
ROČNÍK IL, 1980, č. 2 VOIENSKE ZDRAVOTNICKÉ LISTY 63

616.344-002-031.3-073—08

NAŠE ZKUŠENOSTI S DIAGNOSTIKOU A LÉČBOU CROHNOVY NEMOCI

Plk. MUDr. Ian HÄŠA, pplk. MUDr. Zdeněk ANTOŠ, pplk. MUDr. Josef SOBOTA,

pplk. MUDr. Jaromír VÁLKA, MUDr. Libuše LOMSKÁ, npor. MUDr. Iiří VOŽENÍLEK
Ambulantní Oddělení pro nemoci vnitřní ÚVN

(náčelník: plk. MUDr. Ian Háša] \

II. Oddělení pro nemoci vnitřní ÚVN
(náčelník: plk. MUDr. Václav Polomis]

Rentgenologické Oddělení ÚVN
(náčelník: pplk. MUDr. Vladimír Šalamoun]
Oddělení pro Chirurgii hrudní a břišní ÚVN

(náčelník: plk. MUDr. Iiří Burda]
Patologicko-anatomické Oddělení ÚVN

(náčelník: pplk. MUDr. Vladislav Šprincl, CSc.)

Crohnova nemoc (dále CN] je vleklý nespe-
cifický granulomatózní Zánět, postihující kte-
rýkoliv úsek trávicí trubice a ohrožující ne-
mocného vážnýmí komplikacemi. Klinický
obraz CN je v období před její manifestací“ ne-
charakteristický, a proto je i diagnostika ob-
tížná. Přitom onemocnění postihuje osoby
v kterémkoliv věku, převážně však mladé a
nevyhýbá Se tudíž ani vojákům v základní Služ-
bě. Proto jsme Se rozhodli provést klinický
rozbor Sestavy 23 nemocných, hospitalizova-
ných pro CN v ÚVN v posledních 10 letech.

Vlastní pozorování

Z celkového počtu 23 nemocných bylo
19 mužů a 4 ženy S průměrným věkem 33 let.
Více než polovina byla mladší 30 let a převáž-
ná část mužů této věkové kategorie byli vojáci
v Základní Službě (tab. č. 1). Ve Sledované se-
Stavě šlo 12krát o postižení tlustého střeva, nej-
častěji sigmoidea, ev. i rekta. Izolované posti-
žení tenkého Střeva jsme poZorovalí pouze jed-
nou, u dvou nemocných po hemikolektomii do-

šlo k recidivě zánětu na pahýlu tenkého Stře-
va. U zbylých dvou šlo o kombinované postiže-
ní terminálního ilea a tlustého střeva (tab.
č. 2]

Akutní Stadium Se často projevuje příznaky
připomínajícími apendicitidu a bývá pro ně
často indikována AE. Takto Začalo onemocnění
u 8 naších nemocných, u nichž teprve při la-
parotomii vyslovil chirurg podezření na CN.
Vleklá fáze onemocnění mívá necharakteristic-

âìăvĚK A PDHLAVÎ ž
ˇ000000000000000000000000000000000000

x
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počet.` vê do 20 20-30 30-40 40-50 50-60

MUŽI 19 33 4 6 4 3 2

žENY 4 . 33 2 1 1

-. CELKEM 23 33 4 8 5 3 ` 3
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ký Obraz, a proto Správná diagnóza se často
Stanoví až po objevení některé Z komplikací.

Ze subjektivních obtíží byly převážnou vět-
šinou nemocných, Zvláště v počátku choroby,
udávány bolesti kolikovitého charakteru, nej-
častěji v pravém podbřišku a intermitentní
průjmy S 3-5 kašovitými Stolicemi denně. De-
set nemocných pozorovalo občasnou příměs
hlenu a krve. Různě rychlý úbytek na váze
jsme Zjistili u 20 nemocných, v průměru 1,5 kg
Za měsíc, u osmi 15—30 kg za 1/2 až 1 rok.
Interminentní teploty vyšší než 38° udávalo
17 nemocných, jen 6 pouze subfebrilie. Větši-
na nemocných si stěžovala na nadýmání a po-
lovina na dyspeptické potíže a škroukání v bři-
še. Ojediněle jsme pozorovali vzácnější přízna-
ky CN (tab. č. 3).

Trvání Subjektivních 'obtíž' činilo u 13 ne-

SUBJEKTIVNÍ UBTÍŽE '
:k Bolest ................... 22 * Škroukání ............. 9

III Průjem .................. 22 * Koini příznaky ........ 6

:k Úbytek na váze .....I 20 * Kloubní ..... 3

at Meteorismus ........... 18

* Teploty .................. 17

:k Nechutenství . . . ....... 14 * Dyzurické potíže ..... 1

'*j Zvracení . dyspepsie . . ._ 11
ü--ı--ıV

mocných 1/2 roku až 2 roky, u ostatních něko-
lik dnů až 20 let.

