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Abstrakt

Diplomova prace Vliv nutri¢nich opatfeni na pribéh ulcerozni kolitidy se
zabyva vlivem stravovacich zvyklosti na pribéh ulcerézni kolitidy (zejména
probiotickych potravin), konkrétné na relaps onemocnéni. Teoreticka cast je
rozdélena do dvou ¢asti. V prvni ¢asti je popsana ulcerdzni kolitida, od definice az
po 1ébu. Druha cast se zabyva stfevnim mikrobiomem a faktory, které ho ovliviuji,

s dirazem na ovlivnéni potravinami.

K vypracovani praktické¢ casti byla pouzita metoda polostrukturovan¢ho
rozhovoru na zdklad¢ ptedpfipraveného dotazniku. Vyzkumny soubor tvofili
respondenti s ulcer6zni kolitidou, ktefi byli v remisi nebo v relapsu onemocnéni.
S respondenty byl vyplnén dotaznik, ktery se skladal z otdzek tykajicich se pribéhu
onemocnéni a z frekvencéniho dotazniku, ktery cilil na rGzné skupiny potravin.
Zjisténé stravovaci zvyklosti byly porovndny navzijem mezi respondenty,

vzhledem k frekvenci relapsu jejich onemocnéni.

Provedenym vyzkumem bylo zjiS§téno vnaSem souboru, Ze pouze
fermentované mlé¢né vyrobky maji vztah k frekvenci relapsu a udrzeni onemocnéni
vremisi. U potravin, které obsahuji vldkninu, kterd také moduluje stfevni
mikrobiom, se vztah mezi konzumaci potravin a relapsem neprokézal. Také se
neprokazal vztah mezi konzumaci tuénych potravin a polotovari k relapsu na
zkoumaném vzorku. Jednim z moznych duvodd, pro¢ toto nebylo prokazano, je
strach pacientli se sttevnimi zdncty ze zatazovani potravin bohatych na vldkninu do

svého jidelnicku.
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Abstract

Diploma thesis The influence of nutritional measures on the course of
ulcerative colitis deals with the influence of dietary habits on the course of
ulcerative colitis (especially probiotic foods), namely impact on relapses of the
disease. The theoretical part is divided into two parts. The first part describes
ulcerative colitis, from definition to treatment. The second part deals with the
intestinal microbiome and the factors that affect it, with an emphasis on the

influence of food.

The semi-structured interview method based on the questionnaire was used
to elaborate the practical part. The research group consisted of respondents with
ulcerative colitis who were in remission and relapse. A questionnaire was filled with
respondents, which consisted of questions about the course of the disease and a
frequency questionnaire targeting different groups of foods. The established eating
habits were compared to each other among the respondents, given the frequency of

relapse of their illnesses.

Research has shown that only fermented dairy products are related to relapse
rate and retention of remission. For foods that contain fiber that also modulates the
intestinal microbe, the relationship between food consumption and relapse has not
been proven. Also, the relationship between consumption of fatty foods and semi-
products to relapse on the sample examined has not been established. One of the
possible reasons why this has not been proven is the fear of intestinal inflammation
patients from the inclusion of fiber-rich foods in their diet.

Keywords:
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Uvod
Nemoc je pro ¢lovéka vzdycky zatézovou situaci, kterd velmi Casto znamena
naruSeni normalniho béhu Zivota pacienta, zvlasté¢ pokud se jedna o onemocnéni
chronické. Do této skupiny patii idiopatické stievni zanéty. Tato prace je zaméfena
na ulcer6zni kolitidu. Nemoc zasahuje vyznamnym zplsobem do kvality

pacientova zivota, zejména v oblasti riznych omezeni v ¢ase relapsu onemocnéni.

Jednou z oblasti, kterd je postizena, je oblast stravovani, kde se s nastupem
relapsu objevuji jistd omezeni. JelikoZ se jednd o stfevni zanét, je vétSiné piipadi
doporu€ovana dieta s omezenim zbytk{, alesponl pro ¢as straveny v nemocnici. Ale
momentalné nejsou zcela stanovena pifesnd doporuceni pro pacienty s ulcerdzni
kolitidou, kterd by vedla k pozitivhimu ovlivnéni onemocnéni a oddéleni relapsu.
Hlavni nutricni doporuceni se sméfuji k obdobi relapsu, ale konkrétni doporuceni

pro ¢as remise neexistuji.

Tato prace si stanovila tfi praktické cile. Prvnim cilem bylo zjistit, jaké jsou
stravovaci zvyklosti pacientll s ulcerézni kolitidou, ¢ehoz bylo dosazeno
frekvenénim dotaznikem, ktery byl zaméten na rizné skupiny potravin a napojt.
Dal$im cilem bylo popsat potraviny na zaklad¢ teoretické casti, které néjakym
zpusobem moduluji stfevni mikrobiom, at’ uz pozitivn€ nebo negativné. U té€chto
potravin byla sledovana frekvence ptijmu u tfech skupin respondentd. Poslednim
cilem bylo na ziklad¢ zjisténych dat navrhnout vhodny stravovaci rezim pro
nemocné s ulcerozni kolitidou vzhledem k podpofeni rastu spravné stfevni

mikroflory.



1. Teoreticka c¢ast
1. Ulcerozni kolitida

1.1.Definice

,Ulcerdzni kolitida je hemoragicko-kataralni zanét sliznice tlustého streva
postihujici vzdy rektum a Sifici se kontinudlné na riizné¢ rozsahlou cast tlustého
stieva.“(Richard Ceska, 2015, c. 431) Néazev Ulcerdzni kolitida neni zcela piesny,
jelikoZ znamena viedovity zanét tlustého stteva, pficemz viedy se vyskytuji pouze
pfi nékterych formach onemocnéni. Druhy nazev pro tuto chorobu, je ponékud
pfesnéjSi — Idiopaticka proktokolitida. Nazev pifesné vystihuje charakter
onemocnéni. Slovo proktokolitida znai, Ze nemoc se rozSifuje smérem od
kone¢niku, idiopaticka potom nemoc nejasného plvodu. Jednd se o
medikamentdzné nevylécitelné onemocnéni, jedinou moznosti je chirurgicka 1écba,
které spo&iva v provedeni proktokolektomie (Renata Cervenkova, 2009; Richard
Ceska, 2015).

Ulcerozni kolitidu délime do nékolika forem, podle rozsahu postizeni stfeva.
Prvni forma se nazyva proktokolitida, jedna se o lehkou formu, postihuje stfevo v
délce 10-15 cm od analniho otvoru. Druhym stupném je sttedné tézka levostranna
kolitida, ktera postihuje rektum, sigmoideum a sestupny tracnik. Je nazyvana také
nejcastéji rektum, sigmoideum, sestupny a pficny tracnik a pankolitida, ktera
postihuje celé sttevo. Paklize je naruSena funkce iliocekdlni chlopné, pak mize dojit
k postizeni téz tenkého stfeva, které vznikne na zaklad¢ regurgitace obsahu tlustého
stteva. Tento stav se nazyvd Backwash ileitis (Karel Lukas, 2002; Pavel Klener,
2011).

Onemocnéni je typické svou chronicitou, které je charakterizovano stiidanim
remisi a relapsti. Pribéh onemocnéni se déli podle toho, jak Casté jsou relapsy.
MiiZzeme rozliSovat: intermitujici (za posledni 2 roky se objevil maximalné jeden
relaps), a typ remitujici (relapsy se objevuji béhem jednoho roku castéji) (Karel
Lukas, 2002).

Toto onemocnéni se fadi do skupiny idiopatickych stfevnich zanétl, odborna
literatura pouziva casto anglickou zkratku IBD, coZ znamena Inflammatory Bowel
Disease. Do skupiny IBD se fadi Crohnova choroba a ulcerosni kolitis. Mezi hlavni
odliSnosti patii naptiklad lokalizace onemocnéni. Zatimco ulcerdézni kolitida se

omezuje pouze na oblast tlustého stieva, Crohnova choroba mulZze postihnout

10



kterykoliv usek travici trubice, pii¢emz nejcastéji postihuje tenké a tlusté stfevo.
Druhou typickou odliSnosti je segmentace postizeni. U Crohnovy choroby se
sttidaji Gseky postizené s nepostizenymi, zatimco u ulcerdzni kolitidy je postizeni

nepterusované, v jednom kuse (Pavel Klener, 2011).

1.2.Epidemiologie

Vyskyt ulcerdzni kolitidy je v severni Americe a zapadni Evropé stabilni a
pohybuje se kolem 8-22 novych piipadid na 100 000 obyvatel. Naopak, nejvétsi a
nejrychlejsi nartist novych ptipadi je popisovan v postkomunistickych zemich a
rozvojovych zemich. Tam se incidence pohybuje kolem 10 novych piipadi na
100 000 obyvatel. (Richard Ceska, 2015). V Ceské republice je situace pondkud
Gabalec, 2009). Autofi tento jev pfipisuji tomu, Ze si obyvatelé vySe zminénych
zemi zacali osvojovat zapadni zplsob Zivotniho stylu, ktery pfispiva k rozvoji
tohoto onemocnéni.

Umrtnost se pohybuje kolem priméru vétsinové populace. Nejvétsi tmrtnost
je popisovana u pacientl s extenzivni kolitidou (da Silva, Lyra, Rocha, & Santana,
2014). Hlavnimi pfi¢inami umrti jsou dle australské studie systémova onemocnéni
(44 %), onkologické (23 %), gastrointestindlni (11,6 %) a dychaci 7,4 %) nemoci
(Jess, Gamborg, Munkholm, & Serensen, 2007).

V poslednich letech se zaméfil vyzkum také na charakteristiku vyskytu
onemocnéni z hlediska véku. Median vyskytu onemocnéni se pohybuje kolem 25.
roku Zivota (Richard Ceska, 2015), pfi¢emz nejvétsi skupina pacienti se nachazi
v rozmezi mezi 30. a 40. rokem Zivota (da Silva et al., 2014).

1.3.Etiologie a patogeneze

Jelikoz se jedna o idiopatické onemocnéni, tak pfic¢ina vzniku zatim neni
znamd. Klinické studie a pokusy na zvifatech zatim poukazuji na kombinaci
faktory a faktory vné&jSiho prostfedi, které spole¢né pilisobi na slizni¢ni imunitu
stieva, kterou oslabuji a vedou nésledné ve spojeni s vyvolavajicim agens k rozvoji
zanétu. Ve srovnani s Crohnovou chorobou je zde popisovan mensi vliv genetické
slozky (Libor Gabalec, 2009). Prvotni chyba s nejvétsi pravdépodobnosti vznika pii
pfedkladani antigenu T-lymfocytii prostfednictvim abnormalnich enterocytl, které
se stavaji antigen prezentujicimi bunkami na misto makrofagl, timto dojde ke

'''''

interleukind, které zajist'uji specifické i nespecifické reakce imunity. Za normalnich
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podminek by byla navozena tolerance organismu, ovSem v tomto piipadé¢ dochézi
ve spolupraci enterocyt-antigen k rozvoji zanétlivé odpovédi a poskozeni stieva
(Abraham & Cho, 2009; Libor Gabalec, 2009).

Studiemi bylo prokazano, ze pouze kouieni a apendektomie jsou dobrymi
faktory, které snizuji riziko vzniku a rozvoje ulcerdzni kolitidy. Metaanalyza, ktera
obsahovala 13 studii, poukazovala na 69 % sniZen¢ riziko vzniku ulcer6zni kolitidy
u pacientdi, ktefi prodélali apendektomii (Myrelid, Andersson, Landerholm,
Nordenvall, & Pinkney, 2017; Richard Ceska, 2015).

Néktefi autofi se snaZzili potvrdit vliv pozitivni rodinné anamnézy na vznik
ulcer6zni kolitidy. Henriksen a kolektiv provedli prospektivni studii, do které bylo
zahrnuto 454 ucastnikl s potvrzenou ulcerdzni kolitidou. Pouze v 10 % pftipadi,
byla zjiSténa pozitivni rodinnd anamnéza, coz neni dostatecné¢ signifikantni
vysledek. Ackoliv pozitivni rodinnd anamnéza ulcerdézni kolitidy je jistym
rizikovym faktorem pro rozvoj onemocnéni, tak neni dostatecné silnym negativnim
prognostickym faktorem u pacientli s ulcer6zni kolitidou (Henriksen et al., 2007).

1.4.Klinicky obraz
Projevy ulcer6zni kolitidy jsou velmi charakteristické a stereotypni ve
srovnani s Crohnovou chorobou. Tyto klinické potize maji u kazdého pacienta jinou
intenzitu.

Celkové projevy onemocnéni jsou spojeny s intenzitou onemocnéni. Patii
sem: vahovy ubytek, tinava a zvySena teplota, nechutenstvi. Pokud onemocnéni
probiha v détském véku, miize byt pfitomna i porucha riistu (Richard Ceska, 2015).

1.4.1. Gastrointestindlni projevy

RozliSujeme dva druhy klinickych projevi: gastrointestindlni projevy, které
jsou castej$i a méné Casté extraintestinalni projevy. Gastrointestinalni projevy dale
muzeme specifikovat na dva zdkladni syndromy. Prvni je tzv. rektdlni syndrom,
jehoz hlavnim projevem jsou tenesmy. Jednd se o bolestivé nuceni na stolici, které
je nasledovano vyprazdnénim malého mnoZstvi stolice s riznou ptimési. Stolice je
formovand nebo zacpovitého charakteru. Je to typické pro proktitidu. Nebyva
pfitomna bolest bficha. Druhym gastrointestindlnim projevem je tzv. koliticky
syndrom, ktery je typicky u levostranné kolitidy a extenzivni kolitidy. Pfitomné jsou
silné bolesti bficha s vodnatymi prijmy, které v sobé obsahuji pfiméesi krve nebo
hlenu (Marie Nejedld & Safrankova Alena, 2006). Mezi komplikace intestinalniho
charakteru patii naptiklad vznik toxického megakolon. Objevuje se u 2-4 % (Renata
Cervenkova, 2009) nemocnych. Jedna se o paralyticky ileus, ktery vede k dilataci
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stteva. Tuto komplikaci miizeme nalézt s vétSi frekvenci u levostranné kolitidy a
extenzivni kolitidy. U toxického megakolon je velké riziko perforace stieva, kterd
nasledné vede ke vzniku peritonitidy, coZz je smrtelné onemocnéni, pokud neni
akutné zalédeno. Resenim je potom chirurgické odnéti celého stieva. Dosti vzacnou
komplikaci je masivni krvaceni, které¢ je zplisobeno naruSenim cévni stény vétsi
cévy, coz se d&je v dusledku viedovitého zanétu (Karel Luka§ & Ale§ Zak, 2007;
Renata Cervenkova, 2009; Richard Ceska, 2015; William A Rowe, 2017).

