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Farmakoterapie idiopatickych strevnich zanéti

prof. MUDr. Milan Lukas, CSc.
Klinické a vyzkumné centrum pro idiopatické stfevni zanéty ISCARE I. V. F. a.s. a 1. LF UK, Praha
Ustav klinické biochemie a laboratorni diagnostiky 1. LF UK, Praha

Zaklad farmakoterapie idiopatickych stievnich zanétt (IBD) tvoii aminosalicylaty, kortikoidy, imunosupresiva a v posledni dobé také
biologicka lIé¢ba. Aminosalicylaty (sulfasalazin, mesalazin) jsou zédkladnimi Iéky pro uto¢nou a udrZovaci lé¢bu pacienti s ulcerézni
kolitidou. Podavaji se peroralné, u ohrani¢enych forem nemoci také lokalné ve formé cipkt nebo rektalnich nalevi. Kortikosteroidy
se systémovym ucinkem maji silny protizanétlivy efekt a jsou vyuzivany v perordlni nebo parenterdlni Ié¢bé u nemocnych s tézkym
pribéhem stfevnich zanétu. Lécba kortikosteroidy je zatizena rizikem zdvaznych nezadoucich ucinkd, jejichz intenzita nartista s davkou
a délkou podavani. Kortikosteroidy nemaji vyznam v prevenci relapsu IBD. Alternativou lécby ileo-cékalni formy Crohnovy nemoci s mir-
nou az stiedni zanétlivou aktivitou jsou topické steroidy (budesonid) podavané peroralné. Imunosupresiva, predevsim thiopuriny, jsou
indikovana v terapii chronicky aktivnich forem IBD, u nékterych mimostievnich projevti a v 1écbé fistulujici Crohnovy nemoci. V praxi
jsou predevsim vyuzivana pro jejich kortikosteroidy setfici efekt. V poslednich deseti letech bylo spektrum medikamentézni terapie IBD
obohaceno o biologickou terapii (infliximab a adalimumab), ktera je v Ceské republice soustfedéna do specializovanych center. U vyso-
kého procenta nemocnych, ktefi nereagovali na konvenc¢ni terapii kortikosteroidy a imunosupresivy vede zavedeni biologické terapie
ke zlepseni stavu nebo dosazeni remise.

Kli¢ova slova: Crohnova nemoc, ulcerozni kolitida, farmakoterapie, idiopatické stievni zanéty.

Pharmacotherapy of inflammatory bowel diseases

Aminosalicylates, corticosteroids, immunosuppressants, and recently also biological therapy are the mainstays of pharmacotherapy of
inflammatory bowel diseases (IBD). Aminosalicylates (sulphasalazine, mesalazine) are essential drugs for both aggressive and mainte-
nance treatment of patients with ulcerative colitis. They are administered orally, in limited disease they may also be administered locally
in the form of suppository or rectal enema. Corticosteroids with systemic effect have a strong anti-inflammatory effect and are used in
oral or parenteral therapy in patients with a severe course of intestinal inflammations. The treatment with corticosteroids is burdened
with a risk of serious adverse effects the intensity of which increases with the dose and duration of administration. Corticosteroids are
of no importance in preventing the relapse of IBD. An alternative of the treatment of ileocaecal Crohn's disease with a mild to moderate
inflammatory activity are topical steroids (budesonide) administered orally. Immunosuppressants, particularly thiopurines, are indicated
in the treatment of chronically active forms of IBD, in the case of some extraintestinal manifestations, and in the treatment of fistulating
Crohn's disease. They are used in the practice mainly because of their corticoid-sparing effect. In the last ten years, the options of medi-
cal treatment for IBD have been broadened to include biological therapy (infliximab and adalimumab) which is performed in the Czech
Republic in specialized centres. In a high proportion of patients unresponsive to conventional treatment with corticosteroids and im-
munosuppressants, the initiation of biological therapy results in improvement in their condition or in achieving remission.

