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Predgovor

Primjena dijagnostiCko-terapijskih vodi¢a u pristupu i tre-
tmanu odredenih bolesti je op¢e prihvacena praksa u savreme-
noj medicini.

U cilju obezbjedenja kvalitetne zdravstvene usluge, kao i
standardizacije dijagnostike i terapije, Ministarstvo zdravstva
Kantona Sarajevo je medu prvima na podrucju Federacije Bos-
ne i Hercegovine pokrenulo proces pripreme i izdavanja dijag-
nosti¢ko-terapijskih vodic¢a.

Formirani su stru¢ni ekspertni timovi, koji su, svako iz svoje
oblasti, dali prijedloge tema, odnosno procedura i postupaka,
koji su prilagodeni situaciji u nasoj zemlji, a koji su komparabil-
ni sa savremenim procedurama koje se primjenjuju u svijetu.
Dijagnosticki i terapeutski stavovi bazirani su na velikim mul-
ticentriénim studijama i/ili konsenzusima ekspertnih timova ili
radnih grupa.

Cilj dijagnosticko-terapijskih vodica je:

e Primjena savremenih doktrinarnih stavova u dijagnostici
i terapiji,

e Standardizacija dijagnostickih i terapijskih procedura,

e Usvajanje standarda za medicinski nadzor,

e Racionalizacija troSkova zdravstvene zasStite,

e Razvijanje nivelirane nacionalne liste esencijalnih lijeko-
va,

e Razvijanje medicinskih i farmaceutskih nastavnih plano-
va,

e Razvijanje internih edukacionih programa,

e Razvijanje i implementacija dobre lijeCnicke prakse i
dobre klinicke prakse,

o Edukacija medicinskog osoblja i pacijenata.



Uspostava dijagnosti¢ko-terapijskih vodi¢a ¢e olaksati i ra-
cionalizirati rad lije€nika, posebno lije¢nika porodi¢ne/obiteljske
medicine u primarnoj zdravstvenoj zastiti, te omoguditi dobi-
vanje podataka za izradu osnovnog paketa usluga koji se finan-
sira kroz obavezno zdravstveno osiguranje.

Skupstina Kantona Sarajevo je svojom Odlukom Br.01-
05-23603/04 od 28.10.2004., kao i Odlukom o dijagnosti¢ko-
terapijskim vodi¢ima ,Sl.novine Kantona Sarajevo, 26/05,
utvrdila osnovne principe dijagnostike i lijec¢enja koje su duzni
primjenjivati zdravstveni radnici Kantona Sarajevo.

Dijagnosticko-terapijski vodi¢i su in extenso dostupni i na
web stranici Kantona Sarajevo — www.ks.gov.ba

Radna grupa

www.ks.gov.ba
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1. UVOD

Upalne bolesti crijeva (eng. IBD Inflammatory bowel dise-
ase) predstavljaju skupinu idiopatskih hroni¢nih oboljenja gas-
trointestinalnog sistema. Osnovna dva oblika oboljenja iz ove
skupine su ulcerozni kolitis i Kronova bolest. KliniCki se ove
bolesti manifestuju povremenim upalama dijelova gastrointes-
tinalnog sistema sa razli¢itom simptomatologijom uz kronicni
nepredvidljivi tok bolesti. Ulcerozni kolitis zahvata uglavhom
rektum i kolon, dok se Kronova bolest moZze lokalizirati na svim
dijelovima gastriontestinalnog sistema od usne Supljine do anu-
sa.

Prve podatke o Kronovoj bolesti nalazimo jo$ u drugoj polo-
vici 18. stoljeca, dok o ulceroznom kolitisu kao entitetu imamo
tek od kraja 19 stoljeca.

Epidemioloski, ova oba oboljenja gastrointestinalnog siste-
ma su karakteristi¢ne za razvijene zemlje. U okviru broja po-
pulacije sa ovim oboljenjem, treba ista¢i da je mnogo veci pro-
cenat oboljelih od ulceroznog kolitisa nego od Kronove bolesti.
Oba oboljenja se javljaju najéesce u starosnoj dobi od 20-40
godina i to kod bijele rase i Jevreja. Prema statistickim podat-
cima ulcerozni kolitis je bolest koja se javlja mnogo ¢eSc¢e kod
muskaraca, dok je Kronova bolest ¢eS¢a kod Zenske popula-
cije.

Takode, u okviru epidemiologije Zelimo istaci da je kod pa-
cijenata sa navedenim oboljenjima gastrointestinalnog sistema,
pozitivna porodi¢ha anamneza u 6-20% slu€ajeva. Mada za sa-
da nema podataka npr. o blizancima kod kojih jedan boluje od
ulceroznog kolitisa, a drugi od Kronove bolesti §to ukazuje na
razli€itu gensku osnovu ovih oboljenja.



1.1. Faktori rizika
PusSenje
PuSenje se javlja kao «zastitni» faktor u nastanku ulceroz-

nog kolitisa, dok se pouzdano zna da je faktor koji uti¢e na po-
javu Kronove bolesti.

Zivot u urbanoj sredini

Pouzdano je dokazana veéa ulestalost Kronove bolesti
kod osoba koje su u novorodenackoj dobi Zivjele u boljim higi-
jenskim uslovima kako u kuci tako i okolisa. Osim duZom per-
zistencijom crijevnih patogena kod takve djece smatra se da
urbana sredina doprinosi nastajanju Kronove bolesti i ¢eS¢im
interpersonalnim kontaktima te ve¢om mogucnosti transmisi-
je bolesti.

Pored ovih kao moguci faktori rizika za navedene bolesti na-
vode se kontraceptiva, veca koli¢ina rafiniranog Secera u pre-
hrani, hranjenje kravljim mlijekom u novorodenackoj dobi.

1.2. Patogeneza

Smatra se da Kronova bolest i ulcerozni kolitis nastaju kao
posljedica genske predispozicije koja izaziva abnormalni imu-
ni odgovor na luminalne mikroorganizme. Tip imunog odgovo-
ra organizma odredit ¢e pojavnost bolesti. Kod zdravih osoba
sa pravilnim imunim odgovorom bolest se moze javiti u obliku
kontrolisane upale, dok u drugom slucaju zbog poremecaja u
imunoregulaciji dolazi do nekontrolisanog i prolongiranog odgo-
vora. Smatra se da osnova poremecaja imunoregulacije lezi u
manjku supresorskih T limfocita.

Tip imunog odgovora se razlikuje u Kronove bolesti i kod ul-
ceroznog kolitisa. Kod Kronove bolesti patohistoloski nalazimo
granulomatozne mukozne infiltrate, dok kod ulceroznog kolitisa
imamo neutrofilne infiltracije sa epitelnom destrukcijom.



