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Streszczenie

Choroba Les$niowskiego-Crohna to przewlekla choroba zapalna uktadu pokarmowego, zaliczana do grupy
nieswoistych zapalen jelit, ktéra moze znaczaco wplynaé na jakos¢ zycia pacjentéw. Obejmuje dowolny odcinek
przewodu pokarmowego od jamy ustnej az do odbytu, jednak najczeéciej dotyczy jelita kretego. Przyczyny nie sg
w pelni poznane, a objawy moga si¢ rézni¢ w zaleznosci od lokalizacji i nasilenia stanu zapalnego. Leczenie jest
gléwnie ukierunkowane na fagodzenie objawow, utrzymywanie okresow remisji, jak réwniez zapobieganie i lecze-
nie powiktan. Dla przebiegu choroby istotne jest rowniez unikanie palenia tytoniu i odpowiednie postepowanie
zywieniowe. Do diet najczesciej stosowanych zaliczy¢ mozna diete low-FODMAP, diete specyficznych weglowo-
dandw, diete przeciwzapalng oraz diete $rédziemnomorska. Istotng role odgrywa réwniez zywienie pozajelitowe
jako czynnik ograniczajacy ryzyko wystapienia umiarkowanego i ciezkiego niedozywienia pacjentow. W artykule
zwrécono uwage na podstawowe informacje na temat choroby Le$niowskiego-Crohna, jej objawy, przyczyny
wystepowania, a przede wszystkim na role dietoterapii jako istotnego elementu leczenia i kontroli choroby. (Farm
Wspé6t 2024; 17: 99-107) doi: 10.53139/FW.20241714
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Summary

Crohn’s disease is a chronic inflammatory condition of the digestive system, classified as one of inflamma-
tory bowel diseases (IBD). It can significantly impact the quality of life of affected individuals. While it can affect
any part of the digestive tract, it most commonly afflicts the ileum. The exact causes of Crohn’s disease remain
unclear, and symptoms can vary depending on the location and severity of inflammation. Common signs include
abdominal pain, watery diarrhea, weight loss, and fatigue. Treatment primarily focuses on symptom mana-
gement. Additionally, it is crucial to avoid smoking and manage nutrition effectively throughout the disease.
Prominent dietary strategies include the low-FODMAP diet, specific carbohydrate diet, anti-inflammatory diet,
and Mediterranean diet. Moreover, parenteral nutrition is vital in preventing moderate to severe malnutrition in
patients. This article seeks to provide fundamental information about Crohn’s disease, its symptoms, potential
causes, and, most importantly, the significance of dietary therapy in its treatment and management. (Farm Wspot
2024; 17: 99-107) doi: 10.53139/FW.20241714
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Wprowadzenie

Choroba Lesniowskiego-Crohna (ang. Crohn’s
disease, CD) - nalezy do grupy nieswoistych zapa-
len jelit (ang. Inflammatory bowel diseases, IBD).
Charakteryzuje sie wystepowaniem zapalenia ziarni-
niakowego, z naciekiem zapalnym, ktére obejmuje calg
grubo$¢ $ciany przewodu pokarmowego [1]. Choroba
moze wystapi¢ niemal w kazdym wieku, a najwieksza
zapadalno$¢ przypada miedzy 20 a 30 rokiem zycia [2].
Co istotne moze obejmowaé dowolny odcinek prze-
wodu pokarmowego, jednak najczesciej dotyczy jelita
kretego [1,3]. Pacjenci czesto do$wiadczajg znacznego
pogorszenia jakosci zycia; az u jednej trzeciej pacjentow
w momencie diagnozy mozna zauwazy¢ powiklania
takie jak zwezenia, przetoki czy ropnie. Mniej wiecej
u co drugiego pacjenta konieczna jest interwencja
chirurgiczna w ciaggu pierwszych 10 lat od diagnozy.
Ze wzgledu na nie do konca poznang etiologie, lecze-
nie opiera si¢ na zapobieganiu ileczeniu powiktan,
utrzymywaniu okreséw remisji i jest ukierunkowane
na lagodzenie objawdw podczas zaostrzen [2].

Istote pracy stanowi przedstawienie mozliwo-
$ci zastosowania dietoterapii w przebiegu choroby
Les$niowskiego-Crohna oraz zasad dietoprofilaktyki
mozliwych do wdrozenia w opiece nad pacjentem.
Analiza literatury zostata przeprowadzona w oparciu
o dane zdeponowane w bazach PubMed i Scopus od
roku 2010, stosujac takie stowa kluczowe jak: ,,Crohn’s
disease, oraz ,diet”, ,nutrition”, ,diet therapy” faczac
frazy spdjnikiem logicznym ,,and”. Przegladu literatury
dokonano na przefomie stycznia ilutego 2023 roku.
W pierwszej kolejnosci do przegladu wilaczono arty-
kuty przegladowe ,rewiev papers”, a nastepnie, jesli
zachodzita potrzeba weryfikacji danych, korzystano
z artykuléw opublikowanych przed 2010 rokiem.

Nieswoiste choroby jelit a choroba
Lesniowskiego-Crohna

Nieswoiste zapalenia jelit (IBD) stanowia hete-
rogenng grupe schorzen obejmujacych: chorobe
Lesniowskiego-Crohna (CD) i wrzodziejace zapalenie
jelita grubego (ang. Ulcerative colitis, UC). Choroby
te charakteryzuja si¢ przewlektym, postepujacym lub
nawracajacym i ustepujgcym przebiegiem. Gtéwnym
miejscem ich aktywnosci zapalnej jest przew6d pokar-
mowy [4].

