Colitis ulcerosa
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Suhrn:

Napriek velkému mnoZstvu liskov, kforé mdme k dispozicii na liebu ulceréznej kolitidy ostdva takfika jej liecby velkym problémom. Ulcerdzna kolitida si vyZzaduje individudiny pristup v zdvis-
losfi od veku, zévaznosti a rozsahu postihnutia hrubého Ereva. Na lie€bu by sme mali vyuZivat postupne sulfasalazin, 5-aminosalicylovd kyselinu, kortikosteroidy, azathioprin, 6-mercap-
topurin, cyclosporin a anti-TNF profildtky (infliximab) a probiofikd. Chirurgicky vykon je rezervovany pre vézne septické komplikGcie a akdtnu, lieGebne nezviddnutd dilatdciu - megacolon.
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Summary:

Despife an exfensive armamentarium of drugs available for the freatment of ulcerative colitis, freatment strategy remains a major issue. Ulcerative colitis requires individual approach based
on the patient's age, the gravity and the extent of the disease in the colon. Sulfasalazin, 5-aminosalicylic acid, corticosteroids, azathioprine, 6-mercaptopurine, cyclosporine, as well as anti-
TNF biotherapy (infliximab) and probiotics should be gradually applied depending on the different phases of the disease and adverse drug events. Surgery is reserved for serious septic
complications and acute dilatation of the colon, i.e. megacolon.

Key words:
ulcerative colitis - pharmacotherapy - probiofics

UvoDp

Colitis ulcerosa (CU) patri medzi chronic-
ké zdpalové ochorenia Creva a predstavuje
nielen terapeuticky, ale aj diagnosticky
problém. Z popisov Hippokrata, Aretacusa
z Cappadocie a Sorana z Efezu, vyplyva Ze
toto ochorenie bolo zndme uz 640 rokov
p. n. L. [1] VSeobecny nizov IBD (inflam-
matory bowel disease) v anglosaskej lite-
ratire zahrnuje dve hlavné ochorenia -
ulcer6znu kolitidu, Crohnovu chorobu
a volnejSie pouzivany termin Colitis inde-
terminata, ¢im sa chce vyjadrif, Ze zarade-
nie tohto typu je fazké alebo Ze ma charak-
teristiky oboch uvedenych ochoreni.
KedZe lie¢ebny postup je v pripade prvych
dvoch typov odlisny, je dobré zopakovat si
asponi hlavné diferencidlne diagnostické
znaky.

Colitis ulcerosa postihuje takmer vzdy
rektum a $iri sa Casto smerom ordlnym az
po Bauhiniho chlopiiu (pancolitis), posti-
huje sliznicu diftzne a podla zdvaznosti sa
endoskopicky deli na Stddium krehkej -
fragilnej sliznice s krvdcaniami, supurativne
Stadium s drobnymi Zltkavymi abscesmi,
Stddium ulcerdcii a Stddium pseudopolypd-
zy - regenerativneho hojenia s histologic-
kym ndlezom lymfoplazmocytdrnej infil-
tracie, siahajicej az k bazdlnej Casti
sliznice k muscularis propria [2]. Sticasne

sa objavuje nahromadenie neutrofilov
s poruSenou Struktirou krypt mikro-
abscesmi v strednej a dolnej Casti, ¢o kon-
trastuje s infekénymi kolitidami, kde
zdpalové zmeny postihuji hlavne luminal-
nu sliznicu.

Crohnova choroba je endoskopicky
charakteristickd nedifiznym postihnutim
sliznice, aftami, ulcerdciami, s usekmi
intaktnej sliznice s dobre vyznacenou ciev-
nou kresbou, ktoré takmer vzdy vyneché-
vaju rektum (rectum sparing colitis -
rektum Setriaca colitis). Fistuldcia (entero-
enterdlna, enterovezikdlna, enterokutanna)
je Casta.

