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Souhrn:  

 Tato bakalářská práce se zabývá ulcerózní kolitidou a primární sklerozující 

cholangitidou. Cílem práce byla identifikace rizikových laboratorních a 

kolonoskopických parametrů, které by již v začátku onemocnění odlišily pacienty 

s ulcerózní kolitidou od těch, u kterých hrozí zároveň rozvoj primární sklerozující 

cholangitidy. Teoretické poznatky jsou poté aplikovány do praktické části, kde jsou 

zjištěné laboratorní hodnoty analyzovány a porovnávány u obou skupin pacientů.  
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Summary:  

This bachelor thesis deals with ulcerative colitis and primary sclerosing 

cholangitis. The aim of the work was to identify risk laboratory and colonoscopic 

parameters that would distinguish patients with ulcerative colitis at the beginning of the 

disease from those who are also at risk of developing primary sclerosing cholangitis. 

Theoretical knowledge is then applied to the practical part, where the laboratory values 

are analyzed and compared in both groups of patients. 
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ÚVOD 

 

Téma „Laboratorní srovnání pacientů s ulcerózní kolitidou s pacienty trpícími 

zároveň i primární sklerozující cholangitidou“ jsem si zvolila na základně osobního 

setkání s lidmi v blízkém okolí, kteří mají tato onemocnění.  

V současné době přibývá lidí trpících autoimunitními onemocněními a tedy 

pacientů s ulcerózní kolitidou a primární sklerozující cholangitidou. Tato dvě 

onemocnění jsou často sdružena, ale jejich vzájemný vztah stále není znám. Cílem této 

práce je pokusit se identifikovat základní parametry, které jsou charakteristické pro 

pacienty, u kterých je velké riziko rozvoje kombinace těchto dvou závažných chorob. 

Zaměřili jsme se zejména na základní laboratorní obraz a kolonoskopické vyšetření.  

Práce je členěna na teoretickou a praktickou část. V teoretické části podrobně 

charakterizujeme primární sklerozující cholangitidu a ulcerózní kolitidu. Popsána je 

jejich epidemiologie, patogeneze, klinický obraz, diagnostika i základní léčba. 

V praktické části porovnáváme základní charakteristiku pacientů trpících jen ulcerózní 

kolitidou s pacienty, trpícími zároveň i primární sklerozující cholangitidou.  
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1 PRIMÁRNÍ SKLEROZUJÍCÍ CHOLANGITIDA 

 

Primární sklerozující cholangitida (PSC) je vzácné idiopatické cholestatické 

onemocnění, které se vyznačuje progredujícím chronickým difúzním biliárním zánětem 

a fibrózou. Vede k obliteraci extra i intrahepatálních žlučových cest a následnému 

rozvoji jaterní cirhózy, portální hypertenze a v některých případech až 

cholangiogenního karcinomu. V současnosti neexistuje efektivní léčebná terapie PSC a 

jedinou možností se stává transplantace jater, i po té však hrozí recidiva onemocnění 

(Eaton et al. 2013; Hirschfield et al. 2013).  

Primární sklerozující cholangitida je silně asociovaná s přítomností nespecifického 

střevního zánětu, zvláště ulcerózní kolitidy (UC) a to v 70-80% případů (Tsaitas et al. 

2014). 

 

1.1 Epidemiologie 

PSC častěji postihuje muže než ženy (2:1) a to v jakémkoli věku. Vrchol výskytu 

je kolem 40. roku života (Eaton et al. 2013). Prevalence v Evropě a Severní Americe se 

pohybuje v rozmezí od 0,22 do 16,2 na 100 000 obyvatel. Incidence se pohybuje 

v závislosti na demografické poloze od 0,04 do 1,31 na 100 000 obyvatel za rok 

(Williamson a Chapman 2015). Nejvyšší roční incidence je popisována v Norsku 

s prevalencí 8,5 na 100 000 obyvatel (Boberg et al. 1998). 

Současné studie naznačují, že jak incidence, tak prevalence stoupají (Boonstra et 

al. 2012), není ale jasné, jestli tento vzrůst odráží opravdový nárůst výskytu tohoto 

onemocnění nebo jen jeho lepší detekci. Ta je umožněna kvalitními diagnostickými 

technikami, jako je endoskopická retrográdní cholangiopankreatografie (ERCP) a 

cholangiopankreatografie provedená na magnetické rezonanci (MRCP). 

 

 

 



15 

 

1.2 Patogeneze 

Patogeneze onemocnění je stále nejasná, ale předpokládá se, že proces vzniku je 

multifaktoriální a zahrnuje jak hereditární, imunitní či mikrobiologické, tak zevní 

faktory (obrázek č. 1) (Eaton et al. 2013; Chapman et al. 2010). Zevní faktory nejspíše 

fungují jako spouštěče série událostí u geneticky predisponovaných lidí, které zahrnují 

složité interakce mezi nespecifickou a specifickou imunitou na úrovni střeva a jater. 

Patří sem např. migrace lymfocytů, chronický zánět střevní sliznice, změny ve střevní 

mikroflóře, aktivace a poškození cholangiocytů (buňky lemující žlučovody) a postupná 

fibrotizace tkáně. 

Obrázek 1 Patogeneze primární sklerozující cholangitidy (PSC) 

 

 

Zdroj: Vlastní 

 

1.2.1 Genetická predispozice 

Riziko vzniku PSC mezi sourozenci, kdy jeden trpí tímto onemocněním, je 9 až 

36 krát (v některých studiích dokonce až 100 krát) vyšší než v obecné populaci 

(Bergquist et al. 2005, 2008). Validované genomové studie ukazují na 16 rizikových 

Sřevní mikroflóra 

Zevní vlivy 

Imunitní odpověď 

Genetické 
vlivy 

PSC 
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lokusů. Patří sem např. 2q13, 2q35, 2p15, 3p21, 4q27, 6p21, 9q35, 10p15 a 13q31 

(Karlsen et al. 2010; Melum et al. 2011; Folseraas et al. 2011). Nejsilnější asociace byla 

detekována na chromosomu 6p21 blízko HLA-B, konkrétně korespondující s HLA-

B*08 a HLA-DRB1 (Williamson a Chapman 2015). Stanovení původních genetických 

variant v těchto místech by mohlo vést k identifikaci předpokládaných antigenů a 

napomoci k novému směřování terapie. 

Prokázána byla i souvislost některých non-HLA genů a PSC, např. genu pro 

intracelulární adhezivní molekulu 1 (ICAM-1) (Yang et al. 2004), tumor nekrotizující 

faktor (TNF) (Mitchell et al. 2001), matrix metalloproteinázu 3 (MMP-3) (Satsangi et 

al. 2001), ale i interleukin-2 (IL2) (CD28) a alfa podjednotku jeho receptoru (Melum et 

al. 2011; Liu et al. 2013).  

1.2.2 Mikrobiální hypotéza 

Střevní mikroflóra se v současné době ukazuje jako velice důležitý hráč 

v etiopatogenezi mnoha intestinálních, ale i extraintestinálních chorob, jako jsou např. 

nespecifické střevní záněty (IBD), obezita, diabetes mellitus, ale i primární sklerozující 

cholangitida (Pontecorvi et al. 2016). Důkazem jsou klinické studie u pacientů s PSC, 

kterým jsou podávána antibiotika (metronidazol a vankomycin) a u nichž dochází 

k poklesu hladiny alkalické fosfatázy (Tabibian et al. 2013; Färkkilä et al. 2004). V roce 

2016 byla publikována práce týkající se rozdílnosti složení střevní mikroflóry u 

pacientů s PSC, PSC společně s IBD, pacientů pouze s IBD a zdravých kontrol (Sabino 

et al. 2016). Tato studie ukázala, že celkové složení fekální mikroflóry bylo u všech 

pacientů výrazně odlišné od zdravých kontrol. Vzájemná rozdílnost byla i ve složení 

mikroflóry u pacientů s PSC a PSC společně s IBD oproti pacientům jen s IBD. U 

pacientů s PSC byla pozorována nižší bakteriální rozmanitost, nadměrné zastoupení 

baktérií rodu Bacteroides a naopak nízký výskyt baktérií rodu Firmicutes oproti 

zdravým kontrolám. Nadměrně zastoupení bylo pozorováno i u baktérií rodu 

Enterococcus, Fusobacterium, Lactobacillus a Streptococcus, a to jak u skupiny jen 

s PSC, tak i u pacientů s PSC společně s IBD (Sabino et al. 2016). 

U bakteriálního rodu Enterococcus byla prokázána spojitost s narušením střevní 

epiteliální bariéry. Tato nekvalitní střevní bariéra by mohla umožnit translokaci baktérií 

a kolonizaci žluči (Sabino et al. 2016). Tuto teorii potvrzují i studie zabývající se 
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mikrobiálním složením žluče u pacientů s PSC, kdy nejčastěji jsou nalézány 

Enterococcus faecalis a Enterococccus faecium (Pohl et al. 2006; Kwon et al. 2013). 

Mikrobiální hypotézu potvrzují i práce, které uvádí protektivní vliv kolektomie 

provedené před transplantací jater, kdy dochází k snížení následné recidivy PSC (Fosby 

et al. 2012). 

Optimální střevní mikroflóra je nezbytná pro správný metabolismus a regulaci 

vzniku žlučových kyselin. Absence metabolitů komenzálních baktérií, jako jsou 

sekundární žlučové kyseliny, které mají protizánětlivé účinky, mohou také částečně 

vysvětlit vazbu mezi střevní mikroflórou a játry (Pontecorvi et al. 2016). 

Vysoká rozmanitost střevní mikroflóry je známá jako hnací síla pro vývoj 

imunitního systému. Umožňuje hostiteli přijmout antigeny a auto-antigeny. To souvisí i 

s další hypotézou vzniku PSC tzv. „gut lymphocyte homing“. Ta předpokládá 

abnormální aktivaci T buněk ve střevě, jejich vstup do jater a následné spuštění 

zánětlivých procesů a nastartování fibrózy.  

1.2.3 Imunitní odpověď 

Velké množství pacientů s PSC má v krvi přítomné nespecifické autoprotilátky a 

to nejčastěji pANCA, tedy perinukleární protilátky proti cytoplazmě neutrofilů. Jako 

užitečný prognostický marker se jeví i protilátky proti kardiolipinu (ACLA) (Angulo et 

al. 2000b). Dalším možným příspěvkem B lymfocytů k patogenezi PSC je nález 

zvýšených sérových hodnot protilátek třídy G4 (IgG4) (Björnsson et al. 2011).  

