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Artykuł specjalny/Special paper

Streszczenie
Przedstawione opracowanie zawiera 38 zaleceń dotyczących
diagnostyki, rozpoznawania i leczenia, zarówno farmakolo-
gicznego, jak i chirurgicznego, wrzodziejącego zapalenia jelita
grubego u dorosłych. Każde zalecenie zostało poddane głoso-
waniu członków Grupy Roboczej Konsultanta Krajowego
w dziedzinie Gastroenterologii i Polskiego Towarzystwa
Gastroenterologii. Poszczególne wytyczne oceniano w pięcio-
stopniowej skali, gdzie A oznacza pełną akceptację treści
danego zalecenia, B – akceptację z pewnym zastrzeżeniem, 
C – akceptację z poważnym zastrzeżeniem, D – odrzucenie
z pewnym zastrzeżeniem oraz E – odrzucenie w całości. Wyni-
ki głosowania wraz z komentarzem zostały umieszczone przy
każdym zaleceniu.

Abstract
This paper discusses 38 statements on the diagnosis and tre-
atment of ulcerative colitis in adults. Treatment statements
report recommendations on medical treatment and surgery.
The members of the Working Group of the Polish National
Consultant in Gastroenterology and the Polish Society of
Gastroenterology voted on the statements using a 5-grade
score, where A meant total approval, B approval with any
exception, C approval with serious exception, D disapproval
with any exception and E total disapproval. Results of the
voting are presented with a brief comment on each state-
ment.
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Wstęp
Wrzodziejące zapalenie jelita grubego (WZJG) należy

do grupy nieswoistych chorób zapalnych jelit (NChZJ).
Uważa się, że w etiopatogenezie WZJG istotną rolę
odgrywają zaburzenia immunologiczne u osób predyspo-
nowanych genetycznie, narażonych na wpływ czynników
środowiskowych, niemniej jednak szczegóły tych zjawisk
nie są dobrze poznane [1]. Choroba ta dotyczy zazwyczaj
ludzi młodych – szczyt zachorowań przypada między 
20. a 40. rokiem życia. Zapadalność na WZJG w Europie
wynosi około 10 nowych przypadków na 100 tys. ludno-
ści rocznie. Wiele danych epidemiologicznych pokazuje,
że częstość występowania tego schorzenia w ostatnich
latach wzrasta [1–3]. 

Wrzodziejące zapalenie jelita grubego jest prze-
wlekłym i rozlanym procesem zapalnym dotyczącym
błony śluzowej jelita grubego. Charakterystyczną cechą
jest ciągłość zmian zapalnych rozpoczynających się od
odbytnicy. Mogą więc one dotyczyć odbytnicy lub odbytni-
cy i okrężnicy. Choroba jest nieuleczalna, w jej przebiegu
występują naprzemiennie okresy zaostrzeń i remisji [1, 3].
Najczęstszym objawem WZJG jest biegunka z domieszką
świeżej krwi. W ciężkim rzucie choroby liczba wypróżnień
może wynosić kilkadziesiąt na dobę. Mogą temu towarzy-
szyć bóle brzucha, gorączka, odwodnienie, niedożywienie
i objawy niedokrwistości. U części pacjentów występują
ponadto tzw. objawy i powikłania pozajelitowe, obejmu -
jące najczęściej zmiany stawowe oraz skórne. Rzadkim, ale
źle rokującym powikłaniem pozajelitowym WZJG jest pier-
wotne stwardniające zapalenie dróg żółciowych (primary
sclerosing cholangitis – PSC). U pacjentów z WZJG zwięk-
szone jest także ryzyko zachorowania na raka jelita grube-
go. Leczenie przyczynowe WZJG nie jest znane. Oprócz far-
makoterapii, bardzo ważną rolę w terapii WZJG odgrywa
leczenie chirurgiczne [1, 3, 4].

Niniejsze opracowanie stanowi kontynuację zaleceń
diagnostyczno-terapeutycznych w NChZJ powstałych
z inicjatywy i pod patronatem Konsultanta Krajowego
w dziedzinie Gastroenterologii oraz Polskiego Towa-
rzystwa Gastroenterologii. Podobnie jak opublikowane 

w 6. zeszycie Przeglądu Gastroenterologicznego w 2012
roku zalecenia dotyczące choroby Leśniowskiego-Crohna
(ChLC), niniejszy dokument ma na celu uaktualnienie
i upowszechnienie wiedzy na temat nowoczesnych zasad
diagnozowania, leczenia i nadzoru nad chorymi z WZJG
[5]. Wytyczne uwzględniają także zalecenia European
Crohn’s and Colitis Organisation (ECCO), w zmodyfikowa-
nej i dostosowanej do polskich realiów wersji [6–8].

Metodologia
Niniejsze opracowanie zawiera 38 stwierdzeń do ty -

czących objawów, kryteriów rozpoznania oraz postępo-
wania terapeutycznego w WZJG. Są one oparte na wyni-
kach wiarygodnych badań klinicznych oraz zaleceniach
ekspertów. Stopień akceptacji przedstawionych stwier-
dzeń oceniono na podstawie głosowania Grupy Roboczej
powołanej przez Konsultanta Krajowego w dziedzinie
Gastroenterologii i Polskiego Towarzystwa Gastroente -
rologii. Poziom poparcia dla każdego stwierdzenia
wyrażono w pięciostopniowej skali przedstawionej
w tabeli I.

Definicje
Wyróżnia się trzy postacie WZJG w zależności od roz-

ległości zmian zapalnych: zapalenie odbytnicy (E1 według
klasyfikacji montrealskiej), postać lewostronną WZJG (E2
– zmiany sięgają od odbytnicy do okolicy zagięcia śledzio-
nowego okrężnicy) oraz postać z zajęciem całego jelita
grubego (E3 – zajęcie odbytnicy oraz okrężnicy proksy-
malnie do zagięcia śledzionowego) [6, 9]. 

Ocena aktywności WZJG powinna się opierać zarów-
no na kryteriach klinicznych, jak i endoskopowych. Spo-
śród wielu proponowanych klasyfikacji i skal zmodyfiko-
wana skala Mayo uwzględnia oba wymienione powyżej
elementy i jest coraz powszechniej używana do oceny
aktywności WZJG (tab. II) [6, 10, 11].

Według kryteriów ECCO ciężki rzut WZJG jest zdefi-
niowany jako obecność 6 lub więcej luźnych wy próż -
nień z krwią na dobę (kryterium obowiązkowe) oorraazz
tachykardii (> 90/min) lub podwyższonej temperatury
ciała (> 37,8°C), lub niedokrwistości (stężenie hemoglo-
biny < 10,5 g/dl), lub podwyższonego odczynu Biernac-
kiego – OB > 30 mm/godzinę.

Wczesny nawrót to nawrót dolegliwości, który na -
stąpił w ciągu 3 miesięcy od momentu osiągnięcia remi-
sji WZJG [6].

Steroidooporność oznacza brak poprawy klinicznej
pomimo zastosowania przez 4 tygodnie steroidu w daw-
ce dobowej do 0,75 mg/kg m.c. w przeliczeniu na pred-
nizolon [6, 12].

Steroidozależność to brak możliwości redukcji dawki
steroidów poniżej 10 mg/dobę w przeliczeniu na predni-

KKaatteeggoorriiaa PPoozziioomm  ppooppaarrcciiaa

A akceptacja w całości

B akceptacja z pewnym zastrzeżeniem

C akceptacja z poważnym zastrzeżeniem

D odrzucenie z pewnym zastrzeżeniem

E odrzucenie w całości

TTaabbeellaa  II..  Skala określająca poziom poparcia dla
stwierdzeń użyta w głosowaniu nad zaleceniami
TTaabbllee  II.. Score used for voting on the statements 
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zolon w ciągu 3 miesięcy od rozpoczęcia steroidoterapii
lub nawrót dolegliwości w ciągu 3 miesięcy od odsta-
wienia steroidów [6, 12].

Oporność na leczenie immunosupresyjne oznacza
brak remisji lub nawrót dolegliwości pomimo stosowania
leczenia immunosupresyjnego przez co najmniej 3 mie-
 siące w odpowiednich dawkach (azatiopryna w dawce
2–2,5 mg/kg m.c./dobę lub 6-merkaptopuryna w dawce
1–1,5 mg/kg m.c./dobę) [6].

Diagnostyka

Nie istnieje złoty standard w diagnostyce WZJG. Jest
to choroba, której rozpoznanie można ustalić po analizie
wielu elementów, na które składają się obraz kliniczny
oraz badania endoskopowe z pobraniem wycinków.
W okresie zaostrzeń stwierdza się biegunki (najczęściej
z obecnością krwi), bóle brzucha, spadek masy ciała.
Mogą także występować objawy pozajelitowe: stawowe,

skórne, oczne, wątrobowe i naczyniowe. W rzucie cięż -
kim pojawia się zazwyczaj gorączka lub stan podgo -
rączkowy, tachykardia, wzdęcia i bolesność jamy brzusz-
nej w badaniu palpacyjnym [13, 14].

Kolejnym ważnym elementem w diagnostyce WZJG
są badania endoskopowe. W rzucie ciężkim choroby zale-
ca się badanie rektoskopowe. Kolonoskopia w tym przy-
padku nie powinna być wykonywana ze względu na duże
ryzyko perforacji. Najbardziej typową cechą endosko-
pową WZJG jest ciągłość zmian zapalnych jelita, które
rozpoczynają się od odbytnicy i postępują w kierunku
proksymalnym, z wyraźnie zaznaczoną granicą pomiędzy
zmienioną zapalnie i zdrową błoną śluzową. W fazie
zaostrzenia WZJG w obrazie endoskopowym stwierdza
się zaczerwienienie błony śluzowej i granulowanie
z zatartym rysunkiem naczyniowym, możliwe jest krwa-
wienie kontaktowe, samoistne, a także nadżerki. U osób
z ciężkim rzutem choroby występują ponadto owrzodze-
nia, krew, śluz i ropna wydzielina w świetle jelita. W fazie
gojenia mogą być obecne polipy zapalne, wygładzenie
haustracji i zanik siatki naczyniowej. W okresie remisji
błona śluzowa jelita może wyglądać prawidłowo [15–19]. 

Podczas badań endoskopowych zaleca się pobranie
wycinków do badania histopatologicznego. Ocena
histopatologiczna jest konieczna do postawienia
wstępnej diagnozy, oceny aktywności choroby oraz oce-
ny wewnątrz na błonkowego nowotworzenia (dysplazji)
w nadzorze onkologicznym.