1.4.2. Extraintestindlni projevy

Extraintestindlni pifiznaky se vyskytuji v 6-47 % ptipadi (Libor Gabalec,
2009). Projevy nejcastéji postihuji kizi (erytema nodosum, pyoderma
gangrenosum), Usta (afty), klouby (artritis, sakroileitida), o¢i (episcleritis, uveitis) a
jatra (sklerozujici cholangitis, steatdza jater). Typickou komplikaci je sklerozujici
cholangitis, coz je autoimunitni zanétlivé onemocnéni, které postihuje zlucovody,
coz muze vést ke sten6zam. Dochazi k poskozeni jater, kter¢ muize vyustit az
v bilidrni cirh6zu. Jediné feSeni pro tento stav je transplantace jater. Zhruba u tfetiny
transplantovanych pacientii s touto diagnézou dochazi k opétovnému zanétlivému
onemocnéni v transplantovaném Stépu. Takto prodélané onemocnéni je jednim z
predik¢nich faktor pro vznik cholangiogenniho karcinomu a posléze je zde 1 riziko
vzniku kolorektalniho karcinomu, zejména u mladych muza (Jan Lata, Jan Bures, &
Toma§ Vanasek, 2010; Richard Cegka, 2015; Vavricka et al., 2015; Zdena
Zéadorova, 2012).

1.5.Metabolické komplikace
Rozsah metabolickych komplikaci zavisi vZzdy na rozsahu onemocnéni a
velikosti postizeni tlustého stieva. Nejméné metabolickych komplikaci se spojeno
s proktokolitidou, nejvice naopak s extenzivni kolitidou nebo pankolitidou.

Jednou z nejcastejSich metabolickych komplikaci pfi onemocnéni ulcerdzni
kolitidou je sideropenickd anemie. Tento druh anemie je zplsoben nedostatkem
zeleza v organismu, ktery mize byt relativni nebo absolutni. Zelezo se z organismu
ztraci pii prijmech, které obsahuji ptimési krve, coZ se prokaze pfti laboratofi stolice
a je také jednim z ptiznakt, kterych si pacienti vSimnou. Symptomy sideropenické
anemie jsou Unava, slabost, které vedou ke snizeni fyzické vykonnosti, je sniZzena
schopnost se koncentrovat, zavraté, palpitace, mlze dochdzet k ortostatické
hypotenzi, hudeni v usich. Zelezo do organismu doplitujeme tabletami per os,
v ptipadé absolutniho nedostatku Zeleza je mozno podat Zelezo parenteralni cestou

(Dagmar Pospisilova, 2015).
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Dalsi komplikace jsou zpusobeny priijmy, jako napiiklad dehydratace nebo
rozvrat vnitiniho prostiedi pacienta. Nékteré komplikace mohou byt vyvolany
1é¢ivy, kterymi je onemocnéni 1éceno. Metabolické komplikace touto cestou mohou

vyvolat osteoporozu, tvorbu zlu¢ovych kamenil nebo ledvinové kameny.

V riziku vzniku osteopordézy se nachdzeji pfedevSim pacienti, ktefi jsou
léceni kortikosteroidy. Studie, ktera byla provadéna na pacientech s nespecifickymi
sttevnimi zanéty (44 pacientli s Crohnovou chorobou a 35 s ulcer6zni kolitidou) se
zameétfovala na denzitu kostni hmoty, pfi¢emZ byla zjiSténa velka incidence nizké
kostni hmoty pravé u pacientii, kteti byli 1é€eni kortikoidni 1écbou (Kathleen A.
Head & Julie S. Jurenka, 2003).

1.6.Priibéh

Ulcerozni kolitida je typickd dvéma charakteristikami. Prvni z nich jsou vyse
popsané piiznaky, ve vé&t§i mife gastrointestinalni. Druhou charakteristikou je
pribéh onemocnéni. Ulcerozni kolitida probihd jako chronické onemocnéni, pro
které¢ je typické stfidani remisi a relaps. Pribéh mulze byt bud’ kontinualni,
remitujici nebo intermitentni. O intermitentnim pritbéhu hovotime tehdy, paklize
jsou jednotlivé relapsy stfidany dlouhodobymi remisemi. Priitbéh remitujici je
typicky jiz ¢astéjSimi ataky onemocnéni, relapsy se objevuji vic jak dvakrat do roka,
v mezidobi zanét pretrvavd v mirnéj$i podobé, zmény jak mikroskopické tak i
makroskopické pietrvavaji. U tézkych forem se miize objevit prib&h chronicky.
Zévaznym problémem u tohoto onemocnéni je pribeh fulminantni, ktery se
objevuje u extenzivni kolitidy, vzacnéji u levostranné kolitidy. Je pro n¢j
charakteristicky zanét, ktery expanduje do celé¢ Sitky tlustého stfeva. Klinické
projevy jsou dosti zdvazné, je pritomnd horecka, krvavé prijmy, Gporné bolesti
bficha a tachykardie. Pokud nejsou ihned zaléceny, miize byt progndza faustni
z diivodu rozvoje toxického megakolon s naslednou perforaci stteva (Karel Lukas &
Ales Zak, 2007; Libor Gabalec, 2009).

1.7.Diagnostika

Pro spravnou diagnostiku ulcerdézni kolitidy je potieba vzdycky stanovit
aktudlni stav onemocnéni, jeho aktivitu, kterd je dana jak zvySenou zéanétlivou
aktivitou, tak 1 strukturalnimi zménami, které jsou viditelné na povrchu postizené
sliznice stfeva. Proto ke spravné diagnostice ulcerdzni kolitidy je nutné provedeni
nékolika vySetfeni, kterd spravné obsahnou celé onemocnéni a jeho charakter. Mezi
tyto vySetfeni patfi laboratorni vySetfeni krve, stolice, dale endoskopickeé,
ultrasonografické a rentgenové vySetieni v piipad€ toxického megakolon. Je také
velice nutné odebrat biopsii postizené tkané (Richard Ceska, 2015).
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1.7.1. Anamnéza

Zékladnim vySetfenim je odebrani spravnych anamnestickych informaci. Je
velice dulezité peclivé odebrat od pacienta osobni anamnézu, kterda by méla
obsahnout vSechny obtize nemocného. U pacienta, u n¢hoz médme podezieni na
ulcer6zni kolitidu, se cilené ptdme na rodinnou anamnézu, na vyskyt autoimunitnich
onemocnéni, zejména téch, které se tykaji gastrointestinalniho traktu, jako naptiklad
celiakie, zanéty nebo kolorektalni karcinom. Pak by mélo nasledovat fyzikalni
vySetteni, pro které¢ miize byt typicka palpacni citlivost nad postiZenym mistem.
Typické je také vySetieni per rectum, které miize odhalit krvaceni (Richard Ceska,
2015).

1.7.2. Laboratorni vysetreni - vySetieni krve

Rozbor krve je dllezity mino jiné i proto, ze néktefi pacienti nemaji tak silné
priznaky, ale jejich stfevo je ni¢eno pravé probihajicim zanétem. Pii laboratornim
vySetieni krve byva odhalena elevace zanétlivych markerd, jako jsou naptiklad C-
reaktivni protein, leukocyty. Také byva ptfitomen vétsi pocet trombocytll a snizena
hladina zeleza v séru. Miize byt pfitomna také mineralovd dysbalance, ktera se
objevuje u silnych prijymid. OsvédCené je taky monitorovani fekalniho
kalprotektinu, coz je bilkovina, ktera se uvoliiuje pii rozpadu leukocytii ve stieveé a
jeho hodnot, které ukazuji na aktivitu probihajiciho zanétu. Dulezitd je také
ptitomnost ANCA protilatek, coz jsou imunoglobulinové protilatky, které¢ jsou
namifeny proti cytoplazmatickym granulim neutrofilnich leukocytl a nepfitomnost
ASCA protilatek (protilatky proti Sascharomyces cerevisiae) v séru (Renata
Cervenkova, 2009; Richard Ceska, 2015).

1.7.3. Vysetreni stolice

VySetfeni stolice je nutné zdivodu toho, Ze nékteré infekce, at’ uz
bakteridlni, virové nebo parazitické, mohou mit podobné ptiznaky jako ulcerdzni
kolitida nebo Crohnova choroba. Proto se stolice vySetfuje na ptfitomnost vajicek
riznych paraziti, provadi se kultivace. Je doporuCovano také vySetfeni na
pfitomnost toxinu Clostridium difficile. VySetfeni se provadi jak makroskopicky,
tak mikroskopicky. U makroskopického vySetteni je hodnocena konzistence stolice,
barva, zapach a pfitomnost patologickych piimési, jako je krev, hnis nebo hlen
(Libor Gabalec, 2009; Pavel Kohout & Jaroslava Pavlickova, 2006).
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1.7.4. Endoskopické vysetreni

spravnou diagnostiku ulcerdzni kolitidy. Kolonoskopie se provadi oradlnim smérem
proto, aby se stanovila hranice zanétu, ktery postupuje od rekta. Nalezy odpovida;ji
stupni zanétu, a proto mizeme tyto nalezy rozdélit do nékolika stadii. V aktivnim
obdobi onemocnéni miizeme rozlisit nasledujici stadia. Prvnim stddiem je stadium
krvacivé, ve které je sliznice prosakla az zdufela, objevuji se zde vyrony krve, je zde
pfitomen také zanétlivy exsudat. Druhé stadium je stddium hnisani, ve kterém je
navic sliznice pokryta naZloutlym povlakem hnisu. Tietim staddiem je stadium
viredii, viedy jsou mnohocetné a mapovitého charakteru. Poslednim stadiem je
staddium wulceropolypozni, kdy se ze zbytku sliznice tvoifi polypozni vyristky
(Renata Cervenkova, 2009). Dalsim endoskopickym vysetienim je rektoskopie.
Jedna se o vySetieni endoskopické, kdy je vySetfovan hlavné oblast konec¢niku, ale
také Casti sigmoidea.

1.7.5. Dalsi vysetieni

Mezi dalsi vySetfeni patii napiiklad ultrasonografie, coZ je vysetieni, které se
pouziva k posouzeni tlouStky stén jednotlivych usekl stieva a jejich prokrveni.
Rentgenové vySetfeni se pouziva minimalné a to jen v ptipad¢ komplikaci, jako je
naptiklad toxické megakolon. Irigoskopie patii mezi radiologickd vySetfeni,
pouziva se pouze v piipadé, Zze neni mozné vySetfit stfevo jinak, ideédlné
kolonoskopicky (Renata Cervenkova, 2009).

Na zéklad¢ histologického vySetieni bioptického vzorku, ktery byl odebran
pfi endoskopickém vySetfeni nebo pii chirurgickém zakroku, lze provést
diferencialni diagnostiku onemocnéni a tak jej odliSit od jinych stfevnich zanéth
nebo od zmén, které jsou nddorového charakteru. Toto vySetfeni ukaZze diftzni
zanétlivé zmény, které postihuji povrch sliznice stteva. Je zde typicka tvorba
kryptovych abscestli, které¢ jsou naplnéné a rozSifené neutrofilnimi leukocyty, a
poruSena architektonika krypt se znaénym ubytkem poharkovych bunék (Renata
Cervenkova, 2009; Richard Ceska, 2015).

1.7.6. Mayo score

Mayo index je pouzivan jako hodnotici parametr endoskopické aktivity
onemocnéni, pficemz zahrnuje 4 parametry: rektdlni krvaceni, frekvenci stolice,
endoskopické zhodnoceni a celkové zhodnoceni 1€kare. Kazdy z téchto parametrti je
hodnocen body od 0-3 (0 — Zzadné, 3 — zdvazné€). Nasledné¢ jsou vSecky body
seCteny. Pacient mize dosahnout vysledku 0-12 bodt, pficemz 0-2 body se hodnoti
jako onemocnéni v remisi (Lewis et al., 2008).
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Tabulka 1 MAYO index (Ondiej, 2018)

MAYO index
0b 1b 2b 3b
frekvence 1, ol1-2 0 3-4 ,
. normalni , , 0> 5 vice
stolice vice vice
e vméne | krev ve ,
rektalni s 1 N ... » | samostatna
L, zadné stopy | nez 1/2 | vétSing
krvaceni . . krev
stolic stolic
, stifedné 1 s
. 1, lehka o, tézka
endoskopie normalni . tézka .
aktivita .. aktivita
aktivita
" . , stiedné et
v§eobecné 1, lehka vy s tézka
, normalni té€zka
posouzeni nemoc nemoc
nemoc
Endoskopicky nalez:

1. 0 b—normalni vzhled sliznice, onemocnéni v remisi

2. 1b—lehky otok sliznice, coz vede ke ztraté slizni¢ni kresby, vEétsi prosaknuti
sliznice, pfitomnost drobnych nerovnosti, ktery vyvolavaji granularni obraz
sliznice

3. 2 b — obraz kiehke sliznice, pti lehkém dotyku krvaci, mohou se objevovat
drobné¢ eroze, mize byt pfitomno vétsi mnozstvi hlenu

4. 3 b — sliznice spontanné¢ krvaci, ma vzhled ,,rudého sametu®, pfitomnost
viedd (IGIBD, b.r.; Lewis et al., 2008; Milan Lukas, 2010)

1.8.Lécba
Aktudlnimu stavu onemocnéni se musi ptizptsobit také lécba ulcerdzni
kolitidy. VétSinou se jednd o komplexni terapii, kterd kombinuje jednotlivé
terapeutické postupy. Obecné 1écbu délime na konzervativni a nekonzervativni
neboli chirurgickou.

