobit jeho morbiditu a snizovat kvalitu Zivota. Zatimco klasické extraintestinalni manifestace, jako jsou
enteropatické artropatie, kozni ¢i o¢ni postizeni nebo primarni sklerozujici cholangitida, sdileji s IBD spole¢ny imunopatolo-
gicky mechanismus, cela fada dalSich chorobnych stavii maze vznikat na podkladé riznych anatomickych ¢i metabolickych
abnormalit zpdsobenych IBD ¢i vlivem jejich 1écby. Tato prehledova prace se zaméfuje na nejcastéjsi mimostievni komplikace,
jako jsou anémie, metabolickd kostni nemoc ¢i bilidrni a nefrolitidza, se kterymi se setkdvame v bézné klinické praxi.

Klicova slova: anémie, idiopatické stfevni zanéty, litidza, metabolicka kostni nemoc, mimostrevni komplikace.

Extraintestinal complications of inflammatory bowel diseases

Inflammatory bowel disease (IBD) includes Crohn’s disease (CD) and ulcerative colitis (UC). Those are chronic gastrointestinal
disorders of inflammatory nature and not fully known etiology. As a result of theirimmune-mediated mechanism and complex
impact on the whole organism other organs than gastrointestinal system may be affected in many ways. These extraintestinal
manifestations (EIM) and complications may severely deteriorate prognosis of the patient, cause his morbidity and worsen the
quality of life. While classical extraintestinal manifestations, such as enteropathic arthropathy, skin or eye involvement or primary
sclerosing cholangitis, share common immunopathological mechanism with IBD, whole range of other disorders may result from
various anatomical or metabolic abnormalities caused by IBD or its treatment. This review focus on the most common extraintes-
tinal complications, such as anaemia, metabolic bone disease, biliary and urolithiasis, which we meet in our daily clinical practice.

Key words: anemia, inflammatory bowel disease, lithiasis, metabolic bone disease, extraintestinal complications.

Uvod

komplikace. Ty se rozviji jako disledek metabolickych, anatomickych

Idiopatické stfevni zanéty (inflammatory bowel disease, IBD) jsou
chronicka zanétlivd onemocnéni neznamé etiologie, jejichz hlavnimi
zastupci jsou Crohnova choroba (CD) a ulcerézni kolitida (UC). Vzhledem
k jejich k imunitné mediovanému mechanismu mohou byt zanétlivym
procesem postizeny i jiné organy nez jen zazivaci trakt. Tyto projevy,
oznacované jako extraintestinalni manifestace (EIM), sdileji se zéklad-
nim onemocnénim nékteré spolecné patofyziologické mechanismy (1).
Projevy, které vznikajf jinym mechanismem, oznacujeme jako mimostrevni

¢i jinych zmeén v rdmci IBD, popt. jako nezadouci projev jejich lé¢by.
Nicméné hranice mezi témito pojmy je mnohdy tenkd a je obtizné ji
jednoznacné urcit.

Vyskyt EIM a mimostfevnich komplikaci byva udavan v Sirokém
procentudlnim rozmezi 6-47 % ze viech IBD pacient(. Priblizné ¢tvrtina
téchto nemocnych pak trpf vice nez jednou EIM. Vice nez Ctvrtina EIM
se manifestuje jesté pred stanovenim diagndzy IBD. Riziko rozvoje EIM
zvysuje periandlni forma CD, postizeni tra¢niku a kourenf (2).
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Patofyziologie extraintestinalnich komplikaci IBD
Patofyziologie extraintestindlnich projevd u IBD neni zcela zndma.
zejména mohou mit vliv cirkulujici komplexy antigen-protildtka a produkce
autoprotildtek (1), dale pak mikrobidlni patogeny a faktory Zivotniho styluy,
v neposlednitadé i faktory genetické. Mezi extraintestinalni projevy IBD patfi
zejména postizeni kloub( ve formé axidlni a periferni spondylartropatie l.a ll.
typu, kozni projevy s typickymi zastupci pyoderma gangrenosum, erythe-
ma nodosum, vzacnéji pak Sweetlv syndrom. Pfi onim postizent se nejcas-
t&ji setkavame s episklerititou, konjunktivitidou a uveitidou. Nejzndméjsim
zastupcem postizent jater je primdami sklerozujici cholangitida (3).
Mimostfevni komplikace mohou byt samotnym imunopatologic-
kym procesem ovlivnény, jsou viak na rozdil od extraintestinalnich
projevl primarné vyvolany jinymi mechanismy. Vznikaji na podkladeé
anatomickych ¢i metabolickych abnormalit zptsobenych IBD, popfi-
padé jako neZddouci Ucinek jejich terapie (2). Anatomickymizmeénami
jsou mysleny napfiklad stavy po resekcich, pfi kterych méze dochézet
k malabsorpci dilezitych latek, ¢i vzniku pistéli, které vedou ke ztratam
iontl a podobné. Metabolickymi abnormalitami rozumime rdzné
zmeény ve vnitfnim prostredi, hladindch makro- i mikronutrientd, hor-
mon( a dalsich faktord, které mohu vést k rozvoji chorobnych zmén
a komplikaci. Nejcasteji se setkdvame s anémii, metabolickou kostnf
nemoci, urolitidzou, tromboembolickou nemoci, cholecystolitidzou
a nealkoholickou jaterni steatézou, vzacné s amyloidézou (Tab. 1).
Cetné jsou i nezddouci Ucinky lécby a infekéni komplikace, které
jsou zde zminény jen okrajové a jsou jiz nad rdmec naseho sdéleni.