Histologické odliSenie je niekedy fazké
a Casto len endoskopicky ndlez a priebeh
ochorenia umozni diagnézu. Zriedka sa
totiZ nachddzaji granulémy s obrovskymi
Langhansovymi bunkami. Neutrofily sa
nachddzajui v lamina propria a nie v kryp-
tach. V endoskopickom obraze edém tvori
obraz dlazdicovej sliznice, ulcerdcie su
niekedy serpigindzne, ale najdoleZitejSie
je, Ze medzi vredmi st miesta s normalnou
sliznicou.

V nasledujicich riadkoch sa budeme
venovat uz len ulcer6znej kolitide. I ked’ je
hlavnou diagnostickou dilemou chronic-
kych zéapalov Crohnova choroba, v za-
¢iatku ochorenia CU to tak nie je. Do

uvahy totiZ prichddzaju vsetky akitne
infek¢né ochorenia, ba dokonca aj mnoz-
stvo chemicky podmienenych kolitid
a vaskuldrnych portch (ischemicka colitis)
ndm moze spdsobif problémy. NajCastejsie
st to akitne zdpalové ochorenia, infekcie
(shigella, améba, E coli O 157:H7, Campy-
lobacter, ale aj sexudlne prenosné infekcie
Neisseria gonorrhoeae, chlamydie — lymfo-
granuloma venereum, niekedy velmi pripo-
minajica aj Crohnovu chorobu, Trepone-
ma pallidum, herpes simplex virus, v stivis-
losti s infekciou HIV Cryptosporidium,
Isospora spec., Mycobacterium avium
a cytomegalovirus) [3, 4]. Vynimoc¢ne
mozu podobne zmenif sliznicu aj tropické
ochorenia ako leismania [5] a postantibio-
tické hnacky spdsobené toxinom Cl diffcile
alebo Klebsiella [6, 7, 8, 9, 10].

Z praktickych dovodov stanovujeme
diagnézu CU (kedZe ide Casto o celoZivot-
né ochorenie) az po viactyzdilovom sle-
dovani, kedy uZz viac-menej s istotou
mdZzeme povedaf, Ze infekénd genéza (po
kultivaénych, protildtky a toxin dokazuju-
cich testoch) je nepravdepodobna.

A7 po takejto anamnéze, uvahe,
vyliceni uvedenych moznosti, ktoré by
mohli vyvolaf podobny endoskopicky
obraz, zaliname s intenzivnou liecbou.
Stidle hovorime o lahkej alebo miernej
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forme proktokolitid. Fulminantnd kolitida
so septickym obrazom, ktord pochopitelne
vyZaduje urgentnd diagnézu, sa prejavi
rozsiahlym postihnutim celého kolénu
alebo jeho vicsej Casti. Nachddzame Casto
vsetky typické zmeny - od krehkej sliznice,
supurdcie az po ulericie a pseudopolyp6zu.
Pri takomto rozsiahlom néleze je potrebné
zamedzif vzniku najobavanejSej komp-
likécii — toxickému megakoldonu.

LIECBA EAHKEJ A STREDNE TAZKEJ
PROKTOSIGMOIDITIDY

Sulfasalazin

30 % sa vstrebava v tenkom creve a vylaci
bez zmeny do ZI€e. 70 % sa dostidva do
Creva, kde je azo- vizba Stepend na 5-ASA
(5 aminosalicylovi kyselinu) a sulfapyri-
din. 5-ASA sa minimdlne resorbuje
a vylucuje sa stolicou. Sulfapyridin sa po
vstrebani dostdva do pecene, kde je
acetylovany, hydroxylovany a viazany na
glukurénovi kyselinu.

VedIajsie uc¢inky po podani sulfasalazinu
sa pripisuji najmi sulfapyridinu. Pévodne
sa predpokladalo, Ze efekt 5-ASA je do-
sledkom vplyvu salicyldtu na tvorbu
prostaglandinov (PG). KedZe iné neste-
roidné antiinflamac¢né lieky NSAID
(indometacin, acylpyrin) tento efekt nema-
ju napriek tomu, Ze znizia hladinu PG, zis-
tilo sa, Ze mechanizmus tu¢inku je iny.
Ukazalo sa, Ze niektoré NSAID inhibuji
len cyclooxygendzu, kym 5-ASA aj lipoxy-
gendzu a tym syntézu leukotriénov LTB4
v periférnych neutrofiloch a sliznici Creva.