Onemocnění může být po dlouhou dobu klinicky téměř
němé, jak tomu bylo u 4Zletého muže, u kterého jsme
pozorovali pouze nevysvětlitelný váhový úbytek [20kg
za necelý rok). Podrobné RTG vyšetření GIT i rekto-
skopický nález byly normální, avšak při zavádění tu-
busu nemocný nápadně bolestivě reagoval. Později, po
prudším pohybu na lůžku, se dostavila náhlá prudká
bolest v břiše s peritoneálním drážděním a oběhovým
selháním. Za 3 hodiny po laparotomii, při které zjiště-
na hnisavá peritonitis, mnohočetné abscesy v malé
pánvi a terminální ileitis, nemocný zemřel. Diagnóza
byla potvrzena sekčně. I

K nejcennějšímu Íyzikálnímu nálezu u CN
patří hmatná rezistence v podbřišku, nejčastěji
pravém, na rozdíl od tumoru obvykle bolestivá.
Zjistili jsme ji u 15 nemocných, u většiny vpra-
vo. Tento palpační nález, spolu Se Zvýšenou
FW a úbytkem na váze nás svedl u 6 nemoc-
ných k diagnóze tumoru.

rYZıKÁLNi NÁLEZ
Asthenie-kachexle 17 Píštěl perianálni .......... 2 I

piště! v jizvě po AE 2Palp. bolestivost:
a) v pravém podbřišku .. 12
b) difuzni .................. 5

Hepatomegalie ............ 2
lleus ......................... 2 |
Purpura ..................... 1
Episcleritis .................. 1

Hmatná rezistence :
a) v pravém podbřišku .. 10
b) jinde -------------------- 5 Sigmoidostomie ............. 1

Ilzva po AE ................ 9 Lymfedem DK .............. 1
po Iaparotomil ........... 9 J

Poučný je případ 4OIetého muže, u kterého byla in-
dikována operace pro hmatnou rezistenci v levém pod-
břišku a cystoskopický nálezsvědčící pro tumor močo-
vého měchýře. Zkušený břišní chirurg při laparotomii
zjistil, že jde o inoperabilní nádor rektosigmoideaspro-
růstáním do močového měchýře i retroperitonea s drob-
nými mnohočetnými metastázami na viscerálním perito-
neu. Nález považoval za zcela jednoznačný, a proto ne-
odebral materiál k histologickému vyšetření. Teprve dal-
ší průběh, především pak vznik kolovezikální píštěle,
ukázal, že šlo o CN. Po dočasné transverzostomii, kom-
binované konzervativní léčbou, se nemocný Výrazně
zlepšil, a proto byla za rok poté provedena hemikolekto-
mie. .Po radikální operaci byl dlouhodobě bez obtíží,
později však zemřel na bronchogenní karcinom.

Pohmatová bolestivost v podbřišku byla Spo-
lu s astenií až kachexií nejčastějším fyzikálním
nálezem. U 15 nemocných jsme nalezli jizvu
po AE, nebo Střední laparotomii. Ostatní uve-
dené nálezy jsme pozorovali ojediněle, i když
píštěl v jizvě poAE nebo perianální píštěl nám
4krát pomohly" ke stanovení diagnózy [tab.
č. 4]. › ’ '

LABORATORNÍ VYŠETŘENÍ
' _ vęgečžàni [:133kg}

ł Fw ....................................... 23 22

Q Hemoglobin ............................ 23 6

Q Leukocyty ............ . .................. 23 14

Q Albumin, ............................... 1g
Q Alfa] gl, ................................. 17

10
6

Q Alfa 2 gl, ................................. 18 16

9
9

Ď Beta gl. .................................. 17
. Gamma gl, .................1............ 19

L_—____

Z běžných laboratorních vyšetření si nejvíce
ceníme_FW, která byla zvýšena téměř u všech
nemocných a dále zvýšené hodnoty alfa 2 glo-
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bulinů. Suspekci na CN podporuje i leukocy-
tóza. U více než poloviny nemocných jsme po-
zorovali Snížení albuminů a cholesterolu, ostat-
ní laboratorní vyšetření nám v diagnostice
mnoho nepomáhají (tab. č. 5).

RTG VYŠETŘENÍ
RTG

tenkého
střeva

+I:1__+.Lı1__L_L_± o

73383213

L ' A
arLa lust au:počet

vyšetření
irigoskopie

Enteritis..............13

Coliti500000000000000006 4 2 o 3 o 2

Enteriłis+coliłis....3 1 2 0 1 1

Rozhodující pro stanovení diagnózy CN, její
lokalizace a pokročilosti je RTG vyšetření trá-
vící trubice, především irigoskopie, pasáž ten-
kým Střevem a arteriograíie mezenterických
tepen. Irigoskopie byla u našich nemocných
s postižením terminálního ilea charakteristická
více než u poloviny nemocných, u postižení
tlustého střeva ještě častěji. Pasáž tenkým Stře-
vem vykazovala charakteristický obraz u 9
z 15 nemocných s ileitidou nebo s kombinova-
ným postižením tenkého a tlustého Střeva. Ar-
teriografie byla provedena u 13 nemocných,
Z nichž u 7 svědčil obraz pro zánětlivé posti-
žení střeva. Z celkového počtu 22 vyšetřených
byl RTG obraz 4krát prakticky normální, 3krát
svědčil pro jiné onemocnění. Při rektoskopii
jsme pozorovali u 7 nemocných charakteristic-
ké jizevnaté zúžení s iritovanou Sliznicí, vět-
šinou však bez typických vředových defektů.
Kolonoskopie přispěla u 2 vyšetřených k sta-
novení správné diagnózy (tab. č. 6].