Anémie

Prevalence anémie u IBD se v literatufe pohybuje mezi 6 a 74 % a jedna
se 0 pomérné castou pricinu nespecifickych a vleklych obtizi suzujicich
nemocné (4). Jejimi primarnimi projevy jsou Unava, nevykonnost, slabost,
dusnost ¢i pocit palpitace. Intenzita klinické manifestace vsak dominantné
zavisi na rychlosti poklesu hemoglobinu a vzhledem k tomu, ze u Crohnovy
choroby ¢i ulcerdzni kolitidy je pokles pozvolny, je fada pacientd na tento
stav postupné adaptovana a typické klinické vyjddreni u nich postradame.

Zakladnimi typy anémie jsou anémie sideropenicka, chronickych
chorob ¢i jejich kombinace. Ostatni typy anémii se vyskytuji vzacnéji.
Jedna se o makrocytarni anémii z nedostatku vitaminu B, a kyseliny
listové, kterou typicky nachazime u nemocnych po ileokolické resekci
nebo pfi syndromu bakteridlniho pferlstani. S polékovou anémif se
setkdvame nejcastéji pfi terapii thiopuriny ¢i methotrexatem.

Zakladnim patofyziologickym rysem u sideropenické anémie je
porucha resorpce Zeleza pfi chronickém zanétlivém procesu (nebo
pti deficitu resorp¢ni plochy po resekcich), pfi které dochazi zvysenim
hladiny hepcidinu k poruse transportu zeleza z enterocytt a z makro-
fagU. Zelezo tudiz nenf k dispozici pro krvetvorbu, je snizend hladina
erytropoetinu a je zkrdcend doba prezivani erytrocytl. Na vzniku side-
ropenie se mohou podilet i chronické ztraty do GIT, napf. krvacenim
pfi aktivn( kolitidé. Prevalence samotné sideropenie je udavana mezi
36290 % (4). U anémie chronickych chorob sehréva svou roli samotny
zanét a jeho mediatory, které spolu vedou k poruse metabolismu Zeleza
a indukuji poruchu erytropoézy.
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Tab. 1. Mimostievni projevy a komplikace IBD dle cetnosti vyskytu

Projev Prevalence v %
Anémie 19-32
Metabolicka kostni choroba 15-42
Bilidrni litidza 14-30
Enteropatické artropatie 8-30
Kozni projevy 9-23
NAFLD 94-19,3
Nefrolitidza 5-15
Tromboembolicka nemoc 2-4x vyssiriziko
Primarnf sklerozujcf cholangitida 14-75
O¢ni projevy 2-6
Amyloidéza pod 1

Upraveno dle Ott C, Schélmerich J. Extraintestinal manifestations and compli-
cations in IBD. Nat Rev Gastroenterol Hepatol 2013; 10: 585-595.

Terapie spociva v Uprave vyvolavajici pficiny, tedy v 1écbé IBD,
Upravé sideropenie preparaty zeleza (Tab. 2) ¢i substituci vitaminu B12 ¢&i
folaty, ev.zmeéné |écby pri polékové anémii. Pri vyrazné anémii s vyjad-

fenym anemickym syndromem je mozna i terapie krevnimi pfevody (4).

