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Izvlecek

Akutni tezko potekajoci ulcerozni kolitis (ATUK) je lahko Ziv-
lienje ogrozajoce stanje, kolikor se ga ne prepozna pravocas-
no. Privede lahko do zapletov, kot sta toksi¢ni megakolon
(TM) in predrtje Crevesa. Za TM je znacilna popolna ali del-
na neobstruktivna ezmerna razsiritev Crevesa s sistemski-
mi bolezenskimi znaki. Povezan je z visoko obolevnostjo in
lahko tudi smrtnostjo. S hitrim in ustreznim konservativnim
zdravljenjem lahko preprecimo kirursko zdravljenje. V pri-
spevku predstavljamo primer 16-letnega dekleta z znaki TM
Ze ob prvem pojavu ulceroznega kolitisa.

Kljucne besede: ulcerozni kolitis, akutni tezko potekajoci
ulcerozni kolitis, kroni¢na vnetna ¢revesna bolezen, toksic-
ni megakolon, otroci.

Abstract

Acute severe ulcerative colitis (ASUC) can be a life-threat-
ening disease if it is not recognised in time. It can lead to
complications such as toxic megacolon (TM) and intesti-
nal perforation. TM is characterised by complete or partial
non-obstructive over distension of the bowel accompanied
by systemic disease symptoms. It is associated with high
morbidity and mortality. Timely and appropriate conserva-
tive treatment of TM can prevent surgical treatment. In this
article, we present the case of a sixteen-year-old girl who
showed signs of TM at the initial presentation of ulcerative
colitis (UC).

Keywords: ulcerative colitis, acute severe ulcerative colitis,
inflammatory bowel disease, toxic megacolon, children.
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Uvod

Toksi¢ni megakolon (TM) je Zivljenje
ogrozajoce stanje z akutno ez merno
razsiritvijo debelega ¢revesa (DC) in
pridruzenimi sistemskimi znaki. Vodi
lahko v predrtje Crevesa, ki povzrodi
peritonitis (1). Najpogosteje nastane
kot posledica vnetja Crevesa v sklo-
pu kronicne vnetne crevesne bolezni
(KVCB), lahko pa je zaplet vnetja &reve-
sa zaradi infekcijskikih vzrokov, manj
pogosto pa zaradi ishemicnega koliti-
sa. V zadnjem ¢asu narasca pojavnost
TM, povzroCenega s Clostridium diffici-
le zaradi pogostejSe uporabe antibioti-
kov (1-3). Ostali pomembni infekcijski
vzroki so okuzba ¢revesa s Salmonello,
Shigello, Campylobacterjem, Cytomega-
lovirusom (CMV), rotavirusom, Aspergil-
lusem in Entamebo (1, 4). Tudi zdravila,
ki upocasnijo gibanje Crevesa, kot so
opiati in antiholinergiki, lahko prispe-
vajo k nastanku TM (4). V doslej naj-
vecji ameriski multicentri¢ni raziskavi,
ki je zajela 8139 hospitaliziranih odra-
slih bolnikov s TM, so bili najpogostej-
$i vzroki: KVCB (v 51,6 %), septikemija
(v 10,2 %) in ¢revesne okuzbe (v 4,1 %)
(5). Tudi pri otrocih so najpogoste;jsi
vzroki nastanka TM poslabsanje KVCB
(6), med okuzbami Crevesa pa okuZba
s Clostridium difficile (7, 8). Vzrok TM je
lahko tudi neprepoznana in nezdrav-
ljena Hirschsprungova bolezen (9).
Opisan je tudi primer TM pri otroku s
hemoliticno-uremic¢nim sindromom
v povezavi z okuzbo z E.coli, ki tvori
Shiga-toksin (angl. Shiga-Toxin E.coli,
STEC) (10).

V sklopu KVCB se TM pogosteje pojavlja
pri ulceroznem kolitisu (UK), vendar
lahko nastane tudi pri Crohnovi bolezni
(CB), ¢e gre za tezko obliko vnetja debe-
lega Crevesa (11, 12).

Kljub boljSem diagnosticiranju in zdra-
vljenju je smrtnost Se zmeraj visoka.
V prej omenjeni multicentri¢ni ameri-
ki raziskavi, objavljeni v letu 2018, je
znasala smrtnost 7,9 % (5). Pred tem
obdobjem so porocali o 16-odstotnem
pa vse do 50-odstotnem delezu smr-
tnosti pri T™M (13-15).