KOMPLIKAGE (u 16 nemocných)
ed stanovením o :lano i

př diagnózy lpdiagnóžym Icelkem
* Ileus na podkladě stenózy..................... 5 I
* Vnitřní píštăl ....... .. 3 3
* Zevní piété! vjizvě po AE .................... 3 .... I
a: Perianální píštěl ................................. 2 I
* Volná perforace s peritonitidou .............. 4
* Stenoza rekta ..................................... 2
* Volná perforace abscesu s peritonitidou.. . I
* Krvácení do GIT s šokem ..................... I
* Dehiscence jizvy po laparotomii ............ I
a: Chronická recidiv. pankreatitis .............. I L

L
L

L
L

L
L

Íh
'o

o

V našem Souboru došlo u 16 nemocných ke
komplikacím, které byly u 3 smrtelné. Nejčas-
těji to byly píštěle (vnitřní, zevní, perianální
a píštěle v jizvě po AE), u 5 nemocných se
choroba manifestovala akutním ileem na pod-

kladě stenózy. Volná perforace střeva nebývá
u CN podle literárních údajů častá, v našem
souboru Se však vyskytla celkem 4krát. Ostat-
ní komplikace uvedené na tabulce byly ojedi-
nëıê [tab. č. 7].

Nejčastěji doporučovaná a námi užívaná kon-
zervativní léčba antituberkulotiky, predniso-
nem, ev. imuranem byla dlouhodobě úspěšná
u 4 z 5 našich nemocných. Je vhodná ke zklid-
nění akutního vzplanutí vleklého zánětu a je
jedinou metodou volby v akutním stadiu CN,
u kterého je chirurgický výkon riskantní, jak
jsme se sam-i přesvědčili.

421etý nemocný byl laparotomován pro oprávněné po-
dezření na akutní apendicitidu. Peroperačně zjištěna
terminální ileitis. Při revizi tenkého střeva došlo k ne-
patrným trhlinkám v Seróze, které Značně krvácely. Za
měsíc po operaci se vyvinul subileózní stav s hmatnou
rezistencí v místě jizvy. Konzervativní léčba vedla jen
k přechodnému zlepšení. Po dalším měsíci Se .vyvinul
ileus a při revizi dutiny břišní prokázána malá perio-
race terminálního ilea, provedena jeho resekce a hemi-
kolektomie. V pooperačním období Se vytvořila sterko-
rální'píštěl v jizvě. Záhy nato došlo k třetí laparotomii
pro podezření na novou perforaci, která však nebyla
prokázána. V dalším průběhu Se obnovila sterkorálni
píštěl, nemocný rychle kachektizoval a zemřel za pří-
znaků těžké toxické léze jater s oběhovým selháním.

LEĎBA A JEJÍ VÝSLEDKY
oooooooooooooooooooooooooooooooo

léëba Chirurgická (u 17 nem.) l celkem zlep§enolzhor§enol zemřelo

....12 ....10 Hemikolektomie

o Resekce ...................... 6 ....2

oStomie ........................ 3 ....2
o Anastomóza ................. 3 ....2
Konzervativní léčba 4
PNC. STM, INH, Prednison

O' Celkem ....................... 22

Chirurgickou léčbu jsme indikovali u 17 ne-
' mocných, u kterých bylo provedeno celkem 25
výkonů. Hemikolektomie byla dlouhodobě
úspěšná u 12 z 13 operovaných, zatímco nera-
dikální výkony (stomie, anastomózy], provede-

DIAGNOSTIKA
'přijal s diagnozóu 'závěrečná diagnóza

. _
Il' M.Crohn .......................... ˇ............ 3
:1: Appendicitis .................................. 5
'I' TU S ileem ..................................... o

tenkého střeva ................... 0
tlustého střeva ................... 1
retroperitonea ................... 1

ˇ moč. měchýře .................... 1
Il: Dysp. syndrom (žaludečni,střevní) ........ 3
il: Colitis ulceroza .............................. 2
*Vředová choroba ............................ 2
alt Mezenteriálni cysta ......................... 1
:1: lleus
*NPB s peritonitidou ......................... 1 ‘
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né u 12 nemocných, byly dočasně úspěšné u po-
loviny operovaných (tab. č. 8).