Przyczyna IBD nie jest do konca poznana.
Wskazuje sie na role czynnikéw genetycznych, $rodo-
wiskowych i osobniczych, ktére przyczyniaja sie do
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rozwoju stanu zapalnego [5]. Wykazano, ze krewni
pierwszego stopnia pacjentéw z IBD maja okolo
5-krotnie wigksze ryzyko zachorowania na IBD [5].
Dotychczas rozwdj IBD powiazano z okoto 200 muta-
cjami genetycznymi, jak rowniez na podstawie badan
asocjacyjnych calego genomu wywnioskowano, ze
IBD jest prawdopodobnie procesem poligenowym [6].
Réwniez zaburzenia w sktadzie mikrobiomu jelitowego
(dysbioza) zostaly powigzane z IBD [5].

Wykazano takze, ze odpowiedZ immunologiczna
zwigzana z limfocytami T jest wzmocniona zaréwno
w CD, jaki UC. W CD stan zapalny jest wywolywany
przez nadmierng odpowiedz limfocytéw Thli Th17, co
prowadzi do wydzielania cytokin prozapalnych takich
jak: interleukina (IL)-17, interferon gamma (IFN-y) czy
czynnik martwicy nowotwordéw alfa (TNF-a) i skut-
kuje aktywacja kaskady stanu zapalnego [7]. Za rozwdj
IBD odpowiedzialne jest takze zaburzenie bariery
jelitowej (zwiazane z wrodzong odpowiedzig immuno-
logiczng). Wykazano, ze pacjenci z IBD majg ostabiong
aktywnos¢ makrofagdw, co uposledza aktywnos¢ neu-
trofili i pozwala na zwiekszong translokacje bakterii
przez jelita [7].

Mimo znacznej roli podatno$ci genetycznej
w patofizjologii IBD, wcigz istotne pozostaja czynniki
srodowiskowe. Dieta bogata w tluszcze nasycone
i przetworzone mieso ma wplyw na rozwdj IBD.
Wykazano, ze dieta bogata w blonnik zmniejsza
ryzyko wystapienia CD [8]. Udowodniono, ze leki
zaburzajace sklad i funkcje mikrobiomu gospodarza
(antybiotyki, niesteroidowe leki przeciwzapalne,
$rodki antykoncepcyjne i statyny) zwigkszaja ryzyko
rozwoju IBD [7]. Rozw¢j IBD wigze si¢ rowniez ze
zmniejszeniem réznorodno$ci mikrobiomu gospo-
darza izaburzeniami relacji ilo§ciowych pomiedzy
naturalnie wystepujacymi mikroorganizmami.
Najczeséciej obserwuje sie zmniejszenie populacji
Firmicutes, a wzrost Proteobacteria i Bacteroidetes, co
moze prowadzi¢ do zmniejszenia produkcji krotkotan-
cuchowych kwasoéw tluszczowych, a w konsekwencji
moze upos$ledza¢ funkcje komoérek T-regulacyjnych
i komoérek nabtonka [7]. Inne zmiany zidentyfikowane
w mikrobiomie gospodarza obejmujg wzrost liczby
bakterii mukolitycznych, prowadzacy do uszkodzenia
bariery nablonkowej, a takze wzrost liczby bakterii
przylegajacych do nabtonka jelitowego, takich jak
Proteobacteria, co z kolei wptywa na przepuszczalnosé
jelit i zmienia ogoélny sktad mikrobiomu [9].
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IBD wystepuje najczesciej w krajach zachodnich,
szczegolnie w Europie Péinocnej i Ameryce PéInocne;.
Okoto 1,7 miliona Amerykanéw choruje na IBD,
w tym 785 000 pacjentéw na CD i 910 000 na UC [7].
CD najczesciej dotyczy pacjentéw miedzy 20. a 30.
r.z., podczas gdy UC czesciej wystepuje miedzy 25.
a 35. rokiem zycia. Rozktad wieku i pici jest podobny
w obu przypadkach. Zachorowalno$¢ na IBD wzrasta
na calym $wiecie, ale najwyzsza jest w krajach zachod-
nich [2].

CD to niejednorodna jednostka chorobowa
obejmujaca liczne podtypy. Jest to odcinkowy proces
zapalny mogacy dotyczy¢ niemal kazdego odcinka
przewodu pokarmowego [1]. Najpowszechniej akcep-
towang klasyfikacja CD jest klasyfikacja montrealska,
ktéra obejmuje: lokalizacje choroby (L), przebieg cho-
roby (B) oraz wiek w momencie rozpoznania (A) [10].
Wskazuje sie na trzy gléwne fenotypy choroby: L1 -
zajecie konicowego odcinka jelita kretego, L2 - zajecie
okreznicy, L3 - obunarazoraz L4 - wymieniane czesto
obok L1-L3, gdy zmiany w gérnym i dolnym odcinku
przewodu pokarmowego wspolistniejg ze sobg [10].

Nasilenie i lokalizacja choroby zwigzane s3 ze
spektrum objawdéw klinicznych. Klasyczne cechy CD
obejmujg bdl brzucha, wodnistg biegunke i utrate
masy ciala [11]. BSl brzucha jest zwykle kolkowy
(lokalizujacy sie w prawym dolnym kwadrancie
brzucha) i czesto utrzymuje si¢ przez wiele lat przed
rozpoznaniem. Jest czgsto powigzany z wyprdznie-
niamii ustepuje po nich. B6l ten moze by¢ ostry i silny,
czesto nasladujacy zapalenie wyrostka robaczkowego
z zaostrzeniami i remisjami [7]. Biegunka w przebiegu
CD jest zazwyczaj wodnista, ale moze by¢ réwniez
krwawa [7,11].

