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Souhrn:

Bakalatska prace je zaméfena na detailni popis morfologickych patologickych zmén,
jez se vyskytuji u nespecifikovanych stfevnich zanétt, konkrétné¢ Crohnovy choroby a ul-
cerozni Kolitidy. Prace je rozdélena na dvé hlavni ¢asti-teoretickou a praktickou. V teore-
tické ¢asti je kladen diiraz na popis Crohnovy choroby a ulcer6zni kolitidy se zamétenim na
jejich histopatologicky projev. Dale jsou zde probrany i jiné typy kolitid. Prakticka ¢ast je
zaméfena na podrobné prozkoumani jednotlivych patologickych zmén u ziskanych biopsii a
jejich vyhodnoceni, zdali nalez svédc¢i pro Crohnovu chorobu ¢i ulcerdzni kolitidu. Z celko-
vych 41 vzork bylo vyhodnoceno, ze 17 vzorkt podporuje diagnézu ulcerdzni kolitida a 24
diagnézu Crohnova choroba. Vzhledem k omezenému spektru morfologické prezentace idi-
opatickych stievnich zanéti vSak pouze dle mikroskopického vyhodnoceni jednotlivych bi-

opsii neni mozné stanovit finalni diagnézu, k té je nutna klinicka a endoskopicka korelace.



Abstract
Name and Surname: Stépanka Kanova
Department: Department of Rescue Services, Diagnostic Fields and Public Health

Title of thesis: Histopathological approach to the diagnosis of idiopathic inflammatory bowel

disease

Consultant: Doc. MUDr. Kvétoslava Michalova, Ph.D.
Number of pages — numbered: 39

Number of pages — unnumbered: 19

Number of appendices: 2
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Summary:

The Bachelor’s thesis focuses on providing a detailed description of morphological patholo-
gical changes that occur in idiopathic intestinal inflammation, namely Crohn's disease and
ulcerative colitis. The thesis is divided into two main parts-theoretical and practical. The
theoretical segment emphasizes the description of Crohn's disease and ulcerative colitis,
with an assessment of their histopathological manifestations. Additionally, other types of
colitis are discussed. The practical part involves a close examination of individual patholo-
gical changes in the obtained biopsies and an evaluation of whether these findings are indi-
cative of Crohn's disease or ulcerative colitis. Among a total of 41 samples, 17 were deemed
supportive of the diagnosis of ulcerative colitis, while 24 supported the diagnosis of Crohn's
disease. Given the restricted spectrum of the morphological presentation of idiopathic in-

flammatory disease, it's essential to emphasize that a definitive diagnosis cannot solely rely



on microscopic evaluation of individual biopsies; clinical and endoscopic correlation is ne-

cessary.



Piredmluva

K idiopatickym stfevnim chorobam (inflammatory bowel disease; IBD), konkrétné
ke Crohnové chorobé, mam velice blizky vztah. O Crohnovu chorobu se podrobné&ji zajimam
od té doby, co mi byla diagnostikovana. V teoretické ¢asti Cerpam i z osobnich zkusenosti,
co se priznakul, diagnozy a 1écby tyce. Histologie je pro mé velice zajimavym oborem, ve
které bych se chtéla v budoucnu uplatnit a velice mé bavi prace s mikroskopem. Tato baka-
larska prace je zaméfena na detailni mikroskopické zkoumani a vyhodnoceni patologickych
morfologickych znak® vyskytujicich se u ulcerézni kolitidy a Crohnovy choroby. Uéelem

prace je prohloubeni si znalosti a zkusenosti v oboru histologie.
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UvVOoD

Kolitida je souhrnné oznaceni pro zanétliva onemocnéni tlustého stieva. Mize byt
akutni ¢i chronicka, infek¢ni a neinfekéni. Dle histologickych nalezi z biopsii se v korelaci
s klinickym obrazem urci, zda je kolitida akutni ¢i chronickd. B€znymi histologickymi znaky
chronicity jsou deformace nebo atrofie krypt a lymfoplazmocytarni zanét v lamina propria
(vrstva sliznice tvotfena fidkym kolagennim vazivem). Déale se mohou v zavislosti na typu
onemocnéni vyskytovat nespecifické znaky jako bazalni plazmocytoza, lymfatické agregaty,
fibroza (zvazivovaténi) lamina propria, granulomy, tzv. pylorickd metaplazie sttevnich krypt
¢i tzv. metaplazie Panethovych bunék (v levé ¢asti tlustého stieva), hyperplazie Panethovych
bunék (v pravé ¢asti tlustého stieva). Tyto znaky se objevuji po nékolika tydnech az mésicich
trvani nemoci. Mezi znaky aktivni kolitidy patii napt. pfitomnost polymorfonuklearii v za-
nétlivém infiltratu variabilné doprovazena degeneraci a regeneraci epitelu, edémem v oblasti
lamina propria, ptipadné nekréza, eroze ¢i ulcerace, které mohou vést k slizni¢nim 1 exten-

zivnéjSim hemoragiim.

Celkovymi klinickymi pfiznaky mohou byt vodnata stolice, bolest biicha, kiece, krev
ve stolici, ubytek vahy. Kolitida se miize vyskytnout idiopaticky (bez znamé pficiny), v di-
sledku infekci, autoimunitnich poruch, ischemii, vlivem toxickych latek, imunodeficience,
vlivem radioaktivniho zafeni. Vyskyt kolitid ve svété je bézny a zejména v piipad¢ idiopa-
tickych chronickych kolitid (dale IBD; inflammatory bowel disease) pocet nové diagnosti-
kovanych pacienti narista v disledku ,,zapadniho stylu zivota® a zlepSeni diagnostickych
postupt. Dle pficiny vzniku se rozeznava nekolik hlavnich typi kolitid. Zcela zdkladné Ize
kolitidy rozd¢lit na IBD, kam se fadi Crohnova choroba, ulcer6zni kolitida (dale UC; ulce-
rative colitis) a indeterminovana kolitida a na ostatni kolitidy, kam lze zatadit ischemicka
kolitida, mikroskopicka kolitida (podtypy jsou lymfocytarni kolitida a kolagenni kolitida),
infekéni kolitida (zptsobena mikroby jako napi. Campylobacter, Salmonela, Shigella,

apod.), alergicka kolitida, pseudomembranodzni kolitida, diverzni kolitida, novorozenecka

MV

Diagnostika spoc¢iva ve fyzikalnim vySetieni pacienta Iékafem pomoci naslednych
diagnostickych testl, které zahrnuji kolonoskopii, magnetickou rezonanci, CT sken, ultra-
zvuk a vySetfeni vzorku stolice. V indikovanych ptipadech se tato onemocnéni fesi chirur-

gickym odstranénim postizené Casti stieva.
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Bakalafska prace je zamétena prevazné na Crohnovu chorobou a ulcer6zni kolitidu
a zabyva se predevsim histopatologickymi znaky dilezitymi v diferencialné diagnostické

rozvaze téchto dvou chorob.
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TEORETICKA CAST
1 IBD

IBD je zkratka pro Inflammatory Bowel Disease, v ¢estiné se pouziva termin idiopa-
tické stfevni zanéty. Termin ,,idiopatické zna¢i doposud ne zcela objasnénou etiologii one-
mocnéni. Patfi sem piedev§im Crohnova choroba, ulcerdzni kolitida a indeterminovana ko-
litida. Tato onemocnéni se nedaji zcela vylécit, ale jejich ptiznaky se daji utlumit, coz nazy-
vame remise-obdobi klidu. Po klidovém obdobi se vétSinou ptiznaky vrati a onemocnéni se
tak stane zase aktivni (relaps). 25% az 40% pacienti s IBD ma extraintestinalni projevy ty-
kajici se klize, oci, jater, ZluCovych cest, kosti a svalii.(Kdvari et al. 2022). Nejvetsi incidence
i prevalence IBD je zaznamenana v severni Evrop¢ a severni Africe.(Lynch, Hsu 2024). Jak
jiz bylo zminéno, pfesna pti¢ina neni zndma, jedna se vSak pravdépodobné o autoimunitni
onemocnéni. Na vzniku se podili nékolik faktort. Jistou roli hraje geneticka predispozice.
V ptipadé€ pozitivni rodinné anamnézy IBD je vétsi pravdépodobnost vzniku tohoto onemoc-
néni, a to spiSe Crohnovy choroby nez ulcerdzni kolitidy. Pokud jsou oba rodi¢e diagnosti-
kovani s IBD, je 33% pravdépodobnost, Ze jejich potomek bude mit také IBD. Jednim z
faktori je nepfiméfend reakce imunitniho systému na vnéjsi patogeny, napft. viry a bakterie.
Dlouhotrvajici infekce zpusobené napi. mykobakteriemi, helikobakterem pylori, listeria mo-
nocytogenes, virem spalnicek ¢i pfiusnic taktéZ mohou pfispét ke vzniku. Na vzniku se déle
podili dysbioza stievnich bakterii a porucha slizni¢ni integrity. Dal$im faktorem je dysregu-
lace imunitniho systému (ztrata tolerance, piehnand bunécnd aktivita, defekt

apoptozy).(Kévari et al. 2022)

1.1 Crohnova choroba

Toto onemocnéni miiZze postihnout kteroukoliv ¢ast gastrointestinalniho traktu. Pfi-
blizn¢ u jedné ttetiny pacientil je lokalizovana v tenkém stfevé, predevSim v termindlnim
ileu. 20 % pacientti ma postizeno tlusté stievo a u 50 % pacientt se vyskytuje jak v tenkém,
tak tlustém stievé. Uplné se z Crohnovy choroby uzdravit nelze, ale pomoci vhodnych me-

dikamentl se da navodit remise (obdobi klidu).(Ranasinghe, Hsu 2024)

1.1.1 Jaké pacienty postihuje

Prevalence Crohnovy choroby je 27 az 48 ptipadi na 100 000 obyvatel a incidence
je 4 az 9 ptipadti na 100 000 obyvatel. Diagnostikovana je vétSinou u mladych dospélych ve
veéku 15 az 30 let. U Zen se vyskytuje Casteji nezli u muzl. Vyskyt kles4 ze severu na jih a

je zavisly 1 na etnické skupiné. U ASkenazskych Zidl a europoidni rasy je ¢astéjsi nez u
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Asiatl a Hispanct, nicméné s rostouci industrializaci pfibyva nemocnych i v Severni Africe

a Asii.(Kovari et al. 2022; Kupka et al.)

1.1.2 Predispozice a rizikové faktory

Etiologie, jak jiz bylo zminéno, neni znama, ale na vzniku se u senzitivniho jedince
podili nepatfi¢na imunitni odpovéd’ na environmentélni faktory napt. Iéky, toxiny, infekce,
stfevni mikroby. K rozvoji Crohnovy choroby pfispiva i zivotni styl. Rizikova je strava bo-
haté na tuky, naopak strava bohat4 na vlakninu mtze riziko rozvoje nemoci sniZzovat. Zna¢né
negativni vliv ma koufeni, nebot’ miize dojit i ke komplikacim spojenych s chorobou. Poly-
morfni gen NOD2/CARD15 hraje roli ve vrozené imunité a koduje protein aktivujici nukle-
arni faktor kappa B (transkrip¢ni faktor). Mutace v tomto genu maji za nasledek nedostatec-
nou funkci tohoto faktoru a mize to byt vnimano jako predispozice ke vzniku Crohnovy

24

nutnosti chirurgického feseni. (Kévari et al. 2022; Ranasinghe, Hsu 2024)

1.1.3 Lokalizace postiZeni

Crohnova choroba typicky postihuje proximalni ¢ast tlustého stfeva a termindlni
ileum (ileocékalni oblast — ptechod tenkého stfeva v tlusté). Rektum v typickém piipadé
postizeno nebyva. Na sliznici stfeva se objevuji jak zasazené, tak patogeneticky nezménéné
oblasti. Z pocatku onemocnéni mohou perforované aftoidni viedy piekryvat podslizni¢ni
lymfoidni hyperplazii, pozdéji mohou tyto viedy splynout do hvézdicovitého utvaru. Ty-
pické jsou transmuralni ulcerace (postihujici celou tloustku stievni stény) oznaCované jako
fisuralni viedy. Kombinace linedrni ulcerace a nepostiZzené¢ sliznice se oznacuje jako vzhled
dlazebnich kostek (,,cobblestone*). Nasledkem hojeni ulceraci mohou byt stendzy a fistuly,

napf. s urogenitalnim traktem.(Kdvari et al. 2022)

1.14 Ptiznaky

Klinické ptiznaky jsou velice rozmanité a zavislé na tom, kterd ¢ast tlustého stieva
je postizena. B€Zné ptiznaky zahrnuji bolesti bficha, priijem, malatnost, nevolnost, anorexii
a horecku. Mezi zivot ohrozujici komplikace, které se pii tomto onemocnéni mohou objevit,
patii masivni krvaceni, obstrukce stfev, perforace, fistuly, abscesy, fulminantni kolitida a
toxicky megakolon (tento je vSak Castéjsi u UC). Pti vzplanuti Crohnovy choroby se obje-
vuje bolest bficha (v pravém dolnim kvadrantu), nadymani, prijem (typicky s piimési krve
a/nebo hlenu), horecka, anemie, ubytek hmotnosti. V té€zkych ptipadech mtize dojit k peri-

andlnim abscestim a k pistélim v této oblasti.(Ranasinghe, Hsu 2024; Kdvari et al. 2022)
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Ptiznaky projevujici se pii postiZzeni tenkého stfeva zahrnuji prijem, malabsorpei,
ubytek hmotnosti, bolest bficha, anorexii. Enterovezikalni pistéle se mohou prezentovat pne-
umaturii (pfitomnost vzduchu v moci), opakujicimi se mocovymi infekcemi ¢i kalnym va-
ginalnim vytokem.(Ranasinghe, Hsu 2024).