Na poslední tabulce uvádíme diagnózy, Se
kterými byli nemocní přijati, a naše závěrečné
diagnózy před propuštěním či chirurgickým
výkonem. Nejčastěji byli nemocní k nám odesí-
lání s diagnózou akutní či chronická apendi-
citis, či jinými diagnózam-i onemocnění GIT.
Pouze 3 z 23 nemocných byli odeslání se správ-
nou diagnózou. Po podrobném Vyšetření jsme
Stanovili Správnou diagnózu u 13 nemocných,
u 4 jsme diagnostikovali akutní či chronickou
apendicitis, u 3 jsme indikovali chirurgický
výkon pro podezření na tumor a u dalších 3
jsme pro náhlou příhodu břišní nemohli pro-
vést podrobné vyšetření (tab. č. 9].

Diskuse

V r. 1932 popsali poprvé Crohn, Ginsburg a
Oppenheimer nespecifický granulomatózní a
jizevnatý Zánět terminálního ilea, který nazva-
li regionální ileitidou. Tím byl otřesen do té
doby uznávaný názor, že každé onemocnění
tenkého střeva je tuberkulózního původu. V ná-
sledujících letech popsali Harris, Bargen, We-
ber, Colp, Marson a Lockhat-Mummery posti-
žení jiných úseků tenkého Střeva a postižení
tlustého Střeva (3,20). Přestože od té doby
uplynulo 47 let, nebylo dosaženo rozhodují-
cího pokroku k objasnění etiopatogenezy toho-
to onemocnění. Dnes převládá názor, že one-
mocnění je vyvoláváno různým škodlivým
agens bakteriálního, virového, parazitárního či
chemického původu. Postupně byly obviňová-
ny fekální bakterie, především E.coli, myko-
bakterium tuberkulosis, EbStein-Barrův virus,
Yersinia enterocolica a pseudotuberculosis a
v Iaponsku pak parazit Anisakis (1, 3, 15, 20).
Předpokládá se, že toto agens vyvolává po
prostupu sliznicí zpočátku zánětlivé změny
v submukóze a lymfatickém řečišti mezenté-
ria a další průběh onemocnění je Závislý na
hereditárně podmíněné imunitní reakci orga-
nismu. Při neúčelně hyperaktivní imunitní od-
povědi pozdního typu dochází pak k typickým
morfologickým Změnám v Submukóze i hlub-
ších vrstvách Stěny Střevní, později i na sliz-
nici. Autoimunní teorii -vzniku CN podporuje
příznivý účinek imunosupresívní léčby, ná-
padná podobnost Systémových příznaků u ulce-
rózní kolitis a řada imunologických studií, je-
jichž výsledky však nejsou zatím natolik prů-
kazné, aby imunologické vyšetřovací metody
přispěly v praxi k diagnostice CN [8, 12, 26).
V literatuře je často diskutován názor, Zda ON
a ulcerózní kolitis nejsou polárními extrémy
téže choroby vzhledem k častému familiární-
mu výskytu obou chorob a častějšímu výskytu
ulcerózní kolitidy u nemocných S CN (26).
Vztah CN k tuberkulóze a Sarkoidóze je po-
stupně opouštěn, i když podobný morfologic-
ký obraz, pozitivní reakce na Kweimův anti-
gen a příznivý účinek antituberkulotik tuto
Souvislost nabízí.

Z hlediska patologicko-anatoınického je
v akutním Stadiu makroskopicky postižený
úsek Střeva rudý a edematózní z obstrukce
lymfatických cév. Později Se Stává rigidním a
tuhým v důsledku mohutné fibroprodukce
s různým Stupněm Stenózy lumina. Regionální
mízní uzliny jsou zvětšené a tuhé. Na Sliznici
se objevují štěrbinové ulcerace, které jsou
uspořádány longitudinálně a transverzálně. Me-
Zi nimi Zůstávají okrsky intaktní Sliznice, čímž
dochází ke vzniku charakteristického vzhledu
dlažebních kostek. Ulcerace mohou zasahovat
do různé hloubky stěny Střevní a mohou vést
k perforaci, většinou kryté, k tvorbě abscesů,
nebo píštěli a k zánětlivým srůstům S okolními
orgány, tvořícími typický hmatný zánětlivý tu-
mor [3, 32). Histologicky nacházíme v časném
údobí choroby edém z obstrukce lymfatických
cév, postupně se objevuje folikulární zánětli-
vá, převážně lymfocytární infiltrace v Submu-
kóze, později i v hlubších vrstvách (38). Za
nejprůkaznější pro CN je považována přítom-
nost tuberkuloidních granulomů, vyskytujících
Se ve všech vrstvách střevní Stěny v 50-70 0/0
a v regionálních lymfatických uzlinách mezen-
téria v 25 0/0, složených Z epiteloidních buněk
histiocytárního původu a obrovských mnoho-
jaderných buněk Langhansova typu, avšak na
rozdíl od TBC bez centrální kazeifikace. Ulce-
race vznikají již v raných stadiích a začínají
vždy při bázích krypt. Postupně dochází k pod-
minování Sliznice, lamina propria a k tvorbě
štěrbinovitých fisur šikmo pronikajících do
Submukózy. Na Spodině vředů nalézáme kon-
Stantně velké množství lymfocytů, v akutních
Stavech i leukocytů. Sliznice v okolí ulcerací
je normální (32). Nejkonstantnějším nálezem
u CN je difúzní fibróza, především v Submu-
kóze (38). Morfologická diagnóza se opírá při
nepřítomnosti typických tuberkuloidních gra-
nulomů o průkaz fokální kulatobuněčné infil-
trace v Submukóze při neporušené sliznicí, při-
čemž fibróza a ulcerace doplňují celkový mi-
kroskopický obraz. Histologický nález u CN
však bývá někdy velmi variabilní, takže dif.
diagnostické odlišení jiných Zánětlivých afekcí
střeva je velmi obtížné, až nemožné ( 32). CN
může postihnout kteroukoliv oblast Zažívací
trubice, nejčastěji však terminální ileumv50
až 70 0/0 (3, 20), dále tlusté Střevo v 6-50 0/0
(20), rektum v 1-7 0/0 (9, 20), zatímco forma
gastroduodenální je poměrně vzácná a její vý-
Skyt Se odhaduje na 0,5-4 0/0 (16). V 23-41 0/0
postihuje Zánět tenké i tlusté Střevo, většinou
Segmentárně, ale i difúzně (26). Typické pro
CN je transverzální šíření Zánětu ve Stěně
střevní na rozdíl od horizontálního šíření u ul-
Cerózní kolitidy.