Krwawa biegunka jest najczesciej obserwowana
przy zajeciu okreznicy i odbytnicy [3]. Ciezkie krwa-
wienie jest rzadkie, ale mogg wystapi¢ ul do 2%
pacjentéw [3]. Podobnie jak bol, biegunka jest czesto
epizodyczna i moze réwniez utrzymywac sie spora-
dycznie przez wiele lat przed rozpoznaniem. Czesto
dochodzi do znacznej utraty masy ciata w wyniku
przewlektlej biegunki, zaburzen wchlaniania i anoreksji
wynikajacej z leku przed jedzeniem. Przetoki jelitowe
wystepuja u okoto 20 do 40% pacjentéw z CD [12].
Moze réwniez dochodzi¢ do rozwoju ropni wewnatrz-
brzusznych lub ropowicy. Wystepujace wtdknienie
$ciany jelita oraz stany zapalne powoduja powstawanie
zwezen, ktore z kolei wywoluja bol brzucha, nudnosci
i wymioty [1]. Zwezenia mogg wystepowacé w catym
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przewodzie pokarmowym. Najczesciej wystepuje
zajecie i niedrozno$¢ jelita cienkiego, ale obserwuje
sie rowniez niedrozno$é¢ ujscia zoladka, niedroznosé
okreznicy i zwezenie odbytu [1,3].

Czesto tez obserwowane sg objawy ogélno-
ustrojowe: zmeczenie (w wyniku trwajgcego stanu
zapalnego i zaburzen wchlaniania), gorgczka (czesto
stan podgoraczkowy). Wysoka goraczka wskazuje
na aktywny proces zapalny, zwigzany z tworzeniem
sie ropni lub perforacja. Nawet u potowy pacjentéw
wystepuja objawy pozajelitowe (w tym zmiany skorne
i stawowe) [7].

Tak jak weze$niej wspomniano, w przypadku IBD
wskazuje si¢ na udzial czynnikéw genetycznych, $ro-
dowiskowych oraz immunologicznych w patogenezie
choroby [11]. Wywiad rodzinny w przypadku CD ma
wieksze znaczenie, niz w przypadku UC [2].

Leczenie

Obecnie wyréznia si¢ dwie metody leczenia:
chirurgiczng i farmakologiczng, ktérych celem jest
kontrola objawdw, wywolanie remisji (leczenie induk-
cyjne) ijej utrzymanie (leczenie podtrzymujace),
zminimalizowanie skutkéw ogélnoustrojowych, oraz
modyfikacja przebiegu choroby w celu uniknigcia
przysztych hospitalizacji i operacji. Nadal nie jest znane
leczenie przyczynowe CD [2].

W leczeniu farmakologicznym glikokortyko-
steroidy sg stosowane jako leki pierwszego wyboru.
W postaciach tagodnych, umiarkowanych stosowany
jest budezonid (p.o0.) natomiast w postaciach umiarko-
wanych i ciezkich prednizon i metyloprednizon (p.o.)
oraz hydrokortyzon (i.v) [1,2]. Immunomodulatory
w tym tiopuryny (azatiopryna i 6-merkaptopuryna) s3
podstawa leczenia w celu utrzymania remisji fagodnej/
umiarkowanej postaci CD w przypadku steroido-
opornosci. Skutecznos¢ tiopuryn w leczeniu IBD jest
dobrze udokumentowana [13]. Stosowany moze by¢
takze metotreksat, a w opornych przypadkach aktyw-
nej CD rowniez talidomid [1,2,13]. Preparaty kwasu
5-aminosalicylowego (w tym sulfasalazyna i mesala-
zyna) s3 podstawa leczenia fagodnej do umiarkowanej
postaci UC, natomiast majg ograniczong skutecznos¢
w leczeniu CD, poniewaz nie wykazano ich skutecz-
nosci w indukcji remisji ani w jej podtrzymaniu [1,13].
Antybiotyki sg czgsto stosowane samodzielnie lub
w polaczeniu z innymi lekami, szczegdlnie u pacjentow
z choroba odbytu lub podejrzeniem mikroropni.
Najczeéciej stosuje sie cyprofloksacyne i metronidazol,
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jednak bardziej aktualne wyniki badan nie potwier-
dzajg ich skutecznosci w indukcji badz podtrzymaniu
remisji CD [1,2]. Wskazuje si¢ natomiast na korzystna
role ryfaksyminy w zmniejszaniu niektérych objawow
chorobowych [1].

Jesli konwencjonalne metody leczenia nie przyno-
szg remisji, zaleca si¢ rozwazenie terapii biologicznej
przy uzyciu przeciwcial monoklonalnych, co jest
rekomendowane w przypadku umiarkowane;j i ciezkiej
postaci CD, gdy choroba pacjenta nie jest odpowied-
nio kontrolowana. W Polsce do leczenia CD zareje-
strowano: infliksymab i adalimumab (przeciwciata
monoklonalne przeciw TNF-a) oraz wedolizumab
(przeciwciato monoklonalne IgGl) i ustekinumab
(przeciwciato monoklonalne IgGlx) [1].

Leczenie podtrzymujace opiera si¢ na azatioprynie,
metotreksacie i lekach biologicznych [1,11]. Wszystkie
3 klasy lekéw mogg zmniejszy¢ liczbe hospitalizacji,
sprzyja¢ gojeniu si¢ bton $luzowych i ograniczaé
potrzebe operacji [1,2].

