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1.1 Definicija 

Ulcerozni kolitis je kronična upalna bolest debelog crijeva koja zahvaća mukozu i 

submukozu. Upalne promjene šire se u kontinuitetu od rektuma prema proksimalnijim 

dijelovima debelog crijeva. Bolest je klinički obiljeţena brojnim remisijama i 

egzacerbacijama (1). 

1.2 Epidemiologija  

Incidencija i prevalencija ulceroznog kolitisa je različita u pojedinim regijama svijeta. 

Na to utječu različiti nemedicinski čimbenici: neadekvatno prikupljanje podataka, 

nekvalitetno provedena istraţivanja, neosviještenost bolesnika te različiti algoritmi za 

dijagnosticiranje. Unatoč tome, u brojnim studijama je dokazano da postoji veća stvarna 

incidencija i prevalencija u razvijenijim dijelovima svijeta kao što su sjeverna Europa i 

Sjeverna Amerika.  U tim dijelovima svijeta incidencija varira od 9 do 20 bolesnika na 100 

000 stanovnika godišnje i prevalencija od 156 do 291 bolesnika na 100 000 stanovnika (2, 3). 

Kanadsko društvo za upalne bolesti crijeva ukazuje da su incidencija i prevalencija 

ulceroznog kolitisa u Kanadi meĎu najvećima u svijetu (4). Istraţivanja u Australiji su takoĎer 

ukazala na visoku incidenciju te bolesti (5). U juţnim dijelovima svijeta i Aziji incidencija i 

prevalencija ulceroznog kolitisa je značajno manja, ali se biljeţi stalni porast. Temeljem 

podataka iz studija provedenih u tim zemljama, smatra se da je razlog u promjeni načina 

ţivota tzv. „vesternizaciji“, ali i boljoj dijagnostici. Studija provedena u MaĎarskoj pokazala 

je porast incidencije od 1,7 bolesnika na 100  000 osoba godišnje u periodu od 1977. do 1981. 

godine, na  11 bolesnika na 100 000 osoba godišnje u periodu od 1997. do 2001. godine (6). 

Slični podatci dobiveni su istraţivanjem u Kini: 2006. godine zabiljeţen je porast prevalencije 

za 8,5 puta u odnosu na period od 1981. do 2000. godine (7, 8). U Japanu i Juţnoj Koreji 

takoĎer se biljeţi porast incidencije i prevalencije (9). Bolest je gotovo nepoznata meĎu 

pripadnicima crne rase u Africi, ali se posljednjih godina biljeţi blagi porast zastupljenosti 

bolesti na sjeveru Afrike (10). Uočeno je i da je bolest češća kod nekih etničkih skupinan npr. 

Ţidova (11). Pokazalo se kako  je veća učestalost ulceroznog kolitisa kod Ţidova koji ţive u 

Europi ili Americi, u odnosu na Ţidove koji ţive u Aziji i Africi, što bi značilo da je pojavnost 

bolesti više povezana sa ţivotnim stilom i faktorima okoliša nego s genetskim podrijetlom. 

Ulcerozni kolitis pokazuje bimodalan obrazac pojavnosti glede dobi te se najčešće 

dijagnosticira u 20-im i 30-im godinama uz blagi porast pojavnosti u 70-im godinama ţivota 



3 

 

(2). Podjednako je čest kod muškaraca i ţena. Uočena je i značajna razlika u zastupljenosti 

bolesti u gradskoj i seoskoj sredini. Naime, zastupljenost je veća u gradovima.  

 

Slika 1. Incidencija ulceroznog kolitisa u svijetu (12) 

1.3 Etiologija 

Bolest je multifaktorijalne etiologije što znači da je za razvoj bitna interakcija 

različitih čimbenika: genetike, okoliša, imunološkog i upalnog odgovora te oksidativnog 

stresa. Dokazano je da kod genetski sklonih osoba dolazi do abnormalnog imunološkog 

odgovora na crijevnu floru (13). 

1.3.1 Genetika 

Priroda genetičke preosjetljivosti djelomično je razjašnjena, pa se predpostavlja  da 

bolest ima sloţenu poligensku strukturu (14). Studije su ukazale na 30-ak gena koji bi mogli 

imati vaţnu ulogu u patogenezi bolesti. Ti su geni odgovorni za različite čimbenike bitne za 

odrţavanje crijevnog epitelnog integriteta, imunološkog odgovora i regulacije staničnog 

odgovora na oksidativni stres (3). Više od polovice otkrivenih gena se preklapa s genima 

drugih autoimunih bolesti (psorijaza, ankilozantni spondilitis, DM tip I) (15). Davno je 

prepoznata i povećana učestalost bolesti unutar iste obitelji što bi značilo da osobe s pozitivno 

obiteljskom anamnzom imaju veći rizik za razvoj bolesti. Dugi niz godina rade se studije na 

jednojajčanim i višejajčanim blizancima i rezultati ukazuju na znatno manji rizik pojave 

ulceroznog kolitisa u odnosu na Chronovu bolest (14). 
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1.3.2 Okoliš 

Mali broj pacijenata s pozitivnom obiteljskom anamnezom te slaba povezanost rizika 

za razvoj bolesti kod jednojajčanih blizanaca ukazuju da okoliš ima puno vaţniju ulogu od 

genetske predispozicije što potvrĎuje i veća učestalost bolesti u razvijenijim zemljama te u 

gradovima u odnosu na zemlje u razvoju i seoska područja. Ti podatci  bi se mogli objasniti 

bolje organiziranom zdravstvenom skrbi i boljim sanitetskim uvjetima što smanjuje izloţenost 

enterogenim patogenima u djetinjstvu. Time se umanjuje zrelost imunološkog odgovora 

crijeva koje kasnije ima abnormalan odgovor na izloţenost nekom mikroorganizmu. Ovu 

predpostavku nazivamo tzv. higijenskom hipotezom (15). 

