Ulcerozni kolitida - priciny

Ulcer6zni kolitida patii mezi chronické idiopatické zanéty stfev (IBD). Nejvice je postizena mukdza a

vvvvvv

Geneticka predispozice

Vliv genetiky je nesporny, asi 15% nemocnych s IBD ma pfibuzného prvniho stupné opét postizeného IBD.
Dosud zdravi pfibuzni prvniho stupné od nemocného s IBD maji 30-100 x vySsi riziko vzniku IBD. Presny
mechanizmus dédi¢nosti IBD neni znamy. Z molekularné genetického hlediska je vyznamny cCasty vyskyt
ANCA. Asi 70% pacientt s ulcerézni kolitidou je pANCA pozitivni.

Spoustéce

Predpokladd se vliv fady intraintestinalnich antigenii v rozvoji zanétlivé reakce. Podle prvni teorie jde o
mikrobidlni patogeny jako jsou mykobakteria, jasné zavéry vSak prozatim nejsou. Druha teorie povazuje za
etiologicky agens dietarni antigeny, proti kterym imunitni systém neadekvatné reaguje. Treti teorie povazuje za
primérni cil imunitni reakce vlastni tkdné, nejspiSe buiiky stfevniho epitelu, které jsou poskozovany piimou
cytotoxickou a protilatkovou odpovédi.

Imunopatologie

Antigen je zachycen makrofdgem, nebo jinymi APC butikami a prezentovan CD4 T-lymfocytim spolu s HLA 11
molekulami. Aktivovany T-lymfocyt uvoliuje IL-2, ktery zptisobi klondlni expanzi cytotoxickych CD8 T-
lymfocyti a B-lymfocytu. Idiopatické stievni zanéty pak vznikaji v dusledku geneticky danych dysregulaci
imunitni odpovédi na intestindlni antigeny. Soucdsti abnormdlni odpovédi je zvySeni sekrece protilatek IgG a
IgM na tkor IgA (u zdravého jedince je tomu naopak). U ulcer6zni kolitidy jsou typické protilatky IgG1 a IgG3.
Z cytokint je zvySend produkce IL-1, 6 a 8, TNF-alfa a INF-gamma. U ulcerdzni kolitidy pozorujeme v mistech
aktivniho zdnétu i sekreci prozanétlivych prostaglandind, jejichZ tvorba je fizena enzymem COX-2.
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