a hladiny fibrinogenu a se snizenou hladinou antitrombinu Ill, coz mdze
zvysit riziko trombdézy (14).

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

Cholecystolitiaza

Také cholecystolitidza se Castéji 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 patif malabsorpce
adeplece Zlucovych kyselin vileu, kdy dochazi k poruse enterohepatalnf
cirkulace Zluci zpUsobené zanétem nebo ileostomii, coz mze jedince
predurcovat k rozvoji cholesterolovych litl (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 parenterdlni vyzivy, kterd se mlze podi-
let na vzniku sludge Zlu¢niku (19). V pffpadé asymptomatického nélezu
kament zlu¢niku nenf terapie potfebnd. Pfi vzniku cholecystitidy nebo
jinych komplikacf je indikovand cholecystektomie.

Nealkoholicka jaterni steatoza

Mezi nejcastéjsi jaterni komplikace patfi nealkoholicka steatdza 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
vylouceni sekundérniho postizeni napt. alkoholem a léky. Rizikové faktory
pro jeji vznik jsou obezita, inzulinova rezistence, diabetes a hypertriglyce-
ridemie. Jejf etiologie u IBD neni zcela objasnéna. Kromé metabolického
syndromu pfispivaji k patogenezi onemocnéni, specifické rizikové faktory
IBD, jako chronicka a dlouhotrvajici malnutrice, aktivita stfevniho zanétu,
zmeény stfevni mikrobioty, expozice steroiddim a hepatotoxickym lékdm
(18). Pacienti s pozdni manifestaci a dlouhym trvanim IBD méli vy3si riziko
vzniku NAFLD. Steatdza jater mize ¢asem progredovat do fibrézy, a na-
konec do cirhézy. Zékladem terapie je adekvatni1écba IBD s navozenim
remise, rezimova opatteni. 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 monoklonalni gamapatie, produkujicf lehké fetézce imunoglobulinu
a sekundarniamyloiddézu 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 dUsledku chronického zanétlivého nebo infekéniho onemocnént.
Crohnova choroba je ¢tvrtou nejcastéjsi pricinou sekundarni amyloidézy
po revmatoidnf artritidé, juvenilni revmatoidni artritidé a ankylozujici spon-
dylitidé. 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 postizeni
tlustého stfeva. Dle recentnich studif se zd3, ze 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 hepatomegalifi s negativnim laboratornim
nalezem. Vyskytuje se u pacientd s CD v 0,9 procentech. K diagndze
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 zanétlivého 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 amyloiddzy ve stépu pravdépodobné neni vysoké (23).

Zaveér

Idiopatické stfevni zanéty jsou chronickd zanétlivd onemocnént
postihujici primarné gastrointestindlni trakt, majf ale dopad na cely
organismus a mimostievni 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 é¢by. Zékladem 1écby je
nejen dostatecnd 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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