Definirano je nekoliko čimbenika. Pušenje i apendektomija smanjuju rizik za nastanak 

bolesti. Protektivna uloga pušenja i apendektomijedokazana je u brojnim studijama, a točan 

mehanizam djelovanja  još nije u potpunosti razjašnjen (16). 

Kao čimbenici koji povećavaju rizik za razvoj bolesti navode se veliki udio linolne 

kiseline te n-6-polinezasićene masne kiseline u prehrani. Alkohol i dijete s malim unosom 

vlakana povećavaju rizik od relapsa (17). 

 

1.4 Patogeneza 

U crijevima se nalazi bakterijska flora i kompleksan crijevni sadrţaj s mnoštvom 

organizama i njihovih produkata. U odrţavanju ravnoteţe izmeĎu crijevne flore i crijevnog 

sadrţaja sudjeluju brojni čimbenici. Kada doĎe do poremećaja ravnoteţe, dolazi do razvoja 

brojnih bolesti, izmeĎu ostalog i ulceroznog kolitisa. Točna patogeneza razvoja bolesti još 

nije do kraja razjašnjena. Poznato je da crijevne epitelne stanice, izmeĎu ostalog, prenose 

signale te luče različite čimbenike koji upravljaju imunosnim odgovorom. Navodi se mnoštvo 

genskih lokusa vaţnih za odrţavanje integriteta, a ujedno i za razvoj bolesti. Poremećaj u 

čvrstoj vezi kao i mukusu koji prekriva epitelne stanice, rezultira poremećenom propusnosti 

epitela te posljedično poremećenim unosom luminalnih agensa kroz enteralnu barijeru. 

Makrofazi i dendritičke stanice prepoznaju nepatogene bakterije preko svojih receptora te 

mijenjaju njihov status iz tolerogeničnih u aktivirajuće. Posljedično dolazi do aktivacije NF-

KB stanice koja povećava sintezu upalnih citokina. Makrofag i dendritička stanica 

prezentiraju antigen CD4-T stanici i ona nastavlja diferencijaciju u Th-2 efektorsku stanicu 

koja proizvodi IL-13 i na taj način oštećuje enteralnu barijeru. Th-2 imunosni odgovor 
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sugerira uglavnom humoralni imunosni odgovor što je vidljivo i kod ostalih autoimunih 

bolesti (17). 

 

1.5 Klinička slika 

1.5.1 Crijevni simptomi 

Ulcerozni kolitis primarno je bolest debelog crijeva pa simptomi ovise o proširenosti u 

debelom crijevu kao i intenzitetu upale. Najčešći simptom koji se javi u 90 % pacijenata je 

rektalno krvarenje, odnosno krvava neformirana stolica koja moţe biti pomješana sa sluzi i 

gnojem. Kod nekih pacijenata prvi simptom moţe biti rijetka stolica koja traje više od 6 

tjedana (18). Tegobe su vrlo često praćene tenezmima, urgencijom, bolovima u trbuhu te 

vrućicom.  

1.5.2 Proširenost bolesti 

Proširenost bolesti je vrlo bitan čimbenik koji odreĎuje smjernice u liječenju i bitan je 

kao prognostički faktor. Za njeno odreĎivanje najčešće se koristi Montrealska klasifikacija 

proširenosti bolesti (Tablica 1.).   

 

Stadij  Proširenost Opis  

E 1 Proktitis  Zahvaćen samo rektum 

E 2 Ljevostrani kolitis Zahvaćen kolon do lijeve fleksure 

E 3 Ekstenzivni kolitis Zahvaćen kolon proksimalno od lijeve fleksure, uključuje 

pankolitis  

 

Tablica 1. Montrealska klasifikacija proširenosti bolesti 

U trenutku dijagnoze oko 30 - 35 % pacijenata ima zahvaćen rektum, oko 30 - 40 % 

ima  ljevostrani kolitis i 20 – 25 %  pacijenata ima ekstenzivni kolitis (19, 20, 21). 
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1.5.3  Aktivnost bolesti 

Aktivna bolest moţe imati blagi, srednje teški i teški oblik. Bolest moţe biti trajno 

aktivna ili se javlja različito učestalim relapsima s fazama remisije izmeĎu njih. Za procjenu 

aktivnosti bolesti većina stručnjaka koristi Mayo indeks. Tbl. 2. (22) 

Remisija se definira kao potpuni izostanak kliničkih simptoma uz endoskopski nalaz 

potpunog cjeljena mukoze. U kliničkom smislu označava manje od tri stolice na dan bez 

krvarenja i urgencije. (2) 

1.5.4 Izvancrijevne manifestacije 

Kod nekih pacijenata se javljaju i izvancrijevne manifestacije. Obično se javljaju na: 

koštanomišićnom sustavu (periferna artropatija, ankilozantni spondilitis, sakroileitis), koţi 

(nodozni eritem, ulceracije usne šupljine, stomatitisi), očima (uveitis/irititis, episkleritis), 

hematološkom sustavu (sideropenična anemija, anemija kronične bolesti) i hepatobilijarnom 

sustavu (steatoza, primarni sklerozirajući kolangitis, kolangiokarcinom, autoimuni hepatitis) 

(23). 

