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Oralne manifestacije ulceroznog kolitisa
Sazetak

Ulcerozni kolitis spada u skupinu bolesti pod nazivom upalne bolesti crijeva. lako primarno
zahvaca debelo crijevo, u sklopu ekstraintestinalnih manifestacija bolesti, mogu se javiti i
promjene u usnoj Supljini. Te promjene mogu nastati kao posljedica lijekova koji se koriste u
terapiji ili kao posljedica malnutricije koja je ¢esto prisutna kod tih bolesnika. Zabiljezena je
prevalencija oralnih promjena u Sirokom rasponu od 2 do 34%. NajceSce se javljaju aftozne
ulceracije, angularni heilitis, hemoragi¢ni ulkusi i pyostomatitis vegetans koji predstavlja
specifi¢ni marker aktivnosti ulceroznog kolitisa, iako nije jasna priroda ove veze. Dokazana je
i Cesca prisutnost nekih oralnih simptoma kod pacijenata koji boluju od ulceroznog kolitisa
kao Sto su halitoza, kserostomija, oblozeni jezik 1 promjena okusa. Ulcerozni kolitis na
odredeni nacin utjece 1 na oralno zdravlje. Utvrdena je veca prevalencija karijesa, parodontnih
bolesti te veci gubitak kosti kod pacijenata koji boluju od ulceroznog kolitisa. 1z tog razloga,
nuzno je takve pacijente podvrgnuti ¢estim stomatoloSkim kontrolama te ukazati na vaznost
oralne higijene. Promjene koje nastaju u usnoj Supljini, mogu prethoditi intestinalnima te je iz
tog razloga bitno da doktor dentalne medicine zna prepoznati takve promjene te

pravovremeno pacijenta uputiti specijalistu gastroenterologu.

Kljucéne rije¢i: ulcerozni kolitis; ekstraintestinalne manifestacije; pyostomatitis vegetans;

oralno zdravlje



Oral manifestations of ulcerative colitis
Summary

Ulcerative colitis belongs to a group of diseases called inflammatory bowel disease. Although
it primarily affects the colon, extraintestinal manifestations of the disease are often apparent,
such as lesions in the oral cavity. These lesions may also be the result of medications that are
used in the therapy or malnutrition, which is very common among the patients suffering from
this disease. Widely varying prevalence rates have been reported ranging from 2 to 34%. The
most common lesions include aphtous ulcerations, angular cheilitis, hemorrhagic ulcers and
pyostomatits vegetans, which represents a specific marker of active ulcerative colitis,although
the nature of this association is not clear. Higher prevalence of certain oral symptoms such as
halitosis, xerostomia, tongue coating and taste change has also been reported among the
patients with ulcerative colitis. Ulcerative colitis in a certain way affects oral health. Patients
with this disease have higher prevalence of caries, periodontitis and bone loss. All these
problems imply the need for frequent dental check-ups and informing the patients about the
importance of oral hygiene.Oral manifestations can precede the onset of intestinal symptoms
and for this reason it is important for the doctor of dental medicine to recognize these

manifestations and to promptly forward the patient to a gastroenterologist.

Key words: ulcerative colitis; extraintestinal manifestations; pyostomatis vegetans; oral
health
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Popis skraéenica

UK — ulcerozni kolitis

UBC — upalne bolesti crijeva

CB — Chronova bolest

5 -ASA — 5-aminosalicilatna kiselina ( 5-aminosalicylic acid)
TNF — factor tumorske nekroze (tumor necrosis factor)

PV — pyostomatitis vegetans

AZA — azatioprin

6-MP — 6-merkaptopurin

ACTH- adrenokortikotropn



1. UvOD
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Ulcerozni kolitis (UK) je idiopatska, kroni¢na upalna bolest sluznice debelog crijeva koja je
obiljeZena izmjenama faza remisije i egzacerbacije (1). Prvi put bolest je opisao Sir Samuel
Wilks 1859.godine i okarakterizirao je kao difuznu upalu sluznice kolona (2). Bolest uvijek
zahvaca samo kolon, a promjene se javljaju u kontinuitetu od rektuma prema proksimalno,

zahvacajuéi nekad kolon u cijeloj njegovoj duZini (pankolitis) (1).

Ulcerozni kolitis spada u skupinu bolesti pod nazivom upalne bolesti crijeva (UBC). Upalna
bolest crijeva naziv je za skupinu kroni¢nih upalnih bolesti koje zahvacaju probavni sustav.
Ove bolesti po svom karakteru su idiopatske, kroni¢ne, inflamatorne i nepredvidive, a kako je
u osnovi poremecaja prepoznat imunosni poremecaj, onda ih nazivamo i imunosnim
bolestima(3). Tocan uzrok upalnih bolesti crijeva jo$ je nepoznat, no ¢ini se da nastaje kod
genetski podloznih pojedinaca koji imaju poremeceni odgovor imunoloskog sustava sluznice
na normalnu crijevnu floru $to dovodi do upale crijeva. Uz ulcerozni kolitis, glavni
predstavnik ove skupine bolesti je Chronova bolest (CB). Unato¢ nekim zajedniCkim
karakteristikama, ove se dvije bolesti mogu razlikovati prema razlici u genetskoj
predispoziciji, razli¢itim cimbenicima rizika te klinickim, endoskopskim 1 histoloSkim

znac¢ajkama (1).

Iako ulcerozni kolitis primarno zahvaca debelo crijevo, moguce su i ekstraintestinalne
manifestacije bolesti koje uz oci, kozu, zglobove i jetru, zahvacaju i usnu Supljinu. Manje od
10% pacijenata ima ekstraintestinalne manifestacije na samom pocetku bolesti, dok ¢e se kod

priblizno 25% pacijenata pojaviti u nekom zivotnom razdoblju (2).

Promjene u usnoj Supljini mogu se pojaviti i kao komplikacije same bolesti i terapije koja se
primjenjuje u lijeCenju UK-a (4). Promjene u usnoj Supljini mogu prethoditi pojavi
intestinalnih, stoga stomatolog moze utjecati na ranu dijagnozu i klini¢ki tijek osnovne bolesti
(5). LijeCenje oralnih lezija ukljucuje i tretman primarne intestinalne bolesti, Sto iziskuje

odredeno znanje i dobru suradnju gastroenterologa i specijalista oralne medicine (4).

Svrha ovog rada je poblize opisati ulcerozni kolitis, prikazati na koje se sve nafine moze

manifestirati u usnoj Supljini te kako utjece na oralno zdravlje i stomatolosko lijecenje.



