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Streszczenie

Przedstawione opracowanie zawiera 38 zalecer dotyczacych
diagnostyki, rozpoznawania i leczenia, zaréwno farmakolo-
gicznego, jak i chirurgicznego, wrzodziejacego zapalenia jelita
grubego u dorostych. Kazde zalecenie zostato poddane gtoso-
waniu cztonkéw Grupy Roboczej Konsultanta Krajowego
w dziedzinie Gastroenterologii i Polskiego Towarzystwa
Gastroenterologii. Poszczegélne wytyczne oceniano w piecio-
stopniowej skali, gdzie A oznacza petng akceptacje tresci
danego zalecenia, B — akceptacje z pewnym zastrzezeniem,
C — akceptacje z powaznym zastrzezeniem, D — odrzucenie
z pewnym zastrzezeniem oraz E — odrzucenie w catosci. Wyni-
ki gtosowania wraz z komentarzem zostaty umieszczone przy
kazdym 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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Wstep

Wrzodziejace zapalenie jelita grubego (WZJG) nalezy
do grupy nieswoistych choréb zapalnych jelit (NChZz)).
Uwaza sie, ze w etiopatogenezie WZJG istotng role
odgrywaja zaburzenia immunologiczne u 0séb predyspo-
nowanych genetycznie, narazonych na wptyw czynnikéw
Srodowiskowych, niemniej jednak szczegdéty tych zjawisk
nie sg dobrze poznane [1]. Choroba ta dotyczy zazwyczaj
ludzi mtodych — szczyt zachorowan przypada miedzy
20. a 40. rokiem zycia. Zapadalnos¢ na WZJG w Europie
wynosi okoto 10 nowych przypadkéw na 100 tys. ludno-
sci rocznie. Wiele danych epidemiologicznych pokazuje,
ze czestos¢ wystepowania tego schorzenia w ostatnich
latach wzrasta [1-3].

Wrzodziejace zapalenie jelita grubego jest prze-
wlektym i rozlanym procesem zapalnym dotyczacym
btony Sluzowej jelita grubego. Charakterystyczng cecha
jest ciggtos¢ zmian zapalnych rozpoczynajacych sie od
odbytnicy. Moga wiec one dotyczy¢ odbytnicy lub odbytni-
cy i okreznicy. Choroba jest nieuleczalna, w jej przebiegu
wystepujg naprzemiennie okresy zaostrzen i remisji [1, 3].
Najczestszym objawem WZJG jest biegunka z domieszka
Swiezej krwi. W ciezkim rzucie choroby liczba wyproznief
moze wynosic kilkadziesigt na dobe. Moga temu towarzy-
szy¢ bdle brzucha, gorgczka, odwodnienie, niedozywienie
i objawy niedokrwistosci. U czesci pacjentéw wystepuja
ponadto tzw. objawy i powiktania pozajelitowe, obejmu-
jace najczesciej zmiany stawowe oraz skérne. Rzadkim, ale
Zle rokujacym powiktaniem pozajelitowym WZJG jest pier-
wotne stwardniajgce zapalenie drég zdtciowych (primary
sclerosing cholangitis — PSC). U pacjentéw z WZJG zwiek-
szone jest takze ryzyko zachorowania na raka jelita grube-
go. Leczenie przyczynowe WZJG nie jest znane. Oprécz far-
makoterapii, bardzo wazna role w terapii WZJG odgrywa
leczenie chirurgiczne [1, 3, 4].

Niniejsze opracowanie stanowi kontynuacje zaleceh
diagnostyczno-terapeutycznych w NChZ) powstatych
z inicjatywy i pod patronatem Konsultanta Krajowego
w dziedzinie Gastroenterologii oraz Polskiego Towa-
rzystwa Gastroenterologii. Podobnie jak opublikowane

Tabela I. Skala okreslajgca poziom poparcia dla
stwierdzeh uzyta w gtosowaniu nad zaleceniami
Table . Score used for voting on the statements

Kategoria Poziom poparcia
A akceptacja w catosci
B akceptacja z pewnym zastrzezeniem
C akceptacja z powaznym zastrzezeniem
D odrzucenie z pewnym zastrzezeniem
E odrzucenie w catosci
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w 6. zeszycie Przeglgdu Gastroenterologicznego w 2012
roku zalecenia dotyczace choroby LeSniowskiego-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 uwzgledniajg takze zalecenia European
Crohn’s and Colitis Organisation (ECCO), w zmodyfikowa-

nej i dostosowanej do polskich realibw wersji [6-8].

Metodologia

Niniejsze opracowanie zawiera 38 stwierdzef doty-
czacych objawoéw, kryteriéw rozpoznania oraz postepo-
wania terapeutycznego w WZJG. Sg one oparte na wyni-
kach wiarygodnych badan klinicznych oraz zaleceniach
ekspertéw. Stopieh akceptacji przedstawionych stwier-
dzen oceniono na podstawie gtosowania Grupy Roboczej
powotanej przez Konsultanta Krajowego w dziedzinie
Gastroenterologii i Polskiego Towarzystwa Gastroente-
rologii. Poziom poparcia dla kazdego stwierdzenia
wyrazono w pieciostopniowej skali przedstawionej
w tabeli I.

Definicje

Wyrdznia sie trzy postacie WZJG w zaleznosci od roz-
legtosci zmian zapalnych: zapalenie odbytnicy (E1 wedtug
klasyfikacji montrealskiej), posta¢ lewostronng WZJG (E2
—zmiany siegaja od odbytnicy do okolicy zagiecia sledzio-
nowego okreznicy) oraz postac z zajeciem catego jelita
grubego (E3 — zajecie odbytnicy oraz okreznicy proksy-
malnie do zagiecia $ledzionowego) [6, 9].

Ocena aktywnosci WZJG powinna sie opieraé zarow-
no na kryteriach klinicznych, jak i endoskopowych. Spo-
$réd wielu proponowanych klasyfikacji i skal zmodyfiko-
wana skala Mayo uwzglednia oba wymienione powyzej
elementy i jest coraz powszechniej uzywana do oceny
aktywnosci WZJG (tab. 1) [6, 10, 11].

Wedtug kryteriow ECCO ciezki rzut WZJG jest zdefi-
niowany jako obecnos¢ 6 lub wiecej luznych wypréz-
nien z krwig na dobe (kryterium obowiazkowe) oraz
tachykardii (> 90/min) lub podwyzszonej temperatury
ciata (> 37,8°C), lub niedokrwistosci (stezenie hemoglo-
biny < 10,5 g/dl), lub podwyzszonego odczynu Biernac-
kiego — OB > 30 mm/godzine.

Wczesny nawrét to nawrdt dolegliwosci, ktéry na-
stapit w ciggu 3 miesiecy od momentu osiggniecia remi-
sji WZJG [6].

Steroidoopornoé¢ 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].

Steroidozaleznosé to brak mozliwosci redukcji dawki
steroidéw ponizej 10 mg/dobe w przeliczeniu na predni-
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Tabela Il. Zmodyfikowana skala Mayo stuzaca do oceny aktywnosci WZJG (www.gastrojournal.org) [10, 11]
Table Il. The modified Mayo score in the assessment of the activity of ulcerative colitis (www.gastrojour-

nal.org) [10, 11]

Punktacja 0 1 2 3

Czestos¢ wyprdznieri  prawidtowa 1-2 wypréznien na dobe 3—4 wypréznienia na dobe 5 i wiecej wyproznien na dobe
powyzej normy dla danego powyzej normy dla danego powyzej normy dla danego
pacjenta pacjenta pacjenta

Krwawienie brak slad krwi w mniej niz potowie krew w wiekszosci wypréznien wyprdznienia gtownie krwia

z jelita grubego wypréznien

Endoskopowy obraz prawidtowy niewielkie zatarcie siatki brak siatki naczyniowej, samoistne krwawienie,

btony sluzowej naczyniowej i kruchos¢ nadzerki, znaczna kruchos¢ owrzodzenia

jelita grubego Sluzowki Sluzéweki

Ogodlna ocena lekarska  stan tagodne nasilenie objawdéw choroba o Sredniej aktywnosci  ciezka postac choroby

(ocena subiektywna—  prawidtowy

uwzglednia gtéwnie
obecnos¢ boléw brzucha,
ogblne samopoczucie
chorego, wynik badania
przedmiotowego)

Interpretacja:
a) 0 — remisja choroby
b) 1-4 — tagodna postac¢ choroby
c) 5-8 — choroba o Sredniej aktywnosci
d) 9-12 — ciezki rzut WZJG

zolon w ciggu 3 miesiecy od rozpoczecia steroidoterapii
lub nawrét dolegliwosci w ciggu 3 miesiecy od odsta-
wienia steroidéw [6, 12].