1. Rozpoznanie wrzodziejącego zapalenia jelita gru-
bego (WZJG) opiera się na obrazie klinicznym,
wynikach badań endoskopowych (kolonoskopii,
a u pacjentów z ciężkim rzutem choroby rektosko-
pii) oraz obrazie histologicznym.
A – 86%, B – 14%, C – 0%, D – 0%, E – 0%

PPuunnkkttaaccjjaa 0 1 2 3

CCzzęęssttoośśćć  wwyypprróóżżnniieeńń  prawidłowa 1–2 wypróżnień na dobę 3–4 wypróżnienia na dobę 5 i więcej wypróżnień na dobę 
powyżej normy dla danego powyżej normy dla danego powyżej normy dla danego
pacjenta pacjenta pacjenta

KKrrwwaawwiieenniiee brak ślad krwi w mniej niż połowie krew w większości wypróżnień wypróżnienia głównie krwią
zz  jjeelliittaa  ggrruubbeeggoo wypróżnień

EEnnddoosskkooppoowwyy  oobbrraazz prawidłowy niewielkie zatarcie siatki brak siatki naczyniowej, samoistne krwawienie,
bbłłoonnyy  śślluuzzoowweejj naczyniowej i kruchość nadżerki, znaczna kruchość owrzodzenia
jjeelliittaa  ggrruubbeeggoo śluzówki śluzówki

OOggóóllnnaa  oocceennaa  lleekkaarrsskkaa stan łagodne nasilenie objawów choroba o średniej aktywności ciężka postać choroby
((oocceennaa  ssuubbiieekkttyywwnnaa  –– prawidłowy
uuwwzzggllęęddnniiaa  ggłłóówwnniiee  
oobbeeccnnoośśćć  bbóóllóóww  bbrrzzuucchhaa,,
ooggóóllnnee  ssaammooppoocczzuucciiee
cchhoorreeggoo,,  wwyynniikk  bbaaddaanniiaa
pprrzzeeddmmiioottoowweeggoo))  

Interpretacja:
a) 0 – remisja choroby
b) 1–4 – łagodna postać choroby
c) 5–8 – choroba o średniej aktywności
d) 9–12 – ciężki rzut WZJG 

TTaabbeellaa  IIII..  Zmodyfikowana skala Mayo służąca do oceny aktywności WZJG (www.gastrojournal.org) [10, 11]
TTaabbllee  IIII..  The modified Mayo score in the assessment of the activity of ulcerative colitis (www.gastrojour-
nal.org) [10, 11]
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W celu ustalenia rozpoznania WZJG należy pobrać
wycinki z pięciu części jelita grubego, w tym z odbytnicy.
Do każdej próbki konieczne jest dołączenie rzetelnych
informacji o wieku pacjenta, przebiegu choroby, obrazie
endoskopowym oraz sposobie dotychczasowego leczenia. 

Naciek plazmocytarny w okolicy dna krypt stwierdza się
wcześnie w przebiegu choroby u 38–100% pacjentów
i może on być po mocny w różnicowaniu WZJG z zapalenia-
mi infekcyjnymi jelita. Naciek ten jest największy w odbyt-
nicy i zmniejsza się w kierunku proksymalnym [20].

Zaburzenia architektoniki krypt występują u 83–93%
pacjentów z WZJG [21, 22]. Niemniej jednak są one rzad-
ko obecne u pacjentów z wczesnym stadium choroby [20].
Na podstawie analizy badań klinicznych uważa się, że
powstają one średnio nie wcześniej niż w 16–30 dni od
początków zaostrzenia. W fazie remisji zaburzenia archi-
tektoniki mogą się cofnąć lub pozostać na trwałe [23, 24]. 

Opisane powyżej cechy typowe dla WZJG nie są
stwierdzane u wszystkich pacjentów z tą jednostką cho-
robową. Do grup, w których one nie występują, należą
osoby, u których wykonuje się badania w bardzo krót-
kim czasie od pojawienia się objawów, osoby z niety-
pową odpowiedzią immunologiczną (dzieci poniżej 12 lat
lub pacjenci z PSC), a także osoby leczone. 

Obecność ropni kryptowych jest cechą typową dla
WZJG, jednak naciek neutrofilowy w kryptach stwierdza
się także w infekcyjnych chorobach jelita oraz innych
typach zapaleń jelita grubego. Ropni kryptowych nie ob -
serwuje się w okresie remisji WZJG [25]. 

W przypadku podejrzenia WZJG konieczne jest prze-
prowadzenie diagnostyki różnicowej. W pierwszej kolej-
ności powinno się wykluczyć wybrane choroby infekcyj-
ne przewodu pokarmowego.

Należy przede wszystkim pamiętać o możliwości
zakażenia toksynotwórczym szczepem Clostridum diffi-

cile. W diagnostyce tej infekcji rekomendowane jest
w pierwszej kolejności wykonanie przesiewowego bada-
nia dehydrogenazy glutaminianowej (GDH), a następnie,
w przypadku dodatniego wyniku, oznaczenie obecności
toksyn A i B w stolcu. W razie uzyskania ujemnego wyni-
ku toksyn i dodatniego wyniku GDH zaleca się wy kona-
nie posiewu kału [26].

W ramach diagnostyki różnicowej należy także
wykonać posiewy stolca w kierunku Campylobacter spp.,
Escherichia coli 0157:H7, Salmonella/Shigella. Wskazane
jest przeprowadzenie oceny mikroskopowej świeżej
próbki stolca w kierunku amebiazy (Entamoeba histoly-
tica) [6]. 

W diagnostyce różnicowej należy wziąć pod uwagę
również popromienne i niedokrwienne zapalenie jelita
grubego, zmiany polekowe, a także raka jelita grubego.
W tych przypadkach istotne znaczenie ma wywiad lekar-
ski oraz badanie endoskopowe z pobraniem wycinków
do oceny histopatologicznej [6].

W diagnostyce WZJG rekomenduje się oznaczenie
morfologii krwi obwodowej, stężenia CRP, elektrolitów
(Na, K), parametrów gospodarki żelazem (Fe, TIBC, ferry-
tyny) oraz parametrów funkcji wątroby i cholestazy (ALT,
AST, GGTP, fosfatazy zasadowej, bilirubiny) [14].

W ostatnich latach pojawiły się także możliwości oce-
ny aktywności stanu zapalnego w obrębie śluzówki jelita
poprzez badania stolca. Najlepiej zbadanym markerem
w tym zakresie jest kalprotektyna. Stanowi ona nie tylko
doskonały nieinwazyjny parametr w ocenie aktywności
zapalenia w obrębie jelita grubego, lecz także może
służyć do oceny odpowiedzi na leczenie oraz ograniczyć
stosowanie inwazyjnych metod endoskopowych [27].

Parametry stanu zapalnego oceniane we krwi mogą
pozostawać prawidłowe w przypadku łagodnego lub
umiarkowanego rzutu choroby o lokalizacji w dystalnym
odcinku jelita. 

5. Badania mikrobiologiczne stolca powinny być
wykonane u każdego chorego z ciężkim rzutem
WZJG i/lub opornym na leczenie przebiegiem
choroby.
A – 100%, B – 0%, C – 0%, D – 0%, E – 0%

2. Naciek plazmocytarny w okolicy dna krypt jelito-
wych, zaburzenie architektoniki krypt i ropnie
kryptowe należą do cech mikroskopowych suge-
rujących rozpoznanie WZJG. Nie są to jednak
cechy patognomoniczne dla WZJG, a ich brak nie
wyklucza tego rozpoznania. 
A – 100%, B – 0%, C – 0%, D – 0%, E – 0%

4. Badania laboratoryjne, takie jak: stężenie białka
C-reaktywnego w surowicy (C-reactive protein –
CRP) i/lub kalprotektyny w kale, elektrolitów, mor-
fologia krwi obwodowej, parametry oceniające
gospodarkę żelazem i parametry cholestazy, po -
winny być wykonane na początku u każdego
pacjenta z podejrzeniem WZJG.
A – 100%, B – 0%, C – 0%, D – 0%, E – 0%

3. U każdego chorego, u którego podejrzewa się
WZJG, należy przeprowadzić diagnostykę elimina-
cyjną innych chorób o podobnym przebiegu kli-
nicznym (głównie wybranych chorób infekcyj-
nych, chorób rozrostowych). 
A – 100%, B – 0%, C – 0%, D – 0%, E – 0%
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U pacjentów z ciężkim rzutem WZJG i/lub opornym
na leczenie przebiegiem choroby powinny być wykona-
ne badania mikrobiologiczne w kierunku infekcji toksy-
notwórczym szczepem C. difficile oraz wirusem cytome-
galii (cytomegalovirus – CMV) [6].

Nie zaleca się badania w kierunku C. difficile
u wszystkich pacjentów z WZJG. Częstość występowania
infekcji C. difficile zwiększa się u pacjentów hospitalizo-
wanych, szczególnie takich, którzy są poddani antybio-
tykoterapii. Wiąże się to z gorszą odpowiedzią na lecze-
nie oraz większą śmiertelnością. Zwłaszcza więc w tej
grupie chorych powinno być rozważone wykonanie
badań w kierunku zakażenia C. difficile [26]. 

Infekcję CMV należy brać pod uwagę szczególnie
u pacjentów z ciężkim i opornym rzutem choroby, którzy
są lub byli leczeni immunosupresyjnie. Nie ma ustalonej
optymalnej metody identyfikacji tej infekcji u pacjentów
z WZJG. Wydaje się, że najlepsza jest jednak identyfikacja
CMV DNA za pomocą metod molekularnych (polymerase
chain reaction – PCR) [28]. 

Dysponujemy niewielką liczbą badań na temat przy-
datności tej metody w diagnostyce WZJG. Dane wyni-
kające z dotychczas przeprowadzonych obserwacji wska-
zują na brak przydatności kolonoskopii wirtualnej
w ocenie takich zmian, jak nadżerki oraz płaskie polipy. Ze
względu na te ograniczenia nie jest ona zalecana w dia-
gnostyce WZJG [29, 30].

Leczenie farmakologiczne
Leczenie WZJG obejmuje farmakoterapię oraz leczenie

chirurgiczne. Istotna z praktycznego punktu widzenia jest
indywidualizacja terapii, czyli dostosowanie formy i stopnia
agresywności leczenia do danego chorego. Duże znaczenie
ma ocena aktywności choroby z uwzględnieniem zarówno
danych klinicznych (badanie podmiotowe i przedmiotowe),
jak i obrazu endoskopowego. Dla formy stosowanej terapii
ważne jest też ustalenie zasięgu zmian zapalnych w jelicie
grubym. Leczenie zaostrzeń WZJG o aktywności małej do
średniej może się odbywać w warunkach ambulatoryjnych
pod ścisłym nadzorem lekarskim. Chorzy z ciężkim rzutem
WZJG powinni być hospitalizowani. W przypadkach
o szcze gólnie ciężkim przebiegu nie należy zwlekać z pod-
jęciem leczenia operacyjnego [7].

Kolejnym ważnym elementem, który należy uwzględ-
nić podczas planowania strategii terapeutycznej u danego
chorego, jest obecność czynników ryzyka niekorzystnego
przebiegu choroby, takich jak częste zaostrzenia, ciężkość

zaostrzeń WZJG w przeszłości, konieczność stosowania
steroidów w celu osiągnięcia remisji, młody wiek
w momencie rozpoznania choroby czy duży zasięg zmian
chorobowych [7, 31, 32]. 