Efekt sa skdSal pri davke 1, 2,4 a 6 g.
Déavka 4 g/die je z hladiska relapsov
najvyhodnejsia. Pri tak vysokej davke sa
vSak ¢asto objavuji bolesti hlavy, gastroin-
testindlne faZkosti, nauzea, vracanie i aler-
gické kozné prejavy. ZniZzenie davky
obvykle vedie k vymiznutiu neZiaducich
priznakov. Treba si uvedomit, Ze kolitida je
ochorenie, ktoré moze aj samo prejst do
remisie, a preto treba vZdy citlivo balanso-
vaf medzi prirodzenym priebehom, jarno-
jesennou periodicitou a vedlaj$imi tcinka-
mi liekov. To plati i pre dalSiu skupinu
liekov, ktoré tvoria lieCebny arzendl
kolitidy.

5-ASA prepardty: mesalazin -
Salofalk

Neobsahuju sulfapyridinovd zlozku a pri-
merane tomu maju aj menej neZiaducich
ucinkov. Niektoré preparaty sa pomaly

resorbuji uz v tenkom creve, a preto sa
indikovali aj pri Crohnovej chorobe. 5-ASA
preparaty su dostupné v peroralnej forme,
ale aj ako supozitérid alebo peny.
(Dipentum, Asacol, Pentasa). Vysledky
liecby tymito preparatmi 4 g/den, najmi ak
st v ndlevoch, su pri proktokolitide lepsie
ako po hydrokortizénovych nalevoch
(100 mg). Pri hodnoteni s bral do tvahy
endoskopicky aj histologicky ndlez po
dvoch tyzdiioch.

Ak sa dosiahne remisia, odporuca sa
pomalé ukoncenie nalevov (podavame len
kazdy druhy a neskor treti deri) a stcasne
sa zvysuje perordlne poddvanie sulfasala-
zinu alebo niektorého z pomaly resorbuji-
cich prepardtov (Olsalazin, Dipentum,
MMX mesalamine pelety) - ktoré majd
kovalentni azo- vizbu, takZe sa rychlo
nevstrebaju a dosiahne sa ich dostatocne
vysokd koncentricia v kol6ne.

Kortikoidy
Potlacaju zdpal, ktory je indukovany,
chemicky, mechanicky, baktériami alebo
imunitnymi mechanizmami. Mali by sa
podavat len vtedy, ak je infekénd genéza
jasne vylicend. Je totiz nebezpecie, Ze
agens — ak nebol pred definitivnou diagné-
zou identifikovany — moze pod kortikoid-
mi pretrvavaf a mdze zastrief symptoma-
tolégiu infekénej kolitidy, takZe bakteridlna
infekcia sa moZe pomaly, bez vyraznejSich
symptémov a nendpadne dalej $irit. Korti-
koidy by sa mali pouZif, len ked je diag-
néza Uplne jasnd, resp. infekt GIT vyliceny
a autoimunny proces potvrdeny.
Kortikoidy blokuju vSetky zapalové pre-
javy, zniZuji permeabilitu, zniZuji pocet
cirkulyjicich leukocytov a okrem mnohych
inych faktorov znizuji aj syntézu proza-
palového IL-2. Kortikosteroidy su dcinné
ordlne i parenterdlne. Obvykld ddvka je
40 mg prednizolénu denne 2-3 tyZdne
a potom sa davka pomaly zniZuje even-
tudlne vysadi, ale mesalazinom sa pokracu-
je v liecbe a prevencii relapsov. Kortikoidy
mozno podavat aj vo forme supozitérii
a klyziem a najmi pri tzv. lavostrannej
kolitide vo forme pien (Colifoam).
Topické kortikoidy, budezonid (Ento-
cort, Budenofalk) cps po 3 mg sa podavaji
3 x 3 mg rdno 2-3 tyZzdne, potom sa davka
znizina?2 x 1 cps a ta sa poddva 6—12 mesi-
acov. ZniZuju nielen pocet recidiv, ale aj
pocet neziaducich udcinkov, ktoré su pri
podévani perordlnych kortikoidov beZzné.
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Tieto topické kortikoidy sa uvoltiuji az
v hrubom creve, kde sd vo vysokej koncen-
tracii a maju vysoku afinitu na kortizonové
receptory.