Do leczenia chirurgicznego wskazaniami sa m.in.
niedrozno$¢, perforacja, krwawienia (bez mozliwosci
leczenia endoskopowego), ropnie wewnatrzbrzuszne
oraz przetoki powodujace zespot zlego wchlaniania
14].

W trakcie leczenia istotne jest réwniez unikanie
palenia tytoniu [1] oraz odpowiednie postepowanie
zywieniowe [15-17].

Leczenie zywieniowe w okresie remisji
i zaostrzenia choroby

W nieswoistych zapaleniach jelit, w tym u pacjen-
téw z chorobg Le$niowskiego-Crohna, obserwuje
si¢ niedozywienie biatkowo-energetyczne [15].
Przyczynami takiego stanu mogg by¢: brak apetytu
i zmniejszona ilo§¢ przyjmowanego pokarmu w obawie
przed nasileniem dolegliwosci, biegunki wraz z bélami
i skurczami brzucha, zmniejszone wchianianie sklad-
nikéw odzywczych lub brak ich wchlaniania, a takze
zwiekszone zapotrzebowanie na energie i skfadniki
odzywcze z powodu wystepujacego rozleglego stanu
zapalnego [15]. Stopien niedozywienia pacjenta zalezy
od wielu czynnikéw, w tym: od aktywnosci i rozle-
glosci choroby, czasu jej trwania, a takze nasilenia
odpowiedzi zapalnej, w ktérej biorg udziat proza-
palne cytokiny, z ktérych najwazniejsze to czynnik
martwicy nowotworu (TNF-a), interleukina-1 i inter-
leukina-6. Nasilajg one bowiem reakcje kataboliczne
w organizmie oraz posiadajg dzialanie anoreksygenne
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[16]. Pacjenci niedozywieni sg bardziej podatni na
zakazenia, ogo6lna sita mie$niowa jest zmniejszona,
a problemy z koncentracjg i pogorszenie nastroju
moga prowadzi¢ do objawéw depresyjnych. Ocena
stanu odzywienia i wprowadzenie wspomagajacego
leczenia zywieniowego sa waznymi elementami opieki
na pacjentem z tg jednostka chorobowg [17].

Oprocz leczenia farmakologicznego, istotnym
elementem terapii pacjentéw cierpiacych na chorobe
Lesniowskiego-Crohna jest leczenie zywieniowe,
szczegolnie w kontekscie wywolania remisjii poprawy
jako$ci zycia chorego [18]. Celem leczenia Zywienio-
wego jest pokrycie zapotrzebowania energetycznego,
pokrycie zapotrzebowania na bialko, ttuszcze, weglo-
wodany oraz witaminy i skladniki mineralne a takze
eliminacja produktéw, ktdre nasilajg objawy choroby
[19]. Zestawienie najczesciej opisywanych diet stoso-
wanych w CD zaprezentowano w tabeli I.

Jedna z metod leczenia zywieniowego zalecang
u pacjentéw w okresie remisji z nieswoistymi zapale-
niami jelit, w tym w chorobie Lesniowskiego-Crohna,
jest stosowanie diety low-FODMAP (ang. Fermentable
Oligosaccharides, Disaccharides, Monosaccharides and
Polyols). Dieta ta zaproponowana zostala przez austra-
lijskich naukowcow z Monash University i oparta jest
naspozywaniu zywnosci o niskiej zawartoéci weglowo-
danéw powodujacych wzrost ci$nienia osmotycznego
wjelitach, ktore ulegajg fermentacji zaréwno w jelicie
cienkim jak i grubym [18]. Do tej grupy zaliczy¢ mozna
fruktoze ilaktoze, fruktany, galaktooligosacharydy
i alkohole polihydroksylowe (w tym sorbitol, mannitol,
ksylitol). Wiekszos¢ FODMAP jest naturalnie obecna
w zywnodci i diecie czlowieka, jednak moga by¢ one
réwniez dodawane do komercyjnie przygotowywanej
zywnoéci i napojow [20]. W zwyczajowej diecie (pod-
stawowe;j) ilos¢ FODMAP waha sie¢ miedzy 15a30 g
na dobe [21]. W ciagu ostatnich pieciu dekad ogdlne
spozycie FODMAP znacznie wzrosto w $wiecie zachod-
nim ze wzgledu na stosowanie wysokofruktozowego
syropu kukurydzianego w duzej grupie przetworzonych
produktéw spozywezych. Produkty bogate w FODMAP
u wiekszosci 0sob nie beda jednak powodowaty dolegli-
wosci, lecz u 0s6b z chorobami uktadu pokarmowego
m.in. z nieswoistymi chorobami zapalanymi jelit,
mogg by¢ przyczyna dyskomfortu trawiennego, bolow
brzucha oraz nagromadzenia duzej ilo$ci gazdéw, co
w konsekwencji prowadzi do wystapienia wzde¢ [22].
W badaniu przeprowadzonym w grupie 52 pacjentéw
chorujacych na chorobe Le$niowskiego-Crohna wyka-
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Tabela I. Diety stosowane w chorobie Le$niowskiego-Crohna

Table 1.

