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ÚVOD
Colitis ulcerosa (CU) patrí medzi chronic-

ké zápalové ochorenia čreva a predstavuje

nielen terapeutický, ale aj diagnostický

problém. Z popisov Hippokrata, Aretaeusa

z Cappadocie a Sorana z Efezu, vyplýva že

toto ochorenie bolo známe už 640 rokov 

p. n. l. [1] Všeobecný názov IBD (inflam-

matory bowel disease) v anglosaskej lite-

ratúre zahrnuje dve hlavné ochorenia -

ulceróznu kolitídu, Crohnovu chorobu 

a voľnejšie používaný termín Colitis inde-

terminata, čím sa chce vyjadriť, že zarade-

nie tohto typu je ťažké alebo že má charak-

teristiky oboch uvedených ochorení.

Keďže liečebný postup je v prípade prvých

dvoch typov odlišný, je dobré zopakovať si

aspoň hlavné diferenciálne diagnostické

znaky.

Colitis ulcerosa postihuje takmer vždy

rektum a šíri sa často smerom orálnym až

po Bauhiniho chlopňu (pancolitis), posti-

huje sliznicu difúzne a podľa závažnosti sa

endoskopicky delí na štádium krehkej -

fragilnej sliznice s krvácaniami, supuratívne

štádium s drobnými žltkavými abscesmi,

štádium ulcerácií a štádium pseudopolypó-

zy - regeneratívneho hojenia s histologic-

kým nálezom lymfoplazmocytárnej infil-

trácie, siahajúcej až k bazálnej časti

sliznice k muscularis propria [2]. Súčasne

sa objavuje nahromadenie neutrofilov 

s porušenou štruktúrou krýpt mikro-

abscesmi v strednej a dolnej časti, čo kon-

trastuje s infekčnými kolitídami, kde

zápalové zmeny postihujú hlavne luminál-

nu sliznicu. 

Crohnova choroba je endoskopicky

charakteristická nedifúznym postihnutím

sliznice, aftami, ulceráciami, s úsekmi

intaktnej sliznice s dobre vyznačenou ciev-

nou kresbou, ktoré takmer vždy vynechá-

vajú rektum (rectum sparing colitis - 

rektum šetriaca colitis). Fistulácia (entero-

enterálna, enterovezikálna, enterokutánna)

je častá.

Histologické odlíšenie je niekedy ťažké 

a často len endoskopický nález a priebeh

ochorenia umožní diagnózu. Zriedka sa

totiž nachádzajú granulómy s obrovskými

Langhansovými bunkami. Neutrofily sa

nachádzajú v lamina propria a nie v kryp-

tách. V endoskopickom obraze edém tvorí

obraz dlaždicovej sliznice, ulcerácie sú

niekedy serpiginózne, ale najdôležitejšie

je, že medzi vredmi sú miesta s normálnou

sliznicou. 

V nasledujúcich riadkoch sa budeme

venovať už len ulceróznej kolitíde. I keď je

hlavnou diagnostickou dilemou chronic-

kých zápalov Crohnova choroba, v za-

čiatku ochorenia CU to tak nie je. Do

úvahy totiž prichádzajú všetky akútne

infekčné ochorenia, ba dokonca aj množ-

stvo chemicky podmienených kolitíd 

a vaskulárnych porúch (ischemická colitis)

nám môže spôsobiť problémy. Najčastejšie

sú to akútne zápalové ochorenia, infekcie

(shigella, améba, E coli O 157:H7, Campy-

lobacter, ale aj sexuálne prenosné infekcie

Neisseria gonorrhoeae, chlamýdie – lymfo-

granuloma venereum, niekedy veľmi pripo-

mínajúca aj Crohnovu chorobu, Trepone-

ma pallidum, herpes simplex virus, v súvis-

losti s infekciou HIV Cryptosporidium,

Isospora spec., Mycobacterium avium 

a cytomegalovirus) [3, 4]. Výnimočne

môžu podobne zmeniť sliznicu aj tropické

ochorenia ako leismania [5] a postantibio-

tické hnačky spôsobené toxínom Cl diffcile

alebo Klebsiella [6, 7, 8, 9, 10].

Z praktických dôvodov stanovujeme

diagnózu CU (keďže ide často o celoživot-

né ochorenie) až po viactýždňovom sle-

dovaní, kedy už viac-menej s istotou

môžeme povedať, že infekčná genéza (po

kultivačných, protilátky a toxín dokazujú-

cich testoch) je nepravdepodobná. 