Davky netopickych kortikoidov mozno
znizif, ak pouZijeme sucasne imuno-
supresiva typu azathioprin (Imuran)
v davke 1,5-3 mg/kg na m’.

Pri velmi faZkom priebehu kolitidy
s hroziacim megakolénom sa davka
hydrokortizénu zvySuje az na 300 mg/die.
Medzi podavanim ACTH a kortikoidmi nie
su velké rozdiely v efekte liecby.

NeZiaduce ucinky dlhodobého poddva-
nia kortikoidov st v§eobecne zndme (Vyvoj
Cushingovho syndrému, osteoporéza,
hypertenzia, diabetes atd.), ako aj kon-
traindikdcie  (psychézy, duodendlny
a Zalidkovy vred). VSeobecne plati zdsada:
pouzif ¢o najmensiu davku potrebnud
k udrzaniu remisie a ak sa vystaci
mesalazinom, je tento vhodnej$i. Pre
spravny metabolizmus kolonocytu je vhod-
na dodavka kalcia (calcium carbonicum, et
phoshoricum m4 aj vplyv na meteorizmus
a hnacku) spolu s vitaminom D 3, najmi
pri dlhodobej lie¢be kortikoidmi. V remisii
st vhodné krétkoretazcové mastné kyseliny
(octovd, propionovd, maslovd), ktoré
vznikajd aj z polysacharidov otrib bakte-
ridlnymi hydroldzami a predstavuji pre
metabolizmus kolonocytu optimélne pro-
stredie, meniace aj pomery v zloZeni
ZI¢ovych kyselin. V niektorych pripadoch
ulceréznych kolitid refraktérnych na kor-
tikoidy sa dosiahli lie¢ebné dspechy cyk-
losporinom (Sandimmun). V déavke
(4 mg/kg v infazii 7-14 dni), vedie az
v 80 % k remisii. Potom sa obvykle
prechddza na perordlnu liecbu 6—-8 mg/den
po dobu 6 mesiacov.

Pri refraktérnej kolitide sa odporica aj
dlhodobad liec¢ba purinovymi analégmi aza-
tioprinom alebo 6-merkaptopurinom najma
u tych, ktori nereaguji na kortikoidy. Pre
azatioprin sa odportca davka 2 mg/kg po
dobu 24 roky. Alergické reakcie, obCasné
pocity na vracanie, mdloby, pankreatitida
a leukopénia sa vyskytuji v 10 % a st rever-
zibilné. Pre 6-mercaptopurin sa odporicaji
davky 1-1,5 mg/kg dlhodobo [12, 13, 14].

Z anticytokinovej pokusnej liecby (11 10,
11 12, ICAM) sa najviac osvedcila liecba
anti-TNF alfa (tumor necrosis factor)
— Infliximab (Remicade 5 mg/kg — inftizie,
ktoré sa po 2 a 6 tyzdioch opakovali).
Indikéciou by mali byt na steroidy — refrak-
térne alebo od vysokych ddvok dependent-
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né torpidne kolitidy, fistulujice formy, pri-
padne pyoderma gangrenosum, extrakolo-
nické prejavy - skler6zujica cholangitida,
kde okrem kortikoidov je Casto potrebné
podavat aj ursodeoxycholovi kyselinu
a nezriedka zasahovat endoskopickymi
metédami (stenty, pig tail a pod).
Prediktorom 65 % uspeSnosti tejto liecby
pri ulceréznej kolitide je pANCA pozitivi-
ta a ASCA neg. sérotyp, vyssi vek a dobra
reakcia po prvej infizii [15, 16, 17, 18]. Zda
sa, ze uspech tejto liecby je Castejsi
u akitne chorych ako u pacientov, ktori su
na chronickej steroidnej lie¢be. Mnohi
pacienti dokonca uz po 1-2 infdzidch
prechadzaju do trvalej remisie.