U T lymfocytů je pozorován jejich influx do portálního systému a jejich zvýšená 

infiltrace do jater. Tuto hypotézu podporuje i nalezená vyšší exprese vaskulárního 

adhezního proteinu 1 (VAP-1) a MAdCAM (mucosal adressin cell adhesion molecule) 

na endotelových buňkách v gastrointestinálním traktu a v játrech (Salmi a Jalkanen 

1998; Grant et al. 2002). Interakce těchto adhezivních molekul s T lymfocyty (CCR9+) 

usnadňuje jejich přestup z periferní krve do tkání (Williamson a Chapman 2015). 

Kromě toho nacházíme u pacientů s PSC i vysokou hladinu cirkulujících γδ T 

lymfocytů a koexpresi CD45RO a IL-2, což indikuje aktivaci jejich paměťového 

fenotypu. Dále byla pozorována i zvýšená hladina CD4+CD25+ regulačních T 

lymfocytů a to u pacientů s PSC a UC, oproti těm jen s UC. Zvýšená hodnota je 
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pozorována i u Th17 lymfocytů, tedy prozánětlivých lymfocytů, které hrají významnou 

roli v odstraňování patogenů z povrchu střevní sliznice. Jedná se pravděpodobně o 

odezvu na již zmiňovanou změněnou bakteriální mikroflóru u těchto pacientů. 

1.2.4 Zevní faktory 

Jak již bylo zmíněno výše, tyto faktory fungují nejspíše jako spouštěče 

onemocnění. Je zajímavé, že kouření se zdá být ochranný faktor pro vznik PSC, stejně 

jako konzumace kávy a užívání hormonální antikoncepce u žen (Andersen et al. 2014; 

Lammert et al. 2014). Opačný vliv má časté vystavování hospodářským zvířatům 

v dětském věku (Andersen et al. 2014). Dále bylo zjištěno, že lidé s PCS upřednostňují 

konzumaci červeného masa před masem rybím (Eaton et al. 2015). Tato zjištění mohou 

naznačovat, že stravovací návyky a možná i metody přípravy potravy mohou přispět 

k rozvoji onemocnění. 

 

1.3 Klasifikace PSC 

PSC můžeme klasifikovat do několika podtypů, a to na klasický typ, PSC malých 

žlučovodů, překryvný syndrom PSC a autoimunitní hepatididy (PSC-AIH) a PSC 

s přítomnou vysokou hladinou IgG4. 

1.3.1 Klasický typ 

Tento typ PSC postihuje celý biliární strom, tedy jak velké tak i malé žlučovody 

a vyskytuje se až u 90 % pacientů. Na ERCP a MRCP je identifikovatelný typický 

obraz tohoto onemocnění. Často se sdružuje s přítomností nespecifického střevního 

zánětu (až v 80%) a s vyšší četností progrese do cholangiokarcinomu (Lazaridis a 

LaRusso 2016).  

1.3.2 PSC malých žlučovodů 

Přibližně 5% pacientů má onemocnění, které postihuje pouze malé intrahepatální 

žlučovody (Angulo et al. 2002). Některé zdroje uvádí až 16% výskyt (Kaplan et al. 

2007). U skupiny pacientů s tímto podtypem byla zaznamenána pomalejší progrese 

onemocnění, vyšší procento přežití, nižší výskyt cholangiokarcinomu a nutnosti 



19 

 

transplantace. Nicméně, až u 12 % pacientů tento podtyp během 7-10 let progreduje do 

klasického typu (Angulo et al. 2002; Björnsson et al. 2002, 2008; Björnsson 2009). 

1.3.3 Překryvný syndrom PSC a autoimunitní hepatitidy 

Překryvný syndrom PSC a autoimunitní hepatitidy byl pozorován maximálně u 6 

% pacientů, ale jeho skutečná prevalence je neznámá (Al-Chalabi et al. 2008; Kaya et 

al. 2000). Častěji je tento typ pozorován u dětí a mladistvých (Kaya et al. 2000; Floreani 

et al. 2005; Beuers a Rust 2005). Nalézáme typický cholangiografický obraz, 5-10 krát 

vyšší hladinu sérových aminotransferáz, vyšší hladinu autoprotilátek, 

hypergammaglobulinémii a histologický obraz těžké hepatitidy (Singh a Talwalkar 

2013). Oproti pacientům jen s autoimunitní hepatitidou, je u této skupiny pozorována 

kratší doba přežití a doba do transplantace jater (Al-Chalabi et al. 2008).  

1.3.4 PSC s přítomnou vysokou hladinou IgG4 

PSC spojená s přítomnou vysokou hladinou IgG4 je charakteristický typ 

s neznámým patogenním mechanismem. Pacienti vykazují vyšší sérovou hladinu IgG4 

(Hamano et al. 2001), vysokou hustotu IgG4 pozitivních plazmatických buněk a 

rozsáhlou fibrózu ve stěně žlučovodů (Nakazawa et al. 2013). Častá je asociace 

s autoimunitní pankreatitidou a přítomností obstrukční žloutenky. Hepatobiliární změny 

zahrnují stenózu žlučovodů a portální vény, portální fibrózu a zánětlivý pseudotumor 

jater (Zen et al. 2004; Kamisawa et al. 2006). Tento podtyp dobře reaguje na terapii 

kortikosteroidy a je reverzibilní, je tedy zásadní jeho odlišení od ostatních typů, u 

kterých tomu tak není (Zen et al. 2004). 
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 Tabulka 1 Klasifikace PSC

PODTYP PSC 

 

CHOLANGIOGRAFICKÉ 

RYSY 

HISTOLOGICKÝ VZHLED DALŠÍ VLASTNOSTI 

Klasický typ postihuje malé i velké žlučovody 

smíšený zánětlivý infiltrát více 

intenzivní kolem žlučovodu, 

nespecifický, nediagnostikovatelný 

70-80% pacientů má současně i 

IBD, vyšší riziko vzniku 

cholangiokarcinomu a 

hepatocelulárního karcinomu 

PSC malých žlučovodů postihuje pouze malé žlučovody 

smíšený zánětlivý infiltrát více 

intenzivní kolem žlučovodu, 

nespecifický, nediagnostikovatelný 

může se vyvinout v klasický typ, 

většinou má mírnější a pomalejší 

průběh s nižším rizikem vzniku 

cholangiokarcinomu 

Překryvný syndrom PSC a 

autoimunitní hepatitidy 
postihuje malé i velké žlučovody 

lymfoplasmatický infiltrát a 

přítomna hepatitida 

lepší prognóza než u klasického 

typu, ale horší než jen u 

samostatné autoimunitní hepatitidy 

PSC s přítomnou vysokou 

hladinou IgG4 
postihuje malé i velké žlučovody  

rozsáhlá fibróza ve stěně, přítomna 

obstrukční žloutenka, stenózy 

žlučovodů 

asociace s autoimunitní 

pankreatitidou, zánětlivý 

pseudotumor jater, reverzibilní 

onemocnění 
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1.4 Klinický obraz 

Klinický obraz pacienta prošel během několika desetiletí podstatným vývojem. 

Dříve se mezi klasické symptomy řadila hlavně horečka a žloutenka. Dnes víme, že až 

65% pacientů může být v době diagnózy bez symptomů (Singh a Talwalkar 2013). 

Diagnostika u nich může být stanovena na základě laboratorního nálezu a/nebo nálezu 

dilatovaných intrahepatálních žlučovodů (Rossi et al. 2016; Yimam a Bowlus 2014).   

Mezi nejčastějšími symptomy pacientů s PSC řadíme nechutenství, únavu, 

pruritus a žloutenku. Méně často je přítomna bolest břicha, ascites, krvácení z jícnových 

varixů a akutní cholangitida (Bergquist a Broomé 1998; Silveira a Lindor 2008). 

V některých případech může být nalezena hepatomegalie a splenomegalie. Přehled 

jednotlivých symptomů a jejich četnost je uvedena v tabulce 2. 

Tabulka 2 Nejčastější symptomy PSC 

Symptomy  Prevalence 

Asymptomatičtí pacienti  15 - 44 % 

Únava  43 – 75 % 

Pruritus  25 – 59 % 

Žloutenka  30 – 69 % 

Hepatomegalie  34 – 62 % 

Abdominální bolest  16 – 37 % 

Splenomegalie  14 – 30 % 

Hyperpigmentace  25 % 

Ztráta váhy  10 – 34 % 

Krvácení z varixů  2 – 14 % 

Ascites 2 – 10 % 

 

Zdroj: Vlastní 

Patogeneze vzniku pruritu u pacientů s PSC stále není zcela odhalena. Mezi 

možné hypotézy vzniku se řadí akumulace žlučových kyselin (i v případě nálezu 

normální hladiny bilirubinu) nebo endogenních opioidů (Singh a Talwalkar 2013). 

Nesnesitelný pruritus je indikací k transplantaci jater.  
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Jelikož je PSC často asociována s nespecifickými střevními záněty, hlavně 

v kombinaci s ulcerózní kolitidou, vede toto spojení ke specifickým klinickým rysům. 

Pacienti s touto kombinací onemocnění (PSC-IBD) vykazují vyšší incidenci 

pankolitidy, chybějícího postižení rekta (rectal sparing), ileitidy způsobené zpětným 

proudem tráveniny (backwash ileitis) a kolorektálního karcinomu (Rossi et al. 2016). 

Zdá se ale, že intestinální zánět má v případě PSC-IBD pacientů slabší průběh (zvláště u 

ulcerózní kolitidy), většina pacientů je asymptomatických, s nižší četností hospitalizace 

a potřeby terapie kortikosteroidy (Sano et al. 2011; Moayyeri et al. 2005). 

 

1.5 Diagnostika 

Diagnostika PSC se opírá o typické znaky cholestázy v jaterní biochemii, 

pozitivní nález na cholangiografii a vyloučení příčin sekundární cholangitidy. 

Nejčastějšími příčinami sekundární cholangitidy jsou choledocholithiáza, metastazující 

karcinom, eosinofilová cholangitida, ischemická cholangitida, cholangiopatie žírných 

buněk, iatrogenní žlučové trauma, histiocytóza X. 

1.5.1 Laboratorní diagnostika – biochemie a serologie 

Charakteristickým biochemickým znakem u pacientů s PSC je vzestup alkalické 

fosfatázy (ALP) a to 3-10krát oproti normální hladině. Takto elevovaná hladina je 

pozorována až u 95 % pacientů. Normalizace hladiny je spojována s lepší prognózou 

onemocnění (Stanich et al. 2011; Lindström et al. 2013; Hilscher et al. 2016). Zvýšenou 

hodnotu pozorujeme i u sérové alaninaminotransferázy (ALT) a 

aspartátaminotransferázy (AST). U nich bývá nalezená hodnota jen 2-3krát vyšší oproti 

normálu (Silveira a Lindor 2008; Chapman et al. 2010). Sérová hladina těchto enzymů 

ale nemusí být vždy zvýšena – až u 60 % pacientů bývá v době diagnózy normální 

(Talwalkar a Lindor 2005). 