1.3. Patologija
Ulcerozni kolitis

Ovo oboljenje karakteriSe se upalom sluznice i u manjoj mje-
ri submukoze, dok seroza i miSicni sloj nisu zahvaceni promje-
nama. Oboljenje se primarno javlja uvijek u rektumu a onda se
Siri ascendentno. PatoloSki sluznica zahvacenog dijela crijeva
je crvena, granulirana, te veoma osjetljiva u smislu kontaktnog
ili spontanog krvarenja. Ulceracije su razliCite veli€ine, sa mjes-
timi€no oCuvanim dijelovima sluznice izmedu njih. Granice iz-
medu ulceracija i o€uvane sluznice su ostre. U teSkim oblicima,
pankolitisu, upalne promjene zahvacaju i terminalni ileum.

U fazi remisije sluznica postaje ravna, blijeda, sa mjestimic-
nom pseudopolipozom kao posljedicom zarastanja prethodnih
tedkih upalnih promjena i hipertrofije preostalih dijelova sluzni-
ce.

Kronova bolest

Osnovna karateristika Kronove bolesti je transmuralnost
i diskontinuiranost upale. Primarna lezija se manifestuje kao
kriptalna upala, nakon ¢ega se formiraju kriptalni apscesi. Na-
predovanje bolesti se manifestuje kao povecanje limfoidnih fo-
likula okruzenih eritematoznim prstenom , te pojavom aftoidnih
ulkusa koji dalje progrediraju ka dubokim naj¢eSce longitudi-
nalnim ulkusima. Ote€enost upalnog tkiva uz duboke fisure i
ulceracije daju sluznici tipi¢ni kaldrmasti izgled. Postepeno na-
kupljanje makrofaga i drugih upalnih ¢elija uticu na formiranje
granuloma bez kazeozne nekroze koji sadrze epiteloidne i mul-
tinuklearne divovska celije. Takve granulome nalazimo u svim
slojevima crijevnoga zida, a u uznapredovalom stadiju bolesti i
u limfnim €vorovima, mezenterijumu, peritoneumu, te jetri. Od
navedenih histolodkih promjena bitno je naglasiti da se granu-
lomi nalaze u oko 50-57% bolesnika, te nisu osnovni parametar
za dokazivanje oboljenja.
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2. ULCEROZNI KOLITIS

2.1. Klinicka slika

Ulcerozni kolitis kao jedna od najescih upalnih bolesti cri-
jeva manifestuje se osnovnim simptomima: krvavosluzave —
proljevaste stolice. Rektalno krvarenje je karakteristicno za
ulcerozni kolitis u tolikoj mjeri, da ukoliko ga nema, treba po-
sumnjati na drugo oboljenje. Zatim treba nabrojati izazitu «zZur-
bu» za praznjenjem crijeva, nakon koje ostaje subjektivni os-
je€aj nepotpune ispraznjenosti crijeva. Pogotovu je taj osjecaj
prisutan kod teskih rektalnih upala. U tom slu€aju proliv moze
biti pracen velikom koli€¢inom sluzi i gnoja.

Slijede¢i simptom je abdominalna bol razli¢itog intenziteta
srazmjerna uglavnom tezini upale. Bol je vjerovatno uzrokova-
na povec¢anom napetod¢u upaljenog zida kolona kod musku-
larnih kontrakcija.

Sistemni simptomi podrazumjevaju anoreksiju i muénine
te nerijetko i povraéanje. Naravno, svi navedeni simptomi vo-
de ka gubitku tjelesne tezine uz prate¢i mineralni disbalans
i hipoproteinemiju (povec¢ani gubitak proteina kroz upaljenu
sluznicu, hiperkatabolizam, down-regulacija sinteze albumina
zbog upale). Zatim se javlja febrilnost i anemija (umor, disp-
nea). Anemija nastaje uglavhom zbog krvarenja preko stolice
ali moze biti i posljedica supresije koStane srzi zbog kroni¢ne
upale i djelovanja lijekova.

2.2. Dijagnosticki postupak

Osnovni dijagnosti¢ki postupak se sastoji na analizi klinic¢-
kih simptoma i na mikroskopskom nalazu upalno promijenjene
sluznice proktosigmoidoskopijom. Pregled se mora upotpuniti
pregledom cijelog kolona kolonoskopijom ili irigografijom, de-
taljnim mikrobioloSkim pregledom stolice te histoloSkim pregle-
dom materijala dobivenog endoskopskom biopsijom.



2.3. Komplikacije

Intestinalne komplikacije:
Perianalna bolest
Pseudopolipi
Masivno krvarenje
Striktura kolona
Fulminantni kolitis
Toksi¢ni megakolon
Perforacija kolona
Karcinom kolona

2.4. Ekstraintestinalne komplikacije

Manifestuju se uglavnom kao nutritivne i metabilicke kom-
plikacije i to:
Hipokalijemija
Hipokalcijemija
Hipomagnezijemija
Hipoalbuminemija
Anemija
Deficit zeljeza i vitamina
Kaheksija
Zaostajanje u rastu i razvoju kod djece.

3. KRONOVA BOLEST

Kronova bolest je oboljenje koje se javlja kod oba pola, ma-
da u nesto ve¢em procentu kod zenske populacije. Moze se
klinicki manifestovati tokom cijelog Zivota, mada je naj¢es¢a u
periodu od 20-40 godine starosti. Klinicka slika ovisi o mjes-
tu upalnog procesa (transmuralna upala crijevnog zida), kao i
o njihovoj proS8irenosti, od stupnja razvoja bolesti i razvijenosti
ekstraabdominalnih komplikacija.

Ipak, najprisutniji i primarni simptomi su rekurentna poja-
va proliva i abdominalna bol u desnom donjem abdominalnom
kvadrantu, poput bola kod upale slijepog crijeva. Bol je posljedi-
ca opstruktivnog karaktera bolesti i pacijenti je opisuju kao gré
razliCitog intenziteta.

11



12

Razvoj bolesti manifestuje se stalnim prolivima, sa gubitkom
tjelesne teZine, malnutricijom, a kod djece je uz to popracen po-
remecajem rasta i razvoja. U laboratorijiskim nalazima domini-
ra laksi ili teZi stepen mineralnog i proteinskog disbalansa, te
poremecaj hidratacije.