Zrinka Genda, diplomski rad

2.ULCEROZNI KOLITIS

2.1. Epidemiologija

Ulcerozni kolitis se ¢eS¢e pojavljuje u razvijenim zemljama svijeta, posebice u sjevernoj
Americi i zapadnoj Europi s ukupnom incidencijom od 10,4/100 000(6). Zadnja istrazivanja
ipak pokazuju da je stopa incidencije ulceroznog kolitisa dosegla plato ili se ¢ak i smanjila u
zemljama Sjeverne Amerike i zapadne Europe, dok se u zemljama u razvoju ona kontinuirano
povecava (7,8). Nekoliko istrazivanja pokazuje razliku u incidenciji izmedu sjeverne 1 juzne
Europe pa se tako, uz par iznimaka, ulcerozni kolitis ¢eSc¢e javlja na sjeveru nego na jugu
Europe (9). Medutim, unazad desetak godina raste broj oboljelih u mediteranskim zemljama,

pa se u Europi smanjuje tzv. “sjever-jug” gradijent incidencije upalnih bolesti crijeva (10).

Za porast ucestalosti ulceroznog kolitisa u Hrvatskoj ne postoje objektivni podaci, jer su
zadnji analizirani i objavljeni podaci daleke 1989. godine, osim za Primorsko-goransku
Zupaniju (2000. — 2004. godina) te Vukovarsko-srijemsku zupaniju (2000. — 2010. godina). Ta
su istrazivanja pokazala incidenciju za ulcerozni kolitis 4,3/100.000 stanovnika za Primorsko-

goransku zupaniju te 3,5/100.000 za Vukovarsko-srijemsku zupaniju (10,11).

Ulcerozni kolitis pokazuje bimodalnu dobnu distribuciju, pri ¢emu se bolest najcesce
pojavljuje izmedu 20. i 40. godine zivota, uz moguce sekundarno povisenje incidencije
izmedu 60. i 80. godine. Etnic¢ke su studije pokazale da je bolest ¢es¢a u bijeloj, nego u crnim

i orijentalnim rasama (12).

2.2. Etiologija i patogeneza

Patogeneza ulceroznog kolitisa jo$ nije u potpunosti otkrivena. Najprihvacenija hipoteza je da
je bolest posljedica neadekvatnog imunoloskog odgovora (preagresivan T-stani¢ni imunosni
odgovor) na crijevnu mikrofloru $to dovodi do upale u genetski predisponirane osobe (13).
Znatan broj gena se povezuje s nastankom UK-a. Vecina tih gena kontrolira funkciju

sluzni¢ne barijere ili obrane domacina (14).
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Pozitivna obiteljska anamneza znacajan je faktor rizika za nastanak ulceroznog kolitisa.
Osobe koje imaju srodnika u prvom koljenu oboljelog od UK-a imaju 10 do 15 puta ve¢i rizik
od nastanka bolesti (15).

Dokaz o ulozi genetskih faktora najbolje prikazuju studije na blizancima. JednojajCani

blizanci imaju 10% podudarnost za razvoj UK-a, za razliku od 3% kod dvojaj¢anih (16).

Veca incidencija i prevalencija UK-a u industrijaliziranim zemljama upucuju da bi i okoli$ni
¢imbenici mogli imati ulogu u etiologiji bolesti (17). Na to ukazuje podatak da incidencija
raste kako ljudi migriraju iz podru¢ja manje incidencije u razvijenije zemlje te da incidencija
korelira sa stupnjem industrijalizacije u Hong Kongu i Kini (18). U prilog tomu govori i

studija u Europi koja pokazuje zapadno-isto¢ni gradijent UK-a (19).

PuSenje je zastitni faktor za nastanak ulceroznog kolitisa. Pusac¢i imaju priblizno 40% manji
rizik za razvoj UK-a nego nepusa¢i (20). S druge strane, bivsi pusaci u usporedbi s
nepusacima, imaju 70% veci rizik za nastanak bolesti koja je obi¢no prosirenija i otpornija
(21). Nikotin djeluje zastitno na nastanak UK-a na nacin da povec¢ava mukoznu sekreciju,
smanjuje produkciju upalnih citokina i dusikovog oksida i pojac¢ava funkciju intestinalne
barijere (22). Istrazivanje na 205 pacijenata pokazalo je postojanje zastitnog efekta u
pacijenata koji puse manje od 10 cigareta dnevno, dok se u onih koji puse vise od 20 cigareta
dnevno, taj zastitni u¢inak gubi (23). Apendektomija u ranoj zivotnoj dobi takoder se smatra

zastitnim faktorom za nastanak UK-a (24).

2.3. Patologija

Ulcerozni kolitis pocinje u rektumu iznad lineae pectinatae i progedira prema proksimalno
(25). Zahvacenost je najceS¢e difuzna.Promjene su najéeS¢e ograniCene na mukozu i
povrsinsku submukozu, iako upala moZze zahvatiti i cijelu debljinu stijenke, Sto se najcesce
susreCe kod fulminantnog kolitisa. Makroskopske promjene sluznice ukljucuju edem,
hiperemiju i zrnatost sluznice te ulceracije i erozije s nalazom krvi u crijevnom lumenu.
Inflamatorni polipi nalaze se u oko 20% oboljelih, a nastaju nakon nekoliko uzastopnih
egzacerbacija bolesti, kad epitel regenerira preko ulceracija u obliku uzdignutih otocica.

Nakon dugotrajne bolesti crijeva cesto razvije tzv. burnt-out izgled s gubitkom mukoznih
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nabora (atrofija). Kroni¢na upala moze dovesti do skraéenja crijeva i fekalne inkontinencije,

¢ak i u odsutnosti aktivne upale (26).

Infiltracija kripti neutrofilima (tzv. kriptitis) i ,kriptalni apscesi® patognomoni¢ni su za
aktivni ulcerozni kolitis. Ovo je udruzeno s difuznom kroni¢nom upalom lamine propije.
Stupanj neutrofilne infiltracije smatra se najvaznijim pokazateljem aktivnosti bolesti.
Povlacenjem aktivne bolesti ulcerirana se podruc¢ja ispunjavaju granulacijskim tkivom. Za
razliku od Crohnove bolesti, ne nalaze se granulomi. Crijevne kripte pokazuju znakove
regeneratornih promjena: grananje, skracenje, nepravilnost, prosirenje i resicasti izgled. Epitel
koji oblaze kripte moze pokazivati i znakove displazije visokog i niskog stupnja, iz ¢ega se s

vremenom mogu razviti s displazijom udruzene lezije ili mase te invazivni karcinomi (26).