Klinický průběh onemocnění je značně va-
riabilní a Závislý na lokalizaci, rozsahu posti-
žení, ev. přitom-nosti komplikací [3]. Začátek
akutního stadia bývá nejčastěji necharakteris-
tický a Svým klinickým obrazem připomíná
funkční Střevní dyspepsii či apendicitidu. V Se-
stavě Mayo kliniky byla u 300/0 nemocných
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provedena laparotomie pro podezření na apen-
dicitidu [3]. V některých případech, Zvláště
u dětí, pozorujeme prudký Začátek S teplotami,
bolestmi v břiše, většími průjmy, úbytkem na
váze, ev. anémií [3]. Akutní stadium CN pře-
chází v 50-75 0/0 Z neznámých příčin do chro-
nického stadia [19]. Toto má již klinický
Obraz Značně pestrý. Na prvním místě podle
častosti výskytu jednotlivých příznaků bývá
v literatuře uváděna bolest v 80-90 0/0 [3, 20),
zpočátku periStaltického typu, neurčitě loka-
lizovaná v podbřišku nebo kolem pupku, v poz-
dějším údobí pak intenzívní bolest somatic-
kého charakteru, Signalizující postižení hlu-
bokých Vrstev střeva S možností perforace.
Stejně často je popisován průjem, přičemž
frekvence průjmových Stolic kašovitého až
vodnatého charakteru bývá vyšší u postižení
tlustého střeva a difúzní jejunoilei-tidy. Časté-
ji však bývá Stolice kašovitá, někdy i s příměsí
krve a ev. i hnisu, zvláště pak při postižení
tlustého střeva a rekta [3, 23). Úbytek na vá-
ze je popisován v různých sestavách u polo-
viny nemocných [3, 20). Teplota podle lite-
rárních údajů postihuje 1/3 nemocných a svěd-
čí vždy pro akutně probíhající Zánět s tvorbou
ulcerací, píštělí a abscesů [3, 20). Vzácné jsou
projevy malnutrice, vyskytující Se především
u rozsáhlých postižení tenkého a tlustého Stře-
va a’ systém-ové extraintestinální příznaky
kloubní [artritis, artralgie, Mb. Bechtěrev,pa-
ličkovité prsty), oční [iritis, iridocyklitis, epi-
Skleritis a chorioiditis], kožní [erytema nodo-
Sum, pyodermie, kožní projevy vaskulitidyj, ar-
teritis typu polyarteritis nodoza, postižení ja-
ter [nespecifická hepatitis, steatóza, cholangi-
tis a absces jater] a konečně ledvin [nefroli-
tiáza a amyloidóza] [3, 11, 20, 43). Často se
onemocnění projeví až některou z komplikací:
perianálním či periproktálním abscesem nebo
píštělí, vnitřní nebo zevní píštělí nejrůznější
lokalizace, Syndromem obstrukce Se Subakut-
ním či akutním ileem, vzácně pak volnou per-
forací střeva nebo krvácením do GIT [3, 11).
Obávanou komplikací regionální kolitidy je to-
xické megakolon, projevující Se dilatací tlus-
tého Střeva S příznaky toxémie [14]. Klinicky
charakteristické jsou urologické komplikace.
Pro vytvoření retroperitoneálního abscesu a
následného retraktivního hydroureteru či hy-
dronefrózy Svědčí typické bolesti vyzařující do
stehen a kyčlí S potížemi při chůzi [14]. Ente-
rovezikální píštěl, przovázená vždy infekcí
v cestách močových, Se projevuje dyzurickými
obtížemi, pneumaturií, ev. fekalurií a může
cyStoSkopicky imitovat tumor močového mě-
chýře [36, 42). Klinický obraz CN je často ur-
čován lokalizaci Zánětu. Vzácná gastroduode-
nální forma vede k pyloroduodenální stenóze
s úporným Zvracením [10, 35). Nejčastější lo-
kalizace na terminálním ileu Se projevuje čaS-
to příznaky obstrukce s intermitentními prů-
jmy a hmatnou rezistencí v pravém podbřiš-
ku [3]. V poslední době je věnována znač-
ná pozornost regionální kolitidě provázené