Key words: Crohn's disease, ulcerative colitis, pharmacotherapy, inflammatory bowel diseases.
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Idiopatické stfevnizanéty (IBD — inflammato-
ry bowel diseases), Crohnova choroba a ulceréz-
ni kolitida jsou chronickd zanétlivd onemocnéni
stiev, kterd se objevuji u mladych osob, nej¢astéji
ve tfetim a ¢tvrtém deceniu. Jedna se o civili-
za¢ni nemoci, jejichz incidence se v poslednich
dvaceti letech znékolikanasobila. Ve vyspélych
zemich zapadni Evropy a v USA se incidence
Crohnovy nemoci pohybuje od 4 do 6 a ulcerdz-
ni kolitidy mezi 6 az 12 pfipady na 100000 oby-
vatel. Prevalence obou chorob je odhadovéna
v téchto zemich na 270-350 pacient( na 100000
obyvatel. Pfi¢ina vzniku IBD nenizndma. V sou-
¢asné dobé jsou zvazovény tfi hlavni mozné
priciny, které se samostatné nebo v kombinaci
podileji na vzniku nemoci. Jde o genetickou
dispozici pro vznik choroby; abnormalnf sliz-

ni¢nfimunitni reakci vedouci k poskozeni tkdné
azmény ve slozeni mikrobidlnf stfevni flory.
Obé nemoci nejsou zadnou medikamen-
tozni terapif definitivné vylécitelné, ale u vétsiny
pacientl podavana terapie umoznuje potlacit
symptomy, zabranit vzniku komplikacf a zajistit
dobrou kvalitu Zivota. Proto musi byt medika-
mentoézni 1écba u téchto chorob dlouhodobd
a ¢asto kombinovana. Medikamentézni tera-
pii mdzeme podle stanovenych cilt rozdélit
do dvou kategorif. Prvni predstavuje indukenf
lé¢ba, kterd ma za cil co nejrychleji snizit zanét-
livou aktivitu a zajistit Ustup klinickych, labo-
ratornich a endoskopickych zndmek nemoci.
Druhou je dlouhodobd udrzovaci terapie, ktera
je zamérfena na zabrdnéni navratnosti subjek-
tivnich i objektivnich znakl nemoci. V induk¢-
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ni fazi vyuzivdme aminosalicylaty, antibiotika,
kortikoidy a biologickou lé¢bu, pro udrzovaci
[é¢bu aminosalicyldty, imunosupresiva a biolo-
gickou terapii. U Zzddného léku nenf jednoznac-
né vysvétlen mechanizmus ptiznivého protiza-
nétlivého Ucinku. Nutné je zdlraznit, Ze vedle
medikamentodzni 1é¢by je nedilnou soucasti
komplexni péce o nemocné s IBD také lécba
nutricni a chirurgicka.

A. Aminosalicylaty

Sulfasalazin a mesalazin jsou zékladnimi léky
pro Uto¢nou a udrzovaci lé¢bu nemocnych s ul-
cerézni kolitidou. Aminosalicylaty se uplatrujf
ivlécbé Crohnovy nemoci lokalizované na trac-
niku, lehké formy terminainiileitidy a v profylaxi
recidivy onemocnéni po ileo-cékalnf resekci.



Al. Sulfasalazin

Sulfasalazin (salicyl-azo-sulfapyridin) byl
ve tficatych letech minulého stoleti pfipraven
pro lé¢bu pacientd s revmatoidni artritidou,
protoze obsahuje antibakteridlné pasobici sul-
5-aminosalicylovou kyselinu (5-ASA, mesalazin).
AZ mnohem pozdéji bylo potvrzeno, Ze vlastni
uc¢innou latkou je 5-aminosalicylova kyselina
(mesalazin) a sulfapyridin slouzi pouze jako nosic,
ktery branf totdlnimu vstrebani 5-aminosalicy-
lové kyseliny v tenkém stfevé. Po dosazen( tlus-
tého streva je z molekuly sulfasalazinu Ucinkem
bakteridlnich azo-reduktaz uvolnén sulfapyridin,
ktery je vstfebavan sliznici GIT do enterohep-
atélni cirkulace, a 5-aminosalicylové kyselina,
stfeva.