Opornos¢ na leczenie immunosupresyjne oznacza
brak remisji lub nawr6t dolegliwosci pomimo stosowania
leczenia immunosupresyjnego przez co najmniej 3 mie-
sigce w odpowiednich dawkach (azatiopryna w dawce
2-2,5 mg/kg m.c./dobe lub 6-merkaptopuryna w dawce
1-1,5 mg/kg m.c./dobe) [6].

Diagnostyka

1. Rozpoznanie wrzodziejgcego zapalenia jelita gru-
bego (WZJG) opiera sie na obrazie klinicznym,
wynikach badan endoskopowych (kolonoskopii,
a u pacjentéw z ciezkim rzutem choroby rektosko-
pii) oraz obrazie histologicznym.

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

Nie istnieje ztoty standard w diagnostyce WZJG. Jest
to choroba, ktérej rozpoznanie mozna ustali¢ po analizie
wielu elementéw, na ktére sktadajg sie obraz kliniczny
oraz badania endoskopowe z pobraniem wycinkéw.
W okresie zaostrzeh stwierdza sie biegunki (najczesciej
z obecnoscig krwi), béle brzucha, spadek masy ciata.
Moga takze wystepowaé objawy pozajelitowe: stawowe,

skérne, oczne, watrobowe i naczyniowe. W rzucie ciez-
kim pojawia sie zazwyczaj gorgczka lub stan podgo-
raczkowy, tachykardia, wzdecia i bolesnos¢ jamy brzusz-
nej w badaniu palpacyjnym [13, 14].

Kolejnym waznym elementem w diagnostyce WZJG
sg badania endoskopowe. W rzucie ciezkim choroby zale-
ca sie badanie rektoskopowe. Kolonoskopia w tym przy-
padku nie powinna byé wykonywana ze wzgledu na duze
ryzyko perforacji. Najbardziej typowa cecha endosko-
powa WZJG jest ciggtos¢ zmian zapalnych jelita, ktore
rozpoczynaja sie od odbytnicy i postepuja w kierunku
proksymalnym, z wyraZnie zaznaczong granica pomiedzy
zmieniong zapalnie i zdrowg btona Sluzowa. W fazie
zaostrzenia WZJG w obrazie endoskopowym stwierdza
sie zaczerwienienie btony Sluzowej i granulowanie
z zatartym rysunkiem naczyniowym, mozliwe jest krwa-
wienie kontaktowe, samoistne, a takze nadzerki. U oséb
z ciezkim rzutem choroby wystepuja ponadto owrzodze-
nia, krew, sluz i ropna wydzielina w Swietle jelita. W fazie
gojenia moga byé obecne polipy zapalne, wygtadzenie
haustracji i zanik siatki naczyniowej. W okresie remisji
btona $luzowa jelita moze wygladaé prawidtowo [15-19].

Podczas badah endoskopowych zaleca sie pobranie
wycinkéw do badania histopatologicznego. Ocena
histopatologiczna jest konieczna do postawienia
wstepnej diagnozy, oceny aktywnosci choroby oraz oce-
ny wewnatrznabtonkowego nowotworzenia (dysplazji)
w nadzorze onkologicznym.

Przeglad Gastroenterologiczny 2013; 8 (1)
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2. Naciek plazmocytarny w okolicy dna krypt jelito-
wych, zaburzenie architektoniki krypt i ropnie
kryptowe naleza do cech mikroskopowych suge-
rujgcych rozpoznanie WZJG. Nie sg to jednak
cechy patognomoniczne dla WZJG, a ich brak nie
wyklucza tego rozpoznania.

A -100%, B — 0%, C — 0%, D — 0%, E — 0%

W celu ustalenia rozpoznania WZJG nalezy pobraé
wycinki z pieciu czesci jelita grubego, w tym z odbytnicy.
Do kazdej prébki konieczne jest dotaczenie rzetelnych
informacji o wieku pacjenta, przebiegu choroby, obrazie
endoskopowym oraz sposobie dotychczasowego leczenia.

Naciek plazmocytarny w okolicy dna krypt stwierdza sie
wczesnie w przebiegu choroby u 38-100% pacjentéw
i moze on by¢ pomocny w réznicowaniu WZJG z zapalenia-
mi infekcyjnymi jelita. Naciek ten jest najwiekszy w odbyt-
nicy i zmniejsza sie w kierunku proksymalnym [20].

Zaburzenia architektoniki krypt wystepuja u 83-93%
pacjentéw z WZJG [21, 22]. Niemniej jednak sg one rzad-
ko obecne u pacjentéw z wczesnym stadium choroby [20].
Na podstawie analizy badan klinicznych uwaza sie, ze
powstaja one Srednio nie wczesniej niz w 16-30 dni od
poczatkéw zaostrzenia. W fazie remisji zaburzenia archi-
tektoniki moga sie cofnaé lub pozostaé na trwate [23, 24].

Opisane powyzej cechy typowe dla WZJG nie s3
stwierdzane u wszystkich pacjentéw z ta jednostka cho-
robowa. Do grup, w ktérych one nie wystepuja, nalezg
osoby, u ktérych wykonuje sie badania w bardzo krét-
kim czasie od pojawienia sie objawow, osoby z niety-
powa odpowiedzig immunologiczng (dzieci ponizej 12 lat
lub pacjenci z PSC), a takze osoby leczone.

Obecnosé ropni kryptowych jest cecha typowa dla
WZJG, jednak naciek neutrofilowy w kryptach stwierdza
sie takze w infekcyjnych chorobach jelita oraz innych
typach zapalen jelita grubego. Ropni kryptowych nie ob-
serwuje sie w okresie remisji WZJG [25].

3. U kazdego chorego, u ktérego podejrzewa sie
WZJG, nalezy przeprowadzi¢ diagnostyke elimina-
cyjna innych choréb o podobnym przebiegu kli-
nicznym (gtéwnie wybranych choréb infekcyj-
nych, chordb rozrostowych).

A -100%, B — 0%, C — 0%, D — 0%, E - 0%

W przypadku podejrzenia WZJG konieczne jest prze-
prowadzenie diagnostyki réznicowej. W pierwszej kolej-
nosci powinno sie wykluczy¢ wybrane choroby infekcyj-
ne przewodu pokarmowego.

Nalezy przede wszystkim pamietaé o mozliwosci
zakazenia toksynotwodrczym szczepem Clostridum diffi-
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cile. W diagnostyce tej infekcji rekomendowane jest
w pierwszej kolejnosci wykonanie przesiewowego bada-
nia dehydrogenazy glutaminianowej (GDH), a nastepnie,
w przypadku dodatniego wyniku, oznaczenie obecnosci
toksyn A'i B w stolcu. W razie uzyskania ujemnego wyni-
ku toksyn i dodatniego wyniku GDH zaleca sie wykona-
nie posiewu katu [26].

W ramach diagnostyki roznicowej nalezy takze
wykonaé posiewy stolca w kierunku Campylobacter spp.,
Escherichia coli 0157:H7, Salmonella/Shigella. Wskazane
jest przeprowadzenie oceny mikroskopowej Swiezej
probki stolca w kierunku amebiazy (Entamoeba histoly-
tica) [6].

W diagnostyce roznicowej nalezy wzig¢ pod uwage
réwniez popromienne i niedokrwienne zapalenie jelita
grubego, zmiany polekowe, a takze raka jelita grubego.
W tych przypadkach istotne znaczenie ma wywiad lekar-
ski oraz badanie endoskopowe z pobraniem wycinkéw
do oceny histopatologicznej [6].

4. Badania laboratoryjne, takie jak: stezenie biatka
C-reaktywnego w surowicy (C-reactive protein —
CRP) i/lub kalprotektyny w kale, elektrolitow, mor-
fologia krwi obwodowej, parametry oceniajace
gospodarke zelazem i parametry cholestazy, po-
winny byé¢ wykonane na poczatku u kazdego
pacjenta z podejrzeniem WZJG.

A -100%, B — 0%, C — 0%, D — 0%, E - 0%

W diagnostyce WZJG rekomenduje sie oznaczenie
morfologii krwi obwodowej, stezenia CRP, elektrolitéw
(Na, K), parametréw gospodarki zelazem (Fe, TIBC, ferry-
tyny) oraz parametréw funkcji watroby i cholestazy (ALT,
AST, GGTP, fosfatazy zasadowej, bilirubiny) [14].

