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Nieswoiste choroby zapalne jelit 
– okiem chirurga 
prof. dr hab. n. med. Wiesław Tarnowski

Znane są trzy główne grupy nieswoistych 
chorób zapalnych jelit: 
•	 choroba Crohna (CD; Crohn Disease),
•	 wrzodziejące zapalenie jelita grubego 

(CU; colitis ulcerosa), 
•	 tzw. niesklasyfikowane zapalenia, w ob-

rębie których rozpoznajemy coraz to 
nowe formy zapalenia wyodrębniane 
jako nowe jednostki chorobowe. 

Szczyt zachorowań przypada na 2.-4. de-
kadę życia, ale obecnie rozpoznanie choroby 
zapalnej u osoby 60-letniej nie jest niczym 
nadzwyczajnym. W  chorobie Crohna zmia-
ny dotyczyć mogą każdego odcinka przewo-
du pokarmowego, a w CU ograniczone są do 
jelita grubego. Cechą charakterystyczną CD 
jest zajęcie całej grubości ściany jelita, czę-
sto wraz z otaczającymi tkankami, co odróż-
nia ją od pozostałych chorób zapalnych jelit. 

Typowa lokalizacja choroby Crohna to 
okolica krętniczo-kątnicza, stanowiąca ok. 
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50% przypadków, w CU lewa strona jelita 
grubego, chociaż często dotyczy całego je-
lita [1].

Czynniki etiologiczne chorób zapalnych 
nie są dotychczas jednoznacznie poznane, 
ale mają one charakter cywilizacyjny i rzad-
ko występują w społeczeństwach o niskim 
stopniu rozwoju. Rozpoznanie choroby czę-
sto nastręcza wielu trudności i jest stawia-
ne głównie na podstawie badania histopa-
tologicznego, chociaż w ustaleniu prawidło-
wego rozpoznania korzysta się z endosko-
pii, tomografii komputerowej czy rezonansu 
magnetycznego.  

Leczenie chorób zapalnych zwykle rozpo-
czyna się od leczenia zachowawczego prepa-
ratami 5-ASA, w dalszej kolejności wykorzy-
stuje się AZT, sterydy czy leki biologiczne. 
Brak skuteczności leczenia zachowawczego 
powoduje, że do leczenia włącza się chirurg.

Wskazania do leczenia chirurgicznego 
CD to: 
•	 oporność na leczenie zachowawcze, 
•	 zaburzenia drożności przewodu pokar-

mowego, 
•	 przetoki zewnętrzne lub wewnętrzne, 
•	 ropnie wewnątrzbrzuszne, 
•	 ropnie i przetoki okołoodbytnicze, 
•	 młody wiek pacjentów z  typową lokali-

zacją choroby, 
•	 rak lub ryzyko rozwoju raka [1]. 

W  chwili obecnej najczęstszym wska-
zaniem do operacji jest niedrożność jeli-
ta cienkiego. Pierwsza operacja zwykle ma 
charakter resekcyjny, z zachowaniem ok. 2 
cm marginesu zdrowego jelita od zmiany 
chorobowej. W  przypadku kolejnych ope-
racji w  grę wchodzą zabiegi oszczędzają-
ce, jak plastyki zwężeń, czasowe wyłonie-

nia stomii lub zespolenie omijające, jeśli 
choroba zlokalizowana jest w dwunastnicy. 
Ryzyko nawrotu choroby i kolejnej operacji 
w ciągu 10 lat po operacji wynosi ok. 50% 
[2]. Czynnikiem znacznie pogarszającym 
rokowanie jest palenie tytoniu. Operacjami 
niezalecanymi w chorobie Crohna są opera-
cje z wytwarzaniem zbiorników jelitowych. 

W przypadku CU głównym wskazaniem 
do operacji jest oporność na leczenie za-
chowawcze, piorunujący przebieg choroby, 
rak lub duże ryzyko rozwoju raka.  Podsta-
wową operacją wykonywaną w  chirurgicz-
nym leczeniu CU jest odtwórcza proktoko-
lektomia z  wytworzeniem zbiornika jelito-
wego, najczęściej typu J. 