Doporucend uto¢na perordini denni dav-
ka Sulfasalazinu je 4-6g a 3-4,8g mesalazinu,
a to rozdélené ve dvou az ctyfech dil¢ich dav-
kach denné.V udrzovaci terapii se dlouhodobé
podéavaji zhruba polovi¢ni davky téchto Iékd.
Nevyhodou sulfasalazinu je relativné casty
vyskyt nezadoucich ucinkd (cca 15-20% pa-
cientl) a horsi snasenlivost (bolesti v epigastriu
a nauzea).

A2. Mesalazin

Mesalazin (5-ASA) byl do klinické praxe
zaveden ve druhé poloviné osmdesatych let
minulého stoleti. V soucasné dobé existuje né-
kolik typU téchto Iéciv, které umoznuji dosaze-
ni vysokych koncentraci ucinné latky (5-ASA)
do oblasti termindinfho ilea a tlustého streva.
Vedle perordiniho podavani se mesalazin uplat-
nuje také v lokaIni terapii u ohranic¢enych forem
ulcerdéznf kolitidy lokdlné — intrarektalné ve formé
¢ipkd a ndlevy. V zahranicijsou dostupné k lokal-
ni aplikaci také pény obsahujici mesalazin.

Nejdéle uzivanymi jsou tzv. pH dependent-
ni lé¢iva obsahujici mesalazin (Salofalk® tbl,
Asacol® cps), kterd uvoliuji i¢innou latku po roz-
pusténf obalu (Eudragit S/L) pfi pH 6-7.

Druhym typem léciv je fizené uvolriovdni
léciva z mikrogranul, které jsou obaleny etylce-
lulézou (Pentasa® tbl); tfetim typem jsou prepa-
raty vdzajici dvé molekuly 5-ASA azo-vazbou
(olsalazin) nebo navazanim 5ASA nainternf nosic
(balsalazin). Prfpravky tohoto typu viak nejsou
v CR dostupné. Nejnovéjsimi lécivy jsou farmaka
vyuzivajici tzv. ,,MMX-koncept” (multi-matrix)
(Lialda® thl Mezavant® tbl), ve kterych jsou mik-
rogranule obsahujici 5-ASA ulozeny do hydrofilni
a lipofobni matrix, jez se v prabéhu transitu tra-
vicim Ustrojim ménf v gel, ze kterého se pomalu

a kontinudlné uvolfiuje mesalazin. Cilem je dosah-
nout vysokych koncentracf tc¢inné latky na slizni-
citlustého stieva a zabranit vstiebani léciva v pro-
ximalIni ¢asti traviciho ustroji. Tato nejmodernéjsi
lé¢iva umozniuji podavat perordIné mesalazin jen
v jedné nebo dvou dennich davkach (1).

Ucinnost sulfasalazinu nebo mesalazinu je
vynikajici u nemocnych s mirnou a stfednf ak-
tivitou ulcerdzni kolitidy, kde je pfiznivy Ucinek
lé¢by dosahovan u 80-90% lécenych béhem
4-6 tydnd. U pacientl s vysokou zénétlivou
aktivitou podévani aminosalicylatl obvykle ne-
stacf a je nutné volit agresivnéjsi zplsob lécby.
V udrZovaci terapii se aminosalicylaty uplatiuji
prakticky u vSech nemocnych s ulcerdzni koli-
tidou, a to nejen k oddéleni relapsu choroby,
ale také se vyuzivé jejich priznivy protinddorovy
vliv (chemoprevence).

Na rozdil od sulfasalazinu jsou mesalazinové
preparaty velmi dobfe snaseny a vyskyt neZa-
doucich U¢inkd je velmi nizky. Protizanétliva
uc¢innost je u obou druht 1ékd srovnatelna.