Czynniki, które mogą wpływać na ryzyko zaostrzenia
WZJG u chorych w remisji klinicznej, nie są całkowicie
poznane. Są dane sugerujące, że stres środowiskowy,
a także niektóre leki (głównie niesteroidowe leki prze-
ciwzapalne, antybiotyki) mogą zwiększać to ryzyko. Wy -
kazano ponadto, że ryzyko zaostrzenia WZJG może
wzrastać nawet pięciokrotnie u chorych nieprzestrze-
gających zaleceń lekarskich i stosujących przepisane leki
nieregularnie [7, 33–35]. 

W świetle aktualnej wiedzy definicja remisji WZJG
powinna obejmować zarówno brak objawów chorobo-
wych, jak i wygojenie się zmian zapalnych. Czas trwania
remisji u pacjentów, u których stwierdza się osiągnięcie
obu wymienionych wyżej celów terapeutycznych, jest
istotnie dłuższy [7, 36]. Brakuje jednak obecnie jedno-
znacznych kryteriów mogących służyć ocenie tak rozu-
mianej remisji. Według opinii Grupy Roboczej najbardziej
przydatna w omawianym zakresie może być zapropono-
wana zmodyfikowana skala Mayo (tab. II) [10, 11]. 

Jednym z głównych celów terapeutycznych w WZJG jest
uzyskanie remisji bez konieczności przyjmowania stero-
idów. Steroidy są lekami stosowanymi tylko do indukcji
remisji i ich dawki powinny być sukcesywnie redukowane
[7]. Nie zaleca się wielokrotnego powtarzania steroidotera-
pii oraz przewlekłego stosowania nawet małych dawek
steroidów. Badaniem przydatnym w monitorowaniu sku-
teczności leczenia WZJG jest ocena stężenia kalprotektyny
w stolcu, które dobrze odzwierciedla nasilenie zmian zapal-
nych w jelicie grubym [6, 37]. Ocena stężenia kalprotektyny
w stolcu jest pomocna zwłaszcza u chorych z rozpoznanym
WZJG, u których badanie to wykonywano wcześniej w fazie
zaostrzenia i następnie po osiągnięciu remisji. 

8. Zapalenie odbytnicy. 
W przypadku zmian ograniczonych do odbytnicy
postępowaniem z wyboru jest zastosowanie leków
w formie czopków doodbytniczych. Lekiem pierw-
 szego wyboru jest mesalazyna, a w razie jej nie-
skuteczności steroidy stosowane doodbytniczo.
A – 100%, B – 0%, C – 0%, D – 0%, E – 0%

7. Celem leczenia jest uzyskanie potwierdzonej
endoskopowo remisji klinicznej bez konieczności
stosowania steroidów. Pomocnym badaniem
w monitorowaniu skuteczności leczenia jest ocena
stężenia kalprotektyny w stolcu.
A – 100%, B – 0%, C – 0%, D – 0%, E – 0%

6. Kolonoskopia wirtualna (tomografia komputerowa,
rezonans magnetyczny) nie jest zalecana w diag -
nostyce WZJG. 
A – 100%, B – 0%, C – 0%, D – 0%, E – 0%
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W przypadku zmian zapalnych ograniczonych do
odbytnicy należy maksymalnie wykorzystać możliwość
stosowania leków o działaniu miejscowym w formie
czopków doodbytniczych. Lekiem pierwszego wyboru
jest mesalazyna w dawce co najmniej 1 g/dobę w WZJG
o aktywności od małej do średniej. W razie jej niesku-
teczności lub w przypadku cięższego przebiegu choroby
należy obok terapii miejscowej mesalazyną zastosować
preparaty kwasu 5-aminosalicylowego (5-ASA) także
w postaci doustnej. Jeśli taka terapia nie jest skuteczna,
lekami alternatywnymi są steroidy stosowane doodbyt-
niczo (czopki, pianki doodbytnicze) w połączeniu z do -
ustnymi preparatami 5-ASA [7, 38].

W postaci WZJG o lewostronnej lokalizacji zmian cho-
robowych o aktywności małej do średniej postępowa-
niem z wyboru jest zastosowanie mesalazyny w formie
wlewek doodbytniczych (względnie pianek doodbytni-
czych) w dawce co najmniej 1 g/dobę oraz doustnych pre-
paratów sulfasalazyny lub mesalazyny w dawce dobowej
co najmniej 2 g (terapia łączona). Udowodniono, że takie
postępowanie jest skuteczniejsze niż terapia wyłącznie
preparatem doustnym lub doodbytniczym. Lekiem alter-
natywnym dla doodbytniczych preparatów mesalazyny
w wybranych przypadkach mogą być steroidy doodbytni-
cze w postaci wlewek lub pianki (hydrokortyzon, budezo-
nid) [7, 38–41].

W przypadku nieskuteczności takiego postępowania
należy zastosować steroidy o działaniu układowym w po -
łączeniu z preparatami 5-ASA.

Lekami pierwszego wyboru w tej postaci WZJG są
sulfasalazyna bądź mesalazyna w dawce dobowej co
najmniej 3 g. Niezwykle ważnym zagadnieniem w odnie-
sieniu do stosowania dużych dawek mesalazyny doust-
nie jest optymalizacja terapii w celu poprawy przes -
trzegania przez chorych zaleconych dawek leku (tzw.
compliance). Z badań przeprowadzonych w ostatnich
latach wynika (badanie PODIUM, MOTUS), że przyjmo-
wanie mesalazyny w jednej lub dwóch dawkach dobowo
(zamiast w czterech dawkach) może zwiększać com-
pliance, a także prowadzić do porównywalnych lub lep-
szych efektów terapeutycznych (poprawa gojenia ślu-
zówkowego, krótszy czas do osiągnięcia remisji) [42, 43]. 

W przypadku braku odpowiedzi na leczenie prepara -
tami 5-ASA u chorych z zajęciem całego jelita grubego
postępowaniem z wyboru jest zastosowanie steroidów
o działaniu układowym w połączeniu z preparatami 5-ASA.

Każdy pacjent po osiągnięciu remisji z zastosowa-
niem preparatów 5-ASA i/lub steroidów powinien być
leczony podtrzymująco. Lekami pierwszego wyboru są
sulfasalzyna lub mesalazyna (doustnie i/lub doodbytni-
czo). Standardowa dobowa dawka podtrzymująca wyno-
si 2 g. Także w tym przypadku można rozważyć stoso-
wanie preparatów mesalazyny w pojedynczej dobowej
dawce w celu zwiększenia compliance [7, 44, 45]. Leka-
mi drugiego wyboru w przypadku nietolerancji lub nie-
skuteczności sulfasalazyny lub mesalazyny są tiopuryny
(azatiopryna w dawce dobowej 2–2,5 mg/kg m.c. lub 
6-merkaptopuryna w dawce dobowej 1–1,5 mg/kg m.c.)
[7, 46, 47]. Skuteczność metotreksatu (MTX) jako leku
podtrzymującego remisję w WZJG jest nadal przedmio-
tem badań; dane w tym zakresie są niejednoznaczne.
Z uwagi na brak przekonujących dowodów obecnie sto-
sowanie MTX w WZJG nie jest zalecane [7, 48].

W przypadku steroidozależności lekami z wyboru są
tiopuryny. Wykazano, że takie postępowanie daje szan-
sę na uzyskanie remisji klinicznej i endoskopowej bez
konieczności stosowania steroidów. Zastosowanie MTX
nie jest wskazane z powodu braku wystarczającej liczby
badań w tym zakresie [7, 49]. 

12. W przypadku wystąpienia zjawiska steroi do -
oporności lub steroidozależności należy zasto -
sować preparaty z grupy tiopuryn (azatiopryna
w dawce 2–2,5 mg/kg m.c. lub 6-merkaptopury-
na w dawce 1–1,5 mg/kg m.c.).
A – 100%, B – 0%, C – 0%, D – 0%, E – 0%

11. W przypadku nieskuteczności leczenia podtrzy-
mującego sulfasalazyną lub mesalazyną lekami
drugiego wyboru są pochodne tiopuryn.
A – 100%, B – 0%, C – 0%, D – 0%, E – 0%

10. Postać z zajęciem całego jelita grubego.
W postaci WZJG z zajęciem całego jelita grubego
(pancolitis) o aktywności małej do średniej leka-
mi pierwszego wyboru są doustne preparaty sul-
fasalazyny lub mesalazyny w dawce co najmniej
3 g/dobę. W przypadku braku odpowiedzi należy
dołączyć steroidy o działaniu układowym. W le -
czeniu podtrzymującym stosuje się doustnie pre-
paraty sulfasalazyny lub mesalazyny w dawce 
2 g/dobę. 

A – 86%, B – 14%, C – 0%, D – 0%, E – 0%

9. Postać lewostronna.
W przypadku zmian lewostronnych o aktywności
małej do średniej postępowaniem z wyboru jest
stosowanie doustnie preparatów sulfasalazyny lub
mesalazyny oraz preparatów o działaniu miejsco-
wym. W razie braku odpowiedzi należy zastosować
steroidy o działaniu układowym. W leczeniu pod-
trzymującym stosuje się preparaty sulfasalazyny
lub mesalazyny doustnie i/lub w postaci wlewek
lub pianek doodbytniczych.
A – 100%, B – 0%, C – 0%, D – 0%, E – 0%
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U pacjentów niereagujących na terapeutyczne daw-
 ki steroidów (steroidooporność) należy w pierwszej
kolejności wykluczyć współistnienie zakażenia CMV
i toksynotwórczym szczepem C. difficile. Konieczne
jest także wykluczenie raka jelita grubego. Jeśli za -
ostrzenie WZJG ma aktywność małą do średniej, trze-
ba następnie zastosować leki z grupy tiopuryn.
W przypadkach steroidooporności u chorych o ciężkim
przebiegu WZJG postępowaniem z wyboru jest zasto-
sowanie leków anty-TNF lub inhibitorów kalcyneury-
ny. Należy także rozważyć leczenie operacyjne (patrz
zalecenia 14, 15) [7].

U chorych, u których nie udaje się uzyskać remisji
wolnej od steroidów, pomimo zastosowania terapeu-
tycznych dawek tiopuryn, a także u pacjentów, którzy
nie tolerują leczenia immunosupresyjnego lub u których
jest ono przeciwwskazane, trzeba rozważyć zastosowa-
nie terapii anty-TNF. Przed wdro żeniem takiego leczenia
wskazane jest dokonanie pełnej oceny aktywności cho-
roby, łącznie z badaniem endoskopowym jelita grubego,
jeśli nie jest to przeciwwskazane, oraz mikroskopową
oceną pobranych endoskopowo wycinków. Takie po -
stępowanie ma na celu potwierdzenie aktywności cho-
roby, a także wykluczenie powikłań (np. infekcyjnych,
nowotworowych) mogących być przyczyną nieskutecz-
ności steroidoterapii oraz leczenia immunosupresyjne-
go. Należy także w każdym przypadku przedyskutować
z chorym możliwość podjęcia leczenia operacyjnego 
[7, 50].