Až po takejto anamnéze, úvahe,

vylúčení uvedených možností, ktoré by

mohli vyvolať podobný endoskopický

obraz, začíname s intenzívnou liečbou.
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forme proktokolitíd. Fulminantná kolitída

so septickým obrazom, ktorá pochopiteľne

vyžaduje urgentnú diagnózu, sa prejaví

rozsiahlym postihnutím celého kolónu

alebo jeho väčšej časti. Nachádzame často

všetky typické zmeny - od krehkej sliznice,

supurácie až po ulerácie a pseudopolypózu.

Pri takomto rozsiahlom náleze je potrebné

zamedziť vzniku najobávanejšej komp-

likácii – toxickému megakolónu.

LIEČBA ĽAHKEJ A STREDNE ŤAŽKEJ
PROKTOSIGMOIDITÍDY

Sulfasalazín
30 % sa vstrebáva v tenkom čreve a vylúči

bez zmeny do žlče. 70 % sa dostáva do

čreva, kde je azo- väzba štepená na 5-ASA

(5 aminosalicylovú kyselinu) a sulfapyri-

dín. 5-ASA sa minimálne resorbuje 

a vylučuje sa stolicou. Sulfapyridín sa po

vstrebaní dostáva do pečene, kde je

acetylovaný, hydroxylovaný a viazaný na

glukurónovú kyselinu. 

Vedľajšie účinky po podaní sulfasalazínu

sa pripisujú najmä sulfapyridínu. Pôvodne

sa predpokladalo, že efekt 5-ASA je dô-

sledkom vplyvu salicylátu na tvorbu

prostaglandínov (PG). Keďže iné neste-

roidné antiinflamačné lieky NSAID

(indometacín, acylpyrín) tento efekt nema-

jú napriek tomu, že znížia hladinu PG, zis-

tilo sa, že mechanizmus účinku je iný.

Ukázalo sa, že niektoré NSAID inhibujú

len cyclooxygenázu, kým 5-ASA aj lipoxy-

genázu a tým syntézu leukotriénov LTB4 

v periférnych neutrofiloch a sliznici čreva. 

Efekt sa skúšal pri dávke 1, 2, 4 a 6 g.

Dávka 4 g/die je z hľadiska relapsov

najvýhodnejšia. Pri tak vysokej dávke sa

však často objavujú bolesti hlavy, gastroin-

testinálne ťažkosti, nauzea, vracanie i aler-

gické kožné prejavy. Zníženie dávky

obvykle vedie k vymiznutiu nežiaducich

príznakov. Treba si uvedomiť, že kolitída je

ochorenie, ktoré môže aj samo prejsť do

remisie, a preto treba vždy citlivo balanso-

vať medzi prirodzeným priebehom, jarno-

jesennou periodicitou a vedľajšími účinka-

mi liekov. To platí i pre ďalšiu skupinu

liekov, ktoré tvoria liečebný arzenál

kolitídy. 

5-ASA preparáty: mesalazín -
Salofalk
Neobsahujú sulfapyridínovú zložku a pri-

merane tomu majú aj menej nežiaducich

účinkov. Niektoré preparáty sa pomaly

C O L I T I S  U L C E R O S A  

resorbujú už v tenkom čreve, a preto sa

indikovali aj pri Crohnovej chorobe. 5-ASA

preparáty sú dostupné v perorálnej forme,

ale aj ako supozitóriá alebo peny.

(Dipentum, Asacol, Pentasa). Výsledky

liečby týmito preparátmi 4 g/deň, najmä ak

sú v nálevoch, sú pri proktokolitíde lepšie

ako po hydrokortizónových nálevoch 

(100 mg). Pri hodnotení s bral do úvahy

endoskopický aj histologický nález po

dvoch týždňoch. 

Ak sa dosiahne remisia, odporúča sa

pomalé ukončenie nálevov (podávame len

každý druhý a neskôr tretí deň) a súčasne

sa zvyšuje perorálne podávanie sulfasala-

zínu alebo niektorého z pomaly resorbujú-

cich preparátov (Olsalazin, Dipentum,

MMX mesalamine pelety) - ktoré majú

kovalentnú azo- väzbu, takže sa rýchlo

nevstrebajú a dosiahne sa ich dostatočne

vysoká koncentrácia v kolóne.