Extraintestinalni projevy mohou zahrnovat episkleritidu, uveitidu, stomatitidu, afto-
idni viedy, primarni sklerozujici cholangitidu, nefrolitidzu, hydronefr6zu, infekce mocovych
cest, artritidu, ankylozujici spondylitidu, erythema nodosum, pyoderma gangrenosum. Béz-
nou komplikaci Crohnovy choroby jsou tromboembolickd onemocnéni, kam patii hluboka
zilni tromboza potencionalné komplikovana plicni embolii.(Ranasinghe, Hsu 2024)

Pfi vySetieni perinea (hraze) se daji odhalit tzv. ,,skin tags® (kozni vyruastky), viedy,
pistéle, praskliny a abscesy. Zavaznou komplikaci je karcinom tlustého stéeva.(Ranasinghe,
Hsu 2024)

Symptomaticky se Crohnova choroba projevuje u 5 % pacientti v horni ¢asti gastro-
intestinalniho traktu. Asymptomatické 1éze ma v horni ¢asti gastrointestinalniho traktu pfi-
blizné 50% a u zbylych 45% pacientli neni horni ¢ast gastrointestinalniho traktu zasaZena
Crohnovou chorobou, proto je nezbytné provést endoskopii/gastroskopii, pfi které se daji

odhalit.(Kévari et al. 2022)

1.1.5 Diagnostika

K diagnostice Crohnovy choroby je zapotiebi nékolik riznych vysetieni. Zadné
zZ téchto vySetienich neni pro toto onemocnéni specifické a diagndza se zaklada na kombi-
naci klinickych projevil s radiologickym, endoskopickym a histopatologickym obrazem
v gastrointestinalnim traktu.(National Institute of Diabetes and Digestive and Kidney Dise-
ases 2017)

Nejptesnéjsi pro stanoveni diagnézy IBD/Crohnovy choroby je endoskopie-kolono-
skopie a gastroskopie. Kolonoskop nebo endoskop je dlouha flexibilni hadice se svétlem a
malou kamerou, jeZ se zavadi do rekta a je moZno se s nim dostat aZ do ilea. Gastroskopie
slouzi k vySetieni horni ¢asti traviciho traktu a pouziva se pro to gastroskop, ktery je po-
dobny kolonoskopu. Gastroskop se zavadi tsty az do duodena (dvanactniku).(Janssen-Cilag
s.r.0. 2023)

Béhem endoskopie se mtizou odebirat bioptické vzorky nebo provadét mensi 1écebné
zakroky, naptiklad odstraniovani polypt (polypektomie, rovnéz s naslednym bioptickym

ovéfenim).

19



Kapslova endoskopie je alternativou k bézné endoskopii, jejiz podstata spociva
V tom, ze pacient spolkne specidlni kapsli s minikamerou. Ta prochézi travicim traktem a
pofizuje snimky, které se ukladaji do zaznamového zafizeni, které ma pacient pfipnuty na
biiSe. Kapsle se z téla vylouci pfirozenou cestou po par dnech. Tato metoda neni hrazena
pojistovnou, tudiz nema Siroké vyuziti.

Pro vySetteni horni ¢asti gastrointestinalniho traktu se vyuziva rentgen. Pacient po-
zije kontrastni tekutinu, vétSinou na bazi baria a poté je ozafovan rentgenovymi paprsky.
Diky bariu dochazi k vizualizaci gastrointestinalniho traktu.

K diagnostice Crohnovy choroby a jejim komplikacim se uplatiiuje vypocetni tomo-
grafie (CT), jez je kombinaci rentgenového zareni a pocitacové technologie. Novéjsim dia-
gnostickym postupem je magneticka rezonance, pii které se nevyuziva zafeni, ale rezonance
vodikovych iontd v silném magnetickém poli.(National Institute of Diabetes and Digestive
and Kidney Diseases 2017)

K vysetfeni tloustky tlustého stfeva, zvlasté v oblasti terminalniho ilea, se vyuziva
ultrazvuk. Diky nému se daji odhalit i abscesy, ziZeni (stendzy) i pistéle.(Janssen-Cilag s.r.o.
2023)

V séru pacienta se testuje pritomnost protilatek, nejCastéji jsou pritomny atypické
anti-Saccharomyces cerevisiae (ASCA) a perinuklearni antineutrofilové cytoplazmatické
protilatky (p-ANCA). Toto vySetfeni vSak pro svoji nizkou specificitu i senzitivitu neni k di-

agndze Crohnovy choroby pfili§ piinosné.(Kdvari et al. 2022)

1.1.6 Lécba

Lécba zavisi na zavaznosti onemocnéni. Lehka az stfedni forma se 1é¢i konzervativné
pomoci mesalaminu (mesalazinu) a imunomodulator z fad thiopurinii (merkaptopuriny,
azathiopriny), dale metotrexatem a Kortikosteroidy. Mirna az tézka forma se 1é¢i pomoci
kombinace imunomodulatort s biologickou lé¢bou (infliximab, adalimumab, golimumab,
vedolizumab). Biologické 1éky jsou imunoglobuliny, které ptimo pusobi proti specifickym
cytokinlim nebo receptortim souvisejicich se zanétlivym procesem.

Chirurgicka 1écba se uplatituje hlavné pii vzniklych komplikacich, naptiklad pti ob-

strukci stfev, abscesech, pistélich.(Ranasinghe, Hsu 2024)

1.1.7 Histologicky popis
Neexistuje zZadny ,,zazracny* histopatologicky znak, kterym se by dala diagnostiko-
vat Crohnova choroba. Jak jiz bylo uvedeno vyse, diagnoza je vysledkem korelace morfolo-

gie, klinickych ptiznakii a endoskopického nalezu. V kombinaci s klinickymi znaky je vSak
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znamo né¢kolik napomocnych morfologickych zndmek Crohnovy choroby. V prvni fad¢ je
nutné histologicky identifikovat chronickou 1ézi: morfologickym korelatem chronicity je na-
ruSena architektura slizni¢nich krypt a/nebo hojna pfitomnost plazmatickych bun¢k v radmci
zmnozeného smiSeného zanétlivého infiltratu v lamina propria. Déle je nutné pokusit se od-
lisit Chorobu od ulcer6zni kolitidy a dalSich chronickych kolitid, coz byva obtizné a neni to
vzdy mozné. Histologickymi diferencialné diagnostickymi znaky k odliseni od ulcer6zni ko-
litidy je v prvni fad¢ posouzeni distribuce zanétlivych zmén. Crohnova choroba v typickém
piipadé predilek¢éné postihuje proximalni kolon/ileocékalni oblast, rektum byva vétSinou ne-
postizené. Dal$im charakteristickym znakem je segmentalni postiZeni stfevni sliznice/stény
(stfidani zanétlivé zménénych a nepostizenych tsekl). Tyto znaky se daji posoudit i z endo-
skopické biopsie, pokud klinik provedl vice-etdzovou biopsii (odbér z vice oblasti stfeva).
Dalsi histologické znaky jsou jiz rozpoznatelné 1épe z resekatu, kde 1ze posoudit hloubku
zanétlivé infiltrace a zanétlivé zmeény postihujici hluboké oblasti stievni stény. U Crohnovy
choroby jsou charakteristické transmuralni zanétlivé zmény s lymfoidnimi agregaty. Posu-
zovani vSech téchto diagnosticky ndpomocnych znaki je vSak relevantni pouze pokud hod-
notime stfevni biopsii/resekat u doposud nelécenych pacienti, 1é€ebné intervence morfologii
stievni sliznice, mnozstvi a charakter zanétlivé celulizace vyrazné modifikuji.

Pro diagnézu Crohnovy choroby jsou zasadni endoskopické biopsie. Ty potvrzuji
pfitomnost chronickych zmén, avSak architektonické zmény jsou oproti ulcerdzni kolitidé
jemng;jsi. Pohéarkové bunky jsou pomérné dobie zachovany, proto nedostatek mucinu neni
tak velky. Metaplazie pylorickych zlaz souvisi se slizni¢ni ulceraci a je pozorovana v 2 % -
27 % iledlnich biopsii pacient s CD, ale je velmi casta v iledlnich resek¢énich vzorcich. Tyto
metaplazie jsou zaznamenany jen zfidka v resekénich vzorcich pfii ,,backwash* ileitidé u pa-
cienti s UC a pouze v kombinaci s aktivnim ilealnim zanétem a/nebo ulceraci. V ilealnich
biopsiich pacientii s UC se metaplazie pylorickych zlaz nevyskytuji takika viibec.

Mikroskopické znaky podporujici diagnézu Crohnovy choroby a hodnotitelné v en-
doskopické biopsii jsou lokalni (diskontinualni) chronické zanétlivé zmény, lokalni naruseni
stavby krypt, nepravidelna stavba klka (v ptipad€ odbéru z tenkého stfeva, v tlustém stieve
klky fyziologicky chybi) a epiteloidni granulomy, které nesouvisi s poskozenim krypt. Po-
kud je ileitida (zanétlivé postizeni ilea) kontinualni a je pfitomna i proximalni kolitida, je
cerozni kolitidé.

Diskontinualni chronicky zdnét znamend zvysSenou bunécnost lamina propria (zvy-

Seny pocet lymfocyti, plazmatickych bunék — spolu s narusenou architekturou krypt jde o
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znamku chronicity 1éze) o riizné hustoté v biopsiich z riiznych mist (znamka nejednotnosti
zanétlivého postizeni — diskontinualita). Je vhodné provadét vice-etazové biopsie na jejichz
zaklad¢ se vyhodnocuje rozdil v bunécnosti sliznice a je spolehlivéjsi nez jednovzorkova
biopsie. Stejné jako pti ulcerdzni kolitid€, tak 1 zde je urCena aktivita nemoci pfitomnosti
neutrofildi v lamina propria nebo epitelu, kryptitidy a kryptovych abscest.

Zanétlivé infiltraty, které se nachazeji ve stievni lamina propria, jsou slozeny z lym-
focytti, plazmatickych bunék a neutrofilti. Kryptitida (pfitomnost neutrofilti v okoli stfevnich
krypt) a kryptové abscesy (rozsifené krypty vyplnéné polymorfonukledry) jsou taktéz pii-
tomny, ale méné nez v ptipadé ulcerdzni kolitidy.

Pritomnost granulomu je klicova pfi diagnostikovani Crohnovy choroby, avsak v en-
doskopické biopsii je zastihneme pouze vzacné. Pravdépodobnost zachytu se zvySuje
S vys§im poctem odbérii bioptickych vzorki. Tyto granulomy se mohou vyskytovat i v horni
¢asti traviciho traktu a ve vSech vrstvach stievni stény. U déti jsou Castéjsi nez u dospélych.
Granulomy jsou slozeny z epiteloidnich histiocytt, shlukti lymfocytl a obrovskych mnoho-
jadernych bun¢k Langhansova typu (nejsou pfitomny vzdy). V ptipad€ zadchytu granulomu
je rovnéz zdsadni urcit povahu granulomu a vyloucit piipadné specifické granulomatdzni
zanéty jiného charakteru, jako napf. tuberkul6zu ¢i sarkoidozu. Jak jiz bylo fe¢eno opako-
van¢, morfologicky nalez je vzdy nutné hodnotit v kontextu. Aftézni viedy mohou byt také
pfitomny, jsou malé a povrchové a piekryvaji lymfoidni folikuly. Tyto viedy se vyskytuji i
u infekénich kolitid, diverzni kolitidy, divertikulitidy. Hloubkové biopsie umoziuji vySetfit
sttevni submukozu a odhalit zde pfitomné zanétlivé zmény, které jsou prekryty intaktni
mukozou.