Najwięcej danych na temat skuteczności terapeu-
tycznej w omawianej sytuacji klinicznej dotyczy infliksy-
mabu (IFX). Lek ten powinien być stosowany w dawce 
5–10 mg/kg m.c. dożylnie w trzech dawkach indukcyj-
nych w tygodniach 0.–2.–6. W przypadku odpowiedzi na
leczenie terapię IFX kontynuje się pod trzy mu jącymi wle-
wami leku co 8 tygodni [7, 50, 51]. Należy także podkre-
ślić, że mamy coraz więcej danych do ty czących przydat-
ności adalimumabu (ADA) u pacjentów z aktywną
postacią WZJG nieskutecznie leczonych steroidami i leka-
mi immunosupresyjnymi. Adalimumab stosuje się
w iniekcjach podskórnych w dawce 160 mg w tygodniu
0., 80 mg w tygodniu 2. i następnie w dawce 40 mg co 2 ty-
godnie [7, 52, 53]. 

Leczenie ciężkiego rzutu wrzodziejącego
zapalenia jelita grubego

Każdy chory z ciężkim rzutem WZJG powinien być
leczony w warunkach szpitalnych. Na początku koniecz-
nie należy wykluczyć powikłania choroby wymagające
pilnego leczenia chirurgicznego (toksyczne rozdęcie
okrężnicy, perforacja jelita grubego) [6]. Trzeba także wy -
kluczyć współistniejące zakażenia przewodu pokarmo-
wego (głównie toksynotwórczym szczepem C. difficile,
infekcję CMV) [54]. Lekami z wyboru w ciężkim rzucie
WZJG są steroidy stosowane dożylnie w dawce nieprze-
kraczającej 60 mg w przeliczeniu na metyloprednizolon
(400 mg w przeliczeniu na hydrokortyzon) [7, 55]. Stoso-
wanie większych dawek steroidów nie znajduje uzasad-
nienia, dawki mniejsze mogą być mniej skuteczne [56].
Jednocześnie należy wyrównywać ewentualne niedobo-
ry wodno-elektrolitowe (głównie leczenie odwodnienia,
hipokaliemii). Częstą praktyką jest także podawanie
parenteralnie antybiotyków (najczęściej ciprofloksacyna
i metronidazol). Trzeba także zastosować profilaktyczne
dawki heparyny niefrakcjonowanej podawanej podskór-
nie, ponieważ powikłania zakrzepowo-zatorowe są
jedną z głównych przyczyn śmiertelności w tej grupie
chorych. Ważna dla dalszego rokowania chorego jest
także ocena stanu odżywienia i wczesne wdrożenie
leczenia żywieniowego (enteralnego i/lub parenteralne-
go). Kolejnym istotnym aspektem jest leczenie niedo-
krwistości polegające na podawaniu preparatów żelaza
parenteralnie i/lub przetoczeniach koncentratu krwinek
czerwonych [7].

15. W przypadku nieskuteczności steroidoterapii po
3–4 dniach leczenia należy rozważyć terapię
ratunkową cyklosporyną (2 mg/kg m.c. dożylnie)
lub infliksymabem (pojedyncza dawka 5–10 mg/
kg m.c.). Brak poprawy jest wskazaniem do lecze-
nia chirurgicznego.
A – 86%, B – 14%, C – 0%, D – 0%, E – 0%

14. Lekami z wyboru w ciężkim rzucie WZJG są steroidy
o działaniu układowym podawane dożylnie w daw-
ce dobowej nieprzekraczającej 60 mg w prze-
  liczeniu na metyloprednizolon (400 mg w prze li -
czeniu na hydrokortyzon). Leczenie dodatkowe
(wyrównanie ewentualnych niedoborów wodno-
-elektrolitowych, antybiotyki, leczenie żywieniowe,
leczenie niedokrwistości, profilaktyka powikłań
zakrzepowo-zatorowych) powinno być prowadzo-
ne równolegle w zależności od stanu chorego
i wyników badań laboratoryjnych.
A – 86%, B – 14%, C – 0%, D – 0%, E – 0%

13. W przypadku braku remisji klinicznej WZJG u cho-
rych leczonych steroidami i preparatami tiopuryn
(lub z nietolerancją takiego leczenia) należy roz-
ważyć zastosowanie terapii anty-TNF.
A – 100%, B – 0%, C – 0%, D – 0%, E – 0%
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Skuteczność wysokodawkowej steroidoterapii do żyl -
nej można wstępnie ocenić już w 3.–4. dobie. U chorych
z częściową odpowiedzią kliniczną można kontynuować
takie leczenie, jednak nie dłużej niż 7–10 dni. Powyżej
tego okresu uzyskanie remisji klinicznej jest mało praw-
dopodobne, a zwiększa się istotnie liczba powikłań. Wzra-
sta także śmiertelność okołooperacyjna chorych podda-
nych wówczas kolektomii [7, 56, 57]. 

W przypadku nieskuteczności klinicznej steroidotera-
pii (ocenianej w 3.–4. dobie) należy rozważyć tzw. terapię
ratunkową. Polega ona na zastosowaniu IFX dożylnie
w pojedynczej dawce 5–10 mg/kg m.c. lub cyklosporyny
dożylnie w dawce 2 mg/kg m.c. przez 4–7 dni (wyjątko-
wo innego inhibitora kalcyneuryny – takrolimusu) [7, 
58–61]. Przedmiotem dyskusji pozostaje wybór leku
w ramach omawianej terapii ratunkowej. Nie ma jedno-
znacznych danych wykazujących ewidentną przewagę
IFX czy cyklosporyny. Wydaje się, że skuteczność obu
leków jest zbliżona. Profil działań niepożądanych jest
inny (IFX – głównie powikłania infekcyjne; cyklosporyna
– nadciśnienie tętnicze, parestezje, drżenie kończyn, bóle
głowy, infekcje oportunistyczne), ale częstość ich wy -
stępowania podobna. Przewagą IFX jest prostszy sposób
dawkowania (pojedyncza dawka vs kilkudniowa terapia).
Eksperci ECCO wskazują również na istotny fakt więk-
szego doświadczenia gastroenterologów ze stosowa-
niem IFX w NChZJ, wynikającego z powszechności lecze-
nia anty-TNF w ChLC. Lepsza znajomość profilu działania
IFX może mieć więc przełożenie na skuteczniejsze zapo-
bieganie i leczenie ewentualnych działań niepożądanych
po IFX w porównaniu z tymi, które mogą wystąpić pod-
czas leczenia cyklosporyną [7, 62, 63].

Niezależnie od tego, jaki lek został zastosowany
w ramach terapii ratunkowej, brak poprawy klinicznej po
kolejnych 4–7 dniach jest wskazaniem do kolektomii.
Leczenie chirurgiczne powinno być również indywidual-
nie rozważone i przedyskutowane z pacjentem przed
wdrożeniem terapii ratunkowej i należy je uważać za
postępowanie alternatywne dla farmakoterapii [7]. Nie
są dobrze zdefiniowane czynniki ryzyka nieskuteczności
postępowania zachowawczego w leczeniu ciężkiego rzu-
tu WZJG. Dotychczas przeprowadzone badania poka-
zują m.in., że duże wartości OB i temperatura powyżej
38°C w dniu przyjęcia, a także powyżej 8 wypróżnień na
dobę lub duże stężenie CRP (> 45 mg/l) i 3–8 wy -
próżnień na dobę w 3. dniu steroidoterapii wiążą się
z dużym prawdopodobieństwem konieczności leczenia
chirurgicznego na kolejnym etapie terapii [7, 64, 65].
Odraczanie leczenia operacyjnego pomimo nieskutecz-
ności farmakoterapii jest częstym błędem w leczeniu
chorych z ciężkim rzutem WZJG. W wybranych przypad-
kach, szczególnie u chorych niewyrażających zgody na
leczenie operacyjne, można rozważyć terapię cyklospo-
ryną w razie braku poprawy po anty-TNF i odwrotnie.

U chorych z ciężkim rzutem WZJG, u których sku-
tecznie zastosowano terapię ratunkową, należy wdrożyć
leczenie podtrzymujące remisję. Lekami pierwszego
wyboru są tiopuryny [7].

U chorych leczonych skutecznie cyklosporyną dożyl -
nie w 7. dniu terapii dokonuje się konwersji do cyklospo-
ryny stosowanej doustnie w dawce 5–8 mg/kg m.c. (zale-
cane stężenie cyklosporyny we krwi 150–250 ng/ml).
Kontynuuje się także podawanie steroidów doustnie
w zmniejszających się dawkach. W chwili osiągnięcia
dawki steroidów równoważnej 20 mg/dobę w przelicze-
niu na prednizolon należy dołączyć azatioprynę w dawce
2–2,5 mg/kg m.c. Potrójne leczenie immunosupresyjne
(steroid w zmniejszających się dawkach, azatiopryna i cy -
klosporyna) trwa następnie około 12 tygodni, do czasu
osiągnięcia pełnej efektywności terapeutycznej tiopuryn.
W tym czasie trzeba rozważyć wdrożenie chemoprewen-
cji kotrimoksazolem zakażenia Pneumocystis jiroveci (cari-
ni), ponieważ zapalenie płuc wywołane tym patogenem
było rejestrowane u chorych leczonych cyklosporyną
i wiązało się z dużą śmiertelnością. Po około 12 tygo-
dniach tak prowadzonej terapii odstawia się ostatecznie
steroidy oraz cyklosporynę i stosuje się azatioprynę
w monoterapii [66]. W przypadku nietolerancji tiopuryn
lub ich nieskuteczności w leczeniu podtrzymującym remi-
sję można stosować cyklosporynę doustnie. 

U chorych, u których osiągnięto remisję w ramach
terapii ratunkowej poprzez zastosowanie IFX, należy roz-
ważyć, oprócz leczenia tiopurynami, kontynuację terapii
IFX. Wyniki dotychczas przeprowadzonych badań suge-
rują, że zastosowanie terapii łączonej IFX i tiopurynami
daje lepsze rezultaty niż monoterapia IFX lub azatiopryną/
6-merkaptopuryną. W przypadku stwierdzonej wcześ niej
nieskuteczności lub nietolerancji tiopuryn wskazane jest
leczenie podtrzymujące IFX w monoterapii [7, 51, 67–69].