B. Kortikosteroidy
B1. Kortikosteroidy
se systémovym ucinkem

Systémove pusobici kortikosteroidy (kortisol)
byly do klinické praxe zavedeny jiz v polovi-
né padesatych let minulého stoleti a zdsadné
zlepsily prognézu pacientl s vysokou aktivitou
ulcerdzni kolitidy. Extrémné vysoka mortalita
(36 %) ve Ctyricatych letech minulého stoletf
klesla na hodnoty pod 19%. Asi 90% pacientd
s vysokou aktivitou IBD, ktefi nikdy pfedtim ne-
uzivali kortikoidy, vykazuje pfiznivou klinickou
odpoved na peroralni nebo parenterdinf apli-
kaci kortikosteroidU. Systémové kortikosteroidy
(methylprednisolon, prednison) se v indukenf
fazilécby podavaji v davce 0,5-1,0 mg/kg v per-
orélni nebo parenterdIni aplikaci. Problém je
v tom, Ze dlouhodoby efekt kortikosteroid
nenftak priznivy a setrvalou odpovéd po lécbé
kortikosteroidy, kterd by byla delsi nez jeden rok,
vykazuje pouze tfetina nemocnych. U zbylé ¢3sti
pacientl dochézi ke ztraté lécebné odpovédi
nebo ke vzniku zavislosti na podavani kortikoi-
dd (kortiko-dependence). Hlavnimi limity korti-
kostreroidni [é¢by jsou mnohocetné a zavazné
vedlejsi Ucinky, které jsou zavislé na velikosti
denni davky a délce podavanfléciva. Cilem Iécby
kortikoidy je dosdhnout co nejrychleji navozenf
klinické remise a béhem 3-4 mésicl terapii vy-
sadit. Nebylo potvrzeno, Ze dlouhodobé poda-
vani kortikosteroidd ma vyznam v prodlouzent
bezptiznakového obdobf a v prevenci relapsu
Crohnovy nemoci a ulcerdzni kolitidy. U nemoc-
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nych s postizenim fitnfho kanalu vyuzivdme kor-
tikosteroidU (prednison) ve formé magistraliter
pfipravenych ¢ipkd nebo masti.

B2. Topické kortikosteroidy

Topickeé kortikoidy (budesonid, Entocort® tbl
Budenofalk® tbl) jsou alternativou pouze pro
omezeny pocet nemocnych s mirnou a stfednf
aktivitou Crohnovy nemociv oblasti ileocekaln.
srovnatelny s ddvkou 20 mg prednisonu. Hlavnf
vyznam topickych steroid@ spociva v minimal-
nich systémovych projevech. U nemocnych
s ohrani¢enym tvarem ulcerézni kolitidy se to-
pické (budesonid) nebo systémove pulsobici
kortikosteroidy (prednison, metylprednisolon)
mohou uplatriovat také v lokéIni terapii ve formé
klyzmat jako druhd volba pfi selhani lokalnf te-
rapie aminosalicylaty.

C. Imunosupresiva

Imunosupresivni terapie je v gastroentero-
logii zndma od pocatku Sedesétych let, Siroké
rozsiteni v Evropé zaznamenala az od devade-
satych let minulého stoletf. Hlavnimi indikace-
mi terapie imunosupresivy jsou dlouhodoba
aktivita nemoci, nemoznost ukoncit nebo ztrata
uc¢innosti terapie kortikosteroidy a nékteré mi-
mostrevni projevy. V klinické praxi se pouzivaji
predevsim thiopuriny, methotrexat a v omezené
mife také kalcineurinové inhibitory (cyklospo-
rin A, tarcolimus).

C1. Thiopuriny

Azathioprin a 6-merkaptopurin jsou ana-
loga purinovych bazi, které se inkorporujf
do nové tvofené nukleové kyseliny. Jejich pres-
ny protizénétlivy mechanizmus Ucinku nenf
vysvetlen, pfedpokladé se vyznamny podil pfi
indukci apoptdzy aktivovanych T lymfocytd lo-
kalizovanych ve sliznici stfeva. Nevyhodou je
pomaly nastup klinické odpoveédi (2-9 mésicd),
proto nejsou thiopuriny vhodné ke zvladnutf
akutnfho relapsu IBD. Majf pfiznivy vliv na ho-
jenf pistéli u CN, potlacuji nékteré mimostrevni
projevy IBD (2). Doporucend dennf dévka azathi-
oprinu se pohybuje od 1,5 do 2,5mg/kg, v pfi-
padé 6-merkaptopurinu od 0,5 do 1,5mg/kg,
a to podle individudini odpovédi a vyskytu ne-
z3adoucich ucinkd. Thiopuriny jsou pfinosem
v [é¢bé pro cca 60% nemocnych s Crohnovou
nemoci a/nebo ulcerdzni kolitidou. Nezadouci
ucinky lécby se vyskytuji cca u 20% nemoc-
nych, z nichZ nejvyznamnéjsi je myelotoxicita
(5-7%) a moznost virovych nebo oportunnich
infekef (do 29%). VSichni nemocni na dlouhodobé
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imunosupresivn{ terapii musi byt trvale klinicky
a laboratorné monitorovani.