W ostatnich latach pojawity sie takze mozliwosci oce-
ny aktywnosci stanu zapalnego w obrebie Sluzéwcki jelita
poprzez badania stolca. Najlepiej zbadanym markerem
w tym zakresie jest kalprotektyna. Stanowi ona nie tylko
doskonaty nieinwazyjny parametr w ocenie aktywnosci
zapalenia w obrebie jelita grubego, lecz takze moze
stuzy¢ do oceny odpowiedzi na leczenie oraz ograniczyé
stosowanie inwazyjnych metod endoskopowych [27].

Parametry stanu zapalnego oceniane we krwi moga
pozostawaé prawidtowe w przypadku tagodnego lub
umiarkowanego rzutu choroby o lokalizacji w dystalnym
odcinku jelita.

5. Badania mikrobiologiczne stolca powinny byé
wykonane u kazdego chorego z ciezkim rzutem
WZJG i/lub opornym na leczenie przebiegiem
choroby.

A -100%, B — 0%, C — 0%, D — 0%, E — 0%
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U pacjentéw z ciezkim rzutem WZJG i/lub opornym
na leczenie przebiegiem choroby powinny by¢ wykona-
ne badania mikrobiologiczne w kierunku infekcji toksy-
notwérczym szczepem C. difficile oraz wirusem cytome-
galii (cytomegalovirus — CMV) [6].

Nie zaleca sie badania w kierunku C. difficile
u wszystkich pacjentéw z WZJG. Czestos¢ wystepowania
infekcji C. difficile zwieksza sie u pacjentéw hospitalizo-
wanych, szczegélnie takich, ktérzy sa poddani antybio-
tykoterapii. Wiaze sie to z gorsza odpowiedzig na lecze-
nie oraz wieksza Smiertelnoscia. Zwtaszcza wiec w tej
grupie chorych powinno by¢ rozwazone wykonanie
badan w kierunku zakazenia C. difficile [26].

Infekcje CMV nalezy bra¢ pod uwage szczegdlnie
u pacjentéw z ciezkim i opornym rzutem choroby, ktérzy
s3 lub byli leczeni immunosupresyjnie. Nie ma ustalonej
optymalnej metody identyfikacji tej infekcji u pacjentow
z WZJG. Wydaje sie, ze najlepsza jest jednak identyfikacja
CMV DNA za pomocg metod molekularnych (polymerase
chain reaction — PCR) [28].

6. Kolonoskopia wirtualna (tomografia komputerowa,
rezonans magnetyczny) nie jest zalecana w diag-
nostyce WZJG.

A -100%, B - 0%, C — 0%, D — 0%, E - 0%

Dysponujemy niewielkg liczbg badah na temat przy-
datnosci tej metody w diagnostyce WZJG. Dane wyni-
kajace z dotychczas przeprowadzonych obserwacji wska-
zuja na brak przydatnosci kolonoskopii wirtualnej
w ocenie takich zmian, jak nadzerki oraz ptaskie polipy. Ze
wzgledu na te ograniczenia nie jest ona zalecana w dia-
gnostyce WZJG [29, 30].

Leczenie farmakologiczne

Leczenie WZJG obejmuje farmakoterapie oraz leczenie
chirurgiczne. Istotna z praktycznego punktu widzenia jest
indywidualizacja terapii, czyli dostosowanie formy i stopnia
agresywnosci leczenia do danego chorego. Duze znaczenie
ma ocena aktywnosci choroby z uwzglednieniem zaréwno
danych klinicznych (badanie podmiotowe i przedmiotowe),
jak i obrazu endoskopowego. Dla formy stosowanej terapii
wazne jest tez ustalenie zasiegu zmian zapalnych w jelicie
grubym. Leczenie zaostrzen WZJG o aktywnosci matej do
Sredniej moze sie odbywaé w warunkach ambulatoryjnych
pod Scistym nadzorem lekarskim. Chorzy z ciezkim rzutem
WZJG powinni by¢ hospitalizowani. W przypadkach
o0 szczegblnie ciezkim przebiegu nie nalezy zwlekaé z pod-
jeciem leczenia operacyjnego [7].

Kolejnym waznym elementem, ktéry nalezy uwzgled-
ni¢ podczas planowania strategii terapeutycznej u danego
chorego, jest obecnosé czynnikéw ryzyka niekorzystnego
przebiegu choroby, takich jak czeste zaostrzenia, ciezkos¢

zaostrzen WZJG w przesztosci, koniecznos¢ stosowania
steroidow w celu osiagniecia remisji, mtody wiek
w momencie rozpoznania choroby czy duzy zasieg zmian
chorobowych [7, 31, 32].

Czynniki, ktére moga wptywaé na ryzyko zaostrzenia
WZJG u chorych w remisji klinicznej, nie s catkowicie
poznane. Sg dane sugerujace, ze stres Srodowiskowy,
a takze niektdre leki (gtéwnie niesteroidowe leki prze-
ciwzapalne, antybiotyki) moga zwiekszac to ryzyko. Wy-
kazano ponadto, ze ryzyko zaostrzenia WZJG moze
wzrastaé nawet pieciokrotnie u chorych nieprzestrze-
gajacych zalecen lekarskich i stosujacych przepisane leki
nieregularnie [7, 33-35].

7. Celem leczenia jest uzyskanie potwierdzonej
endoskopowo remisji klinicznej bez koniecznosci
stosowania steroidow. Pomocnym badaniem
w monitorowaniu skutecznosci leczenia jest ocena
stezenia kalprotektyny w stolcu.

A -100%, B — 0%, C — 0%, D — 0%, E - 0%

W Swietle aktualnej wiedzy definicja remisji WZJG
powinna obejmowa¢ zaréwno brak objawéw chorobo-
wych, jak i wygojenie sie zmian zapalnych. Czas trwania
remisji u pacjentéw, u ktérych stwierdza sie osiagniecie
obu wymienionych wyzej celéw terapeutycznych, jest
istotnie dtuzszy [7, 36]. Brakuje jednak obecnie jedno-
znacznych kryteribw mogacych stuzy¢ ocenie tak rozu-
mianej remisji. Wedtug opinii Grupy Roboczej najbardziej
przydatna w omawianym zakresie moze by¢ zapropono-
wana zmodyfikowana skala Mayo (tab. II) [10, 11].

Jednym z gtéwnych celéw terapeutycznych w WZJG jest
uzyskanie remisji bez koniecznosci przyjmowania stero-
idow. Steroidy sa lekami stosowanymi tylko do indukgji
remisji i ich dawki powinny by¢ sukcesywnie redukowane
[7]. Nie zaleca sie wielokrotnego powtarzania steroidotera-
pii oraz przewlektego stosowania nawet matych dawek
steroidéw. Badaniem przydatnym w monitorowaniu sku-
tecznosci leczenia WZJG jest ocena stezenia kalprotektyny
w stolcu, ktére dobrze odzwierciedla nasilenie zmian zapal-
nych w jelicie grubym [6, 37]. Ocena stezenia kalprotektyny
w stolcu jest pomocna zwtaszcza u chorych z rozpoznanym
WZJG, u ktérych badanie to wykonywano wczesniej w fazie
zaostrzenia i nastepnie po osiggnieciu remisji.

8. Zapalenie odbytnicy.
W przypadku zmian ograniczonych do odbytnicy
postepowaniem z wyboru jest zastosowanie lekéw
w formie czopkéw doodbytniczych. Lekiem pierw-
szego wyboru jest mesalazyna, a w razie jej nie-
skutecznosci steroidy stosowane doodbytniczo.
A -100%, B — 0%, C — 0%, D — 0%, E - 0%
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W przypadku zmian zapalnych ograniczonych do
odbytnicy nalezy maksymalnie wykorzystaé mozliwosé
stosowania lekéw o dziataniu miejscowym w formie
czopkéw doodbytniczych. Lekiem pierwszego wyboru
jest mesalazyna w dawce co najmniej 1 g/dobe w WZJG
o0 aktywnosci od matej do Sredniej. W razie jej niesku-
tecznosci lub w przypadku ciezszego przebiegu choroby
nalezy obok terapii miejscowej mesalazyna zastosowac
preparaty kwasu 5-aminosalicylowego (5-ASA) takze
w postaci doustne;j. Jesli taka terapia nie jest skuteczna,
lekami alternatywnymi sa steroidy stosowane doodbyt-
niczo (czopki, pianki doodbytnicze) w potaczeniu z do-
ustnymi preparatami 5-ASA [7, 38].