Mikrobiota w nieswoistych 
chorobach zapalnych jelit 
dr n. med. Wojciech Marlicz

Nieswoiste choroby zapalne jelit to gru-
pa chorób przewlekłych, w  których ce-
chą wspólną jest zapalenie błony śluzo-
wej i podśluzowej przewodu pokarmowego. 
Zmiany zapalne mogą dotyczyć błon śluzo-
wych, podśluzowych lub mięśniówki w ca-
łym przewodzie pokarmowym lub być ogra-
niczone do jelita cienkiego i/lub grubego. 

Liczba pacjentów z chorobami zapalny-
mi dolnego odcinka przewodu pokarmowe-
go stale wzrasta. W chorobie Leśniowskie-
go-Crohna i  wrzodziejącym zapaleniu je-
lita grubego (WZJG) obraz kliniczny jest 
dość typowy – występują biegunki, dole-
gliwości bólowe brzucha, krwiste wypróż-
nienia, a objawom ze strony przewodu po-
karmowego mogą towarzyszyć dolegliwości 
ze strony układu mięśniowo-szkieletowego 
oraz zaburzenia pracy ośrodkowego układu 
nerwowego. 
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Częstość występowania tych schorzeń 
na 100 tys. populacji wynosi średnio od 37 
do 240 osób z  wrzodziejącym zapaleniem 
jelita grubego oraz 26 do 100 osób z choro-
bą Leśniowskiego-Crohna. Choroby te wy-
stępują z  podobną częstotliwością, nieza-
leżnie od płci. Obecnie zachorowalność na 
te schorzenia wynosi średnio od 2 do 14 pa-
cjentów na 100 tys. mieszkańców rocznie, 
ze szczytem zachorowań w młodym wieku 
pomiędzy 15. a 30. r.ż., następnie między 
50. a 80. r.ż., ale zachorowanie może wy-
stąpić w każdym wieku.

Etiologia chorób zapalnych przewodu 
pokarmowego jest złożona, a w ich etiopa-
togenezie wśród istotnych czynników wy-
mienia się: 
•	 zaburzenia mikrobioty jelitowej, 
•	 układu immunologicznego, 
•	 różnicowania i dojrzewania komórek ma-

cierzystych i  progenitorowych szpiku 
kostnego.
Rozpoznanie w  klasycznych przypad-

kach jest stosunkowo proste, głównie opar-
te na dobrze zebranym wywiadzie i  obja-
wach klinicznych, popartych diagnosty-
ką obrazową-endoskopową i  radiologiczną. 
Trudności diagnostyczne mogą występować 
w przypadku nietypowych objawów, lokali-
zacji zmian w przewodzie pokarmowym czy 
przy podejrzeniu mikroskopowych zapaleń 
jelit (limfocytowe, kolagenowe czy eozyno-
filowe zapalenie jelita grubego).

Cechą wspólną zapaleń mikroskopo-
wych jest biegunka, natomiast ich etiologia 
jest złożona, nie do końca poznana i nie za-
wsze łatwa do ustalenia.

Zaburzenia mikrobioty i bariery jelitowej 
odgrywają istotną rolę w patogenezie chorób 
zapalnych jelit. Zaburzenia osi mózgowo-je-

litowej i bariery krew-mózg-jelito odgrywają 
ważną rolę w chorobach zapalnych przewo-
du pokarmowego, od pacjentów z zespołem 
jelita nadwrażliwego czy dyspepsją czynno-
ściową, po przewlekłe choroby o podłożu au-
toimmunologicznym (choroba Leśniowskie-
go-Crohna, reumatoidalne zapalenie sta-
wów, zespół Sjogrena), z zaburzeniami me-
tabolicznymi (otyłość, zespół metaboliczny, 
choroby układu krążenia, choroby neurode-
generacyjne) oraz nowotworami. Przenika-
nie bakterii i ich produktów ze światła jelita 
do krążenia ogólnoustrojowego (tzw. trans-
lokacja bakteryjna) wywołuje zjawisko tzw. 
metabolicznej endotoksemii, której wystą-
pienie może niekorzystnie zmieniać rokowa-
nie pacjentów z tymi schorzeniami. 