Diagnoza toksicni
megakolon

Diagnozo TM postavimo na podlagi
klinicne slike in slikovnih preiskav cre-
vesa. Pri klini¢ni sliki sta v ospredju
bolecina v trebuhu in sistemska priza-
detost (1, 2).

Definicijo TM pri odraslih bolnikih so
postavili Ze v letu 1969 in Se zmeraj
velja:, TM opredeljujejo dokazana raz-
Siritev DC za ve¢ kot 6 cm in vnetje Cre-
vesa z znaki sistemske prizadetosti (16).
Pri otrocih, mlajsih od 10 let, je meri-
lo za postavitev diagnoze TM razSiritev
DC za vec kot 4 cm, medtem ko je pri
otrocih, starejSih od 10 let, diagnostic-
ni merilo raz&iritev DC za ve¢ kot 5,6
cm (17). Poleg ¢ezmerne razsiritve DC
so merila za postavitev diagnoze znaki
sistemske prizadetosti, kot so vrocina >
38 °C, tahikardija, dehidriranost in ele-
ktrolitske motnje. Spremenjena zavest
in hipotenzija sta pozna znaka, ki sta
priotrocih redka (18).

V diagnosti¢nem procesu opravimo
nativno rentgensko slikanje Crevesa
(RTG), ki pokaZe znacilno ¢ezmerno
razsiritev DC. V velini primerov je pot-
rebno narediti racunalnisko tomogra-
fijo (CT) trebuha s kontrastom, ki nam
pokaZe tudi zaplete bolezni, kot so
morebitno predrtje Crevesa in abscese,
kar je pomembno za izbor ustreznega
zdravljenja (2, 4, 16, 17). Ultrazvocna
preiskava (UZ) trebuha s crevesjem ni
dovolj za postavitev diagnoze TM, ven-
darimavizkusenih rokah preiskovalca
pomembno vlogo pri diferencialni dia-
gnostiki T™M (1, 2, 19).

Akutni tezko potekajoc
ulcerozni kolitis

V pediatriji opredelimo akutni tezko
potekajoci ulcerozni kolitis (ATUK) s
klinicnim tockovnikom vnetja Crevesa
(angl. Pediatric Ulcerative Colitis Acti-
vity Index, PUCAI), ki znaSa najmanj 65
tock (17). Klini¢na ocena stopnje aktiv-
nosti UK na podlagi tockovnika PUCAI

zelo dobro korelira s stopnjo vnetja
¢revesne sluznice (17, 20, 21). Doda-
tna prednost tega tockovnika je, da za
klinicno oceno aktivnosti UK potrebu-
jemo le dobro anamnezo in klini¢no
opazovanje in nam ni potrebno ¢akati
na laboratorijske izvide (21, 22).

Bolniki, ki razvijejo ATUK, potrebuje-
jo hospitalizacijo, ob tem pa skrben
nadzor vitalnih funkcij in stalno klinic-
no opazovanje, saj je ATUK povezan s
povecanim tveganjem za nastanek TM
in za kolektomijo (17, 22, 23). Pri zdra-
vljenju upostevamo smernice zdravlje-
nja ATUK Evropskega zdruZenja za
pediatricno gastroenterologijo, hepa-
tologijo in nutricionistiko (ESPGHAN)
(17). Prvi izbor zdravljenja je intraven-
sko zdravljenje s kortikosteroidi (IVKS)
zvsem dodatnim intenzivnim podpor-
nim zdravljenjem z zagotavljanjem
ustrezne hidriranostiin elektrolitskega
ravnovesja. Zaradi odvajanja krvavega
blata bolniki pogosto potrebujejo eno
ali vec transfuzij (17).