Metabolicka kostni nemoc

Sekundarni osteopordza je spojena s vysokou mirou morbidity a je
rizikovym faktorem pro vznik zlomenin. U pacientt s IBD je pozorovén
zvyseny vyskyt osteopenie a osteopordzy s prevalenci 18-42 % (5). Jeji
etiologie je multifaktoridIni a zahrnuje predevsim terapii kortikosteroidy,
malabsorpci po chirurgickych vykonech nebo pfi rozsahlém postizenf
stfevni sliznice, méné casto se uplatriuje hypogonadismus, genetické
faktory a nespravna zivotosprava. Negativni vliv na kostnf tkari ma i sa-
motnd zanétliva slozka onemocnéni vedouci k cytokinové dysbalanci,
kterd negativné ovliviuje osteogenezi a osteoblastickou aktivitu (5).
Na rozvoj metabolickych kostnich nemoci méa vliv i karence vitamind
a stopovych prvkd. Vitamin K je dllezity kofaktor karboxylace kostnich
sialoproteind. U pacientt s IBD Iécenych Sirokospektralnimi antibiotiky,
jako je metronidazol a ciprofloxacin, dochazi k redukci pfirozené strevni
mikroflory, kterd produkuje 60 % vitaminu K, co vede k jeho deficitu (7).
Dalsi faktor vzniku osteopordzy je deficit vapniku a vitaminu D. Resekenf
vykony na tenkém stfevé mohou vést k steatorei. Jiz odstranénf 6 cm
terminalniho ilea ma vliv na vstfebavani Zlucovych soli a travenf tukd
(8). Malabsorpce vapniku, fosforu a horciku se také rozviji pfi souc¢asném
postizenfledvin, ktera souvisi s poruchou sekundérni hydroxylace vita-
minu D. U 15 % pacientd je popisovéna asociace s laktézovou intoleranci,
kdy pro nésledné vylouc¢eni mlécnych vyrobkl dochazi k vyznamnému
snizeni pfisunu vapniku (8).

Hustota kostniho minerdlu se hodnoti denzitometrii (DXA) a jejf
provedeni je indikovéno, pokud u pacienta zaznamendme vic nez 2 ri-
zikové faktory z nasleduijicich: vék nad 70 let, BMI pod 20, [écba steroidy
a/nebo pretrvavajici aktivita onemocnént (5). Samotné glukokortikoidy
zvysuji dvojndsobné riziko fraktur kr¢ku stehenni kosti a 4,5ndsobné riziko
vertebrélnich fraktur. Riziko osteopordzy nardsta s velikosti davky a délkou
terapie. Po pul roce medikace dosahuje riziko osteoporézy az na 50 %.
Proto se doporucuje provedeni DXA na pocétku a po pul roce lécby (5).

Terapie zahrnuje kombinaci zakladnich preventivnich opatfent:
prestat koufit, nepit alkoholické nebo slazené napoje, adekvatni po-
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hybova aktivita (6). Dale se doporucuje minimalizovat terapii steroidy
a pfi jejich nasazeni substituce vitaminem D 400-800 1U/d) a kalciem
(1000 mg/den). Je vhodné suplementovat mikronutrienty selen a zinek.
V recentnich studiich se uvadf pfiznivy efekt vitaminu K, na aktivaci
proteinl a pro jeho antioxida¢ni Ucinky (6).

Onemocnéni ledvin a mocovych cest

Choroby ledvin a mocovych cest se jako projev ¢i komplikace z&-
kladniho onemocnéni vyskytuji u 4-23 % pacientl s IBD (9). Na jejich
vzniku se podilf celd fada mechanism, zejména aktivita stfevniho zané-
tu cestou spole¢ného imunopatologického mechanismu, vliv genetic-
kych faktor( a systémové dysregulace imunitniho systému, kterd méze
vést k rozvoji dalsich, na IBD nezavislych, autoimunitnich onemocnéni,
déle ukladani cirkulujicich imunokomplexd s rizikem rozvoje glomeru-
lonefritid ¢i tubulointersticidlnich nefritid (TIN) a v neposledni fadé téz
chorobné procesy na podkladé metabolickych ¢i anatomickych zmén
vzniklych v disledku choroby samotné ¢i jeji 1écby. Mocovy systém
mUze byt postizen v kterékoli etazi, nejcastéji vsak v oblasti ledvin. Zde
se vyskytuje onemocnéni kalichopanvickového systému (nejcastéji pfi
litidze) a parenchymu (zmény tubulointerstidlni i glomerult) (10). Riziko
morbidity a ev. i mortality pfi rendlnich chorobéach u IBD pacientl nenf
zanedbatelné, je tedy vhodné pravidelné sledovani renélnich funkcf,
popfiipadé provedeni sonografického vysetieni ledvin. V piipadé pretr-
vavajici renalni insuficience, proteinurie ¢i hematurie, a to i po vysazeni
nefrotoxické lécby, by méla byt zvazena biopsie ledvin (9).