C2. Methotrexat

U malého poctu nemocnych s Crohnovou
chorobou je jako Iék druhé volby pfi nesnasen-
livosti nebo neucinnosti thiopurint vyuzivan
methotrexat. V pfipadé ulcerdzni kolitidy nebyla
potvrzena zadna efektivita tohoto lé¢iva. Hlavni
indikact je kortikodependentni a chronicky ak-
tivni Crohnova nemoc, udrzeni remise dosa-
7ené kortikosteroidy, nebo biologickou terapi.
Obvykla davka je 25 mg parenterdlné (s.c. nebo
i.m.) 1x tydné po dobu 3 mésicl a v pfipadé pfi-
znivé odpovedi se doporucuje prechod na pe-
rordlni lé¢bu 12,5-15mg 1x tydné. Nezddouci
Ucinky pfi takovém rezimu jsou velmi vzacné.

C3. Kalcineurinové inhibitory

Cyklosporin A a tacrolimus se v poslednf
dobé pouzivajf podstatné méné, nez tomu by-
lo v minulosti. Své misto maji jako zdchranna
terapie, resp. alternativa k chirurgickému vyko-
nu pfi vysoké aktivité ulceréznf kolitidy, u téch
nemocnych, kteff neodpovédéli na intravendz-
ni (obvykle 5-7dennf) podévani kortikoidd.
Kratkodoby efekt cyklosporinu A se pohybuje
kolem 60-80%. Dlouhodoby pozitivni efekt
lécby cyclosporinem (odvraceni kolektomie)
je dosazen pouze u 20% léCenych. V soucasné
dobé je pro zachrannou terapii UC s vysokou
aktivitou preferovéna biologické terapie (in-
fliximab). Ddvodem je vy3si bezpec¢nost lécby
a rychly nastup pozitivnich ucinkd biologické
lé¢by v této indikaci. Kalciuneurinové inhibitory
jsou indikovany u nemocnych, ktefi dosud nebyli
léceniimunosupresivni lé¢bou (thiopuriny). Pro
pacienty, u kterych doslo k prudkému relapsu
na imunosupresivni terapii, pfichazi v Uvahu
biologickd terapie nebo kolektomie. U Crohnovy
choroby jsou kalcineurinové inhibitory podavéany
velmiomezené, a to u nemocnych s komplikova-
nou periandlni chorobou jako zachranna lécba
pfi selhanf terapie antibiotiky, imunosupresivy
a biologiky.

D. Biologicka lécba

Biologicka terapie je novinkou v [é¢bé stfev-
nich zanéty, kterd velmi rychle doséhla Sirokého
uplatnéni v klinické praxi. Jde o podavani latek
odvozenych ze Zivych ,biologickych” zdrojq,
v pfipadé Crohnovy choroby a ulcerdzni kolitidy
se jednd o aplikaci imunoglobulint zaméfenych
proti tumor nekrozujicimu faktoru alfa (TNF-a)
(infliximab a adalimumab). Biologické terapie
se velmi rychle rozvijf, do klinické praxe byla

jiz mimo Evropskou Unii zavedena dalsi [éc¢iva
podobného mechanizmu ucinku, jako je certo-
lizumab pegol (Cimzia®), nebo latky zabranujici
migraci leukocytd z vaskuldrniho poolu do tkédné
natalizumab (Tysabri®). V soucasné dobé jsou
u nemocnych s IBD testovany dalsi molekuly
se selektivnim ucinkem na travicf trakt jako je
vedolizumab.

D1. Infliximab

Infliximab je chimericka protiltka IgG1 za-
hrnujici 75 % lidské a 25% mysi bilkoviny a je
namifena proti solubilnfm nebo membranove
vézanym receptortim TNF-a. V CR je infliximab
povolen klé¢bé nemocnych s ulcerdzni kolitidou
a Crohnovou nemoci (formy nemoci se stiedni
a vysokou zanétlivou aktivitou) a u détskych
pacientl starsich sesti let (3).