Kortikoidy 
Potláčajú zápal, ktorý je indukovaný,

chemicky, mechanicky, baktériami alebo

imunitnými mechanizmami. Mali by sa

podávať len vtedy, ak je infekčná genéza

jasne vylúčená. Je totiž nebezpečie, že

agens – ak nebol pred definitívnou diagnó-

zou identifikovaný –  môže pod kortikoid-

mi pretrvávať a môže zastrieť symptoma-

tológiu infekčnej kolitídy, takže bakteriálna

infekcia sa môže pomaly, bez výraznejších

symptómov a nenápadne ďalej šíriť. Korti-

koidy by sa mali použiť, len keď je diag-

nóza úplne jasná, resp. infekt GIT vylúčený

a autoimúnny proces potvrdený.

Kortikoidy blokujú všetky zápalové pre-

javy, znižujú permeabilitu, znižujú počet

cirkulujúcich leukocytov a okrem mnohých

iných faktorov znižujú aj syntézu prozá-

palového IL-2. Kortikosteroidy sú účinné

orálne i parenterálne. Obvyklá dávka je 

40 mg prednizolónu denne 2–3 týždne 

a potom sa dávka pomaly znižuje even-

tuálne vysadí, ale mesalazínom sa pokraču-

je v liečbe a prevencii relapsov. Kortikoidy

možno podávať aj vo forme supozitórií 

a klyziem a najmä pri tzv. ľavostrannej

kolitíde vo forme pien (Colifoam).

Topické kortikoidy, budezonid (Ento-

cort, Budenofalk) cps po 3 mg sa podávajú

3 x 3 mg ráno 2–3 týždne, potom sa dávka

zníži na 2 x 1 cps a tá sa podáva 6–12 mesi-

acov. Znižujú nielen počet recidív, ale aj

počet nežiaducich účinkov, ktoré sú pri

podávaní perorálnych kortikoidov bežné. 

Tieto topické kortikoidy sa uvoľňujú až 

v hrubom čreve, kde sú vo vysokej koncen-

trácii a majú vysokú afinitu na kortizónové

receptory.

Dávky netopických kortikoidov možno

znížiť, ak použijeme súčasne imuno-

supresíva typu azathioprin (Imuran) 

v dávke 1,5–3 mg/kg na m2.

Pri veľmi ťažkom priebehu kolitídy 

s hroziacim megakolónom sa dávka

hydrokortizónu zvyšuje až na 300 mg/die.

Medzi podávaním ACTH a kortikoidmi nie

sú veľké rozdiely v efekte liečby.

Nežiaduce účinky dlhodobého podáva-

nia kortikoidov sú všeobecne známe (vývoj

Cushingovho syndrómu, osteoporóza,

hypertenzia, diabetes atď.), ako aj kon-

traindikácie (psychózy, duodenálny 

a žalúdkový vred). Všeobecne platí zásada:

použiť čo najmenšiu dávku potrebnú 

k udržaniu remisie a ak sa vystačí

mesalazínom, je tento vhodnejší. Pre

správny metabolizmus kolonocytu je vhod-

ná dodávka kalcia (calcium carbonicum, et

phoshoricum   má aj vplyv na meteorizmus

a hnačku) spolu s vitamínom D 3, najmä

pri dlhodobej liečbe kortikoidmi. V remisii

sú vhodné krátkoreťazcové mastné kyseliny

(octová, propiónová, maslová), ktoré

vznikajú aj z polysacharidov otrúb bakte-

riálnymi hydrolázami a predstavujú pre

metabolizmus kolonocytu optimálne pro-

stredie, meniace aj pomery v zložení

žlčových kyselín. V niektorých prípadoch

ulceróznych kolitíd refraktérnych na kor-

tikoidy sa dosiahli liečebné úspechy cyk-

losporínom (Sandimmun). V dávke 

(4 mg/kg v infúzii 7–14 dní), vedie až 

v 80 % k remisii. Potom sa obvykle

prechádza na perorálnu liečbu 6–8 mg/deň

po dobu 6 mesiacov. 

Pri refraktérnej kolitíde sa odporúča aj

dlhodobá liečba purínovými analógmi aza-

tioprinom alebo 6-merkaptopurínom najmä

u tých, ktorí nereagujú na kortikoidy. Pre

azatioprin sa odporúča dávka 2 mg/kg po

dobu 2–4 roky. Alergické reakcie, občasné

pocity na vracanie, mdloby, pankreatitída 

a leukopénia sa vyskytujú v 10 % a sú rever-

zibilné. Pre 6-mercaptopurín sa odporúčajú

dávky 1-1,5 mg/kg dlhodobo [12, 13, 14]. 