V séru pacientů s PSC může být dále detekována celá řada orgánově 

nespecifických autoprotilátek. Bohužel zatím nebyla nalezena žádná, která by měla 

dostatečnou senzitivitu a specificitu pro screening nebo stanovení diagnózy. Nejčastěji 

detekovanou protilátkou je protilátka ANCA, která se může vyskytovat až v 80 % 

případů. Dalšími možnými identifikovatelnými autoprotilátkami jsou antinukleární 

protilátky (ANA), protilátky proti kardiolipinu, revmatoidní faktor, protilátky proti 
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hladké svalovině (SMA) atd. (Yimam a Bowlus 2014). Přehled jednotlivých typů 

protilátek a jejich četnost je uvedena v tabulce 3. 

Tabulka 3 Autoprotilátky sdružené s PSC 

Autoprotilátky  Prevalence 

Protilátky proti cytoplazmě neutrofilů 50 – 80 % 

Antinukleární protilátky    7 – 77 % 

Protilátky proti hladkému svalstvu  13 – 20 % 

Protilátky proti endotheliím  35 % 

Protilátky proti kardiolipinu  4 – 66 % 

Thyroidální peroxidáza 7 – 16 % 

Thyroglobulin  4 % 

Revmatoidní faktor  15 % 

 

Zdroj: Vlastní 

V některých případech může být pozorována zvýšená hladina IgG4, tato 

skutečnost bývá asociována s horším klinickým průběhem (Björnsson et al. 2011).  

1.5.2 Histologie 

Jaterní biopsie a její histologické zpracování není nutné ke stanovení a potvrzení 

diagnózy, pokud je pozitivní nález na cholangiografii, ale může napomoci vyloučit jiné, 

podobně se prezentující choroby. 

Typickým histologickým nálezem je duktální proliferace, koncentrická 

periduktální fibróza („onion-skin“), periduktální zánět a obliterace žlučovodů (Burak et 

al. 2003). Dle histologického nálezu byly popsány 4 stupně PSC (Ludwigova kritéria): 

I) cholangitida nebo portální hepatitida, II) periportální fibróza nebo hepatitida, III) 

septální fibróza a/nebo přemosťující nekróza nebo obojí, IV) biliární cirhóza (Ludwig et 

al. 1978).  

1.5.3 Zobrazovací metody 

Zlatým standardem pro diagnózu PSC zůstává cholangiografie. Typicky jsou 

nalézány krátké, segmentální, multifokální a anulární striktury spojené s proximální 

dilatací a vytvářením váčků. V některých případech můžeme naopak nalézt dlouhé a 



24 

 

konfluentní striktury, což bývá spojeno s častějším výskytem cholangiokarcinomu 

(Singh a Talwalkar 2013). Většina pacientů má postižené jak intra- tak extrahepatální 

žlučovody, jen asi ve 25 % případů nalézáme izolované postižení jen intrahepatálního 

žlučového stromu (Chapman et al. 2010). Isolované postižení jen extrahepatálních 

žlučovodů je velice neobvyklé a je nalézáno u méně než 5% pacientů. 

Základním cholangiografickým zobrazením je endoskopická ERCP. V současné 

době se dostává do popředí cholangiopankreatikografie provedená na MRCP. Tato 

metoda se zdá být dostatečně specifická (nad 90%) a senzitivní (80-90%), dále je 

neinvazivní a pacient není vystaven radioaktivnímu záření (Angulo et al. 2000a; Berstad 

et al. 2006; Dave et al. 2010; Textor et al. 2002; Weber et al. 2008). Naproti tomu 

ERCP může být asociovaná se vznikem komplikací jako je bakteriální cholangitida, 

pankreatitida a perforace žlučovodu (Bangarulingam et al. 2009). Nicméně pokud je 

přítomno vysoké podezření na přítomnost choroby a MRCP vychází negativně, mělo by 

být ERCP provedeno. U MRCP bylo navíc zjištěno, že se jedná o méně citlivou metodu 

v případech raného onemocnění a cirhózy (Weber et al. 2008). Velkou výhodou ERCP 

(Obrázek 2) je také možnost nejen diagnostiky, ale i terapeutického zásahu – dilatace 

žlučovodů, použití stentů, odebrání cytologického či histologického vzorku.  

Obrázek 2 ERCP - Diagnostická a terapeutická metoda 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Zdroj: Vlastní 
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1.6 Terapie 

Péče o pacienty s PSC je velmi náročná a komplikovaná. Zahrnuje léčbu obojího, 

jak primární choroby, tak průvodních stavů. Léčba většinou probíhá 

ve specializovaných centrech, která nabízejí integrovaný, multidisciplinární přístup 

týmu hepatologů, gastroenterologů, endoskopistů, radiologů a transplantačních 

chirurgů.  

Jelikož se jedná o onemocnění, které je vzácné, heterogenní, s ne zcela odhalenou 

patogenezou a s nedostatkem spolehlivých diagnostických markerů, je jeho terapie 

velice obtížná a dosud neexistuje žádná efektivní terapie.  

Nejčastěji používaným lékem je kyselina ursodeoxycholová (UDCA), jsou však 

využívány a hledány další léčebné strategie. 

1.6.1 Terapie kyselinou ursodeoxycholovou (UDCA) 

UDCA zlepšuje hepatobiliární sekreci, je hepatoprotektivní, má 

imunomodulační vlastnosti (Singh a Talwalkar 2013) a bývá asociována 

s biochemickým a histologickým zlepšením u PSC pacientů (Beuers et al. 1992; Lindor 

1997). Ve studii Beuers et al. (Beuers et al. 1992), kde PSC pacienti dostávali 13-15 

mg/kg UDCA každý den, došlo k výraznému zlepšení jejich stavu během prvního roku 

léčby, a to z hlediska sérových hladin bilirubinu, alkalické fosfatázy, gama-

glutamyltransferázy, transamináz a histologického obrazu (Beuers et al. 1992). Další 

studie však toto nepotvrdila (Lindor 1997).  

Ve studiích, kde byly užívány vyšší dávky UDCA (17-23 mg/kg/den) nebyly 

potvrzeny žádné rozdíly v letalitě a kvalitě života léčené skupiny pacientů (Olsson et al. 

2005). U dávek UDCA 25 mg/kg/den bylo pozorováno 2,3x vyšší riziko vzniku cirhózy, 

jícnových varixů a cholangiogenního karcinomu (Lindor et al. 2009). A u dávek mezi 

28-30 mg/kg/den bylo zjištěno, že dlouhodobé vysoké dávky UDCA jsou asociované se 

zlepšením sérových jaterních testů u PSC nemocných, ale nezlepšují přežití pacientů. 

Ve skutečnosti bylo užívání spojeno s vyššími hodnotami vážných nežádoucích účinků 

(Lindor et al. 2009). 
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Některé studie ukazovaly preventivní efekt UDCA při vzniku kolorektálního 

karcinomu (Tung et al. 2001; Pardi et al. 2003), a to zvláště u pacientů, kteří zároveň 

trpěli i UC. 

Ze všech těchto studií vyplývá, že užívání UDCA je rozporuplné. Americká 

asociace pro studium onemocnění jater nepodporuje používání UDCA (Lindor et al. 

2009), nicméně Evropská asociace pro studium jater užívání nízkých dávek UDCA (13-

15 mg/kg) podporuje.  

1.6.2 Imunosupresivní léčba 

Stejně jako užívání UDCA, tak i imunosupresivní terapie je značně rozporuplná. 

V klinických studiích je zkoumán účinek budesonidu, cyklosporinu, tacrolimu či 

methotrexátu. Nebyl však nalezen vliv na dobu přežití a na dobu do nutnosti 

transplantace jater, naopak se vyskytovaly velice často závažné vedlejší účinky (Angulo 

et al. 2000a; Knox a Kaplan 1994; Talwalkar et al. 2007). Z tohoto důvodu je podávání 

imunosuprese (steroidy, azathioprine) užíváno v kombinaci s UDCA jen v případě 

překryvného onemocnění primární sklerozující cholangitidy a autoimunitní hepatitidy. 

1.6.3 Léčba biliárních striktur 

Pokud se u pacientů se stabilní PSC objeví klinické zhoršení projevující se 

vážnějším pruritem, žloutenkou, bakteriální cholangitidou, vyžaduje takový nález revizi 

žlučového stromu pomocí ERCP, aby byla vyloučena dominantní striktura. Ta je 

definována zúžením lumen hepatocholedochu na méně než 1,5 mm a na méně než 1 mm 

v oblasti jaterních žlučovodů. Léčebný zásah může být proveden pomocí ERCP 

a samostatné balónkové dilatace či dilatace s následným zavedením stentu. Umístění 

stentu bývá spojeno se zvýšeným rizikem komplikací zahrnujících bakteriální 

cholangitidu ve srovnání se samotnou balonovou dilatací (Kaya et al. 2001), z tohoto 

důvodu bývá stentování obvykle vyhrazeno pro striktury, které jsou odolné vůči 

samostatné balónkové dilataci. 

Komplikace z endoskopické léčby byly hlášeny u 7-20 % PSC pacientů. Jednalo 

se nejčastěji o pankreatitidu, cholangitidu, perforaci biliárního traktu a krvácení 

(Baluyut et al. 2001; Bangarulingam et al. 2009). 
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1.6.4 Transplantace jater 

Transplantace jater je potencionálně jediná léčebná terapie PSC s  přežitím 90% 

po jednom roce, 85 % po pěti letech a 70% po 10 letech od transplantace. Indikací k 

transplantaci jater u PSC je postupné selhávání ledvin, komplikace portální hypertenze, 

hepatocelulární karcinom, nesnesitelný pruritus, opakující se bakteriální cholangitida a 

perihilární cholangiokarcinom (Chapman et al. 2010). U 20-25 % transplantovaných 

pacientů může dojít k návratu onemocnění (Marsh et al. 1988). Zvláště jsou ohroženi 

pacienti, kteří současně trpí ulcerózní kolitidou, dlouhodobě užívají kortikosteroidy 

nebo je u nich přítomna akutní buněčná rejekce (Cholongitas et al. 2008; Alabraba et al. 

2009; Alexander et al. 2008). Nižší riziko návratu PSC po transplantaci jater mají 

pacienti po kolektomii.  