2.4. Klini¢ka slika

Simptomi i tezina bolesti znatno variraju u razliCitih bolesnika s ulceroznim kolitisom.
Simptomi ovise o lokalizaciji i proSirenosti bolesti. Ulcerozni kolitis moze se prezentirati kao
blaga promjena u radu crijeva, ali i kao akutni brzoprogresivni fulminantni kolitis koji moze
biti udruzen i s dilatacijom crijeva (toksi¢ni megakolon) i prijeteCom perforacijom (2,27).
Glavni simptom bolesti je rektalno krvarenje, tj. pojava krvavih stolica s obzirom da ulcerozni
kolitis zahvaca debelo crijevo od samog pocetka rektuma. Nastup bolesti je najcesce
podmukao, a pacijenti se zale i na povecan broj stolica, kao 1 na prisutnost sluzi i gnoja u
stolici. Tegobe su vrlo Cesto pra¢ene tenezmima i urgencijom koji mnogo puta ne rezultiraju
stolicom pa ih nazivamo ,,laznim pozivima” . Cesto se javljaju i blagi gréevi u predjelu donjeg
abdomena. Ulceracije mogu biti ograni¢ene samo na sluznicu rektosigmoidne regije. Tada
stolica moze biti normalna ili je pak izbacivanje suhe stolice oteZano, uz primjese sluzi, svjeze
krvi i gnoja. Kad se ulceracije prosire prema oralno, stolice postaju proljevaste. a bolesnici ih
mogu imati ¢ak i viSe od 10 dnevno, uz izrazite gréeve i rektalne tenezme (3). U teskim
slucajevima, bolesnici mogu znafajno krvariti kroz nekoliko sati S§to zahtijeva hitnu

transfuziju (28).

U sklopu ulceroznog kolitisa mogu se pojaviti i ekstraintestinalne manifestacije bolesti.

Ekstraintestinalne manifestacije bolesti koje koreliraju s intenzitetom upale crijeva su



Zrinka Genda, diplomski rad

periferni artritis, nodozni eritem, gangrenozna pioderma i episkleritis. Primarni sklerozirajuci
kolangitis, uveitis, ankiloziraju¢i spondilitis i sakroileitis ekstraintestinalne manifestacije su
bolesti koje su Cesto asocirane uz promjene HLA-sustava i nisu objektivno povezane sa

stupnjem upalne aktivnosti u debelom crijevu (29).

U ekstraintestinalne manifestacije UK-a spadaju i oralne o kojima ¢e biti vise rijeci u daljnjem
tekstu.

Ulcerozni kolitis se dijeli na :
- proktitis (bolest zahvac¢a samo rektum)
- lijevostrani kolitis (bolest prosirena na kolon distalno/aboralno od lijenalne fleksure)
- prosireni kolitis (UK prosiren i proksimalnije/oralnije od lijenalne fleksure,

ukljucujuéi i pankolitis) (30).

2.5. Komplikacije

Komplikacije ulceroznog kolitisa su perianalna bolest (hemoroidi, analne fisure, perianalni i
ishiorektalni apscesi, prolaps rektuma), pseudopolipi, masivno krvarenje koje moze biti
indikacija za hitnu proktokolektomiju, fulminantni kolitis, perforacija kolona i toksi¢ni
megakolon. Toksi¢ni megakolon pojavljuje se u 2 do 10% bolesnika i potencijalno je
smrtonosna komplikacija (letalnost do 30%). Razvija se zbog prodora upale sve do seroze
zbog Cega bude paraliziran miSi¢ni sloj, a to rezultira izrazitom dilatacijom debelog crijeva
koje postaje aperistalti¢no. Perforacija je ¢esta komplikacija i uvod u septi¢ni Sok i smirt.

Razvoj karcinoma kolona u tijeku dugogodiSnjega trajanja ulceroznog kolitisa znacajna je
komplikacija. Rizi¢ni ¢imbenici za razvoj karcinoma jesu duljina trajanja bolesti, proSirenost i
aktivnost bolesti, udruZeni primarni sklerozirajuci kolangitis 1 pozitivna obiteljska anamneza
karcinoma kolona. Rizik od nastanka karcinoma pocinje rasti nakon 10 godina trajanja bolesti
po stopi do 1% godiSnje pa se procjenjuje kumulativni rizik od 10% nakon 20 godina trajanja
bolesti. Pojava se karcinoma sprjeCava endoskopskim kontroliranjem bolesnika i u vrijeme

remisije (12).
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2.6. Dijagnostika

Dijagnoza ulceroznog kolitisa se postavlja na temelju klinicke slike, endoskopskog nalaza te
histoloske slike (31). Kolonoskopija s biopsijom predstavlja zlatni standard u dijagnostici
ulceroznog kolitisa (2).

Najranije promjene sluznice debelog crijeva koje registriramo endoskopski u ulceroznom
kolitisu jesu hiperemija, edem i gubitak vaskularnog crteza, zatim granuliranost, frijabilnost i
krvarenja na sluznici, a u uznapredovalom stadiju bolesti nalazimo ulceracije, pseudopolipe i
strikture (3). Promjene su uniformne i kontinuirane, bez podrucja zdrave sluznice izmedu njih.

Diskontinuirane (skip lezije) karakteristi¢ne su za Crohnovu bolest (32).

2.6.1. Difencijalna dijagnostika

Kao $to je prije navedeno, ulcerozni kolitis zajedno s Chronovom bolesti spada u upalne
bolesti crijeva. Te dvije bolesti imaju sli¢nosti koje mogu otezati postavljanje dijagnoze, no u

vedini slucajeva moguce ih je razlikovati (1).

Upalne promjene kod Crohnove bolesti najéeS¢e nisu u kontinuitetu, nego se izmjenjuju
segmenti zdravog i bolesnog crijeva (skip lesions). Ulceracije su u Crohnovoj bolesti

linearne i Cesto dovode do klasi¢nog izgleda sluznice poput kaldrme. Crohnova bolest moze
zahvatiti cijeli probavni sustav, dok ulcerozni kolitis obi¢no zahvaca samo debelo crijevo.
Mikroskopski, upale u ulceroznom kolitisu 1 Crohnovoj bolesti mogu izgledati sli¢no, ali
nekazeozni granulomi javljaju se samo u Crohnovoj bolesti. Upala u Crohnovoj bolesti moze

biti transmuralna, dok je u ulceroznom kolitisu ograni¢ena na mukozu i submukozu (33).

Velik broj drugih patoloSkih poremecaja moZe imitirati upalnu bolest crijeva te ih je stoga
vazno razlikovati 1 na vrijeme pravilno dijagnosticirati. U te poremecaje spadaju: infekcije,
vaskularne bolesti, maligne bolesti, jatrogeni uzroci i ostale bolesti koje uzrokuju bol u trbuhu

i/ili proljev (3).
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2.7. Lijecenje

Ulcerozni kolitis trenutno nije izlje¢iva bolest, stoga je primarni cilj terapije posti¢i klinicku
remisiju bolesti te §to viSe odrzati takvo stanje, smanjiti rizik od komplikacija te poboljsati
kvalitetu zivota (31). Vazni ciljevi kod djece oboljele od UK-a su optimizirati prehranu i rast
(34).