Pro stanoveni diagn6zy Crohnovy choroba by mély byt ptitomny epiteloidni granu-
lomy a aspoil jeden dal$i znak. Za dalsi znak 1ze povazovat zanét nebo architektonické ab-
normality. Pfitomnost granulomti v8ak neni vzdy urcujici pro stanoveni CD, tento nalez je
tieba vzdy hodnotit v morfologickém a klinickém kontextu. Epiteloidni granulomy se ¢astéji
vyskytuji u déti a adolescent nez u dospé€lych. Dal§imi doplitkovymi znaky jsou lokalni
chronicky zanét bez atrofie krypt, lokélni kryptitida, architektonické zmény sliznice, aftdzni
viedy, nesoumérny submukoézni zanét, hyperplazie nervovych vlaken, zvyseny pocet intra-
epitelialnich lymfocyti a proximalné lokalizovana ulcerace. Pokud je ve vice-etaZové biop-
sii zjiSténo postizeni ilea, stfevni zanét snizujici se distalné, absence znakli podporujicich
UC (difusni zanét, nepravidelnost krypt, sniZzena hustota krypt), jedna se z morfologického
hlediska spise o Crohnovu chorobu. U déti a adolescentli poskytuji doplitkovou diagnostiku

biopsie z horni ¢asti traviciho traktu.(Langner et al. 2014)
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1.2 Ulcerozni kolitida

Tento nespecificky stievni zanét zptusobuje povrchové rozruseni stievni stény, ktera
nasledn¢ snadno krvaci, coz vede k typickym ptiznaklim — krvavym prijmovitym stolicim.
Je to celosvétove nejcastéj$i onemocnéni z IBD. Zanétlivé zmény se projevuji na sliznici a
V podslizni¢ni vrstvé tlustého stieva a typicky zaCinaji v rektu a $ifi se kontinualné proxi-
malnim smérem. Ulcer6zni kolitida se stejné jako Crohnova choroba neda vylécit a ovlivituje

fyzické i mentalni zdravi.(Lynch, Hsu 2024)

1.2.1 Jaké pacienty postihuje

Incidence ulcer6zni kolitidy je 3,1 az 4,9 piipadi na 100 000 obyvatel za rok a pre-
valence je 200 az 250 ptipadti na 100 000 obyvatel za rok. Ve srovnani s Crohnovou choro-
bou ma UC vétsi prevalenci u dospélych lidi, u déti je mensi. Nejcastéji je ulcerdzni kolitida
diagnostikovana mezi 15 a 30 lety. Nékteré studie naznacuji, Ze postihuje spiSe muze, ale
vétSina studii uvadi identickou genderovou distribuci. Zajimavé je, ze nekufaci nebo lidé,
ktefi pred nedavnem pfrestali koufit, maji vétsi riziko rozvoje tohoto onemocnéni. Kutaci
S ulcerdzni kolitidou maji pritbéh vétSinou mirnéjsi a jsou méné hospitalizovani. Bylo doka-
zano, ze uzivani nesteroidnich protizanétlivych 1€ka vede k propuknuti nebo relapsu UC.
Apendektomie (chirurgické odstranéni apendixu) pied 20. rokem Zivota snizuje riziko roz-

voje UC 0 69%.(Lynch, Hsu 2024; www.MeDitorial.cz)

1.2.2 Predispozice a rizikové faktory

Stejné jako u Crohnovy choroby zde hraje roli geneticka predispozice. 8 % az 14 %
pacienti ma v rodinné anamnéze zaznamenan vyskyt ulcerdzni kolitidy. Pfibuzny prvniho
stupn€ maji 4x vetsi pravdépodobnost rozvoje tohoto onemocnéni. Vyssi incidenci mé Zi-
dovska populace oproti jinym etnickym skupinam. K rozvoji UC rovnéz pfispiva zména slo-
zeni stfevnich bakterii a defekt slizni¢ni imunity. Jak jiz bylo zminéno, koufeni mize byt
protektivni faktor, ale pfimé spojeni mezi vznikem UC a koufenim nebylo potvrzeno. I zde
je strava bohata na tuky rizikovym faktorem, ale na rozdil od Crohnovy choroby, strava
bohata na vldkninu neni protektivnim faktorem.(Lynch, Hsu 2024; Kdvari et al. 2022)

Pacienti s UC maji v porovnani s pacienty s Crohnovou chorobou vétsi riziko vzniku
kolorektalniho karcinomu, které se s postupem let od diagnostikovani zvySuje. Po deseti le-
tech je riziko 2%, po 20 letech 8% a po 30 letech 20% az 30%. Zvysené riziko zaleZi na
délce trvani UC a jejiho rozsahu. Kolorektalni karcinom se vyskytuje minimalné u 5 % pa-

cientt.(Lynch, Hsu 2024)
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1.2.3 Priznaky

Nejcastéjsim klinickym ptiznakem je krvavy prijem s hlenem i bez hlenu a
kolikovita bolest v bfiSe. Mezi dal$i pfiznaky patii tenesmus (bolestivé nuceni na stolici a
nasledny pocit neuplného vyprazdnéni), nevolnost, ibytek hmotnosti a horecka. Extraintes-
tinalni projevy ma 10 % az 30 % pacientd s ulcerdzni kolitidou a pokud jsou zavislé na
aktivit¢ onemocnéni, tak se projevuji jako episkleritida, skleritida, uveitida, periferni atrofie,
erythema nodosum (zanét podkozni tukové tkan¢), pyoderma gangrenosum. K extraintesti-
nalnim piiznakiim nezavislych na aktivit¢ UC patfi artropatie (onemocnéni kloubu nezanét-
livého charakteru) osového skeletu, sakroiliitida (zanétlivé postizeni sakroiliakdlniho
kloubu), ankylozujici spondylitida (Bechtérevova nemoc). Velmi ¢asté ptidruzené onemoc-
néni jater k UC je primarni sklerozujici, coZ je onemocnéni, které mimo jiné zvysuje riziko
cholangiocelularniho karcinomu. Pacienti s UC maji vyznamné vétsi riziko rozvoje kolorek-
talniho karcinomu. Stejné jako u CD se i zde stiidaji obdobi remise a relapsu. Jak jiz bylo
zminéno vyse, UC se §ifi kontinualné od rekta smérem proximalnim. U neléCenych pacientti
je proto nejvice postizené rektum. V inicialni fazi onemocnéni dochazi k ptekrveni a otoku
stfevni sliznice, ktera nabyva jemného zrnitého vzhledu. Sliznice vzhledem k pfitomnosti
ulceraci snadno krvaci. Pfi mirném prubéhu se tvoii afty a malé viedy, ale pii tézkém pri-
béhu jsou viedy velké a Casto splyvaji. Na rozdil od CD jsou viedy povrchové, zasahuji
nejhloubégji do submukoézy. Transmuralni (fisurdlni) viedy typické pro CD se u UC netvofi.
Ileum v typickém piipadé€ zasazeno neni. Zanét v terminalnim ileu pfi ulcerdzni kolitide se
vSak vyskytnout mize, v tomto piipadé se nazyva ,,backwash ileitis* a vznika az druhotné

zpétnym tokem stievniho obsahu z tlustého stieva do ilea.(Lynch, Hsu 2024)

1.2.4 Diagnostika

Diagnoza je stanovena na zdkladé kombinace klinickych ptiznaki, ndlezu pomoci
endoskopie, biopsie a negativnim infekénim testem provadéném ze stolice. Diagnosticky
postup je obdobny jako u CD — neexistuje jeden specificky diagnosticky znak, diagndza se
stanovuje opé€t korelaci klinickych a histopatologickych znakt. Stfevni infekce zptsobeny
bakteriemi nebo parazity mohou mit velice podobné piiznaky jako UC. Radiologické vyset-
feni pomoci dvoukontrastniho roztoku s bariem je uzite¢né pii déletrvajici kolitidé, protoze
mize odhalit tzv. ,,stove-pipe* znak (ztrata haustralniho vzhledu postizené casti stieva).

Kolonoskopie a sigmoideoskopie pomtize odhalit ztratu typické vaskularity, eroze a
pseudopolypy, zrnitost a drobivost stievni sliznice a ulceraci, kterd se vyskytuje v distalnim

rektu a pokracuje kontinualné proximalnim smérem. Pokud se ulcer6zni kolitida vyskytuje
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pouze Vv rektu a esovité klicce, je oznaCovana jako proktitida, pokud je zasazeno celé tlusté
stievo, pak se jedna o pankolitidu. Dle popula¢ni studie ma proktitidu 30 % az 60 % pacientt,
levostrannou kolitidu 16 % az 45 % pacienti a pankolitidu 14 % az 35 % pacient.

Laboratorni testy v akutni fazi onemocnéni detekuji pritomnost zanétlivé aktivity
onemocnéni, a to napt. pomoci nalezu zvysené sedimentace erytrocyti, elevace CRP nebo
leukocytézy. Elevace zanétlivych markerti vSak znaéi pouze aktivitu onemocnéni, k dia-
gnodze jako takové tento udaj uziteCny neni. 60 % az 70 % pacientli s UC ma pozitivni test
na perinuklearni antineutrofilové cytoplazmatické protilatky (p-ANCA) nehled¢ na zévaz-
nost onemocnéni. p-ANCA a ASCA (anti-saccharomyces cerevisiae antibodies) se vysky-
tuji 1 u Crohnovy choroby. ASCA se vyskytuje vice u CD, zatimco p-ANCA vice u UC.
Detekce vyse zminénych protilatek vSak vzhledem k absenci specifity nema relevantni dia-
gnosticky vyznam.

Vyssi hodnoty u testu pro karcinoembryonalni antigen (CEA) mohou svédcit o vzpla-
nuti nemoci.

Vysetieni fekalniho kalprotektinu je uzitecné, ale rovnéz nespecifické. Jak uz bylo
napsano vyse, kalprotektin koreluje se zvySenym poctem neutrofild, a tudiz ukazuje na za-
nétlivé onemocnéni ve stieve. Pravdépodobnost diagnozy IBD je u pacientd s nizkou hladi-
nou fekalniho kalprotektinu méné nez 1 %.

Pro potvrzeni diagnozy ulcerdzni kolitidy slouzi vice-etdZova biopsie. Jedna se o en-
doskopicky odbér stievni sliznice z n€kolika Grovni (v idealnim ptipad¢ alespon 5 vzorkl
z ruznych lokalizaci).

Klasifikacni systém ulcerdzni kolitidy je zaloZzen na rozsahu a zavaznosti onemoc-
néni. Rozsah (E-extent) je vyhodnocen na zékladé endoskopického vysetieni. E1-proktitida,
E2-levostranna nebo distalni kolitida, E3-pankolitida. Klinické pfiznaky a nalezy urcuji za-

vaznost (S-severity) a je v rozsahu SO-remise az S3-tézka kolitida.(Lynch, Hsu 2024)

1.2.5 Lécba

Zpusob 1écby se odviji od rozsahu a zavaznosti UC. Béhem prvni dekady od dia-
gnodzy je progndza dobra a vétSina pacientli prechazi do remise. Pti izolované distalni koli-
tidé (proktitida) se uplatituji rektaln€ aplikované medikamenty jako jsou Cipky a klystyry
vV kombinaci se systémovymi léky. Snazi se tak predchazet vzniku tenesmu.

Lécba se vétSinou zahajuje podanim sulfasalazinu a 5-aminosalicylatu, které maji
50% potencial navodit remisi a mohou se béhem ni 1 podavat. Glukokortikoidy se pfidavaji,

pokud béhem dvou tydnti nedojde k remisi. Probiotika by také mohla pfispét k dosazeni
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remise. Fekalni mikrobidlni transplantace ma také svlij vyznam v 1é€bé, protoze pomaha na-
vodit spravnou stfevni mikrofloru.

Pokud pacient nereaguje na 1écbu glukokortikoidy, 1ze misto nich pouzit thiopuriny
(imunosupresiva) nebo biologické 1éky (infliximab, adalimumab). Infliximab je nejhojnéji
vyuzivan pii 1écbé UC, jde o inhibitor tumor nekrotizujiciho faktoru alfa (anti-TNF-alpha).
Nejnovéjsi skupina biologicky 1€kt jsou ,, anti-adhesion molecule inhibitors “, konkrétné ve-
dolizumab, ktery blokuje alfa-4-beta-7 integrin.

Pacienti s UC maji sniZzenou expresi PPAR-gama (peroxisome proliferator-activated
receptor-gamma) v kolonocytech, a proto by 1é¢ba mohla zahrnovat podavani agonistt to-
hoto receptoru. Takovym agonistou je S-aminosalicylova kyselina (5-ASA), jeji podavani
s sebou vsak nese riziko kardiotoxicity a metabolické toxicity.

Vzhledem ke kontinualnimu charakteru zanétu a ke konzistentnimu postizeni distalni
Casti stieva se k chirurgické 1é¢b¢ (parcialni kolektomii nejcastéji ve formé proktokolekto-
mie) piistupuje vyznamné Castéji nez v ptipadé Crohnovy choroby. Ke kolektomii se pfistu-
puje pii selhani vSech predeslych 1écebnych postupt a pti komplikacich jakymi mohou byt
perforace, toxicky megakolon, nekontrolované krvaceni, nelécitelnd fulminantni kolitida ¢i
pfi vzniku karcinomu. V névaznosti na proktokolektomii se ¢asto vyuziva stfevni rekon-
strukce ve formé tzv. [IPAA (ileoanélni-pouch anastomoza), ktera slouzi k co mozna nejpfi-
rozené€jSimu odchodu stolice. Pacientim, ktefi nejsou vhodni pro IPAA, se mlze provést
proktokolektomie s ileostomii (vyvod tenkého stieva).

Kolonoskopie by se mé¢la provadét pravidelné z divodu odhaleni ptipadného karci-
nomu sliznice tlustého stteva, jez vznika v terénu UC vyznamné €astéji v porovnani se zdra-
vou populaci. Dulezité je, aby lécba probihala i béhem remise, aby nedoslo k relapsu.
K tomu se pouZzivaji aminosalicylaty, azathioprin nebo 6-merkaptopurin.

Pii 1écbé neni indikovéana zadna specificka dieta, Komplikaci 1é€by je potencionalni

vznik laktézové intolerance.(Lynch, Hsu 2024)

1.2.6 Histologicky popis

Diagnostika ulcerdzni kolitidy dle histologického hlediska je zalozena na kombinaci
nasledujicich znak: distribuci postiZeni stfeva, hloubce postiZeni sttevni stény, architektuie
sliznice, bunécnosti lamina propria, infiltraci epitelu i lumen slizni¢nich krypt neutrofilo-
vymi granulocyty a pfipadnych epitelidlnich abnormalitdch. Abnormalni bunécnost lamina
propria se projevuje jako zvySena a/nebo zménéna distribuce typi zanétlivych bunck bézné

pfitomnych v kolorektalni sliznici. Pokud se nejedna o pfimou ulceraci, tak jsou zanétlivé
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infiltraty omezeny pouze na sliznici. Patologické zmény jsou na sliznici difusni nebo konti-
nualni bez usekti normalni stfevni sliznice. Intenzita zanétu se charakteristicky zvysuje smé-
rem K rektu. V lamina propria se homogenn¢ zvySuje buné¢nost (charakteristicky ve formé
lymfoplazmocelularniho infiltratu), coz je nejlépe pozorovano v dolni ¢asti lamina propria,
protoze v normalni sliznici je zde mensi hustota bunck.