Urolitidza, zejména nefrolitidza, je nejcastejsi komplikaci IBD v mo-
covém systému. Prevalence litidzy u IBD pacientl je 12-28 %, vyssi je
zejména u pacientl po rozsahlejsich stievnich resekcich a u pacient
s Crohnovou chorobou (11). Recidivy litidzy jsou velmi ¢asté, za 10 let se
vyskytuji u 50-80 % pifpadd (10) a mohou vést k rozvoji chronické rendinf
insuficience. Tvorba litidzy je podminéna kombinaci nékolika faktord.
Jednd se o zvysenou koncentraci lithogennich substanci v moci, vhodné
fyzikalni a chemické podminky, napf. pH moci a pfitomnost urdtovych
krystall jako krystaliza¢nich jader a snizeni i¢innosti antilithogennich me-

Tab. 2. Terapie sideropenické anémie

chanismd, napf. snizend hladina magnezia i citratd v modi (12). Ledvinové
kameny u IBD pacientd se nejcastéji sklddaji z oxaldtu vdpenatého, bézna
jeilitidza urdtovd, jiné slozeni, jako napf. u détskych pacientt obvyklejsi
kalcium-fosfatova litidza ¢i pfimés bunécného detrity, je méné casté.
Oxaldtova litidza je typickd pro pacienty s CD s ileokolickym postizenim
a po ileokolické resekci, u kterych dochazf k malabsorpci Zlu¢ovych
a mastnych kyselin. Zmeény stfevniho mikrobiomu jsou provézeny zvy-
senim stfevni permeability a snizenim poctu oxaldty metabolizujicich
bakterii, jako napt. Oxalobacter formingens. Tento stav vede ke zvysené
resorpci oxalatl ze stfeva s naslednou hyperoxalurif. V kombinaci s nizsim
obsahem modi pfi ztratach tekutin a pfi ztrdtdch magnezia pfi prdjmech
je dosazeno vhodnych podminek pro tvorbu litidzy (9).

Prevence urolitidzy se odviji od typu konkrement( a vyvolavajicich
vlivl. Oxaldtova litidza vyzaduje adekvatni 1é¢bu IBD, Upravu dietnich
navykl s redukci pfijmu oxaldtl a tuku a ev. zvyseni pfijmu vapniku
a citratQ. U pacientd s postizenim ilea je mozné i pouZiti cholestyraminu.
U kalciovych kamenU je tfeba péatrat po pfipadné hyperparathyredze,
vzacnéjsi pricinou mize byt sarkoiddza, kostni metastazy atd. Pri uré-
tovych kamenech je tfeba korigovat hyperurikosurii, a to dietou, ev.
v kombinaci s alopurinolem. Zvysenou hladinu kyseliny mocové v moci
je tfeba vyloucit i u jinych typl litidzy, nebot jeji krystalky mohou slouzit
jako krystaliza¢nijadra usnadnujic lithogenezi (10). Kameny struvitové
vznikajf pfi infekcich mocovych cest, zakladem prevence je tedy di-
slednd prevence téchto infekci a urologické dispenzarizace.

Tromboembolicka nemoc

IBD jsou chronicka zénétliva onemocnéni s potencialnim hyperkoa-
gulacnim stavem a vyssim vyskytem systémovych tromboembolickych
prihod nez v bézné populaci. Priciny jsou rozmanité. Patfi mezi né
ziskané protrombotickeé faktory, jako je zanét, imobilizace, rozsah one-
mocnénf tlustého stieva, chirurgicky zakrok, centralni venozni katétry,
kortikosteroidy a koufenf (13). Na druhé strané mohou byt trombo-
embolické komplikace u IBD spojeny s koagulacnimi abnormalitami,
zejména zvysenym poctem krevnich desticek a hladiny faktor( V a VIII

Forma podani U¢inna latka

Indikace a vyhody

Nevyhody arizika Podavani

Perorélni Ferosulfat
Polymaltosum ferricum

Ferofumarat

Hemové Zelezo

Vhodné pro leh¢i
sideropenickou anémii

Levnéjsi varianta

Bezpecnost

Castd GIT intolerance — zacpa,
prdjem

100-200mg Zeleza denné
v 1-2 dennich déavkach, nala¢no
Zapfjet vodou, mineralkou ¢i
pomeracovym dzusem