Z anticytokínovej pokusnej liečby (Il 10,

1l 12, ICAM) sa najviac osvedčila liečba

anti-TNF alfa (tumor necrosis factor) 

– Infliximab (Remicade 5 mg/kg – infúzie,

ktoré sa po 2 a 6 týždňoch opakovali).

Indikáciou by mali byť na steroidy – refrak-

térne alebo od vysokých dávok dependent-
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né torpídne kolitídy, fistulujúce formy, prí-

padne pyoderma gangrenosum, extrakolo-

nické prejavy - sklerózujúca cholangitída,

kde okrem kortikoidov je často potrebné

podávať aj ursodeoxycholovú kyselinu 

a nezriedka zasahovať endoskopickými

metódami (stenty, pig tail a pod).

Prediktorom 65 % úspešnosti tejto liečby

pri ulceróznej kolitíde je pANCA pozitivi-

ta a ASCA neg. sérotyp, vyšší vek a dobrá

reakcia po prvej infúzii [15, 16, 17, 18]. Zdá

sa, že úspech tejto liečby je častejší 

u akútne chorých ako u pacientov, ktorí sú

na chronickej steroidnej liečbe. Mnohí

pacienti dokonca už po 1–2 infúziách

prechádzajú do trvalej remisie.  

Pri liečbe týmito prostriedkami (infli-

ximab, možno v budúcnosti aj adalimubab

a certolizumab) treba zvlášť starostlivo

vylúčiť tbc proces, aspergilózu a infekcie

vôbec. Ťažké infekcie sa vyvíjajú v 3,8 %

prípadov a akútne reakcie s bolesťami

hlavy a vracaním v 4 % .

Medzi novšie sľubné liečebné postupy

patrí Bowman-Birkov proteázový inhibítor

(BBI) elastázy, katepsínu G, chymázy mas-

tocytov a trypsínu. Tento inhibítor sa

nachádza v sójových orieškoch, cíceri a tzv.

navy beans. V sójovom mlieku je 400 CI U

v 14 šálkach, čo odpovedá polovičnej den-

nej dávke v pripravovaných tabletkách.

Inhibícia proteáz ovplyvní inflamačné pro-

cesy, zníži superoxidové radikály z poly-

morfonukleárnych leukocytov. V akútnej

fáze zlepšuje účinky mesalazínu a kor-

tikoidov v 45 % proti 8 % pri placebe [19].  

Protilátka alfa 4 beta 7 Integrínu. Tento

integrín ovplyvňuje pohyb buniek do čreva,

je prítomný vo zvýšenej koncentrácii 

v endoteli črevnej vaskulatúry, kde má

vzťah k adhezívnym molekulám. 

Jeho účinkom sa dosahuje priaznivé

ovplyvnenie priebehu ulceróznej kolitídy

[20].

LIEČBA FULMINANTNEJ FORMY UC 
A TOXICKÝ MEGAKOLÓN
Veľmi výrazná dilatácia hrubého čreva 

s ileóznym stavom „ticho v bruchu“ 

a rozopnutím lúmena na 6–10 cm, 

s teplotami, tachykardiou, leukocytózou,

hypokaliémiou a hypoproteinémiou 

s vysokým CRP a FW si vyžaduje inten-

zívne sledovanie hydrominerálnej rovnová-

hy, odsávanie vzduchu, totálnu parenterál-

nu výživu, infúznu terapiu, transfúzie pri

Hbg pod 90g/l, dostatočnú rehydratáciu,

kálium až 120 mmol/deň, 100–200 mg

Hydrokortizónu, antibiotiká azlocilín,

cefoxitín, prípadne s gentamycínom,

pretože dochádza k translokácii črevných

baktérií, často anaeróbov do obehu.

Parasympatikolytiká - väčšina spazmolytík

je kontraindikovaná, pretože spomaľujú

peristaltiku a potenciujú dilatáciu čreva. Ak

v priebehu 3–5 dní nedôjde k zlepšeniu

stavu, je indikácia chirurgického výkonu

namieste. Najmä u mladých ľudí je toto

obdobie rozhodovania pre lekára i pacienta

veľmi ťažké, pretože do úvahy prichádza

totálna kolektómia, ileostómia alebo

ileoanastomóza so všetkými kozmetickými

i zdravotnými dôsledkami (možnosť pouch-

itídy, skorší vývoj dysplázie a ca). Ileo-

rektálna alebo análna anastomóza môže byť

niekedy aj technickým problémom v po-

stihnutej oblasti. Vtedy sa volí najprv

ileostómia a až po vyhojení rekta sa usku-

toční ileorektálna anastomóza a pouch. 