Leczenie chirurgiczne

17. Leczenie chirurgiczne należy rozważyć w każdym
przypadku ciężkiego rzutu WZJG. Wskazaniami do
pilnego leczenia operacyjnego są ponadto: perfora-
cja, toksyczne rozdęcie okrężnicy, ma syw ne krwa-
wienie z przewodu pokarmowego. Brak od po -
wiedzi na leczenie farmakologiczne oraz rak jelita
grubego są wskazaniami do planowego leczenia
chirurgicznego. 
A – 100%, B – 0%, C – 0%, D – 0%, E – 0%

16. W leczeniu podtrzymującym po uzyskaniu remisji
za pomocą terapii ratunkowej stosuje się leki im -
munosupresyjne (tiopuryny, a w razie stwierdzenia
ich nieskuteczności cyklosporynę) lub in fli ksymab
w monoterapii lub w leczeniu skojarzonym.
A – 100%, B – 0%, C – 0%, D – 0%, E – 0%
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Leczenie chirurgiczne we WZJG jest ostateczną me -
todą terapeutyczną u pacjentów niereagujących na le cze -
nie farmakologiczne oraz z ciężkimi powikłaniami choro-
by. Rozwój technik operacyjnych pozwala na zwiększenie
komfortu i jakości życia osób wymagających ta kiego
postępowania. Mimo to powszechny jest brak akceptacji
leczenia operacyjnego przez pacjentów, nawet wobec
ewidentnych wskazań medycznych. W wielu przypadkach
wybierają oni brak remisji i średnio nasilone objawy cho-
roby (mimo wiadomych, poważnych konsekwencji)
w obawie przed koniecznością wytworzenia stomii. Dlate-
go decyzja o leczeniu operacyjnym jest jedną z najtrud-
niejszych w leczeniu WZJG [7].

W przypadku ciężkiego rzutu WZJG, niezależnie od
zasięgu zmian, leczenie chirurgiczne powinno być roz-
ważane na każdym etapie podejmowania decyzji tera-
peutycznych. Ryzyko wystąpienia powikłań oraz śmiertel-
ność wzrastają wraz w czasem trwania ciężkiego
zaostrzenia, dlatego bardzo ważny jest wybór właściwego
momentu operacji. W przypadku stwierdzenia poważnych
powikłań, takich jak perforacja, toksyczne rozdęcie
okrężnicy, masywne krwawienie, leczenie operacyjne
powinno być podjęte bezzwłocznie. W pozostałych przy-
padkach o leczeniu operacyjnym decyduje odpowiedź na
leczenie farmakologiczne i stan ogólny chorego. Brak po -
prawy po 3 dniach stosowania dożylnych steroidów jest
wskazaniem do rozważenia zasadności terapii ratunko-
wej cyklosporyną lub IFX [70]. Pogarszający się stan cho-
rego powinien skłonić do skierowania pacjenta na lecze-
nie operacyjne na tym etapie terapii. 

Innym, niebudzącym wątpliwości wskazaniem do
leczenia operacyjnego jest stwierdzenie zmian przedra-
kowych lub raka jelita grubego. W takim przypadku obo-
wiązującą techniką jest proktokolektomia [7]. 

Najwięcej kontrowersji budzi leczenie operacyjne
postaci o średnim nasileniu, niereagującej na leczenie
farmakologiczne. Ważnym argumentem za podjęciem
leczenia operacyjnego jest jego terapeutyczny charak-
ter, chociaż należy pamiętać, że niekiedy konieczna jest
weryfikacja rozpoznania WZJG na ChLC już po wykona-
niu proktokolektomii. Steroidooporność lub steroidoza-
leżność pomimo stosowania leczenia immunosupresyj-
nego i/lub ewentualnie leków anty-TNF jest również
wskazaniem do leczenia operacyjnego. Odwlekanie
decyzji o operacji niesie ze sobą zwiększone ryzyko
wystąpienia powikłań ogólnoustrojowych utrzy mują -
cego się stanu zapalnego, farmakoterapii oraz rozwoju
raka. Komfort życia pacjentów po leczeniu operacyj-
nym, nawet jeśli skutkuje ono wytworzeniem stomii,
jest zazwyczaj wyższy niż pacjentów ze stale utrzy-
mującymi się objawami aktywnej choroby. 

Techniką operacyjną z wyboru jest proktokolektomia
z wytworzeniem zbiornika jelitowego [7]. W przypadku
wskazań pilnych oraz u pacjentów w ciężkim stanie ogól-
nym procedurę tę powinno się wykonywać dwuetapowo:
najpierw subtotalna kolektomia z pozostawieniem
odbytnicy i wyłonieniem ileostomii, a w drugim etapie
usunięcie odbytnicy i wytworzenie zbiornika jelitowego
z odtworzeniem ciągłości przewodu pokarmowego 
[71–73]. W pozostałych przypadkach dopuszczalna jest
operacja jednoetapowa, chociaż ostateczny schemat
postępowania (liczba etapów leczenia operacyjnego)
zależy w dużej mierze od doświadczenia i praktyki
w danym ośrodku chirurgicznym [74]. Technika laparo-
skopowa jest równie skuteczna i bezpieczna jak operacje
klasyczne. Ze względu na specyfikę techniki operacyjnej
oraz konieczność specjalistycznej opieki okołooperacyj-
nej leczenie operacyjne WZJG powinno być wykonywane,
poza wskazaniami pilnymi, w ośrodkach mających odpo-
wiednie doświadczenie. Proktokolektomia z wytworze-
niem zbiornika jelitowego wiąże się ze zmniejszeniem
płodności kobiet w wieku rozrodczym [75]. Dlatego w tej
grupie pacjentek dopuszczalna jest kolektomia z zespo-
leniem jelitowo-odbytniczym (niepowodująca zmniejsze-
nia płodności) jako rozwiązanie tymczasowe.

Ze względu na ryzyko rozwoju raka zaleca się pozo-
stawienie nie więcej niż 2-centymetrowego odcinka od -
bytnicy pomiędzy linią zębatą a zespoleniem. Nie stwier-
dzono natomiast, aby wybór techniki operacyjnej
(zespolenie ręczne vs stapler) wpływało na ryzyko roz-
woju raka w przyszłości. 

W leczeniu WZJG nie zaleca się stosowania częścio-
wych resekcji jelita, w tym hemikolektomii. 

19. Steroidy stosowane przewlekle (powyżej 20 mg/
dobę przez co najmniej 6 tygodni w przeliczeniu
na prednizolon) mogą zwiększać ryzyko wy -
stąpienia powikłań około- i pooperacyjnych.
Tiopuryny nie zwiększają ryzyka rozwoju po -
wikłań około- i pooperacyjnych. Dane doty czące
terapii anty-TNF są niepełne i niejednoznaczne. 
A – 100%, B – 0%, C – 0%, D – 0%, E – 0%

18. Proktokolektomia z wytworzeniem zbiornika jeli-
towego jest metodą z wyboru u chorych podda-
wanych kolektomii w przebiegu WZJG. Operacje
tego typu powinny być wykonywane w ośrod-
kach posiadających duże doświadczenie w za -
kresie tej techniki operacyjnej.
A – 100%, B – 0%, C – 0%, D – 0%, E – 0%
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Udowodniono zwiększone ryzyko wystąpienia po -
wikłań okołooperacyjnych u pacjentów przyjmujących
przewlekle steroidy [76, 77]. Dlatego też, jeżeli leczenie
operacyjne nie jest wykonywane ze wskazań pilnych,
powinno być odroczone do czasu redukcji dawki stero-
idów. Nie udowodniono niekorzystnego wpływu tio -
puryn i cyklosporyny na ryzyko wystąpienia powikłań
leczenia operacyjnego [78]. Po wykonaniu operacji lecze-
nie immunosupresyjne tymi lekami może zostać prze-
rwane.

Istnieją badania wskazujące na zwiększone ryzyko roz-
woju powikłań, zarówno infekcyjnych, jak i chirurgicznych,
związanych ze stosowaniem leków anty-TNF przed lecze-
niem operacyjnym [79]. W innych badaniach natomiast
wykazano jedynie zwiększenie ryzyka wy stąpienia
powikłań infekcyjnych [80, 81]. Istnieją jednak dane prze-
czące także i takiej zależności. Brakuje wiarygodnych
badań prospektywnych, które pozwoliłyby na podanie jed-
noznacznych zaleceń. Dlatego jeśli jest to możliwe, trzeba
odroczyć leczenie operacyjne po terapii anty-TNF.

Inne 
Zapalenie zbiornika jelitowego

W ciągu ostatnich lat standardem w leczeniu chirur-
gicznym WZJG stała się proktokolektomia z wytworze-
niem zbiornika jelitowego. Pozwala ona na uniknięcie
stomii przy akceptowalnej dla pacjenta liczbie wy próż -
nień. Zazwyczaj pacjenci ze zbiornikiem jelitowym
oddają 4–8 średnio uformowanych lub płynnych stolców
na dobę. Dobowa objętość stolca jest 3–4 razy większa
niż u osób zdrowych. Zapalenie zbiornika jelitowego
(pouchitis) jest najczęstszym powikłaniem, dotykającym
według niektórych badań do 50% pacjentów w ciągu 
10 lat od wytworzenia zbiornika [82, 83]. U około 10%
pacjentów występuje postać ciężka, przewlekła, która
wymaga usunięcia zbiornika. Częstość występowania
zapalenia zbiornika jest największa w pierwszych latach
po operacji. Obraz kliniczny obejmuje: zwiększenie ilości
i objętości stolca, nietrzymanie stolca, uczucie dyskom-
fortu i bóle w miednicy mniejszej. Obecność krwi w stol-
cu nie jest cechą charakterystyczną dla pouchitis (wiąże

się zazwyczaj z zapaleniem pozostawionego odcinka
bło ny śluzowej jelita grubego – cuffitis). 

Rozpoznanie zapalenia zbiornika jelitowego ustala się
na podstawie objawów klinicznych, badania endoskopo-
wego i badań histopatologicznych. W endoskopii prze-
waża obraz niespecyficznego zapalenia: zaczerwienienie,
obrzęk i kruchość błony śluzowej z krwawieniem samo-
istnym lub kontaktowym, a także nadżerki i owrzodzenia.
W obrazie histopatologicznym również dominuje obraz
niespecyficznego nacieku zapalnego z nacie kami z leuko-
cytów wielojądrzastych, ropniami krypt i owrzo dzeniami.

W diagnostyce różnicowej pouchitis należy wziąć 
pod uwagę: ChLC, niedokrwienie, zakażenie toksynotwór-
czym szczepem C. difficile, zakażenie CMV, zwężenie zespo-
lenia, zapalenie kolagenowe oraz zakażenie okolicznych
tkanek miednicy mniejszej [7, 8]. 

Dotychczas zgromadzone dane na temat leczenia
pouchitis pochodzą z badań na niewielkich grupach pacjen-
 tów, natomiast brakuje wiarygodnych badań z randomi-
zacją. Podstawowymi lekami w leczeniu ostrego zapalenia
zbiornika jelitowego są antybiotyki. Lekiem pierwszego
wyboru jest ciprofloksacyna (doustnie w dawce 1 g/dobę).
Podobną skuteczność wykazuje metronidazol (doustnie
w dawce 20 mg/kg m.c./dobę), jednak ze względu na duży
odsetek działań niepożądanych powinien być traktowany
jako lek alternatywny. W razie nieskuteczności monotera-
pii skuteczne może się okazać leczenie skojarzone (cipro-
floksacyna lub metronidazol w połączeniu z rifaksyminą).
W przypadku dolegliwości o średnim nasileniu udo-
wodniono skuteczność probiotyków (VSL#3 – mieszan-
ka 8 szcze   pów probiotycznych) [7, 8]. 