1.8.1. Lécba medikamentozni

Cilem tohoto druhu terapie je zklidnéni aktivniho zanétu s navozenim
remise. V prvni fazi 1ékati predepisuji vice druhii 1é¢iv najednou z toho diivodu, aby
navodili remisi, az poté se medikamentdzni 1écba upravuje na udrzovaci. Léciva

mohou byt podédvana bud’ per os, nebo formou parenterdlni v tézSich ptipadech
(Richard Ceska, 2015).
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Prvni velkou skupinou 1€Civ jsou aminosalicylaty - 1éCiva, ktera v sobé
obsahuji kyselinu salicylovou nebo jeji derivaty. Do této skupiny spada
Sulfasalazin. Jeho nevyhodou jsou neZadouci uCinky, které jeho vyuziti dost
omezuji v bézné praxi. Mezi tyto neZadouci G€inky miiZzeme zahrnout bolesti hlavy,
nevolnost, pocit na zvraceni, bolesti v nadbtiSku. Muze také dochazet ke zméné
krevniho obrazu, kde dochazi ke zvysSeni jaternich testi. Také u nékterych
citlivéjSich  pacienti mutze dochdzet kalergii na slune¢ni zafeni, tzv.
fotodermatitidu. V extrémnich pfipadech mize dojit u muza k docasné neplodnosti.
Po vysazeni 1é¢iva nezadouci uCinky ustupuji. Piesto vSecko se sulfasalazin pouziva
v 1€¢bé ulcerdzni kolitidy s extraintestinalnimi komplikacemi, konkrétné se jedna o
kloubni zanétlivé projevy. V dnesSni dobé je tento 1€k nahrazen Mesalazinem, coz je
1€¢ivo s protizanétlivymi, systémovymi i lokdlnimi u¢inky. Cesta vstupu muze byt
¢ipky, klyzmaty nebo formou pény. Toto 1é¢ivo ma minimalni vedlejsi Gi€inky, spise
odvozené od citlivosti jedincl. Jedinou nezddouci vlastnosti je to, ze piisobi
v malém méfitku negativné na ledviny, proto by tento organ m¢l byt pravidelné
sledovan (Pavel Kohout & Jaroslava Pavlickova, 2006; Renata Cervenkova, 2009;
Richard Cegka, 2015).

Druhou velkou skupinou je skupina kortikosteroidd, které se fadi mezi
hormonalni 1é€bu. Jednd se o synteticky vyrobené latky. Kortikosteroidy maji silny
protizanétlivy Uc€inek, vyuzivaji se pii t€ZSim prib&hu onemocnéni; mohou byt
podavany jak cestou peroralni, nebo parenterdlni. PouZzivaji se také v kombinaci
s aminosalicylaty nebo imunosupresivy. Tyto latky ovSem maji dost vedlejSich
nezadoucich Uc¢inkl. Je zde velké riziko 1ékové zévislosti. Jak bylo zminéno jiz
vyse, tak lécba kortikoidy zasahuje do metabolismu kosti, kdy zplisobuje ztraty
mineralnich latek, zejména vapniku. Také ovliviiuji metabolismus cukri v téle —
prispivaji ke vzniku cukrovky, zvysuji hladiny krevnich tukl. Zastupci této skupiny
1€¢iv jsou: hydrokortison, prednison, prednisolon, methylprednisolon, nebo pro
lokéni pouZiti budesonid, ktery je podavan lékaii ve formé rektilnich nalevi
(Renata Cervenkova, 2009; Richard Ceska, 2015).

Tteti 1ékovou skupinou jsou imunosupresiva, jejichz hlavnim ukolem je
sniZit silnou imunitni odpovéd’ organismu na antigeny. Imunosupresiva se podavaji
bud’ v aktivni silné fazi, nebo naopak jako IéCiva udrzujici remisi. Podle

mechanismu ucinku rozlisujeme nékolik skupin imunosupresiv:

e Azathioprin a 6-merkaptopurin
o Cyklosporin A
o Methotrexat
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Azathioprin a 6-merkaptopurin jsou analoga purinovych bazi, které¢ se nehodi k
1é¢be akutniho stavu a to z divodu, Ze nastup ucinku je pomaly, 3-6 mésict. Proto
se podavaji s cilem udrzet obdobi remise. Take jsou vhodnou variantou pro ptipady,
kdyby chtél 1ékat snizit davku kortikoidl. K neZzadoucim ucinkiim této 1éCby patii
poruseni krvetvorby, vznik alergické reakce nebo celkova nesnaSenlivost. Terapie
témito 1é¢ivy nema vliv na schopnost ot€hotnét nebo na vyvoj plodu.

Cyklosporin A je naopak vhodnym lé€ivem pro akutni f4zi onemocnéni s t¢Zkym
pribéhem, ktery neodpovida na lécbu kortikoidy nebo nékterymi imunosupresivy.
Mezi nezéddouci ucinky fadime nefrotoxicitu, hypertenzi nebo parestézii. V posledni

dobé ale vyznam tohoto 1é¢iva klesa (Renata Cervenkova, 2009).

1.8.2. Biologicka lécba

V roce 2006 byla zavedena do terapie ulcerdzni kolitidy také biologicka
1é¢ba. Pouziva se predevSim u pacientli, u kterych vySe zminénd terapie selhala
nebo nebyla dostateénd razantni. Biologicka 1é&ba si klade dle Cervinkové nékolik
cili: odstranit potize, které¢ jsou zplUsobené zanctem, snizit délku hospitalizace,
snizit riziko chirurgického zdkroku, zhojit viedy, které vznikaji na sliznicich travici
trubice a v neposledni fade zlepsit kvalitu Zivota pacientll (Renata Cervenkova,
2009). Biologicka 1é¢ba cili na tumor nekrotizujici faktor, ktery se uvoliiuje pfi
zanétlivych procesech v tkdni stfeva u ulcerdzni kolitidy. Bylo zjiSténo, Ze
zablokovanim tohoto faktoru dochazi ke zlepSeni celkového stavu pacienta a ke
zlepseni hojeni (Renata Cervenkova, 2009).

Prvni Uc¢innou latkou je Infliximab, coz je monoklondlni latka, bilkovinny
imunoglobulin, ktery se sklada ze 75 % z lidskych a 25 % mysSich sekvenci. Tato
latka se dokdze navazat na tumor nekrotizujici faktor a tim ho zablokovat. Tato
latka zabira u 70-80 % dospélych a v 90 % u détskych pacientl. Jeho dalsi vyhodou
je to, ze v pruabchu 1écby vede k lepSimu hojeni stfevni sliznice, to znamena, Ze se
klinicky stav rychle zlepSuje a obtize, které pacienta omezuji, ustupuji. Infliximab se
aplikuje ve formé infuze, ktera je podavéana v urcitych schématech. Druhou ucinnou
latkou je Adalimumab, coz je opé monoklonalni latka, kterd je ale ze 100 %
lidského ptvodu. U¢inky jsou stejné jako Infliximab. Forma podani je injekéni
stiikackou do podkozi. Od roku 2014 je v Ceské republice k dispozici také
golimumab, coZ je nové latka. V roce 2015 byla uvedena dalsi latka, Vedolizumab,
coz je monoklondlni IgG1 antiintegrinova protilatka (Milan Lukas, 2015, 2015;
Renata Cervenkova, 2009; Richard Ceska, 2015).
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Také u biologické 1écby se mohou vyskytnout nezadouci ucinky a nezadouci
odpovédi téla na 1éCbu. Mezi nejvyznamné;jsi patii naptiklad alergické reakce, které
mohou byt tlumeny podanim antihistaminik ¢i kortikosteroidi. Dale to mohou byt
bolesti hlavy, zavraté, nevolnost, nebo navaly. Mohou se také vyskytnout infekce
virové, rizikovou infekei je tuberkuldzni infekce. Biologicka 1é¢ba nema ucinky na
t8hotenstvi (Renata Cervenkova, 2009).

1.8.3. Chirurgicka lécba

Jedna se o radikalni 1écbu, ktera spoc¢iva v odstranéni celého tlustého stieva, 1
kdyz je postizena pouze maléd ¢ast. Je to proto, Ze nejcastéji do ptl roku od prvni
operace dojde znovu ke vzplanuti onemocnéni ale v jiné ¢asti tlustého stieva. Proto
musi dojit kresekci celého tlustého stfeva. Vhodné a uspéSné provedeny
chirurgicky zékrok vede k definitivnimu uzdraveni pacienta. Chirurgicka lécba je
indikovana zejména v pripad¢, ze dojde k selhani vSech vySe uvedenych strategii.
Dal$im divodem pro indikaci je riziko vazné komplikace, zejména toxického
megakolon a jeho perforace. Pokud se objevi dysplazie na sliznici tlustého stteva,
coz je vznik predrakovinnych lozisek, které se objevuji po 15-20 letech
onemocnéni, pak je také nejvhodnéjSim feSenim chirurgicky zékrok (Renata
Cervenkova, 2009; Richard Ceska, 2015).

Prvni moZnou variantou chirurgického teSeni je tzv. proktokolektomie, kdy
se chirurgicky odejme kone¢nik a celé tlusté stievo (to znamena postizené i
nepostizené casti), dojde k vytvofeni terminalni ileostomie. Tento postup se voli
zejména u pacientd ve vy$$im véku nebo u pacientd, u kterych se objevila malignita
v oblasti rekta.

Druhou variantou je moZnost ileorektalni anastomozy se subtotalni
kolektomii, coz je zakrok, kdy je ponechan konecnik, na ktery je napojeno tenké
sttevo. Vyhodou tohoto zakroku je mensi riziko pooperacnich komplikaci a mensi
naroky jak na lékate, tak i pacienta. Nevyhodou je riziko vzplanuti zanétu v oblasti
rekta, coz je podminéno dal$i medikac¢ni 1é¢bou; je zde také riziko vzniku malignit

rekta.

Posledni variantou je provedeni proktokolektomie a ileo-pauch-andlni
anastomozy, kterd spo¢iva v tom, ze chirurg odstrani celé tlusté sttevo, to znamena i
konec¢nik, ponecha pouze fitni kanal. Tenké stfevo je napojeno na tento fitni kanal,
pficemz z poslednich nékolika kli¢ek tenkého stieva se vytvoii vak, tzv. pouch,
ktery plni funkci rezervodru. Tato varianta chirurgického zdkroku se zdd byt

nejlepsi, protoZe je odstranéno celé tlusté sttevo, problematické €asti, ale pacient
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nema stomii, a k vylu¢ovani dochazi normalné. Z hlediska kvality Zivota pacienta je
tento zpisob velice Setrny. Nicméné ani tato varianta neni vyjmuta z néjakych
komplikaci; €astou komplikaci je zanét vytvofeného vaku, tzv. pouchitida (Karel
Lukas & Ales Zak, 2007; Libor Gabalec, 2009; Renata Cervenkova, 2009; Richard
Ceska, 2015).

1.8.4. Podpiirnd lécba

V dneSni dobé by méla byt samoziejmosti, ke vSem vySe zminénym
strategiim 1écby, také podpiirna a doplitkova 1écba, kterd je zalozena na podavani
substitu¢ni 1écby, enteralni a v zdvaznych piipadech parenterdlni vyzivy, zejména
v akutni fazi onemocnéni. V dob¢ akutniho zanétu stieva ma télo zvySené naroky na
nékteré nutrienty, a jelikoz je akutni zanét Casto doprovdzen sniZenym piijmem
potravy, je tieba posilit t€lo pfipravky umélé vyzivy. Substituéni 1é€ba je zaloZena
na podavani vapniku, drasliku, hoi¢iku a Zeleza, a to v riiznych formach podani, dle
aktualniho stavu pacienta. Enteralni vyziva je poddvana nejcastéji formou sippinga,
coz jsou preparaty urcené k popijeni, nebo pifimo do sondy. Enterdlni vyziva je
pfesné definovand smés hlavnich nutrientii, jako jsou bilkoviny, tuky a sacharidy,
k tomu navic doplnéné o vhodné mnozstvi vitaminli a minerdlnich latek, které

spolecné pomahaji k lepSimu prib&hu zanétu ve streve.
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2. Stirevni mikrobiom

2.1.Fyziologicka mikroflora

Lidsky mikrobiom je komplex je komplex vSech bakterii lidského téla.
V lidském t&le se nachazi okolo 10°-10'* bakterii. Na zakladé tohoto faktu je lidsky
mikrobiom nékdy oznacovan jako dalsi ,,organ®. Lidsky mikrobiom zahrnuje jak
bakterie, tak i viry, protozoa nebo houby. Tento komplex je dynamicky, je
v neustalém pohybu a neustalych preménach, kdy poméha piizptisobovat lidské télo
aktudlnim podminkam. Lidska mikroflora se nenachdzi pouze ve stfevech, ale také
na kazi, v urogenitalnim traktu nebo respiracnim traktu. Mikroflora lidského téla se
zacina formovat jiz od samotného zacatku. V té dobé je kolonizovan bakteriemi
matky. V pribéhu Zivota se neustdle méni v zavislosti na mnoha proménnych
(Belizario & Napolitano, 2015).

Prvni osobou, kterd se zacala zabyvat stfevni mikroflorou a jejim vztahem
k lidskému organismu, byl Antoine van Leeuwenhoek vroce 1670 (Darina
Kohoutova, 2013).

2.2.Charakteristika gastrointestinalniho mikrobiomu

V této praci se zaméfime na mikrofléru predevsim traviciho traktu. Vliv
sttevni mikroflory je na lidsky organismus pozitivni, ale 1 negativni. Mezi pozitivni
vlivy patii naptiklad vazba potencidlnich mutageni, produkce mastnych kyselin
s kratkym fetézcem, zejména butyrat, propionat nebo acetat; produkce vitaminil
skupiny B a vitaminu K, ovlivilovani motility stfeva, ovliviiovani prokrveni stfevni
sliznice, podili se na stimulaci imunitniho systému stieva, redukuje ptertstani
patogennich mikroorganismti. Mezi negativni vlivy patii naptiklad produkce toxintl,
aktivovani nékterych prokarcinogent, nebo fady enzymi; jako ptiklad je mozno
uvést enzym betaglukuronidasu, coZ je enzym, ktery se podili na hydrolyze
potencionalné karcinogenniho metabolitu, ktery vznika v jatrech, je konjungatem
kyseliny glukuronové. ZvySena aktivita betaglukuronidasy je pozorovana u pacienti
s kolorektalnim karcinomem (Darina Kohoutova, 2013).