Ulcerozni kolitis moze se lije¢iti medikamentozno te kirurSki. Pri odabiru plana lijeCenja treba
uzeti u obzir aktivnost bolesti (blaga, umjerena, teSka) u kombinaciji s proSirenos$¢u (proktitis,
lijevostrani kolitis, ekstenzivni kolitis), razvojem 1 reakcijom bolesti na lijeCenje i
pacijentovim zeljama (35). Distalnu bolest lije¢imo topikalnom terapijom (Cepiéi, klizme), a
ekstenzivniju bolest oralnom i/ili parenteralnom terapijom. Bolesnici s teSkom boles¢u
zahtijevaju hospitalno lije¢enje, a oni s blagom/umjerenom mogu se lije¢iti ambulantno (3).
Prva linija lijeCenja za blagu do umjerenu bolest ukljucuje primjenu 5-aminosalicilatne
kiseline (5-ASA) koja se moze primijeniti oralno ili lokalno kao supozitorij ili klistir (36).

Za pacijente koji ne odgovaraju na terapiju ili ne mogu uzimati 5-ASA, treba razmotriti
primjenu oralnih kortikosteroida (37).

Kod tezih oblika bolesti, indicirana je primjena oralnih kortikosteroida u kombinaciji s
visokom dozama 5-ASA. Ukoliko nema poboljsanja indicirana je intravenska primjena
kortikosteroida (38).

Kod pacijenata kod kojih nema poboljsanja nakon primjene ovakve intezivne terapije,
indicirana je primjena ciklosporina ili bioloske terapije npr.infliksimaba (TNF-a protutijelo)
(33).

Kod pacijenata koji pokazuju znakove sistemne toksi¢nosti, kao $to je visoka temperatura,

upala peritoneuma ili megakolon, indicirana je primjena antibiotika (40).

Kod svih bolesnika s ulceroznim kolitisom preporucuje se terapija odrZzavanja remisije. U tu
svrhu rabe se 5-ASA derivati (mesalazin, sulfasalazin), tiopurinski spojevi (azatioprin i 6-
merkaptopurin) te danas moderna bioloska terapija (infliksimab, adalimumab, golimumab i
vedolizumab) (41).

Priblizno 9% pacijenata koji boluju od ulceroznog kolitisa, trebat ¢e kirurSko lijecenje.
Kirursko lije¢enje je indicirano kod pacijenata kod kojih je medikamentozna terapija bila

neuspjesna te kod pacijenata koji imaju akutni teski kolitis te karcinom (42).
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3. ORALNE MANIFESTACIJE ULCEROZNOG KOLITISA

Postoje istrazivanja koja su utvrdila pojavu oralnih promjena kod pacijenata koji boluju od
ulceroznog kolitisa. Istrazivanjem na skupini od 50 pacijenata koji su ispunili upitnik o
oralnom zdravlju te obavili oralni pregled, utvrdeno je da 2 do 34% pacijenata imaju neki od
oralnih znakova i simptoma u odnosu na 2 do 10% pacijenata u kontrolnoj grupi (43). Jos je
jedno istrazivanje utvrdilo prisutnost oralnih lezija u 32% od 121 pacijenta s UK.om u odnosu

na 24% u kontrolnoj grupi (44).

Ulcerozni kolitis uzrokuje pojavu odredenih oralnih lezija koje nastaju kao ekstraintestinalna
manifestacija bolesti, ali i kao posljedica malnutricije koja nastaje u sklopu bolesti te lijekova

koji se koriste u terapiji (4).

Za razliku od Chronove bolesti, oralne promjene koje nastaju u sklopu ulceroznog kolitisa
nisu specifi¢ne i pojavljaju se rjede. NajceSce lezije su pyostomatitis vegetans, aftozne
ulceracije, povrSinski hemoragi¢ni ulkusi te angularni heilitis (4).

Osim navedenih, utvrdena je i ¢eSc¢a prisutnost halitoze, obloZenog jezika, promjene okusa,
kiselog okusa, kserostomije te gingivitisa i parodontitisa kod pacijenata s UK-om (43).
Zabiljezena je i pojava erozivne temporo-mandibularne bolesti zglobova koja se javlja u

sklopu spondiloartropatije povezane s ulceroznim kolitisom (45).

Manifestacije UK-a u ustima povezane su s tezinom bolesti. Tezi oblik bolesti dovodi do vece
prevalencije oralnih ulceracija, obloZenog jezika i halitoze (43). U pacijenata s aktivnim

oblikom bolesti, prevalencija halitoze iznosi 50% (46).

3.1. Pyostomatitis vegetans (PV)

PV je prvi put opisan 1949.godine. Rije¢ je o kroni¢nom mukokutanom ulcerativnom
poremecaju kojeg karakteriziraju multiple male bijele 1 Zute pustule na eritematoznoj 1
edematoznoj podlozi (slika 1 i 2) (47). Rupturom tih pustula nastaju male erozije i ulceracije
koje konfluiraju pri ¢emu daju izgled ,,zmijskog traga* (,,snail track”) (48). Lezije mogu

nastati u bilo kojem dijelu usne Supljine, ali se najéeS¢e pojavljuju u prednjem dijelu
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vestibuluma, mekom i tvrdom nepcu, bukalnoj sluznici i vestibularnoj gingivi. Najmanje
zahvacene regije su jezik i dno usne Supljine (49).

Pacijent moze imati temperaturu, povecane i tvrde submandibularne limfne ¢vorove te moze
osjecati bol. Intezitet boli moze varirati. Neki pacijenti s ekstenzivnim oralnim lezijama cesto

se ne zale na bol (49).

HistoloSke su znacajke intraepitelni i subepitelni mikroapscesi s velikim brojem eozinofila 1

neutrofila. Mogu biti prisutni i hiperkeratoza i akantoza (50).

PV je relativno rijetka pojava i najcesce se pojavljuje kod pacijenata s upalnim bolestima
crijeva, puno ¢eS¢e kod UK-a nego Chronove bolesti 1 obi¢no se pojavljuje u aktivnoj fazi
bolesti (48). Ces¢e se pojavljuje u muskaraca (3:1). Moze nastati u bilo kojoj dobi, ali
najéescée izmedu 20 i 59 godina s prosje¢nom dobi od 34 godine (47).

Vjerojatno je posljedica ucinka cirkuliraju¢ih imunokompleksa, ¢ije stvaranje poti¢u antigeni
iz lumena crijeva ili oSte¢ene sluznice kolona (51).

LijeCenje je fokusirano na kontrolu primarne bolesti. Ukoliko lezije i dalje perzistiraju mogu
se koristiti 1 topikalni kortikosteroidi, ali nema puno podataka o njihovoj ucinkovitosti.
Pyostomatitis vegetans se potpuno povla¢i nakon totalne kolektomije, Sto govori u prilog

teoriji o cirkuliraju¢im imunokompleksima kao uzroku stanja (43).