Cerné zabarvent stolice, nutnost
vysadit pfed endoskopif
Nezapijet kdvou, ¢ajem, mlékem
- zhorsené vstiebavani

Parenteralni Zelezita karboxymaltéza

Glukonat sodnozelezity

Zelezita sachardza

Rezistence na perorélni Zzelezo

Sideropenie u aktivniho IBD

Hlubsi anémie (Hb < 100g/1)

Stavy po resekci zaludku a
tenkého stfeva

LokalIni reakce - iritace Zily 150-200mg Fe*** zvysi Hb
0 10g/I, déle vhodné pridat
500 mg jako zasobni zelezo
Hypotenze, slabost, cefalea,
nauzea, urtikaria, anafylaktoidni

reakce

Maximalni denni davka je 100mg
Fe*** pro glukonat ¢i sachardézu
Vyssi cena U karboxymaltézy mozno podat
az 1000 mg 1x tydné v infuzi
nebo 500 mg v bolusu

Upraveno dle Cermdk J. Lécba anémie a nedostatku Zeleza z pohledu hematologa. Kardiol Rev Int Med 2014, 16(5): 359-363.
Hrdlicka L, Kohout P, Liberda M, et al. Doporuceny postup pro diagnostiku a lécbu anémie u IBD. Gastroent Hepatol 2012; 66(4): 280-285.
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a hladiny fibrinogenu a se snizenou hladinou antitrombinu Ill, coz mdze
zvysit riziko trombdézy (14).

Vendzni tromboembolismus je ¢astéjsi nez arteridini a u vetsiny pacien-
t0 s 1BD nebyl jednoznacné prokézan predisponuijici faktor vzniku trombdzy
jiny nezsamotné IBD (15). Rizikova je lé¢ba systémovymi kortikosteroidy a je
doporuceno vsem hospitalizovanym pacienttim s IBD podavat preventivni
davku nizkomolekuldrniho heparinu pro tromboprofylaxi (15).

Cholecystolitiaza

Také cholecystolitidza se ¢astéji vyskytuje u pacientl s IBD (asi 10 %)
nez v bézné populaci (7 %). Pfevazné jsou postizeni pacienti s CD (pfi
postizeni stfeva v ileokolické lokalizaci). Rizikovymi faktory jsou Zenské po-
hlavi, vyssi vék a pfedchozi operacni vykony (hlavné ileocékalni resekce).
Mezi hlavni patofyziologické pochody vzniku litidzy patii malabsorpce
adeplece Zlucovych kyselin vileu, kdy dochazi k poruse enterohepatalnf
cirkulace Zluci zpUsobené zanétem nebo ileostomii, coz mze jedince
predurcovat k rozvoji cholesterolovych litd (16). Déle neabsorbované
Zlu¢ové kyseliny solubilizujf bilirubin v tlustém stfevé, coz zvysuje riziko
tvorby pigmentovych kamend, dysmikrobiéza a dysmotilita Zlu¢niku
pacientd s IBD muze vést k dysmetabolismu Zlucovych kyselin, a tim
zvysit riziko vzniku cholelitidzy (17). Cholecystolitidza u pacientd s IBD
je ve vétsiné pfipadd asymptomatickd, nicméné je zde vyssi riziko jejiho
komplikovaného pribéhu (18). Primarni prevenci je minimalizace poctu
relapsd a hospitalizaci, redukce parenterdalni vyzivy, kterd se mlze podi-
let na vzniku sludge Zlu¢niku (19). V pffpadé asymptomatického nalezu
kament zlu¢niku nenf terapie potfebnd. Pfi vzniku cholecystitidy nebo
jinych komplikacf je indikovana cholecystektomie.