Pri liecbe tymito prostriedkami (infli-
ximab, moZno v budicnosti aj adalimubab
a certolizumab) treba zvlast starostlivo
vyldcit tbe proces, aspergilézu a infekcie
vobec. Tazké infekcie sa vyvijaji v 3,8 %
pripadov a akitne reakcie s bolestami
hlavy a vracanim v 4 % .

Medzi novSie slubné lieCebné postupy
patri Bowman-Birkov protedzovy inhibitor
(BBI) elastazy, katepsinu G, chymazy mas-
tocytov a trypsinu. Tento inhibitor sa
nachddza v s6jovych orieskoch, ciceri a tzv.
navy beans. V séjovom mlieku je 400 CI U
v 14 §dlkach, ¢o odpoveda polovi¢nej den-
nej davke v pripravovanych tabletkach.
Inhibicia protedz ovplyvni inflamacné pro-
cesy, znizi superoxidové radikdly z poly-
morfonukledrnych leukocytov. V akiitnej
faze zlepSuje ucinky mesalazinu a kor-
tikoidov v 45 % proti 8 % pri placebe [19].

Protilatka alfa 4 beta 7 Integrinu. Tento
integrin ovplyviiuje pohyb buniek do Creva,
je pritomny vo zvySenej koncentricii
v endoteli crevnej vaskulatiry, kde ma
vztah k adhezivnym molekuldm.

Jeho ucinkom sa dosahuje priaznivé
ovplyvnenie priebehu ulceréznej kolitidy
[20].

LIECBA FULMINANTNEJ FORMY UC

A TOXICKY MEGAKOLON

Velmi vyraznd dilaticia hrubého creva
s ile6znym stavom ,ticho v bruchu*
a rozopnutim Ildmena na 6-10 cm,
s teplotami, tachykardiou, leukocytézou,
hypokaliémiou a  hypoproteinémiou
s vysokym CRP a FW si vyzaduje inten-
zivne sledovanie hydrominerdlnej rovnova-
hy, odsdvanie vzduchu, totdlnu parenteral-
nu vyzivu, inflznu terapiu, transfizie pri
Hbg pod 90g/l, dostatocni rehydraticiu,
kdlium az 120 mmol/den, 100-200 mg

Hydrokortizénu, antibiotikd azlocilin,
cefoxitin, pripadne s gentamycinom,
pretoZe dochddza k translokécii ¢revnych
baktérii, casto anaerobov do obehu.
Parasympatikolytikd - vic¢Sina spazmolytik
je kontraindikovand, pretoZe spomaluji
peristaltiku a potenciuju dilataciu creva. Ak
v priebehu 3-5 dni ned6jde k zlepSeniu
stavu, je indikécia chirurgického vykonu
namieste. Najmad u mladych Tudi je toto
obdobie rozhodovania pre lekdra i pacienta
vel'mi fazké, pretoZe do tvahy prichddza
totdlna kolektomia, ileostomia alebo
ileoanastomdza so vSetkymi kozmetickymi
i zdravotnymi désledkami (moZnost pouch-
itidy, skorSi vyvoj dyspldzie a ca). Ileo-
rektalna alebo andlna anastoméza mdze byt
niekedy aj technickym problémom v po-
stihnutej oblasti. Vtedy sa voli najprv
ileostémia a az po vyhojeni rekta sa usku-
to¢ni ileorektdlna anastomdza a pouch.

Operativny vykon okrem toxického
megakolénu je pochopitelne indikovany
pri perfordciach a pri podozreni na malig-
nitu, resp. vysokostuptiovii dyspldziu. Zda
sa, ze pri dlhodobej liecbe derivatmi sul-
fasalazinu, ktory posobi aj ako ,Jlapac*
volnych radikdlov, sa kancerizicia v slizni-
ci vyskytuje menej Casto.