ev. Současným postižením anorektální ob-
laSti [31]. Tato regionální kolitida, resp. prok-
tokolitida Se může klinicky Značně podobat
ulcerózní kolitidě [32] s obstrukčními bolest-
mi, vodnatými průjmy s příměsí krve, avšak
bez tenezmů, projevy malabsorpce ahmatnou
rezistencí imitující tumor [23]. K diagnéze CN
přispěje vždy vytvoření kolovezikální nebo Zev-
ní píšfltěle či charakteristické anální postižení.
To se může objevit i u terminální ileitidy,
provází však 75 0/0 regionálních kolitid a vždy
jej nacházíme u postižení rekta. U 1/4 nemoc-
ných může být prvním příznakem onemocnění.
Ritchie je proto toho názoru, že u každého
Staršího nemocného S perianálním postižením,
projevujícím Se perianálním edémem S cyano-
tickým Zbarvením kůže, fisurami, často s mno-
hočetnými granulacemi a edémem kůže v oko-
li a konečně perianálními'abscesy či píštěle-
mi, nutno vždy myslet na Crohnovu proktoko-
litidu [25, 39).

V literatuře je diskutován také vztah CN ke
karcinomu. Celkem bylo popsáno 30 případů
adenokarcinomů tlustého střeva a 36 případů
karcinomu tenkého střeva u CN, přičeınž tento
typ adenokarcinomu postihuje úseky Střeva
méně obvyklé a vyskytuje Se u mladších osob
[24].

Z laboratorních vyšetření bývá u CN Zvýše-
ná FW, leukocytóza, trombocytóza, hyp-ochrom-
ní anémie, u syndromu Slepé klíčky megalo-
blastická, Zkrácení Weltmanova koagulačního
pásma, hypalbuminémie, zvýšené alfa 2 a beta
globuliny, pozitivní okultní krvácení ve Stolici,
Steatorea, kreatorea a další projevy malnutri-
ce [3, 20). Dyer a Dawson popsali u Svých
52 0/0 nemocných Sníženou hladinu cholestero-
lu, která podle autorů je citlivým ukazatelem
aktivity onemocnění a stavu výživy. Z enzyma-
tických Zkoušek je citlivým ukazatelem akti-
vity zánětu průkaz Zvýšených hodnot Sérové
kolagenpeptidázy [41].

Mezi nejdůležitější vyšetřovací metody patří
RTG vyšetření zažívacího traktu, především
pak pasáž tenkým Střevem a irigoSk-opie. Arte-
riografie mezenterických tepen může přispět
k dalšímu upřesnění diagnózy, avšak angio-
grafický obraz je vždy nutno korelovat s ostat-
ními vyšetřovacími metodami [40]. U postiže-
ní tenkého střeva rozeznává Marshak v RTG
obraze fázi nestenotickou, odpovídající akut-
nímu stadiu onemocnění, a fázi Stenotickou, od-
povídající chronickému Stadiu. V nestenotické
fázi zjišťujeme ztluštění a nepravidelnosti Sliz-
ničních řas, nestejně široké lumen a nerovné
kontury s funkčními projevy. Longitudinálně
probíhající ulcerace tvoří spolu s transverzál-
ními fisurami typický obraz „dlažebních kos-
tek“ až sít'ového uspořádání reliéfu. Ve fázi
Stenotické jsou kličky tenkého střeva rigidní,
Zúžené, někdy s prestenotickou dilatací [obr.
1 a, b), typické jsou píštěle. Při nejčastější lo-
kalizaci na terminálním ileu Zjišt'ujeme při-
Znak provázku, v prvé fázi reverzibilní, podmí-



68 vOIENSKÉ ZDRAVOTNICKÉ LISTY ROČNÍK IL, 1980, č. 2

Obr. 1a

Obr. lb. Pasáž tenkým střeuem. Stenóza proxı'mălní klíč-
ky ieiuna (černá šipka), nerovné kontury, Zmnožencí
Sekrece.- Pseudodı'uertı'kulózní kontrakce [bílá šipka).