Diets used in Crohn’s disease

Gléwne zatozenia diety

Przyktady eliminowanych

produktow lub skiadni-
koéw zywieniowych

Ograniczenia

spozywanie zywnosci o ni- fruktoza i laktoza, fruktany, |ryzyko niedobo-

skiej zawartosci weglowoda- | galaktooligosacharydy i al- |réw,

noéw powodujgcych wzrost ci- | kohole polihydroksylowe m.in. wapnia,

Snienia osmotycznego (w tym sorbitol, mannitol, btonnika, wita-
Low-FODMAP w jelitach, ktore ulegajg fer- | ksylitol) min z grupy B [20-24]

mentacji zaréwno w jelicie i zelaza, a takze

cienkim jak i grubym zaburzenia skta-

du mikrobioty
jelitowej

dieta eliminacyjna wytgcza- |[nabiat, cukier, Zywnos¢ dieta restrykcyj-

jaca z jadtospisu poli- oraz przetworzona oraz wszel- na, niedoboro-
SCD — dieta disacharydy, ktére moga by¢ | kie zboza i warzywa skro- |wa (niedobory
specyficznych przyczynag przerostu bakterii | biowe witamin z gru- [25-27]
weglowodanoéw | jelitowych powodujacych fer- py B)

mentacje niestrawionych we-

glowodanoéw

eliminacja niektérych weglo- |zywnos¢ przetworzona, dieta restrykcyj-

wodandéw (np. laktoza, cukry |tluszcze nasycone, produk- | na, niedoboro-

rafinowane,weglowodany ty pszeniczne (opcjonalnie) [wa

ztozone) a spozywanie we-

. glowodandéw prostych, podaz

LB'_ZDG;Q\'A'?Z; p‘gﬁtg pre- i probiotykéw, modyfika- [18,28,29]

cji sktadu kwasow ttuszczo-

wych oraz zmianie tekstury

zywnosci celem poprawy

wchtaniania sktadnikéw od-

zywczych

zano, ze dietalow-FODMAP u prawie potowy badanych
spowodowata zmniejszenie nasilenia 5 spo$rdd 10 oce-
nianych objawéw choroby, takich jak m.in.: bol brzucha,
wzdecia i biegunka [18]. Celem diety low-FODMAP jest
przede wszystkim identyfikacja produktéw, ktére moga
nasila¢ dolegliwo$ci ze strony przewodu pokarmowego
oraz tych produktéw, po ktérych nie wystepuja zadne
dolegliwosci [23]. Dieta zaktada trzy etapy: pierwszy etap
trwa 2-6 tygodni i polega na ograniczeniu produktow
zawierajacych FODMAP i wybieraniu Zzywnosci o ich
niskiej zawarto$ci. Etap drugi trwa od 8-12 tygodni
i zaklada stopniowe wlaczanie pod kontrolg dietetyka
produktéw bogatych w FODMAP, skrupulatnie monito-
rujac samopoczucie i ewentualne objawy. Celem tej fazy
jest identyfikacja, ktdre produkty powodujg lub nasilajg
dolegliwosci. Etap trzeci polega na rozpoczeciu przez
pacjenta zindywidualizowanej diety dlugoterminowej
i wprowadzaniu produktéw zawierajagcych FODMAP,
ktoére sg dobrze tolerowane przez pacjenta [24].
Wskazane jest, aby dieta z ograniczeniem FODMAP
byta prowadzona ze wsparciem dietetyka, poniewaz
prawidlowe szacowanie potrzeb zywieniowych u oséb
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chorych staje sie jednym z wazniejszych, cho¢ w dalszym
ciggu niedocenianym, elementem wlasciwego postepo-
wania diagnostyczno-terapeutycznego. Odpowiednio
zaplanowana dieta eliminacyjna jest niezbedna ze
wzgledu na istnienie ryzyka niedoboréw, m.in. wapnia,
btonnika, witamin z grupy Bi Zelaza, a takze zaburzenia
sktadu mikrobioty jelitowej (np. obniZenie zawartosci
Bifidobacterium spp w kale) [24]. Dieta low-FODMAP
moze korzystnie wptywaé na zmniejszenie dolegliwosci
w chorobie Lesniowskiego-Crohna, jednak caly czas
trwaja badania nad skutecznoscia tej diety, dlatego obec-
nie nie jest ona oficjalnie rekomendowana jako jeden ze
sposobdw leczenia Zywieniowego [20,21].