9. Postac lewostronna.

W przypadku zmian lewostronnych o aktywnosci
matej do sredniej postepowaniem z wyboru jest
stosowanie doustnie preparatéw sulfasalazyny lub
mesalazyny oraz preparatéw o dziataniu miejsco-
wym. W razie braku odpowiedzi nalezy zastosowac
steroidy o dziataniu uktadowym. W leczeniu pod-
trzymujacym stosuje sie preparaty sulfasalazyny
lub mesalazyny doustnie i/lub w postaci wlewek
lub pianek doodbytniczych.

A -100%, B — 0%, C — 0%, D — 0%, E - 0%

W postaci WZJG o lewostronnej lokalizacji zmian cho-
robowych o aktywnosci matej do Sredniej postepowa-
niem z wyboru jest zastosowanie mesalazyny w formie
wlewek doodbytniczych (wzglednie pianek doodbytni-
czych) w dawce co najmniej 1 g/dobe oraz doustnych pre-
paratéw sulfasalazyny lub mesalazyny w dawce dobowej
co najmniej 2 g (terapia taczona). Udowodniono, ze takie
postepowanie jest skuteczniejsze niz terapia wytgcznie
preparatem doustnym lub doodbytniczym. Lekiem alter-
natywnym dla doodbytniczych preparatébw mesalazyny
w wybranych przypadkach moga by¢ steroidy doodbytni-
cze w postaci wlewek lub pianki (hydrokortyzon, budezo-
nid) [7, 38-41].

W przypadku nieskutecznosci takiego postepowania
nalezy zastosowac steroidy o dziataniu uktadowym w po-
taczeniu z preparatami 5-ASA.

10. Postac¢ z zajeciem catego jelita grubego.

W postaci WZJG z zajeciem catego jelita grubego
(pancolitis) o aktywnosci matej do Sredniej leka-
mi pierwszego wyboru s3 doustne preparaty sul-
fasalazyny lub mesalazyny w dawce co najmniej
3 g/dobe. W przypadku braku odpowiedzi nalezy
dotaczyé steroidy o dziataniu uktadowym. W le-
czeniu podtrzymujacym stosuje sie doustnie pre-
paraty sulfasalazyny lub mesalazyny w dawce
2 g/dobe.

A —86%, B—14%, C—0%, D - 0%, E - 0%
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Lekami pierwszego wyboru w tej postaci WZJG sa
sulfasalazyna badz mesalazyna w dawce dobowe]j co
najmniej 3 g. Niezwykle waznym zagadnieniem w odnie-
sieniu do stosowania duzych dawek mesalazyny doust-
nie jest optymalizacja terapii w celu poprawy przes-
trzegania przez chorych zaleconych dawek leku (tzw.
compliance). Z badan przeprowadzonych w ostatnich
latach wynika (badanie PODIUM, MOTUS), ze przyjmo-
wanie mesalazyny w jednej lub dwoch dawkach dobowo
(zamiast w czterech dawkach) moze zwieksza¢ com-
pliance, a takze prowadzi¢ do poréwnywalnych lub lep-
szych efektéw terapeutycznych (poprawa gojenia $lu-
z6wkowego, krotszy czas do osiggniecia remisji) [42, 43].

W przypadku braku odpowiedzi na leczenie prepara-
tami 5-ASA u chorych z zajeciem catego jelita grubego
postepowaniem z wyboru jest zastosowanie steroidow
o0 dziataniu uktadowym w potaczeniu z preparatami 5-ASA.

11. W przypadku nieskutecznosci leczenia podtrzy-
mujacego sulfasalazyng lub mesalazyng lekami
drugiego wyboru sg pochodne tiopuryn.

A -100%, B — 0%, C— 0%, D — 0%, E - 0%

12. W przypadku wystapienia zjawiska steroido-
opornosci lub steroidozaleznosci nalezy zasto-
sowac 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%

Kazdy pacjent po osiagnieciu remisji z zastosowa-
niem preparatow 5-ASA i/lub steroidéw powinien by¢
leczony podtrzymujaco. Lekami pierwszego wyboru s3
sulfasalzyna lub mesalazyna (doustnie i/lub doodbytni-
z0). Standardowa dobowa dawka podtrzymujaca wyno-
si 2 g. Takze w tym przypadku mozna rozwazy¢ stoso-
wanie preparatébw mesalazyny w pojedynczej dobowe;j
dawce w celu zwiekszenia compliance [7, 44, 45]. Leka-
mi drugiego wyboru w przypadku nietolerancji lub nie-
skutecznosci sulfasalazyny lub mesalazyny sa 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]. Skutecznos¢ metotreksatu (MTX) jako leku
podtrzymujgcego remisje w WZJG jest nadal przedmio-
tem badan; dane w tym zakresie s3g niejednoznaczne.
Z uwagi na brak przekonujacych dowodéw obecnie sto-
sowanie MTX w WZJG nie jest zalecane [7, 48].

W przypadku steroidozaleznosci lekami z wyboru s3
tiopuryny. Wykazano, ze takie postepowanie daje szan-
se na uzyskanie remisji klinicznej i endoskopowe]j bez
koniecznosci stosowania steroidéw. Zastosowanie MTX
nie jest wskazane z powodu braku wystarczajacej liczby
badan w tym zakresie [7, 49].



Wytyczne dotyczace postepowania z pacjentem z WZJG

U pacjentéw niereagujacych na terapeutyczne daw-
ki steroidéw (steroidoopornod¢) nalezy w pierwszej
kolejnosci wykluczyé wspétistnienie zakazenia CMV
i toksynotwoérczym szczepem C. difficile. Konieczne
jest takze wykluczenie raka jelita grubego. Jesli za-
ostrzenie WZJG ma aktywnosé matg do Sredniej, trze-
ba nastepnie zastosowac leki z grupy tiopuryn.
W przypadkach steroidoopornosci u chorych o ciezkim
przebiegu WZJG postepowaniem z wyboru jest zasto-
sowanie lekéw anty-TNF lub inhibitoréw kalcyneury-
ny. Nalezy takze rozwazyé leczenie operacyjne (patrz
zalecenia 14, 15) [7].

13. W przypadku braku remisji klinicznej WZJG u cho-
rych leczonych steroidami i preparatami tiopuryn
(lub z nietolerancjg takiego leczenia) nalezy roz-
wazy¢ zastosowanie terapii anty-TNF.

A -100%, B — 0%, C — 0%, D — 0%, E - 0%

U chorych, u ktérych nie udaje sie uzyskaé remisji
wolnej od steroidéw, pomimo zastosowania terapeu-
tycznych dawek tiopuryn, a takze u pacjentoéw, ktérzy
nie toleruja leczenia immunosupresyjnego lub u ktérych
jest ono przeciwwskazane, trzeba rozwazy¢ zastosowa-
nie terapii anty-TNF. Przed wdrozeniem takiego leczenia
wskazane jest dokonanie petnej oceny aktywnosci cho-
roby, tacznie z badaniem endoskopowym jelita grubego,
jesli nie jest to przeciwwskazane, oraz mikroskopowga
oceng pobranych endoskopowo wycinkéw. Takie po-
stepowanie ma na celu potwierdzenie aktywnosci cho-
roby, a takze wykluczenie powiktan (np. infekcyjnych,
nowotworowych) mogacych by¢ przyczyng nieskutecz-
nosci steroidoterapii oraz leczenia immunosupresyjne-
go. Nalezy takze w kazdym przypadku przedyskutowaé
z chorym mozliwos¢ podjecia leczenia operacyjnego
[7, 50].

Najwiecej danych na temat skutecznosci terapeu-
tycznej w omawianej sytuacji klinicznej dotyczy infliksy-
mabu (IFX). Lek ten powinien by¢ stosowany w dawce
5-10 mg/kg m.c. dozylnie w trzech dawkach indukcyj-
nych w tygodniach 0.-2.-6. W przypadku odpowiedzi na
leczenie terapie IFX kontynuje sie podtrzymujacymi wle-
wami leku co 8 tygodni 7, 50, 51]. Nalezy takze podkre-
sli¢, ze mamy coraz wiecej danych dotyczacych przydat-
nosci adalimumabu (ADA) u pacjentéw z aktywna
postacig WZJG nieskutecznie leczonych steroidami i leka-
mi immunosupresyjnymi. Adalimumab stosuje sie
w iniekcjach podskérnych w dawce 160 mg w tygodniu
0., 80 mg w tygodniu 2. i nastepnie w dawce 40 mg co 2 ty-
godnie [7, 52, 53].