Mnozstvi mikroorganismu v gastrointestinalnim traktu se zvétSuje smérem
od Zaludku k tlustému stfevu. Mikroflora ordlni ¢éasti gastrointestindlniho traktu
odpovida osidleni Zzaludku, coz je zplisobeno tim, Ze mikrofléra oralni Casti je
nejvice ovliviiovana praveé zaludkem. Zatimco v zaludku se nachdzi maximalné
kolem 10° mikroorganismti, v tlustém stfevé se jich nachdzi okolo 10'"'"
mikroorganismi, coz ¢ini ztlustého stfeva orgdn, ktery je nejvice osidlen

mikroorganismy (Jan Lata & Jana Jurankova, 2011).
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Stievni mikrobiom mizeme rozdélit na zakladé piivodu na prokaryontni a
eukaryotni organismy a dale na mikroorganismy, které jsou striktn¢ anaerobni —
jedna se o Bacteroides, Eubacterium, Bifidobacterium, Propionibacterium,
Peptococcus, Clostridium, Fusobacterium; mikroaerofilni bakterie Lactobacillus a
fakultativn€ anaerobni bakterie Enterococcus, a <celed Enterobacteriaceae.
Nejcastéji zastoupenymi rody jsou podle doktorky Kohoutové Clostridium,
Bacteroides, Prevotella a Bifidobacterium. Anaerobnich bakterii je zhruba 10x vice,
nez bakterii aerobnich (Darina Kohoutova, 2013; Jan Lata & Jana Jurankova, 2011).
Toto zastoupeni bakterii je velice variabilni vzhledem k Siroké variabilité stfevniho
mikrobiomu.

Z klinického hlediska je mozno rozdé€lit stfevni bakterie na bakterie
fyziologické a patogenni. Pokud dojde k poruSeni ur€itych mechanismi, které
vedou k tvorbé fyziologick¢ mikroflory, jako je napiiklad stravovani, dojde
k ptemnozeni patogenni mikroflory, ktera snizi pozitivni U¢inky fyziologické
mikroflory na lidsky organismus a mize dojit ke vzniku patofyziologického stavu

organismu — vzniku onemocnéni.

V kazdé casti travici soustavy se nachazeji urcité kmeny bakterii. Zacatkem
travici soustavy je dutina ustni, ktera ptichazi do kontaktu s vnéjSim prostrednim, je
proto kolonizovéna Sirokym spektrem bakterii. V dutiné ustni bylo popsano kolem
600-1000 druhti bakterii, coZ tvoii z dutiny Gstni druhy nejvice osidleny ,,organ*
travici soustavy, hned po tlustém stfevé. Hlavnimi predstaviteli jsou Bacteroidetes,
Proteobacteria, Actinobacteria, Firmicutes, Spirochaetes a Fusobacteria. Mnohé
studie poukazuji na fakt, ze mikroorganismy, které osidluji dutinu tstni, maji blizky
vztah k onemocnénim dutiny ustni, jako je zubni kaz, endodontickd onemocnéni
nebo periodontalni onemocnéni, jako napiiklad gingivitida nebo periodontitida.
Neékteré bakterie maji protektivni vliv na zdravi Gstni mikroflory. Jako ptiklad
muZeme uveést bakterii Streptococcus Salivarius, kterd produkuje latku bakteriocin,
ktera inhibuje riist gram-negativnich bakterii, které maji negativni vztah k rozvoji
periodontitidy nebo halitézy. Nejsou to ale pouze onemocnéni, kterd jsou spojena
s dutinou ustni, mikrofléra dutiny ustni mé vliv také na néktera onemocnéni, jako
napiiklad endokarditida nebo abscesy v mozku nebo jatrech. Bakterie z dutiny ustni
byly také popsany u cystické fibrozy, kdy byly nalezeny v plicich pacientd. To
ukazuje na fakt, ze profil mikroorganismi dutiny Ustni mlZze byt pouzit jako
biomarker u diagnostiky nckterych dalSich onemocnéni (Chen et al., 2010; Wade,
2013).
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Po dutin€¢ ustni nasleduje hltan, jehoz mikroflora je spjata pifedevSim
s bakterialnimi infekcemi. V hltanu bylo identifikovano 5 hlavnim kmenta bakterii:
Bacteroidetes, Firmicutes, Proteobacteria, Actinobacteria a Fusobacteria. V oblasti
hltanu se nachéazi nejvétsi koncentrace bakterii kmenu Bacteroidetes (kolem 27 %) a
Proteobacteria (10 %). Oba kmeny maji velkou spojitost s infekénimi
onemocnénimi. Prvni kmen zptsobuje ve velké mite periodontitidu. Druhy kmen je
spjat napiiklad s cystickou fibrézou nebo chronickou plicni obstrukéni nemoci
(Gao, Kang, Yu, & Ren, 2014).

Nasleduje jicen. V jicnu se nachazi mikroflora, ktera piisla z vysSich etazi
gastrointestinalniho traktu. V dolni ¢asti se miize objevit u nékterych onemocnéni

zalude¢ni mikroflora.

Dlouhou dobu se povazoval Zaludek za zcela sterilni prostiedi, které je
zpusobeno velmi nizkym pH nebo pfitomnosti Zalude¢nich kyselin. Toto pojeti se
zménilo ve 20. stoleti popsanim bakterie Helicobacter pylori, coz je gram-negativni
anaerobni bakterie, kterd zplisobuje v zaludku zanét. Tento zdnét mlze byt spojen
s komplikacemi, jako napiiklad vznikem gastrickych viedid, které v nelécené
podobé mohou piejit do rakoviny Zaludku (Klymiuk et al., 2017; Suda, 2014).
Kromé H.pylori se v Zaludku nachazeji také jiné bakterie: kmeny Actinobacteria,
Bacteroidetes, Firmicutes, a Proteobacteria (ktery zahrnuje jiz zminénou bakterii
H.pylori). Nékterd onemocnéni, jako napiiklad atrofickd gastritida, jsou spojena
pravé se zménou zaludec¢ni mikrofléry. Nejcastéji je tento stav zplisoben posunem
zalude¢niho pH k zésaditéjSim hodnotam, coZ umozZni rist a rozvoj nezadouci
mikroflory (Ianiro, Molina-Infante, & Gasbarrini, 2015; Klymiuk et al., 2017).

Nejvice osidlenym mistem naseho téla je stievo, které obsahuje zhruba 10'*
' bakterii. Popsat skladbu mikroflory stfeva je velice t&zky ukol, jelikoz nékteré
bakterie jsou typické pro lumen stfeva a jsou rozpoznavany piedevSim z odbéri
stolice, coz nemusi reprezentovat osidleni celého stieva, zatimco nékteré bakterie
jsou spojené spise s vrstvou mukozy. Velké mnozstvi studii se zabyvalo a zabyva
pfedevsim tlustym stfevem, zatimco tenké stfevo je trochu opomijené. Pficemz je to
pravé tenké strevo, které ptichazi jako prvni do kontaktu s zivinami, 1éCivy, a
potenciondlnimi patogeny. Je zajimavé, Ze slozeni mikrofléry tenkého stieva neni
zavislé jen na zdravotnim stavu, ale slozeni se méni také v rdmci dne, coz je
navazano na piijem potravy a druh potravy. Bakterie, které se nachazeji v lumen,
tenkého stteva, jsou: Bacteroides, Clostridium, Bifidobacterium, Streptococcus,
Enterobacteriacae, Enterococcus, Lactobacillus a Ruminococcus. Naopak bakterie,

které jsou asociovany s mukdzni vrstvou a epitelidlnimi kryptami tenkého stfeva

24



jsou Clostridium, Lactobacillus, Enterococcus a Akkermansia (Jandhyala et al.,
2015; Scheithauer, Dallinga-Thie, de Vos, Nieuwdorp, & van Raalte, 2016).

VétSina bakterii tlustého streva jsou striktni anaerobi, ktefi dominuji nad
fakultativné anaerobnimi a aerobnimi bakteriemi. Tyto bakterie jsou fazeny
krodim  Fusobacterium, Clostridium,  Bacteroides, = Peptostreptococcus,
Eubacterium, Bifidobacterium, Ruminococcus, Streptococcus, Enterococcus. Jsou
ptitomni také zastupci ¢eledi Entetobacteriaceae (Scheithauer et al., 2016).
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2.3.Funkce intestinalniho mikrobiomu
Jak jiz bylo zminéno vySe, stfevni mikrobiom ma velky vliv na organismus a

pochody, které se v ném odehravaji.

Prvni, velice dualezitd funkce, je tvorba bariéry vi¢i patogennim
mikroorganismim. Tato bariéra je zplisobena rovnovahou mezi ristem fyziologické
a patologické mikroflory, kterd spolu soutézi o volné receptory, ale také naptiklad o
nutricni substrat. Takto vytvoiené bariéte se nékdy také tika kolonizac¢ni rezistence.
Indukce nebo inhibice rastu nezaddouci mikroflory je zabezpeCovana pomoci
bakteriostatickych nebo bakteriocidnich latek, jako jsou naptiklad volné mastné
kyseliny s kratkym fetézce, dekonjungované Zlucové kyseliny, lyzolecitin. Muze se
jednat také o latky, které maji antibioticky Uc€inek, jako napiiklad katelicidiny,
defenziny a nékteré lektiny (Sekirov, Russell, Antunes, & Finlay, 2010; Vladimir
Zbortil, 2005). Nékteré studie poukazuji na fakt, Ze nckteré bakterie, jako jsou
naptiklad gram-pozitivni bakterie, maji vétsi inhibi¢ni aktivitu na rlst patogenni
mikrofléry. Hlavnimi piedstaviteli jsou rody Lactobacillus a Bifidobacterium
(Sinead C. Corr, Cormac G.M. Gahan, & Colin Hill, 2007).

Dalsi dualezita funkce spociva v metabolické aktivité stfevni mikroflory.
Konkrétn€ se jedna o fermentaci komplexnich sacharidi na mastné kyseliny
s kratkym fetézcem. Vice o této problematice bude popsano v kapitole Vliv stravy

na stifevni mikrofloru.

Jedna z dilezitych funkci je také biotransformace primarnich zlucovych
kyselin na sekundarni produkty, jako jsou kyselina cholovd a kyselina
deoxycholova, coz nam zprostfedkovavaji napiiklad bakterie rodl Bacteroides,
Eubacterium nebo Clostridium, jedna se o anaerobni bakterie. Touto cestou mohou
byt ovlivnény nékteré signalni drahy, které se podileji na metabolismu sacharidi a
tukid v organismu. Bylo také zjiSténo, ze velka koncentrace sekundarnich zlucovych

kyselin je spojovana s rakovinou tlustého stieva (Nicholson et al., 2012, s.).

Stievni mikrobiom je také zodpovédny za tvorbu vitamini, a to konkrétné
vitaminu K a nékterych vitaminti ze skupiny B - B, biotin, folat a v malé mife také
thiamin, riboflavin a pyridoxin. Tvorba vitaminu K, konkrétné¢ menachinonu,
vitaminu K5, je spojena s bakteriemi rodu Bacteroides. Jedna se o vitamin rozpustny
v tucich, ktery je dulezity pro spravny kostni metabolismus a srazeni krve. Tvorba
vitaminQ skupiny B je spojena zejména s rodem Bifidobacteria (Flore et al., 2013;
Nicholson et al., 2012).
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Sila imunitniho systému je také spjata se stfevnim mikrobiomem. A to
zejména tak, Ze komenzalni bakterie napomahaji k rozvoji lymfoidni tkan¢, ve které
je poté stimulovéna produkce imunoglobulinu A a lymfocytl. Imunoglobulin je
protilatka, kterd je produkovéana plazmatickymi buikami. Imunoglobulin A ma
svoji funkci pfedevS§im na povrchu sliznic (Belkaid & Hand, 2014). Ve druhé
polovingé 20. let byly provadény testy na mySich, do kterych byly postupné
vpraveny jednotlivé druhy bakterii. Zavérem téchto studii byl fakt, Ze ne vSechny
druhy bakterii ovliviiuji tvorbu imunoglobulinu A se stejnou intenzitou. Rody
Lactobacillus, Streptoccocus, Microccocus a Eubacterium, coZ jsou gram-pozitivni
bakterie, vyprodukovaly minimalni mnoZstvi imunoglobulinu A, zatimco gram-
negativni bakterie, rodl Bacteroides a Escherichia, zvedly imunoglobulinu A az
pctindsobné krat (Moreau, Ducluzeau, Guy-Grand, & Muller, 1978).

2.4.Faktory ovliviujici stfevni mikrobiom
Jak jiz bylo uvedeno vyse, lidsky mikrobiom, konkrétné ten stfevni, je
ovliviiovan celou fadou nejriiznéjSich faktord, které pftispivaji k jeho lepSimu
zdravi. V této kapitole se budeme zabyvat konkrétnimi faktory, jakymi jsou vék,
imunitni systém, poddvani antibiotik, podavani probiotik a prebiotik a v neposledni

fad¢ vliv vyzivy.