Metabolizm wielu leków stosowanych 
m.in. w leczeniu chorób autoimmunologicz-
nych (np. tioguaniny) lub leków o działaniu 
przeciwzapalnym (niesteroidowe leki prze-
ciwzapalne; NLPZ) oraz ich biodostępność, 
skuteczność i toksyczność zależą w dużym 
stopniu od składu i funkcji bakterii, jak też  
bariery jelitowej w jelicie cienkim. 

Wiele czynników środowiskowych zabu-
rza strukturę bariery jelitowej i  pracę osi 
mózgowo-jelitowej. Bariera jelitowa pod 
wpływem stymulacji toksynami produkowa-
nymi przez bakterie Gram-ujemne, głów-
nie lipopolisacharydy (LPS), zwiększa swo-
ją przepuszczalność dla nawet dużych czą-
steczek, m.in. bakterii, które mogą przedo-
stawać się do krążenia wrotnego, wątroby 
i  krążenia ogólnoustrojowego. Do najważ-
niejszych czynników modulujących barierę 
jelitową należą: 
i)	 stres, 
ii)	 zakażenia bakteryjne, wirusowe i paso-

żytnicze, 
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iii)	dieta, 
iv)	leki. 

Zaburzenia mikrobioty jelitowej doty-
czą także pacjentów z  rozpoznaną choro-
bą trzewną lub osób z nietolerancją glute-
nu. U  osób predysponowanych genetycz-
nie bakterie jelitowe modulują reakcje im-
munologiczne w błonie śluzowej jelita cien-
kiego. Skład bakterii jelitowych może także 
odpowiadać za skuteczność leczenia. Oka-
zuje się, że u osób przestrzegających die-
ty pozbawionej glutenu, pełna remisja cho-
roby nigdy nie nastąpi w grupie nawet do 
30% przypadków. W nowoczesnym podej-
ściu do leczenia celiakii i  niezwiązanych 
z  celiakią zaburzeń zależnych od glute-
nu należy uwzględnić także modulację mi-
krobioty jelitowej. Mikrobiota bogata w pa-
łeczki kwasu mlekowego i  bifidobakterie 
w górnym odcinku przewodu pokarmowego 
(m.in. w dwunastnicy) odpowiada za wyga-
szanie reakcji zapalnych, zależnych od glu-
tenu i innych alergenów pokarmowych. 

Wśród bakterii przewodu pokarmowe-
go o potwierdzonej roli w patologii chorób 
zapalnych można wymienić te działające 
ochronnie: 
i)	 Faecalibacterium prausnitzii, 
ii)	 Escherichia coli Nissle 1917, 
iii)	Bifidobacterium infantis,
iv)	Lactobacillus plantarum 299v, 
v)	 istotną rolę może odgrywać także Ak-

kermansia municiphilla, odpowiedzialna 
za trawienie śluzu i mucyny w przewo-
dzie pokarmowym.
Diagnostyka zaburzeń mikrobioty i  ba-

riery jelitowej jest trudna, dość kosztow-
na. W praktyce pomocne mogą być badania 
biochemiczne, oceniające aktywność kal-
protektyny w kale (marker zapalenia błony 

śluzowej jelit), zonuliny czy cytruliny (mar-
ker przepuszczalności I  bariery jelitowej), 
badania obrazowe (elastografia) w kierun-
ku niealkoholowego stłuszczenia (NASH), 
czy badania endoskopowe z  uwzględnie-
niem diagnostyki histopatologicznej.  