 

1.7 Prognóza 

PSC má různorodý klinický průběh. Onemocnění se často vyvíjí ke konečnému 

stádiu onemocnění jater a k nutnosti jejich transplantace. Medián doby od diagnózy do 

smrti nebo do nutnosti transplantace jater se pohybuje od 12 do 18 let (Nakken et al. 

2007; Farrant et al. 1991; Ponsioen et al. 2002). Mezi nejčastější příčiny smrti patří 

jaterní selhání (40-50 %), cholangiokarcinom (20-30 %) a kolorektální karcinom. 

Progrese cholestázy může vést k vzniku biliárních kamenů (5 %), strikturám hlavního 

duktu (5-10 %) nebo cholangiokarcinomu (10-20 %) (Broomé et al. 1996).  

K určení prognózy délky života pacientů s PSC je užíváno mnoho modelů. 

Nejrozšířenějším je „The Mayo Clinic Revised Natural History Model“. Je široce 

uznávaný pro predikci pravděpodobného přežití (Kim et al. 2000). Používá se u rané 

formy PSC. Tento skórovací model je založen na objektivním zjištění věku, bilirubinu, 

albuminu, AST a přítomnosti krvácení z varixů. Pro pokročilou PSC je užívanější 

model „Model for End Stage of Liver Disease“, který je více prediktivní v oblasti 

mortality. Nicméně je třeba poznamenat, že prognostické modely jsou použitelné pro 

skupiny pacientů, ale jejich schopnost precizně předvídat prognózu u individuálních 

pacientů je limitována (Chapman et al. 2010). 
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2 ULCERÓZNÍ KOLITIDA 

 

2.1 Definice 

Ulcerózní kolitida se řadí mezi idiopatické střevní záněty. Jedná se o chronický 

zánět tlustého střeva. Střevo je postiženo v různém rozsahu, ovšem vždy je zasažen 

konečník. Zánětlivé změny jsou nejčastěji nalézány v povrchových vrstvách stěny 

tlustého střeva. Převážně se jedná o sliznici (tunica mucosa) a podslizniční vazivo 

(tunica submucosa), výjimečně je postižena svalovina tlustého střeva a to u nemocných 

s tzv. fulminantním průběhem UC. Nedochází k tvorbě abscesů a píštělí. Šíří se 

souvisle, bez přeskokových lézí jako u Crohnovy choroby. Mezi nejčastější příznaky 

patří průjmovitá stolice, bolestivé nutkání na stolici, krvácení, bolesti břicha, horečka a 

schvácenost. 

2.2 Epidemiologie 

Celosvětová incidence se u UC pohybuje mezi 0,5 – 24,5/100 000 obyvatel. 

Nejvyšší incidence je pozorována v severní Evropě (24,3/100 000), v Kanadě 

(19,2/100 000) a v Austrálii (17,4/100 000) (Bernstein et al. 2006; Molodecky et al. 

2011; Shivananda et al. 1996). Prevalence je nejvyšší v Evropě (505/100 000), 

v Kanadě (248/100 000) a v USA (214/100 000) (Cosnes et al. 2011; Molodecky et al. 

2011; Bengtson et al. 2009; Loftus et al. 2007). Je pozorován zajímavý rozdíl mezi 

rozvojovými a vyspělými zeměmi, v nichž je incidence vyšší. Dále se objevuje 

narůstající trend četnosti onemocnění v postkomunistických zemích. Stabilní situace 

zůstává v západní Evropě a Skandinávii. Z rozvojových zemí je k dispozici méně dat, 

ale četnost tohoto onemocnění narůstá v Asii, Středním Východě a v Jižní Americe (Ng 

et al. 2013; Sood et al. 2003; Tozun et al. 2009; Victoria et al. 2009). V České republice 

se pohybuje incidence mezi 3 – 5/100 000 obyvatel, prevalence se pohybuje mezi 21 - 

47/100 000. Nebyla prokázána závislost na pohlaví. Dříve byla často diskutována tzv. 

bimodální distribuce, kdy se první vrchol výskytu onemocnění objevoval mezi 15. – 25. 

rokem a druhý mezi 50. – 80. rokem. Tento vzorec však nebyl potvrzen (Loftus 2004). 

Onemocnění se nejčastěji objevuje mezi 30. a 40. rokem života (Cosnes et al. 2011; 

Shapiro et al. 2016).  

 



29 

 

2.3 Patogeneze 

Ulcerózní kolitida je idiopatické střevní onemocnění, přesná příčina vzniku tedy 

není známa. V literatuře jsou uváděny genetické vlivy, infekční agens, imunologické 

vlivy a také vlivy prostředí (Khor et al. 2011). Možné příčiny vzniku jsou znázorněny 

na obrázku 3. Všeobecně se předpokládá, že UC vzniká v důsledku změněné reaktivity 

imunitního systému střeva na mikrobiální střevní mikroflóru u geneticky 

predisponovaných jedinců.  

Obrázek 3 Patogeneze ulcerózní kolitidy (UC) 

 

Zdroj: Vlastní 

2.3.1 Genetické vlivy 

Pacienti s UC mají z 8-14 % pozitivní rodinnou anamnézu na toto onemocnění. 

Mezi přímými příbuznými je dokonce 4krát vyšší riziko rozvoje UC. U jednovaječných 

dvojčat a Aškenázů je výskyt 3-5krát častější než v normální populaci. 

Bylo identifikováno více jak 200 lokusů asociovaných s nespecifickými střevními 

záněty. Mnoho z nich je spojováno jak s UC tak s Crohnovou chorobou. Oblasti 

obsahují geny pro různé funkce jako je např. autofagie, identifikace mikrobů, 
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lymfocytární a cytokinová signalizace, odpověď na stres atd. (Anderson et al. 2011; 

Jostins et al. 2012).  

Rozsáhlé genetické studie přinesli revoluci v oblasti polygenních onemocnění, 

což vedlo k objevu několika citlivých genů souvisejících s UC. Nejvýznamnější jsou 

asociace v rámci hlavního histokompatibilního komplexu (HLA) 2. třídy a to konkrétně 

v blízkosti HLA-DRA (Silverberg et al. 2009). HLA holotyp DRB1*0103 je významně 

asociován s citlivostí onemocnění a s jeho rozsahem (Bouma et al. 1999). Identifikace 

rizikových míst specifických pro UC jako je HNF-4α (hepatocytární jaderný faktor-4α), 

CDH1 (epiteliální cadherin, E-cadherin) a laminin-β1 zdůrazňuje roli narušených 

bariérových funkcí v patogenezi onemocnění (UK IBD Genetics Consortium et al. 

2009). 

U mutace v proteinu E-cadherin byla identifikována první genetická korelace 

mezi kolorektálním karcinomem a ulcerózní kolitidou (Wheeler et al. 2001). 

2.3.2 Imunitní odpověď 

Pacienti s UC mají aktivovanou jak vrozenou (makrofágy, neutrofily), tak 

získanou (T a B lymfocyty) imunitní odpověď a je tedy u nich narušena tolerance vůči 

komenzálním baktériím. Tato tolerance je za normálních okolností zprostředkována 

regulačními T lymfocyty, B lymfocyty, NK buňkami, dendritickými buňkami a jejich 

působky. Zdá se, že v patogenezi UC hrají hlavní úlohu T lymfocyty (Sartor 2006).  

Vrozená imunitní odpověď 

U pacientů s UC nacházíme zvýšený počet aktivovaných makrofágů a 

dendritických buněk ve sliznici tlustého střeva. Je zvýšena i hladina prozánětlivých 

cytokinů, exprese adhezivních a kostimulačních molekul (Sartor 2006). Cytokiny 

asociované s ulcerózní kolitidou jsou shrnuté v tabulce 4. Adhezivní molekuly, jako 

např. ICAM 1, jsou nepostradatelné pro cirkulující buňky (mononukleární i 

polymorfonukleární), aby se mohly zachytit u epitelových buněk a mohlo tak dojít 

k jejich vycestování do zánětlivého ložiska mimo cévní systém. Zároveň 

zprostředkovávají i migraci skrze vazivové stroma. 
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Tabulka 4 Cytokiny asociované s ulcerózní kolitidou 

 
Cytokiny 

Hladina 

cytokinu 

V
R

O
Z

E
N

Á
 I

M
U

N
IT

N
Í 

O
D

P
O

V
Ě

Ď
 

IL-1β zvýšený 

TNF zvýšený 

IL-6 zvýšený 

IL-8 zvýšený 

IL-12 normální 

IL-18 zvýšený 

IL-23 normální 

IL-27 normální 

   

T
-B

U
N

Ě
Č

N
Á

 

O
D

P
O

V
Ě

Ď
 

IFN-γ normální 

IL-5 zvýšená 

IL-13 zvýšená 

IL-17 normální 

IL-21 normální 

 

Zdroj: Vlastní 

T-buněčná odpověď 

Charakterizace T-buněčného profilu u ulcerózní kolitidy byla velice obtížná. 

Předpokládá se, že se jedná o TH2 odpověď, ale na druhou stranu hladina cytokinů (IL-

4, IL-5) typicky elevovaných při této imunitní odpovědi, bývá variabilní. S největší 

pravděpodobností je u pacientů s ulcerózní kolitidou přítomna atypická TH2 odpověď 

(odpověď subpopulace pomocných T lymfocytů), která je zprostředkovaná NK 

buňkami, které produkují IL-13 (interleukin 13) (Fuss et al. 2004). Tyto NK buňky jsou 

aktivovány antigen prezentujícími buňkami, které exprimují neklasickou MHC (major 

histocompatibility complex) molekulu – CD1d. Díky tomu jsou T buňkám prezentovány 

spíše lipidové antigeny než proteinové.  

T lymfocyty jsou stimulovány antigen prezentujícími buňkami a to zejména 

dendritickými buňkami. Dendritické buňky mají unikátní kapacitu k aktivaci naivních T 

buněk. Neaktivní dendritické buňky jsou přítomny v lamina propria střevní sliznice a 

v Peyerových plátech. Pokud se setkají s bakteriálním adjuvans, dojde k jejich aktivaci a 
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migraci do okolních lymfatických uzlin, kde stimulují klonální expanzi T lymfocytů, 

které dále podléhají diferenciaci do TH1 (subpopulace pomocných T lymfocytů), TH2 

nebo regulačních T lymfocytů. Stimulace je zprostředkována pomocí vazby 

kostimulačních molekul, prezentací antigenu na povrchu MHC, který je rozpoznán 

odpovídajícím receptorem T lymfocytu nebo sekrecí cytokinů jako je IL-6, IL-12, IL-

23, IL-10 a TGFβ (transforming growth factor beta). Každá z těchto cest přispívá 

k rozdílnému fenotypu T buněk a stavu jejich aktivace. V patogenezi UC se více 

uplatňuje aktivace TH2 lymfocytů. Dále byl u pacientů s UC pozorován vyšší počet 

dendritických buněk (Hart et al. 2005). 