Slika 1. Pyostomatitis vegetans. Preuzeto s dopustenjem autora: prof. dr. sc. Ivan Alajbeg,

specijalist oralne medicine

10



Zrinka Genda, diplomski rad

Slika 2. Pyostomatitis vegetans. Preuzeto s dopustenjem autora: prof.dr.sc. Ivan Alajbeg,

specijalist oralne medicine

3.2. Aftozne ulceracije

Javljaju se kao plitke, okrugle ulceracije prekrivene fibrinskom membranom te okruzene
eritematoznim “halo” rubom (52) .Oralne ulceracije su najc¢esé¢i znak ulceroznog kolitisa (42).
Ulceracije se mogu pojaviti simultano s napretkom intestinalne bolesti, ali se mogu pojaviti i
bez njene aktivnosti (53). Ulceracije mogu biti bolne i neugodne. Nije razjasnjeno jesu li
direktna manifestacija upalne bolesti ili su posljedica nedostatka Zeljeza, folne kiseline i
vitamina B12, ¢iji se deficiti javljaju kod ulceroznog kolitisa zbog malapsorpcije 1 gubitka
krvi (54).

Terapija ukljucuje suplementaciju nutrijenata te topikalnu ili sistemnu medikamentnu terapiju
ovisno o tezini simptoma te vrsti i broju aftoznih lezija. Prva linija terapije ukljucuje
kortikosteroide koji se mogu primjeniti topikalno, intralezijski, a u tezim slucajevima, i
sistemski. Osim Kortikosteroida koriste se topikalni anestetici, antisepticke otopine ili ne-

steroidne protuupalne paste (55).

11
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3.3. Angularni heilitis

Klinic¢ka slika ukljucuje eritematozne promjene koze u podrucju kuta usana s fisurama i
ljustenjem. Moze se pojaviti kao posljedica anemije | malnutricije te u tom slucaju terapija
ukljucuje supstituciju Zeljeza, vitamina By, folata ili cinka. Osim navedenih, heilitis moze biti
uzrokovan gljivicnom ili bakterijskom infekcijom (56). Gljivicna etiologija se lijeci
topikalnim antifungicima (nistatin, mikonazol, ketokonazol), a ako su uzrok bakterije,
(Staphylococcus areus ili B- hemoliticki streptokok) terapija ukljucuje topikalnu primjenu

mupirocina ili fuzidi¢ne kiseline u kombinaciji s 1% hidrokortizonskom kremom (57,58).

3.4. Ostali oralni znakovi

Nekoliko je istrazivanja pokazalo da su halitoza i kserostomija ¢e$¢e u pacijenata s UK-om u
odnosu na kontrolnu skupinu (43). U istrazivanju na 50 pacijenata oboljelih od ulceroznog
kolitisa, 20% ih je primjetilo promjenu okusa (46). Kiseli okus i promjena okusa su ucestaliji

kod pacijenata koji boluju od pankolitisa (43).

3.5. Oralne promjene koje su posljedica malnutricije

Malnutricija je Cesto prisutna kod pacijenata s upalnim bolestima crijeva (ukupno u 23%
pacijenata, te ¢ak 85% onih koji su hospitalizirani). Nastaje zbog smanjenja prehrane,
reducirane apsorpcije nutrijenata, gastrointestinalnih  gubitaka, poveéanih potreba
metabolizma, ali i lijekova koji se koriste u terapiji (57).

U pacijenata s ulceroznim kolitisom postoji deficijencija odredenih nutrijenata kao §to su
zeljezo, vitamin By, i folna kiselina sto dovodi do nastanka anemije. Osim navedenih, u takvih

bolesnika prisutan je i manjak eletrolita, elemenata u tragovima i vitamina (57).

Anemija je Cesta komplikacija upalnih bolesti crijeva koja se moze manifestirati i u ustima.
Kao posljedica krvarenja i smanjene apsorpcije zeljeza nastaje mikrocitna hipokromna
anemija, dok manjak Bi, i folne kiseline zbog smanjene apsorpcije uzrokuje makrocitnu

anemiju (59).

12
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Anemija, kao posljedica manjka Zeljeza, uzrokuje bljedocu i atrofiju oralne sluznice, atrofi¢ni

glositis pracen glosopirozom, stomatopirozu i angularni heilitis (60).

Deficijencija vitamina B> u usnoj Supljini uzrokuje bolnu atrofiju oralne sluznice i jezika,
rekurentne aftozne ulceracije, angularni heilitis, oralnu kandidijazu, difuzni eritematozni

stomatitis te blijedozutu boju sluznice, narocito nepca (61).

Anemija uzrokovana nedostatkom folne kiseline, manifestira se u usnoj Supljini kao i anemija

uzrokovana nedostatkom vitamina B12, ali bez neuroloskih simptoma (56).

Vitamin D, osim $to ima znacajnu ulogu u mineralizaciji kostiju i zubi, sudjeluje u brojnim
metabolickim procesima te ima zaStitnu ulogu u imunoloski posredovanim bolestima i
alergijama. Deficijencija vitamina D uzrokuje poremecaj metabolizma kalcija i fosfata u usnoj
Supljini te hipomineralizaciju kosti i povecan rizik od fraktura (62). Deficijencija vitamina D
takoder se povezuje s povecanom prevalencijom parodontnih bolesti (gingivitis i
parodontitis), karijesom i gubitkom zubi (63). Vitamin D djeluje i kao imunomodulator pa
njegova deficijencija povecava rizik od infekcija, maligniteta te autoimunih bolesti S

moguéim oralnim manifestacijama (64).

Kalcij je mineral koji ima vaznu ulogu u razvoju zuba i njegovoj mineralizaciji.
Eksperimentalna istrazivanja su pokazala da manjak kalcija uzrokuje poremecaj

mineralizacije dentina i cakline (4).

Opisane su i deficijencije vitamina A i C kod bolesnika s upalnim bolestima crijeva.
Nedostatak vitamina A u usnoj Supljini uzrokuje angularni heilitis, atrofiju 1 suhocu oralne

sluznice. Usne se opisuju kao “povucene” jer ih sluznica povlaci prema usnoj Supljini (65).

Nedostatak vitamina C dovodi do generaliziranog oticanja gingive, spontanog Kkrvarenja,
ulceracija, klimanja zubi te tezih parodontnih infekcija i gubitka kosti. Razvoj je zubi i kostiju

kod djece poremecen buduci da dentin i osteoid ovise o vitaminu C (66).