Nealkoholicka jaterni steatoza

Mezi nejcastéjsi jaterni komplikace patfi nealkoholicka steatéza jater
(NAFLD, Non-Alcoholic Fatty Liver Disease). Vyskytuje se u pacientt s IBD
s prevalenci do 50 % (20). Je charakterizovana steatotickym postizenim
jaterniho parenchymu. Konecné potvrzenf diagnézy je na zékladé zobra-
zovaci metody (ultrasonografie bficha, fibroscan) nebo biopsie. Dllezité je
vylouc¢eni sekundérniho postizeni napt. alkoholem a léky. Rizikové faktory
pro jeji vznik jsou obezita, inzulinova rezistence, diabetes a hypertriglyce-
ridemie. Jejf etiologie u IBD nenf zcela objasnéna. Kromé metabolického
syndromu pfispivaj k patogenezi onemocnéni, specifické rizikové faktory
IBD, jako chronicka a dlouhotrvajici malnutrice, aktivita stfevniho zanétu,
zmeény stfevni mikrobioty, expozice steroidlim a hepatotoxickym lékdm
(18). Pacienti s pozdni manifestaci a dlouhym trvanim IBD méli vyssi riziko
vzniku NAFLD. Steatdza jater mize ¢asem progredovat do fibrézy, a na-
konec do cirhézy. Zékladem terapie je adekvatnilécba IBD s navozenim
remise, rezimova opatfeni. Pfi steatohepatitidé je mozno pouzit vitamin E,
kyselinu ursodeoxycholovou nebo obeticholovou pfi rezistenci na lécbu.
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Amyloidéza (AA sekundarni amyloidéza)

Amyloidéza je patologickym stavem, pfi kterém dochézi ke zméné
struktury protein(, které se nasledné hromadi zejména v extracelular-
nich prostorech organd.

Tradi¢nf klasifikace rozliSuje primarni amyloidézou, kterd probihd v kon-
textu monoklonalnf gamapatie, produkujicf lehkeé fetézce imunoglobulinu
a sekundarnfamyloiddézu AA, kterd vznika jako komplikace chronickych za-
nétlivych onemocnéni. Dochézi k depozici amyloidovych fibril odvozenych
od sérového amyloidového proteinu A (SAA) (21). Dany reaktivn{ protein
vznika v dtsledku chronického zanétlivého nebo infekéniho onemocnént.
Crohnova choroba je ¢tvrtou nejcastéjsi pricinou sekundarni amyloiddzy
po revmatoidni artritidé, juvenilni revmatoidnf artritidé a ankylozujici spon-
dylitide. Jeji vyskyt je méné nez 1 % pacientd, ¢astéjsi pii CD jako u UC
(09-3 % proti 0,07 %) (22). Vyskyt amyloiddzy je 4,4x Castejsi pfi postizen
tlustého stfeva. Dle recentnich studif se zd3, Zze nenf korelace mezi extra-
intestinalnimi projevy a vznikem amyloiddézy. Nej¢astéjsim mistem ukladant
fibril SAA jsou ledviny a srdce.

Jaterni amyloidéza je vzacné onemocnéni, které se mize proje-
vovat asymptomatickou hepatomegalif s negativnim laboratornim
nalezem. Vyskytuje se u pacientd s CD v 0,9 procentech. K diagnoéze
je nutna biopsie jater a jeji 1é¢ba je kontrola zakladnfho onemoc-
nénf. Tim se snizuje uvolfiovani sérového amyloidu A v reaktivnf
fazi. Déle k terapie mozno pouzit kolchicin, budesonid a infliximab.
Domnivame, Ze tim dochézi nejen k snizeni syntézy prekurzord, ale
i depozit amyloidu (18).

Amyloiddza ledvin zplsobuje rendini insuficienci s proteinurif,
mnohdy az s nefrotickym syndromem. Terapie spociva v kontrole zé-
kladniho zénétlivého procesu, pouzivaji se i imunosupresiva a biologika,
nicméné jejich Ucinnost nenf zatim spolehlivé prokdzana. V pfipadé
progrese do terminélniho rendiniho selhani, ke kterému dochazi az
v 68 % pfipady, je nutnad ndhrada funkce ledvin, idealné transplantace.
Riziko rekurence amyloidozy ve stépu pravdépodobné neni vysoké (23).

Zaveér

Idiopatické stfevni zanéty jsou chronickd zanétlivd onemocnént
postihujici primarné gastrointestindlnf trakt, majf ale dopad na cely
organismus a mimostfevni manifestace a komplikace jsou toho diika-
zem. Mnoho z nich sdili spole¢né patofyziologické mechanismy s IBD
a souvisi s jejich aktivitou, nicméné dalsi jsou na aktivité nezavislé,
vznikaji ndsledkem anatomickych & metabolickych zmén chorobou
zpUsobenych, popt. se jedna o komplikace lé¢by. Zékladem 1écby je
nejen dostatecna terapie IBD, u mimostievnich komplikaci je ¢asto
nutny multioborovy pfistup. Vzhledem k tomu, Ze mnohdy mohou mit
mimostfevni projevy zdsadnéjsi vliv na morbiditu pacienta nez samot-
né IBD, je nutné na né pomyslet, v¢as je rozpoznat a adekvatné |écit.
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