Patogeneza proliva je veoma kompleksna. Ako je veci dio
tankog crijeva van funkcije zbog upale ili nakon resekcije razvi-
ja se sindrom krakog crijeva. Opstrukcija i eventualna fistuli-
zacija tankog crijeva dovodi do bakterijske kolonizacije tankog
crijeva. Smanjeni apsorptivni kapacitet terminalnog ileuma za
Zuéne kiseline zbog bolesti ili resekcije dovodi do preljevanja
Zuénih kiselina u kolon i indukcije proliva. U slu€aju kada je viSe
od 100 cm ileuma van funkcije, gubitak Zu&nih kiselina postaje
tako enorman da ga jetra ne moze kompenzirati §to za posljedi-
cu ima steatoreju. Upala kolona uzrokuje prolive ujedno i zbog
smanjene apsorpcije vode i elektrolita, aktivne sekrecije vode i
elektrolita te zbog eksudacije sluzi i gnoja. Osnovna diferenci-
jalno-dijagnostic¢ka razlika u odnosu na ulcerozni kolitis je pro-
liv bez primjesa krvi i odsustvo laznih nagona na stolicu, sem u
slu¢ajevima kada je zahvaéen rektum.

Febrilnost se takode javlja kod veéine pacijenata, kao posl-
jedica upalnog procesa. Perianalna bolest (perianalne fistule,
apscesi i fisure) prisutne su u oko 30% pacijenata, izrazenije su
nego kod pacijenata sa ulceroznim kolitisom.

Prema Beckoj, opste prihvacenoj, klasifikaciji Kronove bo-
lesti upalni proces se javlja u tri osnovna oblika:

e Nestrikturiraju¢i nepenetrirajuéi oblik

o Strikturirajuci oblik

e Penetrirajuée-fistuliziraju¢i oblik

3.1. Ocjena aktivnosti bolesti

Tok Kronove bolesti je veoma varijabilan i nepredvidiv. Ug-
lavnom pocinje sa intraabdominalnim simptomima, mada neka-
da dominiraju ekstraabdominalni simptomi S$to zna zavarati kli-
niara i oteZati procjenu aktivnosti bolesti. Upravo zbog toga se
godinama poku$ava osmisliti kliniCki indeks kojim bi se mogla



«izmijeriti« tezina bolesti. Neki indeksi mjere uglavnom subjek-
tivne simptome i klinicke znakove kao npr. Dombalov indeks,
CDAI (Chrons Disease Activity Index), pedijatrijski CDAI i Har-
vey-Bradshawov index.

Medutim, klini¢ari se uglavnom jo$ uvijek koriste pojedinac-
nim laboratorijskim parametrima. NajéeS8¢ée su to: markeri upal-
ne aktivnosti kao sedimentacija, broj trombocita, CRP, fibrino-
gen, orozomukoid i fekalni alfa-1-antitripsin.

3.2. Ekstraintestinalne komplikacije
e Holelitijaza
o Kamenci urotrakta
e Amiloidoza
e Malnutricija
e Zaostajanje u rastu i razvoju kod djece

3.3. Dijagnosticki postupak

Kao sto je ve¢ napomenuto intestinalna simptomatologija je
najcesci razlog zbog kojih se pacijenti javljaju na pregled. Ote-
Zavajuca okolnost su pacijenti, njih oko 10-15% koji se javljaju
sa atipi¢nim simptomima ekstraintestinalnog karaktera.

3.4. Laboratorijski nalazi
U laboratorijskim nalazima dominiraju:

Anemija, malapsorpcija vitamina, deficit folne kiseline, le-
ukocitoza, ubrzana sedimentacija, hipoalbuminemija, hipokali-
jemija, hipokalcijemija, hipomagenzijemija, poviSene vrijednosti
alkalne fosfataze, poviSene vrijednosti aminotransferaze.

3.5. RadioloSke metode

Radioloske metode su dugo bile suverene metode za doka-
zivanje Kronove bolesti i to frakcionirana pasaza za tanko cri-
jevo, te irigografija za debelo crijevo. Isto tako navedene radi-
oloSke metode sluZe za dokazivanje fistula i perforacija crijeva.
lleocekografija je rutinsak metode kod sumnje na upalne boles-
ti crijeva.

13
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3.6. Endoskopske pretrage

Samostalne i u kombinaciji sa radiolo§kim metoda danas su
neprikosnovene za dokazivane Kronove bolesti.

Rektosigmoidoskopija je izuetno dobra metoda za dokazi-
vanje ove bolesti u slu€aju kada je zahvacen rektum. Posto je
rektum zahvacen u oko 50% slu€ajeva, obavezno je uz ovu me-
todu uciniti kod pacijenta i kolonoskopiju i ako je moguce ileo-
skopiju sa biopsijom patoloSki promjenjene sluznice. Transmu-
ralnost upale nije moguce dokazati endoskopskim biopsijama,
nego samo analizom reseciranog crijevnog segmenta. Nalaz
granuloma bitno doprinosi postavljanju dijagnoze, uz napome-
nu da se granulomi mogu naci i kod amebijaze, tuberkuloze, mi-
koti¢nih infekcija, Sistomijaze i veneri¢nog limfogranuloma,

Kolonoskopija je kontraindikovana kod akutne faze bolesti,
toksi¢nog megakolona te kod bolesnika kod kojeg je radiolo$ki
dokazano postojanje fistula. Preporucuje se kod svih pacijena-
ta u sklopu pretraga uraditi i proksimalnu endoskopiju. ERCP je
indiciran pri sumnji na sklerozirajuéi holangitis.

4. DIFERENCIJALNA DIJAGNOZA

Anamnesticki

Oba oboljenja se javljaju kod oba pola iste dobne starosti.
Oba oboljenja imaju sklonost ka egzacerbacijama i remisija-
ma.

Kod ulceroznog kolitisa anamnesticki se navode krvave sto-
lice i tenezmi. Kod Kronove bolesti CeSc¢e se javlja febrilnost uz
malaksalost i gubitak na teZini.

Kod oba oblika je karakteristicha pojava komplikacija u
smislu smanjenja intestinalne apsorpcije, intestinalne opstruk-
cije, fulminantnog kolitisa, toksi€nog megakolona, perforacija u
abdominalnu Supljinu kao i u susjedne organe uz pojavu piuri-
je, fekalurije te vaginalne i koZne pojave zraka, sluzi i fekalnih
masa.