2.4.1. Vék

Do nedavné doby se jesté vétilo, Ze déti pred narozenim jsou v déloze matky
naprosto sterilni, ale nové studie ukazuji, ze stfevni mikrobiom se zaina tvofit uz
prenatalné. Byly provedené kultivace bakterii, které pochazely ze smolky zdravych
novorozencil. Sekvenaci genti 16S rRNA byla dokézéna ptitomnost bakterii rod
Escherichia-Shigella, Enterococcus, Leuconostoc, Lactococcus a Streptococcus.
Mikrobiom se dale rozviji dle druhu porodu. Pokud je dité porozeno normalné
porodnimi cestami, v jeho stfevnim mikrobiomu budou zpocatku prevladat rody
Lactobacillus a Prevotella, zatimco u ditéte, které bylo porozeno pomoci cisaiského
fezu, budou pfevladat kozni mikrobi. V prvnim roce zivota ditéte dost zalezi na
tom, jak je dit¢ krmeno. Pokud je kojeno matkou, pak ma vice bakterii rodu
Bifidobacterium a naopak klesa mnozstvi anaerobnich bakterii a naopak. Rod
Bifidobacterium disponuje specidlnimi enzymy, které jim dovoli metabolizovat
oligosacharidy, které pochazeji z mléka matky, navic tento fakt pozitivné piispiva
ke zvétSené produkci imunoglobulinu A béhem Zivota a obohaceni stfevni mukézy.
Takto se stfevni mikrobiom utvaii az do 3 let Zivota ditéte, od kdy je relativné
stabilni. Déle se vyviji zejména dle stravy, kterou €lovék piijima. Dalsi vyraznéjsi

zmény ve stifevnim mikrobiomu u zdravého jedince se zanou dit ve stafi, kdy se
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zvysuje mnozstvi bakterii kmene Bacteroidetes a naopak zacne ubyvat bakterii rodu
Bifidobacterium (Hollister, Gao, & Versalovic, 2014; Tuddenham & Sears, 2015).

2.4.2. Imunitni systém

Zdravy imunitni systém stfeva je soubor nékolika faktorti, které chrani
jedince pfed propuknutim zanétu. Prvnim faktorem, ktery pfispiva k ochranég, jsou
dvé vrstvy mukdzy ve stievé. Tyto vrstvy pokryvaji epitelidlni buiky stfeva a
opatruji tak fyzikalni bariéru, ktera pifimo interaguje a koordinuje kontakt mezi
sttevnimi bakteriemi a imunitnim systémem. Druhym faktorem pfispivajicim
k ochrang, je fakt, Ze tenké stievo produkuje antimikrobidlni peptidy, které udrzu;ji
jistou vzdalenost mezi bakteriemi a stfevnim epitelem. Také odpovéd T-lymfocyth
na pritomnost bakterii je potlacena, a tim napomaha k pfedchazeni vzniku zanétu.
Zdravy imunitni systém slouZi k modifikaci stfevniho mikrobiomu. Kamada a
kolektiv provadéli vyzkumy na mysSich, ve kterych se zkoumaly mysi s riznym
imunitnim poSkozenim, jako napiiklad mutace pro imunoglobulin A nebo mutace
lymfoidnich bunék, a bylo zjisténo, Ze u téchto mysi je zménéna struktura stfevniho
mikrobiomu, ¢imz dochazi k nezddoucimu rdstu patogennich bakterii, jako jsou
naptiklad Klebsiella, Proteus nebo Helicobacter (Kamada & Nufez, 2014;
Tuddenham & Sears, 2015).

2.4.3. Antibiotika

V poslednich letech, studium stfevniho mikrobiomu ukazalo, Ze naduZivani,
dlouhodobé uZivani a nespravné uzivani antibiotik, nepfiznivé ovliviiuje stfevni
mikrobiom. Toto nespravné uzivani lécby muize vést k rezistenci nékterych kmenti
na antibiotika, pfertstdni patologické mikroflory, mutze vést k dlouhodobému
sniZeni diverzity stfevniho mikrobiomu a v neposledni fad¢ ke zvysené nachylnosti
k znovu zahoteni zanétd. Rlizna antibiotika plisobi rtizné na stfevni mikrobiom.
Byly provadény rizné studie, které zkoumaly ucinky jednotlivych druhti antibiotik.
V jedné ztéchto studii byl zkouman efekt vankomycinu a metronidazolu na
mikrobiom mysi. Bylo zji§téno, Ze vankomycin selektivné sniZzoval mnoZstvi gram-
pozitivnich bakterii, zatimco metronidazol cilené nicil anaerobni bakterie. Zajimavé
bylo, ze celkova diverzita u mysi lé€enych metronidazolem nebyla sniZzena. Mysi,
které byly léCeny vankomycinem, mély snizenou diverzitu mikrobiomu a po
ukonceni 1écby trvalo dalsi 2 tydny, nez doslo k obnoveni sttevniho mikrobiomu na
puvodni slozeni pfed 1écbou. V jinych studii bylo zjisténo, ze naptiklad
klindamycin plsobi, stejné jako metronidazol, na anaerobni bakterie a navic také na
gram-pozitivni bakterie. Také bylo zjiSténo, Ze metronidazol zvySuje aZ tfikrat

riziko nezadouci rist enterokokt, zatimco intravendzné podany vankomycin a beta-
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laktamové antibiotika toto riziko nenavysSuji. Z vySe uvedeného vyplyva, ze forma
podani antibiotika do organismu také piispivd ke snizeni nezadouciho efektu u
nckterych antibiotik. Obecné jde fici, Ze antibiotika, kterd jsou poddna peroralng,
tak jejich efekt na sttevni mikrofloru piretrvava jest€¢ dlouhou dobu po tom, co byla
vysazena z uzivani (Sohn Kim, April Covington, & Eric G. Pamer, b.r.).

2.4.4. Probiotika a prebiotika

Probiotikum je Zivy mikroorganismus, ktery je podavan, nejcastéji ve forme
tablet, do organismu za ucelem zlepSeni stfevniho mikrobiomu a znovu nastoleni
rovnovahy ve stievech. Vybornym zdrojem ptirodnich probiotik jsou fermentované
potraviny, jako napiiklad mlécné vyrobky obsahujici bakterie mlé¢ného kvaseni,
coZ jsou zakysan¢ mlé¢né vyrobky, syry. V fadé studii byl popsdn vyznamny narlst
rodQ Bifidobacteria a Lactobacillus ve stfevé po konzumaci mlécnych vyrobkl
obsahujicich bakterie mlééného kvaSeni. Také bylo popsano sniZeni bakterii
Helicobacter pylori a Escherichia coli po konzumaci probiotickych jogurti.
NejcastejSimi zastupci probiotickych bakterii jsou Bifidomacterium, Lactobacillus
scidophilus, Lactobacillus  balgaricus, Lactobacilus reuteri, Lactobacilus
plantarum, Lactobacilus casei, Lactobacilus bifidum, Streptococcus salivarius a
Streptococcus thermophilus. Nejcastéji jsou to bakterie mlécného kvasSeni. AvSak 1
probiotika by méla byt poddvana v omezeném mnoZstvi. Probiotika mohou
ovliviiovat lidsky organismus tfemi cestami. Prvni cesta je piimo skrze
gastrointestinalni trakt, druhd cesta je skrze interakci s mukézou a epitelidlnimi
buitkami a tfeti cesta je extraintestindlni, skrze ovlivnéni naptiklad imunitniho
systému. Mechanismy, které se uplatiuji pii i€inku probiotik na stfevni mikrofloru,
jsou naptiklad sniZzeni lumindlniho pH, soutéZeni o nutrienty, produkce
antimikrobialnich latek, jako jsou naptiklad organické kyseliny, biosurfaktanty a
mnohé dalsi; prevence piilnuti bakterii k epitelidlnim bunkdm a indukce
antimikrobialnich latek, které jsou produkovany télem. N&které ucinky probiotik
pfesahuji stfevo. Mezi takové ucinky patii napiiklad sniZeni hladiny krevniho
cholesterolu, snizeni krevniho tlaku, sniZzeni bolestivosti bficha, poskytnuti ulevy pfi
laktézové intoleranci, redukce zubniho plaku, snizeni anxietnich a depresivnich
stavii a mnohé dalsi (Almada, Nunes de Almada, Martinez, & Sant’Ana, 2015;
EBSCO CAM Review Board, 2013; Singh et al., 2017).

Prebiotikum je nestravitelnd slozka potravy, kterd pfiznivé ovliviluje
clovéka a selektivné stimuluje rist a aktivitu stfevnich bakterii a jejich slozeni, coz
vede ke zlepSeni zdravi. Gibson a kolektiv navrhli kritéria, podle kterych se urci

prebiotikum: rezistence k zaludecnimu nizkému pH, musi byt fermentovatelné skrze
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bakterie ve stfevé a musi selektivné stimulovat rust a aktivitu stfevnich bakterii,
které¢ ptispivaji k lepSimu zdravi (Gibson, Probert, Loo, Rastall, & Roberfroid,
2004). Nejdualezitéjsimi zastupci prebiotik jsou oligosacharidy,
fruktooligosacharidy, galaktooligosacharidy, xylooligosacharidy a
mannooligosacharidy. Ug¢inky prebiotik jsou piedevsim stimulace stfevni
mikroflory s imunomodulacni  aktivitou, inhibice adheze patogennich
mikroorganismi k epitelialnim bunkam, zvétSuji produkci mastnych kyselin
s kratkym fetézcem (SCFAs), vitamind, zlepSuji stfevni permeabilitu, indukuji
imunoglobulinu A, v neposledni fadé také zlepSuji stav stieva, konkrétné klkl a
mikroklk® (Shokryazdan, Faseleh Jahromi, Navidshad, & Liang, 2017).
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2.5.Vliv stravovani a jednotlivé slozky potravy na strevni mikrobiom
Stravovani patfi k jednoznacné nejvétS§im moduldtorim  stfevniho
mikrobiomu. Jednotlivé rozdily jsou patrné také ve srovnani stravovani populaci
vyspélych a rozvojovych zemi. V rozvojovych zemich se v jidelnicku objevuje
Castéji zelenina a luSténiny, které jsou zdrojem vlakniny, ve vyspélych zemich
dominuje strava bohatd na jednoduché cukry a tuky s minimem vlakniny. V této
kapitole se blize podivame na jednotlivé sloZky potravy a popiSeme si, jakou roli

hraji v ovlivnéni sttevniho mikrobiomu.

2.5.1. Sacharidy

Sacharidy jsou prvnim dilezitym hlavnim nutrientem. Jsou zakladnim
zdrojem energie pro na$ organismus. V souvislosti se sttevnim mikrobiomem jsou
vldknina, kterd nepodléhd metabolickym zméndm v nasem organismu, je
nevstiebatelnd. Mtzeme ji délit na rozpustnou, kterd se rozpousti ve vodném
prostiedi a plisobi pfedevS§im na krevni parametry, které zlepSuje. Druhym typem je
nerozpustnd vldknina, kterd se nerozpouSti ve vodném prostiedi. Jeden
z mechanismi, kterymi vlaknina plisobi na stfevni mikrobiom je skrze zvétSeni
objemu stolice. Neuplné¢ metabolizovand vldknina zvySuje objem stolice na
fyzikalnim zdkladné a také na schopnosti absorbovat vodu. ZvétSenym objemem
stolice dochézi k natfedéni potenciondlnich toxint, které jsou ptfitomny ve stolici,
moduluje intralumindlni tlak ve stieve, zkracuje tranzitni Cas a zvétsuje defekaci. Ke
zvétSeni objemu stolice miize dojit také stimulaci fermentacnich procest, které

vedou k bakterialni proliferaci a nartistu objemu stolice (Conlon & Bird, 2014).

JiZ zminovanou funkci je tvorba tzv. SCFA, coz je anglickd zkratka pro
termin mastné kyseliny s kratkym fetézcem. Zastupci téchto kyselin jsou kyselina
propionova, octova, maslova a kyselina mlé¢na, které jsou produkované predevsim
anaerobnimi bakteriemi. Tyto kyseliny jsou nasledné resorbované mukdzou stteva,
kde slouzi ptedevsim jako energeticky substrat pro stfevni buiiky — kolonocyty.
Fermentac¢ni procesy, rust bakterii a jejich metabolickd aktivita je nejvetsi
v proximalnich ¢astech stfeva, kde je dostupny substrat na své maximalni hodnoté.
Tato skutecnost je zaloZena na zméné pH, kdy se nam pH alkalizuje smérem
distalnim, coZ je zplsobeno faktem, Ze postupné dochézi k vyCerpani substratl a
k absorpci mastnych kyselin s kratkym fetézcem, a také kvlli nartstajici fermentaci
proteini a produkci alkalickych metabolith. Maximalnich hodnot tedy dosahuji
mastné kyseliny s kratkym fetézcem v proximalnich ¢astech stieva. Butyrat slouzi

jako hlavni zdroj energie pro kolonocyty, je dualezity pro spravnou integritu
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mukozni vrstvy, moduluje pribéh zanéth stieva. Dulezitou funkei je také regulace
kolonocyti a jejich diferenciace, regulace apoptdzy, kterd vede k odstraniovani
dysfunkénich bun&k. Také reguluje funkci neutrofili a redukuje uvolnovani
cytokini a chemokinil z imunitnich bun€k. To vSe poukazuje na velky potencial,
ktery by tato latka mohla sehrat v 1é¢bé rakoviny stfeva. Mastné kyseliny s kratkym
fetézcem jsou také spojeny s faktem, ze zvySuji prokrveni tlustého stieva, plisobi na
lipidovy metabolismus — konkrétné snizuji koncentrace cholesterolu a také na
gluk6zovy metabolismus, snizuji hladinu pH, ptsobi aktivacné na stfevni motilitu a
také plisobi na vstiebavani sodiku a chléru, které probihd v distalni ¢asti tlustého
stteva. (Conlon & Bird, 2014; den Besten et al., 2013; Vladimir Zboftil, 2005).
Celozrnné vyrobky, jako zdroj vlakniny, rezistentniho Skrobu a oligosacharidil jsou
vyznamnym moduldtorem stfevniho mikrobiomu. Adele Costabile (2008) a kol.
prokazali, Ze konzumace celozrnnych vyrobkl zvySuje narist rodl Bifidobacteria a
Lactobacillus (Costabile et al., 2008).