Modulacja mikrobioty jest możliwa nie 
tylko przez stosowanie słabo wchłania-
nych z  przewodu pokarmowego antybio-
tyków, ale także poprzez dietę, prebioty-
ki i  specjalnie dobierane kompozycje bak-
terii probiotycznych. Terapie polegające na 
modulacji osi mózg-jelito-mikrobiota są co-
raz częściej wykorzystywane w praktyce le-
karskiej.

W leczeniu ciężkich chorób zapalnych je-
lit (choroba Leśniowskiego-Crohna, WZJG) 
nadal podstawą terapii są leki immunomo-
dulujące i immunosupresyjne (steroidy, tio-
puryny, przeciwciała monoklonalne). Pro-
biotyki i prebiotyki mają działania wspoma-
gające. 

Natomiast w  zespołach czynnościowych, 
w  których mamy do czynienia z  zaburze-
niem osi mózgowo-jelitowej (zespół jelita 
nadwrażliwego, dyspepsja czynnościowa, wg 
Kryteriów Rzymskich IV), probiotyki mogą 
mieć duże znaczenie profilaktyczne i  tera-
peutyczne. Podobnie w dolegliwościach zwią-
zanych z nadwrażliwością na alergeny pokar-
mowe, a także chorobą trzewną ich stosowa-
nie może korzystnie zmniejszać objawy i po-
prawiać jakość życia pacjentów [3,4,5].

Leczenie dietetyczne nieswoistych 
chorób zapalnych jelit
dr n. med. Anna Ukleja

Do chorób zapalnych jelit zalicza się  choro-
bę Leśniowskiego-Crohna (Crohns’ s dise-
ase; CD) i wrzodziejące zapalenie jelita gru-
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bego (ulcerative colitis; UC). Etiopatogene-
za obu tych chorób jest nieznana. Sugeruje 
się, że w ich rozwoju zasadniczą rolę odgry-
wają czynniki genetyczne, immunologicz-
ne i środowiskowe oraz nieprawidłowe od-
żywianie. Towarzysząca ostrej fazie choro-
by biegunka, bóle brzucha, gorączka, zapa-
lenie, utrata łaknienia oraz zaburzenia tra-
wienia i wchłaniania prowadzą do postępu-
jącej utraty masy ciała i niedożywienia biał-
kowo-kalorycznego.

Rola czynników żywieniowych w  pato-
genezie i  leczeniu chorych z  nieswoisty-
mi zapaleniami jelit często jest niedocenia-
na. Tymczasem oprócz leczenia farmakolo-
gicznego bardzo ważnym elementem lecze-
nia NChZJ jest dostosowane do sytuacji kli-
nicznej i fazy choroby postępowanie żywie-
niowe. W ostrej fazie choroby, kiedy wyko-
rzystanie przewodu pokarmowego dla ce-
lów żywieniowych jest niemożliwe, stosu-
je się żywienie pozajelitowe. Po ustąpieniu 
ostrych objawów stosuje się żywienie dieta-
mi przemysłowymi doustnie lub przez zgłęb-
nik. W okresie remisji zaleca się dietę zbli-
żoną do diety śródziemnomorskiej z ograni-
czeniem tłuszczów nasyconych i zwiększoną 
podażą błonnika pokarmowego. 

Zasady leczenia dietetycznego są inne 
w przypadku choroby Crohna niż we wrzo-
dziejącym zapaleniu jelita grubego. Co wię-
cej, obserwuje się duże różnice w reakcji na 
określony sposób żywienia u  poszczegól-
nych chorych. Dlatego u  każdego chorego 
dieta powinna być dobrana indywidualnie. 
Nie ulega wątpliwości, że leczenie diete-
tyczne wspomagające leczenie farmakolo-
giczne i chirurgiczne jest ważnym elemen-
tem kompleksowej terapii chorób zapalnych 
jelit pod warunkiem, że pokrywa zapotrze-

bowanie i uwzględnia istniejące niedobory, 
w tym zwłaszcza wapnia i witaminy D, pro-
wadzące do osteoporozy, oraz witaminy B12, 
żelaza i  kwasu foliowego, prowadzące do 
niedokrwistości [6,7,8].