Diete specyficznych weglowodanow (ang. Specific
Carbohydrates Diet, SCD) opracowal gastroentero-
log dr Sidney Hass w roku 1951 jako postepowanie
dietetyczne w celiakii, jednak w ostatnim czasie
znalazta zastosowanie w nieswoistych zapaleniach
jelit, w tym w chorobie Le$niowskiego-Crohna. Dieta
SCD jest dieta eliminacyjna polegajaca na wylaczeniu
z jadlospisu poli- oraz disacharydéw, ktére moga
doprowadza¢ do przerostu bakterii jelitowych (czesto
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wystepujacy w nieswoistych zapaleniach jelit), co moze
by¢ przyczyna ciaglej fermentacji niestrawionych
weglowodanéw [25]. Z diety usuwa sie zatem nabial,
cukier, zywno$¢ przetworzong oraz wszelkie zboza
i warzywa skrobiowe [26]. Dozwolona jest natomiast
podaz weglowodandw o prostej strukturze czasteczki
(monosacharydéw) zawartych w owocach, niektérych
warzywach i miodzie, gdyz s3 one fatwo wchtaniane
w przewodzie pokarmowym [18]. Dieta specyficznych
weglowodanodw jest niezwykle restrykeyjna, niedobo-
rowa (powoduje niedobory witamin z grupy B, ktérych
zrodtem sg produkty zbozowe) i moze by¢ trudna do
utrzymania przez dluzszy czas, nawet jesli nastapi
poprawa stanu zdrowia w czasie jej stosowania [27].
Inna dieta oparta na zalozeniach diety SCD to
tzw. IBD-AID. Stosowanie jej ma pomdc pacjentom
opornym na leczenie farmakologiczne lub tym, u ktd-
rych leczenie to nie jest wystarczajaco skuteczne [18].
Polega ona na eliminacji wybranych weglowodanéw
(np. laktozy), cukréw rafinowanych i skrobi, a spo-
zywaniu weglowodandw prostych, podazy pre- i pro-
biotykéw, modyfikacji sktadu kwaséw tluszczowych
w pozywieniu oraz zmianie tekstury Zywnosci (ap.:
poprzez blendowanie, gotowanie) w celu poprawy
wchlaniania sktadnikéw odzywczych. Jednoczesnie
nalezy obserwowa¢ mozliwo$¢ wystapienia ewentu-
alnych nietolerancji pokarmowych [18]. Elementami,
ktére odrézniajg IBD-AID od Diety Specyficznych
Weglowodandw jest brak zakazu spozywania glu-
tenu, zwr6cenie uwagi na zrodla ttuszczu w diecie
(zmniejszenie calkowitej zawartosci ttuszczow, elimi-
nacja tluszczéw trans, zwiekszenie spozycia kwasow
tluszczowych omega-3) oraz mozliwoé¢ wykorzy-
stania owsa, ktory stanowi substrat fermentacyjny
dla mikrobioty jelitowej [28]. Dokladny mechanizm
dzialania diety przeciwzapalnej nie jest poznany,
jednak przypuszcza sig, ze weglowodany ztozone sg
stabo trawione w przewodzie pokarmowym, a pro-
dukty fermentacji niestrawionych weglowodanow sa
draznigce dla przewodu pokarmowego. Zatem dieta
IBD-AID opiera si¢ na mechanizmie modyfikacji
sktadu mikrobioty jelitowej [18]. Przeglad wykonany
przez Campmans-Kuijpers i Dijkstra wskazuje, ze
dieta przeciwzapalna Groningen (GrAID) moze by¢
skuteczna w zmniejszeniu lub ograniczeniu zaostrzen
CD [29]. Zaklada ona spozywanie chudego miesa, jaj,
ryb, nabiatu (w tym mleka, jogurtow, kefirow i twar-
dych seréw), owocéw, warzyw, roélin straczkowych,
pszenicy, kawy, herbaty i miodu. Ogranicza z kolei
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si¢ spozycie czerwonego migsa, innych produktéw
nabialowych i cukru, alkoholu i napojéw stodzonych,
a takze Zzywnosci konserwowanej i przetworzonej [29].

Chorobie Le$niowskiego-Crohna czesto towa-
rzyszy niedokrwisto$¢ z niedoboru zelaza (mikrocy-
tarna), lub z niedoboru kwasu foliowego i witaminy
B,, (makrocytarna) [29]. Niedobdr zelaza, witaminy
B, i/lub kwasu foliowego, a takze istotnych mikro-
i makroelementéw: wapnia, magnezu, cynku, oraz
sodu i potasu, jest nastgpstwem zmniejszonej podazy
produktéw bogatych w te sktadniki oraz zaburzen
wchlaniania i przewlektych biegunek. Zmniejszone
wchianianie witamin rozpuszczalnych w tluszczach
spowodowane jest z kolei niedoborem soli kwasow
z6lciowych [19].

Istotnym rozwigzaniem niedozywienia umiarko-
wanego i ciezkiego, ktdre czesto pojawia si¢ w okresie
zaostrzenia choroby Le$niowskiego-Crohna jest zasto-
sowanie terapii zywienia dojelitowego, ktéra prowadzi
sie doustnie, przez zglebnik nosowo-zolagdkowy lub
nosowo-jelitowy lub przez wytworzone operacyjnie
przetoki odzywcze [30,31]. Istnieje w ten sposob
mozliwo$¢ modulowania stanu zapalnego, ktory cha-
rakteryzuje aktywna posta¢ choroby, normalizujac
biomarkery zapalne oznaczane we krwi lub kale [32].
Zywienie dojelitowe powinno by¢ wprowadzone, jezeli
dieta doustna nie pokrywa w wystarczajacym stopniu
potrzeb ilosciowych i jako$ciowych organizmu,
w szczegdlnosci gdy wystepuje niedostateczne przyj-
mowanie pokarmu przez ponad 5 dni, niedostateczne
przyjmowanie pokarmu przez ponad 10 dni z nie-
prawidlowym stanem odzywienia, lub u pacjentéw
z ciezkim hiperkatabolizmem [30]. Nalezy wzig¢ pod
uwage réwniez przeciwwskazania do stosowania
zywienia dojelitowego: niestabilny stan pacjenta, ostre
niedokrwienie jelit, niedrozno$¢ przewodu pokarmo-
wego, nieustepujace wymioty i przewlekta biegunka,
zaburzenia wchianiania oraz brak wymaganej zgody
pacjenta lub jego opiekunéw [19]. Zywienie enteralne
powinno trwa¢ 6-8 (w niektérych przypadkach 12)
tygodni i w jego trakcie pacjent nie moze spozywac
zwyktych pokarmdw. Stosowane sg diety przemystowe
o precyzyjnie okreslonym skladzie ilo§ciowym i jako-
$ciowym oraz o dobrej biodostepnosci sktadnikéw
odzywczych i czystosci mikrobiologicznej i chemicznej
[19]. Stosowane preparaty dzielg sie ze wzgledu na:
warto$¢ odzywczg (normokaloryczne, hipokaloryczne,
hiperkaloryczne, ubogoresztkowe, bogatoresztkowe,
bezresztkowe), wielko$¢ czastek wchodzacych wich
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skfad (polimeryczne - zawierajg cale czastki biatek,
tluszczow, weglowodandw, witamin i pierwiastkow,
oligomeryczne i monomeryczne — zawierajg zmody-
fikowane czastki np. oligosacharydy, peptydy, ami-
nokwasy, glukoza) oraz ze wzgledu na przeznaczenie
(okreslone choroby oraz dla dzieci) [12]. Najbardziej
podstawowq dietg jest tzw. dieta standardowa, ktéra
dostarcza 15-20% energii z biatka, 30% tluszczu
i 50-55% z weglowodandéw. Diety peptydowe sa zale-
cane dla 0s6b z zaburzeniami trawienia i wchlaniania
[33]. Zywienie dojelitowe moze by¢ podawane w formie
boluséw lub we wlewie cigglym w zaleznosci od rodzaju
wytworzonego sztucznego dostepu do przewodu
pokarmowego [19]. Tego typu zywienie moze by¢
komplementarne wobec leczenia farmakologicznego
i powinno by¢ zalecane, gdy zywienie doustne jako
terapia pierwszego wyboru, nie umozliwia pokrycia
catkowitego zapotrzebowania biatkowo-kalorycznego
[19,34].