Kolikor po 3 dneh zdravljenja z IVKS
ni izboljSanja in znasa PUCAI nad 45
tock, za¢nemo bolnika pripravljati na
zdravljenje z zdravili drugega reda, obi-
&ajno s tar¢nimi zdravili. Ce 5. dan po
zaCetku zdravljenja z IVKS ne dosezemo
izboljSanja in ostaja tockovnik PUCAI
nad 65, uvedemo zdravljenje drugega
reda (17). Zanimivo je, da je precejSen
delez bolnikov z ATUK neodzivnih na
zdravljenje z IVKS. Sistematski pre-
gled pediatri¢nih raziskav je pokazal
kar 34-odstotno neodzivnost na to
zdravljenje (24). Po smernicah ESPG-
HAN je prvi izbor zdravljenja drugega
reda zaviralec TNF-alfa infliksimab v
visokih odmerkih (17, 25). Alternativno
zdravljenje drugega reda je zdravlje-
nje s kalcinevrinskimi zaviralci, kot sta
takrolimus in ciklosporin, ki pa se v kli-
nicni praksi redkeje uporabljata (17).
Infliksimab ima prednost pred zdravlje-
njem s ciklosporinom in takrolimusom
tudi zaradi moznosti dolgotrajnejse-
ga vzdrzevalnega zdravljenja (17, 25).
Ker ATUK Se zmeraj predstavlja visoko
tveganje za kolektomijo (17, 22, 24), je
zelo pomembno, da pravocasno uvede-
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mo zdravljenje drugega reda, saj s tem
zmanjSamo potrebo po kolektomiji (17,
25). Kolektomija je pri otrocih in mla-
dostnikih povezana z negativnimi psi-
holoskimi ucinki in negativno vpliva na
razvoj samopodobe (18, 26).

Pravocasno zdravljenje z zdravili dru-
gega reda je pomembno izboljsalo izid
konzervativnega zdravljenja ATUK.
Po uvedbi zaviralcev TNF-alfa in kal-
cinevrinskih inhibitorjev se je delez
kolektomij zmanjsal s 70 % na 10-20 %
ksimaba (10 mg/kg telesne teZe) glede
na standardne (5 mg/kg telesne teze)
pa so v nedavni prospektivni multicen-
tricni raziskavi belezili le 2,7-odstotno
enoletno incidenco kolektomij (25).

Toksicni megakolon
pri akutnem tezko
potekajocem
ulceroznem kolitisu

TM je redek, a Zivljenje ogroZajoc zaplet
ATUK. Pojavlja se pri 1-3 % pediatric-
nih ATUK (17). Na razvoj TM pomisli-
mo, kadar bolnik navaja boledine v
trebuhu, ki se stopnjujejo, in se razvija-
jo Se znaki sistemske prizadetosti (1-3,
17). Dejavniki tveganja za razvoj TM
pri ATUK so hkratna okuzba s povzro-
Citeljem Clostridium difficile ali CMV,
hipokaliemija, hipomagnezemija, upo-
raba antiholinergikov in opioidov (2,
3). Zdravljenje TM pri ATUK vkljucu-
je zdravljenje z IVKS in antibioticno
zdravljenje s antibiotiki Sirokega spek-
tra, ki delujejo na Crevesne po Gramu
negativne in anaerobne bakterije (17).
Bolniki ne smejo uZzivati hrane peroral-
no, potrebujejo parenteralno prehrano,
skrb za ustrezno hidracijo in urejanje
elekrolitskega neravnovesja, ve¢inoma
potrebujejo tudi eno ali vec transfuzij.
V tem obdobju je nujna timska obrav-
nava z abdominalnimi kirurgi (1-3, 17).
Dejavniki slabSega poteka TM so hipoal-
buminemija, acidoza in povisani dusic-
ni retenti (1, 2, 17). Vztrajajoca vrocina
po 48-72 urah zdravljenja z IVKS nas

opozori na moznost predrtja Crevesa
in nastajanje peritonitisa. Indikacije za
urgentni kirurski poseg so napredujo-
ca dilatacija Crevesa, predrtje Crevesa
z razvijajocim se peritonitisom in/ali
masivna krvavitev iz Crevesa s poveca-
no potrebo po transfuzijah (1, 2, 17).