Plazmatické buniky jsou zmnoZzeny pfedevsim mezi bazemi krypt a vrstvou hladké
svaloviny, toto je oznacovano jako bazalni plazmocytdza. Tento znak napomaha rozlisit po-
catek ulcerdzni kolitidy od infekéni kolitidy, ale ne od Crohnovy choroby. Neutrofilni gra-
nulocyty urcuji stupen aktivity nemoci a jsou pfitomny v lamina propria a/nebo infiltruji
povrch nebo epitel krypt, coz vede ke vzniku kryptitidy nebo k vytvorfeni kryptovych ab-
lomy se formuji pouze v reakci na extravazaci mucinu z prasklych krypt (kryptolytické gra-
nulomy).

Zmény ve slizni¢ni architektufe dané chronickym zanétem se odrazi ve zménéné
stavbé krypt (naruSeni, vétveni), snizené hustoté krypt (atrofie), nepravidelnosti slizniéniho
povrchu. Patologicky nezménéné krypty jsou rovné, paralelni a nachézi se tésné nad vrstvou
hladké svaloviny (lamina muscularis propria) a pokracuji az na povrch sliznice. Patologické
zmény ve stavbé krypt jsou pfitomny u 57 %-100 % pacientt s ulcerdzni kolitidou, zatimco
u pacientt s Crohnovou chorobou pouze u 27 %-71 % pacientt.

Mezi epitelidlni abnormality se fadi poskozeni povrchu epitelu, nedostatek mucinu a
metaplastické zmény. K poSkozeni epitelu dochazi jeho ztencenim, ibytkem bunék, vzni-
sniZzenym poctem poharkovych bunck nebo jeho nedostate¢nou tvorbou, tento znak se obje-
vuje také u infekeni kolitidy a Crohnovy choroby K dal$im znakiim chronicity patii meta-
plazie Panethovych bungk (v levé ¢asti tlustého stieva), zanétlivé psudopolypy, hypertrofie
vrstvy hladké svaloviny, podslizni¢ni fibr6za (mén¢ Casta).

Z pocatku nemoci je obtizné urcit, zda se jedné o ulcer6zni kolitidu, o jiny druh IBD
¢i dokonce o etiologicky zcela jiny typ kolitidy (pt. Infekéni kolitida). Stavba krypt je za-
chovéna a transmukoézni zanétlivé infiltraty nejsou pfitomny. NejcasnéjSim diagnostickym
znakem pro ur€eni ulcerdzni kolitidy je lokalni nebo difuzni bazalni plazmocytoza, je dia-
gnostikovana u 38% pacientit do dvou tydnti od vzplanuti nemoci. Inicalni fadze nemoci jsou
morfologicky neodlisitelné od kolitid jiné etiologie, rozhodujici pro diagnostiku je dalsi kli-

nicky prubéh. Definitivni diagndza se poté stanovuje z vice-etaZového bioptického odbéru
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provedeného s Casovym odstupem (s predpokladem, ze v takovém bioptickém odbéru jiz
budou ptipadné chronické zanétlivé zmény vyjadieny).

Pti déletrvajici nemoci dochazi k rozsahlému naruseni stavby krypt a zvySené bunéc-
nosti lamina propria. Existuji i atypické formy UC, napt. UC kolitida bez postizeni rekta,
S postizenim zacinajicim vice proximalné (tzv. ,,rectal sparing UC*, atypicky projev UC spo-
jeny s inicidlni fazi onemocnéni ¢i u farmakorezistentnich UC). Je tieba mit povédomi o
atypické prezentaci UC, jelikoz v takovych pifipadech hrozi s Crohnovou chorobou. S pro-
bihajici terapii se dale miize zménit zpusob Sifeni nemoci, ktery byl ptivodn¢ kontinualni, na
diskontinualni. Diskontinudlnost a skvrnitost jsou charakteristickymi rysy pro Crohnovu
chorobu a spolehlivost pocatecni diagnozy ulcerdzni kolitidy miize byt zpochybnéna, zvIaste
pokud nejsou dostupné informace o 1é¢bé. Histopatologicka diagnoza je, obdobné jako u
jinych chronickych inflamatornich procesi, nejspolehlivéjsi u nelécenych pacienti.

Pfi remisi mize mukdza vykazovat znamky trvalého poskozeni, naptiklad architek-
turalni abnormality a snizenou hustotu krypt. Pfi regeneraci je obnovena produkce mucinu
poharkovymi bunikami. Hustota zanétlivych infiltratd je riiznd, a proto se lamina propria
muZze jevit jako hypercelularni nebo hypocelularni. Neutrofily nejsou pii asymptomatickém
priabéhu nemoci pozorovany a pocet eozinofilli je nezménén. Nakonec se snizuje i bazalni
plazmocytéza, coz vede k normalni celularité lamina propria. Pretrvavajici bazalni plazmo-
cytodza, mirna aktivita projevu nemoci (neutrofilni zanétlivy infiltrat uvnitt krypt ¢i intraepi-

telialn€) nebo vysoky pocet eozinofilli miZzou naznacovat relaps.(Langner et al. 2014)

1.3 Neurcita (indeterminovana) kolitida

Ptiblizné v 5 % piipadi IBD nelze s jistotou stanovit, zda se jedna o CD nebo UC
kvtli nedostateénym klinickym, endoskopickym, radiologickym nebo patologickym infor-
macim. Dalsi pfi¢inou jsou piekryvajici se znaky obou nemoci. Ozna¢enim neurcita kolitida
by mély byt oznaCovany pouze ty ptipady, u kterych lze provést histologické vySetieni z re-
sekatl. U endoskopickych (pfedoperacnich) biopsii by se mélo uzivat oznaceni IBDU
(sttevni zanétlivé onemocnéni neklasifikované), protoze pacienti s chronickou kolitidou
maji zcela jist¢ IBD dle klinické anamnézy, ale endoskopické biopsie nevykazuji ani po ko-
relaci s klinickymi udaji definitivni znaky CD ani UC. Neur¢ita kolitida i IBDU jsou pouze
docasné diagnozy. U déti jsou tato oznaceni uzivana Castéji nez u dospélych. U dospélych
se v piipad€ nemoznosti urceni finalni diagnozy objevuje fokalni akutni a chronicky zanét

s architektonickymi zménami omezenymi pouze na tlusté stfevo, jez vznikl v dasledku
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predeslé nelécené UC nebo sekundarné kvili 1é¢bé. Vétsina ptipadi neurcité kolitidy kli-

nicky probiha obdobné¢ jako UC.(Langner et al. 2014)

1.4 Histologické srovnani Crohnovy choroby a ulcerozni kolitidy

Jelikoz je klasifikace IBD velice ndrocné a zavisla na mnoha faktorech, je kvalitni
metaanalyza malokdy mozna. V minulosti se zkoumaly spiSe rektalni/rektosigmoideélni bi-
opsie, na jejichz vyhodnoceni se stanovovala diagnéza IBD, nez kolonoskopické. Nekteré
studie byly zalozeny na pozorovani pacientti s dlouhotrvajici nemoci, coz mize byt zavade-
jici nebot’ je znamo, ze histologické zmény v 1écené IBD jsou ovlivnény dobou trvani one-
mocnéni a volbou terapie. Doba od projeveni ptiznaki IBD a prvotni biopsii se riizni u jed-
notlivych pacientti, coz také znesnadiiuje vytvoreni spolehlivé metaanalyzy. I ptes tyto pro-
blémy lze urcit charakteristické histologické rozdilné znaky ulcer6zni kolitidy a Crohnovy

choroby.(Feakins 2014)

1.4.1 Znaky podporujici diagnézu ulcerézni kolitidy

Diftzni abnormality krypt a diftzni chronickd zanétliva infiltrace lamina propria
Vv ramci bioptického odbéru z jedné lokality ¢i v porovnani odbért z riznych lokalit ukazuji
spiSe na ulcer6zni kolitidu. Dal§imi znaky podporujicimi diagnézu UC jsou atrofie krypt,
abnormalni stavba krypt, nepravidelny povrch sliznice, ibytek mucinu, absence zanétlivych
zmén v ileu, rozsahla kryptitida, vy$si prevalence chronickych abnormalit distalné neZ pro-

ximaln¢ (difuzni transmukézni zanét, difizni zmény krypt).(Feakins 2014)

1.4.2 Znaky podporujici diagnézu Crohnovy choroby

Velice charakteristickymi znaky pro Crohnovu chorobu jsou epiteloidni granulomy
(nekryptolytické), ohniskovy nebo skvrnity (fokéalni) chronicky zdnét lamina propria, lokalni
nebo anatomicky diskontinualni poskozeni krypt, postiZeni ilea, absence znakl charakteris-
tickych pro ulcerozni kolitidu. Mezi dal$i znaky poukazujici spiSe na CD jsou ubyvajici pa-
tologické zmény distdlnim smérem. Sliznice stfeva v typickém piipad¢ nabyva v postize-
nych oblastech makroskopického vzhledu dlazebnich kostek (,,cobblestone “ mucosa). Nej-
charakteristictéjSim znakem pro CD jsou jiz zminéné epiteloidni granulomy, ale ty se na-
chazi pouze u minority pacientt (pravdépodobnost jejich zachytu je logicky malé zvlaste v

endoskopickych biopsiich).(Feakins 2014)
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1.5 Histopatologické hodnoceni aktivity a intenzity IBD

Diive byl kladen dlraz spiSe na zmirnéni pacientovych symptomu, dnes se do po-
ptredi dostava snaha o dosazeni endoskopické a pfipadné i mikroskopické remise. K objek-
tivnimu posouzeni mikroskopické intenzity a aktivity mohou slouzit histopatologické sko-
rovaci indexy, avsak jejich ptfinos je dosud nejasny. Momentalné je znamo 19 skorovacich
indexti pro UC a 4 pro CD, ale vétsina z nich neni validovana, a proto je jejich ptinos k pre-
dikci klinického prabéhu sporny. Nejlepsim zptisobem hodnoceni intenzity a aktivity IBD
je endoskopické a nasledné histologické vySetfeni.

Endoskopicka remise je definovana na zaklad¢é absence endoskopicky viditelnych
znamek zanétu. Endoskopickd remise neznamena automaticky mikroskopickou remisi. Az
37% pacientli s CD v klinické a endoskopické remisi vykazuje mikroskopické zndmky pte-

trvavajiciho zanétu a u pacientt s UC je to 16% - 100%.(www.MeDitorial.cz)

1.5.1 Histopatologické skorovaci indexy pro ulcerdozni kolitidu

Prvni dolozeny skorovaci index pro IBD, konkrétné pro UC, je z 60. let minulého
stoleti, a je jim Truelove&Richards skore. Pouzivanéj$im indexem je od roku 2000 Gebo-
esovo skore, které hodnoti 7 morfologickych znaki, mezi které patii porucha architektoniky
sliznice, pfitomnost neutrofili v lamina propria, eozinofily v lamina propria, piitomnost ne-
utrofiltl v povrchovém epitelu, kryptitida, destrukce krypt, slizni¢ni defekty (eroze a ulce-
race). Tyto znaky jsou jesté subklasifikovany na zakladé jejich zavaznosti. V roce 2017 bylo
Geboesovo skore modifikovano a zjednodusSeno a byla do néj ptidana jesté pfitomnost ba-
zalni plazmocyt6zy. UC je charakterizovana rovhomérnym kontinudlnim zanétem, proto je
mozné piedpokladat vysokou miru shody mezi mikroskopickym a endoskopickym nalezem,
ale v praxi tomu tak neni. Lemmens B et al. se pokusil o korelaci Mayo Endoscopic Score
téno, Ze pod Mayo 1 (mirna endoskopicka aktiva) se skryvaji vSechny stupné aktivity zanétu.
Dle dostupnych studii, byva nejlepsi korelace endoskopickych a mikroskopickych nalezt
dosaZeno u intenzivnich aktivnich zanéti a u normalnich nélez a minimalni shoda je u mir-
ného neaktivniho zanétu. Histopatologické znaky jsou vyznamnym prognostickym fakto-
rem. Co se tyce predikce klinického priabéhu onemocnéni, ma kombinace endoskopie a mi-
kroskopie lepsi vypovédni hodnotu nez endoskopie samotna. Studie publikovana Riley et al.
prokazala, Ze vysokd mikroskopicka intenzita zanétu predikuje u endoskopicky negativnich
pacient klinicky relaps v pribéhu nasledujicich 12 mésicii a Geboesovo skore je predikto-

rem klinického relapsu u pacienti s UC v klinické a endoskopické remisi. Dvéma novymi
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histopatologickymi indexy pro UC jsou Nancy index a Robat s Histopathology Index. Nancy
index pouziva pétistupiiovou Skalu hodnoceni dle pfitomnosti ulceraci a intenzity aktivniho
a chronického zanétu. Robart’s Histopathology Index vyuziva zase Ctyistupiiové hodnoceni
(1 - chronicky zanét, 2 — ptitomnost neutrofild v lamina propria, 3 — neutrofily v epitelu, 4 —
pfitomnost slizni¢nich defektil). Tyto dva indexy jsou jedinymi validovanymi skérovacimi
systémy pro UC, kterd vykazuji shodu i s endoskopickym nalezem a koreluji i mezi se-

bou.(www.MeDitorial.cz)