Slizniční imunita 

U pacientů s UC byly popsány odchylky epiteliálních buněk tlustého střeva a 

snížená tvorba hlenu. Kolonocyty jsou v neustálé a velmi komplikované interakci 

s mikrobiální flórou, jejímž výsledkem je tolerance fyziologické mikroflóry a vznik 

zánětlivé imunitní odpovědi při přítomnosti patogenních mikroorganizmů. Tato 

vzájemná interakce je zprostředkována systémem toll like receptorů (TLR). 

Identifikováno bylo více než 10 TLR, které se vyskytují u savců. U pacientů s UC byl 

detekován vyšší polymorfizmus u těchto receptorů (Cario 2010; Lukáš 2014). 

K vytvoření fyzické bariéry mezi střevním epitelem a mikroorganizmy přispívá 

střevní epitel i produkcí antimikrobiálních peptidů. Jedná se o malé, pozitivně nabité 

peptidy s počtem aminokyselin do 100. Mají klíčovou roli v udržení sterilního prostředí 

sliznice. Do této skupiny proteinů patří i defenziny a cathelicidiny, které mají 

antimikrobiální vlastnosti a významně ovlivňují imunitní systém. U nemocných s UC 

byl sice identifikován nárůst β-defenzinů, které produkují kolonocyty, ale zároveň byla 

pozorována jejich snížená funkčnost. Což je způsobeno sníženým množstvím kvalitního 

střevního hlenu, na kterém se antimikrobiální peptidy drží a mohou plnit svou funkci 

(Lukáš 2014). 
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2.3.3 Střevní mikroflóra 

Díky podobnosti UC s infekčními záněty tlustého střeva, byla snaha o 

identifikaci mikroorganismu, který by za vznikem UC stál. Toto pátrání však bylo 

prozatím neúspěšné. 

Za normálních okolností střevní imunitní systém udržuje rovnováhu mezi 

komenzální mikroflórou, potravinovými antigeny a reaguje vůči patogenům. Bylo 

zjištěno, že ve střevě je přítomno až 1000 mikrobiálních druhů a počet baktérií v tlustém 

střevě se pohybuje kolem 10
12

 na gram střevního obsahu. Kvalita a složení bakteriální 

mikroflóry hrají důležitou roli při vývoji slizniční imunity a funkčnosti 

imunokompetentních buněk. 

Bylo prokázáno, že přítomnost střevních mikrobů je důležitá pro vznik UC. U 

geneticky upravených zvířecích modelů (bez střevní mikroflóry) došlo po kolonizaci 

komenzálními střevními bakteriemi k rozvinutí chronických intestinálních zánětů. U 

myší, které nebyly kolonizovány, k vzniku onemocnění nedošlo. To naznačuje primární 

úlohu nepatogenních střevních bakterií v patogenezi UC (Taurog et al. 1994). Tuto 

myšlenku podporují i studie u lidí, které naznačují i vliv střevní mikroflóry na fenotyp 

nemoci a její závažnost (Swidsinski et al. 2002; Frank et al. 2011). 

U pacientů s UC bylo zjištěno snížené zastoupení mikrobů kmene Firmicutes, 

kam jsou řazeni hlavně Lactobacilly a Clostridia. Dále byl pozorován pokles i 

Bifidobacterií. Clostridia jsou nejdůležitějším producentem mastných kyselin s krátkým 

řetězcem (zejména kyseliny máselné), které jsou hlavní živinou buněk tlustého střeva. 

Zároveň je butyrát významným inhibitorem zánětlivých cytokinů. Naproti tomu se ve 

vyšším množství u pacientů s UC vyskytovaly Proteobacterie, Actinobacterie (Nishida 

et al. 2018) a bakteriální kmeny označované jako SRB (sulphate-reducing bacteria) 

(Pitcher et al. 2000). Tyto kmeny produkují sirovodík, který je toxický pro buňky 

tlustého střeva, snižuje využití ochranného butyrátu a blokuje fagocytózu (Lukáš 2014). 

Nevyřešenou, ale nejspíše klíčovou otázkou u UC je, zda tato přítomná 

dysmikrobie je příčinou nebo spíše důsledkem onemocnění.  

 

 



34 

 

2.3.4 Zevní vlivy 

Aktivní kouření se jeví jako protektivní faktor na vznik UC – mezi pacienty se 

častěji vyskytují nekuřáci a bývalí kuřáci. Kouření také zlepšuje průběh onemocnění a 

snižuje riziko nutnosti kolektomie a to o více než 40% v porovnání s nekuřáky. Co stojí 

za tímto protektivním vlivem kouření, není stále známo, ale předpokládá se, že 

způsobuje pokles prozánětlivých cytokinů, ovlivňuje množství a složení střevního hlenu 

a má relaxační účinek na hladkou svalovinu. Úplně opačný efekt aktivního kouření je 

pozorován u Crohnovy choroby – tam jsou naopak kuřáci častějšími pacienty a celkově 

kouření zhoršuje průběh nemoci. U kuřáctví v dětství a u kouření matky v průběhu 

těhotenství nebyla prokázána asociace se vznikem UC. 

Dalším významným faktorem, který ovlivňuje vznik a průběh UC je psychický 

stres. Stres narušuje funkce imunitního systému, čímž se zvyšuje riziko propuknutí 

choroby či její exacerbace. Toto podporují i pozitivní osobní zkušenosti klinických 

lékařů s užíváním terapie ke snížení stresu, úzkosti a deprese. Bohužel tyto klinické 

zkušenosti nepodporuje žádná klinická studie (Nyberg et al. 2014).  

Stejně tak užívání některých farmak může negativně ovlivňovat vznik a průběh 

UC. Vyšší riziko vzniku je asociováno s užíváním hormonální antikoncepce, 

nesteroidních protizánětlivých léčiv a hormonální substituční terapie (Cornish et al. 

2008; Ananthakrishnan et al. 2012; Khalili et al. 2012). U antibiotik tento negativní 

efekt nebyl prokázán. 

Pozitivní asociace vzniku onemocnění je pozorována u nadměrné spotřeby 

čokolády a nápojů obsahujících colu, živočišných tuků, červeného masa a sníženého 

přijmu vlákniny (ovoce, zelenina). Naopak protektivně se jeví rybí olej a v něm 

obsažené ω3 mastné kyseliny a citrusové plody.  

 

2.4 Klinický obraz 

Klinický obraz onemocnění závisí hlavně na rozsahu postižení střeva, aktivitě 

onemocnění, přítomnosti komplikací a extraintestinální manifestace. Dominantním 

příznakem je průjem, často bývá s příměsí krve. Defekace je častá, při těžším průběhu 

onemocnění může být přítomno i 20 stolic za den. Dále bývá přítomno bolestivé nucení 
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na stolici, křeče v oblasti konečníku, celková abdominální bolestivost. Postižený člověk 

trpí únavou, vyčerpáním, nechutenstvím, ztrátou na váze (Baumgart a Sandborn 2007; 

Silverberg et al. 2005). Mezi extraintestinální projevy patří zánětlivé artropatie 

(enteropatická artritida) a primární sklerozující cholangitida, která je diagnostikována 

přibližně u 2 až 10% pacientů, dále pak kožní manifestace (erythema nodosum, 

pyoderma gangrenosum), afty v dutině ústní, oční komplikace (episkleritida, uveitida), 

osteoporóza či steatóza jater. U pacientů narůstá i riziko vzniku tromboembolického 

onemocnění a to až 3-4x oproti zdravé populaci. 

Průběh onemocnění zahrnuje střídání období relapsů a remisí. Za remisi je 

považován stav, kdy je nemocný zcela bez potíží a endoskopický nález je zcela 

normální. Až u 5 % pacientů je pozorována jedna ataka onemocnění a pak dlouhodobá 

remise s kontinuálním průběhem nemoci. 

Tabulka 5 Nejčastější symptomy UC 

Symptomy  Prevalence 

Průjem  70 - 90 % 

Abdominální bolest 30 – 70 % 

Ztráta váhy  35 – 45 % 

Krvácení z konečníku 50 – 90 % 

Extraintestinální manifestace  2 – 15 % 

 

Zdroj: Vlastní 

 

2.5 Klasifikace 

Dle rozsahu onemocnění můžeme rozdělit UC na tři typy: proktitida, ohraničený 

tvar a extenzivní tvar (pankolitida). 

 

Proktitida 

 Zánět je přítomen v konečníku, závěrečné části tlustého střeva 10-15cm od 

análního okraje. U postiženého jedince bývají přítomny tenesmy, časté a bolestivé 
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nucení na stolici. Stolice bývá spíše zácpovitá a obsahuje příměs hlenu či krve. Tento 

typ UC je přítomen u 40-50% pacientů. 

Ohraničený tvar (levostranný tvar) 

 Postihuje rektum a různou část tlustého střeva táhnoucí se k slezinnému ohbí 

tračníku. Jsou přítomny časté průjmy, dále tenesmy, krvácení a bolesti břicha. 

V pokročilém stádiu se mohou objevit zvýšené teploty, křeče a hubnutí. Tento typ UC 

je přítomen u 30-40% pacientů. 

Extenzivní tvar (pankolitida) 

 Jedná se o nejtěžší formu onemocnění, kdy je postiženo celé tlusté střevo. Jsou 

přítomny časté průjmy s příměsí krve. Hrozí až fulminantní průběh choroby, vznik 

toxického megacolon, perforace střeva a smrt (Lukáš 2014). Tento typ UC je přítomen u 

25-30% pacientů. 

Pro klasifikaci rozsahu a tíže onemocnění je využívána tzv. Montreálská 

klasifikace a Mayo skóre. Tabulka 6 popisuje rozsah onemocnění a tabulka 7 jeho 

aktivitu dle Montreálské klasifikace. 