3.6. Oralna patologija uzrokovana lijekovima

Lijekovi koji se koriste u terapiji ulceroznog kolitisa mogu dovesti do promjena u usnoj
Supljini. Te promjene mogu biti posljedica izravnog toksi¢nog djelovanja lijekova na oralnu
sluznicu ili indirektnog djelovanja, imunosupresivnim uéinkom §to dovodi do poveéanog
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rizika za nastanak oportunistickih infekcija ili supresije kostane srzi (4). Imunomodulatori
koji se koriste za lijeCenje UK-a su kortikosteroidi, tiopurini, bioloski lijekovi poput anti
TNF-o derivate, koji povecavaju rizik nastanka oportunistickih infekcija (67). Incidencija
infekcije je veca ako pacijenti istodobno uzimaju nekoliko imunosupresivnih lijekova,

neuhranjeni su, pate od jo§ nekih povezanih bolesti ili imaju povijest ozbiljnih infekcija (68).

Potencijalna mijelotoksi¢nost lijekova koja dovodi do leukopenije i agranulocitoze takoder

povecava rizik od razvoja oportunistickih i ozbiljnih infekcija (69).

3.6.1. Oralne komplikacije aminosalicilata

Aminosalicilati se smatraju temeljnim lijekovima za indukciju i odrzavanje remisije blagog do
umjerenog oblika ulceroznog kolitisa (70). Oni djeluju na epitelne stanice razli¢itim
mehanizmima kako bi smanjili oslobadanje lipidnih medijatora, citokina i reaktivnih kisikovih
spojeva (41). Sulfasalezin je aminosalicilatni lijek koji se koristi u terapiji UK-a ve¢ 50
godina. To je predlijek napravljen od sulfapiridina i aktivne tvari 5-ASA. Sulfapiridin,
odnosno sumporna komponenta lijeka, smatra se odgovornom za brojne nuspojave i alergijske
reakcije (4). U usnoj Supljini, sulfasalezin uzrokuje lihenoidnu reakciju.. Pojava je ovih lezija
u usnoj Supljini rijetka. Opisano je samo nekoliko slucajeva (71). Sulfasalezin moze

uzrokovati i metalni okus u nekih pacijenata (72).

Pacijenti lije¢eni sulfasalezinom mogu razviti oralne komplikacije koje su posljedica
mijelotoksi¢nog i hepatotoksi¢nog djelovanja sulfasalezina, a prezentiraju se kao aplasti¢na
anemija, krvarenja (ekhimoze i petehije) i oralne infekcije (4). Nuspojave derivata 5-ASA
(lijekova koji ne sadrze sulfate) su manje brojne, ali takoder opisane. Mesalazin moze
uzrokovati hematoloSke nuspojave poput leukopenije, trombocitopenije i aplasticne anemije
koje dovode do promjena i u usnoj Supljini (73). Alsted i suradnici opisali su slucaj pojave
oralnog lichena kao reakciju na sulfasalezin. Nakon §to je zamijenjen mesalazinom, lezije
nisu nestale. Nakon povlaenja mesalazina, oralne lezije su nestale te su autori zakljucili da su

lezije povezane s 5-ASA (74).
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3.6.2. Oralne komplikacije kortikosteroida

Kortikosteroidi se primjenjuju za postizanje remisije srednje do teSko aktivnog ulceroznog

kolitisa (75). Djeluju na nacin da inhibiraju nekoliko upalnih puteva (41).

Unato¢ njihovoj ucinkovitosti, kortikosteroidi su neprikladni za dugotrajnu upotrebu zbog

visokog postotka nuspojava (zabiljezeno u 50% pacijenata) (41).

U skupinu ranih nuspojava koje se ocituju u orofacijalnoj regiji spadaju akne, izgled “punog

mjeseca” te petehije i ekhimoze koje nastaju kao posljedica oslabljenosti krvnih zila (41,75).

Dugotrajna uporaba kortikosteroida povecava rizik od nastanka oportunistickih infekcija, a taj

rizik ovisi i o dozi lijeka (76).

Uporaba kortikosteroida je povezana s pojavom kandide u usnoj Supljini, farinksu i jednjaku.
(68). Najcesci oblik kandidijaze koja se javlja kod takvih pacijenata je pseudomembranozna i

kroni¢na atrofi¢na (4).

Infekcije Herpes Simplex virusom (HSV) takoder su ceste kod pacijenata na terapiji
kortikosteroidima koje mogu biti primarnog ili rekurentnog karaktera.(4). Tourner i suradnici
zabiljezili su 18% prevalenciju HSV infekcija na licu, jednjaku i ekstremitetima kod

pacijenata s upalnim bolestima crijeva (68).

Dugotrajna uporaba kortikosteroida moze uzrokovati osteoporozu koja moze zahvatiti i
celjusne zglobove te povecati rizik parodontnih bolesti i fraktura. Eksperimentalna i klinicka
istrazivanja pokazala su da dugotrajna uporaba kortikostereoida dovodi do pojave
kalcifikacija u pulpi te obliteracije pulpe (4).

3.6.3. Oralne komplikacije tiopurina

Azatioprin (AZA) i 6-merkaptopurin (6-MP) su tiopurinski lijekovi koji se koriste u terapiji
upalnih bolesti crijeva zadnjih 50 godina primarno za odrzavanje remisije bolesti (41). Osim
korisnih u¢inaka ovih lijekova, kod nekih pacijenata mogu uzrokovati komplikacije i dovesti
do nezeljenih ucinaka. AZA dovodi do poremecaja okusa u vidu ageuzije, hipogeuzije i
disgeuzije (72). Ostali Stetni ucinci tiopurina uklju¢uju oportunisticke infekcije,

mijelotoksi¢nost i hepatotoksicnost, kao i rizik razvoja malignih limfoma, sto takoder moze
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dovesti do promjena u usnoj Supljini (4). Njihova uporaba povecéava i rizik od infekcija kod
pacijenata koji su na terapiji kortikosteroidima (68). Atipi¢na klini¢ka slika i dulje trajanje

bolesti karakteristi¢ni su za ove infekcije (4).

Opisani su i slucajevi rekurentnih HSV infekcija koje se manifestiraju velikim nepravilnim
ulceracijama te se mogu javiti na bilo kojem dijelu oralne sluznice i traju tjednima. Cesto ih je
teSko razlikovati od aftoznih ulceracija. Tiopurini mogu imati potencijalno mijelotoksi¢no
djelovanje, koje dovodi do leukopenije i neutropenije, Sto takoder povecava rizik nastanka
oportunistickih infekcija (4). Tiopurini povecavaju rizik nastajanja limfoma i karcinoma, no
nije dokazan povecan rizik nastajanja oralnog karcinoma u pacijenata na terapiji tiopurinom
(77,78).

3.6.4. Oralne komplikacije ciklosporina

Ciklosporin se koristi u lijeCenju teSkog ulceroznog kolitisa. NajceS¢e se primjenjuje
bolesnicima koji ne pokazuju odgovor nakon 3 dana terapije intravenskim kortikosteroidima,

§to kod odredenog postotka bolesnika odgodi ili izbjegne nuznost kolektomije (79).