1.5.2 Histopatologické skorovaci indexy pro Crohnovu chorobu

Crohnova choroba se vyznacuje diskontinualnim charakterem zanétu, a tudiz je mi-
kroskopické hodnoceni intenzity a aktivity zanétu naro¢né a skérovaci indexy jsou limito-
vané poctem i vyznamem. Jedinym plosnéji pouzivanym indexem je od D Haense et al.
zroku 1998, v praxi se nazyva Global Histologic Activity Score (GHAS). Je vyuZivany
zvlast’ pro terminalni ileum a tlusté sttevo (Colonic a Ileal GHAS). Tento index hodnoti 1)
poskozeni epitelu, 2) poruchu architektoniky sliznice, 3) chronicky zanét v lamina propria,
4) neutrofily v lamina propria, 5) neutrofily v epitelu, 6) pfitomnost slizni¢nich defekti a 7)
mentd stieva. Toto skore vSak neni validovano a s endoskopickymi indexy piili§ nekoreluje.
Prognosticky vyznam histopatologie je u CD sporny. Ve studii na toto téma provedené Baars
et al. nebyla prokazana asociace histopatologického nalezu s klinickym relapsem onemoc-

néni, rozvojem striktury nebo nutnosti chirurgického zakroku.(www.MeDitorial.cz)
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2 JINE TYPY KOLITID

Tyto kolitidy maji podobné klinické piiznaky jako idiopaticka stievni zdnétliva one-
mocnéni, ale odliSuji se specifickymi histologickymi rysy, jinou etiologii, klinickym pribé-
hem a 1é¢bou. Patii sem ischemicka kolitida, mikroskopicka kolitida, infek¢ni kolitida, aler-
gicka kolitida, pseudomembrandzni kolitida, diverzni kolitida a novorozenecka nekrotizujici
enterokolitida. Pfi diagnostice je dulezité tyto kolitidy odlisit od idiopatickych stfevnich za-
nétlivych onemocnéni, proto je nutné nepodcenit spravny odbér vzorki, podrobné histopa-

tologické zhodnoceni biopsii, spolupraci mezi gastroenterology a patology a rodinnou anam-
nézu.(Villanacci et al. 2021)

2.1 Ischemicka kolitida
Tato kolitida typicky postihuje star$i pacienty (60-70 let) se skrytymi kardiovasku-

larnimi komorbiditami a je spojena s vysokou morbiditou a mortalitou. Vét§ina pacientu re-
aguje na l1écbu dobfte, ale u pfiblizn€ 20 % ptipadil je nutny chirurgicky zakrok.

Vznikéd v disledku nedostate¢ného privodu arterialni krve (ischemie) do sliznice
tlustého stfeva, které je zptisobeno nejcastéji aterosklerdzou (,,kornaténim tepen) v povodi
a. mesenterica. Vyznamné méné Casto patii mezi pfiCiny arterialni hemodynamicky vy-
znamné¢ stenozy/okluze zanétlivé postizeni cévy ¢i jiné trombofilni stavy.

Typické ptiznaky zahrnuji krev ve stolici, bolest v bfise, kiece, leukocytozu. Rizi-
kové faktory se neli§i od obecnych rizikovych faktort aterosklerdzy a patti mezi né zvlaste
star§i vek (nad 60 let), arterialni hypertenze, koufeni, hyperlipidemie, diabetes mellitus
I1.typu ¢i vaskulitidy. U mladych dospélych se miize ischemicka kolitida rozvinout po chi-
rurgickém vykonu v abdominalni oblasti, koagulopatii, extrémni ndmaze, uzivani drog.

Pt1 kolonoskopii 1ze zpozorovat petechialni krvaceni, edematozni sliznici, slizniéni
objevit cyanoza a gangréna. Histologicky ndlez zavisi na fazi zachytu 1éze; zda se jedna o
akutni ¢i chronickou ischemickou kolitidu. Akutni 1éze se histologicky vyznacuje obrazem
hemoragické infarzace, chronicka 1éze zahrnuje eroze, atrofii zlaz, smiSenou zanétlivou ce-

lulizaci a fibrotizaci v oblasti lamina propria.(FitzGerald, Hernandez 111 2015)

2.2 Mikroskopicka kolitida

Jak je patrné jiz z nazvu, mikroskopickou kolitidu Ize odhalit pouze mikroskopicky,
protoze sliznice je makroskopicky (v endoskopickém obraze) z definice bez patologickych

zmeén. Nejcastéji jsou pacienti diagnostikovani mezi 50. a 70. rokem zivota. Zeny maji vétsi
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pravdépodobnost vyskytu mikroskopické kolitidy nez muzi. Nékteré studie poukazuji na
moznou spojitost mezi postmenopauzalni hormondlni terapii a rozvojem mikroskopické ko-
litidy. DalSimi rizikovymi faktory jsou autoimunitni onemocnéni (celiakie, revmatoidni ar-
tritida, psoriaza, diabetes mellitus 1. typu), genetické faktory a koufeni (zejména u lidi mezi
16. a 44. rokem zivota).(Villanacci et al. 2021)

Mikroskopicka kolitida se d¢li na lymfocytarni kolitidu a kolagenni kolitidu. Lym-
focytarni kolitida se vyznacuje zvySenym poctem lymfocytl ve vystelce tlustého stieva. Pti
kolagenni kolitid¢ je pod vystelkou tlustého stieva vétsi vrstva kolagenu a maze byt 1 mirné
zvySend intraepitelidlni lymfocytdza. Histopatologické zmény jsou diskontinudlni a nerov-
nomérné. Kolagenni kolitida je ¢astéjsi v pravé Casti tlustého stieva a méné Castéjsi v rektu
a sigmoideu. Lymfocytarni kolitida ma vice nerovnomérnych histopatologickych zmén, a
proto je vhodné odebirat bioptické vzorky z vice oblasti sliznice tlustého stieva.(Microsco-

pic colitis - Symptoms and causes; Definition & Facts of Microscopic Colitis - NIDDK)

2.3 Infekcni kolitida

Stfevni infekce zplisobené bakteriemi, viry nebo parazity mohou zpiisobit zanétlivy
typ prijmu vétSinou akutniho charakteru. Pacienti mohou trpét vodnatym ¢i krvavym pra-
jmem, horeckou, kieCemi a bolestmi bticha. Bakteridlni kolitidu zptisobuje nejcasteji Cam-
pylobacter jejuni, Salmonella, Shigella, Escherichia coli, Yersinia enterocolitica,
Clostridium difficile a Mycobacterium tuberculosis. Norvoviry, Rotaviry, Adenoviry a Cy-
tomegalovirus jsou zodpovédné za virovou kolitidu. Parazité jako Entamoeba histolytica
(amébova kolitida) nebo prvoci jsou schopni invadovat sliznici tlustého stfeva a zpusobit
kolitidu. Kolitidu mohou zpiisobit 1 sexudln¢ pfenosné choroby zaptiCinéné Neisserii go-
norrhoeae, Chlamydii trachomatis, Herpes simplex, Treponemou pallidum nebo HIV.

Pacienti se prezentuji rektadlnimi symptomy, které mohou imitovat IBD a zahrnuji
rektalni bolest, tenesmy, krvavou mukoidni defekaci a nutkani na stolici. Rozbor stolice,
kultivace a endoskopie jsou zasadni vySetieni k uréeni diagnozy.

Rektalni biopsie napomaha urcit, zda se jedna o akutni infek¢ni kolitidu nebo chro-
nickou kolitidu zpiisobenou IBD. Infekéni kolitida nese znamky akutniho stfevniho zanétu
(stfevni sliznice ma zachovanou architekturu krypt, zmnozenou smisenou zanétlivou celuli-
zaci v lamina propria a variabiln¢ vyjadienou kryptitidu a kryptové abscesy). Znamky chro-
nicity, diagnosticky ndpomocné k IBD, chybi. Ke spolehlivému rozliSeni inicidlni faze IBD
(pted pfechodem zanétu do chronicity) a infek¢ni kolitidou je v§ak samotna morfologie ne-

dostacujici, k definitivni diagnoéze etiologie zanétu poslouzi mikrobiologické vysetieni
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stolice, v ptipadé bioptického odbéru specialni histochemicka barveni a/nebo prikaz infek¢-
niho agens molekularné genetickymi metodami.

Lécba v piipadé bakteridlnich kolitid zahrnuje podavani antibiotik. Pii mirné kolitidé
zpusobené C. jejuni nebo Salmonellou ale antibiotika nejsou indikovana nebot’ takové typy
kolitid odezni bez 1é¢by. U déti s enterohemoragickou E. coli kolitidou se antibiotika nedo-
porucuji, protoze by to mohlo vést k vétsimu uvolinovani Shiga-like toxinu a zpusobit tak
hemolyticko-uremicky syndrom. Vétsina infek¢nich kolitid trva piiblizné sedm dni, v za-
vaznych ptipadech az nékolik tydni. Pti nelécené a dlouhotrvajici infek¢ni kolitidé€ je tieba

dbat na to, aby nebyla zaménéna za ulcerdzni kolitidu.(Azer, Tuma 2024)

2.4 Alergicka kolitida

Diagnostikovana je ptfedevsim u novorozenct v disledku potravinové alergie. Velky
podil na tomto onemocnéni maji genetické predispozice. Projevuje se predev§im rektalnim
krvacenim a kolikovitou bolesti. Alergicka kolitida vétSinou odezni spontanné poté, co se ze
stravy matky a/nebo ditéte odstrani potravinové alergeny. Diagnostika je zaloZena prevazné
na anamnéze, vysledcich z kolonoskopie, krevniho obrazu a kultivace stolice. Biopsie hraje
Vv této indikaci minoritni roli. Sliznice tlustého stieva byva hyperemicka s mikroerozemi.
Eosinofilni infiltraty jsou pfitomny ve vSech slizni¢nich vrstvach.(Fagundes, Ganc 2013;
Molnar et al. 2013)

2.5 Pseudomembranézni kolitida

Pseudomembrandzni kolitida je v uzsim slova smyslu ozna¢eni pro onemocnéni zpi-
sobené bakterii Clostridium difficile. Bakterie clostridium difficile” je bézn¢ soucasti stievni
mikroflory. Uzivani antibiotik mtize vést k ,,zahubeni* pfirozené stfevni mikroflory, ktera
stfevni sliznici za normalnich okolnosti chrani. V tomto prostfedi vzniknou dobré podminky
pro pfemnozeni Clostridium difficile, ktera nasledné produkuje skodlivé toxiny-toxin A a
toxin B, diky kterym dochézi k funkénimu 1 strukturdlnimu poskozeni sliznice a rozvoji
pseudomembrandzni kolitidy. Sliznice tlustého stfeva se prezentuje zanétlivymi zménami
s nazloutlymi vystupky nebo povlaky, které dohromady tvofi rozsahlé pablany (pseudomem-
brany). Histologickém korelatem pseudomembran je fibrin, odloupané a ¢asto nekrotické
epitelie, edém a polymorfonukleary. VétSinou se stfidaji zdravé a pseudomembranozni
useky sliznice. Ve velmi vaznych ptipadech je cely povrch sliznice pokryt splyvajicimi pseu-

domembranami.
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NejcastejSim piiznakem je prijem. Pacienti mohou trpét horeckou, kiecemi v bfise,
leukocytézou. Zavaznymi komplikacemi jsou ileus, toxicky megakolon, perforace a septicky
Sok. Pii podezieni, ze pivodcem kolitidy je Clostridium difficile, se vyuziva rozbor stolice
pro prukaz toxint, které tato bakterie produkuje. K diagnostice se vyuziva enzymova imu-
noanalyza, kterou se zjiSt'uje pfitomnost glutamat-dehydrogendsovych antigenti, které jsou
ptitomny v pfipadé premnozeni C. difficile. Endoskopie se jako primarni vysetfeni nedopo-
rucuje. Lécba je zaloZena na ordlnim uzivanim vankomycinu a fidaxomicinu, pfipadné me-
tronidazolu. Pfinosna je i 1é¢ba pomoci fekalni mikrobialni transplantace.(Pseudomembra-

nous Colitis - StatPearls - NCBI Bookshelf)

2.6 Diverzni kolitida

Vzniké v rektosigmoidedlni oblasti tlustého stieva po resekci konecniku a casti tlus-
tého stieva. V této oblasti mize dojit ke zméné ve sttevnim mikrobiomu, coZ mize vyvolat
zanét. Mezi symptomy patii prijem, bolest bficha, krvaceni a horecka. VE&tsinou nastava jako
komplikace chirurgického zékroku v disledku 1é¢by divertikularni choroby (onemocnéni
tlustého stieva, pii kterém vznikaji slizni€ni vychlipky zvané divertikly-ptesnéji pseudodi-
vertikly).

Histologickymi rysy diverzni kolitidy jsou hyperplazie sliznice (prodlouzeni a zvét-
Seni stievnich krypt), viedy a eroze, mukozni ulcerace, zmény ve stievnich zlazach (dilatace,
zanét a hyperplazie zlazovych bungk), infiltrace zanétlivych bunék lamina propria i epitelu
(lymfocyty, makrofagy, neutrofily). Histologicky obraz mtize byt obdobny jako u IBD.