Operatívny výkon okrem toxického

megakolónu je pochopiteľne indikovaný

pri perforáciách a pri podozrení na malig-

nitu, resp. vysokostupňovú dyspláziu. Zdá

sa, že pri dlhodobej liečbe derivátmi sul-

fasalazínu, ktorý pôsobí aj ako „lapač“

voľných radikálov, sa kancerizácia v slizni-

ci vyskytuje menej často. 

Antibiotická terapia je indikovaná len pri

takomto fulminantnom priebehu, pretože

klinický obraz svedčí už o translokácii

črevných mikroorganizmov, o bakteriémii

a sepse. Antibiotiká však v období exacer-

bácie CU, ktorá nepostihuje celý kolón, aj

keď sú prítomné teploty, ale bez pozitívne-

ho nálezu v hemokultúre, môžu spraviť

viac škody ako úžitku a je dobré zveriť

liečbu skúsenému gastroenterológovi 

a pacienta hospitalizovať aspoň v začiatku

relapsu. Pacient pri zmene prostredia

obvykle zareaguje aj na Sulfasalazín alebo

5-ASA, prípadne kortikoidy a antibiotickú

liečbu nepotrebuje. Zbytočné, predčasné

podanie ATB obvykle porušením mikro-

biálnej kolonizácie v čreve stav zhorší 

a môže spôsobiť postantibiotickú hnačku 

a viesť k jej najobávanejšej komplikácii -

pseudomembránovej kolitíde s toxickými

kmeňmi clostridium dificile, staphylococ-

cus, prípadne klebsiella oxytoca. Takáto

infekcia priebeh ulceróznej kolitídy

ovplyvní mimoriadne nepriaznivo. Poruše-

ná homeostáza črevnej flóry totiž zruší

ochranný vplyv kolonizačnej bariéry, ktorú

tvoria najmä bifidobaktérie a lactobacily,

bránením prieniku anaeróbov do sliznice

čreva [21, 22, 23].

Práve z uvedených faktov vychádza

ďalšia podporná liečba CU. Slizničná per-

meabilita sa zvyšuje pri porušenej hlie-

novej gélovej bariére s abnormálnymi

glykoproteínmi. Niektoré baktérie túto ba-

riéru narušujú a umožňujú vniknutie

mikroorganizmov do sliznice, čo je obvyk-

le známka relapsu CU. Kolonizačná bariéra

či bakteriálny antagonizmus pri normálnej,

antibiotikami alebo exogénnymi patogénmi

nezmenenej črevnej flóre chráni pred

prienikom baktérií a pred poškodením

sliznice. To sa potvrdilo pri použití jed-

notlivých baktérií alebo zmesí.

Preparát Mutaflor (s účinným mikro-

organizmom E. coli, kmeň Nissle 1917) sa

ukázal ako vhodný v prevencii relapsov

ochorenia. Jeho podávanie počas 12 mesia-

cov udržalo remisiu CU v rovnakom per-

cente relapsov ako Mesalazín (36 % oproti

33 %) [25]. Zmes vysokokoncentrovaných

8 lyofilizovaných baktérií, obsahujúca lac-

tobacilli (casei, plantarum, acidophilus),

bifidobaktérie (longum, breve, infantis) 

a str. salivarius (subsp. Thermophilus), tzv

probiotická mixtúra VSL+3, sa v dvojitej

slepej skúške ukázala efektívnou v pre-

vencii akútnej pouchitídy. 

Skutočnosť, že baktérie redukujúce

hydrogénsulfit výrazne ovplyvňujú meta-

bolizmus buniek slizničného epitelu, vied-

la k hypotéze, že CU je vlastne ochorenie 

z hladovania slizničného epitelu a krátko-

reťazcové mastné kyseliny, ktoré predstavu-

jú akési palivo kolonocytu, sú schopné toto

„hladovanie“ kompenzovať. Pacienti 

s ulceróznou kolitídou reagujú priaznivo na

nálevy SCFA (short chain fatty acids) [23]. 

Pri zhoršení priebehu UC najmä po

antibiotickej liečbe sa osvedčila úprava

flóry laktobacilmi a sacharomyces boular-

dii [8]. 

Kurkumín pridávaný v dávke 1 g po

raňajkách a 1 g po večeri spolu s preventív-

nou dávkou mesalazínu alebo sulfasalazínu

mal po 6 mesiacoch podávania len 4,6 %

relapsov, kým s tou istou dávkou SZ 

a mesalazínu bez kurkumínu sa relapsy

objavili v 20 %. To svedčí o jeho aditívnom

priaznivom účinku [26].  