2.5.2. Bilkoviny

Bilkoviny jsou druhym hlavnim a velmi vyznamnym nutrientem pro naSe
t&lo. Clovék nedokaZe syntetizovat viechny druhy aminokyselin, ze kterych se poté
skladaji proteiny, proto je musi pfijimat v potravé. Stejné jako sacharidy, tak 1
bilkoviny hraji nezastupitelnou roli ve zdravi stfevni mikroflory. Bilkoviny jsou
velkym zdrojem dusiku, ktery vyuZzivaji stfevni bunky ke svému ristu a spole¢né se
sacharidy jsou dilezitymi producenty mastnych kyselin s kratkym fetézcem. Proto
strava bohaté na sacharidy a bilkoviny je dilezitd pro zdravi stftevniho mikrobiomu.
Dusik podporuje rist sacharolytickych bakterii, aminokyseliny slouzi pak pro
proteolytické bakterie. Hlavnim proteolytickym rodem bakterii, ktery byl popsén,
byl rod Bacteroides a také bakterie Clostridium perfringens, dale take
Streptococcus, Bacillus nebo Staphylococcus. Fermentace aminokyselin je
dalezitym zdrojem energie pfedevSim v distalni ¢asti kolon, kde jsou minimalni
zdroje sacharidi. V zavislosti na sloZeni jednotlivych bilkovin a na sloZeni celé
pfijimané stravy, mohou mit bilkoviny bud’ obohacujici tc¢inek, nebo skodlivy.
Velky ptijem bilkovin je spojen s velkym piijmem také dalSich nutrientti, coz vede
k tvorbé vétstho objemu fermentovatelného substratu, ktery dosdhne stiev.
Stravitelnost bilkovin je dalezitym prvkem v tom, kolik potenciondlniho substratu
se dostane do stfev. Fermentace bilkovinného substratu stievni mikroflorou je
zdrojem velké diverzity, co se tyCe tvorby ruznych plynli a metabolitti. Vé&tsi
mnozstvi dusikatého substratu pro stfevni mikrobiom mulZe znamenat zvétSeni
metaboliti tzv. putrefaktivnich bakterii. Mezi tyto metabolity patii napftiklad
amoniak, aminy, fenoly nebo indoly, tyto latky se ukézaly byt moznymi
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karcinogeny, cytotoxiny a genotoxiny; jsou ¢asto davany do souvislosti s rozvojem
nekterych stfevnich chorob, jako jsou napiiklad nespecifické stfevni zanéty.
Cervené maso je typickym zdrojem bilkovin, které ovliviiuji stfevni mikrobiom. L-
karnitin je metabolizovan bakteriemi na trimethylamin-N-oxid, ktery zvysuje riziko
vzniku aterosklerézy (Conlon & Bird, 2014; Scott, Gratz, Sheridan, Flint, &
Duncan, 2013).

2.5.3. Tuk

Ttetim hlavnim nutrientem je tuk. Maximum tuku je absorbovano v tenkém
stteve, ale byla prokazana také piritomnost tuku ve stolici. Velké mnozstvi studii,
které¢ byly provadény, poukdzaly na fakt, Ze strava bohatd na tuky ovliviiuje jak
mnozstvi, tak sloZeni sttevniho mikrobiomu, tak jeho zdravi. Pii vyzkumech byly
pouzivany zdroje tuku, které jsou bohaté na nasycené¢ mastné kyseliny, v mensi
mife mononenasycené mastné kyseliny, coZ ukazuje na fakt, Ze nejenom mnoZstvi
tuku, ale také kvalita tuku je dilezitym faktorem. Také byly provadény studie na
mysSich, které byly Ziveny stravou nejprve s nizkym zastoupenim tukd, poté dietou
s vysokym obsahem tuku. Bylo pozorovano, Ze myS$i s novym stravovanim méli
signifikantné zménény stievni mikrobiom, doslo k navySeni Firmicutes, naopak se
zmenSilo mnozstvi Bacteroidetes. Na téchto studiich bylo také prokdzano, ze zmény
ve stievnim mikrobiomu nejsou spjaty pouze s piijmem tucnych potravin jako
takovych, ale také s vys$§im celkovym energetickym pfijmem. Doslo ke zjisténi, Ze
mysi, které sniZily svou télesnou hmotnost, zménily svlij mikrobiom v tom, Ze doslo
k navySeni laktobacili a naopak byly snizeny bakterie Streptococcaceae, coz bylo
nasledné spjato s delSim prezitim. Vliv tuku ve stravé na stievni mikrobiom miize
byt také prosttednictvim Zlu¢ovych kyselin, kdy vlivem sttevnich bakterii dochazi
k metabolismu Zlu¢ivych kyselin primarnich na sekundarni, coz jsou potencionalni
kancerogenni latky (Conlon & Bird, 2014; C. Zhang et al., 2013).

2.5.4. Polyfenoly

Jednou z dilezitych skupin, které se nachazeji v lidské stravé, jsou
polyfenoly, coZz jsou latky rostlinného ptvodu. Tato velkd skupina se sklada
zmnoha latek, proto i1 jejich U¢inky jsou velice riiznorodé. Obecné lze fici, ze
polyfenoly ptisobi nejcastéji jako antioxidanty. Velkd tada studii se zabyvala
ucinkem polyfenold na patogenni Cinitele. Nejsilngjsi inhibitory z fad polyfenoli,
které inhibuji rist patogennich mikroorganismt, jsou latky pochazejici z ¢erného a
zeleného Caje, jako jsou naptiklad latky z fady katechinii (epikatechin, galokatechin,
atd.), které puasobi inhibi¢né na rist nékterych nezadoucich bakterii, jako jsou

naptiklad Helicobacter pylori, Staphylococcus aureus, Escherichia coli, Salmonella
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typhimurium, Lysteria cytomonogenes a Pseudomonas. Je popisovano, Ze
polyfenoly jsou kromé inhibi¢niho vlivu nositelem indukcénich vliva, které
podporuji rist komenzalnich bakterii, jako naptiklad rast bakterii Clostridium
perfringens nebo Clostridium difficile byl signifikantn¢ sniZen polyfenoly, zatimco
rast rodu Bifidobacterium, Lactobacillus byl signifikantné¢ zvySen. DalSim
polyfenolem je napiiklad rutin a quercetin (hlavnim zdrojem téchto latek je
pohanka), coz jsou latky, které plsobi prokazatelné inhibici rdstu Serratia
marcescens, Klebsiella pneumonia nebo Proteus vulgaris. Rist Clostridium spp.
bylo prokazateln¢ snizeno potravinami bohatymi na latku zvanou tanin, jako
napiiklad Cervené vino, naopak taniny zplsobuji indukci ristu Bacteroides a
Lactobacillus (Duda-Chodak, Tarko, Satora, & Sroka, 2015).

2.5.5. Vitaminy

Podstatnou slozkou potravy, kterd také ovliviiuje stievni mikrobiom jsou
vitaminy. Stfevni bakterie se spolupodileji na tvorbé a absorpci esencidlnich
vitaminu a mineralnich latek. Rada studii poukazuje na fakt, e nerozpustna
vladknina ve spojitosti se stfevnimi bakteriemi mize vést k biosyntéze folatu.
Hlavnimi bakteriemi, které jsou spojeny s timto procesem, jsou Bifidobacterium
bifidum, Bifidobacterium longum, Lactococcus lactis, Streptococcus thermophilus,
jakoZzto hlavni pfedstavitelé. Neni to pouze folat, ktery je syntetizovan bakteriemi,
ale také ostatni vitaminy skupiny B. Velkou roli hraje produkce vitaminu
K stftevnimi bakteriemi, ktery je produkovan bakteriemi Bacteroides genus,
Escherichia Coli, Propionibacterium a Eubacterium. Vitamin A je dualezitym
vitaminem ptedevs§im pro bunky stfevni sliznice a pro spravnou funkei stfeva jako
bariéry. Je dilezity pro proliferaci, diferenciaci a funk¢ni integritu bunék. Mimo to
je vitamin A velice dulezity pro spravnou funkci imunitni odpovédi proti
patogennim agens, které jsou spojeny s potravou. Mohou za to specidlni dendritické
buiiky, které umoznuji pfeménu retinalu na kyselinu retinovou, kterd miize byt
tvofena oxidaci retinalu nebo rozSt€épenim beta-karotenu. S té€mito dendritickymi
ucinky a zvySuje expresi enzymi skupiny retinaldehydrogendsy, coz jsou enzymy,
které se uplatiiuji pfi pfeméné retinolu na kyselinu retinovou. Poslednim dalezitym
vitaminem je vitamin D, ktery je nezbytny pro spravnou funkci stfevniho
imunitniho systému a je spojen s funkci stievni bariéry. Dlouhodobé snizené
hladiny vitaminu D v lidském téle mohou vést ke vzniku stfevnich zanéti nebo
dokonce ke vzniku rakoviny stieva (Biesalski, 2016; Duda-Chodak et al., 2015).
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2.5.6. Mineralni latky

Posledni skupinou latek jsou mineralni latky, které spolupracuji se stfevnim
mikrobiomem na spravné funkci. Pokud jsou tyto latky deficitni, pak se mize
rozvinout dysbidza nebo malnutrice. Tvorba mastnych kyselin s kratkym fetézcem
(SCFAs) bakteriemi vede k ovlivnéni mineralnich latek - tyto produkty napomahaji
k lepSimu vstfebani né€kterych mineralnich latek, jako je naptiklad vapnik, coz je
zprostiedkovano zvySenou expresi vapnikovych ptenasect. Uved'me si piiklady
neékterych mineralnich latek, které interaguji se strevnim mikrobiomem. Kmen
Lactobacillus je spojen s mnozstvim Zeleza v organismu. Bylo zjiSténo, Ze stav
deficitu Zeleza, nazyvany anémie, je spojena s chybénim laktobacilli ve stievée.
Transportéry pro Zelezo se nachéazeji v céku a pravostranném kolon. V pfitomnosti
komplexnich sacharidl, jako je vldknina, dochéazi k rtstu bakterii, které produkuji
propionat, coz vede ke zvySené absorpci zeleza do organismu. Rod Lactobacillus
vede k preméné laktatu na propionat. Tento fakt vysvétluje, proC je nepfitomnost
téchto bakterii spojena pravé sanémii. Hoicik je spojen s gram-pozitivnimi
bakteriemi a je dilezity pro spravnou funkci rodu Bifidobacterium. Nedostatek
selenu, cozZ je vyznamna antioxidacéni latka, vede ke snizeni mnozstvi komenzalnich
anaerobnich bakterii, jako jsou Firmicutes nebo Bacteroidetes, zatimco vede
k narustu fakultativné anaerobnich bakterii (Biesalski, 2016; Mach & Clark, 2017).
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3. Strevni mikrobiom a ulcerdzni kolitida

Stale vice studii se ptiklani, ze Spatny stav stftevniho mikrobiomu je spojen se
vznikem riznych gastrointestinalnich nemoci. Stfevni mikrobiom mé zasadni roli
v rozvoji nespecifickych stfevnich zanéti (IBD), jako jsem Crohnova nemoc a
ulcerozni kolitida. V této ¢asti budou popsany jednotlivé zmény stievniho
mikrobiomu, které jsou spojené s ulcerdzni kolitidou (S.-L. Zhang, Wang, & Miao,
2017).

3.1.Mikroorganismy spojené ulcerozni kolitidou
Dysbioza je definovana jako stav kvantitativni a kvalitativni bakterialni
dysbalance ve stfevé. Tento stav je popisovan u ulcerdzni kolitidy. Byla provadéna
studie, ve které se porovnavaly dvé skupiny lidi, jedna skupina byli pacienti
s ulcerdzni kolitidou a druhd byli zdravi jedinci. V této studii bylo popséano, ze prvni
skupina pacientli, méla zvySené mnozstvi bakterii Bacteroides a Enterobacteriaceae
oproti zdravym jedincim (Swidsinski et al., 2002).

Rada studii popisuje zmény stievniho mikrobiomu, zejména po strance
zastoupeni jednotlivych bakterii a jejich mnozstvi. Pacienti s ulcer6zni kolitidou
maji zvySené¢ mnozstvi bakterii Clostridium coccoides, Clostridium leptum,
Fecalibacterium  prausnitzi, Roseburia, =~ Ruminococcus, Enterococcus a
Lactobacillus, také Escherichia sp., Helicobacter sp., Campylobacter sp.
(Toshifumi Ohkusa & Koido, 2015).
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3.1.1. Mikroorganismy negativné ovliviujici ulcerézni kolitidu
V této casti se zaméfime na nejdalezitéjSi bakterie, které byly popsany
v souvislosti s ulcer6zni kolitidou.

3.1.1.1. Clostridium difficile

Tyto bakterie patii ke gram-pozitivnim, které patii k jednoznaénym
patogennim agens, nékteré zplisobuji botulismus, nékteré zvraceni. Tyto bakterie se
nachézeji pfirozené v trdvicim traktu ¢lovéka. Mame 3 hlavni zastupce: Clostridium
difficile, Clostridium coccoides a Clostridium leptum. C. difficile produkuje toxin,
ktery je spojovan s ulcer6zni kolitidou. Tento toxin vede k zadvaznému poSkozeni
sttevni sliznice. Produkce tohoto toxind se d&je napiiklad u pacientdl lécenych
antibiotiky, u nichZ dochazi k dysbioze. Pacienti s ulcerézni kolitidou jsou Casto
imunosuprimovani, coz vede k castéj§im infekcim C. difficile je také spojovan

s relapsem onemocnéni. (S.-L. Zhang et al., 2017).

3.1.1.2. Bacteroides

Jedna se o gram-negativni anaerobni bakterie, které hraji dalezitou roli ve
sttevé zdravého jedince. Obvykle vykazuji velkou diverzitu v ramci jednoho
organismu, jsou jedny z dominantnich bakterii ve stfevé. Podileji se na
zpracovavani komplexnich molekul na jednodus$si. Hlavnimi pfedstaviteli jsou B.
fragilis a B. vulgatus. B. vulgatus je nejcastéji izolovanou bakterii u pacientii
s ulcerdzni kolitidou. Campieri a Gionchetii provadéli vyzkum na morcatech, které
rozdélili do dvou skupin. Obéma skupindm byla podana tato bakterie, navic, druhé
skupiné byl podén pted samotnym vySetfenim metromidazol. Prokazalo se, Ze u
prvni skupiny se rozvinula ulcer6zni kolitida, zatimco u druhé nedoslo ke vzplanuti
onemocnéni (CAMPIERI & GIONCHETTI, 2001; S.-L. Zhang et al., 2017).