1.5.5 Maligna bolest 

Osobe koje boluju od ulceroznog kolitisa imaju povećan rizik za razvoj kolorektalnog 

karcinoma. Kumulativni rizik je 2 % nakon 10 godina bolesti, 8 % nakon 20 godina i 18 % 

nakon 30 godina aktivne bolesti (24). Zbog toga se preporučuje da se bolesnicima svakako 

napravi kolonoskopija s multiplim biopsijama. Uz duţinu trajanja i proširenost bolesti još neki 

faktori povećavaju rizik za razvoj maligne bolesti: anamneza karcinoma u obitelji, histološki i 

endoskopski aktivna bolest, strikture, skraćeno crijevo, PSC. 

 

1.6 Dijagnoza 

Za sada nema jedinsvenog dijagnostičkog testa za potvrdu ulceroznog kolitisa, pa se 

dijagnoza temelji na ukupnoj analizi rezultata kliničkih, laboratorijskih, endoskopskih i 

patohistoloških nalaza. Vrlo je bitno odmah isključiti infekcije probavnog trakta (18). 
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1.6.1 Klinička slika 

Koriste se različiti klinički indeksi za procjenu aktvnosti. Neki stručnjaci preporučuju 

Mayo klasifikaciju (22; Tablica 2), dok neki preporučuju modificirane Truelove i Wittsovi 

kriterije za kliničko odreĎivanje aktivnosti (Tablica 3; 23). 

Mayo indeks 0 1 2 3 

Učestalost 

stolice 

Normalna 1-2 dnevno 3-4 dnevno 5 i više dnevno 

Rektalno 

krvarenje 

Nema Trag Očito Većinom krv 

Mukoza  Normalna Blaga 

vulnerabilnost 

Umjerena 

vulnerabilnost 

Spontano 

krvarenje 

Opće stanje Normalno Blago poremećeno poremećeno Teško 

poremećeno 

                             

                                                  Tablica 2: Mayo indeks 

 

 Blaga Umjerena Teška 

Broj krvavih stolica na dan < 4 4  - 6    > 6 

Srčana frekvencija (min) 
< 90 ≤ 90 > 90 

Tjelesna temperatura (°C) 37.5 ≤ 37.8 > 37.8 

Hemoglobin (g/dl) < 11.5 ≥ 10.5 < 10. 5 

SE (mm / h) <20 ≤ 30 > 30 

CRP (mg / l) Normalan ≤ 30 > 30 

Tablica 3: Truelove i Wittsovi kriteriji 
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1.6.2 Endoskopski nalaz 

Prve promjene na sluznici debelog crijeva koje se vide endoskopski su: hiperemija, 

edem, gubitak vaskularnog crteţa, zatim granuliranost i krvarenja, a u uznapredovaloj fazi 

ulceracije, pseudopolipi te strikture (23). Sl. U remisiji je endoskopski nalaz uredan. 

1.6.3 Patohistološki nalaz 

Prilikom kolonoskopije uzimaju se uzorci za analizu s različitih mjesta debelog 

crijeva. U akutnoj fazi  vidi se infiltracija lamine proprije upalnim stanica. Neutrofili 

invadiraju površinski epitel i epitel kripti, te se posljedično stvaraju kriptalni apscesi. 

Povlačenjem akutne faze ulcerirana područja se ispunjavaju granulacijskim tkivom, a kripte 

postaju nepravilne. Za razliku od Chronove bolesti, u ulceroznom kolitisu nema granuloma 

(25). 

1.6.4 Biomarkeri 

U studijama je uočeno da više od 65 % pacijenata ima pozitivna perinuklearna 

antineutrofilna citoplazmatska protutijela (pANCA), ali njihova primjena u dijagnostici još 

uvijek nije rutinska (26). Zadnjih 20-ak godina spominje se fekalni kalprotektin kao mogući 

marker u dijagnozi i procjeni bolesti koji dobro korelira s mogućim pogoršanjem bolesti. 

Obzirom da je više studija potvrdilo vaţnost kalprotektina u procjeni teţine bolesti, a sama 

metoda je neinvazivna i jednostavna u odnosu na druge, ona danas nalazi primjenu u kliničkoj 

praksi (27). 

 

1.7 Liječenje  

U liječenju bolesti su vaţne higijensko-djetetske mjere, medikamentozno te kirurško 

liječenje. Odluka o načinu liječenja ovisi o stupnju proširenosti te o aktivnosti bolesti (22). 