Lécba zahrnuje antiinflamatorni 1éky, zménu stravy, v nékterych ptipadech 1 chirur-
gicky zakrok. Diagnostika spociva v klinickém vySetfeni, fyzikalnim vySetfeni, krevnich tes-
tech (méfeni hladiny CRP a ESR), rozboru stolice, kolonoskopii (v pribéhu se odebiraji
bioptické vzorky), CT, MRI.(04.pdf)

2.7 Novorozenecka nekrotizujici enterokolitida

Jak je z nazvu patrné, tato zivot ohrozujici kolitida postihuje pfedevsim novorozence
a mortalita dosahuje az 50 %. Nejcastéji je diagnostikovana mezi druhym a tfetim tydnem
zivota. Je zplisobena stfevnim zdnétem vyvolanym ischemii, ktery vede k pfestupu stfevnich
bakterii ptes senzitivni slizni¢ni bariéru a nasledné k infekci. Dochézi k poskozeni a zaniku
sttevnich bun€k, coz se projevuje jako nekrdza. Pokud onemocnéni progreduje, mize nastat

perforace zptisobujici peritonitidu, sepse, popiipadé smrt.
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Symptomy jsou nespecifické a zahrnuji Spatné pfijimani potravy, zvraceni, letargii,
prujem, zvétSovani obvodu bficha, citlivost biicha. Pokrodilejsi stadium se projevuje multi-
organovym selhavanim az kolapsem krevniho obéhu

Pfi¢ina a mechanismus, jakym vznika bakteridlni infekce, jez zplisobuje toto one-
mocnéni, neni zcela zndma. Pfi¢iny jsou multifaktoridlni a souvisi s nezralosti stieva citli-
vym na ischemii, postnatalni zatézi zptisobenou iniciaci perordlni vyzivy a osidlenim no-
vymi stfevnimi bakteriemi. U pfedCasné narozenych novorozenctu hraje roli ve vzniku no-
vorozenecké nekrotizujici enterokolitidy nedovyvinuty gastrointestinalni trakt. Mezi pri-
marni rizikové faktory patii pred¢asny porod, nizka porodni vaha, ndhradni kojenecka vy-
ziva a genetické faktory. U donosenych novorozenct se nemoc projevi béhem prvnich dni
Zivota a je asociovana s hypoxickymi udéalostmi napft. cyanotickou vrozenou srde¢ni vadou.
Sliznice stfevni stény vykazuje zanétlivé zmény a bakterialni infekci. S progresem nemoci
je tkan ischemicka az nekrotickd. Muze dojit jak k ptfimé perforaci, tak mikroperforaci, ktera
zpusobuje stfevni pneumatdzu nebo vzduch ve stievni stén€. V disledku perforace je peri-
tonealni dutina kontaminovana bakteriemi a stfevnim obsahem, coz vede k peritonitidé a
nasledné az K rozvoji septického Soku.

Diagnoéza se stanovuje piedevsim na zdkladé¢ radiologickych snimku bficha. Labora-
torni nalezy jsou nespecifické pro stanoveni diagnézy, zahrnuji napiiklad leukopenii, hypo-
natrémii, nizkou koncentraci sérového bikarbonatu. Nutné je zachovat vitalni funkce, nékteti
pacienti potfebuji endotracheélni intubaci a mechanickou ventilaci. Prvnim krokem pfi 1écbé
novorozenecké nekrotizujici enterokolitidy je pfestat s ordlnim pfijmem potravy a zajistit
parenteralni vyZzivu.. DalSim krokem pfii 1é€bé je intravendzni podavani Sirokospektralnich
antibiotik. V pokro¢ilém stadiu se ptistupuje k chirurgickému zakroku, vétsinou k laparoto-
mii, pfi které se odstrani nekrotické nebo perforované €asti stfeva. Snaha je zachovat co
nejvice stfeva, predevsim ileocékalni chlopen. Laparotomie neni v§ak vhodna u malych pa-
cientd v kritickém stavu, v tomto ptipadé je indikaci peritonealni drenéz. Prognoza se odviji
od zavaznosti nemoci, mortalita je vysoka (pohybuje se od 10 % do 50 %), ale pfi velmi
zavazné nekrotizujici enterokolitidé spojené s komplikacemi (napt. destrukce celé stievni
stény, perforace, peritonitida) u nezralych novorozencii dosahuje mortalita az 100 %. (Gin-

glen, Butki 2024)
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PRAKTICKA CAST

3 CIiL A UKOLY PRACE

3.1 Hlavni cil

Hlavnim cilem mé bakalaiské prace je detailni mikroskopické zhodnoceni morfologickych

znaktl analyzovanych vzorki.

3.2 Dildi cile
Urcit histopatologické zmeény stievni sliznice u zkoumanych vzorkd.

Urcit, jestli histologicky nélez poukazuje na CD ¢i UC.
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4 VYZKUMNE PROBLEMY/OTAZKY

Ke spolehlivému stanoveni diagnézy typu ulcerdzni kolitidy ¢i Crohnovy choroby je
nutnd klinické a/nebo endoskopicka korelace. Stanoveni pouze na zaklad¢ mikroskopického
zhodnoceni biopsii je nespecifické. Hlavnim cilem naseho vyzkumu bylo podrobné posoudit
morfologické charakteristiky endoskopickych vzorkl idiopatickych chronickych stfevnich
zanétli. Nasim ukolem bylo posoudit ¢etnost charakteristickych morfologickych znakl vy-
skytujicich se u dvou nejcastéjsich chronickych idiopatickych stievnich zanéti, zv1aste se

zamérem zhodnotit jejich diagnostickou uzite¢nost v bézné bioptické praxi.
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5 CHARAKTERISTIKA SLEDOVANEHO SOUBORU

Analyzované vzorky byly vybrany z archivu FN Plzen. K dispozici jsem méla cel-
kem 41 vzorkli u kterych byla potvrzena diagnoéza IBD, 17 vzorkl s diagnézou ulcer6zni
kolitida a 24 vzorkil s diagnézou Crohnova choroba. Tyto vzorky pochazely od Zen 1 od
muza v rizném veéku. Pracovala jsem s mikroskopickymi preparaty, které¢ byly vytvoreny

metodou tenkych ezl a obarveny hematoxylin eosinem.
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6 METODIKA PRACE

Podminkou k posuzovani patologickych zmén stievni sliznice byla nutna podrobna
znalost histologického obrazu normalni (zdnétem neposkozené) sttevni sliznice. Nasledné
byly zhodnoceny morfologické patologické zmény stievni sliznice u dvou zédkladnich typt
IBD, tj. Crohnovy choroby a ulcerdzni kolitidy. Pomoci optického mikroskopu byly hodno-
ceny vzorky z vice-etazovych biopsii, vysledky hodnoceni zahrnujici morfologické projevy
onemocnéni byly nasledné zaznamenany do tabulek vytvofenych v programu Microsoft Ex-

cel. Vysledky pozorovani byly nasledné konzultovany s vedoucim prace.
6.1 Priprava vzorku pro zhotoveni histologického preparatu

6.1.1 Odbér vzorku

Bioptické vzorky jsou ziskavany nejcasteji z endoskopickych vySetteni ¢i resekcich
postizené Casti stieva. Vzorky odebira prislusny lékar, ktery musi dbat na Setrnost odbéru.
Ihned po odbéru se musi vzorky fixovat, nej¢astéji 4% pufrovanym formolem, aby nedoslo
k autolyze. Fixa¢ni tekutina musi byt v nadbytku, nejlépe by jeji objem mél byt 10-20x vétsi,
nez je objem vzorku. Kompetentni I¢kat musi vyplnit histologickou privodku, ve které uvadi
osobni udaje pacienta, lokalizaci odbéru, zdznam o piipadné predchozi 1é¢bé a relevantni

klinické informace.

6.1.2 Prijem materidlu do laboratore

Material je do laboratofe dopravovan v co nejkrat§$im moZném case od odbéru a ve
vhodnych nadobach, nejéastéji termoboxech, aby byla zajisténa stala teplota. Zaslany mate-
ridl je na pfijmu laboratofe zkontrolovan laborantem, ktery od tohoto momentu zodpovida
za to, ze udaje na privodce se shoduji s pfijatym materialem. Pokud se tidaje neshoduyji,
chybi materiél, doslo k zdméné ¢i je dodano vice/méné vzorki, neZ je uvedeno na pritvodce,
nemuze byt tento material do laboratote piijat. V pfipadé, Ze vSe souhlasi, je material pfijat
do laboratofe a je mu ptidéleno bioptické Cislo, stejnym ¢islem je oznacena i priavodka, na
kterou se dopiSe datum a Cas pfijeti do laboratofe a razitko laboranta, jenzZ material ptijal.

Material prochazi celou laboratoti pouze pod danym bioptickym ¢islem.

6.1.3 Prikrajovani materialu
Na ptikrajovacim stanovisti musi byt pfitomen kovovy pftikrajovaci sttil se zabudo-
vanym odtahem. Odtah eliminuje Stiplavy zapach fixa¢ni tekutiny, formolu, ¢imz je expo-

zice personalu timto kancerogenem omezena. Stul je dale vybaven vylevkou, umyvadlem,
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baterii na vodu a systémem MacroPath, ktery umoznuje fotit zpracovavany material a na-
hravat diktat patologa, ktery provadi makropopis piekrajovaného materialu. Drobné vzorky,
naptiklad kozni 1éze ¢i praveé endoskopické biopsie, miize prikrajovat fadné vySkoleny labo-
rant. Makropopis zahrnuje vzhled tkané, jeji zmény, barvu, konzistenci a rozméry (nejcastéji
3 rozméry). V ptipad¢ drobnych endoskopickych odbérii, materidlli z kyretaze apod. je ma-
terial v celém rozsahu umistén do biokazety a dale zpracovavan odvodnénim a zalitim do
parafinového bloku. V ptipad¢€ rozséhlejsiho chirurgického odbéru (resekaty apod.) je nutna
pritomnost patologa a piikrojeni materialu (tj. odborny anatomicky popis organt/tkani s na-
slednym vybiranim reprezentativnich vzorkl pro histopatologické vySetfeni). Patolog pii-
Krajuje z potfebnych mist pozadovany pocet vzorki, které jsou nasledn¢ umistény do bioka-
zet. Malé ¢asti se vkladaji mezi dva filtry, molitany, aby se zabranilo vyschnuti vzorku. Na
biokazet¢ je uvedeno bioptické ¢islo a ¢islo vzorku. Diktat patologa se odesild na sekretariat,
kde je prepsan do elektronické podoby. Nasledn¢ je tento diktat vytistén (v zavisloti na la-
boratofi piipadné pfitomen pouze v elektronické podob¢) a ptilozen k privodce, aby byl
k dispozici pro 1ékafte, ktery provadi mikroskopické zhodnoceni a mél tak ptistup ke viem
informacim pro stanoveni diagnézy. Zbyly material z pfikrojeni je uloZzen ve formolu a je
pristupny do doby stanoveni finalni diagnézy a uzavieni vySetfeni, v pfipad¢ potieby lze
ptikrojit dalsi bloky. Po pfikrojeni je zbyly material ukladan do kovovych skiini s odtahem

z dlivodu zamezeni kontaminace pracovisté a zamezeni zadpachu formolu.

6.2 Zhotoveni histologického preparatu

V soucasné dobé probiha odvodnéni vzorku, jeho prosyceni parafinem, odparafino-

vani a barveni tkanového fezu automaticky.

6.2.1 Zalévani do parafinu

Aby mohla byt tkan zalita parafinem, musi byt nejdfive odvodnéna vzestupnou fadou
Ctyt lazni ethanoli (70%, 80%, 90%, 90%), prosycena latkou rozpoustejici parafin (aceton,
xylen) a prosycena parafinem. Tyto kroky probihaji v pfistroji autotechnikonu, v némz se
kazety se vzorky ptfesouvaji automaticky z jedné 1azné ethanolu do druhé v hodinovych in-
tervalech. Pokud se jedna o vétsi vzorky, je tento interval dvouhodinovy. Cely proces za¢ina
dvéma laznémi 4% pufrovaného formolu, nésleduje odvodnéni tkané, prosyceni latkou roz-
poustéjici parafin a nakonec 3 lazné parafinu. Toto probiha ve vakuu a za 12-24 hodin je
vzorek piipraven k vlastnimu zaliti do parafinu. Parafinem prosycené vzorky musi byt do
svého zaliti nahfivany na desce, aby se nepftilepily ke spodni ¢asti kazety. Do zalévaci ko-
mirky se pomoci zalévaciho pfistroje nalije zkvalitnény zahtaty parafin a nahiatou pinzetou
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se do n¢j rychle presune tkanovy vzorek, ktery se spravné zorientuje. Poté se komurka pie-
sune na chladici podlozku, kde tkan ptituhne ke spodni ¢asti této komtrky. Po ztuhnuti je na
komirku nasazena ptivodni tkanova kazetka s bioptickym ¢islem a dopusti se parafinem po
okraj. Kazetka se necha zatuhnout na mrazici desticce a po urcité dobé€ je z ni vyjmut vy-
chlazeny blocek, ktery je nasledné ocistén a do doby nakrajeni je uchovan v mrazicim boxu

¢i na mrazicich podlozkéch.