Leczenie ciezkiego rzutu wrzodziejacego
zapalenia jelita grubego

14. Lekami z wyboru w ciezkim rzucie WZJG s3 steroidy
o dziataniu uktadowym podawane dozylnie w daw-
ce dobowej nieprzekraczajacej 60 mgw prze-
liczeniu na metyloprednizolon (400 mg w przeli-
czeniu na hydrokortyzon). Leczenie dodatkowe
(wyréwnanie ewentualnych niedoboréw wodno-
-elektrolitowych, antybiotyki, leczenie zywieniowe,
leczenie niedokrwistosci, profilaktyka powiktan
zakrzepowo-zatorowych) powinno by¢ prowadzo-
ne réwnolegle w zaleznosci od stanu chorego
i wynikow badar laboratoryjnych.

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

Kazdy chory z ciezkim rzutem WZJG powinien byé
leczony w warunkach szpitalnych. Na poczatku koniecz-
nie nalezy wykluczy¢ powiktania choroby wymagajace
pilnego leczenia chirurgicznego (toksyczne rozdecie
okreznicy, perforacja jelita grubego) [6]. Trzeba takze wy-
kluczy¢ wspotistniejace zakazenia przewodu pokarmo-
wego (gtéwnie toksynotwérczym szczepem C. difficile,
infekcje CMV) [54]. Lekami z wyboru w ciezkim rzucie
WZJG s3 steroidy stosowane dozylnie w dawce nieprze-
kraczajacej 60 mg w przeliczeniu na metyloprednizolon
(400 mg w przeliczeniu na hydrokortyzon) [7, 55]. Stoso-
wanie wiekszych dawek steroidéw nie znajduje uzasad-
nienia, dawki mniejsze moga by¢ mniej skuteczne [56].
Jednoczesnie nalezy wyréwnywac ewentualne niedobo-
ry wodno-elektrolitowe (gtéwnie leczenie odwodnienia,
hipokaliemii). Czesta praktyka jest takze podawanie
parenteralnie antybiotykow (najczesciej ciprofloksacyna
i metronidazol). Trzeba takze zastosowac profilaktyczne
dawki heparyny niefrakcjonowanej podawanej podskor-
nie, poniewaz powiktania zakrzepowo-zatorowe s3
jedna z gtéwnych przyczyn Smiertelnosci w tej grupie
chorych. Wazna dla dalszego rokowania chorego jest
takze ocena stanu odzywienia i wczesne wdrozenie
leczenia zywieniowego (enteralnego i/lub parenteralne-
go). Kolejnym istotnym aspektem jest leczenie niedo-
krwistosci polegajace na podawaniu preparatéw zelaza
parenteralnie i/lub przetoczeniach koncentratu krwinek
czerwonych [7].

15. W przypadku nieskutecznosci steroidoterapii po
34 dniach leczenia nalezy rozwazyc terapie
ratunkowa cyklosporyna (2 mg/kg m.c. dozylnie)
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%
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Skutecznos¢ wysokodawkowej steroidoterapii dozyl-
nej mozna wstepnie ocenié juz w 3.-4. dobie. U chorych
z czeSciowa odpowiedzig kliniczng mozna kontynuowaé
takie leczenie, jednak nie dtuzej niz 7-10 dni. Powyzej
tego okresu uzyskanie remisji klinicznej jest mato praw-
dopodobne, a zwieksza sie istotnie liczba powiktah. Wzra-
sta takze Smiertelnos¢ okotooperacyjna chorych podda-
nych wéwczas kolektomii [7, 56, 57].

W przypadku nieskutecznosci klinicznej steroidotera-
pii (ocenianej w 3.-4. dobie) nalezy rozwazy¢ tzw. terapie
ratunkowa. Polega ona na zastosowaniu IFX dozylnie
w pojedynczej dawce 5-10 mg/kg m.c. lub cyklosporyny
dozylnie w dawce 2 mg/kg m.c. przez 4-7 dni (wyjatko-
wo innego inhibitora kalcyneuryny — takrolimusu) [7,
58-61]. Przedmiotem dyskusji pozostaje wybdr leku
w ramach omawianej terapii ratunkowej. Nie ma jedno-
znacznych danych wykazujacych ewidentna przewage
IFX czy cyklosporyny. Wydaje sie, ze skutecznosé obu
lekéw jest zblizona. Profil dziatah niepozadanych jest
inny (IFX — gtéwnie powiktania infekcyjne; cyklosporyna
—nadcisnienie tetnicze, parestezje, drzenie konczyn, bole
gtowy, infekcje oportunistyczne), ale czestos¢ ich wy-
stepowania podobna. Przewagg IFX jest prostszy sposéb
dawkowania (pojedyncza dawka vs kilkudniowa terapia).
Eksperci ECCO wskazuja réwniez na istotny fakt wiek-
szego doswiadczenia gastroenterologéw ze stosowa-
niem IFX w NChZJ, wynikajacego z powszechnosci lecze-
nia anty-TNF w ChLC. Lepsza znajomos¢ profilu dziatania
IFX moze mie¢ wiec przetozenie na skuteczniejsze zapo-
bieganie i leczenie ewentualnych dziatan niepozadanych
po IFX w poréwnaniu z tymi, ktére moga wystapi¢ pod-
czas leczenia cyklosporyna [7, 62, 63].

Niezaleznie od tego, jaki lek zostat zastosowany
w ramach terapii ratunkowej, brak poprawy klinicznej po
kolejnych 4-7 dniach jest wskazaniem do kolektomii.
Leczenie chirurgiczne powinno by¢ réwniez indywidual-
nie rozwazone i przedyskutowane z pacjentem przed
wdrozeniem terapii ratunkowej i nalezy je uwazaé za
postepowanie alternatywne dla farmakoterapii [7]. Nie
sg dobrze zdefiniowane czynniki ryzyka nieskutecznosci
postepowania zachowawczego w leczeniu ciezkiego rzu-
tu WZJG. Dotychczas przeprowadzone badania poka-
zuja m.in., ze duze wartosci OB i temperatura powyzej
38°C w dniu przyjecia, a takze powyzej 8 wyprdznief na
dobe lub duze stezenie CRP (> 45 mg/l) i 3-8 wy-
proznien na dobe w 3. dniu steroidoterapii wigza sie
z duzym prawdopodobiehstwem koniecznosci leczenia
chirurgicznego na kolejnym etapie terapii [7, 64, 65].
Odraczanie leczenia operacyjnego pomimo nieskutecz-
nosci farmakoterapii jest czestym btedem w leczeniu
chorych z ciezkim rzutem WZJG. W wybranych przypad-
kach, szczegbélnie u chorych niewyrazajacych zgody na
leczenie operacyjne, mozna rozwazy¢ terapie cyklospo-
ryna w razie braku poprawy po anty-TNF i odwrotnie.
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16. W leczeniu podtrzymujacym po uzyskaniu remisji
za pomoca terapii ratunkowej stosuje sie leki im-
munosupresyjne (tiopuryny, a w razie stwierdzenia
ich nieskutecznosci cyklosporyne) lub infliksymab
w monoterapii lub w leczeniu skojarzonym.

A -100%, B - 0%, C — 0%, D — 0%, E - 0%

U chorych z ciezkim rzutem WZJG, u ktérych sku-
tecznie zastosowano terapie ratunkowa, nalezy wdrozy¢
leczenie podtrzymujace remisje. Lekami pierwszego
wyboru sg tiopuryny [7].

U chorych leczonych skutecznie cyklosporyna dozyl-
nie w 7. dniu terapii dokonuje sie konwersji do cyklospo-
ryny stosowanej doustnie w dawce 5-8 mg/kg m.c. (zale-
cane stezenie cyklosporyny we krwi 150-250 ng/ml).
Kontynuuje sie takze podawanie steroidéow doustnie
w zmniejszajacych sie dawkach. W chwili osiggniecia
dawki steroidow réwnowaznej 20 mg/dobe w przelicze-
niu na prednizolon nalezy dotaczy¢ azatiopryne w dawce
2-2,5 mg/kg m.c. Potréjne leczenie immunosupresyjne
(steroid w zmniejszajacych sie dawkach, azatiopryna i cy-
klosporyna) trwa nastepnie okoto 12 tygodni, do czasu
osiaggniecia petnej efektywnosci terapeutycznej tiopuryn.
W tym czasie trzeba rozwazy¢ wdrozenie chemoprewen-
cji kotrimoksazolem zakazenia Pneumocystis jiroveci (cari-
ni), poniewaz zapalenie ptuc wywotane tym patogenem
byto rejestrowane u chorych leczonych cyklosporyna
i wigzato sie z duza Smiertelnoscia. Po okoto 12 tygo-
dniach tak prowadzonej terapii odstawia sie ostatecznie
steroidy oraz cyklosporyne i stosuje sie azatiopryne
w monoterapii [66]. W przypadku nietolerancji tiopuryn
lub ich nieskutecznosci w leczeniu podtrzymujacym remi-
sje mozna stosowac cyklosporyne doustnie.