Dals$i mechanismus, ktery se miize uplatnovat pii vzniku ulcerdzni kolitidy,
je produkce mucin degradujicich sulfatl, coz jsou latky, které narusuji bariérovou
schopnost stieva poSkozenim epitelidlnich bunék, coz poté vede k rozvoji
chronického zanétu. Byly nalezeny zvySené hladiny téchto sulfati u nemocnych
s ulcerdzni kolitidou (Lucke, Miehlke, Jacobs, & Schuppler, 2006).

3.1.1.3. Escherichia coli
Tato bakterie pochazi z ¢eledi Enterobacteriaceae, jedna se o gram-negativni
bakterii. Jednd se o komenzalni bakterii, kterd je normalné ptfitomna v lidském
stieveé, avSak muze infikovat jedince skrze intraintestindlni nebo extraintestinalni
cesty. E. coli se nachazi také v pidé¢ a ve vodé. Je tzv. prediktorem fekalniho

zneCisténi vody. Bylo zjisténo, Ze pacienti, kteii se nachéazeji v relapsu, tedy
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v aktivnim obdobi, maji mnohem vétsi mnozstvi E.coli, nez pacienti, ktefi se

nachazeji v remisi onemocnéni (S.-L. Zhang et al., 2017).

3.1.1.4. Fusobacterium

Anaerobni gram-negativni bakterie, ktera je opét soucdsti zdravého
mikrobiomu ¢lov€ka. Nachazi se v ustech a ve stievech. N&které poddruhy ovSem
pusobi negativné na vznik ulcer6zni kolitidy. Takovy ptikladem milze byt
Fusobacterium varium, coZz je bakterie, ktera je adherentni, invazivni a ma
prozanétlivé ucinky. Ohkusa a kolektiv provadéli kohortovu studii, ve které méli
pacienty rozdélené podle diagnozy na pacienty s aktivni formou ulcerdzni kolitidy,
Crohnovou nemoci, ischemickou kolitidou, polypy ve stievé a zdravé pacienty.
Pomoci metody ELISA bylo zjisténo, Zze mnozZstvi Fusobacterium varium bylo
nejvice zvysSeno u aktivni ulcer6zni kolitidy oproti vS§em ostatnim skupinam. Také
byla na stejné skupiny pouZita imuno-histologické detekce pro F. varium ze sttevni
sliznice, a opét bylo signifikantné prokazano zvySeni u aktivni ulcer6zni kolitidy.
Také byly provadény vyzkumy in vivo a tam se prokazalo, ze F. varium je
zodpoveédné za produkei velkého mnozstvi kyseliny maselné, kterd zptisobovala
podobné 1éze u mysi jako ty, co jsou pozorované u clovéka, coZ se nabizi jako jeden
z faktord, ktery by mohl byt zodpovédny za vznik ulcerdzni kolitidy. Velké
koncentrace kyseliny maselné mohou potom zpisobovat apoptozu bunék a
poskozeni sttevniho epitelu (T. Ohkusa et al., 2003; Toshifumi Ohkusa & Koido,
2015; S.-L. Zhang et al., 2017).
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3.1.2. Mikroorganismy pozitivné ovlivinujici ulcerdozni kolitidou

3.1.2.1. Fecalibacterium prausnitzi

Tato bakterie je soucasti sttevniho mikrobiomu u zdravych jedincii. Je
uvadéno, Ze je vyznamnych producentem mastnych kyselin s kratkym fetézcem,
tzv. SCFA, konkrétné butyratu. Diky tomu se tato bakterie podili na ochrané stieva.
V tad¢ studii byly popsany rozdily v mnoZstvi této bakterie u pacientli s ulcer6zni
kolitidou a zdravych pacientii. V porovnani, u pacientii s ulcerézni kolitidou byly
popsany mnohem mensi mnoZstvi této bakterie neZ u zdravych jedincii. Varela a
kolektiv popsali, Ze méné nez 12 mésicu trvajici remise a vice neZ jeden relaps za
rok je také spojen s nizkym mnozstvim Fecalibacterium prausnitzi (Varela et al.,
2013; S.-L. Zhang et al., 2017).

Take bylo zjisténo, Ze se u této bakterie vyskytuji jesté dva podtypy, jeden
typ je typicky pro zdravé jedince a druhy pro ty nemocné. 1. podtyp byl popsan v 87
% ptipadl u zdravych jedincii, a v 50 % u nemocnych jedincti. Zatimco podtyp 2
byl popsan v75 % u nemocnych a v52 % u zdravych jedinci. Tato studie
poukazuje na fakt, ze 1 kdyz je vétSina F. prausnitzi nalezena u zdravych i
nemocnych jedincil, takZe mezi zdravymi a nemocnymi existuji rozdily (Mireia
Lopez-Siles et al., 2015).

3.1.2.2. Bifidobacterium

Tyto bakterie patfi do skupiny gram-pozitivnich anaerobi, ktetfi jsou
pritomni vSude ve stfevé, hned od naseho narozeni. Bifidobacterium je uzivano jako
probiotikum. Byli identifikovani jednotlivi zastupci, kteti maji pfiznivy vliv na
1é€bu ulcerdzni  kolitidy: Bifidobacterium infantus, Bibidobacterium breve,
Bifidobacterium bifidum, Bifidobacterium longum. Dvé randomizované studie, které
byly zaslepené placebo efektem, potvrzuji, Ze Bifidobacterium longum mélo
pfiznivy vliv na stfedné aktivni pribéh ulcerdzni kolitidy. Jedna studie z roku 2016
dokonce konkretizovala tento fakt a pracovala s Bifidobacteriumn longum 536, coz
je bakterie pusobici probioticky, kterd byla izolovana v poloviné 20. stoleti u déti,
které byly kojené. Pacienti, kterym bylo poddvano toto probiotikum po dobu 4
tydnu vykazovali signifikantni zlepSeni ulcerdzni kolitidy. V ramci tohoto vyzkumu
byl také popsdn mechanismus uc¢inku, ktery spociva v produkci cytokinii a
ovlivnéni exprese nékterych molekul, které souviseji se stievni sliznici a bariérovou
ochranou stfeva (Tamaki et al., 2016; S.-L. Zhang et al., 2017).

V roce 2011 Ishikawa a kolektiv provedli studii, kdy chtéli potvrdit pozitivni
vliv Bifidobacterium breve na prubéh ulcerdzni kolitidy. Do vyzkumu bylo
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zafazeno celkem 41 pacientt, ktefi byli nasledné rozdéleni do dvou skupin, pficemz
jedna skupina byla 1é¢ena podavanim probiotika Bifidobacterium breve spolecné
s poddvanim synbiotika v podobé¢ galaktooligosacharidi. Druha skupina byla lé¢ena
klasickou cestou, tzn., byly jim podavany steroidy a mesalazin. Cely vyzkum trval
jeden rok. Bylo zji§téno, Ze u skupiny, které byly podavané probiotika, kleslo Mayo
skore pii endoskopickém vySetieni. Také bylo poukazano na nizsi pocCet bakterii
¢eledi Bacteriodetes, u nichz se predpoklada negativni vliv na pribéh onemocnéni
(Ishikawa et al., 2011).

3.1.2.3. Probioticky pripravek VSL#3

Jedna se o koncentrovany probioticky bakteridlni pfipravek, ktery obsahuje
kolem 300 miliard bakterii/g. Mezi obsazené probiotick¢é bakterie patfi:
Lactobacillus  acidophilus, Lactobacillus bulgaricus, Lactobacillus casei,
Lactobacillus plantarum, Streptococcus thermophiles, Bifidobacterium breve,
Bifidobacterium infantus a Bifidobacterium longum. Je pouzivan jako jedna
z alternativ pti 1écbé ulcerdzni kolitidy. Doktor Miele a kolektiv (2009) provedli
studii, ve které zkoumali probioticky ptipravek VSL#3 a jeho ucinky ve spojitosti
s ulcerozni kolitidou. Celkovy pocet pacienti byl 29. Byli rozdéleni do dvou
skupin, jedna dostavala probiotikum, druhd dostavala placebo. Vysledky byly
hodnoceny po 1, 2, 6 mésicich a jednom roce. Vysledky potvrdily signifikantni
pfinos VSL#3 ve smyslu navozeni a udrZeni remise u pacienti (CAMPIERI &
GIONCHETTI, 2001; Erasmo Miele et al., 2009).

Kromé jinych byla také v roce 2010 provedena studie, kdy Ng a kolektiv
zkoumali, jakym zpisobem ovlivituje VSL#3 dendritické buiiky, coZ jsou buiiky,
které stievo chrani proti patogenim. Tento probioticky piipravek byl podavan
pacientim po dobu 8 tydnt. Po uplynuti této doby byly hodnoceny vysledky, které
prokazaly, ze pacienti 1é€eni pomoci VSL#3 vykazovali signifikantngj$i klinické
zlepSeni, méli zvySené hodnoty pro IL-10, coz je interleukin zodpovédny za
regulaci zanétlivé odpovédi ve stievé. Tento interleukin je produkovany praveé
dendritickymi bufikami. Také byly u téchto pacientl snizené hladiny IL-12, coZ je
naopak interleukin zodpovédny za vznik zanétl (Ng et al., 2010).

Dalsi studie zroku 2008 zkoumala vliv VSL#3 na hladinu alkalické
sfingomyelinazy, coz je enzym, ktery je zodpovédny za preménu sfingomyelinu na
ceramid, ¢imz chréni stfevni epitel. U nemocnych ulcerdzni kolitidou bylo patrné az
60 % sniZzeni mnozstvi sfingomyelinazy, coz se mize projevit vznikem zanétl ve
sttevé. V ramci této studie bylo také prokézéno, ze po 5 tydenni 1éCbé se u
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nemocnych s ulcer6zni kolitidou snizil index aktivity z 5,3 na 0,7. Také byla

zvysena hladina alkalické sfingomyelindzy (Soo et al., 2008).

3.1.2.4. Clostridium
Jak bylo uvedeno vySe, jedna se o gram-pozitivni bakterie. Dva zastupci
C.leptum a C. coccoides jsou spojovani se snizenim rizika ulcer6zni kolitidy. Tito
zastupci jsou spojovani s produkci butyratu, ktery je spojen s ochranou sliznice.
Navic C. coccoides indukuje dendritické bunky stfeva, a tim sniZzuje zanétlivou
reakci (S.-L. Zhang et al., 2017).
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2 Prakticka c¢ast
4. Cil prace a hypotézy

4.1.Cil praktické casti
C1: Zjistit, jaké jsou stravovaci zvyklosti pacientl s ulcer6zni kolitidou

C2: Zjistit, jaky vztah maji tyto zvyklosti vzhledem k pribéhu onemocnéni
z hlediska sttevniho mikrobiomu

C3: Navrhnout vhodny stravovaci rezim pro pacienty s ulcerézni kolitidou
vzhledem ke spravnému rlstu pozitivni stfevni mikroflory na zakladé zjiSténych

informaci

4.2.Hypotézy
H1: Pfedpokladam, Ze pacienti, ktefi konzumuji hodn& fermentovanych mléénych

vyrobkl, maji niz§i ndvratnost relapsu onemocnéni

H2: Ptfedpokladdm, ze pacienti, ktefi konzumuji hodné potravin obsahujicich

vlakninu, maji niz§i ndvratnost relapsu onemocnéni

H3: Piedpokladam, Ze pacienti, kteti konzumuji hodné priimyslové zpracovanych

potravin a tunych potravin, maji ¢astéjSi navratnost relapsu onemocnéni.
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5. Metodika

5.1.Sbér dat

Praktickd ¢ast méla podobu polostrukturovaného rozhovoru, kdy byli
respondenti dotazovani na zaklad¢ predptipraveného dotazniku. Dotaznik byl tvoien
16 otazkami. Na zacatku dotazniku byly otazky, které se zaméfovaly na zakladni
udaje o respondentech, nasledovaly otazky, které se tykaly pribéhu onemocnéni za
posledni rok. Druha c¢ast poklddanych otdzek se vztahovala ke stravovacim
navykim respondentl. Pfi¢emZ hlavni diraz byl kladen na potraviny, které néjakym
zpusobem ovliviiuji stfevni mikrobiom, a tim i1 prib&h samotného onemocnéni.
Hlavni vyhodou vyzkumné metody byl rozhovor, kdy tazatel mohl klast dopliujici
otazky, a tim upiesiiovat odpovédi respondentli. Mezi nevyhody patii zkresleni
vysledkli ze strany respondentli, nepiesné nebo nepravdivé odpovédi. Sbér dat
probihal od ledna 2018 do dubna 2018 v oblastni nemocnici Ptibram (do vyzkumu
byli zafazeni pacienti ambulantné dochazejici na pravidelné kontroly, nikoliv
pacienti hospitalizovani) a mezi ¢leny internetové skupiny Idiopatické stfevni
zancty — Crohnova choroba a ulcerozni kolitida, ktefi jsou dobfe pouceni o svém
onemocnéni.

5.2.Zpracovani dat
Data ziskana polostrukturovanymi rozhovory byla zpracovédna a
vyhodnocena pomoci tabulkového editoru Microsoft Office Excel 2007.
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6. Charakteristika souboru

Vyzkumu se zacastnilo 42 respondentl, kteti meéli diagnostikovanou
ulcerdzni kolitidu. Respondenty 1ze rozdélit na zdkladé podtypu onemocnéni, BMI,

wvew s

Tabulka 2 Podtyp UC
e qees Absolutni Relativni ¢etnost
Typ ulcer6zni kolitidy Setnost (%)
Proktokolitida 12 28,6
Levostranna kolitida 12 28,6
Extenzivni kolitida 3 7.1
Pankolitida 15 35,7
Graf 1 Podtyp UC
M Proktokolitida

H [ evostranna kolitida
M Extenzivni kolitida

M Pankolitida

Graf 1 znazoriiuje rozdéleni respondentl podle podtypu ulcerdzni kolitidy.
V souboru se nachdzi 35,7 % respondentli s pankolitidou, 28,6 % s proktitidou 28,6
% s levostrannou kolitidou a 7,1 % s extenzivni kolitidou.
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Faze, ve které se nachazeji jednotlivi respondenti v dob¢ sbéru dat, ukazuje

nasledujici tabulka a graf toto roz¢lenéni. Respondenti byli do téchto skupin

rozdéleni na zadkladé Mayo hodnoceni bez endoskopie (viz tabulka ¢.1).