Bolesnici s teškim oblikom zahtijevaju bolničko liječenje, a oni s blagim i umjerenim oblikom 

se mogu liječiti i ambulantno. Budući da je bolest nepoznatog uzroka, terapijski postupci su 

usmjereni na postizanje i odrţavanje remisije. Cilj je postići cijeljenje sluznice, odgoditi 

kirurške intervencije, smanjiti broj hospitalizacija te povećati kvalitetu ţivota.  
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1.7.1 Medikamentozna terapija 

Prva linija terapije za blagi i umjereni oblik jesu aminosalicilati, prvenstveno 

mesalazin. On se moţe koristiti lokalno u slučaju proktosigmoiditisa, a u slučaju proktitisa 

bolji učinak se postiţe kombinacijom lokalne i oralne primjene istog lijeka (28, 29, 30). 

Ukoliko nema odgovora na mesalazin, koriste se kortikosteroidi. Njima se u većine bolesnika 

postigne remisiju, ali ih se zbog njihovih brojnih i značajnih nuspojava ne smije koristiti kao 

trajnu terapiju i isključuju se čim se postigne remisija. Polovica zadrţi remisiju bez 

kortikosteroida, a petina njih razvije ovisnost o kortikosteroidima (31). Pacijentima koji 

razviju ovisnost o kortikosteroidima ili su refraktorni na tu terapiju, čemu u podlozi mogu biti 

genetske osobine, potrebno je uvesti imunosupresore (azatioprin, metotreksat, 6- 

merkaptopurin) ili biološku terapiju (infliksimab, adalimumab) (32, 33, 34). Biološki lijekovi 

su lijekovi nove generacije čija je aktivnost usmjerena na djelovanje citokina odnosno drugih 

molekula koje sudjeluju u upalnom odgovoru crijeva. To su u prvom redu antagonisti TNF-a 

kao što su npr. infliksimab i adalimumab. Potrebna je adekvatna selekcija i edukacija 

pacijenata da bi biološka terapija bila učinkovita.  

Bolesnike s teškim oblikom bolesti treba hospitalizirati. Potrebno je stalno praćenje 

bolesnikova stanja kliničkim pregledom, laboratorijskim parametrima te radiološkim 

pretragama, prvenstveno zbog mogućeg razvoja komplikacija (toksični megakolon, 

perforacija crijeva, masivno krvarenje). Lijek izbora su parenteralno primjenjeni 

kortikosteroidi, a u slučaju da njihov učinak izostane koriste se ciklosporin ili infliksimab. 

Razlike u postazanju remisije izmeĎu dva nevedena lijeka nema, osim što se infliksimab moţe 

koristiti u odrţavanju remisije (35). 

Pri odabiru lijeka bitno je voditi računa o trenutnoj proširenosti i aktivnosti bolesti te o 

prethodno korištenoj terapiji. Lijek izbora za većinu pacijenata jest mesalazin, dok se kod 

pacijenata koji su ovisni o kortikosteroidima, s teţim oblikom bolesti i čestim relapsima, 

koristi azatiporin ili lijek iz skupine monoklonih protutijela (36, 37).   

1.7.2 Kirurška terapija 

Unatoč različitim medikamentoznim pristupima, 20 - 30 % pacijenata zahtjeva 

operativno liječenje (38). Razlozi za kirurško liječenje su različiti: masivno krvarenje, 

perforacija crijeva, toksični megakolon, refrakternost na terapiju, razvoj maligne bolesti... 

Najčešće korištena tehnika s najmanjim postotkom mortaliteta i morbiditeta jest tzv. 
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kontinentna proktokolektomija s ileoanalnom anastomozom (39). Obzirom da ulcerozni 

kolitis zahvaća kolon, proktokolektomijom se, praktički, postiţe izlječenje.  
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2. CILJ ISTRAŽIVANJA 
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1) Utvrditi pojavnost ulceroznog kolitisa u Splitsko-dalmatinskoj ţupaniji te odrediti 

trend kretanja učestalosti tijekom devetgodišnjeg razdoblja. 

2) Analizirati zastupljenost spolova meĎu bolesnicima. 

3) Utvrditi pojavnost ulceroznog kolitisa u različitim geografskim područjima Splitsko-

dalmatinske ţupanije. 

4) Utvrditi pojavnosti ulceroznog kolitisa u bolesnika s različitim stupnjem obrazovanja. 

5) Utvrditi prosječnu dob početka bolesti te najzahvaćeniju dobnu skupinu. 

6) Analizirati aktivnost bolesti kod novootkrivenih bolesnika. 

7) Analizirati lokalizaciju bolesti kod novootkrivenih bolesnika. 
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3. MATERIJALI I METODE 
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3.1 Ispitanici 

Korišteni su podatci iz Registra za upalne bolesti crijeva Kliničkog odjela za 

gastroenterologiju i hepatologiju KBC Split koji je obuhvatio pacijente s potvrĎenom 

dijagnozom ulceroznog kolitisa od 2006. do 2014. godine. U istraţivanje je uključeno 438 

pacijenta starijih od 18 godina i s potvrĎenom dijagnozom ulceroznog kolitisa po kriterijima 

ECCO-a (40). Istraţivanje je presječno retrospektivno epidemiološko istraţivanje te nije 

zahtijevalo informirani pristanak etičke komisije.  

3.2 Postupci  

           Dijagnoza ulceroznog kolitisa postavlja se na temelju kriterija Europske Crohn i kolitis 

organizacije (ECCO) iz 2010.g (40).  