Najcesca nuspojava ciklosporina je hiperplazija gingive. Tezina hiperplazije ovisi o trajanju
terapije, ali i o bakterijskom plaku, lokalnim iritansima i istodobnom uzimanju jo$ nekog
lijeka koji dovodi do hiperplazije gingive (80). Hiperplazija moze interferirati s oralnim
funkcijama i govorom te uzrokovati odgodenu ili ektopi¢nu denticiju. MozZe i otezavati
provodenje oralne higijene §to povecava rizik od nastanka karijesa, infekcija i parodontnih
bolesti (81).

Osim hiperplazije gingive, kod pacijenata na ciklosporinu zabiljezene su: hipertrofija
filiformnih papila na jeziku, razvoj oportunistickih infekcija (kandidijaze), karcinom
skvamoznih stanica na usni, non-Hodgkinov limfom i limfoproliferativni poremecaji u usnoj

supljini (4).
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3.6.5. Oralne komplikacije bioloskih lijekova

TNF-a inhibitori mogu imati brojne nuspojave. U ustima mogu dovesti do pojave lihenoidne
reakcije te do nastanka oportunistickih infekcija (82). Ne postoje klini¢ka istrazivanja koja su
utvrdila prevalenciju oralnih oportunisti¢kih infekcija kod ovih pacijenata. ZabiljeZeni su
slucajevi pojave erytheme multiforme i Stevens-Johnsonovog sindroma u usnoj Supljini i na

kozi kod pacijenata s Chronovom bolesti na terapiji infliximabom i adalimumabom (4).
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4. UTJECAJ ULCEROZNOG KOLITISA NA ORALNO ZDRAVLJE

4.1. Povezanost ulceroznog kolitisa i karijesa

Postoji samo jedna studija koja je istrazivala korelaciju karijesa i UK-a. Pacijenti s UK-om
imali su znacajno vec¢i KEP (karijes,ekstrakcija,plomba) indeks u usporedbi s kontrolnom

grupom (83).

Ostali autori su istrazivali korelaciju karijesa i upalnih bolesti crijeva i otkrili da pacijenti s
upalnim bolestima crijeva imaju znacajno vecu incidenciju karijesa u usporedbi s kontrolnom
grupom. Dokazane su i znacajno vece vrijednosti plaka, $to je posljedica izmijenjenih
prenrambenih navika (povecana konzumacija Secera zbog dijetetskih mjera prehrane) i
vjerojatno razlog vecée prevalencije karijesa (84). PoviSena prevalencija karijesa je povezana i
S drugim c¢imbenicima koji ukljucuju lo$u oralnu higijenu, smanjenu sekreciju sline,
malapsorpciju te dokazano viSe razine Lactobacilla i Streptococcus mutansa u slini koje

pogoduju pojavnosti karijesa (85).

4.2. Povezanost ulceroznog kolitisa i parodontitisa

Istrazivanje provedeno na 80 pacijenata s ulceroznim kolitisom utvrdilo je znacajno ¢e$cu
pojavu parodontitisa, vecu dubinu dZepova te veci gubitak zubiju u odnosu na kontrolnu

skupinu (2).

Tome u prilog idu brojni dokazi postojanja velikog broja parodontopatogenih bakterija, kao
§to je Campylobacter rectus, Porphyromonas gingivalis i Tannerella forsythia, u sulkusu zubi
tih pacijenata (85).

Parodontitis je takoder bio ceS¢i kod pacijenata s ulceroznim kolitisom koji su pusaci u
usporedbi s kontrolnom skupinom pusaca. Pacijenti s UK-om imaju veéi gubitak klinickog
pricvrstka u usporedbi s pacijentima s Chronovom bolesti, iako nije bilo statisticki znacajne
razlike u vrijednostima dentalnog plaka. Ovaj nalaz moze ukazivati da postoji razli¢it odgovor

na prisutnost dentalnog plaka kod dva subtipa upalnih bolesti crijeva (83).

Jo§ jedno istrazivanje provedeno na 101 pacijentu s UK-om pokazalo je puno vecu

prevalenciju parodontitisa medu pacijentima s UK-om u usporedbi s kontrolnom skupinom.
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Tezina parodontitisa, odredena prosje¢nom vrijednosti dubine dzepova i prosje¢nim gubitkom
klini¢kog pri¢vrstka bili su takoder znacajno veéi medu pacijentima s UK-om u odnosu na
pacijente s CB-om i kontrolom (86). Ovo je u suprotnosti s istrazivanjem Grossner-Schreiber
koji je zaklju¢io da pacijenti s upalnim bolestima crijeva imaju blazi i generaliziraniji oblik

parodontitsa u odnosu na kontrolnu skupinu (84).

4.3. Povezanost ulceroznog kolitisa i gubitka kosti

Upalne su bolesti crijeva povezane sa sustavnim gubitkom koStane mase i osteoporozom $to
se javlja u 4-60% bolesnika s CB-om i 18% pacijenata s UK-om (87). Studije na Stakorima s
kemijski induciranim kolitisom, pokazale su smanjeno formiranje kostiju i pove¢anu kostanu
pregradnju, s$to je neophodno za oseointegraciju implantata. 1z toga razloga, pacijenti s UK-
om imaju veliki rizik od ranog neuspjeha ugradnje dentalnog implantata (88).

Faktori rizika za osteoporozu kod UK-a ukljucuju malapsorpcijski sindrom, hipokalcemiju,

hipovitaminozu vitamina D i dugotrajnu imunosupresivnu terapiju (87).

4.4. Povezanost ulceroznog kolitisa i oralnog karcinoma

Postoji istrazivanje koje je otkrilo da pacijenti s upalnim bolestima crijeva imaju povecan
rizik od razvoja oralnog karcinoma, posebno na jeziku, te da su Zene rizi¢niji pacijenti od

muskaraca.
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5. OSOBITOSTI STOMATOLOSKOG LIJECENJA BOLESNIKA S ULCEROZNIM
KOLITISOM

Ne postoje jedinstvene smjernice za stomatolosko lije¢enje pacijenata s ulceroznim kolitisom.
Visoka incidencija karijesa, parodontnih bolesti te razli¢ite manifestacije u orofacijalnom
podrucju, ukazuju na potrebu za suradnjom doktora dentalne medicine te gastroeneterologa.
Oralni simptomi mogu prethoditi intestinalnima, stoga bi ih stomatolog trebao prepoznati te

posumnjati na mogucu gastroenterolosku etiologiju (85).

Pacijenti s ulceroznim kolitisom trebali bi biti upuceni na ceste stomatoloske kontrole i
parodontolosku evaluaciju budué¢i da imaju veci rizik nastanka Kkarijesa i infekcija. Na taj
nacin se prevenira destrukcija tvrdih i mekih tkiva (90).