U chorych, u ktérych osiagnieto remisje w ramach
terapii ratunkowe] poprzez zastosowanie IFX, nalezy roz-
wazyé, oprocz leczenia tiopurynami, kontynuacje terapii
IFX. Wyniki dotychczas przeprowadzonych badah suge-
ruja, ze zastosowanie terapii taczonej IFX i tiopurynami
daje lepsze rezultaty niz monoterapia IFX lub azatiopryna/
6-merkaptopuryna. W przypadku stwierdzonej wczesniej
nieskutecznosci lub nietolerancji tiopuryn wskazane jest
leczenie podtrzymujace IFX w monoterapii [7, 51, 67-69].

Leczenie chirurgiczne

17. Leczenie chirurgiczne nalezy rozwazy¢ w kazdym
przypadku ciezkiego rzutu WZJG. Wskazaniami do
pilnego leczenia operacyjnego sa ponadto: perfora-
cja, toksyczne rozdecie okreznicy, masywne krwa-
wienie z przewodu pokarmowego. Brak odpo-
wiedzi na leczenie farmakologiczne oraz rak jelita
grubego sa wskazaniami do planowego leczenia
chirurgicznego.

A -100%, B - 0%, C— 0%, D — 0%, E - 0%
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Leczenie chirurgiczne we WZJG jest ostateczng me-
toda terapeutyczna u pacjentéw niereagujacych na lecze-
nie farmakologiczne oraz z ciezkimi powiktaniami choro-
by. Rozwdj technik operacyjnych pozwala na zwiekszenie
komfortu i jakosci Zycia os6b wymagajacych takiego
postepowania. Mimo to powszechny jest brak akceptacji
leczenia operacyjnego przez pacjentéw, nawet wobec
ewidentnych wskazah medycznych. W wielu przypadkach
wybierajg oni brak remisji i srednio nasilone objawy cho-
roby (mimo wiadomych, powaznych konsekwencji)
w obawie przed koniecznoscig wytworzenia stomii. Dlate-
go decyzja o leczeniu operacyjnym jest jedna z najtrud-
niejszych w leczeniu WZJG [7].

W przypadku ciezkiego rzutu WZJG, niezaleznie od
zasiegu zmian, leczenie chirurgiczne powinno by¢ roz-
wazane na kazdym etapie podejmowania decyzji tera-
peutycznych. Ryzyko wystapienia powiktah oraz Smiertel-
nos¢ wzrastajg wraz w czasem trwania ciezkiego
zaostrzenia, dlatego bardzo wazny jest wybor wtasciwego
momentu operacji. W przypadku stwierdzenia powaznych
powiktan, takich jak perforacja, toksyczne rozdecie
okreznicy, masywne krwawienie, leczenie operacyjne
powinno by¢ podjete bezzwtocznie. W pozostatych przy-
padkach o leczeniu operacyjnym decyduje odpowiedZ na
leczenie farmakologiczne i stan ogblny chorego. Brak po-
prawy po 3 dniach stosowania dozylnych steroidéw jest
wskazaniem do rozwazenia zasadnosci terapii ratunko-
wej cyklosporyng lub IFX [70]. Pogarszajacy sie stan cho-
rego powinien sktoni¢ do skierowania pacjenta na lecze-
nie operacyjne na tym etapie terapii.

Innym, niebudzacym watpliwosci wskazaniem do
leczenia operacyjnego jest stwierdzenie zmian przedra-
kowych lub raka jelita grubego. W takim przypadku obo-
wigzujaca technika jest proktokolektomia [7].

Najwiecej kontrowersji budzi leczenie operacyjne
postaci o Srednim nasileniu, niereagujacej na leczenie
farmakologiczne. Waznym argumentem za podjeciem
leczenia operacyjnego jest jego terapeutyczny charak-
ter, chociaz nalezy pamietad¢, ze niekiedy konieczna jest
weryfikacja rozpoznania WZJG na ChLC juz po wykona-
niu proktokolektomii. Steroidoopornos¢ lub steroidoza-
leznos¢ pomimo stosowania leczenia immunosupresy;j-
nego i/lub ewentualnie lekéw anty-TNF jest réwniez
wskazaniem do leczenia operacyjnego. Odwlekanie
decyzji o operacji niesie ze sobg zwiekszone ryzyko
wystapienia powiktah ogdlnoustrojowych utrzymuja-
cego sie stanu zapalnego, farmakoterapii oraz rozwoju
raka. Komfort zycia pacjentéw po leczeniu operacyj-
nym, nawet jesli skutkuje ono wytworzeniem stomii,
jest zazwyczaj wyzszy niz pacjentéw ze stale utrzy-
mujgcymi sie objawami aktywnej choroby.

18. Proktokolektomia z wytworzeniem zbiornika jeli-
towego jest metoda z wyboru u chorych podda-
wanych kolektomii w przebiegu WZJG. Operacje
tego typu powinny byé wykonywane w osrod-
kach posiadajacych duze doswiadczenie w za-
kresie tej techniki operacyjne;j.

A -100%, B — 0%, C— 0%, D — 0%, E - 0%

Technika operacyjna z wyboru jest proktokolektomia
z wytworzeniem zbiornika jelitowego [7]. W przypadku
wskazanh pilnych oraz u pacjentéw w ciezkim stanie ogél-
nym procedure te powinno sie wykonywaé dwuetapowo:
najpierw subtotalna kolektomia z pozostawieniem
odbytnicy i wytonieniem ileostomii, a w drugim etapie
usuniecie odbytnicy i wytworzenie zbiornika jelitowego
z odtworzeniem ciggtosci przewodu pokarmowego
[71-73]. W pozostatych przypadkach dopuszczalna jest
operacja jednoetapowa, chociaz ostateczny schemat
postepowania (liczba etapéw leczenia operacyjnego)
zalezy w duzej mierze od doswiadczenia i praktyki
w danym osrodku chirurgicznym [74]. Technika laparo-
skopowa jest rownie skuteczna i bezpieczna jak operacje
klasyczne. Ze wzgledu na specyfike techniki operacyjnej
oraz koniecznosé specjalistycznej opieki okotooperacyj-
nej leczenie operacyjne WZJG powinno by¢ wykonywane,
poza wskazaniami pilnymi, w osrodkach majgcych odpo-
wiednie doswiadczenie. Proktokolektomia z wytworze-
niem zbiornika jelitowego wiaze sie ze zmniejszeniem
ptodnosci kobiet w wieku rozrodczym [75]. Dlatego w tej
grupie pacjentek dopuszczalna jest kolektomia z zespo-
leniem jelitowo-odbytniczym (niepowodujgca zmniejsze-
nia ptodnosci) jako rozwigzanie tymczasowe.

Ze wzgledu na ryzyko rozwoju raka zaleca sie pozo-
stawienie nie wiecej niz 2-centymetrowego odcinka od-
bytnicy pomiedzy linig zebatg a zespoleniem. Nie stwier-
dzono natomiast, aby wyb6r techniki operacyjnej
(zespolenie reczne vs stapler) wptywato na ryzyko roz-
woju raka w przysztosci.

W leczeniu WZJG nie zaleca sie stosowania czescio-
wych resekgji jelita, w tym hemikolektomii.

19. Steroidy stosowane przewlekle (powyzej 20 mg/
dobe przez co najmniej 6 tygodni w przeliczeniu
na prednizolon) moga zwiekszaé ryzyko wy-
stapienia powiktan okoto- i pooperacyjnych.
Tiopuryny nie zwiekszaja ryzyka rozwoju po-
wiktan okoto- i pooperacyjnych. Dane dotyczace
terapii anty-TNF sa niepetne i niejednoznaczne.
A -100%, B — 0%, C— 0%, D — 0%, E - 0%
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Udowodniono zwiekszone ryzyko wystapienia po-
wiktafi okotooperacyjnych u pacjentéw przyjmujacych
przewlekle steroidy [76, 77]. Dlatego tez, jezeli leczenie
operacyjne nie jest wykonywane ze wskazan pilnych,
powinno byé odroczone do czasu redukgcji dawki stero-
idow. Nie udowodniono niekorzystnego wptywu tio-
puryn i cyklosporyny na ryzyko wystapienia powiktanh
leczenia operacyjnego [78]. Po wykonaniu operacji lecze-
nie immunosupresyjne tymi lekami moze zosta¢ prze-
rwane.