Antibiotick4 terapia je indikovand len pri
takomto fulminantnom priebehu, pretoze
klinicky obraz sved¢i uz o translokécii
¢revnych mikroorganizmov, o bakteriémii
a sepse. Antibiotikd vSak v obdobi exacer-
bacie CU, ktord nepostihuje cely kolon, aj
ked’ su pritomné teploty, ale bez pozitivne-
ho ndlezu v hemokultire, moézu spravit
viac Skody ako uzitku a je dobré zverit
liecbu skidsenému gastroenterolégovi
a pacienta hospitalizovat asponl v zaciatku
relapsu. Pacient pri zmene prostredia
obvykle zareaguje aj na Sulfasalazin alebo
5-ASA, pripadne kortikoidy a antibiotickd
liecbu nepotrebuje. Zbytocné, predcasné
podanie ATB obvykle porusenim mikro-
bidlnej kolonizdcie v Creve stav zhorsi
a mdZe spdsobif postantibiotickd hnacku
a viest k jej najobavanejsej komplikacii -
pseudomembranovej kolitide s toxickymi
kmenmi clostridium dificile, staphylococ-
cus, pripadne klebsiella oxytoca. Takato
infekcia priebeh ulceréznej kolitidy
ovplyvni mimoriadne nepriaznivo. Poruse-
nd homeostdza Crevnej flory totiz zrusi
ochranny vplyv koloniza¢nej bariéry, ktord
tvoria najmi bifidobaktérie a lactobacily,
branenim prieniku anaerébov do sliznice
Creva [21, 22, 23].

Prave z uvedenych faktov vychddza
dalSia podpornd liecba CU. Slizni¢na per-
meabilita sa zvySuje pri poruSenej hlie-
novej gélovej bariére s abnormalnymi
glykoproteinmi. Niektoré baktérie tito ba-
riéru naruSuju a umoznuji vniknutie
mikroorganizmov do sliznice, ¢o je obvyk-
le znamka relapsu CU. Koloniza¢nd bariéra
¢i bakteridlny antagonizmus pri normalne;j,
antibiotikami alebo exogénnymi patogénmi
nezmenenej crevnej flére chrani pred
prienikom baktérii a pred poSkodenim
sliznice. To sa potvrdilo pri pouziti jed-
notlivych baktérii alebo zmesi.

Preparat Mutaflor (s uc¢innym mikro-
organizmom E. coli, kmen Nissle 1917) sa
ukdzal ako vhodny v prevencii relapsov
ochorenia. Jeho poddvanie pocas 12 mesia-
cov udrzalo remisiu CU v rovnakom per-
cente relapsov ako Mesalazin (36 % oproti
33 %) [25]. Zmes vysokokoncentrovanych
8 lyofilizovanych baktérif, obsahujica lac-
tobacilli (casei, plantarum, acidophilus),
bifidobaktérie (longum, breve, infantis)
a str. salivarius (subsp. Thermophilus), tzv
probiotickd mixtira VSL+3, sa v dvojitej
slepej skuske ukazala efektivhou v pre-
vencii akutnej pouchitidy.

Skutocnost, Ze baktérie redukujice
hydrogénsulfit vyrazne ovplyviiuji meta-
bolizmus buniek slizni¢ného epitelu, vied-
la k hypotéze, Zze CU je vlastne ochorenie
z hladovania slizni¢ného epitelu a krétko-
refazcové mastné kyseliny, ktoré predstavu-
ju akési palivo kolonocytu, st schopné toto
,hladovanie® kompenzovaf. Pacienti
s ulceréznou kolitidou reaguji priaznivo na
néalevy SCFA (short chain fatty acids) [23].

Pri zhorSeni priebehu UC najmid po
antibiotickej lie¢be sa osved¢ila Uprava
fléry laktobacilmi a sacharomyces boular-
dii [8].

Kurkumin priddvany v davke 1 g po
ranajkdch a 1 g po veceri spolu s preventiv-
nou ddvkou mesalazinu alebo sulfasalazinu
mal po 6 mesiacoch poddvania len 4,6 %
relapsov, kym s tou istou divkou SZ
a mesalazinu bez kurkuminu sa relapsy
objavili v 20 %. To sved¢i o jeho aditivnom
priaznivom ucinku [26].