 Kod svih bolesnika odreĎeni su sljedeći anamnestički parametri: 

 dob (godine) 

 spol (muško/ţensko) 

 mjesto boravka (grad/prigradska naselja/otoci/zagora)  

 stručna sprema (niţa/srednja/viša/visoka) 

 obiteljska anamneza, uţa i šira (ulcerozni kolitis/Crohnova bolest/karcinom 

kolona) 

 pušenje (da/ne) 

 dob početka bolesti (godine) 

 lokalizacija bolesti u novootkrivenih bolesnika (tanko crijevo/ileokolon/debelo 

crijevo) 

 aktivnost bolesti u novootkrivenih bolesnika (blagi/umjereni/teški oblik) 

 dijagnostički postupci (totalna kolonoskopija, ileoskopija, patohistološka potvrda 

bolesti) 

 medikamentozno liječenje (kortikosteroidi/imunosupresivi/anti-TNF) 

 operativno liječenje (da/ne) 
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3.3  Statistička raščlamba podataka 

   Prikupljeni podatci o bolesnicima uneseni su u program Microsoft Excel za Windows. 

Obrada podataka napravljena je u statističkom paketu SPSS. U obradi podataka korišten je χ2  

test, Spearman koeficijent korelacije ρ. Rezultati su prikazani tablično i grafički te 

interpretirani na razini značajnosti P < 0,05. 
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4. REZULTATI 
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Ovim istraţivanjem obuhvaćeni su podatci za ukupno 438 bolesnika s ulceroznim 

kolitisom. Od tih 438 pacijenata, njih 193 je imalo dijagnozu ulceroznog kolitisa prije 2006. 

godine. Prosječna godišnja pojavnost bolesnika u razdoblju od 2006. do 2014. godine iznosi 

7,7/100 000 stanovnika (Tablica 4). 

Godina Broj bolesnika Na 100 000 

2006 35 9,9 

2007 32 9,1 

2008 32 9,1 

2009 28 7,9 

2010 30 8,5 

2011 29 8,2 

2012 29 8,2 

2013 15 4,2 

2014 15 4,2 

2006. – 2014. 245 7,7 

Tablica 4. Prikaz pojavnosti bolesnika od 2006. do 2014. 

Razlika u učestalosti pojave bolesti kroz godine pokazivala je graničnu razinu 

značajnosti obiljeţenu padom broja novodijagnosticiranih slučajeva (β = -0,65; P = 0,058). 

  Ukupan broj muškaraca je 233 (53,2%), a 205 ţena (46,8%). Prosječna dob svih 

novodjagnosticiranih bolesnika iznosila je 43,1 ± 17,9 godina; za muškarce 42,7 ± 16,6 

godina, a za ţene 43,4 ± 19,75 godina, što nije bila statistički značajna razlika (P = 0,671). 

Dobna razdioba ukazala je na to da najveći broj bolesnika pripada mlaĎim dobnim skupinama 

(Slika 2).  
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Slika 2. Prikaz dobne razdiobe bolesnika 

Analiza obrazovne strukture ukazuje na to da najveći broj bolesnika ima srednju 

razinu obrazovanja (294; 67,1%), dok je u ostalim skupinama bilo puno manje bolesnika: 76 

(17,4%) s osnovnim obrazovanjem, 27 (6,2%) s višim obrazovanjem te 41 (9,4%) s visokim 

stupnjem obrazovanja (Slika 3). Nije uočena statistički značajna razlika u pojavnosti meĎu 

pacijentima s osnovnim obrazovanjem (p = 0,955), srednjim obrazovanjem (p = 0,333) te 

pacijentima s visokim stupnjem obrazovanja (p = 0,789), ali je kod pacijenata s višim 

stupnjem obrazovanja uočena statistički značajana razlika u odnosu na navedene stupnjeve 

obrazovanja (p = 0,015). 
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Slika 3. Grafički prikaz broja bolesnika prema stupnju obrazovanja 

 

Prema mjestu stanovanja 81 (18,5 %) bolesnika je s područja Zagore, 84 (19,2 %) 

bolesnika je iz prigradskih naselja, 238 (54,3 %) bolesnika iz gradskih područja i 35 (8,0 %) 

bolesnika s otoka  (Slika 4). Statistički značajna razlika u pojavnosti uočena je kod pacijenata 

s mjestom stanovanja u gradu (p = 0,009), a kod ostalih mjesta stanovanja nema statističke 

razlike. 

 

 

Slika 4. Grafički prikaz broja bolesnika prema mjestu stanovanja 

  U skupini pacijenata s ulceroznim kolitisom većina pacijenata su nepušači (85 %, p = 

0,659),  a pušači čine znatno manji broj (15 %). Pozitivnu obiteljsku anamnezu na upalne 
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bolesti crijeva imalo je 11,4 % pacijenata. Korištenje obiteljske anamneze kao prediktora 

teţine kliničke slike nije bilo niti u jednom slučaju značajno (pojava ulceroznog kolitisa u 

uţoj obitelji P = 0,070 te u široj obitelji P = 0,695). MeĎutim, pojava karcinoma kolona bila je 

obrnuto povezana s teţinom kliničke slike; pozitivnu anamnezu imalo je 18 (10,1 %) 

bolesnika s blagim oblikom bolesti, 5 (6,2 %) bolesnika s umjerenim oblikom te 3 (1,7%) 

bolesnika s teţim oblikom kliničke slike (P = 0,004). 