Fizikalno

Bolesnici kod oba oboljenja imaju u pocetku bolesti nor-
malan fizikalni status. Sa progresijom oboljenja pogotovu kod
Kronove bolesti postoji palpabilna osjetljivost desnog donjeg
kvadranta te razni stupnjevi abdominalne distenzije. Uz sve to
nalazimo i neke od nabrojanih ekstraabdominalnih manifestaci-
ja. S tim Sto su baticasti prsti, aftozni stomatitis i erietmi ¢eséi
kod bolenika od Kronove bolesti, dok piodermije ukazuju ¢esce
na ulcerozni kolitis. Takode pojava perianalnih i rektovaginalnih
fistula je ¢eS¢a kod Kronove bolesti.

Laboratorijski nalazi

Anemija, leukocitoza, trombocitoza, ubrzana sedimentacija,
povisen CRP, poviSena alkalna fosfataza, gama-glutamil trans-
peptidaza i aminotransferaze nalazimo takoder kod ovih obol-
jenja, ali nisu specifi¢ni pokazatelji.

4.1. Endoskopski nalaz

Rektosigmoidoskopija: upala kod ulceroznog kolitisa uvijek
zahavata rektum, kontinuirana je i difuzna. Promjene kod Kro-
nove bolesti su fokalne, segmentirane, ulkusi aftozni, linearni,
stelatni ili serpiginozni.

Kolonoskopija ukazuje na iste karakteristike uz naglasak na
kaldrmastom izgledu sluznice i manju vulnerabilnost kod Kro-
nove bolesti.

Mogucnost pregleda terminalnog ileuma bitno doprinosi di-
ferencijalnoj dijagnozi.
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5. LIJEKOVI KOJI SE KORISTE ZA LIJECENJE UPALNIH
BOLESTI CRIJEVA

5.1. Aminosalicilati
Sulfasalazin

Sulfasalazin je azo-spoj sulfapiridina i 5-aminosalicilne ki-
seline (5-ASA). LoSe se resorbuje u gornjim partijama gastro-
intestinalnog sistema, a u kolonu se djelovanjem bakterijskih
azoreduktaza na azo-spoj oslobadaju navedene dvije gradivne
komponenete. Sulfapiridin, molekula nosa¢ za 5-ASA, brzo se
resorbuje metabolizira u jetri i izlu€uje urinom. 5-ASA se vec¢im
dijelom izlu€uje fecesom, a 25% se apsorbuje u kolonu i po-
javljuje u krvi kao N-acetil-5-ASA. Do acetilacije dolazi manjim
dijelom u lumenu crijeva djelovanjem bakterijske acetil-transfe-
raze, a ve¢inom u citosolu epitelnih ¢elija kolona. Acetilirana i
neacetilirana 5-ASA se izlu€uje iz organizma urinom.

Djelotvornost 5-ASA kod IBD-a proizilazi iz inhibicije sinte-
ze prostaglandina i lipooksigenaznog metaboli¢kog puta arahi-
donske kiseline.

Nuspojave sulfasalazina su Ceste, javljaju se u oko 20% pa-
cijenata. Lijek je potrebno davati s velikim oprezom kod paci-
jenata sa oboljenjima jetre i bubrega, te kod bronhalne astme,
alergijskih manifestacija i kod pacijenata sa deficitom enzima
G-6-PDH.

Lijek se moze davati trudnicama uz smanjenje uobiajene
doze, s napomenom o jo§ ve¢em smanjenju doze ili ak potpu-
nom prekidu u zadnjem trimestru trudnoce, radi izbjegavanja
neonatalnog ikterusa.

Sulfasalazin se izlu€uje i maj€inim mlijekom u koncentraciji
od 30-50% pa se ne preporucuje dojiljama.

Nus pojave pri upotrebi sufasalazina: Muc¢nina, povracanje,
anoreksija, malapsorpcija folata, glavobolja i alopecija. Rijetko
se javljaju hipersenzitivni osipi po kozi, toksi¢na epidermoliza,
hemoliticka anemija, hematurija, proteinurija, pankreatitis, fib-
rozirajuci alveolitis.



U slu€aju intoksikacije sa navedenim lijekom javlja se hiper-
ventilacija do progresivne paralize disajne muskulature, respira-
torna i metabolna acidoza, znojenje, razdraZljivost, hipertermija,
poremecaiji svijesti. U tom slu€aju je nepohodna hospitalizacija
pacijenta, uz infuzione rastvore sa natrijum bikarbonatima, te
forsirana diureza ili hemodijaliza.

Mesalazin

Mesalazin djeluje inhibicijom sinteze prostaglandina i lipok-
sigenaznog metabolnog puta arahidonske kiseline. Lijek sman-
juje pojacano intraluminalno oslobadanje leukotriena B4 te dje-
luje kao Cistac reaktivnih spojeva kisika.

Nuspojave su mnogo rjede nego kod sulfasalazina. Opisa-
ni su mucénina, nadutost, prolivi, glavobolja, alergijski osipi i ur-
tikarija, nefroticki sindrom, pankreatitis, bronhospazam, leuko-
penija, trombocitopenija, fibroziraju¢i alveolitis, sindrom sli¢an
lupusu. Kod bolesnika kod kojih je prethodno radena resekcija
ileocekalne regije crijeva, mozZe doéi do izbacivanja fecesom
neprobavljenih tableta zbog prebrzog prolaska kroz crijevo.

Lijek se ne preporucuje dojiljama i djeci mladoj od 2 godine.
U prvom trimestru trudnoce treba ga koristiti samo u izri€itim
indikacijama, a poZeljno je prekinuti terapiju zadnji mjesec trud-
noce ako postoje uslovi za to.

5-ASA se brzo resorbuje iz jejunuma tako da ne dolazi do
kolona. Zbog toga se radi dobivanja ve¢e koncentracije lijeka u
dijelovima crijeva distalno od jejunuma primjenjuju dva sistema:
prvi je oblaganje 5-ASA, a drugi je vezanje molekule 5-ASA sa
drugom molekulom preko azo-veze.

5.2. Kortikosteroidi

Djelovanje kortikosteroida posredovano je specificnim ci-
toplazmatskim glukokortikosteroidnim receptorima, pri ¢emu
kompleks lijeka i receptora ulazi u jezgru i veze se za GRE (glu-
cocorticoid respons elements) DNK u regiji specifi¢nih gena.
Vezanje podstiCe transkripciju gena i sintezu proteina lipokorti-
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na koji uzrokuje smanjenu aktivnost fosfolipaze A, te reducira
otpustanje arahidonske kiseline i inhibira sintezu leukotriena,
prostaglandina i faktora aktivacije trombocita, pri ¢emu inhibi-
cija tih medijatora upale rezultira snaznim protuupalnim odgo-
vorom.