Zatem je$li podaz pokarmu drogg enteralng nie
jest przez chorego tolerowana oraz w sytuacji braku
mozliwoséci uzyskania dostepu dojelitowego, moze
on zosta¢ zakwalifikowany do zywienia pozajelito-
wego [19,31,35]. Taki sposéb zywienia ma na celu
zmniejszenie nasilonego stanu zapalnego w jelitach
i przyspieszenie regeneracji blony $luzowej jelita.
Zywienie parenteralne nie powinno by¢ dtuzsze niz 14
dni, poniewaz dlugotrwaty brak stymulacji przewodu
pokarmowego ma niekorzystny wptyw na prawidlows
odbudowe enterocytéw i moze nasila¢ dysfunkcje
kosmkdw jelitowych. Zaburzenie procesu wchianiania
pokarmu moze poglebiaé¢ ryzyko niedoboréw
sktadnikéw odzywczych, witamin i sktadnikéow
mineralnych [35]. Zywienie pozajelitowe wprowadza
sie, gdy szacowany czas braku mozliwosci Zywienia
doustnego lub dojelitowego przekracza 72 godziny. Do
przeciwskazan nalezy zaliczy¢ m.in. nieustabilizowany
stan ogolny pacjenta lub niewyréwnane zaburzenia
metaboliczne [31,35]. Podstawowymi sktadnikami
roztworu do zywienia pozajelitowego sa: roztwory
syntetycznych L-aminokwaséw w proporcjach takich
jak w biatku ustrojowym, emulsje thuszczowe jako zr6-
dlo energii oraz nienasyconych kwaséw ttuszczowych
i fosfolipidéw, roztwory weglowodanéw (najczesciej
glukoza), witaminy, elektrolity i pierwiastki §ladowe.
Poszczegolne sktadniki moga by¢ aplikowane w postaci
osobnych roztworéw lub zmieszane bezposrednio
przed zastosowaniem i podawane z jednego pojemnika
przy czym ostatni z wymienionych sposobéw podania
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zwigksza mozliwo$¢ wystapienia niezgodnosci [19].
Roztwory odzywcze moga by¢ aplikowane do zyt obwo-
dowych lub do zyly gléwnej przez cewnik [19]. Podczas
uktadania planu zZywieniowego nalezy uwzgledni¢
zapotrzebowanie na sktadniki pokarmowe oraz odpo-
wiednie proporcje miedzy aminokwasami a glukoza
i thuszczami [35]. Dawka weglowodanéw u wiekszosci
chorych nie powinna przekraczaé 3-5 g/kg m.c./dobe,
w przypadku biatka dawka wynosi 1-1,5 g/kg m.c./
dobe, przy zalozeniu, ze stosuje si¢ kompletne roztwory
aminokwasow. Natomiast ttuszcze powinny pokrywacé
30-50% dziennego zapotrzebowania energetycznego
[35]. Zywienie pozajelitowe stanowi niezwykle istotny
element terapii wielu chorych w bardzo ci¢zkim stanie
ogblnym, w tym u chorych w okresie zaostrzenia
choroby Lesniowskiego-Crohna, u ktérych niemozliwe
jest podawanie pokarmoéw drogg przewodu pokarmo-
wego i konieczne jest stosowanie dozylne substancji
odzywczych, aby zapobiec cigzkiemu niedozywieniu
[35].