6.2.2 Krajeni parafinovych bloki

Ke krajeni jsou pouzivany mikrotomy, které jsou schopny ukrojit fezy tkané silné
nékolik tisicin milimetru. Pro béZna biopticka vysetieni se kraji fezy silné 2-4 pm, pro imu-
nohistochemicka vysetfeni ¢i na vyzadani Iékate fezy silné 1 um. Ke krajeni lze vyuzit san-

kovy mikrotom, rotac¢ni mikrotom, zmrazovaci mikrotom (kryostat) a ultramikrotom.

6.2.3 Napinani tkanovych Fezi

Ukrojeny fez se pfenese na Petriho misku se studenou vodou, kde se pomoci prepa-
racnich jehel vypne a nésledné€ se natdhne na podlozni sklicko. Nasledné se sklicko s fezem
ponofi do vodni lazné s teplou vodou (47-49°C), kde dojde k finalnimu napnuti fezu. V praxi

se vyuziva pouze lazen s teplou vodou z divodu urychleni prace.

6.2.4 Barveni tkanovych fezi

Aby se daly tkanové fezy barvit, je nutné jejich odparafinovani, nebot’ se vyuziva
vodnych roztokt barviv. K odparafinovani se vyuZiva né€kolik 1azni xylenu s naslednou 14zni
sestupnych tad ethanoll (96%, 96%, 80%, 70%) a konecnou lazni ve vod¢. Barviva se d¢li
na zasadita (bazicka), kterd barvi jadra bunék a kysela (oxyfilni/eosinofilni), ktera barvi cy-
toplazmu. Zakladnim barvenim a nejvice uzivanym je barveni hematoxylin-eosinem, hema-
toxylin barvi jadra modfe a eosin barvi cytoplazmu odstiny riizové az ¢ervené. Neutrofilie
je jev, kdy se tkané barvi jak slabé kyselymi tak slabé zasaditymi barvivy. Existuje spoustu
dalSich specialnich barveni, ale téméf vzdy se jedna o spojeni bazického barviva s oxyfilnim
barvivem. Obarvené fezy se uzaviraji (montuji) pomoci montovaciho media mezi podlozni
a kryci sklicko. Medium je dokonale prihledna latka s vysokym indexem lomu svétla a ne-
poskozujici zbarveni tkané€. Latky pouzivané k uzavirani se déli na dvé skupiny-latky misici
se s vodou (Kanadsky balzam, Pertex, Solakryl, atd.) latky nemisici se s vodou (glycerin,
glycerinova Zelatina). Obarvené fezy, které se uzaviraji do latek misicich se s vodou, se musi

nejprve odvodnit vzestupnou fadou ethanold a prosytit xylenem, a az poté je lze uzavtit. U
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latek misicich se s vodou se fezy pred uzaviranim neodvodiiuji, nebot’ se takto montuji latky,

jez nesmi ptijit do styku s ethanolem a s xylenem (prikaz lipidu).

6.3 Mikroskopie
V praxi se K pozorovani biopsii pouziva nejcastéji opticky mikroskop, ktery je
schopny az 1500krat piiblizit zkoumany vzorek. Tento mikroskop se skladé ze zdroje svétla,

kondenzoru a ¢ocky.
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7 ANALYZA A INTERPRETACE VYSLEDKU

Na zaklad¢ morfologickych znakt ulcer6zni kolitidy a Crohnovy choroby jsme vy-
tvorily souhrnnou tabulku. (tabulkal) Dle které jsme vytvorily i tabulky pro UC a CD, do

kterych jsme zapisovaly ¢isla biopsii a jednotlivé nalezy.

Tabulka 1: souhrnnd tabulka

Ulcero6zni kolitida  |Crohnova choroba

Lokalizace v GIT tlusté stievo, rektum [kdekoliv

naru$eni architektury krypt (fokalni/difuzni)|Difuzni fokalni

chronicky zanét (fokalni/diftzni) Difazni Fokalni
Granulomy Ne Ano

kryptové abscesy (pfitomné/nepiitomné) Ptitomné Ptitomné

mucin deplece (ano/ne) Ano Ano

Paneth cell metaplazie (ano/ne) Ne Ano

Pyloricka metaplazie (ano/ne) Ne Ano

Zdroj: vlastni

7.1 Ulcerozni kolitida

Biopsie pochazely z rekta, rektosigmoidea, sigmoidea a ¢i byly nespecificky ozna-
Ceny jako biopsie tracniku. U vSech biopsii jsme nalezli difuzni naruseni architektury krypt
a diftzni chronicky zanét. Granulomy, Paneth cell mataplazie a Pyloricka metaplazie nebyly
pfitomny v zadném vzorku. Kryptové abscesy jsme zaznamenali u Sesti biopsii a mucin
depleci pouze u jedné biopsie. V jedenacti vzorcich jsme zaznamenali zvySené mnozstvi po-

lymorfonukle4rnich bun€k v lamina propria, coZ znaci aktivitu onemocnéni.

7.2 Crohnova choroba

Termindlni ileum je nejcastéji postizenou Casti stieva pii Crohnové chorobé, a tudiz
jsou biopsie pravé z této oblasti velice napomocné pii urceni diagndzy. V analyzovaném
souboru ptipadt jsme méli biopsie pochazejici z terminalniho ilea, tra¢niku, rektosigmoidea,

cékoascendetu, rekta a nespecifikované odbéry ze sliznice tenkého a tlustého stfeva.
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Naruseni architektoniky krypt nebylo mozné urcit v jednom piipadu z diivodu zhmozdéni
vzorku pii odbéru. Ve dvou piipadech nebylo toto naruseni pfitomno a ve zbytku ptipadii
jsme zaznamenali fokalni naruseni architektoniky krypt. U vétSiny vzorkd je chronicky zanét
fokalni, v sedmi piipadech difizni a v jednom piipad¢ nebyl chronicky zanét ptitomen. Gra-
nulomy jsme nasli v Sesti vzorcich. U dvou vzorkd, kde nebylo pfitomno naruseni architek-
tury krypt a u jednoho, kde nebyl pfitomen ani chronicky zénét, byla pfitomnost granulomti
divodem, pro¢ se odecitajici patolog piiklonil spise k diagnéze Crohnovy choroby. Kryp-
tové abscesy jsme zaznamenali v sedmi biopsiich a Paneth cell metaplazii pouze ve dvou.

Mucin depleci jsme nenasli ani v jedné zkoumané biopsii.
7.3 Morfologické zmény

7.3.1 NarusSeni architektury krypt

Obrazek 1: UC, NarusSeni architektury krypt

Zdroj: vlastni

Naruseni krypt je znamkou chronicity a lze ji zaznamenat az po urcité dobé od pro-
jeveni symptomt onemocnéni IBD. Na tomto obrazku je patrné, ze je dolni ¢asti krypty
vzdalena od horniho okraje muscularis mucosae, coZ je dano zmnoZenou zanétlivou celuli-
zaci sestavajici zejména z plazmatickych bun€k (bazalni plazmocytéza (oznaceno Sipkou)).
Jako vétveni krypt se oznacuje jev, kdy krypty nemaji pravidelny tubularni tvar, ale jsou
napiiklad rozdvojené.

Diftizni naruseni architektury krypt je typické zejména pro ulcerdzni kolitidu. Ze se-
dmnacti zkoumanych vzorka ulcerdzni kolitidy jsme u Sestnacti zaznamenali pravé diftzni
naruSeni architektury krypt a u jednoho vzorku bylo naruseni fokalni. U tohoto vzorku byl
nalez nespecificky, avSak nevylucoval diagnézu ulcerdzni kolitidy. Naruseni architektury

krypt je u Crohnovy choroby charakteristicky fokalniho charakteru. U dvaceti vzorkl z 24
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celkovych vzorkil s diagn6zou Crohnovy choroby bylo naruSeni krypt fokalni, ve dvou pii-
padech nebylo naruseni krypt pfitomno, z téchto dvou byl jeden pacient v remisi. Ve zbylych
dvou pfipadech neslo naruSeni architektury krypt urcit, z toho byl jeden vzorek $patné ode-

bran.

7.3.2 Chronicky zanét

Obrazek 2: CD, Fokalni chronicky zanét

a4

- o G \

Zdroj: viastni

Na tomto obrazku je vice-etazovy odbér stievni sliznice, kde jsou patrné vzorky zcela
normalniho vzhledu a vzorky s chronickou zanétlivou celulizaci a dalS$imi znaky chronické
kolitidy. Tato nepravidelna zanétliva distribuce se stfidanim oblasti nepostiZzené a zanétlivé
infiltrované sliznice je typicka pro Crohnovu chorobu.

U ulcerdzni kolitidy je chronicky zanét diftzni, coz je v korelaci s nalezem v mnou
zkoumanych vzorkach s ulcerdzni kolitidou, kde se tento typ zanétu vyskytl ve vSech sedm-
nacti pfipadech. U Crohnovy choroby by mél byt chronicky zanét fokalni, ktery jsme zazna-
menali v Sestnacti piipadech. Pfi atypické manifestaci nemoci vSak mize byt zanét i difuzni,
jez jsme nasli v sedmi pfipadech. V jednom piipadu pacienta s Crohnovou chorobou nebyl

chronicky zanét ptitomen viibec, nebot’ byl pacient v remisi.
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7.3.3 Granulomy

Obrazek 3: CD, Epiteloidni granulom

o]
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Zdroj: vlastni

Epiteloidni granulomy slouzi také k hodnoceni aktivity onemocnéni, jelikoz to nej-
sou stalé utvary a diky 1é¢b¢ mohou vymizet. VéEtSinou jsou slozeny z epiteloidnich histio-
cytd, velkych mnohojadernych bunék a lymfocytt, které zprostfedkovavaji Thl odpoveéd
¢imz aktivuji imunitni systém. Nicméné vyznam granulomil v patogenezi a prognéze CD
zUstava nejasny.

Granulomy se u ulcerdzni kolitidy mohou rovnéz vyskytnout, avsak vyhradné jako
forma lokalni zanétlivé odpovédi za rupturu krypty (kryptolytické granulomy). Souvislost
granulomu s poskozenou kryptou lze snadno histologicky detekovat. V naSem souboru jsme
kryptolytické granulomy nezaznamenali. U vzorku s Crohnovou chorobou jsme je nalezli
pouze u Sesti pripadl. Takto nizky pocet granulomt Ize vysvétlit prevazné endoskopickym
charakterem odbéru tkani, kde je pravdépodobnost jejich zachytu vyrazné mensi nez u rese-
kati. Rovnéz mohl piispét i fakt, Ze na§ soubor obsahoval biopsie od dospé€lych pacientt,

kde je vyskyt granulom@ mensi v porovnani s détskymi pacienty.

47



7.3.4 Kryptové abscesy

Obrazek 4: UC, Kryptové mikroabscesy

Zdroj: viastni

Jsou polymorfonuklearni zanétlivé buiiky ptitomné v lumen Krypty. V rutinni praxi
se stupen aktivity zanétlivych zmén uréuje na zaklad¢ pritomnosti kryptovych abscest a
kryptitidy na mirnou (vyskyt kryptitidy a kryptovych abscesti u méné nez 50% krypt), sttedni
(vyskyt kryptitidy a kryptovych abscest u vice jak 50% krypt) a tézkou (pFitomnost ulce-
race).

Kryptové abscesy lze nalézt u obou typt chorob, ¢astéji jsou vsak nalézany u ul-
cerdzni kolitidy. V mém souboru vzorkl byly abscesy pfitomny u Sesti vzorkd ze 17 v pfi-
pad¢ ulcerdzni kolitidy (35,29%) a u sedmi vzorku z 24 v ptipadé Crohnovy choroby
(29,17%).

Obrazek 5: UC, Kryptitida

Zdroj: vlastni

Jako kryptitida jsou ozna¢ovany neutrofilni buniky pronikajici do cytoplazmy epite-
lidlnich bun¢k krypt.
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7.3.5 Mucin deplece

Obrazek 6: UC, Mucin deplece

Zdroj: viastni

Je zplisobena snizenym poctem poharkovych bunék v luminalnim epitelu, v tomto
pripadé¢ uplnou redukci téchto bunék, ¢i ztratou produkce mucinu, jez je produkovan sttev-
nimi enterocyty a poharkovymi buiikami. Tyto bunky poté nabyvaji krychlovitého tvaru a
jsou vice bazofilni oproti svému normalnimu stavu. Patrné na tomto snimku je 1 zvySeny
pocet polymorfonuklearnich bunék v lamina propria, coz svéd¢i pro aktivitu onemocnéni

Mucin deplece je pozorovana spiSe u pacientti s ulcerdzni kolitidou a v mém souboru

zkoumanych vzorkl se vyskytla pouze u jednoho vzorku ulcer6zni kolitidy.

7.3.6 Paneth cell metaplazie a pyloricka metaplazie

Obrazek 7: CD, ,,Paneth cell “ metaplazie, pyloricka metaplazie

Zdroj: vlastni

Takto je oznacen nalez Panethovych bun¢k (¢erna Sipka) distalné od slezinného ohbi

(v levé casti tlustého stieva). Bézné se Panethovy bunky vyskytuji u baze krypt tenkého
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stieva a v pravé Casti tlustého stieva, v raném véku jsou vsak ptitomny v celé délce tlustého
stieva.

Tento nalez je znakem chronicity a ukazuje na dlouhotrvajici IBD, vyskytuje se jak
u CD, tak i u UC. I pfes to jsme v zadném ze 17ti zkoumanych vzorka ulcerdzni kolitidy
nenasli ani jednu Paneth cell metaplazii, kdezto u CD jsme ji zaznamenali ve tfech z 24
ptipada.