Istniejg badania wskazujgce na zwiekszone ryzyko roz-
woju powiktan, zardwno infekcyjnych, jak i chirurgicznych,
zwigzanych ze stosowaniem lekéw anty-TNF przed lecze-
niem operacyjnym [79]. W innych badaniach natomiast
wykazano jedynie zwiekszenie ryzyka wystapienia
powiktan infekcyjnych [80, 81]. Istniejg jednak dane prze-
czace takze i takiej zaleznosci. Brakuje wiarygodnych
badan prospektywnych, ktére pozwolityby na podanie jed-
noznacznych zalecen. Dlatego jesli jest to mozliwe, trzeba
odroczy¢ leczenie operacyjne po terapii anty-TNF

Inne
Zapalenie zbiornika jelitowego

20. Zapalenie zbiornika jelitowego charakteryzuje
sie obecnoscig licznych luznych wypréznien,
ktérym moze towarzyszyé nietrzymanie stolca,
uczucie dyskomfortu albo rzadziej b6l w miedni-
cy mniejszej. Rozpoznanie zapalenia zbiornika
jelitowego powinno by¢ potwierdzone endosko-
powo i histopatologicznie.

A-86%, B—-14%, C-0%, D — 0%, E - 0%

W ciggu ostatnich lat standardem w leczeniu chirur-
gicznym WZJG stata sie proktokolektomia z wytworze-
niem zbiornika jelitowego. Pozwala ona na unikniecie
stomii przy akceptowalnej dla pacjenta liczbie wyproz-
nieh. Zazwyczaj pacjenci ze zbiornikiem jelitowym
oddajg 4-8 srednio uformowanych lub ptynnych stolcow
na dobe. Dobowa objetos¢ stolca jest 3—4 razy wieksza
niz u oséb zdrowych. Zapalenie zbiornika jelitowego
(pouchitis) jest najczestszym powiktaniem, dotykajgcym
wedtug niektérych badah do 50% pacjentéw w ciagu
10 lat od wytworzenia zbiornika [82, 83]. U okoto 10%
pacjentow wystepuje posta¢ ciezka, przewlekta, ktéra
wymaga usuniecia zbiornika. Czestos¢ wystepowania
zapalenia zbiornika jest najwieksza w pierwszych latach
po operacji. Obraz kliniczny obejmuje: zwiekszenie ilosci
i objetosci stolca, nietrzymanie stolca, uczucie dyskom-
fortu i bole w miednicy mniejszej. Obecnosé krwi w stol-
cu nie jest cecha charakterystyczna dla pouchitis (wigze
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sie zazwyczaj z zapaleniem pozostawionego odcinka
btony sluzowej jelita grubego — cuffitis).

Rozpoznanie zapalenia zbiornika jelitowego ustala sie
na podstawie objawéw klinicznych, badania endoskopo-
wego i badan histopatologicznych. W endoskopii prze-
waza obraz niespecyficznego zapalenia: zaczerwienienie,
obrzek i kruchos¢ btony sluzowej z krwawieniem samo-
istnym lub kontaktowym, a takze nadzerki i owrzodzenia.
W obrazie histopatologicznym réwniez dominuje obraz
niespecyficznego nacieku zapalnego z naciekami z leuko-
cytéw wielojadrzastych, ropniami krypt i owrzodzeniami.

W diagnostyce réznicowej pouchitis nalezy wzigé
pod uwage: ChLC, niedokrwienie, zakazenie toksynotwor-
czym szczepem C. difficile, zakazenie CMV, zwezenie zespo-
lenia, zapalenie kolagenowe oraz zakazenie okolicznych
tkanek miednicy mniejszej [7, 8].

21. Leczenie ostrego zapalenia zbiornika jelitowego
obejmuje przede wszystkim stosowanie anty-
biotykéow (ciprofloksacyna, metronidazol, rifa-
ksymina).

A -86%, B —14%, C - 0%, D — 0%, E - 0%

Dotychczas zgromadzone dane na temat leczenia
pouchitis pochodza z badarn na niewielkich grupach pacjen-
téw, natomiast brakuje wiarygodnych badan z randomi-
zacja. Podstawowymi lekami w leczeniu ostrego zapalenia
zbiornika jelitowego sg antybiotyki. Lekiem pierwszego
wyboru jest ciprofloksacyna (doustnie w dawce 1 g/dobe).
Podobng skutecznos¢ wykazuje metronidazol (doustnie
w dawce 20 mg/kg m.c./dobe), jednak ze wzgledu na duzy
odsetek dziatah niepozadanych powinien by¢ traktowany
jako lek alternatywny. W razie nieskutecznosci monotera-
pii skuteczne moze sie okaza¢ leczenie skojarzone (cipro-
floksacyna lub metronidazol w potaczeniu z rifaksyming).
W przypadku dolegliwosci o srednim nasileniu udo-
wodniono skuteczno$¢ probiotykéw (VSL#3 — mieszan-
ka 8 szczepéw probiotycznych) (7, 8].

22. Preparatami o udowodnionej skutecznosci w pod-
trzymywaniu remisji oraz w profilaktyce zapale-
nia zbiornika jelitowego sg szczepy probiotyczne
VSL#3.

A -100%, B - 0%, C— 0%, D — 0%, E - 0%

Udowodniono skutecznos¢ szczepéw probiotycznych
VSL#3 w podtrzymywaniu remisji oraz zapobieganiu
zapaleniu zbiornika jelitowego. Preparaty VSL#3 nie s3
jednak dostepne w Polsce [84, 85]. Nie udowodniono
skutecznosci innych szczepédw probiotycznych w zapo-

bieganiu i leczeniu pouchitis.
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23. W przypadku przewlektego zapalenia oraz
czestych nawrotéw ostrego zapalenia zbiornika
jelitowego postepowaniem alternatywnym do
powtarzanych kurséw antybiotykoterapii moze
byé¢ zastosowanie steroidow o dziataniu miej-
scowym (budezonid) lub infliksymabu.

A -100%, B — 0%, C — 0%, D — 0%, E — 0%

W leczeniu przewlektego zapalenia zbiornika jelito-
wego, w przypadku braku odpowiedzi na monoterapie
ciprofloksacyna lub metronidazolem, leczeniem alterna-
tywnym jest skojarzona terapia dwoma antybiotykami
(dotaczenie rifaksyminy) lub leczenie budezonidem
(doustnie w dawce 9 mg/dobe).

Wsréd innych metod terapii udowodniono skutecz-
nos¢ steroidéw stosowanych miejscowo (budezonid) oraz
IFX [86, 87]. Wydaje sie, ze leczenie immunosupresyjne
tiopurynami jest uzyteczne jako terapia uzupetniajaca.
NaleZzy jeszcze raz podkredli¢, Zze przedstawione dane
pochodza z badan z udziatem niewielkich grup pacjentéw.

Rak jelita grubego w przebiegu
wrzodziejacego zapalenia jelita grubego

24. U chorych na WZJG obserwuje sie zwiekszenie
ryzyka wystapienia raka jelita grubego. Do czyn-
nikéw ryzyka rozwoju tego powiktania naleza:
dtugi czas trwania choroby, zajecie catego jelita
grubego oraz lewostronna postaé¢ choroby,
dtugotrwaty brak petnej remisji endoskopowe;j,
wspétistnienie pierwotnego stwardniajacego
zapalenia drég zétciowych (PSC), wywiad ro-
dzinny w kierunku raka jelita grubego i obec-
nosé pseudopolipdw zapalnych.

A -100%, B — 0%, C — 0%, D — 0%, E — 0%

Dtugoletni wywiad WZJG wiaze sie ze zwiekszonym
ryzykiem wystapienia raka jelita grubego. Stopien tego
ryzyka jest jednak ciagle przedmiotem dyskusji [88, 89].
Przyjmuje sie, ze podstawowym czynnikiem ryzyka jest
dtugotrwaty aktywny proces zapalny w znacznej czesci
okreznicy. Dlatego tez w ocenie ryzyka rozwoju raka i pla-
nowaniu badan przesiewowych u poszczegélnych pacjen-
téw wazniejszy niz czas od chwili wystgpienia objawéw
jest rzeczywisty czas trwania aktywnego zapalenia jelita.
Doktadne oszacowanie tego czasu w odniesieniu do ryzy-
ka nowotworzenia nie jest jednak mozliwe. Wyktadnikami
znacznego nasilenia procesu zapalnego, obok objawow
klinicznych, sa aktywne zmiany endoskopowe. Obecnos¢
pseudopolipdw zapalnych jest z kolei dowodem aktywne-
g0 procesu zapalnego o znacznym nasileniu w przesztosci,

natomiast same pseudopolipy nie sg bezposrednim
podtozem przemiany nowotworowej. Do uznanych czynni-
kéw ryzyka nalezg takze wspdtistnienie PSC i wywiad
rodzinny w kierunku raka jelita grubego [90].