Prestenotz'oká dilatace

něný zvýšenou dráždivOStí terminálního ilea,
později trvalou Stenózu na podkladě ÍibrOtic-
kých změn (27) (Obr. č. 2. a). Při postupují-
cím zánětu prokazujeme ulcerace, píštěle a
abscesy (Obr. č. 2 b), ev. Se ztluštěním a re-
trakcí mezentéria, vedoucím k deformitám cé-
ka a kOlOn aScendens (45). Při irrigOSkOpii je

V Ov,nejdůležitejsı hOacení OdlitkOvé náplně, při

které zjišťujeme drobné nerOvnOsti/kontur a
pO evakuaci typický dlaždicový fenomén ve
slizničním Obraze na podkladě ulcerací (Obr.
č. 3). Stěny tlustého Střeva Se Stávají rigidní,
okraje hauster ztluštělé, někdy dochází k tvOr-
bě intramurálních abscesů, při hlubší pene-
traci vředu Se objevují Spikulace či píštěle
(Obr. č. 3, 4). Postupující Íibróza Stěny vede
ke Stenóze a zkrácení kOlOn (17). V angiogra-
fickém Obraze (obr. č. 5 a) jsou charakteristic-
ká dilatOvaná, kOnicky Se Zužující, avšak vět-
šinOu nezmnožená vaza rekta, někdy neOStrá,
S amputacemi. Subserózní artérie jsou vinuté
(6, 40) (obr. č. 6). V parenchymatôznï fází je
patrná intenzívní Opacíta a ztluštění Stěny, ve-
nózní fáze bývá zřetelnější, někdy i rychlejší
(18) (Obr. Č. 5 b).

Významným způsobem přispívá k diagnosti-
ce gastrOduOdenální formy CN gastroskopie
[4] a u postižení tlustého Střeva i kOlOnOskO-
pie, prokazující popsané mOrÍOlOgické změny
v Ohraníčených Segmentech, kdy na rozdíl Od
ulcerózní kOlitidy nacházíme v OkOlí intaktní
Sliznici (2). Mezi základní vyšetřovací metody
patří i rektOSkOpie, nezbytná k vyloučení p0—
Stižení rekta, zvláště pak u análních lézí a po—
Stižení tlustého Střeva. Při biOpSii Sliznice rek-
ta nebo tlustého Střeva nutnO Odebírat Selek-
tivně materiál z Okraje ulcerací a dostatečně
hlubOkO vzhledem k maximu histologických
Změn v submukóze. K hiStOlOgickému podezře-
ní na CN při chybějících granulOmech Stačí
iOlikulární lymcytární iniíltrace Submukózy
(22, 23).

I když jsou uvedené diagnostické možnOSti
CN do jisté. míry Omezené, je nutno usilovat
O cO nejvčasnější Stanovení diagnózy. Epide-
miologické Studie tOtiž prokazují, že frekven-
ce výskytu CN vzrostla pOdle některých auto-
rů v posledních 20 letech 2—~3krét. Zajímavé
jsou Výsledky skotské a norské epidemiologic-
ké Studie, které připouštějí možnost mikrOepi-
demií CN na podkladě nápadně vysoké inci-
dence CN V letech 1960—1962 [15, 33]. Na toto
Onemocnění je nutno myslet Zvláště u Osob
mladších 35 let, protože choroba začíná podle
Mayo kliniky v tOmtO věku u 85 0/0 nemocných
(3), i když některé Studie poukazují na další
vzestup incidence CN u OSOb starších 60 let
[15, 33).

V konzervativní léčbě CN Se vedle diety bo-
haté na bílkoviny a vitamíny a chudé na tuky
doporučuje i parenterální i. v. hyperalimentace,
léčba antituberkulotiky, PredniSOnem, ev. Aza-
thiOprímem a anaboliky. Diskutuje Se účeaSt
léčby jinými antibiotiky, především Ampicili-
nem a Tetracyklinem a dále pak Salazopyri-
nem a BCG vakcínOu [3, 7, 20, 21, 31). Špatnou
Odpověd na konzervativní léčbu Odhaduje Far-
mer na 25 0/0, především pak u kOlitid [11].
Tato léčba je indikOvána zvláště u akutního
Stadia Onemocnění, diiúzníhO postižení tenkého
i tlustého střeva, dále pak v předoperační pří-
pravě' cílené na zklidnění zánětlivého procesu,
v pooperační léčbě k zabránění případné reci-
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Obr. 2a. Ileitis terminalis —- příznak struny. Edém
Bauhinovy chlopně, tlakové projevy na mediální Straně

céka

Obr. 3. Tubulărní stenóza tračníku v místě hepatioké
Ílexury, polypózní Změny reliéfu. V Oblasti Střední části
transverza naznačený Obraz dlažebních kostek [bílá
šipka). Drobné spikulace na dolní kontuře transverza

[černá šipka}

divy a konečně u Stavů po opakovaných radi-
kálních Operacích Znemožňujících další chirur-
gický výkon a u těžkých Stavů S rizikem chi-

Obr. 2b. Zhrubělý slizniční reliéf, ztluštělé řasy, píštěl
mezi terminálním ileem a oěkem [černá šipka1

Obr. 4. Postižení aborălní části Sigmatu, spasmy, Zhru-
bélý reliéf. Slepé píštěle [bílé šipky] a sigmoideovezı'-
kální píštél [černá šipka] s náplní močového měchýře

’ baryovou mixturou

rurgické léčby. Ritchie dává přednost konzer-
vativní léčbě u proktokolitidy [39].