Tabulka 6 Montreálská klasifikace rozsahu onemocnění 

Rozsah Anatomická lokalizace 

E1   proktitida 
postižení rekta (proximální rozšíření zánětu je 

max. k rektosigmálnímu spojení) 

E2   levostranný tvar 
postižení rekta a tlustého střeva max. 

k slezinnému ohbí 

E3   extenzivní tvar (pankolitida) postižení za slezinné ohbí 

 

Zdroj: Vlastní 
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Tabulka 7 Montreálská klasifikace aktivity onemocnění 

Aktivita Definice 

S0   klinická remise bez příznaků 

S1   lehká ulcerózní kolitida 

4 a méně stolic/den (s/bez krve), nepřítomnost 

celkových příznaků, normální zánětlivé 

markery (sedimentace) 

S2   středně těžká ulcerózní kolitida 
více jak 4 stolice/den s příměsí krve, s min. 

známkami celkové toxicity 

S3   těžká ulcerózní kolitida 

nejméně 6 stolic/den s příměsí krve, pulz >  90 

nebo teplota > 37,5°C nebo hemoglobin < 105 

g/l nebo FW > 30mm/h 

 

Zdroj: Vlastní 

Mayo skóre hodnotí stádium onemocnění na základě 4 parametrů: frekvence stolice, 

krvácení z konečníku, endoskopický nález a dle celkového hodnocení lékařem. Každý 

parametr se pohybuje ve skórovací škále od 0 (normální nález) do 3 (vysoká aktivita). 
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Tabulka 8 Aktivita onemocnění dle Mayo skóre 

Parametr Subskóre 

Frekvence stolic/den 

0 = normální počet pro pacienta 

1 = 1 až 2x více než normálně 

2 = 3 až 4x více než normálně 

3 = 5x a více než normálně 

Krvácení z konečníku 

0 = žádné 

1 = proužky krve v méně než 50% 

2 = častější viditelné krvácení 

3 = téměř čistá krev 

Endoskopický nález 

0 = normální vzhled sliznice 

1 = mírná aktivita onemocnění 

2 = střední aktivita onemocnění 

3 = vysoká aktivita onemocnění 

Celkové hodnocení lékařem 

0 = normální stav 

1 = mírné onemocnění 

2 = středně těžké onemocnění 

3 = těžké onemocnění 

 

Zdroj: Vlastní 

Hodnocení skóre: 

 remise onemocnění = méně než 2 body 

 mírná aktivita onemocnění = 2 až 5 bodů 

 střední aktivita onemocnění = 6 až 10 bodů 

 vysoká aktivita onemocnění = více než 10 bodů 

Endoskopické skóre je možné použít i samostatně. Konkrétní endoskopické nálezy 

vypadají následovně: 

 Mayo 0 = normální vzhled sliznice 

 Mayo 1 = erytém, lehká fragilita, splývající cévní kresba 

 Mayo 2 = značný erytém, bez cévní kresby, fragilita, kontaktní krvácení 
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 Mayo 3 = spontánní krvácení, ulcerace 

 

2.6 Diagnostika 

Neexistuje zlatý standard pro diagnostiku UC. Diagnostika je založena zejména 

na podrobné anamnéze, klinickém, endoskopickém a histologickém obrazu pacienta a 

doplněna o laboratorní sérologickou diagnostiku. 

V anamnéze nacházíme zejména přítomnost chronických průjmů, přítomnost krve 

ve stolici, bolestivost břicha, únavu či úbytek hmotnosti. Při fyzikálním vyšetření 

můžeme pozorovat bledost pacienta či zvýšenou citlivost břicha na pohmat. Z 

endoskopických metod využíváme např. kolonoskopii, sigmoideoskopii a ERCP při 

mimostřevní manifestaci choroby do žlučových cest. Pro vyšetření břicha lze použít i 

neinvazivní sonografické vyšetření, počítačovou tomografii či magnetickou rezonanci. 

Z laboratorních parametrů nacházíme u pacientů pozitivitu protilátek proti cytoplazmě 

neutrofilů s perinukleární fluorescencí (pANCA), jejich velkou nevýhodou je ale jejich 

nízká senzitivita. Dále můžeme pozorovat přítomnost markerů systémového zánětu, 

jako je zvýšená sedimentace erytrocytů či elevovaná hladina C-reaktivního proteinu. 

V důsledku chronického průjmu může být nalezena hypokalémie. Výše zmíněné 

laboratorní hodnoty jsou ale poměrně necitlivé, u přibližně poloviny pacientů tyto 

hodnoty nacházíme abnormální (Solem et al. 2005; Lewis 2011). Naopak vhodným 

laboratorním markerem je fekální kalprotektin. Jedná se o leukocytární cytosolový 

protein, který se uvolňuje z leukocytů při jejich lýze a aktivaci. Jeho zvýšená hladina je 

detekována při probíhajícím zánětlivém střevním onemocnění a jeho hladina koreluje 

s množstvím leukocytů vyloučených do střeva. Jeho specificita se pohybuje kolem 97% 

a senzitivita je 100%.  

Z důvodu vyloučení jiné příčiny průjmu je dobré stolici vyšetřit také na 

přítomnost parazitů a toxinu Clostridium difficile. 

Metodou volby při diagnostice UC je endoskopické vyšetření, zejména 

kolonoskopie. Při tomto vyšetření jsou zároveň odebírány vzorky kvůli histologickému 

potvrzení onemocnění. Při kolonoskopickém vyšetření pozorujeme přítomnost zánětu 

(od malých změn v cévní kresbě až po zánětlivé ulcerace a krvácivou sliznici). Vždy je 

postiženo rektum, postižení případně kontinuálně pokračuje orálním směrem. 
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Mikroskopicky jsou nacházeny změny ve sliznici tlustého střeva. V aktivním období 

nemoci je patrné překrvení a zánětlivá infiltrace lamina propria mucosae. Mohou být 

přítomny tzv. pseudoabscesy (neutrofily v dilatovaných střevních kryptách). Klidové 

období je naopak charakterizováno redukcí zánětlivého infiltrátu a atrofickými 

kryptami. 

 

2.7 Diferenciální diagnostika 

Diferenciální diagnostika UC zahrnuje vyloučení Crohnovy choroby, infekční 

kolitidy zaviněné bakteriemi, parazity (amébiáza) nebo viry, další typy kolitid, ale i 

střevní nádory či u žen endometriózu. 

U pacientů s Crohnovou chorobou je přítomno krvácení méně často než u UC, 

dále mívají větší abdominální bolesti a mohou se u nich vyskytovat perianální píštěle. 

Infekční kolitida je charakteristická překotným začátkem a je u ní nalézána pozitivní 

kultivace stolice. Další diferenciálně diagnostickou možností je ischemická kolitida 

způsobená uzávěrem přívodné tepny. Tento typ kolitidy se vyskytuje většinou u starších 

osob, má náhlý vznik a je doprovázena krutou bolestí a krvavým průjmem. Při 

pseudomembranózní kolitidě zjišťujeme z anamnestických údajů nedávné užívání 

antibiotik a ve stolici přítomnost toxinu Clostridium difficile.  

 

2.8 Léčba 

Forma léčby UC je ovlivněna anatomickým rozsahem onemocnění, jeho tíží 

(aktivní onemocnění, remise) a přítomností extraintestinálních projevů a komplikací.  

Základem léčby jsou deriváty kyseliny 5-aminosalicylové. Jedná se o léky, které 

mají protizánětlivý účinek. Forma podání může být perorální, ale i lokální (čípek, 

klyzma). U nemocných s těžší formou onemocnění, kde již samotná kyselina 5-

aminosalycilová není dostatečně účinná, podáváme kortikosteroidy (např. Prednison). 

Na ně vykazuje pozitivní odpověď až 90% pacientů s vysokou aktivitou onemocnění. 

Tento pozitivní efekt však postupně klesá, a po jednom roce léčby ho vykazuje jen 

třetina nemocných. Navíc je užívání kortikosteroidů sdruženo s celou řadou závažných 
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vedlejších účinků. Další možností léčby jsou imunospresiva. V klinické praxi se 

používají tiopuriny, kalcineurinové inhibitory (tacrolismus, cyklosporin A) a 

metotrexát. Relativně novým směrem terapie je biologická léčba. Jedná se o 

monoklonální protilátky proti tumor nekrotizujícímu faktoru alfa – infliximab. Tento 

typ terapie je velice efektivní, ale asi u 20% se objeví nežádoucí účinky a léčbu je třeba 

ukončit. Nejčastějšími nežádoucími účinky jsou různé projevy alergické reakce. 

Z dalších léčebných postupů je využíváno podávání prebiotik (nestravitelné složky 

potravy, které podporují přirozený růst a aktivitu střevní mikroflóry) a probiotik 

(symbiotických baktérií), protiprůjmových léků a doplňujících přípravků s vápníkem, 

minerály, železem apod. Upraven je i jídelníček pacienta, u kterého se doporučuje 

bezezbytková dieta, aby došlo k omezení množství nestravitelných zbytků a tedy i 

k snížení objemu stolic. Někdy se přistupuje i k umělé výživě. K průběhu onemocnění 

velmi přispívá i psychika pacienta, která může ovlivňovat imunitní systém. Z tohoto 

důvodu bývá prospěšná psychoterapie či užívání zklidňující léků. Jako jedno 

z posledních řešení je prováděn chirurgický zákrok – většinou se jedná o 

proktokolektomii nebo subtotální kolektomii. 

 

2.9 Komplikace 

Ulcerózní kolitida je sdružena s celou řadou komplikací, což je způsobeno 

přítomností těžkého zánětu ve střevě, narušeným vstřebáváním živin, žlučových kyselin 

atd. 

Velice vážnou komplikací je septický průběh onemocnění., který je 

charakterizovaný zchváceností a horečkami. Toxický megakolon se objevuje až u 4 % 

pacientů. Dochází zde k ochrnutí hladkého svalstva střevní stěny, rozšíření průsvitu 

střeva, zastavení peristaltiky, hromadění obsahu střeva a přerůstání baktérií, které 

vyplavují velké množství toxinů. Může dojít až k perforaci střeva.  

 Masivní krvácení se objevuje při narušení stěny větší cévy kvůli vředovitému 

zánětu. 

Rakovina tlustého střeva se nejčastěji objevuje u pacientů trpících UC déle než 

10 let. Zvýšené riziko je u pacientů s levostranným postižením a pankolitidou (Danese a 

Fiocchi 2011).  
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Přítomny mohou být i metabolické komplikace jako je osteoporóza, 

chudokrevnost, vznik žlučových kamenů, nedostatek zinku a selenu apod. 
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3 CÍLE A HYPOTÉZA 

 

Pacientů s ulcerózní kolitidou, u kterých se vyvine primární sklerozující 

cholangitida je přibližně 5%, ale až 80% pacientů s primární sklerozující cholangitidou 

má zároveň i ulcerózní kolitidu. Důvod této provázanosti obou onemocnění stále není 

objasněn a stejně tak nejsou jasně definovány znaky, které by upozornily na pacienty, 

u kterých hrozí rozvoj obou těchto onemocnění. 

Cílem práce byla identifikace rizikových laboratorních a kolonoskopických 

parametrů, které by již v začátku onemocnění odlišily pacienty s ulcerózní kolitidou od 

těch, u kterých hrozí zároveň rozvoj primární sklerozující cholangitidy. 