Udowodniono skuteczność szczepów probiotycznych
VSL#3 w podtrzymywaniu remisji oraz zapobieganiu
zapaleniu zbiornika jelitowego. Preparaty VSL#3 nie są
jednak dostępne w Polsce [84, 85]. Nie udowodniono
skuteczności innych szczepów probiotycznych w zapo-
bieganiu i leczeniu pouchitis. 

22. Preparatami o udowodnionej skuteczności w pod-
 trzymywaniu remisji oraz w profilaktyce zapale-
nia zbiornika jelitowego są szczepy probiotyczne
VSL#3.
A – 100%, B – 0%, C – 0%, D – 0%, E – 0%

21. Leczenie ostrego zapalenia zbiornika jelitowego
obejmuje przede wszystkim stosowanie anty-
biotyków (ciprofloksacyna, metronidazol, rifa -
ksymina). 
A – 86%, B – 14%, C – 0%, D – 0%, E – 0%

20. Zapalenie zbiornika jelitowego charakteryzuje
się obecnością licznych luźnych wypróżnień,
którym może towarzyszyć nietrzymanie stolca,
uczucie dyskomfortu albo rzadziej ból w miedni-
cy mniejszej. Rozpoznanie zapalenia zbiornika
jelitowego powinno być potwierdzone endosko-
powo i histopatologicznie.
A – 86%, B – 14%, C – 0%, D – 0%, E – 0%
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W leczeniu przewlekłego zapalenia zbiornika jelito-
wego, w przypadku braku odpowiedzi na monoterapię
ciprofloksacyną lub metronidazolem, leczeniem alterna-
tywnym jest skojarzona terapia dwoma antybiotykami
(dołączenie rifaksyminy) lub leczenie budezonidem
(doustnie w dawce 9 mg/dobę). 

Wśród innych metod terapii udowodniono skutecz -
ność steroidów stosowanych miejscowo (budezonid) oraz
IFX [86, 87]. Wydaje się, że leczenie immunosupresyjne
tiopurynami jest użyteczne jako terapia uzupełniająca.
Należy jeszcze raz podkreślić, że przedstawione dane
pochodzą z badań z udziałem niewielkich grup pacjentów.

Rak jelita grubego w przebiegu
wrzodziejącego zapalenia jelita grubego

\

Długoletni wywiad WZJG wiąże się ze zwiększonym
ryzykiem wystąpienia raka jelita grubego. Stopień tego
ryzyka jest jednak ciągle przedmiotem dyskusji [88, 89].
Przyjmuje się, że podstawowym czynnikiem ryzyka jest
długotrwały aktywny proces zapalny w znacznej części
okrężnicy. Dlatego też w ocenie ryzyka rozwoju raka i pla-
nowaniu badań przesiewowych u poszczególnych pacjen-
tów ważniejszy niż czas od chwili wystąpienia objawów
jest rzeczywisty czas trwania aktywnego zapalenia jelita.
Dokładne oszacowanie tego czasu w odniesieniu do ryzy-
ka nowotworzenia nie jest jednak możliwe. Wykładnikami
znacznego nasilenia procesu zapalnego, obok objawów
klinicznych, są aktywne zmiany endoskopowe. Obecność
pseudopolipów zapalnych jest z kolei dowodem aktywne-
go procesu zapalnego o znacznym nasileniu w przeszłości,

natomiast same pseudopolipy nie są bezpośrednim
podłożem przemiany nowotworowej. Do uznanych czynni-
ków ryzyka należą także współistnienie PSC i wywiad
rodzinny w kierunku raka jelita grubego [90].

Przy planowaniu badań przesiewowych należy
zawsze wziąć pod uwagę czynniki ryzyka rozwoju raka
jelita grubego, w szczególności czas trwania remisji
i choroby aktywnej. U pacjentów z długotrwałymi zmia-
nami aktywnymi i krótkimi okresami remisji badanie
przesiewowe powinno być wykonane wcześniej. 

W razie rozpoznania PSC konieczne jest wykonanie
kolonoskopii przesiewowej niezależnie od czasu trwania
WZJG oraz powtarzanie badań co roku [8]. 

Dalszy program nadzoru endoskopowego jest przed-
miotem wielu dyskusji. W najnowszych wytycznych ECCO
podzielono pacjentów z WZJG na dwie grupy: z dużym
ryzykiem rozwoju raka (występowanie co najmniej 3 z wy -
mienionych czynników ryzyka: pancolitis, aktywna postać
choroby w endoskopii i/lub badaniu histopatologicznym,
obecność pseudopolipów, obciążony wywiad rodzinny
w kierunku raka jelita grubego), u których kolejne badania
przesiewowe należy wykonywać co 1–2 lata, oraz z niskim
ryzykiem rozwoju raka (obecność 1–2 czynników ryzyka),
u których kolejne badania należy wykonywać co 3–4 lata.
Według członków Grupy Roboczej zasadne jest stosowa-
nie następującego, uproszczonego schematu: kolejne
badania przesiewowe należy wykonywać co 2 lata, a od 
15. roku od początku objawów choroby – corocznie [8].

26. Kolonoskopię przesiewową w WZJG powinno się
wykonywać w okresie remisji choroby. Zastoso-
wanie technik chromoendoskopowych może
zwiększyć czułość nadzoru onkologicznego. Po -
stępowaniem alternatywnym jest pobieranie
licznych wycinków z jelita grubego do badania
histopatologicznego – z czterech kwadrantów co
10 cm jelita grubego w przypadku prawidłowe-
go obrazu endoskopowego oraz z każdej zmiany
nieprawidłowej endoskopowo.
A – 100%, B – 0%, C – 0%, D – 0%, E – 0%

25. Pierwsze przesiewowe badanie kolonoskopowe
powinno być wykonane nie później niż 6–8 lat
od chwili ustalenia rozpoznania WZJG u chorych
z pancolitis, w przypadku zmian lewostronnych
– nie później niż 15 lat od diagnozy, a w przy-
padku PSC od razu. U pacjentów ze zmianami
ograniczonymi do odbytnicy nadzór onkologicz-
ny nie jest wymagany.
A – 100%, B – 0%, C – 0%, D – 0%, E – 0%

24. U chorych na WZJG obserwuje się zwiększenie
ryzyka wystąpienia raka jelita grubego. Do czyn-
ników ryzyka rozwoju tego powikłania należą:
długi czas trwania choroby, zajęcie całego jelita
grubego oraz lewostronna postać choroby,
długotrwały brak pełnej remisji endoskopowej,
współistnienie pierwotnego stwardniającego
zapalenia dróg żółciowych (PSC), wywiad ro -
dzinny w kierunku raka jelita grubego i obec -
ność pseudopolipów zapalnych.
A – 100%, B – 0%, C – 0%, D – 0%, E – 0%

23. W przypadku przewlekłego zapalenia oraz
częstych nawrotów ostrego zapalenia zbiornika
jelitowego postępowaniem alternatywnym do
powtarzanych kursów antybiotykoterapii może
być zastosowanie steroidów o działaniu miej-
scowym (budezonid) lub infliksymabu.
A – 100%, B – 0%, C – 0%, D – 0%, E – 0%
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Ze względu na cechy makroskopowe w ostatnim
konsensusie ECCO wyodrębniono zmiany wyniosłe
i płaskie. Zmiany wyniosłe z kolei podzielono na mające
cechy makroskopowe typowe dla sporadycznych poli-
pów gruczołowych (adenoma-like raised lesions) oraz
niemające takich cech (non-adenoma-like raised lesions),
określane wcześniej jako DALM (dysplasia associated
lesion or mass). Ze względu na cechy mikroskopowe
wyodrębniono dysplazję małego stopnia oraz dużego
stopnia (równoznaczną z neoplazją śródnabłonkową).
Zmiany podobne do polipów gruczołowych mogą być
usuwane za pomocą technik endoskopowych z dalszą
histopatologiczną oceną doszczętności zabiegu. Zmiany
o wyglądzie nieprzypominającym polipów gruczołowych
wiążą się natomiast z dużym ryzykiem rozwoju raka,
zarówno w obrębie zmian, jak i w innych odcinkach
okrężnicy, i dlatego są wskazaniem do kolektomii nieza-
leżnie od stopnia dysplazji. Zmiany płaskie z dysplazją
dużego stopnia są wskazaniem do kolektomii. Najwięcej
kontrowersji budzi postępowanie ze zmianami płaskimi
z dysplazją małego stopnia. Samo stwierdzenie takiej
zmiany jest wskazaniem do dalszego nadzoru endosko-
powego, z wyjątkiem pacjentów z obecnością czynni-
ków ryzyka, u których należy rozważyć kolektomię [8]. 

Skuteczność preparatów 5-ASA w chemoprewencji
raka jelita grubego (zapobieganiu, opóźnianiu lub odwra-
caniu procesu onkogenezy) udowodniono na podstawie
badań retrospektywnych i populacyjnych [91, 92]. Zaleca

się stosowanie minimum 2 g mesalazyny lub sulfasalazy-
ny u każdego pacjenta od chwili rozpoznania, z wyjątkiem
osób ze zmianami ograniczonymi do odbytnicy.

Wpływ leków immunomodulujących z grupy tiopu-
ryn i anty-TNF na onkogenezę nie został jednoznacznie
określony. Na podstawie badań populacyjnych nie
stwierdzono zwiększonego ryzyka wystąpienia raka
u pacjentów z WZJG leczonych tymi preparatami. 

Ciąża

Zarówno u kobiet, jak i u mężczyzn płodność nie jest
zmniejszona w okresie remisji choroby [93–95], nato-
miast w fazie zaostrzenia może być ograniczona. Rów-
nież w efekcie przebytych zabiegów chirurgicznych
w obrębie miednicy mniejszej, zwłaszcza u chorych po
proktokolektomii odtwórczej, płodność może być zmniej-
szona [93, 96]. Stosowanie sulfasalazyny u mężczyzn
może prowadzić do odwracalnego zmniejszenia liczby
oraz ruchliwości plemników, a także zmian morfologicz-
nych męskich komórek rozrodczych. Może to skutkować
czasową bezpłodnością. Jakość nasienia powraca do nor-
my po około 2 miesiącach od zaprzestania stosowania
sulfasalazyny [93, 97, 98].