Buduci da vecina ¢elija ima glukokortikoidne receptore, oni
djeluju na mnoge tipove celija, pa i na upalne celije vazne u pa-
togenezi upalnih bolesti crijeva.

Kortikosteroidi suprimiraju rane faze upale (otpustanje po-
srednika upale, vazodilatacija, poveéani vaskularni permeabi-
litet, leukocitna infiltracija) i kasne faze upale (aktivacija fib-
roblasta s deponovanjem kolagena, vaskularna proliferacija),
stabiliziraju membrane leukocitnih lizosoma sprecavanjem ot-
pustanja hidrolaza iz leukocita, suprimiraju imune reakcije, do-
vode do neutrofilije uz limfopeniju i eozinopeniju, te povecavaju
katabolizam bjelancevina i glukoneogenezu. Vazna posljedica
njihove primjene je supresija hipotalamo-hipofizno-adrenalnog
odgovora.

U smislu upalne bolesti crijeva posebno treba u tom slu¢a-
ju naglasiti posljedice njihovog djelovanja na rast i razvoj djece i
adolescenata, povecanu sklonost ka infekcijama i osteoporozu.

InaCe, mogu se dati trudnicama kod kojih kao i kod ostalih
pacijenata treba voditi izriCito raCuna o postepenom smanjivan-
ju doza na kraju lije€enja.

5.3. Kortikosteroidi druge generacije

S obzirom na Ceste i velike nuspojave sistemnih kortikoste-
roida stvoreni su tkz. nesistemni kortikosteroidi s istim efektom
kao klasi¢ni, sa znatno manjim brojem nuspojava. Tu spadaju
budesonid, beklometazon, flutikazon i tiksokortol.

Budesonid

Budesonid se moze aplicirati rektalno i oralno. Sistemska
bioraspolozivost je bolja, a apsorpcija brza, kada se daje rektal-



no. Klizmom lijek dostize lijenalnu fleksuru dok rektalnom pje-
nom pokriva rektum i sigmu. Bolesnici subjektivno bolje podno-
se pjenu.

Kod ulceroznog kolitisa pokazalo se da klizme navedenog
ljeka imaju isti efekat kao i klasi¢ne kortikosteroidne klizme,
uz manje izrazenu supresiju nadbubrega. Zbog toga se danas
viSe preporucuju pacijentima koji boluju od ulceroznog kolitisa
distalnog dijela crijeva refraktarnim na klizme sulfosalazina.

Oralnom primjenom lijeka postize se svega 20-30% lijeka u
cekumu, a posto se vecim dijelom resorbuje u ascendentnom
i kolon transverzumu, slabo djeluje na kolon descendens i rek-
tum.

Kod Kronove bolesti oralni budesonid je manje efikasan u
odnosu na klasi¢ne kortikosteroide, mada daje manje nuspoja-
va. Efikasna doza lijeka ide do 9 mg na dan kod blage i srednje
teSke klinicke slike uz dodatak azatioprina ili metotreksata. Lijek
nije efikasan u terapiji odrzavanja.

Beklometazon

Ovaj nesistemni kortikosteroid je oko 500 puta antiupalno
efikasniji od deksametazona. Daje se kao klizma za distalni ul-
cerozni kolitis u dozama od 2-6 mg/100 mL.

5.4. Imunomodulatorna terapija
Azatioprin

Azatioprin je prolijek koji se u eritrocitima i jetri konvertira u
6-merkaptopurin (6-MP), analog purinske baze hipoksantina.
6-MP se u eritrocitima metabolizira u 6-tiogvanin (6-TG) djelo-
vanjem enzima tiopurin metiltransferaze (TPMT). Poluvrijeme
6-TG u eritrocitima dugo je, te su potrebni i mjeseci da se pos-
tigne metabolna ravnoteza, $to je osnovni razlog odgodenog
djelovanja lijeka.

Krajnji metaboli¢ki produkt 6-MP, tioinozini¢na kiselina in-
hibira celijsku proliferaciju. Citotoksi¢no se djelovanje lijeka
sastoji u razaranju stimuliranih limfoidnih ¢elija odgovornih za
Celijsku citotoksi¢nost i odgodenu hipersenzitivnost.
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Terapijski efekat lijeka se tako oCekuje tek nakon 4-8 sedmi-
ca terapije, mada moze biti produZeno i do tri mjeseca.

Lijek se ne preporucuje tokom trudno¢e mada nema dokaza
za teratogeni efekat. Kod djece upotreba azatioprina je ograni-
C¢ena na sluCajeve sa trvrokornom bolesS¢u i pored intenzivne
terapije te kod ovisnika o kortikosteroidima.

Alergijske reakcije se javljaju unutar prvih sedmica terapi-
je, Sto se manifestuje kao poviSenje temperature, osipa, artral-
gija, mialgija, rijetko kao pankreatitis. Ukoliko se javi alergijski
pankreatitis mora se prekinuti takav nacin lijeCenja niti se smije
ikada ponoviti terapija sa navedenim lijekom. Rijetko se javljaju
alergijski hepatitis. Supresija kostane srzi odnosno leukopenija
ovisi o dozi i ima reverzibilni karakter, a leukopenija ispod 4000/
mm3 zahtijeva korekciju doze.

Preporu€ena doza azatioprina je 2-3 mg/kg/24h. Preporu-
Cuje se uvijek zapoceti terapiju sa maksimalnom dozom uz stal-
ne kontrole laboratorijskih nalaza pogotovo diferencijalne krvne
slike.

5.5. Antibiotici
Metronidazol

Metronidazol je nitroimidazolski antibiotik koji djeluje protiv
crijevnih anaeroba i protozoa. Ima i imunomodulatorne efekte,
pa u dozama od 10-20 mg/kg/24h dovodi do znatnog smanjen-
ja aktivnosti bolesti, posebno kolitisa i perianalne bolesti. Dobro
penetrira u gnoj i upalno tkivo. Metabolizira se u jetri, a metabo-
liti se izlu€uju bubrezima.

Nuspojave: metalni ukus u ustima, mucnina, promjena kolo-
rita jezika, dispepsija, urtikarije, vaginalno i uretralno pecenje.
Rijetko se javljaju ataksija, encefalopatija, epilepsija i reverzibil-
na neutropenija. Najvaznija nuspojava, Cesto ireverzibilna, pe-
riferna neutropatija javlja se uz dugotrajnu terapiju kod maksi-
malnih doza.



Ciprofloksacin

U lije€enju Kronove bolesti moze se davati sam ili u kombi-
naciji sa metronidazolom. Izlu€uje se u maj€ino mlijeko pa ga
treba izbjegavati u doba laktacije, a pozeljno i tokom trudnoce.