Cíl 1: Analýza základních laboratorních a kolonoskopických parametrů pacientů 

s ulcerózní kolitidou. 

Cíl 2: Analýza základních laboratorních a kolonoskopických parametrů pacientů 

s ulcerózní kolitidou a primární sklerozující cholangitidou. 

Cíl 3: Identifikace rizikových laboratorních a kolonoskopických znaků, které by již 

v počátku onemocnění odlišily pacienty, u kterých hrozí rozvoj ulcerózní kolitidy 

i primární sklerozující cholangitidy.  
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4 METODIKA PRÁCE 

 

V praktické části byly analyzovány vybrané laboratorní parametry z krevního 

obrazu a biochemie a dále kolonoskopické parametry v době stanovení diagnózy u 

pacientů s ulcerózní kolitidou a u pacientů s ulcerózní kolitidou a primární sklerozující 

cholangitidou. Výsledky laboratorních vyšetření byly získány díky spolupráci 

s oddělením gastroenterologie I. interní kliniky  FN Plzeň.  

V rámci základních informací u pacientů byl zjišťován jejich aktuální věk, věk v době 

diagnózy, pohlaví a typ onemocnění. Ze základních laboratorních hodnot byly vybrány 

parametry, u kterých by mohlo dojít k nějaké změně. Některé parametry byly bohužel 

vynechány, z důvodu absence naměřených hodnot u některých pacientů. Přehled 

analyzovaných laboratorních parametrů a jejich referenční hodnoty shrnuje tabulka 9. 

Zároveň byl sledován i endoskopický nález na tlustém střevě v době stanovení 

diagnózy u obou sledovaných skupin pacientů. Hodnocení tíže a rozsahu onemocnění 

bylo zpracováno dle endoskopického Mayo score. Na základě jakých skutečností se 

Mayo score hodnotí je uvedeno v tabulce 10.  
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Tabulka 9 Referenční hodnoty měřených parametrů 

Laboratorní parametry Referenční hodnoty 

Erytrocyty 4 - 5,8x10
12

/l 

Leukocyty 4 – 10x10
9
/l 

Trombocyty 150 – 400x10
9
/l 

Celkový bilirubin  < 22 µmol/l 

Albumin 35 – 50 g/l 

Kreatinin 62 – 106 g/l 

AST 0 – 0,8 µkat/l 

ALT 0 - 1 µkat/l 

ALP 0,7 - 2,2 µkat/l 

GGT 0 – 1,3 µkat/l 

CRP < 8 mg/l 

 

Zdroj: Vlastní  

 

Tabulka 10 Vyhodnocování endoskopického Mayo score 

Stupeň endoskopického Mayo score  Znaky  

0 normální vzhled sliznice 

1 erytém, lehká fragilita, splývající cévní kresba 

2 
značný erytém, bez cévní kresby, fragilita, kontaktní 

krvácení 

3 spontánní krvácení, ulcerace 

 

Zdroj: Vlastní  
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Statistické zhodnocení bylo prováděno ve spolupráci s vedoucí práce MUDr. 

Miroslavou Čedíkovou, Ph.D. v programu Microsoft Excel.  

 

Průběh analýzy: 

U jednotlivých parametrů byl spočítán průměr (   dle následujícího vzorce: 

   
          

 
                    

Následně byly spočítány směrodatné odchylky ( ) dle následujícího vzorce: 

    
 

 
 

 

   

                

Statistické vyhodnocení bylo zpracováno pomocí metody dvouvýběrového t-testu, 

který se zakládal na porovnání středních hodnot z výběru. Za statisticky významný 

rozdíl byla považována hladina významnosti 5% (p <0,05).  
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5 ANALÝZA A INTERPRETACE VÝSLEDKŮ  

 

Studovaný soubor tvořilo 20 pacientů. 11 pacientů trpělo UC (skupina 1) a 9 

pacientů onemocnělo ulcerózní kolitidou i primární sklerozující cholangitidou (skupina 

2)  

5.1 Základní charakteristika skupiny 1 – UC pacienti  

Skupinu 1 tvořilo 5 mužů (45 %) a 6 žen (54 %). Průměrný věk pacienta byl 

38,54 let (± 9,18). Onemocnění bylo pacientům diagnostikováno v průměru ve 25,27 

letech (± 7,76). U 64 % pacientů byla diagnostikována pankolitida, v 18% se jednalo 

o levostranný tvar a v 18% o proktitidu (rektosigmoideální UC). 

5.2 Základní charakteristika skupiny 2 – PSC + UC pacienti 

Ve skupině 2 se vyskytovali pouze muži. Jejich průměrný věk byl 39,22 let 

(± 11,46). UC byla pacientům diagnostikována průměrně ve 28,33 letech (± 15,05) 

a PSC ve 28, 55 letech (± 13,59). Ve 44,5% případů byla prvně diagnostikována PSC a 

ve 22,2% UC. Obě onemocnění zároveň se objevila u 33,3% pacientů. Věkové 

rozložení skupin shrnuje obrázek 4 a obrázek 5.  

V této skupině se nejčastěji vyskytoval klasický typ PSC s postižením extra 

i intrahepatálních žlučovodů (89%), oproti variantě s postižením pouze malých 

žlučovodů (11%). Pankolitida byla identifikována u 55,6% pacientů, rektosigmoideální 

a levostranný typ byl shodně nalezen ve 22,2%. 
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Obrázek 4 Graf 1 Průměrný věk pacienta 

 

Zdroj: Vlastní  

 

Obrázek 5 Graf 2 Průměrný věk pacienta v době diagnózy onemocnění 

 

Zdroj: Vlastní  
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5.3 Přehled sledovaných parametrů 

Analyzovány byly vybrané laboratorní parametry z krevního obrazu a biochemie 

a dále kolonoskopické parametry v době stanovení diagnózy u pacientů s ulcerózní 

kolitidou a u pacientů s ulcerózní kolitidou a primární sklerozující cholangitidou. Jejich 

vzájemné porovnání a statistickou významnost shrnuje tabulka 11. 

Statisticky významný rozdíl byl nalezen v hladině celkového bilirubinu, 

aspartátaminotransferázy, alaninaminotransferázy, alkalické fosfatázy 

a gamaglutamyltransferázy. V ostatních parametrech nebyl v době diagnózy pozorován 

statisticky významný rozdíl. Určitý trend byl pozorován u endoskopického Mayo skóre, 

kdy byly u pacientů s UC a PSC nalézány jeho nižší hodnoty (průměr 1,77) oproti 

pacientů jen s UC (průměr 2,54). Tento trend zobrazuje obrázek 6. Ukazuje se tedy, že 

pacienti trpící pouze UC mají v době diagnózy těžší nález na střevní sliznici než 

pacienti ze skupiny, která trpí i PSC. Statistická významnost však byla pouze p = 0,07. 

V případě rozšíření studovaného souboru by však již výsledky mohly vyjít 

signifikantně.  
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Tabulka 11 Klinické rysy UC a PSC-UC pacientů 

Parametry pacientů 
UC (n=11) 

⌀ 

PSC-UC( n=9) 

⌀ 

Statistická 

významnost 

Věk (rok) 38,54 39,22 n.s. 

Věk v době diagnózy 25,27 
PSC 

28,33 

UC 

28,55 
n.s. 

Erytrocyty (10
12

/l) 4,58 4,95 n.s 

Leukocyty (10
9
/l) 10,36 9,13 n.s. 

Trombocyty (10
9
/l) 328,36 317 n.s. 

Celkový bilirubin 

(µmol/l) 
8,72 16,11 p < 0,05 

Albumin (g/l) 43,85 44,43 n.s. 

Kreatinin (µmol/l) 79,45 81,88 n.s. 

AST (µkat/l) 0,36 1,72 p < 0,05 

ALT (µkat/l) 0,45 2,1 p < 0,05 

ALP (µkat/l) 1,48 5,56 p < 0,05 

GGT (µkat/l) 0,29 5,39 p < 0,05 

CRP (mg/l) 26,72 29,22 n.s. 

Endoskopické Mayo 2,54 1,77 n.s. 

⌀ -průměr, UC – ulcerózní kolitida. PSC – primární sklerozující cholangitida, AST –

aspartátaminotransferáza, ALT – alaninaminotransferáza, ALP- alkalická fosfatáza, GGT- 

gamaglutamyltransferáza, CRP- c reaktivní protein, n.s. – bez statistické významnosti 

 

Zdroj: Vlastní 
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Obrázek 6 Graf 3 Průměrné endoskopické Mayo score 

 

Zdroj: Vlastní  

 

Sledované parametry krevního obrazu shrnuje obrázek 7, obrázek 8 a obrázek 9. 

V počtu erytrocytů, leukocytů a trombocytů nebyl zjištěn žádný významný rozdíl. 

Obrázek 7 Graf 4 - Porovnání průměrů počtu erytrocytů u skupin pacientů 

 

Zdroj: Vlastní  
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Obrázek 8 Graf 5 - Porovnání průměrů leukocytů u skupin pacientů 

 

Zdroj: Vlastní  

Obrázek 9 Graf 6 - Porovnání průměrů trombocytů u skupin pacientů 

 

Zdroj: Vlastní  
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znázornění výsledků zobrazuje obrázek 12, obrázek 13, obrázek 14, obrázek 15 a 

obrázek 16. Nějvětší rozdíl byl nalezen u hladiny GGT, kde byl rozdíl mezi skupinami 

osmnáctinásobný.  

Obrázek 10 Graf 7 - Porovnání hladin kreatininu 

 

Zdroj: Vlastní  

 

Obrázek 11 Graf 8 - Porovnání hladin albuminu 

 

Zdroj: Vlastní  
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Obrázek 12 Graf 9 - Porovnání celkového bilirubinu 

 

Zdroj: Vlastní  

 

Obrázek 13 Graf 10 - Rozdílné AST u skupin pacientů 

 

Zdroj: Vlastní  
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Obrázek 14 Graf 11 - Rozdíl průměrů ALT u sledovaných skupin 

 

Zdroj: Vlastní  

 

Obrázek 15 Graf 12 - Rozdíl průměrných hodnot ALP 

 

Zdroj: Vlastní  
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Obrázek 16 Graf 13 - Porovnání rozdílů průměrů GGT u skupin pacientů 

 

Zdroj: Vlastní  

 

  

0 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

UC PSC+UC 

GGT 



58 

 

6 DISKUZE 

 

V této bakalářské práci jsme se zabývali porovnáním laboratorních výsledků 2 

skupin pacientů. Pacientů, kteří trpěli jen ulcerózní kolitidou a pacientů, kteří trpěli 

ulcerózní kolitidou sdruženou s  primární sklerotizující cholangitidou. U pacientů byla 

porovnávána základní charakteristika (aktuální věk, pohlaví, věk v době stanovení 

jednotlivých diagnóz, typ a charakter onemocnění), dále pak vybrané parametry 

z krevního obrazu a biochemie. Tíže ulcerózní kolitidy byla vyhodnocena dle 

endoskopického Mayo skóre.  