Pyloricka metaplazie (modra Sipka) se vyznacuje piitomnosti cylindrickych bunék
fyziologicky pifitomnych v distalni ¢asti zaludku. Pylorické zlazy maji schopnost produkce
neutralniho hlenu. V ptipadé Crohnovy choroby vznika v tlustém stfeve tzv. pyloricka me-
taplazie, tzv. ¢ast bun¢k sliznice tlustého stfeva nabyva vzhledu zaludec¢ni sliznice. Tento
fenomén vznikd v nadvaznosti na poSkozeni stievni stény a neni specificky pro Crohnovu
chorobu, miize se vyskytnout napt. u tuberkuldzni enteritidy. Pylorickou metaplazii 1ze pro-
kazat pomoci specialniho barveni mucinu s PAS (Periodic Acid Schiff) - pozitivni diastazou.

Pylorickou metaplazii jsme zaznamenali pouze u jednoho vzorku z 24 vzorkid
s Crohnovou chorobou. Tento znak se u ulcerdzni kolitidy témét nevyskytuje, a tak mlize
slouzit k rozliSeni téchto dvou chorob. Vyskyt pylorické metaplazie se u Crohnovy choroby

pohybuje pouze mezi 2 %-27 %, a tudiz neni v rutinni diagnostice pfili§ pfinosny
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DISKUZE

Hlavnim cilem bakalafské prace bylo detailni zhodnoceni histopatologickych mor-
fologickych zmén v ulcerozni kolitidé (UC) a Crohnové chorobé (CD) a jejich diagnosticka
uziteCnost. Pro dosazeni tohoto cile bylo nezbytné podrobné nastudovani vzhledu jednotli-
vych patologickych znakt s cilem jejich spolehlivého rozpoznani. Problémem je variabilita
téchto zmén mezi jednotlivymi pfipady a drobné odchylky, které mohou znesnadnit jejich
identifikaci. Spravné uréeni histopatologickych zmén vyzaduje precizni odbér vzorkd, aby
nedoslo k poskozeni nebo deformaci tkan¢. Ruzné artefakty vyrazné znesnadnuji vyhodno-
ceni vzork, avSak jsou nedilnou soucasti rutinniho vysetfovani endoskopickych tkani. Dal-
$im tuskalim je diagnostika IBD predominantné z endoskopickych biopsii, kde je pravdépo-
dobnost zachytu charakteristickych morfologickych zmén mensi, a to hlavné v ptipadé
Crohnovy choroby. V ramci klinické praxe je obvyklé provést odbér dvou biopsii béhem
kolonoskopie, pficemz je doporuceno zahrnout biopsie z termindlniho ilea a v§ech segmentii
tlustého stieva, vcetné rektalni oblasti, bez ohledu na jejich endoskopicky vzhled. Tyto vice-
etazové biopsie jsou zvlasté dulezité v rameci inicidlniho endoskopického vysetieni. V pfi-
padé podezieni na Crohnovu chorobu, a zv1asté u déti, se doporucuje provést odber biopsii
1z horniho segmentu gastrointestinalniho traktu. V naSem zkoumaném souboru biopsii byly
nalezeny patologické zmény pouze v urcitych segmentech, coz ukazuje na variabilitu pro-
jevii onemocnéni. Do souhrnnych tabulek byly uvadény pouze ty biopsie, u kterych jsme na-
lezli patologické zmény.

Ocekavalo se, ze mucin deplece bude vyznamnéjsi u pacienti s ulcerdzni kolitidou,
avSak tento jev byl zaznamenan pouze v jednom vzorku. U vzorkl s UC bylo také ptekva-
pivé, Ze nebyla pfitomna ,,Paneth cell” metaplazie. Je mozné, Ze se tato metaplazie objevuje
az po delSim trvani nemoci, coz by mohlo vysvétlit absenci tohoto jevu u zkoumanych bi-
opsii. Mirnou aktivitu onemocnéni jsme identifikovali u 11 z celkovych 17 vzorkd UC na
zakladé ptitomnosti polymorfonuklearnich bun¢k v lamina propria. Pfitomnost epiteloidnich
granulomil hraje klicovou roli pfi rozliSeni CD od UC. V nasem souboru jsme vSak identifi-
kovali granulomy pouze u 6 z celkovych 41 ptipadi. Jak je jiz zminéno vySe, tento fakt je
dan endoskopickym charakterem vzorkd, kde je pravdépodobnost zachytu granulomi mensi
V porovnani s resekatem. Dal$imi znaky, které mohou potvrdit diagnézu CD, jsou typ naru-
Seni architektury krypt a chronicky zanét, pfi¢emz tyto zmény jsou obvykle fokalni. Pylo-
ricka metaplazie je také indikativni pro CD a byla zaznamenana pouze v jednom vzorku.

Vyznamnou roli v ur€ovani patologickych zmén hraje také stddium onemocnéni. V ranych
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fazich mohou chybét znamky chronického zanétu a klinické projevy mohou byt neptitomné.
Je dulezité také brat v ivahu misto odbéru biopsie, nebot’ slozeni stfevni stény se mtze lisit

v riznych tsecich stfeva.
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ZAVER

Tato bakalafska prace s nazvem ,,Histopatologicky pfistup k diagnostice idiopatickych
sttevnich zanétlivych onemocnéni® je strukturovana do dvou hlavnich ¢asti - teoretické a
praktické.

V teoretické Casti jsem se podrobné zabyvala popisem dvou hlavnich forem idiopatic-
kych stfevnich zanétlivych onemocnéni (IBD) - Crohnovy choroby a ulcerdzni kolitidy.. Za-
hrnula jsem také indeterminovanou kolitidu. Popis téchto onemocnéni byl zaméien na jejich
histologické aspekty a identifikaci morfologickych znakt prostfednictvim mikroskopického
vzhledu. S ohledem na fakt, Ze tyto dva typy IBD mohou sdilet nékteré morfologické cha-
rakteristiky, jsme provedli jejich srovnani a identifikovali znaky podporujici diagnézu jed-
notlivych onemocnéni. Dale byly diskutovany skoérovaci systémy pro ulcerdzni kolitidu a
Crohnovu chorobu, které slouzi k vyhodnoceni aktivity onemocnéni a volbé 1é€ebného pii-
stupu. V ramci teoretické ¢asti byla rovnéz zminéna skupina ,,Jiné typy kolitid*, kterd zahr-
nuje riizné formy stievnich zanétd s odlisSnymi histologickymi rysy, etiologii, klinickym prt-
béhem a 1é¢ebnymi strategiemi, ale s podobnymi klinickymi projevy jako IBD. V praktické
¢asti bylo provedeno mikroskopické vyhodnoceni preparati pochézejicich z tkani pacientii
s Crohnovou chorobou a ulcerdzni kolitidou. Zpracovali jsme celkem 41 vzorkd, u nichz
jsme identifikovali morfologické patologické zmény a nasledné rozhodli, zda jsou tyto
zmeény vice v souladu s ulcerdzni kolitidou ¢1 s Crohnovou chorobou. Ze zkoumanych zmén
jsme se zaméfili zejména na lokalizaci v travicim traktu, naruseni architektury krypt, chro-
nicky zanét, epiteloidni granulomy, kryptové abscesy, mucin depleci, ,,Paneth cell* meta-
plazii a pylorickou metaplazii. Nékteré z téchto zmén se vyskytuji u obou chorob s riiznou
prevalenci. Na zdklad¢ téchto znakt a s vyuzitim odbornych znalosti jsme urcili, zda se jedna
o ulcerdzni kolitidu ¢i Crohnovu chorobu. Aktivitu onemocnéni jsme hodnotili na zakladé
pfitomnosti polymorfonuklearnich bunék v lamina propria.

Je dulezité opakované zdiiraznit, Ze mikroskopické vyhodnoceni tkdné miize podpofit
diagnézu Crohnovy choroby nebo ulcerdzni kolitidy, ale neni pro IBD specifické. Kone¢na
diagnoza vyzaduje integraci morfologického vzhledu s klinickymi a endoskopickymi cha-
rakteristikami. Klinické hodnoceni zahrnuje zhodnoceni ptiznaki, jako je naptiklad koliko-
vitd bolest bficha a krvavy prijem, typické pro ulcerdzni kolitidu. Endoskopické vysettent,

zejména endoskopie a radiologické metody, hraji kliCovou roli pii potvrzeni diagndzy.
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PRILOHY

Priloha 1

Tabulka 2: ulcerozni kolitida

ulcerozni kolitida

naruseni kryptové
architektury abscesy mucin | Paneth cell
lokalizace v krypt chronicky zanét (ptitomné/n | deplece | metaplazie [Pylorickd metaplazie
¢islo biopsie GIT (fokalni/diftzni) | (fokalni/diftzni) | granulomy| epfitomné) | (ano/ne) (ano/ne) (ano/ne)
1 160 337/23| rektum  [diftizni difuzni ne pfitomné  |ano ne ne
2 1137105/23] transversum |diftzni diftizni ne pritomné ne ne ne
rektosigmoid
3 1134471/23 eum difuzni difuzni ne nepfitomné [ne ne ne
4 1141920/23| rektum  |diftzni difazni ne neptitomné [ne ne ne
5 1063462/22| sigmoideum |difuzni difuzni ne nepfitomné [ne ne ne
6 1068070/22| rektum |difazni diftizni ne nepfitomné |ne ne ne
7 1100773/22| sigmoideum |diftizni diftizni ne nepfitomné |ne ne ne
sliznice
tlustého
8 1101214/22 stieva difuzni difuzni ne pfitomné ne ne ne
9 1112884/22| rektum  |difGzni difazni ne nepfitomné [ne ne ne
10 1115847/22 kolon difazni difazni ne piitomné  [ne ne ne
11 1115857/22| rektum  |diftzni difazni ne nepfitomné [ne ne ne
pravostranny
12 1124803/22| traénik |fokalni difuzni ne ptitomné ne ne ne
sliznice
tlustého
13 1125707/22 stieva difuzni difuzni ne nepfitomné [ne ne ne
14 1126769/22| rektum  |diftzni difazni ne neptitomné [ne ne ne
sigmoideum,
15 1134546/22| rektum  |diftzni difazni ne piitomné  [ne ne ne
16 1145574/22| rektum  |difazni difuzni ne nepfitomné [ne ne ne
17 1161515/22| sigmoideum |diftizni diftizni ne nepfitomné |ne ne ne

Zdroj viastni.




Priloha 2

Tabulka 3: Crohnova choroba

Crohnova choroba

naruseni kryptové
architektury abscesy | mucin | Paneth cell
krypt chronicky zanét (ptitomné/n | deplece | metaplazie |Pyloricka metaplazie
¢islo biopsie| lokalizace v GIT | (fokalni/diftzni) | (fokalni/diftzni) | granulomy | epfitomné) | (ano/ne)| (ano/ne) (ano/ne)
1 074322/23 | terminalni ileum |fokalni difuzni ne nepfitomné [ne ne ne
2 120507/23 traénik fokalni fokalni mirny ne nepfitomné |ne ne ne
3 051596/22 | terminalni ileum |[nelze urcit pritomny ne nepiitomné |ne ne ne
4 134109/21 |rektosigmoideum neni protomno  |fokalni ano nepfitomné [ne ano ne
5 108464/20 ascendes fokalni difuzni ne ptitomné  [ne ne ne
6 119221/20 | terminalni ileum |nelze fokalni ne pfitomné  |ne ne ne
7 133657/20 rektum neni protomno  |neni ano nepfitomné [ne ne ne
8 1046432/19 | terminalni ileum |fokalni fokalni ano ptitomné  |ne ano ne
9 058851/19 | terminalni ileum |[fokalni fokalni ne pfitomné  |ne ne ne
10 069643/19 | terminalni ileum |fokalni difazni ne nepfitomné [ne ne ne
11 119944/19 | terminalni ileum fokalni difuzni ne nepfitomné [ne ne ne
12 134498/19 | cékoascendes |fokalni diftzni ano nepiitomné |ne ne ne
13 134502/19 rektum fokalni difazni ne nepfitomné [ne ne ne
14 1160484/19 | terminalni ileum |fokalni fokalni ne nepfitomné [ne ne ne
Bauhinska
15 1048904/18 chlopefi fokalni fokalni ne nepfitomné [ne ne ne
terminalni ileum,
Bauhinska
16 1044631/16 chlopent fokalni fokalni ano nepiitomné |ne ne ne
17 1138079/17 | terminalni ileum |fokalni fokalni ne nepfitomné [ne ne ne
sliznice tlustého
18 1100033/08 stieva fokalni fokalni ne ptitomné  |ne ne ne
19 1072689/16 | terminalni ileum |fokalni fokalni ne nepiitomné |ne ne ne
20 1114766/16 | rektosigmoideum | fokalni fokalni ano pfitomné  [ne ne ne
sliznice tlustého
21 1055444/15 stieva fokalni fokalni ne nepiitomné [ne ano ano
sliznice tlustého
22 1054807/14 stieva fokalni fokalni ne nepfitomné [ne ne ne
sliznice tenkého
23 1161134/14 stieva fokalni fokalni ne nepiitomné |ne ne ne
sliznice tenkého
24 1161504/14 stfeva fokalni difazni ne pfitomné  [ne ne ne

Zdroj: viastni