Nézory na potrebu zvlaStnej diéty
u pacientov s UC sd rozne. Vylucenie
mlieka malo efekt len u jednej pitiny
pacientov. Totdlna parenterdlna diéta
v snahe ,nezafazovat™ ¢revo v kontrolo-
vanej S$tddii neviedla k presved¢ivym
vysledkom. Pri malnutricii md vSak vyz-
nam elementarna diéta, pretoZe sa jej
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zlozky v tenkom creve dokonale vstrebdva-
ju. Diéta s vysokym obsahom vldknin,
najmi v remisii v snahe zabranif vzniku
obstipécie, ako aj dodat substrit pre tvorbu
kratkorefazcovych mastnych kyselin, sa
zda byt odovodnend. Vzhladom na Casto sa
vyvijajicu depresiu u tychto pacientov je
potrebné zohladiiovat aj chuf na rdzne
druhy potravin, ktoré preferuje pacient.

Musime si uvedomif, Ze priebeh CU
moZzu vazne narusif interkurentné virusové
ochorenia (cytomegalovirus, rotavirusy,
resp. syncytidlny virus, virus influenzae A,
B, EB virus, herpes simplex, rubella a ade-
novirusy), bakteridlne infekcie (Clostri-
dium difficile, salmonella, shigella,
Campylobacter jejuni, Yersinia, entero-
patogénne E. coli, Aeromonas species,
z parazitarnych ochoreni Entamoeba his-
tolytica, Giardia, Blastocystis hominis)
a spoOsobit vdzne diagnostické a tera-
peutické problémy [23].

Existuje mnoZstvo lie¢ebnych schém pri
CU. Vyskusala sa dlhodobd 1-2 roky trva-
juca liecba sulfasalazinom, 5-AZA pre-
pardtmi, budesonidom, 6-mercaptopuri-
nom, cyklosporinom, otrubami, kurkumi-
nom a podobne. Nie je mozné drzaf sa
tychto schém striktne, pretoze priebeh
kazdej kolitidy je iny. Casto byva rézna aj
reakcia na ten-ktory liek a to nds nuti
zmenif taktiku liecby. Velmi Casto sa stdva,
7ze interkurentné, ¢i uz virusové, bakte-
ridlne, alebo parazitdrne ochorenie zmeni
aktivitu procesu, alebo ho zmeni antibio-
tikum, ktoré potom vyZaduje lieCbu postan-
tibiotickej hnacky. Prave pre tieto indi-
vidudlne reakcie je dobré na zaciatku
ochorenia podla moZnosti zacaf menSou
uc¢innou davkou jedného lieku (5-AZA
alebo SZ) a sledovaf prirodzeny priebeh
ochorenia, rychlost reakcie na liek, pri-
padne z anamnézy zistif, ¢i bola vyraznd
jarno-jesennd periodicita relapsov, a podla
toho vystihnif alebo odhadnif ocakdvany
prirodzeny priebeh ochorenia. Percento
pacientov s remisiou stipa tGmerne dizke

trvania kolitidy a pocet pacientov s aktiv-
nou chorobou a intermitentnymi vzplanuti-
ami klesd. Podobne sa meni aj ich
praceschopnost. Cim dlhsie ochorenie trva,
tym menej je praceneschopnych, pretoze
tym viac pacientov je v remisii. Treba si
uvedomif, Ze existuju aj spontdnne remisie
a s nimi treba pri volbe liekov kalkulovat
a balansovaf medzi neZiaducimi G¢inkami
a roznymi druhmi biologickej terapie
a dpravou diéty podla vdZnosti ochorenia
[27].

ZAVER

Hovorili sme len o ulceréznej kolitide, nie
uz o Crohnovej chorobe a indeterminantnej
kolitide. V zaciatku ochorenia nepoddvame
hned’ trojkombindcie, Setrime si lie¢ebny
arzendl a cakame na reakciu na liek. Liecba
kolitika vyZaduje vela trpezlivosti. Tak ako
v Case, ked profesor Maratka napisal svoju
skveld knihu Colitis ulcerosa, je kolitida aj
dnes, napriek mnohym novym liekom,
ochorenim nevypocitatelnym a vyZaduje
maximdlnu pozornost a trpezlivost lekdra.
V ambulancii 2-3 pacienti s ulceréznou
kolitidou mozu vyplnif cely ordinacny cas
jedného dia. Vtedy st obyCajne aj dobre
pochopenti a liecent.
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