Żywienie pozajelitowe w leczeniu 
nieswoistych chorób zapalnych jelit
mgr Maryla Turkot, 

dr hab. n. med. Jacek Sobocki

Wskazaniem do zastosowania żywienia po-
zajelitowego w  warunkach domowych są 
powikłania, z  powodu których występuje 
brak trawienia i wchłaniania w układzie po-
karmowym, czyli niewydolność przewodu 
pokarmowego. Oznacza to, że chorzy nie 
mogą być odżywiani drogą przewodu po-
karmowego, a tym bardziej drogą doustną, 
natomiast są w stanie ogólnym na tyle do-
brym, że możliwe jest kontynuowanie te-
rapii poza oddziałem szpitalnym. Głównym 
celem jest utrzymanie właściwego odżywie-
nia oraz bilansu elektrolitowego i płynowe-
go, tak aby możliwie jak najbardziej zmini-
malizować ryzyko powikłań żywienia poza-
jelitowego [9,10].

Proces przygotowania chorego do roz-
poczęcia żywienia pozajelitowego w  domu 
powinien zostać przeprowadzony w szpitalu 
przez wykwalifikowany zespół i składać się 
z następujących czynności:
i)	 badań biochemicznych i stanu odżywienia, 
ii)	 ustalenia planu żywieniowego,
iii)	założenia dostępu żylnego do podawa-

nia mieszaniny żywieniowej,
iv)	szkolenia pacjenta, rodziny lub opieku-

nów [10].

Skład podawanej pacjentowi mieszani-
ny odżywczej powinien być dostosowany do 
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potrzeb organizmu, uwzględniając wszyst-
kie choroby towarzyszące, aktywność fi-
zyczną, stan odżywienia, wpływ przyjmo-
wanych leków na zapotrzebowanie i stabil-
ność całej mieszaniny [10].

Zapotrzebowanie energetyczne pacjen-
tów zazwyczaj mieści się w przedziale 20- 
-35 kcal/kg m.c. Ustalając zapotrzebowanie 
energetyczne należy wziąć pod uwagę, że 
niektórzy pacjenci są w stanie przyjmować 
część pokarmów drogą doustną, a stopień 
wchłaniania w  przewodzie pokarmowym 
może z  czasem ulec poprawie, co będzie 
wpływało na końcową ilość energii przyję-
tej przez chorego. 

W  żywieniu pozajelitowym energia ze 
źródeł niebiałkowych (węglowodany, tłusz-
cze) powinna wynosić od 100 do 150 kcal na 
1 g azotu zawarty w mieszaninie i być zło-
żona w 70-85% z glukozy (3-6 g/kg/dzień) 
oraz 10-15% z lipidów (1 g/kg/dzień) [10].

Zakładając dostęp żylny, w  praktyce 
szpitalnej zazwyczaj stosuje się dostęp cen-
tralny. Wprowadzenie cewnika drogą żył ob-
wodowych jest wykorzystywane tylko wte-
dy, gdy dostęp centralny nie jest możliwy. 
Dużą wadą tego rodzaju dostępu jest sto-
sunkowo mały przepływ krwi, co w  przy-
padku stosowania płynów o  dużej osmo-
lalności może skutkować podrażnieniami 
i w konsekwencji zapaleniem żył [11].

Każda osoba, u której prowadzone jest 
domowe żywienie pozajelitowe, powin-
na być regularnie monitorowana przez le-
karza i pielęgniarkę z zespołu żywieniowe-
go w  celu oceniania skuteczności leczenia 
i  wskazań do jego kontynuowania, stanu 
odżywienia pacjenta, wpływu podawanych 
leków i  ewentualnych interakcji, drożności 
dostępu do układu krwionośnego i  wystę-

powania objawów niepożądanych. Wizyty 
powinny odbywać się w regularnych odstę-
pach (nie rzadziej niż raz na trzy miesiące) 
w poradni [10,12].