Pacijentu se treba naglasiti vaznost pravilne oralne higijene S obzirom da je obi¢no

zanemarena zbog loseg opéeg zdravstvenog stanja (86).

Pacijentima s ulceroznim kolitisom ne preporu¢a se ordiniranje ne-steroidnih antiupalnih

lijekova jer mogu dovesti do egzacerbacije bolesti. Iz tih razloga preporuca se paracetamol

kao lijek za kontrolu boli (90).

Bakterijemija koja prati odredene stomatoloSke zahvate, moze produljiti simpote bolesti te
dovesti do egzacerbacije, stoga bi trebalo razmotriti provodenje antibiotske profilakse kod

pacijenata s UK-om (91).

Pacijenti s UK-om ¢esto su na terapiji Kkortikosteoridima. Dugotrajna terapija
kortikosteroidima moze dovesti do adrenalne insuficijencije. To je posljedica inhibicije
povratne veze izmedu hipofize 1 adrenalne Zljezde, Sto rezultira smanjenom proizvodnjom
adrenokortikotropnog hormona (ACTH) koji stimulira adrenalnu Zljezdu na proizvodnju
kortizola. U takvom stanju tijelo nije sposobno odgovoriti na stresne dogadaje kao Sto su
bolest, trauma ili operacija, §to moze uzrokovati akutnu adrenalnu krizu. Ona se manifestira
sljede¢im simptomima: poviSena temperatura, nemir, slabost, abdominalna bol, letargija,

povracanje, hipotenzija i Sok (92).

Pojava adrenalne krize u stomatoloskoj praksi je rijetka. Zabiljezena su 3 slucaja kod
pacijenata na dugotrajnoj terapiji kortikosteroidima, od kojih su 2 bila tijekom opseznih

ekstrakcija u op¢oj anesteziji (93).
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Stomatolog mora prepoznati rizi¢ne faktore za nastanak adrenalne krize i na temelju toga
evaluirati rizik kod pojedinih pacijenata te ga smanjiti odredenim preventivnim mjerama koje
ukljucuju kontrolu boli i suplemenetaciju kortikosteroida. Kod malih do srednjih zahvata
(ekstrakcija zuba, biopsija, parodontna operacija), suplementna doza iznosi 25 do 70 mg
hidrokortizona na dan operacije, dok kod opseznih zahvata (resekcija glave ili vrata) doza

iznosi 100 do 150 mg hidrokortizona na dan operacije, kao i sljedeci (93).

Zbog anemije uzrokovane krvarenjem ili malasporpcijom, nedostatka vitamina K te lijekova
koji imaju mijelotoksi¢an ucinak, prije svakog invazivnog zahvata preporuca se obaviti krvne
pretrage (kompletnu krvnu sliku te pretrage koagulacije) kako bi se na vrijeme poduzele mjere
opreza i prevenirale komplikacije poput infekcije i produljenog krvarenja. Ako su vrijednosti
hemoglobina nize od 90 g/dl, trebalo bi odgoditi invazivni zahvat (94).

Stomatoloski zahvati provode se u vrijeme remisije, dok se u aktivnoj fazi obavljaju samo
hitni zahvati (95).
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Usna Supljina je anatomski i funkcionalno povezana s ostatkom probavnog sustava, stoga je
za ocekivati da ¢e se ulcerozni kolitis na odreden nacin manifestirati i u usnoj Supljini. Za
razliku od Chronove bolesti, mukozalne promjene u sklopu ulceroznog kolitisa pojavljuju se
rjede i uglavnom nisu specifi¢ne. Pyostomatitis vegetans je nespecifiéna manifestacija koja se
moze javiti kod obje bolesti, premda se s ve¢om prevalencijom javlja u ulceroznom kolitisu te
se smatra specificnim markerom aktivnosti ulceroznog kolitisa (85,90). Najcescée lezije koje
se javljaju u sklopu ulceroznog kolitisa, ali i Chronove bolesti, su aftozne ulceracije te njihova
prisutnost treba upozoriti stomatologa na postojanje upalne bolesti crijeva, ¢ak i u odsustvu

gastrointestinalnih simptoma (96).

Elahi i suradnici utvrdili su prisutnost oralnih znakova i simptoma kod 2 do 34% od 50
pacijenata u odnosu na 2 do 10 % u kontrolnoj skupini, dok su Lisciandrano i suradnici
utvrdili prisutnost oralnih lezija u 32% od 121 pacijenta s UK u odnosu na 24% u kontrolnoj
grupi. Ova istraZivanja pokazuju $irok raspon prevalencije, ali su isto pokazatelji da pacijenti
s UK-om imaju viSe oralnih znakova i simptoma u odnosu na zdravu populaciju, stoga bi
evaluacija stomatologa ili specijalista oralne medicine mogla biti korisna tijekom obrade
pacijenata kod kojih se sumnja na UK. (43, 44).

Razna istrazivanja su utvrdila ve¢u prevalenciju karijesa, parodontitisa te veci gubitak kostane
mase kod pacijenata koji boluju od UK-a. To je razlog zasto bi pacijenti s UK-om morali
obavljati redovite stomatoloske kontrole. Katsanos i suradnici proveli su istrazivanje kojim je
utvrdeno da pacijenti s upalnim bolestima crijeva imaju povecan rizik za nastanak oralnog

karcinoma, te dodatni razlog zasto su nuzni redoviti stomatoloski pregledi kod ovih pacijenata
(2, 84, 90).
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Ulcerozni kolitis upalna je bolest crijeva ¢ija incidencija kontinuirano raste. Stoga, za
oc¢ekivati je da ¢emo se s takvim pacijentima susretati i u stomatoloskoj ordinaciji. 1z tog
razloga, potrebno je poznavati oralne manifestacije ove bolesti te njene komplikacije koje se
mogu ocitovati u usnoj Supljini. Doktor dentalne medicine mora imati odredena znanja 0 0VOj
tematici, buduc¢i da se oralne promjene mogu javiti prije intestinalnih. U tom slucaju, mora
uputiti pacijenta na gastroenterolosku obradu te na taj nacin ima bitnu ulogu u ranoj dijagnozi
osnovne bolesti. Nuzna je suradnja stomatologa i gastroenterologa jer je glavni korak u
lijeCenju oralnih promjena, kontrola glavne bolesti. To je nuzno i iz razloga §to je
stomatoloski tretman potrebno prilagoditi ovisno o aktivnosti bolesti i terapiji koju pacijent
uzima.

Pacijenti s ulceroznim kolitisom mogu imati odredene probleme s oralnim zdravljem i zbog
toga je nuzno takve pacijente redovito kontrolirati i preventivnim mjerama sprijeciti nastanak

karijesa i infekcija.
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