Wydaje się, że większość leków stosowanych w terapii
WZJG nie wpływa na ryzyko wystąpienia wad u po toms-
twa [93, 99]. Aminosalicylany są uważane za leki bez-
pieczne w ciąży. U chorych przyjmujących sulfasalazynę
konieczna jest suplementacja kwasem foliowym 
(w dawce co najmniej 2 mg/dobę), ponieważ lek ten
hamuje reduktazę dihydrofolianową, która uczestniczy
w syntezie kwasu foliowego [93, 100]. Mesalazyna jest

30. Stosowanie sulfasalazyny u mężczyzn cho-
rujących na WZJG może powodować zmniejsze-
nie płodności poprzez odwracalne zmniejszenie
liczby i ruchliwości plemników. Nie ma nato-
miast dowodów na niekorzystny wpływ mesala-
zyny, steroidów, azatiopryny i leków anty-TNF
na płodność męską oraz na zwiększenie ryzyka
rozwoju wad wrodzonych u potomstwa.
A – 100%, B – 0%, C – 0%, D – 0%, E – 0%

29. W okresie remisji nie ma ograniczenia płodności
u chorych na WZJG. W fazie aktywnej WZJG
płodność, zarówno wśród kobiet, jak i mężczyzn,
może być zmniejszona. Także przebyte operacje
brzuszne, zwłaszcza proktokolektomia odtwór-
cza, mogą skutkować zmniejszeniem płodności
u kobiet i mężczyzn. 
A – 86%, B – 14%, C – 0%, D – 0%, E – 0% 

27. Dalsze postępowanie terapeutyczne w przypad-
ku wykrycia zmian przedrakowych zależy od ich
cech makro- i mikroskopowych. Kolektomia jest
zalecana u chorych z obecnością neoplazji śród-
nabłonkowej (dysplazji dużego stopnia) w obrę -
bie zmian płaskich (flat high-grade dysplasia),
a także u chorych ze zmianami widocznymi en -
doskopowo (zmiany wy pu kłe, uniesienia błony
śluzowej), które nie mają cech makroskopowych
typowych dla sporadycznych polipów gru-
czołowych (non-adenoma-like raised lesions with
dysplasia), niezależnie od stopnia dysplazji.
A – 100%, B – 0%, C – 0%, D – 0%, E – 0%

28. Stosowanie preparatów mesalazyny lub sulfa -
salazyny stanowi podstawę chemoprewencji
raka jelita grubego. U chorych ze współ istnie -
jącym PSC należy również zastosować preparaty
kwasu ursodeoksycholowego.
A – 100%, B – 0%, C – 0%, D – 0%, E – 0% 
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lekiem bezpiecznym w ciąży i nie wpływa na syntezę kwa-
su foliowego. Zwraca się jedynie uwagę na fakt, że niektó-
re preparaty mesalazyny (np. Asacol) zawierają w osłonce
ftalan dibutylu – związek, który może powodować wady
męskiego układu moczowo-płciowego. Należy więc stoso-
wać w czasie ciąży inne preparaty mesalazyny [101, 102].

Zarówno metronidazol, jak i ciprofloksacyna są za -
kwalifikowane jako leki prawdopodobnie bezpieczne
w ciąży [93, 95, 103–105]. Stosowanie obu tych leków
jest jednak dopuszczalne jedynie przy obecności jedno-
znacznych wskazań (np. zapalenie zbiornika jelitowego).
Terapia taka powinna być możliwie jak najkrótsza, nie
zaleca się także stosowania obu leków w pierwszym try-
mestrze ciąży. W przypadku powikłań WZJG wyma-
gających zastosowania antybiotykoterapii zalecanym
lekiem pierwszego wyboru jest amoksycylina z kwasem
klawulanowym [93].

Steroidy uznano za leki bezpieczne w ciąży [93, 95,
106–108]. Związkami preferowanymi są prednizon lub
prednizolon, dlatego że w dużej mierze ulegają one
inaktywacji przez łożyskową 11α-hydroksydehydrogena-
zę, co w istotny sposób zmniejsza narażenie płodu na
działanie steroidów. Wydaje się, że stosowanie budezo-
nidu w ciąży jest bezpieczne, jednak wciąż nie ma zbyt
wielu danych z piśmiennictwa w tym zakresie [93].

Także tiopuryny oraz cyklosporyna uważane są za leki
bezpieczne w ciąży. Wieloletnie doświadczenia ze stosowa -
niem azatiopryny czy 6-merkaptopuryny u osób z NChZJ
oraz u chorych po przeszczepach narządowych nie potwier-
dzają teratogennego wpływu leków z tej grupy [93, 109–
112]. Mniej doświadczeń przeprowadzono ze stosowaniem
cyklosporyny w ciąży, jednak dotychczas zebrane dane nie
wskazują na negatywny wpływ leku na płód.

Zarówno IFX, jak i ADA uznawane są za leki bez-
pieczne w ciąży. Poczynione dotychczas obserwacje kli-
niczne nie wskazują, aby którykolwiek z inhibitorów TNF
zwiększał ryzyko rozwoju wad u płodu lub niekorzyst-
nego przebiegu ciąży [107]. Powszechnie akceptowany
jest jedynie pogląd, że leki z tej grupy nie powinny być
stosowane w trzecim trymestrze ciąży. Wynika to z fak-
tu, że przeciwciała monoklonalne anty-TNF, należące do
klasy IgG1, mogą wówczas przenikać przez łożysko
w mechanizmie aktywnego transportu [108, 113–117].
Lekiem bezwzględnie przeciwwskazanym w ciąży jest
MTX, chociaż należy w tym miejscu podkreślić, że obec-
nie nie jest on powszechnie stosowany w terapii WZJG
z uwagi na zbyt małą liczbę badań w tym zakresie. Sto-
sowanie MTX powinno być zaprzestane 3–6 miesięcy
przed zapłodnieniem [118, 119]. W przypadku wykrycia
ciąży u osoby otrzymującej MTX lek ten należy nie -
zwłocznie odstawić i zastosować doustną suplementa-
cję kwasem foliowym.

Ciąża u kobiety cierpiącej na WZJG powinna być
zaplanowana. W przypadku zaostrzenia WZJG lub nieko-
rzystnego przebiegu choroby z obecnością ciągłej
aktywności klinicznej należy odradzać planowanie ciąży
[93]. U chorych pozostających w remisji i przyjmujących
tiopuryny i/lub mesalazynę zaleca się kontynuowanie
dotychczasowego leczenia. Nie ma także medycznych
wskazań do zaprzestania stosowania preparatów anty-
-TNF w pierwszych dwóch trymestrach ciąży [93].

W przypadku zaostrzenia WZJG w czasie ciąży lekami
pierwszego wyboru są steroidy o działaniu układowym 
(w tym stosowane dożylnie). Preferuje się prednizon i pred-
nizolon. Dopuszczalne jest także włączenie leków anty-TNF,
ale należy pamiętać o przezłożyskowym transporcie prze-
ciwciał klasy IgG od 20.–22. tygodnia ciąży [107]. W przy-
padku konieczności zastosowania antybiotykoterapii
użycie tej grupy leków jest dozwolone. Lekiem pierwszego
wyboru, jeśli jest to możliwe, powinna być amoksycylina
z kwasem klawulanowym [93, 104, 105]. W ostatnich tygo-
dniach ciąży należy rozważyć wcześniejsze rozwiązanie
poprzez wykonanie cięcia cesarskiego [93].

Przyjmowanie większości ze stosowanych leków
może być kontynuowane także po porodzie, w czasie lak-
tacji [93, 119]. Metabolity steroidów i tiopuryn przenikają
do mleka kobiecego w niewielkim stopniu i mogą być sto-
sowane w czasie laktacji. W celu zminimalizowania na ra -
żenia dziecka na te potencjalnie szkodliwe substancje
część autorów zaleca 4-godzinne odstępy od przyjęcia
leku z grupy tiopuryn czy steroidu do kolejnego karmienia
[93, 120]. Ponieważ większość przeciwciał przenikających
do kobiecego mleka należy do klasy IgA, wydaje się, że
leki anty-TNF przyjmowane przez matki karmiące piersią
nie stanowią zagrożenia dla dziecka [93, 107]. Nie zaleca
się natomiast stosowania metronidazolu oraz fluorochi-
nolonów, a także MTX w czasie laktacji [93].

32. W razie rozpoznania lub zaostrzenia WZJG w cza-
sie ciąży lekami z wyboru są steroidy o działaniu
układowym.
A – 100%, B – 0%, C – 0%, D – 0%, E – 0%

31. W przypadku ciąży u kobiety z WZJG w remisji
klinicznej powinno się kontynuować dotych-
czasowe leczenie (z wyjątkiem metotreksatu).
Ryzyko niepowodzenia ciąży związane z za os-
trzeniem choroby jest znacznie większe niż po -
ten cjalne ryzyko wystąpienia działań niepo -
żądanych leków.
A – 100%, B – 0%, C – 0%, D – 0%, E – 0%
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Kobiety z WZJG o łagodnym przebiegu, pozostające
w remisji, mogą rodzić drogami i siłami natury [7]. Także
w przypadku ileostomii nie ma wskazań do porodu
metodą cięcia cesarskiego [7, 93]. W przypadku zmian
okołoodbytowych, występujących stosunkowo rzadko
w WZJG, przy obecności aktywnego zapalenia w odbyt-
nicy, a także u kobiet po zabiegu proktokolektomii
odtwórczej preferuje się poród poprzez cięcie cesarskie
[7]. Epizjotomia (nacięcie krocza) jest dopuszczalna ze
wskazań położniczych, należy jednak dążyć do ograni-
czenia stosowania tej procedury położniczej do niezbęd-
nego minimum [121].

Osteoporoza i osteopenia

Zapalne tło WZJG, niedobory mikro- i makroelemen-
tów, niedożywienie, mała aktywność fizyczna, palenie
tytoniu, a przede wszystkim leki (głównie steroidy)
mogą się przyczyniać do zmniejszenia gęstości mineral-
nej kości [122]. Badaniem z wyboru w diagnozie tych
zaburzeń jest densytometria kości – szyjki kości udowej
i/lub odcinka lędźwiowego kręgosłupa metodą absorp-
cjometrii promieniowania rentgenowskiego o podwój-
nej energii (dual energy X-ray absorptiometry – DEXA)
[8]. U chorych długotrwale narażonych na działanie ste-
roidów oraz u osób z osteopenią należy zastosować pre-
paraty wapnia w dawce 500–1000 mg/dobę oraz wita-
minę D w dawce 400–800 IU/dobę [8, 122]. Wszystkich
chorych powinno się zachęcać do aktywności fizycznej,
natomiast palenie tytoniu jest przeciwwskazane.
W przypadku patologicznych złamań u osób z osteopo-
rozą należy rozpocząć terapię bisfosfonianami [8]. Sto-
sowanie tych leków w celu profilaktyki złamań kości
u osób ze zmniejszoną gęstością kości nie jest zalecane.
Ryzyko rozwoju powikłań osteoporozy u pacjentów ze

zmniejszoną gęstością mineralną kości powinno być
oszacowane indywidualnie, a sposób leczenia – dosto-
sowany do tego ryzyka.