D2. Adalimumab

Adalimumab je kompletné humdanni pro-
tildtka IgG1 zamérena proti TNF-a. V EU a CRje
povolen k lé¢bé Crohnovy nemoci u dospélych
pacientl (4).

Efektivita infliximabu a adalimumabu je
u Crohnovy nemoci ve fazi stfedni a vysoké

aktivity srovnatelnd. Pozitivn{ klinickd odpovéd

u dosud nelécenych pacientd je vysokd a po-
hybuje se mezi 70-90%. Remise Ize ocekdvat
u 36-58% nemocnych. U détskych pacientd

lécenych infliximabem byla klinickd odpoved

na lé¢bu zaznamendna v 88% a remise byly
zjistény u 59 % lécenych.

U nemocnych s ulcerdézni kolitidou se vyu-
Zivé infliximab u chronicky aktivniho pribéhu
u pacientd, kteff jsou zavisli na podavéni korti-
koidd (kortikodependence) a u vysoké aktivity
nereaguji na intravenozni podavani kortikoidd,
jako zachrannd lé¢ba.

Primarni neodpovidavost u naivni populace
IBD pacientl neni castd, pohybuje se kolem
10-159% nemocnych. Problémem v klinické praxi
je druhotna ztrata odpovédi u 25-30 % nemoc-
nych v pribéhu jednoho roku lé¢by. U téch-
to nemocnych je nutné intenzifikovat lécbu
(napft. zkrdcenim intervalu aplikace, navysenim
déavky, nebo re-indukcf) a az po vycerpani téchto
moznosti se pfevadi nemocny na jiny preparat.
Celkova délka biologické terapie nebyla spoleh-
livé ur¢ena. Nemocni, u kterych doslo k navozent
remise, mohou po roce lé¢bu ukoncit. Pokud
dojde k novému vzplanuti IBD, je nutnd trvala
udrzovaci lécba.

Asi u 20% se objevi nezadouci Ucinky, pro
které je potfeba biologickou terapii ukoncit.
V pfipadé infliximabu polovinu z toho tvofi aler-
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gické reakce pfi opakovaném podavani. Koznf
projevy, jako jsou psoriaziformni erupce, viro-
vé, bakteridlni a mykotické kozni infekty, tvorf
nejméneé tretinu nezddoucich Ucinkd. Zavazné
systémové infekce, jako je tuberkuléza nebo
listeridza, jsou v nasich podminkach a pfi zave-
deném screeningu vzacné (5).

V soucasnosti je biologicka terapie druhou
az treti volbou v terapeutickém armamentariu,
je vsak patrnd jednoznacné snaha podavat ji ¢as-
néji, v nékterych pripadech jiz jako lé¢bu prvnf
volby (tzv. top-down strategie”). Pfedstava je za-
loZena na tom, Ze Casna aplikace biologické tera-
pie zadsadné ovlivni cely pribéh nemocia mdze
minimalizovat komplikace v budoucnosti a také
nutnost chirurgické [é¢by. Nevyresené problémy
jsou v tom, Zze neméme spolehlivé predikatory
nepfiznivého prdbéhu a nejsou jednoznacné
znama bezpecnostn( rizika této [é¢by.

E. Antibakterialni léciva
a probiotika

Mikrobidlni flora tréviciho traktu IBD nemoc-
nych vykazuje nékteré kvalitativni a kvantitavni
odlignosti. Abnormalni reaktivita vici bakteri-
alnfmu obsahu se zda byt klicovou v etiologii
a patogenezi IBD. V urcitych situacich maze byt
cilend modifikace slozeni mikrobidlnf stfevni
flory probiotiky, chemoterapeutiky a antibiotiky
prospésna a/nebo nevyhnutelna (sepse, hnisavé
komplikace - pistéle a abscesy).