Tabulka 3 Aktualni staidium onemocnéni

Stadium | Absolutni ¢etnost Relat“?ol/i)c etnost
remise 23 54,8
relaps 19 45,2

Z celkového poc¢tu vSech dotdzanych respondentli, se 54,8 % nachazi

v remisi onemocnéni a 45,2 % v relapsu.

Tabulka 4 Aktualni stadium onemocnéni

H remise

H relaps

Prakticka cast byla zpracovana na zaklad¢ otazky, jak ¢asto méli respondenti

relaps onemocnéni za posledni rok. Byli rozdéleni do tfi skupin, jak uvadi

nasledujici tabulka a graf.

Tabulka 5 Frekvence relapsu za posledni rok

Frekvence relapsu / 1rok Absolutni ¢etnost Relativni Cetnost (%)
1. skupina (vice nez 3x) 17 40,5

2. skupina (1-2x) 11 26,2

3. skupina (Zadny) 14 33,3

Jak ukazuje tabulka i graf, tak nejvétsi zastoupeni ve zkoumaném vzorku,

jsou respondenti s relapsem onemocnéni vice, jak 3 krat za rok. Tito respondenti
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tvoti 40,5 % vzorku, coz odpovida 17 lidem. Druhou skupinou jsou respondenti
s jednim nebo dvéma relapsy za posledni rok, ktefi tvoii 26,2 % vzorku, to je 11
lidi. Posledni skupinou jsou respondenti, ktefi v poslednim roce neprodé€lali ani
jeden relaps. Téchto respondentt je 14, coz odpovida 33,3 %.

Graf 2 Frekvence relapsu za posledni rok
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15,0 -
10,0 -

5,0 -

0,0 _ T T
1. skupina (vice nez 3x) 2. skupina (1-2x) 3. skupina (Zadny)

Naésledujici tabulka a graf ukazuji rozloZeni respondentli podle jednotlivych
podtypt jejich onemocnéni vzhledem ke stadiu onemocnéni, vzdy absolutni a
relativni ¢etnost z celého souboru.

Tabulka 6 Podtyp UC vzhledem k aktualnimu stadiu onemocnéni

Remise | Relaps

Proktokolitida 0 >
14,29% | 14,29%

6 9

Pankoliti

ankolitida 14.29% | 21.43%

, Y 10 2
Levostranna kolitida 23.81% | 4.76%

. I o . 1 2
Extenzivni kolitida 2.38% | 4.76%
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Graf 3 Podtyp UC vzhledem k aktudlnimu stadiu
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7, vySe zobrazenych dat vyplyva, Ze nejvice jsou zastoupeni v naSem vzorku
respondenti s levostrannou kolitidou, ktefi se nachéazeji v remisi, 23,81 %. Druhou
nejveétsi skupinou jsou respondenti s pankolitidou, ktefi maji relaps onemocnéni, a
to z 21,43%. Naopak nejmén¢ zastoupenou skupinou jsou respondenti s extenzivni
kolitidou.

Také byl zkoumany vzorek respondentii roz¢lenén na zékladé BMI, jak uvadi
nasledujici tabulka. Graf poté poukazuje na vztah mezi BMI a stadiem onemocnéni.

Tabulka 7 RozloZeni vzorku na zakladé BMI

Absolutni Relativni ¢etnost
Cetnost (%)
Obezita 6 14,3
Nadvaha 9 214
Norma 24 57,1
Podvyziva 3 7,1

Nejvice je zastoupeno respondentii, ktefi se nachazi v norm¢ dle BMI (57,1
%). Nejmensi skupinu tvoii 3 respondenti, jejichz BMI spada do podvyzivy. Tvoii

7,1 % vzorku.
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Graf 4 Rozlozeni vzorku na zakladé BMI vzhledem k aktudlnimu stavu onemocnéni
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Mezi respondenty byla prevaha respondentt, jejichz BMI je v normé a

zaroven se nachazeji v remisi onemocnéni 33,33 %. Nejvice respondenti s relapsem

onemocnéni se nachazeji také dle BMI v normé¢, 23,81 %. Obézni pacienti jsou

rozlozeni ve zkoumaném vzorku dle aktualniho stadia onemocnéni rovhomérné, ze
7,14 %.
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7. Vysledky

Otazky 8. a 9. se tykaly zavaznosti pribéhu onemocnéni, zejména tizi
symptomil, které se objevuji v relapsu onemocnéni, jako jsou gastrointestinalni
potize. Zjisténé vysledky byly poté vzdy porovnany dle frekvence relapsu
onemocneéni.

8. Které z téchto obtizi se u vas vyskytuji v obdobi relapsu?

Tabulka 8 Obtize vzhledem k frekvenci relapsu

Nevolnost Bolesti biicha | Kfece BolesE p r1’ ,
vyprazdiovani
1. skupina (vice nez 3x) 41,2% 64,7% 47.1% 41,2%
2. skupina (1-2x) 36,6% 63,6% 45,5% 45,5%
3. skupina (zadny) 35,7% 85,7% 21,4% 35,7%
BOleSE p r1, . |Krev ve stolici| Unava Horecka
vyprazdiiovani
1. skupina (vice nez 3x) 41,2% 82,4% 70,6% 23,5%
2. skupina (1-2x) 45,5% 63,6% 81,8% 9,1%
3. skupina (zadny) 35,7% 57,1% 85,7% 28,6%
Graf 5 Obtize vzhledem k frekvenci relapsu
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V dobé relapsu, nejvice objevujicimi se symptomy napfi¢ skupinami
respondentil jsou Unava (u vice jak 70 % respondentli v kazdé skupin¢), bolesti
biicha (vice jak 60 % dotazanych v kazd¢ skupin€) a krev ve stolici (nad 55 %
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respondentii v kazdé skupin€). Naopak nejméné se vyskytujicim projevem je
horecka (je popisovana pouze v necelych 10 % ptipadii a to ve druhé skuping).
Ostatni projevy onemocnéni jsou popisovana u 30-60 % respondentli, jak udava
tabulka.

9. Jaky je vas pocet stolic, které mate za 24 hodin?

Tabulka 9 MnozZstvi stolic vzhledem k aktualnimu stadiu onemocnéni

1-2 3-5 vice jak 5
stolice/den stolic/den stolic/den
remise 16 4 3
69,57% 17,39% 13,04%
relaps 2 8 9
10,53% 42,11% 47,37%

Nejvice respondentli, kteti se nachdzeji v remisi onemocnéni, udavaji, ze
jejich primérny pocet stolic je 1-2stolcie/den. Tento fakt popisuje 69,65 %
dotazanych. Naopak pacienti v relapsu onemocnéni udavaji vice jak 5 stolic/den ve
47,37 % ptipadt. Tato tabulka potvrzuje obecny charakter onemocnéni.

Graf 6Mnozstvi stolic vzhledem k frekvenci relapsu
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Graf poukazuje na fakt, Ze respondenti, ktefi mivaji vice jak 3x za rok relaps
onemocnéni, mivaji primérné vice stolic, neZ respondenti s men$im mnoZzstvim
relapst (47,1 % pripadi).
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Otazky 10. — 14. se zamétovaly na stravovaci ndvyky pacientli s ulcerdzni
kolitidou. Opét byly tyto vysledky porovnavany a vztahovany na skupiny podle
frekvence relapsu.

10. Jak ¢asto konzumujete jidlo z fastfoodu nebo polotovary?

Tabulka 10 Konzumace fastfoodu/polotovaru vzhledem k frekvenci relapsu

Vibec M¢ésicné Tydné

1. skupina (vice nez 3x) 7 10 0
41,2% 58,8% 0,0%

2. skupina (1-2x) 7 4 0
63,6% 36,4% 0,0%

3. skupina (zaden) 7 6 1
50,0% 42,9% 7,1%

Graf 7 Konzumace fastfoodu/polotovara vzhledem k frekvenci relapsu
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Tabulka a graf ukazuji frekvenci konzumace primyslové zpracovanych
potravin, jako jsou potraviny z fastfoodu a polotovary a jejich rozlozeni
v jednotlivych skupindch respondentii. 58,8 % respondentli zprvni skupiny
odpovédélo, Ze tyto vyrobky konzumuje mési¢né. Naopak respondenti, u kterych se
neobjevil relaps v poslednim roce, udavaji, ze prlimyslové zpracované potraviny
tohoto typu nekonzumuji viibec (50 %) nebo mésicné (42,9 %).
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11.Jak casto konzumujete nasledujici potraviny?

Nasledujici grafy popisuji, které skupiny potravin jsou jak ¢asto konzumovany
v jednotlivych skupinach respondentli, ktefi jsou opét rozdéleni na zakladé
frekvence relapsii v poslednim roce. 1. skupina jsou respondenti, ktefi trpi relapsy
nejcastéji, 2. skupina jsou respondenti s max. 2 relapsy/rok a tieti skupina jsou
respondenti, kteti v poslednim roce neprodélali Zaden relaps.

Graf 8 Frekvence konzumace sladkosti
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Graf 9 Frekvence konzumace smazenych priloh
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Graf 10Frekvence konzumace smazenych mas a ryb
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Tyto tii grafy popisuji frekvenci konzumaci potravin, které jsou bohaté na
jednoduché cukry a tuky. Tucné potraviny jsou nejcastéji konzumovany
respondenty, ktefi v poslednim roce prod¢lali néjaky relaps. 11,76 % respondentti
z prvni skupiny konzumuje tydné smazené piilohy, jako jsou hranolky, americké
brambory, bramboracky a dalsi. 14,29 % z 3. skupiny konzumuje tydné¢ smazené
maso. Zadny zrespondenti denné nekonzumuje smaZené potraviny. V obou
grafech, které se zabyvaji smaZenymi potravinami, jsou u vSech skupin vysledky
ptiblizné stejné.

Co se ty¢e potravin bohatych na jednoduché cukry, tak 45,45 % respondentti
z 2. skupiny konzumuje denné sladkosti a 21,43 % z 3. skupiny. Naopak nejvic
respondentd z 3. skupiny odpovédélo, Zze nekonzumuji zZadné sladkosti, 21,43 %.
Z grafu je patrné, Ze nejcastéjs$i konzumace sladkosti se nachézi ve 2. a 3. skuping,

tedy u respondentli s menSim mnozstvim relapst.
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Nasledujici 4 grafy se zaméfuji na konzumaci potravin, které jsou bohaté
predevsim na komplexni sacharidy, na vlakninu.

Graf 11 Frekvence konzumace celozrnného peciva
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Graf 12 Frekvence konzumace ovesnych vloéek a vyrobku z nich
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Graf 13 Frekvence konzumace lu§ténin

70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

denné vibec  méné néz 2-3x tydné 1-4x
1x mésicne mesicné

H | skupina
12 skupina

M 3 skupina

Graf 14 Frekvence konzumace pohanky
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Tyto Ctyfi
vlakniny. Jak je z grafli patrno, tak potraviny bohaté na vlakninu nejsou moc
konzumovany. Respondenti napti¢ jednotlivymi skupinami velice méalo konzumuji
celozrnné vyrobky, ovesné vlocky, lusténiny i pohanku. V prvni skupiné nejcastéji
uvadeli celozrnné pecivo (23,53 % tydné az mésicn€). Ve druhé skupiné jedi
nejcastéji opét celozrnné pecivo (18,18 % ptipadil tydné az mésicné), uz se také
ptidava konzumace ovesnych vlocek (tydné az mésicné). Treti skupina naopak
nejméné konzumuje celozrnné pecivo. 57,14 % respondentt uvedlo tuto skutecnost.

grafy ukazuji frekvenci konzumace potravin s vysokym obsahem

Vice nez v ostatnich skupinach konzumuji ovesné vlocky a lusténiny.
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Dalsi graf ukazuje rozloZeni respondentii v otdzce konzumace zakysanych
mlécnych vyrobkd.

Graf 15 Frekvence konzumace zakysanych mléénych vyrobku
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Jak je patrno z grafu ¢. 15, tak nejvétsi konzumace zakysanych mléénych
vyrobkil je v 3. skupiné, kde je konzumuje az 28,57 % respondentli denn¢ a 42,86
% nékolikrat za tyden. Naopak nejmensi konzumace je v 1. skupiné, kde pouze 5,88
% respondentii konzumuje denné tyto vyrobky. VétSina respondentl z této prvni
skupiny konzumuje zakysané mlé¢né vyrobky tydné az mési¢né, tedy nepravidlené.
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Frekvence konzumace ovoce a zeleniny, jako potravin bohatych piedevsim na
vitaminy a mineralni latky, ukazuji nasledujici 3 grafy.

Graf 16 Frekvence konzumace ovoce
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Graf 17 Frekvence konzumace brukvovité zeleniny
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Graf 18 Frekvence konzumace ostatnich druhu zeleniny
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Grafy €. 16-18 poukazuji na konzumaci ovoce a zeleniny. Zkoumany vzorek
respondentii ma pravidelny piijem ovoce, kde v kazdé skupin¢ ho konzumuje nad
40 % dotazanych. Pravidelny denni pfijem zeleniny ma 35 % respondentd z 3.

skupiny, v ostatnich skupinach se zelenina konzumuje s mensi frekvenci.

12. Jaky druh jogurti nej¢astéji konzumujete?

Tabulka 11 Konzumace jogurtu vzhledem k frekvenci relapsu

Bily |Ovocny| Zadné

1. skupina (vice nez 3x) 5 9 3
29.,41% |52,94% | 17,65%

2. skupina (1-2x) 3 5 3
27,27% |45,45% | 27,27%

3. skupina (zadny) 11 3 0
78,57% | 21,43% | 0,00%
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Graf 19 Konzumace jogurti vzhledem k frekvenci relapsu

90%
80%
70%
60%

50% H<ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>