Prikaz primera

Prej zdravo 16-letno dekle z negativ-
no druzinsko anamnezo na kronicne
bolezni in z negativno epidemiolosko
anamnezo je bilo sprejeto na Klinic¢ni
oddelek za gastroenterologijo, hepa-
tologijo in nutricionistiko (KOGHN)
Pediatri¢ne klinike v Ljubljani zara-
di hematohezije in bolecin v trebuhu.
TeZave so se pricele mesec dni pred
hospitalizacijo s kréevitimi boleCinami
v trebuhu, ki so izzvenele po odvaja-
nju blata (tenezmi); blato je bilo slab-
Se formirano in s primesjo sveze krvi.
Obcasno je navajala slabost, imela je
slabsi apetit, v mesecu pred spreje-
mom je nenamerno izgubila 5 kilogra-
mov. Krvava driska je bila prisotna tudi
v nocnem casu. Nekaj dni pred spreje-
mom v bolniSnico so se bolecine stop-
njevale, pojavila se je poviSana telesna
temperatura. Sprva je bila ob sumu na
gastrointestinalno okuzbo hospitali-
zirana na Kliniki za infekcijske bolezni
in vrocinska stanja (KIBVS). Bolnici se
je istega dne klini¢no stanje poslabsa-
lo, zato je bila premescena na KOGHN
zaradi suma na KVCB. Ob sprejemu je
bila primerno razvita in prehranjena
s telesno visino 175 cm (97 P), telesno
maso 62 kg (74 P) in indeksom telesne
mase 20,2 (26 P), z vrocino (39,7 °C) in
tahikardna (116/min). V klinicnem sta-
tusu je izstopala obcutljivost na otip
spodnje polovice trebuha, ki je bil sicer
mehak, brez tipnih rezistenc in s pri-
merno peristaltiko. V laboratorijskih
izvidih smo ugotavljali mejno levko-
citozo (11,3 x 1079/L (4,2-10,8)), blazjo
trombocitozo (467 x 1079/L (150-410)),
poviSane vrednosti vnetnih kazal-
cev (CRP 143 mg/L (<5), prokalcitonin
1,48 ug/L (<0,24)), hiponatremijo (125
mmol/L (135-145)) in hipoalbumine-

mijo (30 g/L (35-49)). Odvzete kuznine
(kri, blato, urin, bris nosnega dela zrela
na respiracijsko okuzbo z virusi) so bile
sterilne. Takoj po sprejemu in odvzemu
kuZnin smo, po posvetu z infektologi,
empiricno uvedli antibioti¢no terapijo
s ciprofloksacinom in metronidazolom.
Klini¢no stanje se je slabsalo, bolecine
v trebuhu so se stopnjevale, vse pogo-
steje je odvajala krvavo blato, Vrednost
PUCAI je Ze prvi dan hospitalizacije zna-
Sala > 65. Zaradi stopnjevanja bolecin
v trebuhu ob znakih sistemske priza-
detosti smo ob sumu na TM opravi-
li RTG trebuha, ki je pokazal razsirjen
transverzalni kolon (do 68 mm), ki je bil
izpolnjen z zrakom, in razsirjene vijuge
tankega Crevesa (do 40 mm) (Slika 1). V
obravnavo smo vkljuciliabdominalne-
ga kirurga, ki je svetoval nadaljevanje
konservativnega zdravljenja in stalen
nadzor tudi kirurskega tima. CT trebuha
s kontrastnim sredstvom je potrdil dia-
gnozo TM z razSirjenim transverzalnim
delom kolona (do 8 cm) brez obstrukci-
je (Slika 2). Dodatno je CT pokazal vne-
tno zadebeljeno steno descendentnega
terascendentnega kolonain cekumain
izkljucil predrtje votlih organov in pri-
sotnost abscesov v trebusni votlini.
Opravili smo rektoskopijo, kjer smo na
sluznici danke ugotavljali zvezno vnetje
z zelo globokimi ulkusi (Slika 3). Histo-
loski izvid odvzemkov sluznice danke
je bil skladen z UK. Dodatna patohis-
toloska analiza z imunohistokemijsko
reakcijo je izkljucila hkratno okuzbo
Crevesne sluznice s CMV. Po izkljucitvi
abscesov in predrtja ¢revesne stene
smo v terapijo uvedli metilprednizo-
lon v odmerku 1 mg/kg telesne teze
(TT). Naslednji dan se je klini¢no stanje
dodatno poslabsalo, vnetni parametri
so porastli (CRP 164 mg/L, prokalcito-
nin 4,85 pug/L). Ciprofloksacin in metro-
nidazol smo zamenjali s piperacilin/
tazobaktamom. Ponovno smo izklju-
Cili predrtje Crevesa. Drugi RTG posne-
tek trebuha je pokazal Se Sirse vijuge
ascendentnega in transverznega kolo-
na v smislu toksi¢cnega megakolona
(8,5 cm). Ves cCas je bolnico spremljal
abdominalni kirurg, ¢e bi se stanje Se
slabsalo in bi bila potrebna urgentna
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SLIKA 1. RAZSIRJEN TRANSVERZALNI KOLON (DO 68
MM) NA NATIVNI RTG SLIKI TREBUHA.