Zmiany skórne

Do najczęstszych zmian skórnych mogących towa-
rzyszyć WZJG zalicza się rumień guzowaty i piodermię
zgorzelinową [8]. Rozpoznanie tych pozajelitowych
manifestacji WZJG powinno się opierać głównie na obra-
zie klinicznym. W przypadkach wątpliwych, o nietypo-
wym przebiegu, należy dążyć do oceny histopatologicz-
nej bioptatów zmian skórnych.

Rumień guzowaty to bolesne guzy lub guzki tkanki
podskórnej o średnicy 1–5 cm, zazwyczaj barwy czerwo-
no-fioletowej, pojawiające się najczęściej na wyprost-
nych częściach podudzi [123]. Rumień guzowaty kore luje
ściśle z aktywnością kliniczną WZJG, dlatego też lecze-
nie w tym przypadku powinno obejmować intensyfika-
cję terapii WZJG [8, 124]. Lekami pierwszego wyboru są
steroidy o działaniu układowym, przy braku efektów
terapeutycznych lub w zmianach nawracających należy
wdrożyć leczenie immunosupresyjne. Skutecznymi leka-
mi są również przeciwciała anty-TNF [8, 125]. 

Piodermia zgorzelinowa może dotyczyć skóry każdej
okolicy ciała. Najczęściej jednak spotyka się ją w obrę -
bie goleni, a także w sąsiedztwie otworu stomijnego
u chorych z wyłonioną stomią jelitową [8]. Początkowo
piodermia zgorzelinowa ma postać pojedynczych zapal-
nych guzków przypominających czyraki, krosty, następ-
nie dochodzi do rozwoju martwicy skóry prowadzącej
do powstania bolesnego owrzodzenia, nierzadko pokry-
tego nekrotycznym strupem [126]. Piodermia zgorzelino-
wa może dotyczyć również pacjentów będących w kli-
nicznej remisji WZJG [8]. Lekami pierwszego wyboru
w leczeniu tej manifestacji skórnej WZJG są steroidy
o działaniu układowym. W przypadku braku szybkiej
odpowiedzi na terapię lekiem z wyboru jest infliksymab
[8, 127, 128]. Lekami alternatywnymi są inhibitory kalcy-
neuryny (cyklosporyna, takrolimus) [8]. W zmianach
skórnych o typie piodermii zgorzelinowej w okolicy
otworu stomijnego należy rozważyć, jeśli jest to
możliwe, likwidację stomii [129].

35. Zmiany skórne o typie piodermii zgorzelinowej
lub rumienia guzowatego wymagają w pierw-
szej kolejności zastosowania steroidów o dzia -
łaniu układowym. W razie ich nieskuteczności
należy rozważyć zastosowanie inhibitorów kal-
cyneuryny lub preparatów anty-TNF. 
A – 100%, B – 0%, C – 0%, D – 0%, E – 0%

33. Decyzja o sposobie rozwiązania ciąży powinna
być podejmowana indywidualnie. Cięcie cesar-
skie należy rozważyć w przypadku obecności
aktywnych zmian zapalnych w odbytnicy oraz
szczególnie u chorych po proktokolektomii od -
twórczej.
A – 100%, B – 0%, C – 0%, D – 0%, E – 0%

34. Pacjenci z osteopenią oraz leczeni steroidami
o działaniu układowym powinni otrzymywać pre-
paraty wapnia oraz witaminy D. Złamania pato-
logiczne są wskazaniem do leczenia bisfosfonia-
nami.
A – 100%, B – 0%, C – 0%, D – 0%, E – 0%
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Artropatia towarzysząca wrzodziejącemu
zapaleniu jelita grubego

Wyróżnia się dwie postacie artropatii towarzyszące
WZJG – typ obwodowy i osiowy [8]. W przypadku typu
obwodowego zajęte są głównie stawy duże (podtyp 1)
[130]. Charakterystyczną cechą tego podtypu jest asyme-
tryczność zmian chorobowych. Ten podtyp artropatii ma
zazwyczaj ostry przebieg i koreluje z aktywnością WZJG.
Rzadziej spotykany podtyp 2 obwodowej artropatii dotyczy
stawów drobnych rąk i nie zależy od aktywności WZJG.
W obu przypadkach rozpoznanie opiera się na obrazie kli-
nicznym (ból stawów) i badaniu przedmiotowym (bolesny
obrzęk okolic stawów) [131]. Leczenie artropatii obwodo-
wej powinno obejmować intensyfikację terapii WZJG (ste-
roidy, immunosupresja, leki anty-TNF). Dopuszczalne jest
krótkotrwałe stosowanie NLPZ, preferowane są leki z gru-
py inhibitorów cyklooksygenazy-2 (koksyby). W wybra-
nych przypadkach zaleca się również miejscowe iniekcje
ze steroidu, a także fizjoterapię. Sulfasalazyna może być
stosowana, zwłaszcza w podtypie 1 obwodowego zapale-
nia stawów [8, 132, 133]. 

Osiowa artropatia obejmuje zapalenie stawów krzy żo -
wo-biodrowych oraz zapalenie stawów kręgosłupa [8, 134].
W diagnostyce największą wartość ma badanie układu
kostno-stawowego metodą rezonansu magnetycznego [8].
Osiowa artropatia w przebiegu WZJG może być leczona
lekami z grupy NLPZ; istotną rolę odgrywa także fizjotera-
pia. Takie leki, jak tiopuryny, sulfasalazyna, MTX czy stero-
idy, nie wykazują zadowalającej skuteczności [8]. Lekami
alternatywnymi o udokumentowanej skuteczności są pre-
paraty anty-TNF [8, 135].

Pierwotne stwardniające zapalenie dróg
żółciowych

U każdego chorego na WZJG, u którego stwierdza się
nieprawidłowości w zakresie prób wątrobowych, zwłasz-
cza zwiększone stężenia markerów cholestazy (GGTP,
fosfatazy zasadowej), należy przeprowadzić diagnostykę
różnicową chorób wątroby (uwzględniając głównie cho-
roby zakaźne, uszkodzenie polekowe, niealkoholową
stłuszczeniową chorobę wątroby, alkoholową chorobę
wątroby, kamicę żółciową, autoimmunologiczne zapale-
nie wątroby) [8]. W przypadku podejrzenia PSC, po
wykluczeniu innych chorób wątroby, badaniem diagno-
stycznym z wyboru jest MRCP. Charakterystyczny dla
PSC jest obraz naprzemiennych przewężeń i poszerzeń
w obrębie wewnątrz- i zewnątrzwątrobowych dróg
żółciowych. W przypadkach wątpliwych wskazane jest
wykonanie biopsji histologicznej wątroby (zwłaszcza
przy zajęciu drobnych dróg żółciowych). W diagnostyce
PSC wykorzystuje się także endoskopową cholangiopan-
kreatografię wsteczną (endoscopic retrograde cholangio-
pancreatography – ERCP), jednak z uwagi na inwazyjno-
ść tego badania nie jest to metoda pierwszego wyboru
[8, 136, 137].

Lekiem z wyboru w PSC jest kwas ursodeoksycholowy
stosowany w dawkach 10–20 mg/kg m.c., chociaż uważa
się obecnie, że lek ten najprawdopodobniej poprawia je -
dynie nieprawidłowości laboratoryjne u chorych na PSC,
a nie wpływa istotnie na przebieg schorzenia [8, 138, 139].
Techniki endoskopowe znajdują natomiast zastosowanie
u pacjentów z krytycznymi zwężeniami w odcinkach dróg
żółciowych dostępnych badaniu endoskopowemu (posze-
rzanie zwężeń, protezowanie). W zaawansowanych zmia-
nach w wątrobie chorzy powinni być kwalifikowani do
przeszczepu narządu. Warto jednak zaznaczyć, że nawrót
PSC w wątrobie przeszczepionej może dotyczyć nawet
20% pacjentów [8, 140].

Szczepienia

W momencie ustalenia rozpoznania WZJG należy
zebrać dokładny wywiad dotyczący przebytych chorób
zakaźnych i szczepień ochronnych. Zarówno leki sto -
sowane w WZJG, jak i niekiedy sama choroba mogą 
zwię kszać ryzyko wystąpienia wielu chorób zakaźnych.
Innym problemem wśród osób z WZJG w stanie immu-
nosupresji może być nietypowy przebieg choroby zaka-
źnej i jej oporność na leczenie [115, 141]. Za osoby w sta-
nie obniżenia odporności uważa się chorych leczonych
steroidami w dawce dobowej większej niż 20 mg w prze-
liczeniu na prednizon przez ponad 2 tygodnie oraz

38. U każdego chorego z nowo rozpoznanym WZJG
należy dążyć do przeprowadzenia lub uzupełnie-
nia pełnego cyklu szczepień ochronnych.
A – 100%, B – 0%, C – 0%, D – 0%, E – 0%

37. Podstawowym badaniem przy podejrzeniu PSC
u chorych na WZJG jest cholangiografia metodą
rezonansu magnetycznego (magnetic resonance
cholangiopancreatography – MRCP). W przypad-
ku rozpoznania PSC lekiem z wyboru jest kwas
ursodeoksycholowy.
A – 100%, B – 0%, C – 0%, D – 0%, E – 0%

36. Duże znaczenie ma intensyfikacja leczenia WZJG.
W przypadku zmian w stawach obwodowych
pomocne może być dodatkowe leczenie prepara-
tami 5-ASA (preparatem z wyboru jest sulfasa -
lazyna), krótkotrwałe leczenie niesteroidowymi
lekami przeciwzapalnymi (NLPZ), steroidami
o działaniu miejscowym oraz fizjoterapia. W przy-
 padku zmian osiowych poza fizjoterapią należy
rozważyć leczenie preparatem anty-TNF.
A – 86%, B – 14%, C – 0%, D – 0%, E – 0% 
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pacjentów leczonych skutecznymi dawkami tiopuryn,
MTX, lekami biologicznymi, a także osoby niedożywione
[115, 142]. W takich przypadkach szczepionki żywe
można zastosować nie później niż 3 tygodnie przed roz-
poczęciem powyższych terapii oraz nie wcześniej niż 
3 miesiące po ich zakończeniu. Do szczepionek żywych
zalicza się: szczepionkę przeciw gruźlicy (BCG), szcze-
pionkę przeciw odrze, śwince i różyczce (MMR), szcze-
pionkę przeciwko ospie wietrznej, doustną szczepionkę
przeciwko polio, szczepionkę przeciw żółtej gorączce,
doustną szczepionkę przeciwko rotawirusom. Szczepion-
ki martwe można stosować bezpiecznie u chorych
w stanie obniżonej odporności, jednak skuteczność
uodpornienia może być mniejsza niż u osób zdrowych
[115, 117]. U każdej osoby dorosłej należy rozważyć wy -
konanie następujących szczepień uzupełniających:
• przeciwko wirusowemu zapaleniu wątroby typu B,
• przeciwko ospie wietrznej,
• przeciwko grypie sezonowej,
• przeciwko wirusowi brodawczaka ludzkiego (główną

grupą docelową są dziewczynki w wieku 11–12 lat,
przed inicjacją seksualną),

• przeciwko pneumokokom [115, 141].
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