 U trenutku dijagnoze  146 ( p < 0,001) pacjenata je imalo početnu lokalizaciju u 

rektumu, 166 ( p < 0,001) pacijenata je imalo  zahvaćen lijevi kolon, a 126 (p < 0,001) 

pacijenata cijeli kolon (Slika  5). 

 

 

Slika 5. Grafički prikaz bolesnika prema početnoj lokalizaciji 

U uzorku je zabiljeţeno ukupno 179 slučaja blagog oblika bolesti (40,9 %), 81 slučaj 

(18,5 %) umjerenih te 178 slučaja (40,6 %) teške kliničke slike (p = 0,004) (Slika 6). 
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Slika 6. Grafički prikaz bolesnika prema stupnju aktivnosti bolesti 

Dob nije bila statistički značajno povezana s teţinom kliničke slike (P = 0,151); 

prosječna dob prilikom dijagnoze blagog oblika bolesti bila je 40,9 ± 15,8 godina, blagog 

oblika 45,0 ± 19,5 godina, a teškog oblika 43,5 ± 19,0 godina). Prilikom dijagnosticiranja 

bolesti totalna kolonoskopija napravljena je kod 310 pacijenata (70 %), ileoskopija kod 61 

pacijenta (13, 9 %), a patohistološka analiza kod 368 pacijenata (84 %) (Tablica 5). 

 

 Blagi oblik 

(n = 179) 

Umjereni oblik 

(n = 81) 

Teški oblik 

(n = 178) 

P 

Totalna 

kolonoskopija 

Da 

 

 

145 (46,8) 

 

 

58 (18,7) 

 

 

107 (34,5) 

 

 

< 0,001 

Ne 34 (26,6) 23 (18,0) 71 (55,5)  

Ileoskopija     

        Da 29 (47,5) 10 (16,4) 22 (36,1) 0,520 

        Ne 150 (39,8) 71 (18,8) 156 (41,4)  

PHD     

Da 142 (38,6) 72 (19,6) 154 (41,8) 0,075 

Ne 37 (52,9) 9 (12,9) 24 (34,3)  

 

Tablica 5.  Prikaz broja bolesnika prema dijagnostičkim postupcima 

 

 

Pacijenti s ulceroznim kolitisom su najčešće liječeni i aminosalicilatima (89,7 %). 

Kortikosteroide je koristilo više od dvije trećine pacijenata (72, 3 %) barem jednom, 

imunosupresive 13, 6 %, a biološku terapiju 3 % pacijenata. Kirurški  je liječeno tek 3,8 % 

bolesnika.a (Tablica 6). 
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 Blagi oblik 

(n = 179) 

Umjereni oblik 

(n= 81) 

Teški oblik 

(n = 178) 

P 

Kortikosteroidi  

Da 

 

77 (35,5) 

 

38 (17,5) 

 

102 (47,0) 

 

0,023 

Ne 102 (46,2) 43 (19,5) 76 (34,4)  

Imunosupresivi     

        Da 29 (48,3) 10 (16,7) 21 (35,0) 0,445 

        Ne 150 (39,7) 71 (18,8) 157 (41,5)  

Biološka     

Da 10 (62,5) 3 (18,8) 3 (18,8) 0,145 

Ne 169 (40,0) 78 (18,5) 175 (41,5)  

Operacija     

Da 6 (35,3) 3 (17,6) 8 (47,1) 0,852 

Ne 173 (41,1) 78 (18,5) 170 (40,4)  

 

Tablica 6. Prikaz broja bolesnika prema terapijskim postupcima 

 

 

Analizom broja hospitalizacija uočeno je da više od 40 % pacijenata nikad nije 

hospitalizirano, a  vrlo mali broj pacijenata je hospitaliziran više od 5 puta. 
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5. RASPRAVA 
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Epidemiologija upalnih bolesti crijeva se značajno mijenja u jugoistočnoj Europi, pa 

tako i u Hrvatskoj (20). Istraţivanjem se spoznaju promjene u prirodnom tijeku ulceroznog 

kolitisa u Splitsko-dalmatinskoj ţupaniji od 2006. do 2014. godine. Prema zadnjem popisu 

stanovništva u Splitsko-dalmatinskoj ţupaniji ţivi oko 454 798 stanovnika, od kojih je  352 

351 stanovnik stariji od 18 godina. 

Ne postoje ranija istraţivanja o pojavnosti ulceroznog kolitisa u Splitsko-dalmatinskoj 

ţupaniji, pa se ne moţe napravit usporedba o porastu ili padu pojavnosti u odnosu na ranija 

razdoblja. Prosječna pojavnost iznosila je 7,7 na 100 000 stanovnika u razdoblju od 2006. do 

2014. godine. Tijekom tih godina zabiljeţen je pad pojavnosti statistički granične značajnosti. 