Poważnym problemem w żywieniu poza-
jelitowym są powikłania diagnozowane pod-
czas regularnych rutynowych badań lub po 
dostrzeżeniu niepokojących objawów przez 
chorego, który w  takim przypadku musi 
niezwłocznie skontaktować się z  jednost-
ką prowadzącą jego żywienie parenteralne, 
i w większości przypadków zostaje przyję-
ty na oddział w  celu postawienia diagno-
zy. Powikłania można podzielić na wynika-
jące z założenia dostępu żylnego i powikła-
nia z przyczyn metabolicznych [13].

Wśród powikłań związanych z dostępem 
żylnym wyróżniamy:
i)	 powikłania mechaniczne – występują 

z  powodu pęknięcia, niedrożności, zła-
mania lub przypadkowego usunięcia 
cewnika;

ii)	 powikłania zakrzepowe;
iii)	powikłania septyczne – najniebezpiecz-

niejsze powikłania, zmuszające do na-
tychmiastowego zaprzestania korzysta-
nia z  cewnika i  podjęcia leczenia. Ze 
względu na zasięg zakażenia można je 
podzielić na: 

a.	 zakażenia miejscowe,
b.	 zakażenia uogólnione [9].

Inne powikłania przewlekłego żywie-
nia pozajelitowego to m.in. choroba meta-
boliczna kości, choroba wątroby, zaburze-
nia czynności nerek, niedobory żywieniowe 
[13]. Pomimo ryzyka wystąpienia powikłań 
metoda ta ratuje życie i podnosi jego jakość 
u wielu pacjentów z ciężkimi powikłaniami 
chorób zapalnych jelit.



VOL 27 NR 11’17 (318)50

lekwpolsce.plŻywienie

Interwencje żywieniowe 
w nieswoistych zapaleniach jelit
 u dzieci i dorosłych
prof. dr hab. n med. Piotr Albrecht

Etiopatogeneza nieswoistych zapaleń je-
lit (NZJ) jest wieloczynnikowa i nie została 
do końca ustalona. W rozwoju choroby trze-
ba uwzględnić czynniki genetyczne (tym sil-
niejsze, im wcześniej np. dziecko zachoro-
wało), czynniki środowiskowe wpływające 
bezpośrednio na błonę śluzową przewodu 
pokarmowego (np. makro- i mikroelemen-
ty, związki chemiczne powstające w  prze-
biegu obróbki termicznej żywności, zanie-
czyszczenia mikrobiologiczne, organicz-
ne i  nieorganiczne, detergenty, emulgato-
ry itp.), a także pośrednio (np. sposób ży-
wienia jako czynnik istotnie modyfikujący 
mikrobom, antybiotykoterapie, zwłaszcza 
w  pierwszych dwóch latach życia), szero-
ko rozumianą barierę śluzówkową, oddzia-
ływanie osi mózgowo-jelitowej, zaburzenia 
we wrodzonym i adaptacyjnym układzie od-
pornościowym. 

Dieta jako modyfikowalny czynnik ry-
zyka stała się atrakcyjnym celem badań 
w profilaktyce i leczeniu NZJ, stąd też coraz 
liczniej pojawiają się prace dotyczące róż-
nego typu interwencji dietetycznych zarów-
no terapeutycznych, jak i mających za za-
danie jak najdłuższe utrzymanie remisji.

Podstawowym zadaniem wszelkich mody-
fikacji dietetycznych u dzieci jest zapewnie-
nie prawidłowego tempa wzrastania i rozwo-
ju oraz maksymalnie dobrego samopoczucia. 
W chorobie Leśniowskiego-Crohna (ch. L-C) 
szczególnie często dochodzi do niedożywie-
nia, zahamowania tempa wzrastania, opóź-
nienia dojrzewania płciowego, niedoborów 
mikro- i makroelementów oraz witamin.