E1. Probiotika

Z probiotik se uplatriuje monokultura nepa-
togennf Escherichie coli kmen Nissle 1917 jako Iék
druhé volby v udrzovaci terapii u nemocnych
s UG, ktefi nesndsi sulfasalazin nebo mesala-
zin. U Crohnovy choroby se efektivita tohoto
postupu nepotvrdila. U pacientl s ileo-pouch-
andlni anastomozou se vyuzivd smes nékolika
probiotickych kmen( v prevenci pouchitidy. Pfi
[éCenf aktivity stfevniho zénétu se probiotika
neukdzala byt efektivni.

E2. Chemoterapeutika a antibiotika
Chemoterapeutika a antibiotika se vyuzivajf
predevsim u nemocnych s Crohnovou choro-
bou (chinolony a nitroimidazoly), a to v 1é¢bé
lumindIni i penetrujici formy nemoci a také pfi
[é¢eni nékterych hnisavych komplikaci (peri-
nedlni a intraabdomindlni abscesy). Vyhodou
je promptni ndstup ucinku, nevyhodou krat-
kodobost pfiznivého Ucinku Iécby a nutnost
mnohatydenniho (6-12tydennf) podavani.
V pfipadé ulcerdzni kolitidy je antibiotickd lécba
postupem prvnivolby u pouchitidy (zanétlivém



postiZzeni ve vaku po ileoandlni anastomoze). Je
potfeba zdlraznit, ze Sirokospektra antibiotika
indikovana u nemocnych s IBD zjiného dlvodd
(napf. infekty hornich cest dychacich) vyvolavaji
v drtivé vetsing piipadd prudké zhorsenf stiev-
niho zanétu, které je zplsobeno superinfekci
Clostridium difficile. Jako nejvhodnéjsi chemote-
rapeutika a antibiotika pro nemocné s IBD se jevi
chinolony a makrolidy.

Zaveér

Crohnova nemoc a ulcerdzni kolitida jsou
znacné heterogennf klinické jednotky, co do kli-
nickych projevd, zdvaznosti prdbéhu a odpove-
di na medikamentdzni 1é¢bu. Volba optimalni
medikamentdzni terapie vyzaduje individudlni
posouzeni rozsahu, aktivity a dosavadniho vyvo-
je nemoci, predchozi [é¢by a respektovéni vile
pouceného pacienta. Ve vétsiné pfipadl zahaju-
jeme 1é¢bu systémem postupného navysovani
ddvek a rozsifovani poctu protizanétlivych 1ékd
z jinych lékovych skupin a neni-li dosazitelny
klinicky efekt, nasleduje biologicka terapie, ne-
bo je nemocny indikovan k chirurgické lécbé.
Takova lécebnd strategie je oznacovana jako
,step-up”. Neustéle se diskutuje, zda zaveden(

nejefektivnéjsi léc¢by hned od pocatku mani-
festace Crohnovy nemoci nezméni cely dalsi
pribéh nemoci, bude minimalizovat frekvenci
komplikaci a opakované chirurgické vykony.
Takovy pfistup je skryt pod ndzvem ,top-down”
strategie. Hlavnim omezenim pro tento postup
je, Ze dosud neumime na pocatku nemoci vy-
selektovat pacienty, kteff jsou ohroZeni nepfi-
znivym prabéhem IBD. Tento experimentalni
postup neni v soucasné dobé v klinické praxi
akceptovatelny.

V poslednich letech se potvrdilo, Ze loka-
lizace Crohnovy nemoci se v pribéhu Zivota
pacienta vetsinou nemeni a z4stdva od pocatku
nemoci stéle stejnd, kdeZto chovani choroby
se zasadné méni, vétsina pacientl s CN zaci-
na jako zénétliva forma a v pribéhu nékolika
let pfejde do formy stendzujici a/nebo perfo-
rujici. Stendzujici a perforujici forma nemoci
jsou medikamentdzné velmi Spatné ovlivnitel-
né a vyzadujf v pribéhu trvadni nemoci ¢asto
chirurgickou lé¢bu. Predikétory pro nepfiznivy
prlbéh Crohnovy nemoci jsou zacatek one-
mocnéni v détském veku, extenzivni (rozsahlé)
postiZzeni tenkého stieva, pfftomnost perianalnf
nemoci (pistéle nebo abscesu) a pozitivita pro-
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tildtek proti mikrobidlnim antigendm (ASCA,
anti-OmpC, anti-CBir1).
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