Za definitivní se obecně považuje léčba chi-
rurgická, protože dříve nebo později musí být
60—90 0/0 postižených chirurgicky léčeno pro
různé komplikace [3,- 11, 20, 31, 34]. Vzhle-
dem k nepříliš uspokojivým výsledkům chirur-
gické léčby se někteří autoři kloní k názoru,
že úplné vyléčení CN je výjimečné [44]. Za ab-
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Obr. 5a. Angiografz'e horní mezenterické tepny. V arte-
rı'ălní fäzz‘ jsou subserózní artérz'e vínute, kontury ne-

rovné, místy jsou uzlovı'té konvoluty [bílé šipky]

Obr. 6. Angíograiı'e dolní
subserózní tepny, nerovné kontury [bílé šipky]

mezenterícké tepny. Vı'nuté

solutní indikaci k neodkladnému výkonu je
jednoznačně považována perforace, akutní
ileus, těžké krvácení a toxické megakolcn [46].
Zatímco dříve Se indikoval chirurgický výkon
u CN až po objevení Se některé Z komplikací,
dnes převládá názor, že dostatečným důvodem

Obr. 5b. Venózní fáze, výrazněji naplněné žíly

k chirurgickému řešení je neúspěch konzerva-
tivní léčby a že není Správné čekat na kompli-
kací, která by mohla eV. Ohrozít život nemocné-
ho [7, 31, 34). Mörz uvádí jako vhodnou
dobu pro chirurgickou intervencí 1/2-1 rok
Od Začátku onemocnění. Rozsah výkonu je zá-
Vislý na Stavu nemocného a peroperačním ná-
lezu. Při dobrém Stavu nemocného a Ohraniče-
ných změnách Se dává přednost radíkálnímu
výkonu, tj. resekci postiženého úseku. Rozsah
resekce Omezují někteří autoři na tzv. šetrnou
resekci 1 cm Od postiženého úseku S ponechá-
ním mezenteriálních uzlín. Radikální resekce
doporučované Skandinávskýıni autory a výkony
se Skeletizací postiženého úseku, s resekcí ši-
roko Ve Zdravé tkání a S Odstraněním regionál-
ních uzlin podle Golighera Se v poslední době
díSkutují, protože tyto Výkony Znemožňují pří-
padnou reoperaci. U nás Novák a Iaroš dopo-
ručují podle možnosti resekovat postižený
úsek až 40 cm do zdravé tkáně (34]. Anasto-
môzu je třeba provádět konec ke konci, Ostat-
ní druhy anaStOmóz jsou odmítány pro nebez-
pečí recidivy Ve Slepé kličce. Paliativní Výko-
ny Se dnes doporučují jako prozatímní řešení
před definitivním výkonem tam, kde těžký stav
nemocného Znemožňuje provedení radikálního
výkonu. Častost recidiv po chirurgické léčbě
je udávána v 30-60 O/0 [3, 13, 34, 46], přičemž
špatnou prognózu mají časné recidivy do 2 let
po prvotním výkonu. Častost recidiv je Závislá
i na věku nemocných (13), 62 0/o recidiv vzniká
u Operovaných Ve věku 10-20 let. Recidivy po
resekcích tračníku Se Odhadují na 25—62 0/o
[34], Většinou do 5 let po prvním Výkonu, čas-
tější jsou u ileokolitid se vzplanutím zánětu na
pahýlu ilea. Reoperace u těchto recidiv nemají

vv’dobré Výsledky, jsou provázeny Vyssı letalitou,
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a proto je nutno vyčerpat všechny možnosti
konzervativní léčby. Pooperační mortalita
u CN se udává ve 2-5 0/0, je Však přibližně
Zkrát nižší, než u ulcerózní kolitidy [46]. Po-
dle Fromma není přesvědčivá korelace mezi
lokalizaci zánětu, výskytem komplikací a mor-
talitou [11]. Prognóza CN je tudíž nejiStá
vzhledem k provleklému, někdy i nárazovému
průběhu, častosti závažných, mnohdy i smr-
telným komplikacím, i neuspokojivým výsled-
kům léčby.

' Závěr

Cílem práce autorů bylo upozornit na Sou-
časné možnosti diagnostiky Stále častěji Se vy-
skytujici Crohnovy nemoci, která Sice patří me-
zi vzácnější interní onemocnění, avšak vysky-
tuje se převážně u mladých osob do 35 let, tj.
i u vojáků v základní Službě. Lékaři vojenských
útvarů by na toto onemocnění měli myslet
vždy u těch nemocných, kteří Si Stěžuji` na déle
trvající průjmy S kolikovitými bolestmi v bři-
še, ev. i S úbytkem na váze, u nichž zjistí zvý-
šenou FW, a odesílat je včas k odbornému vy-
šetření.

Odborným lékařům ve vojenských nemocni-
cích ČSLA jsou pak určeny některé Skrovné
zkušenosti autorů S obtížnosti diagnostiky
i léčby tohoto závažného onemocnění, které
může vést k život ohrožujícím komplikacím.
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