FIGURE 1. DILATED TRANSVERSE COLON UP TO 68 MM
ON A NATIVE RADIOGRAPH OF THE ABDOMEN.

kolektomija. Bolnica se je postila in
bila hranjena parenteralno. Tudi tretji
dan hospitalizacije se je stanje slabsa-
lo kljub terapiji z IVKS in Sirokospek-
tralnimi antibiotiki, tockovnik PUCAI je
znasal 85, zato smo po ESPGHAN smer-
nicah zdravljenja zaceli s pripravami na
zdravljenje s tar¢nim zdravilom infliksi-
mabom. Sesti dan hospitalizacije ni bilo
vec RTG znakov za TM, ob parenteralni
prehrani smo priceli postopno uvajati
peroralno enteralno prehrano. Ker pa
je bolnica Se zmeraj pogosto odvaja-
la krvavo blato in je tockovnik P UCAI
ostajal visok, smo 9. dan po izkljucitvi
latentne TBC okuZbe ter po prejemu
negativnih seroloskih in PCR izvidov
za hepatitis B, C, HIV, CMV ter okuz-
bo z virusom Epstein-Barr uvedli infli-
ksimab v odmerku 600 mg iv (10 mg/
kgTT). Po petih dneh od prvega vnosa
infliksimaba smo beleZili dober klini¢ni
odgovor s padcem tockovnika PUCAI za
>50% in smo dekle odpustilivdomaco
nego. Drugo aplikacijo infliksimaba (10
mg/kgTT) je imela po dveh tednih od
prve aplikacije. Po dobrem mesecu od
uvedbe infliksimaba pa je bila ponov-

SLIKA 2. RAZSIRJEN TRANSVERZALNI KOLON (DO 80
MM) NA CT TREBUHA S KONTRASTNIM SREDSTVOM.

FIGURE 2. DILATED TRANSVERSE COLON UP TO 80 MM
ON ABDOMINAL CT WITH CONTRAST AGENT.

no predcasno sprejeta na KOGHN zara-
di poslabsanja. Ponovile so se akutne
bolecine v trebuhu, ponovno je pricela
odvajati mehko blato s primesjo krvi.
Dokazali smo okuzbo s povzrociteljem
Clostridium difficile, v zdravljenje pa
smo uvedli vankomicin peroralno. Sta-
nje se je vtednu dni izboljsalo. Po prib-
lizno dveh mesecih od prve aplikacije
infliksimaba smo ugotavljali klini¢no
remisijo bolezni (tockovnik PUCAI < 10)
z negativnimi vnetnimi kazalnikii. Po
Sestih mesecih od zacetka bolezni je
kontrolna ileokolonoskopija pokazala
tudi endoskopsko remisijo bolezni.

Deklica je po dveh letih od zacetka
obravnave na KOGHN Se na rednem
vzdrZevalnem zdravljenju z infliksima-
bom v klini¢ni, biokemijski in sluznicni
remisiji.

Razpravljanje

V prispevku smo opisali diagnostici-
ranje in zdravljenje TM pri 16-letnem
dekletu, ki se je razvil ob prvem poja-

vu UK.V nasem primeru je bil Ze prvi
dan ob obravnavi na KIBVS postavljen
sum na KVCB, zato je bila Ze naslednji
dan premescena na KOGHN. Zaradi
vse hujsih bolecin v trebuhu, odvaja-
nja vse bolj pogostega krvavega bla-
ta ter sistemske prizadetosti z vrocino
smo posumili na razvoj TM, ki je redek,
a Zivljenje ogrozajo¢ zaplet ATUK
(1-4, 17). Slikovna diagnostika (RTG
in CT trebuha na prazno) je potrdila
nas sum. Sprva Se ni bilo jasno, ali gre
pri deklici dejansko za ATUK ali pa za
infekcijsko etiologijo krvave driske in
bolecin v trebuhu, ker mikrobioloskih
izvidov blata $e nismo imeli na voljo.
Predvsem je bilo potrebno izkljuditi
okuzbo z bakterijo Clostridium diffici-
le, saj je znano, da je tovrstna okuzba
vse pogostejsi vzrok TM (1-5), pogos-
to pa gre tudi za pridruzeno okuzbo
pri ATUK. S pravocasnim zdravljenjem
te okuzbe lahko preprec¢imo dodatno
slabsanje vnetja pri UK in razvoj TM.
TM nastane ob hudem vnetju Cre-
vesne sluznice, ko vnetje prodira iz
lamine proprije do mukoze muskula-
ris vse do ziv¢nih in ganglijskih celic
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SLIKA 3. ENDOSKOPSKI PRIKAZ VNETJA SLUZNICE DANKE Z GLOBOKIMI ULKUSI.