Najskuteczniejszą terapią żywieniową 
stosowaną w  ch. L-C, porównywalną je-
śli chodzi o skuteczność ze sterydoterapią, 
a zdecydowanie bezpieczniejszą, jest całko-
wite żywienie enteralne dietami przemysło-
wymi (polimerycznymi, półelementarnymi 
lub elementarnymi). 

Jest to terapia pierwszego wyboru w in-
dukcji remisji u dzieci w aktywnej, niezwę-
żającej i  niepenetrującej postaci ch. L-C. 
Terapia taka, jeśli okazuje się skuteczna, 
powinna być stosowana przez 6-8 tygodni. 
Wyjście z  niej i  przejście na dietę zwykłą 
nie zostało ściśle zdefiniowane. W sytuacji 
niemożności przyjmowania diety drogą do-
ustną alternatywną drogą podaży jest son-
da dożołądkowa. Obecnie uzyskaliśmy moż-
liwość takiego żywienia dzieci z ch. L-C od. 
5. r.ż., jak na razie jedynym, refundowa-
nym w tym wskazaniu preparatem polime-
rycznym – Modulenem®. Utrzymywanie się 
remisji po takim leczeniu w  głównej mie-
rze uzależnione jest od tego, czy uzyskano 
remisję śluzówkową – jeśli tak, to remisja 
może się utrzymywać u niektórych chorych 
nawet 2 lata i dłużej.

Coraz więcej w piśmiennictwie ukazuje 
się prac dotyczących tzw. diet spersonalizo-
wanych, takich jak: 
i)	 swoista dieta węglowodanowa (SCD  

– Specyfic Carbohydate Diet), 
ii)	 dieta półwegetariańska (SVD – Semi-

vegetarian Diet), 
iii)	dieta przeciwzapalna (IBD-AID – IBD 

Anti-inflammatory Diet), 
iv)	dieta z  ograniczeniem FODMAP (Fer-

mentable Oligo-, Di-, polisacharides and 
Poliols), 

v)	 dieta eliminacyjna dla chorych na choro-
bę Crohna (CDED – CD Exclusion Diet).



VOL 27 NR 11’17 (318) 51

lekwpolsce.pl Żywienie

Ad i) Swoista dieta węglowodanowa
Sprowadza się do: ograniczenia zbóż, w tym 
pszenicy, jęczmienia, kukurydzy i ryżu oraz 
mączki kokosowej i  migdałowej, do przy-
gotowywania chleba i  innych wypieków; 
ograniczenia ziemniaków, roślin strączko-
wych oraz cukru; ograniczenia węglowoda-
nów właściwie do fruktozy (z  miodu), glu-
kozy i  galaktozy; ograniczenia produktów 
mlecznych do fermentowanego jogurtu, ma-
sła oraz niektórych twardych serów. Korzyst-
ny efekt wykazano zarówno dla ch. L-C, jak 
i  wrzodziejącego zapalenia jelita grubego 
(WZJG) [14,15,16].

Ad ii) Dieta półwegetariańska
W  jednym, niezbyt dużym badaniu (22 
chorych), dieta ta wykazała w porównaniu 
z dietą zwykłą znaczną efektywność, ale je-
dynie w prewencji zaostrzeń ch. L-C u doro-
słych [17]. Obecnie można powiedzieć, że 
jest to dieta bezpieczna, nie można jej jed-
nak zalecać ani dorosłym, ani dzieciom.