Názory na potrebu zvláštnej diéty 

u pacientov s UC sú rôzne. Vylúčenie

mlieka malo efekt len u jednej pätiny

pacientov. Totálna parenterálna diéta 

v snahe „nezaťažovať“ črevo v kontrolo-

vanej štúdii neviedla k presvedčivým

výsledkom. Pri malnutrícii má však výz-

nam elementárna diéta, pretože sa jej
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zložky v tenkom čreve dokonale vstrebáva-

jú. Diéta s vysokým obsahom vláknin,

najmä v remisii v snahe zabrániť vzniku

obstipácie, ako aj dodať substrát pre tvorbu

krátkoreťazcových mastných kyselín, sa

zdá byť odôvodnená. Vzhľadom na často sa

vyvíjajúcu depresiu u týchto pacientov je

potrebné zohľadňovať aj chuť na rôzne

druhy potravín, ktoré preferuje pacient.    

Musíme si uvedomiť, že priebeh CU

môžu vážne narušiť interkurentné vírusové

ochorenia (cytomegalovirus, rotavírusy,

resp. syncytiálny vírus, virus influenzae A,

B, EB vírus, herpes simplex, rubella a ade-

novírusy), bakteriálne infekcie (Clostri-

dium difficile, salmonella, shigella,

Campylobacter jejuni, Yersinia, entero-

patogénne E. coli, Aeromonas species, 

z parazitárnych ochorení Entamoeba his-

tolytica, Giardia, Blastocystis hominis) 

a spôsobiť vážne diagnostické a tera-

peutické problémy [23].

Existuje množstvo liečebných schém pri

CU. Vyskúšala sa dlhodobá 1–2 roky trva-

júca liečba sulfasalazínom, 5-AZA pre-

parátmi, budesonidom, 6-mercaptopurí-

nom, cyklosporínom, otrubami, kurkumí-

nom a podobne. Nie je možné držať sa

týchto schém striktne, pretože priebeh

každej kolitídy je iný. Často býva rôzna aj

reakcia na ten-ktorý liek a to nás núti

zmeniť taktiku liečby. Veľmi často sa stáva,

že interkurentné, či už vírusové, bakte-

riálne, alebo parazitárne ochorenie zmení

aktivitu procesu, alebo ho zmení antibio-

tikum, ktoré potom vyžaduje liečbu postan-

tibiotickej hnačky. Práve pre tieto indi-

viduálne reakcie je dobré na začiatku

ochorenia podľa možností začať menšou

účinnou dávkou jedného lieku (5-AZA

alebo SZ) a sledovať prirodzený priebeh

ochorenia, rýchlosť reakcie na liek, prí-

padne z anamnézy zistiť, či bola výrazná

jarno-jesenná periodicita relapsov, a podľa

toho vystihnúť alebo odhadnúť očakávaný

prirodzený priebeh ochorenia. Percento

pacientov s remisiou stúpa úmerne dĺžke

trvania kolitídy a počet pacientov s aktív-

nou chorobou a intermitentnými vzplanuti-

ami klesá. Podobne sa mení aj ich

práceschopnosť. Čím dlhšie ochorenie trvá,

tým menej je práceneschopných, pretože

tým viac pacientov je v remisii. Treba si

uvedomiť, že existujú aj spontánne remisie

a s nimi treba pri voľbe liekov kalkulovať 

a balansovať medzi nežiaducimi účinkami 

a rôznymi druhmi biologickej terapie 

a úpravou diéty podľa vážnosti ochorenia

[27].    

ZÁVER
Hovorili sme len o ulceróznej kolitíde, nie

už o Crohnovej chorobe a indeterminantnej

kolitíde. V začiatku ochorenia nepodávame

hneď trojkombinácie, šetríme si liečebný

arzenál a čakáme na reakciu na liek. Liečba

kolitika vyžaduje veľa trpezlivosti. Tak ako

v čase, keď profesor Mařatka napísal svoju

skvelú knihu Colitis ulcerosa, je kolitída aj

dnes, napriek mnohým novým liekom,

ochorením nevypočítateľným a vyžaduje

maximálnu pozornosť a trpezlivosť lekára.

V ambulancii 2–3 pacienti s ulceróznou

kolitídou môžu vyplniť celý ordinačný čas

jedného dňa. Vtedy sú obyčajne aj dobre

pochopení a liečení. 
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