FIGURE 3. ENDOSCOPIC IMAGE OF INFLAMMATION OF THE RECTAL MUCOSA WITH
DEEP ULCERS.

Crevesne stene in prizadene motilite-
to prebavne cevi, kar je vzrok za Cez-
merno raziritev DC (1-4). V tem stanju
je potrebna takojsnji strogi post,
parenteralna prehranain zdravljenje z
antibiotiki Sirokega spektra. Ko se pri
bolnikih razvije TM, ileokolonoskopi-
ja ni dopustna (kontraindikacija), saj
lahko pride do predrtja Crevesa (17).
Potrebno pa je opraviti rektoskopi-
jo ali najvec rektosigmoideoskopijo
zaradi opredelitve etiologije vnetjain
z odvzemov sluznicnih bioptov izklju-
Citi ali potrditi morebitno pridruzeno
vnetje Crevesne sluznice s CMV. Prav
pridruzin CMV kolitis je zelo pogos-
to vzrok za neodzivnost zdravljenja
ATUK s kortikosteroidi in tudi dejav-
nik tveganja za razvoj TM (1-4, 17, 27).
Dokazan CMV kolitis je potrebno zdra-
viti z ganciklovirjem intravensko (17,
27). Pri nasi bolnici smo z rektosko-
pijo potrdili zelo hudo vnetje sluzni-
ce danke z globokimi ulkusi, izkljucili
pa CMV kolitis. Da gre pri bolnici za
vnetje celotnega DC, smo ugotovili
z UZ preiskavo Crevesa in dodatno s
CT. UZ Crevesa se v rokah izkuSenega

rentgenologa vse bolj uporablja kot
dopolnilna neinvazivna diagnosti¢na
metoda, ki ima dodaten pomen tudi
pri spremljanju stanja ob zdravljenju
(19, 28). Ker je imela bolnica visoke
vnetne kazalce in v zacetku Se ni bilo
jasno, ali gre morda za fulminantno
vnetje DC v sklopu CB in ne UK, je bilo
potrebno izkljuciti morebitne fistule
in abscese. Sele po izkljulitvi le-teh
smo lahko v zdravljenje uvedli IVKS,
po katerih pa nismo ugotovili Zele-
nega ucinka, zato smo po smernicah
zdravljenja ATUK uvedli zdravljenje
drugega reda z zaviralcem TNF-alfa
infliksimabom, na katerega pa je bol-
nica dobro odgovorila. Do zdravljenja
z infliksimabom smo v stanju doka-
zanega TM zaenkrat Se zadrzani, saj
je v literaturi Se premalo dokazov o
ucinkovitosti, predvsem pa o varnos-
ti tovrstnega zdravljenja (17). Sicer so
na voljo opisi posameznih primerov
uspesnega zdravljenja tudi pri bolni-
kih z razvitim TM (29-31), vendar smo
pri nasi bolnici iz previdnosti uvedli
infliksimab Sele potem, ko so znaki
TMizzveneli.

Zakljucek

TM je redek, a Zivljenje ogrozajoc
zaplet ATUK. Pojavlja se pri 1-3 %
pediatri¢cnih ATUK. Na razvoj TM
pomislimo, kadar bolnik navaja bole-
¢ine v trebuhu, ki se stopnjujejo in se
razvijajo tudi znaki sistemske prizade-
tosti. Diagnozo TM je potrebno posta-
viti pravocasno, da lahko z ustreznim
zdravljenjem zmanjSamo tveganje za
predrtje Crevesa, zaradi Cesar se raz-
vije peritonitis. V tem obdobiju je nuj-
na timska obravnava zabdominalnimi
kirurgi.

Ker ATUK z razvitim TM predsta-
vlja visoko tveganje, da bo potrebna
kolektomija, je pomembno, da so bol-
niki zdravljeni v ustreznem terciarnem
centru in da dosledno uposStevamo
smernice ESPGHAN za zdravljenje
ATZUK. Kolektomija je pri otrocih in
mladostnikih ni povezana le s telesni-
mi, ampak tudi z negativnimi duSev-
nimi ucinki in negativno vpliva na
razvoj samopodobe v tem obcutljivem
Zivljenjskem obdobju.
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