Ad iii) Dieta przeciwzapalna
Oparta jest na: chudym mięsie, drobiu, ry-
bach, kwasach omega-3, określonych źró-
dłach węglowodanów, wyselekcjonowanych 
owocach i  warzywach, ograniczeniu mąki 
z orzechów i roślin strączkowych, ogranicze-
niu serów dojrzewających, ze świeżym jo-
gurtem, kefirem i innymi produktami boga-
tymi w naturalne probiotyki oraz prebiotyki 
w formie rozpuszczalnego błonnika i miodu. 
Jedno badanie na niewielkiej liczbie chorych, 
przeprowadzone bez randomizacji, wykaza-
ło potencjalnie korzystną rolę w zapobiega-
niu zaostrzeniom ch. L-C u dorosłych [18]. 
Niemniej nie ma większej liczby danych, aby 
móc taką dietę obecnie zalecać.

Ad iv). Dieta z ograniczeniem FODMAP
Jak na razie w  dwóch badaniach z  udzia-
łem niewielkiej liczby pacjentów wykazano 
korzystną rolę tej diety u  chorych na NZJ 
w zwalczaniu objawów towarzyszących za-
burzeniom czynnościowym (IBS) [19,20].

Ad v) Dieta eliminacyjna dla chorych 
na chorobę Leśniowskiego-Crohna
Polega na połączeniu częściowego żywienia 
enteralnego ze specjalną dietą – bezglute-
nową, bez mleka i  produktów mlecznych, 
maltodekstryny, emulgatorów oraz ograni-
czenie tłuszczów zwierzęcych i cukrów pro-
stych. Dotychczasowe badania, choć nie-
wielkie, są niezwykle obiecujące, ale wyma-
gają dalszego potwierdzenia [21].

Inne interwencje żywieniowe
•	 Błonnik pokarmowy. Choć błonnik od-
grywa istotną rolę w  szeroko rozumianym 
funkcjonowaniu przewodu pokarmowe-
go i ma istotny wpływ na skład mikrobio-
ty jelitowej, to jak na razie przegląd sys-
tematyczny piśmiennictwa zgromadzonego 
na temat jego roli w rozwoju, jak i leczeniu 
NZJ dostarcza słabych danych przemawia-
jących za korzystnym wpływem spożywania 
włókna pokarmowego zarówno we WZJG, 
jak i ch. L-C [22]. 
•	 Probiotyki. Z uwagi na udowodnione za-

burzenia w  składzie mikrobioty jelito-
wej w NZJ jak na razie przegląd syste-
matyczny piśmiennictwa wskazuje na 
korzystny wpływ wybranych probioty-
ków we WZJG i zapaleniu woreczka ka-
łowego (pouchitis), bez takiego wpływu 
w ch. L-C [23]. 

•	 Wielonienasycone długołańcuchowe kwa-
sy tłuszczowe szeregu omega-3. Choć 
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kwasy tego szeregu ze swym działaniem 
przeciwzapalnym wydawały się atrak-
cyjną terapią w ch. L-C, okazały się jed-
nak, jak na razie, nieskuteczne w profi-
laktyce zaostrzeń tej choroby [24]. 

•	 Witamina D-3. Stosowanie witaminy D-3 
wykazało znamienny spadek ryzyka za-
ostrzeń w ch. L-C [25].  

•	 Polifenole. Wykazano korzystny wpływ 
na przebieg WZJG polifenoli z  zielonej 
herbaty we WZJG [26].  

•	 Kurkumina. Wykazano dobre efekty sto-
sowania kurkuminy w  obu postaciach 
NZJ i to zarówno w stymulowaniu remi-
sji, jak i jej utrzymaniu [27,28]. 

Podsumowanie

Wiele wskazuje, że różnego typu interwen-
cje dietetyczne pomogą odegrać znaczącą 
rolę w profilaktyce i leczeniu NZJ.

Większość dotychczasowych poczynań 
budzi nadzieję, jednak wszelkie modyfika-
cje diety wymagają dalszych licznych, do-
brze zaplanowanych i metodycznie niezwy-
kle trudnych badań.

Wzrost zapadalności na CD wraz z po-
stępującą „westernizacją” diety pośrednio 
wskazuje na rolę czynników dietetycznych 
w rozwoju NZJ. �  �  
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