Dietoprofilaktyka na przyktadzie choroby
Lesniowskiego-Crohna

Dominujace w spoleczenstwie zachodnie wzorce
zywieniowe znacznie roznig sie od tradycyjnej diety
poprzednich pokolen, kiedy czesto§¢ wystepowania
choréb zapalnych jelit (w tym choroby Lesniowskiego-
Crohna) byla znacznie nizsza. Zachodni styl odzywiania
preferuje zwiekszone spozycie rafinowanego cukru,
wielonienasyconych tluszczéw omega-6 i zZywnosci
typu fast food, co w polaczeniu z niedoborem owocéw,
warzyw i blonnika prowadzi do stanu zapalnego jelit;
bezposrednio, lub posrednio poprzez modyfikacje
mikrobioty jelitowej [36]. Interwencja Zywieniowa
oraz odpowiednia edukacja zywieniowa jako element
dietoprofilaktyki w nieswoistych chorobach zapalnych
jelit ma na celu poprawe jakosci zycia i polepszenie
stanu odzywienia pacjentow. Do tej pory zgromadzono
niewiele wynikéw badan, w ktorych oceniano wplyw
czynnikow zywieniowych na efekty leczenia nowo
zdiagnozowanych pacjentéw z chorobami nieswo-
istymi jelit, m.in. z choroba Lesniowskiego-Crohna
[36]. Jednym z wzorcéw diety, ktéra moze wydawac
sie najlepszym wyborem w zapobieganiu nawrotom
oraz wydluzeniu czasu remisji CD jest dieta $réd-
ziemnomorska, ktorej stosowanie wigze sie z niskim
ryzykiem wystapienia negatywnych objawéw choroby
Le$niowskiego-Crohna, bowiem poprawia jakos¢ zycia,
zmniejsza stan zapalny jelit i intensywnos$¢ choroby
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[36]. Pojecie diety srédziemnomorskiej obejmuje
zwyczaje zywieniowe podobne do tych, jakie panowaly
na Krecie i w potudniowych regionach Wtoch we
wezesnych latach 60, z uwzglednieniem oliwy z oliwek
jako gtéwnego zrédta ttuszczu w codziennym zywieniu
[37]. W rezultacie znaczacej poprawie ulegaja warto$ci
biomarkeréw stanu zapalnego, a sklfad mikrobiomu
jelitowego sukcesywnie si¢ normalizuje. W diecie
§rédziemnomorskiej dominuje zywno$¢ pochodzenia
roélinnego. Gléwnym zrédtem ttuszczu jest oliwa
z oliwek bogata w jednonienasycone kwasy ttuszczowe
[36,37]. Polifenole o potwierdzonych wilasciwosciach
przeciwutleniajacych, obecne w warzywach i owocach,
dzialajg ttumigco na reakcje zapalne przez regulacje
stezenia cytokin oraz enzymoéw antyoksydacyjnych
[36]. Spozywanie przetworéw mlecznych w matych
lub umiarkowanych ilosciach oraz produktéw o niskiej
zawartosci laktozy jak jogurty, kefiry, maslanki jest takze
zalecane, gdyz dieta niskolaktozowa w profilaktyce cho-
roby Le$niowskiego-Crohna zapewnia redukcje wzdec,
gazdéw, rozproszonego bolu brzucha, a takze z nudnosci
i biegunek, wynikajacych z niepelnego trawienia laktozy
[21,37]. Spozywanie bardzo matych iloéci czerwonego
miesa roéwniez sprzyja zmniejszonemu ryzyku rozwoju
choroby CD [37]. Wazna skladowa diety $rédziem-
nomorskiej jest codzienny, umiarkowany wysitek
fizyczny, gdyz okazuje sig, ze ryzyko rozwoju choroby
Le$niowskiego-Crohna jest odwrotnie proporcjonalne
do aktywnosci fizycznej [38]. Spozywanie alkoholu
nie jest wskazane, z wyjatkiem umiarkowanych ilo$ci
czerwonego wina, ze wzgledu na obecno$¢ resweratrolu,
ktéremu przypisuje si¢ wlasciwosci przeciwutleniajace
i przeciwzapalne [37]. Naduzywanie alkoholu moze
modulowa¢ mikrobiom, zaburza¢ bariere §luzéwkowa
i ulatwiaé dysbioze jelit poprzez aktywacje czynnikéw
prozapalnych. Potencjalnie pozytywny wplyw spozywa-
nia niewielkich iloci czerwonego wina odzwierciedlony
jest redukeja zawarto$ci kalprotektyny (markera stanu
zapalnego przewodu pokarmowego) w kale, a takze
ze wzrostem liczby bakterii immunomodulacyjnych,

Pismiennictwo/References

w tym przeciwzapalnych, np. z rodzaju Bifidobacterium.
Z kolei inne napoje alkoholowe zwigkszaja liczebnos¢
Bacteroides i Clostridium - prozapalnych gatunkéw
bakterii [37,39]. Palenie tytoniu zwig¢ksza ryzyko
zachorowania na CD, zmniejsza odpowiedz na leczenie
farmakologiczne, a takze w przypadku czynnej choroby
zwieksza ryzyko nowotworzenia, powstawania ropni
i przetok. U 0s6b palacych czeéciej wystepuje koniecz-
nos¢ leczenia chirurgicznego, jak réwniez stosowania
lek6w immunosupresyjnych [40]. Zatem odpowiednia
profilaktyka, zmniejsza ryzyko cig¢zkiego przebiegu CD
oraz ostrych powiktan narzagdowych [11,21,34].

Podsumowanie

Choroba Lesniowskiego-Crohna jest schorzeniem
wynikajacym ze wspoldzialania réznych czynnikéw
m.in.: genetycznych, zmienionej odpowiedzi immuno-
logicznej oraz zmian skladu gatunkowego i liczebnosci
mikrobioty jelitowej. Dlatego tez zywienie, zaraz po
farmakoterapii, wydaje si¢ odgrywa¢ zasadniczg role
w leczeniu CD. Dobér odpowiedniej diety i spersona-
lizowana strategia leczenia pacjentéw z CD poprzez
odpowiednie podejscie zywieniowe, wydaja sie naj-
bardziej obiecujacy $ciezka postepowania. Zatem
réwnolegle do farmakoterapii, informowanie o zna-
czeniu Zzywnoscii zywienia w profilaktyce tej jednostki
chorobowej jest kluczowe i winno by¢ czescig wlasciwie
rozumianej opieki farmaceutycznej.
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