U odnosu na Europu i svijet u posljednjem desetljeću, slična pojavnost ulceroznog kolitisa 

zabiljeţena je u zemljama juţne Europe i juţne Afrike (41, 42, 43). Po trendu pojavnosti 

Hrvatska pripada zemljama zapade Europe gdje je pojavnost ulceroznog kolitisa u padu (20).  

Istraţivanjem je uočeno da je broj oboljelih muškaraca i ţena u Splitsko-dalmatinskoj 

ţupaniji sličan, uz malo veći postotak oboljelih muškaraca. Najveći broj oboljelih pacijenata 

pripada mlaĎim dobnim skupinama, od dvadesete do četrdesete godine, s blagim porastom 

zastupljenosti u dobnoj skupini od pedeset do šezdeset godina. Bimodalni obrazac pojavnosti 

odgovara i rezultatima studija iz drugih zemalja, s tim da je u drugim zemljama vidiljiv porast 

zastupljenosti u sedamdesetim godininama (2). 

Analizirana je pojavnost bolesti s obzirom na stupanj obrazovanja i utvrĎeno je da je 

najveća pojavnost bolesti kod osoba sa srednjom stručnom spremom, a najmanja kod osoba s 

osnovim obrazovanjem. S obzirom na mjesto stanovanja uočeno je da je najveći broj oboljelih 

iz gradskih područja, a manji broj iz prigradskih mjesta, zagore i otoka. Ovi podatci 

odgovaraju činjenici da je pojavnost bolesti veća kod osoba s boljim socioekonomskim 

uvjetima ţivota koji ţive u gradovima (44).  

Pušenje je jedan od definiranih protektivnih čimbenika u razvoju ulceroznog kolitisa. 

U našem istraţivanju meĎu bolesnicima udio pušača je 15 %,  što je puno manje u odonsu na 

ukupan broj pušača u Hrvatskoj. Brojne studije su dokazale na razliku udjela pušača meĎu 

bolesnicima s ulceroznim kolitisom, ali i dalje ostaju otvorena pitanja pravog učinka pušenja 

na pojavnost bolesti s obzirom da se porast ili pad pojavnosti ne moţe objasniti tim 

čimbenikom.  

Pozitivna obiteljska anamneza je isto jedan od rizičnih čimbenika potvrĎen kroz 

mnoge studije (14).  U Splitsko-dalmatinskoj ţupaniji pozitivnu obiteljsku anamnezu upalnih 

bolesti crijeva je imalo 11,4 % pacijenata. U studiji provedenoj u Primorsko-goranskoj 

ţupaniji udio pozitivne obiteljske anamneze je značajno manji (2,8 %) (45). Točan razlog 
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takve pojavnosti se ne zna. Moţda bi se razlog trebao traţiti u većoj pojavnosti bolesti u 

zatvorenim sredinama kao što su otoci.  

Najčešća početna lokalizacija bolesti je bila lijevi kolon, a broj pacijenata s početom 

lokalizacijom rektuma i cijelog kolona je nešto manji u odnosu na lijevi kolon. Slični rezultati 

su dobijeni i u drugim studijama provedenim u Hrvatskoj i većini zemalja svijeta (19, 20, 21, 

45). U trenutku dijagnoze većina pacijenata je imala lagani ili teški oblik bolesti.  

Ovim istarţivanjem su promatrani i dijagnostički postupci prilikom dijagnoze. Većina 

bolesnika je imala patohistološku potvrdu bolesti, a totalnu kolonoskopiju više od dvije 

trećine pacijenata. Slični podatci su dobiveni i u drugim europskim studijama.   

U terapiji su najčešće korišteni aminosalicilati što je ujedno terapija i za aktivni oblik 

bolesti i za odrţavanje. Kortikosteroide je koristilo više od dvije trećine pacijenta barem 

jednom u tijeku bolesti i to najčešće za postizanje remisije. Kad usporeĎujemo naše podatke s 

ukupnim europskim podatcima, udio primjene kortikosteroida u terapiji je veći nego u 

zemljama zapadne Europe, a manji u odnosu na zemlje istočne Europe (20). Imunosupresive i 

biološku terapiju je koristio mali broj pacijenata. Biološka terapija infliksimab, uvedena je 

kod pacijenata kod kojih nije bilo odgovora na imunomodulacijsku terapiju. Kirurška terapija 

je dio algoritma za liječenje ulceroznog kolitisa. U našem istraţivanju uočeno je da je 3,8 % 

pacijenata liječeno kirurški. Slični podatci dobijeni su i u studiji provedenoj u Primorsko-

goranskoj ţupaniji (45). UvoĎenje novih terapijskih mogućnosti i ranija dijagnoza bolesti 

smanjit će potrebu za kirurškim liječenjem. Kirurško liječenje je vrlo bitan način liječenja 

ulceroznog kolitisa i to prvenstveno u odrţavanju remisije (46). 
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6. ZAKLJUČAK 
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1. Godišnja pojavnost bolesnika s ulceroznim kolitisom u devetogodišnjem razdoblju (od 

2006. do  2014.g.) prosječno iznosi 7,7 na 100 000 stanovnika i pokazuje granično  

značajnu tendenciju pada. 

2. Iako je meĎu bolesnicima bilo više muškaraca, ta razlika nije značajna.  

3. Prema geografskom području ţupanije, pojavnost ulceroznog kolitisa je značajno 

češća u gradskim i prigradskim područjima nego u u Dalamatinskoj zagori i na 

otocima.  

