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 o¢nim postizent se nejcas-
té&ji setkavame s episklerititou, konjunktivitidou a uveitidou. Nejzndméjsim
zéstupcem postizeni jater je primdmi sklerozujici cholangitida (3).
Mimostfevni komplikace mohou byt samotnym imunopatologic-
kym procesem ovlivnény, jsou viak na rozdil od extraintestinalnich
projevld primdrné vyvoldny jinymi mechanismy. Vznikaji na podkladé
anatomickych ¢i metabolickych abnormalit zplsobenych IBD, popfi-
padé jako neZzddouci Ucinek jejich terapie (2). Anatomickymi zmeénami
jsou mysleny napfiklad stavy po resekcich, pfi kterych méze dochézet
k malabsorpci dilezitych latek, ¢i vzniku pistéli, které vedou ke ztratdm
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. Nejcastéji 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 vyjadreni 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 pferstani. 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
pfi deficitu resorpc¢ni plochy po resekcich), pfi které dochazi zvysenim
hladiny hepcidinu k poruse transportu zeleza z enterocytd 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. krvdcenim
pfi aktivni kolitidé. Prevalence samotné sideropenie je udavana mezi
36290 % (4). U anémie chronickych chorob sehrédva svou roli samotny
zanét a jeho mediatory, které spolu vedou k poruse metabolismu Zeleza
a indukuji poruchu erytropoézy.
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Tab. 1. Mimostrevni projevy a komplikace IBD dle ¢etnosti 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 94-193
Nefrolitiaza 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 Upravé vyvolavajici pficiny, tedy v 1écbé IBD,
Upravé sideropenie preparaty zeleza (Tab. 2) ¢i substituci vitaminu B12 ¢&i
folaty, ev.zmeéné |écby pfi 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 zZlomenin. U pacientd s IBD je pozorovén
zvyseny vyskyt osteopenie a osteopordzy s prevalenci 18-42 % (5). Jeji
etiologie je multifaktoridni 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 kostni tkari ma i sa-
motna 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 Ié¢enych 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. Resekeni
vykony na tenkém stfevé mohou vést k steatorei. Jiz odstranéni 6 cm
termindiniho ilea ma vliv na vstfebdvani Zlucovych soli a travenf tukd
(8). Malabsorpce vapniku, fosforu a horciku se také rozviji pfi sou¢asném
postizen{ledvin, ktera souvisi s poruchou sekundérni hydroxylace vita-
minu D. U 15 % pacientd je popisovéana asociace s laktézovou intoleranci,
kdy pro nédsledné vylouc¢eni mlé¢nych vyrobkl dochazi k vyznamnému
snizeni pfisunu vapniku (8).

Hustota kostniho minerdlu se hodnoti denzitometrii (DXA) a jejf
provedeni je indikovano, pokud u pacienta zaznamendme vic nez 2 ri-
zikové faktory z nasleduijicich: vék nad 70 let, BMI pod 20, [é¢ba steroidy
a/nebo pretrvavajici aktivita onemocnénf (5). Samotné glukokortikoidy
zvysuji dvojnasobné riziko fraktur kr¢ku stehenni kosti a 4,5ndsobné riziko
vertebralnich 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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