5.6. Modulatori aktivnosti citokina

Prepoznavanje promjena u ekspresiji citokina u upalnim bo-
lestima crijeva dovelo je do pokuSaja primjene niza imunomo-
dulatora. Ispituju se anti-TNF antitijela, rekombinantni huma-
ni IL-10 i IL-11 s ciliem down-regulacije Th1 imunog odgovora,
anti-CD4 antitijela i transplantacija koStane srzi radi redukcije
broja leukocita te antisense oligonukleitidi protiv ICAM-1 radi
redukcije migracije leukocita. Za sada se klini¢ki koristi samo
anti-TNF, dok se u buduénosti moze oc€ekivati da se tehnikama
transfera gena inducira intestinalna sluzni¢na produkcija an-
tiupalnih citokina poput IL-4 i IL-10.

Anti-TNF-a (Tumor necrosis faktor a)

Do sada su u terapiji upalnih bolesti crijeva klini¢ki ispitivana
dva preparata anti-TNF-a antitijela. To su kimeri¢na (25% misi-
ja i 75% humana) IgG1 antitijela i humanizirana (95% humanih
i 5% murinih sekvencija) lgG4 antitijela. Za sada je registrovan
samo Infliximab. Ostali anti-TNF terapijski pristupi su rekombi-
nirani topivi TNF receptori, vakcinacija protiv TNF-a, te inhibici-
ja TNF-produkcija talidomidom ili pentoksifilinom.

TNF-a je klju€ni medijator upale. Stvaraju ga aktivirani mo-
nociti, makrofagi, ¢elije T i B te fibroblasti. Celijski odgovor na
TNF-a su povec¢ana produkcija antiupalnih citokina IL-1 i IL-12,
povecana migracija leukocita zbog poveéane permeabilnosti
endotela i ekspresije adhezijskih molekula na endotelu i leuko-
citima, stvaranje hemokina poput II-8, funkcionalna aktivacija
neutrofila i eozinofila, proliferacija i pove¢ana sinteza IL-6i me-
taloproteinaza od fibroblasta te indukcija sinteze proteina akut-
ne faze u jetri. Redukcija TNF-a rezultira smanjenjem regruta-
cije upalnih Celija i prevencijom stvaranja granuloma. Analiza
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mononukleara u lamini propriji pokazuje smanjenje broja celija
sposobnih za ekspresiju TNF-a i interferona. Smanjena je infil-
tracija zahvacenih dijelova crijeva upalnim ¢elijama uz sman-
jenje upalnih markera na tim lokacijama.

Infliximab je kimeri¢no misje/humano monoklonsko antitije-
lo dobiveno genetickim inzinjeringom koje se visokim afinitetom
veze na topljive i transmembranske oblike TNF-a uz inhibici-
ju vezanja TNF-a na receptore. Infliximab inhibira niz bioloskih
aktivnosti TNF-a blokirajuéi interakciju TNF-a s njegovim re-
ceptorima ili pak lizom ¢&elija koje stvaraju TNF-a.

Najc¢esce su nuspojave infekcije gornjih disajnih puteva, gla-
vobolja, sinusitis, kasalj, mu¢nina, abdominalna bol i proliv.

Doziranje: uobi¢ajena preporuka je da se kod teSkog obli-
ka Kronove bolesti daje jednokratna doza od 5 mg/kg u infuzi-
ji tokom 2 sata. Dok se kod fistuliziraju¢e Kronove bolesti daje
ista doza na 0.2 i 6 sedmica. Lijek se po potrebi moze ponovo
primjeniti unutar 14 sedmica od posljednje doze dok kod veceg
raspona raste mogucnost nastajanja alergijskih reakcija. Ako
se doza ponovi nakon viSe od 2 godine raste pojava reakcija
kasne preosijetljivosti.

5.7. Probiotici

Probiotici su Zivi mikroorganizmi koji uzeti u adekvatnim ko-
licinama imaju znaCajne zdravstvene ucinke. Najc¢esce koriste-
ne bakterije s probiotickom aktivnoséu su laktobacili, bifidobak-
terije i streptokoki, no koristeni su i neki sojevi E. Coli i gljivice
Saccharomyces boulardii.

Mehanizmi probioti¢kog djelovanja mikroorganizama su an-
tagonisti¢ko dejstvo protiv patogenih bakterija (inhibicija adhe-
rencije i translokacije ili produkcija antibakterijskih supstanci po-
put antimikrobnih peptida bakteriocina ili vodikovog peroksida),
stimulacija sluzni¢ne odbrane na nivou imunoloske i epitelne
funkcije (povecanije sekretornog IgA, blokada antiupalnih citoki-
na, povecéanje aktivnosti antiuplanih citokina, stimulacija ekspre-
sije intestinalnih mucina, smanjenje permeabiliteta sluznice) i
stvaranje hranjivih tvari vaznih za integritet i funkciju crijeva.



Razlog za koriStenje probiotika u terapiji upalnih bolesti cri-
jeva je uloga intestinalnih bakterija u patogenezi upalnog pro-
cesa. Mada, probiotici tek trebaju naéi svoje pravo mjesto u
terapiji upalnih bolesti crijeva potrebno je prije svega stvoriti do-
bar probioti¢ki preparat s poznatom vijabilno$¢u apliciranih mik-
roorganizama te pobolj$ati naSe razumjevanje sastava crijevne
flore te njezinog odnosa sa luminalnim ekosistemom.

5.8. Nutricijska terapija

Smanjen unos hrane, malapsorpcija, gubitak proteina pu-
tem stolice te interakcija sa lijekovima €eto su uzrok malnutrici-
je te specificnog deficita prehrambenih tvari kod bolesnika sa
upalnim bolestima crijeva. Zato je nutritivna terapija integralni
vazni dio terapije bolesnika sa upalnim bolestima crijeva, mada
naj¢esce kao suportivna.

6. TERAPIJA ULCEROZNOG KOLITISA

6.1. Ulcerozni proktitis

Za distalni ulcerozni kolitis najbolja terapija su topicki ami-
nosalicilati (mesalazin supozitoriji te klizme i pjene). Supozitoriji
djeluju na upalne promjene do 15-20 cm od anusa, a ostali rek-
talni oblici lijeka i do lijenalne fleksure pa ¢ak i do kolon transver-
suma. Inicijalno se daje klizma mesalazina od 4 g/60mL uvecCe
ili Cepi¢i od 500 mg u ukupnoj dozi za 24h do 4 grama. Uz sve
to se daju i preparati kortikosteroida.