Průměrný věk stanovení diagnózy jednotlivých onemocnění byl u obou skupin 

srovnatelný (25 let u UC, 28 let u UC + PSC). V obou dvou případech se tedy jednalo 

zejména o mladé jedince. Celkově ve studovaném souboru převažovali muži. Skupina 

UC + PSC měla dokonce 100% zastoupení osob mužského pohlaví. Tento stav 

odpovídá dostupné literatuře, kde se uvádí, že primární sklerozující cholangitida se 

mnohem častěji vyskytuje u mužů než u žen (Hirschfield et al. 2013). U ulcerózní 

kolitidy naopak mírně převládaly ženy, což také odpovídá výsledkům i jiných studií 

(Ungaro et al. 2017). 

Při hodnocení rozsahu a aktivity onemocnění byla použita kolonoskopie a  

endoskopické Mayo skóre. Z dostupné literatury je známo, že pacienti s přidruženou 

primární sklerozující cholangitidou mají v době diagnózy klidnější obraz střevního 

postižení (nižší Mayo skóre), dále bývá postiženo celé tlusté střevo (pankolitida). 

Naopak u pacientů, kteří mají pouze UC, nacházíme v době diagnózy častěji obraz 

masivního zánětu s ulceracemi a krvácením (Sano et al. 2011; Moayyeri et al. 2005) a 

spíše rektosigmoideální postižení. Tato zjištění potvrzuje i naše práce, kdy průměr 

Mayo skóre u pacientů s UC byl 2,54, naopak u pacientů s UC+PSC bylo Mayo skóre 

v době diagnózy průměrně 1,77. Statisticky významný rozdíl sice nebyl potvrzen, ale to 

může být odrazem malého sledovaného souboru.  

Z hlediska hematologických výsledků byla sledována hladina erytrocytů, 

trombocytů a leukocytů. V těchto parametrech nebyl u porovnávaných skupin 

pozorován rozdíl. Erytrocyty přispívají k diagnóze UC spíše při sledování a hodnocení 

jejich sedimentace (Feuerstein a Cheifetz 2014). U trombocytů jsme očekávali rozdílné 
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hodnoty mezi sledovanými skupinami. U skupiny s UC byla očekávána zvýšená hladina 

krevních destiček a to z důvodu nárůstu jejich počtu při zánětu, jak naznačují mnohé 

studie (Danese et al. 2004; Yan et al. 2013). Naopak u pacientů s PSC + UC byla 

očekávána snížená hladina trombocytů. A to zejména v důsledku přítomné narušené 

funkce jater a tedy i snížené tvorby trombopoetinu, látky stimulující diferenciaci 

kmenových buněk do megakaryocytů, a tím podporující tvorbu trombocytů. U obou 

skupin ale byla nalezená průměrná hodnota v referenčním rozmezí a nebyl ani 

pozorován rozdílný trend v počtu krevních destiček.  

U počtu leukocytů byl pozorován mírný rozdíl mezi skupinami – pacienti s UC 

měli častěji leukocytózu než pacienti s UC + PSC. Signifikantní rozdíl však nebyl 

prokázán. Tato rozdílnost hladin je nejspíše odrazem vyšší aktivity střevního postižení 

u pacientů s UC. Zajímavé by bylo sledování jednotlivých podtytů lymfocytů a to 

zejména T lymfocytů. Jelikož jednou z hypotéz vzniku PSC a jejího spojení s UC je 

abnormální aktivace T lymfocytů ve střevě, jejich přestupu do jater, následné spuštění 

zánětlivých procesů a nastartování fibrózy. Oproti periferní krvi se ve střevní sliznici 

vyskytují ve zvýšené míře gama-delta T lymfocyty (Trivedi a Adams 2016). Bylo by 

tedy zajímavé právě tento podtyp lymfocytů sledovat více, možná by se mohlo jednat 

o spojující článek mezi UC a PSC. 

Hypoalbuminémie bývá sdružena se zhoršeným průběhem UC. Hladina albuminu 

by tedy mohla odlišit pacienty a lehčím průběhem onemocnění a tedy těch, u kterých je 

zvýšené riziko vzniku PSC. Tuto skutečnost jsme však neprokázali a hladiny albuminu 

jsou u našich skupin srovnatelné. 

Přínosnější zjištění jsme objevili u parametru celkového bilirubinu. Ve vědeckých 

studiích je uváděna normální hodnota celkového bilirubinu u těchto skupin pacientů. 

Zvýšené hodnoty mohou být způsobeny strikturou žlučovodu v pokročilé fázi, akutní 

cholangitidou, choledocholithiázou nebo malignitou (Steele et al. 2007). My jsme také 

nepozorovali zvýšené hodnoty celkového bilirubinu oproti referenčním hodnotám 

u žádné ze sledovaných skupin, ale mezi skupinami navzájem statisticky významný 

rozdíl nalezen byl. U pacientů s UC + PSC můžeme nacházet vyšší fyziologické 

hodnoty pro celkový bilirubin (průměr 16,11 µmol/l) než u skupiny jen s UC (průměr 

7,72 µmol/l). 
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Elevované hodnoty, ale již mimo fyziologické rozmezí, byly nalezeny i pro 

všechny sledované jaterní enzymy – AST, ALT, ALP a GGT. PSC postihuje játra 

a žlučovody, a proto spojení s těmito enzymy je logické. ALT bývá elevována 2-3x 

oproti normálním hodnotám. V 60% případů však může být hladina enzymu zcela 

normální. V námi sledovaném souboru pacientů s PSC + UC byla pozorována zvýšená 

hladina tohoto enzymu u 89% pacientů a to skutečně 2-3x oproti normě. Průměr hladiny 

AST se pohyboval v mezích stejného zvýšení jako u ALT. Nad referenční hodnoty se 

dostalo 88 % pacientů s PSC + UC. Dalším parametrem byla ALP. Ta bývá dle 

literatury zvýšená až u 95% pacientů a to 3 až 10x oproti normě. Naši pacienti s PSC + 

UC měli elevovanou ALP ve 100%. Průměrně se jednalo o 2,5 násobek oproti normální 

hladině. Jedná se o velice spolehlivý marker onemocnění. Významným parametrem se 

také stala GGT. I tento enzym byl významně elevován již při diagnóze prvního 

onemocnění. Naopak u žádného z pacientů s UC nebyla pozorována elevace ani 

jednoho z jaterních enzymů v době diagnózy 
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7 ZÁVĚR 

 

Tato bakalářská práce s názvem „Laboratorní srovnání pacientů s ulcerózní 

kolitidou s pacienty trpícími zároveň i primární sklerozující cholangitidou“ se dělí na 

teoretickou a praktickou část. Cílem práce byla identifikace rizikových laboratorních 

a kolonoskopických parametrů, které by již v začátku onemocnění odlišily pacienty 

s ulcerózní kolitidou od těch, u kterých hrozí zároveň rozvoj primární sklerozující 

cholangitidy. 

V teoretické části jsou jednotlivá onemocnění podrobně charakterizována z pohledu 

epidemiologie, patogeneze, klinického obrazu, diagnostiky, diferenciální diagnostiky 

a léčby.  

V praktické části byly sledovány laboratorní rysy onemocnění. Zaměřili jsme se na 

některé parametry z krevního obrazu a biochemie. Tyto laboratorní parametry jsme se 

snažili vztáhnout i k aktivitě a rozsahu onemocnění, které jsme stanovili dle 

endoskopického Mayo skóre.  

Z našich zjištění vyplívá, že pacient, u kterého může hrozit rozvoj kromě UC 

i PSC, je typicky mladý muž okolo 28 roku života. Jeho laboratorní obraz ukazuje 

zvýšené hladiny jaterních enzymů a celkového bilirubinu, a to již v době, kdy na játrech 

nemusí být patrny žádné změny. Při kolonoskopickém vyšetření bývá přítomen pouze 

mírný obraz zánětu (erytém, lehká fragilita, splývající cévní kresba), ale v průběhu 

celého tlustého střeva (pankolitida).  

V rámci dalších studií by mohlo být velmi zajímavé studium jednotlivých podtypů 

T lymfocytů a to jak v periferní krvi, tak ve stolici a dále přítomnost autoprotilátek. 
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SEZNAM ZKRATEK 

ACLA – protilátky proti kardiolipinu 

ALT – alaninaminotransferáza 

ANA – antinukleární protilátka 

AST –  aspartátaminotransferáza 

CDH1 – epiteliální cadherin, E-cadherin 

ERCP – endoskopická retrográdní cholangiopankreatografie 

HLA – hlavní histokompatibilní komplex 

HNF- 4α - hepatocytární jaderný faktor-4α 

IBD – nespecifický střevní zánět (inflammatory bowel disease) 

ICAM-1 – intracelulární adhezivní molekula 1 

IgG4 – protilátky třídy G4 

IL-2 – interleukin 2 

IL-6 – interleukin 6 

IL-10 – interleukin 10 

IL-13 – interleukin 13 

IL- 23 – interleukin 23 

MAdCAM – mucosal adressin cell adhesion molekule 

MHC – hlavní histokompatibilní komplex (major histocompatibility komplex) 

MMP-3 – matrix metalloproteináza 3 

MRCP – cholangiopankreatografie provedená na magnetické rezonanci 

NK buňka – přirozený zabíječ (nature killer cell) 

pANCA – perinukleární protilátky proti cytoplazmě neutrofilů 



 

 

PSC – primární sklerozující cholangitida (Primary sclerosing cholangitis) 

PSC-AIH – autoimunitní hepatitida 

PSC-IBD – primární sklerozující cholangitida sdružená s nespecifickým střevním 

onemocněním 

SMA – protilátky proti hladké svalovině 

SRB – sulphate-reducing bakteria 

TGFβ – transforming growth factor beta 

TH1 – subpopulace pomocných T lymfocytů 

TH2 – subpopulace pomocných T lymfocytů 

TLR – toll like receptory 

TNF – tumor nekrotizující faktor (tumor necrosis factor) 

UC – ulcerózní kolitida (Ulcerative colitis) 

UDCA – kyselina ursodeoxycholová 

VAP-1 – vaskulární adhezní protein 1 
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