4. Pojavnost je najveća meĎu bolesnicima srednjeg stupnja obrazovanja, potom u onih s 

osnovnim, zatim visokim te najmanje meĎu onima s višim stupnjem obrazovanja. 

5. Prosječna dob novodijagnosticiranih bolesnika s ulceroznim kolitisom iznosila je 43,1 

± 17,9 godina. Najveći broj oboljelih pacijenata pripada mlaĎim dobnim skupinama, 

od dvadesete do četrdesete godine, a drugi, blaţi porast se javlja u dobnoj skupini od 

pedeset do šezdeset godina.  

6. Pri postavljanju dijagnoze najviše bolesnika ima blagi oblik bolesti, potom teški, a 

najmanje njih umjereni oblik.  

7. Pri postavljanju dijagnoze, lokalizacija ulceroznog kolitisa je najčešća u lijevom 

kolonu, potom u rektumu te najrjeĎe u cijelom kolonu. 
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8. SAŽETAK 
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Cilj istraţivanja:  Analizirati epdemiološke i kliničke karakteristike pacijenata u 

odrasloj populaciji s ulceroznim kolitisom u Splitsko-dalmatinsloj ţupaniji  

Materijali i metode:  Napravljeno je retrospektivno  epidemiološko istraţivanje. 

Uzorak pacijenata obuhvaća sve one pacijenete s dijagnozom ulceroznog kolitisa upisane  u 

Registra za upalne bolesti crijeva Kliničkog odjela za gastroenterologiju i hepatologiju KBC 

Split od 2006. do 2014. godine. Za statističku obradu podataka je korišten SPSS program. 

Rezultati: Analizirano je ukupno 438 pacijenata, od kojih je bilo 233 muškaraca 

(53,2%) i 205 ţena (46,8%). Prosječna dob svih bolesnika iznosila je 43,1±17,9 godina; za 

muškarce 42,7±16,6 godina, a za ţene 43,4±19,75godina, što nije bila statistički značajna 

razlika (P=0,671). Dobna razdioba ukazala je na najveći broj bolesnika u mladim dobnim 

skupinama. Analiza obrazovne strukture ukazala je na najveći broj pacijenata sa srednjom 

razinom obrazovanja (294; 67,1%), a prema mjestu stanovanja 238 (54,3%) bolesnika je iz 

gradskih područja. U trenutku dijagnoze  146 pacjenata je imalo početnu lokalizaciju u 

rektumu, 166 pacijenata je imalo  zahvaćen lijevi kolon, a 126 pacijenata cijeli kolon.  

Uočeno je da je ukupno 179 slučaja blagog oblika bolesti (40,9%), 81 slučaj (18,5%) 

umjerenih te 178 slučaja (40,6%) teške kliničke slike. Prilikom dijagnosticiranja bolesti većini 

pacijenata je napravljena patohistološka analiza (84%) i totalna kolonoskopija (70%).  

Pacijenti su najčešće liječeni konzervativno, a mali broj je tretiran kirurški (3,8%). 

Zaključak: Zadnja izvješća europskih studija su ukazala na promjene u pojavnosti i 

zastupljenosti ulceroznog kolitisa. U Splitsko-dalmatinskoj ţupaniji razlika u pojavnosti 

bolesti kroz godine pokazivala je graničnu razinu značajnosti, obiljeţenu padom broja 

novodijagnosticiranih slučajeva (β=-0,65; P=0,058). Većina pacijenata ima laki i teški oblik 

bolesti koji se tretira konzervativno i to najčešće amnosalicilatima i kortikosteroidima, a mali 

broj pacijenata uzima biološku terapiju. 
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           Diploma thesis: Epidemiological and clinical characteristics of patients with ulcerative 

colitis in adult population of Split-Dalmatia County. 

         Aims: To analyze the incidence of ulcerative colitis in Split-Dalmatia County , and to 

analyze clinical and epidemiological factors. 

         Materials and methods: We did a retrospective epidemiological study. The sample of 

patients includes all patients with ulcerative colitis diagnosis, that are registered in the 

inflammatory bowel disease register of Department of Gastroenterology and Hepatology of 

University Hospital Split from 2006 till 2014. SPSS software was used for data analysis. 

        Results: 438 patients were analyzed, from which there were 233 men (53,2%) and 205 

women (46,8%). The average age of all patients was 43,1±17,9 years; the average age for men 

42,7±16,6 was and for women 43,4±19,75, which wasn't a statistically significant difference 

(P=0,671). Age distribution showed that most of the patients were in younger age groups. 

Education analysis showed most of the patients had a secondary level of education (n=294; 

67,1%) and place of residence analysis showed that 238 (54,6%) patients lived in urban areas. 

At the moment of diagnosis 146  patients had starting localization in rectum, 166 patients had 

affected left colon, and the entire colon was affected in 126 cases. A total of 179 cases had 

mild stage of disease (40,9%), 81 had moderate (18,5%) and 178 (40,6%) cases had severe 

stage of disease. During disease diagnostics most of the patients have had pathohistological 

analysis (84%) and total colonoscopy (70%). Patients were mostly treated with conservatively 

and small percentage of the patients were treated surgically (3,8%). 
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