Oralni aminosalicilati imaju slabiji efekat od topickih. Sulfa-
salazin se daje u dozi 2-6 g/24h, mesalazin 1-5-4.5 g/24h u po-
dijeljenim dozama. Oralni kortikosteroidi se rijetko daju u terapiji
distalnog ulceroznog kolitisa.

Navedena terapija se koristi do gubitka osnovnih simptoma
od strane gastrointestinalnog sistema. Terapija obi¢no traje od
4-12 sedmica, nakon ¢ega se preporucuje nastavak indukcijske
doze bez steroida radi prevencije relapsa oboljenja. Preporucu-
je se davanje supozitorija svake, a zatim postupno svake druge
ili tre¢e veceri.
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6.2. Ljevostrani kolitis

Predstavlja oblik ulceroznog kolitisa kod kojeg je upalni pro-
ces proSiren do lijenalne fleksure.

Indukcija: kod blagog i srednje teSkog oblika bolesti lijek iz-
bora su aminosalicilati u obliku klizmi i pjena te oralni aminosa-
licilati kod kojih je efikasnosti oko 40-70%.

Kod teSkog oblika uklju€uju se kortikosteroidi uz obaveznu
hospitalizaciju bolesnika.

U terapiji odrzavanja nisu obi¢no potrebni kortikosteroidi, ta-
ko da se pacijentima preporucuje postepeni prelazak sa topic-
kih na oralne aminosalicilate. U slu€auju relapsa odmah treba
ponovno preci na topi¢ke aminosalicilate u maksimalnoj dozi uz
kortikosterodne preparate.

6.3. Pankolitis

Kod blagog i srednje teSkog oblika bolesti u inicijalnoj fazi
preporucuju se oralni aminosalicilati u dozi od 4-6 g/24h sulfa-
salazina ili 2-0-4.5 gr/24h mesalazina. Spazmolitici i antidijaro-
ici se dodaju kao simptomatska terapija. U oko 50% bolesnika
se vrlo brzo sa navedenim dozama postize oporavak, dok kod
preostalih terapija zahtijeva i uvodenje kortikosteroida. Ako se
uz optimalnu terapiju aminosalicilatima i kortikosteroidima ne
postize potpuni efekat uvodi se azatioprin. S obzirom na pro-
longirano dejstvo azatioprina i do 2-3 mjeseca preorucuje se
koriStenje minimalne efektivne doze kortikosteroida u navede-
nom periodu, a zatim i postupno isklju€enje. Kod prolongirane
upotrebe kortikosteroida obavezana je kontrola i korekcija mi-
neralnog statusa.

6.4. Teski oblici pankolitisa

Na prvom mjestu zahtijevaju hospitalizaciju bolesnika zbog
teSkog opsteg stanja koje zahtijeva kako terapiju za lijecenje os-
novne bolesti tako i terapiju za korekciju svih komplikacija. Te-
rapija i bolesti i komplikacija je uglavnhom intravenozna kako u



smislu davanja kortikosteroida (prednisolon 40-60 mg/24, me-
tilprednisolon 30-50 mg/24h, ili hidrokortison 300-400 mg/24h),
tako i korekcije hemograma krvlju i krvnim derivatima, te korek-
cija mineralnog i proteinskog disbalansa. Uz to se mogu aplici-
rati oralni aminosalicilati mada njihov efekat u samom pocetku
ljeCenja nema zeljeni puni efekat, koji se sa smirenjem poveca-
va. Uz navedenu terapiju pacijenti moraju biti na posebno mo-
dificiranim dijetama sa dovoljno proteina i kalorija. Spazmolitike
i antidijaroike je najbolje izbjeci u poCetku lije€enja zbog opas-
nosti od prevelike dilatacije kolona i maksiranja znakova even-
tualne perforacije.

Ovakva intenzivna terapija obi¢no poluci efekat u prvih de-
setak dana nakon ¢ega se moze preci i na ordiniranje aminosa-
licilata u punoj dozi oralnim putem.

Ukoliko za ovaj period uz intenzivni tretman ne dode do po-
boljSanja (oko 40% pacijenata), pacijent postaje kandidat za hit-
ni hirurski tretman ili terapiju ciklosporinom.

Intravenozno aplicirani ciklosporin daje zadovoljavajuéi efe-
kat u oko 80% pacijenata. Kontraindikovano ga je davati kod
pacijenata sa izuzetno niskim holesterolom zbog moguénosti
epilepti¢nih napada. Prilikom lije€enja ciklosporinom treba stal-
ni nadzor nad pacijentom zbog moguénosti razvoja hipertenzije
i renalne insuficijencije. To se postize stalnom provjerom kon-
centracije cikosporina u krvi koja treba da se kre¢e od 200-400
ng/mL. Pozitivan odgovor na terapiju se postiZze u toku 7 dana,
nakon ¢ega se prelazi na oralni oblik aplikacije ciklosporina u
identi¢noj dozi samo podjeljeno u na vise pojedinacnih u toku
dana.

Terapija odrZavanja odreduje se dozom i koli¢inom lijekova
kojima se postigla remisija bolesti. Preporu€uje se nastavak ko-
ristenja aminosalicilata u identi¢noj dozi koja je bila neophodna
za nastanak remisije, dok se sterodi mogu postepeno smaniji-
vati. Smatra se da tek nakon godinu dana provedenih bez te-
rapije sa kortikosteroidima treba pokusati prekinuti terapiju i sa
aminosalicilatima.
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6.5. Fulminantni kolitis i toksi¢ni megakolon

Predstavljaju oblik komplikacije skoro uvijek zbog nepotreb-
nog prolongiranja terapije koja ne daje adekvatan rezultat i od-
laganja operativnog lije€enja. Danas je mnogo rijeda kao kom-
plikacija pogotovu sa smrtnim ishodom zahvaljujuéi napretku i
razvoju kako medikamentoznog tako i hirurSkog pristupa lije-
¢enju.

Konzervativni tretman fulminantnog kolitisa i toksi¢nog kolo-
na je identi¢an lijeCenju teSkog pankolitisa uz intenzivni monito-
ring vitalnih parametara, agresivne nadoknade infuzionim ras-
tvorima, krvi, krvnih derivata, korekcije mineralnog disbalansa,
acidobaznog statusa, hipoproteinemije. Pacijentima u takvom
stanju se obavezno plasira nazogastri¢na sonda kao i rektalni
tubus radi dekompresije crijeva, uz postavljanje pacijenta u po-
loZaj koljeno-lakat. Uz intravenozne kortikosteroide daju se an-
tibiotici Sirokog spektra zbog transmuralne ekstenzije bolesti,
rizika od mikroperforacija, bakterijemije te preoperativne pro-
filakse. Intenzivna intravenozna terapija daje zadovoljavajuéi
efekat kod oko 45% pacijenata. Ako se na intenzivni tretman ne
poluci adekvatan efekat unutar 24-72 sata indiciran je hitni ope-
rativni zahvat u smislu proktokolektomije.

6.6. Nutritivna terapija

Za sada nema dovoljno rezultata u smislu davanja prednosti
Cistoj enetralnoj ili totalnoj parenteralnoj ishrani. Preporucuje se
totalna parenteralna ishrana kod pacijenata kod kojih se oCeku-
je duze vrileme gladovanja pogotovu u slu€aju preoperativne
pripreme i postoperativnhog toka. Kao i prelazak na eneteralnu
ishranu ¢im se steknu uslovi za to.

6.7. Hirurska terapija

Indikacije za hitni operativni zahvat:

e masivno nekontrolisano krvarenje,

o perforacija kolona,

o fulminantni kolitis i toksi€éni megakolon koji unutar 24-
72h ne reaguju na terapiju!



Indikacije za elektivni operativni zahvat:

o TesKki kolitisi koji ne reaguju na datu terapiju,
e Karcinom, teSke gangrenozne piodermije i

o Te8ke hemolitiCke anemije

7. TERAPIJA KRONOVE BOLESTI

Osnovni cilj terapije kod Kronove bolesti je uspostavljanje
remisije bolesti kao i odrzavanje remisije. Konzervativna terapi-
ja koja se u tom cilju koristi je individualna s obzirom da razno-
likost lokalizacije bolesti, aktivnosti bolesti te prisustva lokalnih
i ekstraintestinalnih komplikacija.

7.1. Jejunoileitis

Ovaj oblik oboljenja proksimalnog dijela crijeva je dosta rije-
dak. Klini¢ki se manifestuje bolom u abdomenu, distenzijama i
prolivima zbog intestinalnih striktura, bakterijske kolonizacije uz
razvoj sindroma slijepe vijuge.

U terapiji se preoruCuje upotreba kortikosteroida sa ili bez
imunomodulatora. Opstrukcija koja ne reaguje na kortikostero-
idnu terapiju zahtijeva hirurski tretman. Uz sve to je neophodan
tretman poremecaj balansa vode, krvi, minerala, proteina itd.

7.2. lleitis, ileokolitis, kolitis
Ovo su najces¢i tipovi upale sa izrazitom raznoliko$cu kili-
niCke slike. Dijele se na tri osnovna oblika:

Blagi do umjereno teski oblik klini¢ki se manifestuje sa
bolom u abdomenu, prolivima, febrilno$¢u i gubitkom na tjeles-
noj tezini. Uglavnom zahtijevaju ambulantno lijeCenje.

Preporucena terapija:

Aminosaliciliati (sulfasalazin u dozi od 3-6g/24h, ako je rije¢
o ileokolitisu i kolitisu, te mesalazin kod upale na svim lokaliza-
cijama)

Antibiotici: metronidazol i ciprofloksacin kao poletna alter-
nativa aminosalicilatima
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Dijetalni reZim prehrane u smislu prevencije ili korekcije ba-
lansa minerala, proteina i vitamina.

Umjereni do teski oblik bolesti klinicki se manifestuje iz-
razitijim simptomima gastrointestinalnog sistema ali bez ops-
trukcije i jo$ uvijek prisutnu mogucnost oralnog hranjenja, izra-
zitiju pothranjenost i febrilnost.

U terapiji se u tom slucaju uvode kortikosteroidi naravno u
$to manjoj mogucoj dozi i to oralno (prednison 0.5-1.5mg/kg),
radi prevencije dugogodisnje ovisnosti o steroidima. Obavez-
na je kao i kod blazih oblika stalna kontrola i korekcija prote-
inskog, mineralnog statusa, korekcija avitaminoze i prevencija
osteoporoze.

TesSki oblik bolesti se definiSe kao perzistiranje svih nave-
denih simptoma (u puno tezem obliku uz prisustvo peritoniti-
sa, abscesa...) uprkos ordiniranoj kortikosteroidnoj terapiji. Tak-
vi pacijenti obavezno zahtijevaju hospitalizaciju uz ordiniranje
agresivne intravenozne terapije koja se modificira prema dota-
dasnjem lijeenju ili ne lijeenju.

To podrzumijeva intravenoznu aplikaciju antibiotika Sirokog
spektra, intravenozne kortikosteroide uz eventualnu hirurSku in-
tervenciju u smislu evakuacije apscesa, te intenzivnu korekciju
balansa vode, krvi, minerala, proteina i vitamina.Ako pacijenti
ne reaguju na datu terapiju uvodi se ciklosporin ili inflixamab.
Na osnovu iskustava remisija oboljenja zapocinje nakon 7-8
sedmica od pocetka lije€enja u oko 50% pacijenata, nakon Ce-
ga se nastavlja terapija odrZzavanja. Ostalih 50’% pacijenta ug-
lavhom zahtijeva hirurski tretman.

7.3. Terapija odrzavanja

Terapija odrzavanja, pravilno sprovedena, smanjuje broj re-
lapsa. PredlaZe se Sto prije smanjenje i potpuno iskljuéenje
kortikosteroida. Aminosalicilati mogu biti korisni nakon induk-
cijske terapije, ali je njihova efikasnost smanjena uz indukcijsku
terapiju kortikosteroidima. Medutim, lijekovi Cija se djelotvor-
nost ispoljava nakon steroidne terapije jesu imunomodulatori.



Azatioprin se ukljuuje ve¢ tokom steroidne terapije jer je po-
trebno 3-6 mjeseci da bi se pocela ispoljavat efikasnost. Daje
se u dozi od 2-2.5mg/kg, a koriguje se prema broju leukocita.
Dokazano je povoljno djelovanje tokom najmanje 4 godine na-
kon indukcijske terapije. Nema pouzdanih rezultata o nastavku
terapije i antibioticima, mada se smatra da bolesnici dobro rea-
guju na lijek kojim je inducirana remisija.

7.4. Nutritivna terapija

Ovaj oblik terapije je neophodan u svakom obliku oboljenja
iz viSe razloga:

e U sklopu primarne terapije bolesti

e Terapija za indukciju rasta

o (Odrzavanje adekvatne nutricije pacijenta i korekcije na-
stalih poremecaja

o Koristi se kao terapija odrZzavanja u lije€enju sindroma
kratkog crijeva te zatajenja kratkog crijeva.
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