25. Pierwsze przesiewowe badanie kolonoskopowe
powinno byé wykonane nie p6zniej niz 6-8 lat
od chwili ustalenia rozpoznania WZJG u chorych
z pancolitis, w przypadku zmian lewostronnych
- nie pézniej niz 15 lat od diagnozy, a w przy-
padku PSC od razu. U pacjentéw ze zmianami
ograniczonymi do odbytnicy nadzér onkologicz-
ny nie jest wymagany.

A -100%, B — 0%, C — 0%, D — 0%, E - 0%

Przy planowaniu badah przesiewowych nalezy
zawsze wzig¢ pod uwage czynniki ryzyka rozwoju raka
jelita grubego, w szczegblnosci czas trwania remisji
i choroby aktywnej. U pacjentéw z dtugotrwatymi zmia-
nami aktywnymi i krétkimi okresami remisji badanie
przesiewowe powinno by¢ wykonane wczesniej.

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

Dalszy program nadzoru endoskopowego jest przed-
miotem wielu dyskusji. W najnowszych wytycznych ECCO
podzielono pacjentéw z WZJG na dwie grupy: z duzym
ryzykiem rozwoju raka (wystepowanie co najmniej 3 z wy-
mienionych czynnikéw ryzyka: pancolitis, aktywna postaé
choroby w endoskopii i/lub badaniu histopatologicznym,
obecnos¢ pseudopolipéw, obcigzony wywiad rodzinny
w kierunku raka jelita grubego), u ktérych kolejne badania
przesiewowe nalezy wykonywac co 1-2 lata, oraz z niskim
ryzykiem rozwoju raka (obecnos¢ 1-2 czynnikdw ryzyka),
u ktérych kolejne badania nalezy wykonywaé co 3—4 lata.
Wedtug cztonkéw Grupy Roboczej zasadne jest stosowa-
nie nastepujacego, uproszczonego schematu: kolejne
badania przesiewowe nalezy wykonywac co 2 lata, a od
15. roku od poczatku objawéw choroby — corocznie [8].

26. Kolonoskopie przesiewowa w WZJG powinno sie
wykonywaé w okresie remisji choroby. Zastoso-
wanie technik chromoendoskopowych moze
zwiekszy¢ czutos¢ nadzoru onkologicznego. Po-
stepowaniem alternatywnym jest pobieranie
licznych wycinkéw z jelita grubego do badania
histopatologicznego - z czterech kwadrantéw co
10 cm jelita grubego w przypadku prawidtowe-
go obrazu endoskopowego oraz z kazdej zmiany
nieprawidtowej endoskopowo.

A -100%, B — 0%, C— 0%, D — 0%, E — 0%
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27. Dalsze postepowanie terapeutyczne w przypad-
ku wykrycia zmian przedrakowych zalezy od ich
cech makro- i mikroskopowych. Kolektomia jest
zalecana u chorych z obecnoscia neoplazji 5r6d-
nabtonkowej (dysplazji duzego stopnia) w obre-
bie zmian ptaskich (flat high-grade dysplasia),
a takze u chorych ze zmianami widocznymi en-
doskopowo (zmiany wypukte, uniesienia btony
Sluzowej), ktére nie maja cech makroskopowych
typowych dla sporadycznych polipéw gru-
czotowych (non-adenoma-like raised lesions with
dysplasia), niezaleznie od stopnia dysplazji.

A -100%, B — 0%, C — 0%, D — 0%, E - 0%

Ze wzgledu na cechy makroskopowe w ostatnim
konsensusie ECCO wyodrebniono zmiany wynioste
i ptaskie. Zmiany wynioste z kolei podzielono na majace
cechy makroskopowe typowe dla sporadycznych poli-
poéw gruczotowych (adenoma-like raised lesions) oraz
niemajace takich cech (non-adenoma-like raised lesions),
okreslane wczesniej jako DALM (dysplasia associated
lesion or mass). Ze wzgledu na cechy mikroskopowe
wyodrebniono dysplazje matego stopnia oraz duzego
stopnia (réwnoznaczng z neoplazjg $rédnabtonkowa).
Zmiany podobne do polipéw gruczotowych moga by¢
usuwane za pomoca technik endoskopowych z dalsza
histopatologicznag ocena doszczetnosci zabiegu. Zmiany
o wygladzie nieprzypominajacym polipéw gruczotowych
wigzg sie natomiast z duzym ryzykiem rozwoju raka,
zarbwno w obrebie zmian, jak i w innych odcinkach
okreznicy, i dlatego sg wskazaniem do kolektomii nieza-
leznie od stopnia dysplazji. Zmiany ptaskie z dysplazja
duzego stopnia sg wskazaniem do kolektomii. Najwiecej
kontrowersji budzi postepowanie ze zmianami ptaskimi
z dysplazja matego stopnia. Samo stwierdzenie takiej
zmiany jest wskazaniem do dalszego nadzoru endosko-
powego, z wyjatkiem pacjentéw z obecnoscig czynni-
kéw ryzyka, u ktérych nalezy rozwazyé kolektomie [8].

28. Stosowanie preparatéw mesalazyny lub sulfa-
salazyny stanowi podstawe chemoprewencji
raka jelita grubego. U chorych ze wspétistnie-
jacym PSC nalezy réwniez zastosowaé preparaty
kwasu ursodeoksycholowego.

A -100%, B — 0%, C — 0%, D — 0%, E - 0%

Skutecznos¢ preparatow 5-ASA w chemoprewencji
raka jelita grubego (zapobieganiu, opdznianiu lub odwra-
caniu procesu onkogenezy) udowodniono na podstawie
badan retrospektywnych i populacyjnych [91, 92]. Zaleca
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sie stosowanie minimum 2 g mesalazyny lub sulfasalazy-
ny u kazdego pacjenta od chwili rozpoznania, z wyjatkiem
0s6b ze zmianami ograniczonymi do odbytnicy.

Wptyw lekéw immunomodulujgcych z grupy tiopu-
ryn i anty-TNF na onkogeneze nie zostat jednoznacznie
okreSlony. Na podstawie badah populacyjnych nie
stwierdzono zwiekszonego ryzyka wystapienia raka
u pacjentéw z WZJG leczonych tymi preparatami.

Cigza

29. W okresie remisji nie ma ograniczenia ptodnosci
u chorych na WZJG. W fazie aktywnej WZJG
ptodnos¢, zaréwno wsréd kobiet, jak i mezczyzn,
moze by¢ zmniejszona. Takze przebyte operacje
brzuszne, zwtaszcza proktokolektomia odtwér-
cza, moga skutkowaé zmniejszeniem ptodnosci
u kobiet i mezczyzn.

A - 86%, B —14%, C - 0%, D - 0%, E — 0%

30. Stosowanie sulfasalazyny u mezczyzn cho-
rujacych na WZJG moze powodowaé zmniejsze-
nie ptodnosci poprzez odwracalne zmniejszenie
liczby i ruchliwosci plemnikéw. Nie ma nato-
miast dowodéw na niekorzystny wptyw mesala-
zyny, steroidéw, azatiopryny i lekéw anty-TNF
na ptodnos¢ meska oraz na zwiekszenie ryzyka
rozwoju wad wrodzonych u potomstwa.

A -100%, B - 0%, C — 0%, D — 0%, E - 0%

Zaréwno u kobiet, jak i u mezczyzn ptodnosé nie jest
zmniejszona w okresie remisji choroby [93-95], nato-
miast w fazie zaostrzenia moze by¢ ograniczona. Row-
niez w efekcie przebytych zabiegéw chirurgicznych
w obrebie miednicy mniejszej, zwtaszcza u chorych po
proktokolektomii odtwérczej, ptodnosé moze by¢ zmniej-
szona [93, 96]. Stosowanie sulfasalazyny u mezczyzn
moze prowadzi¢ do odwracalnego zmniejszenia liczby
oraz ruchliwosci plemnikéw, a takze zmian morfologicz-
nych meskich komérek rozrodczych. Moze to skutkowaé
czasowa bezptodnoscia. Jakos¢ nasienia powraca do nor-
my po okoto 2 miesigcach od zaprzestania stosowania
sulfasalazyny [93, 97, 98].

Wydaje sie, ze wiekszos¢ lekdéw stosowanych w terapii
WZJG nie wptywa na ryzyko wystapienia wad u potoms-
twa [93, 99]. Aminosalicylany sg uwazane za leki bez-
pieczne w ciazy. U chorych przyjmujacych sulfasalazyne
konieczna jest suplementacja kwasem foliowym
(w dawce co najmniej 2 mg/dobe), poniewaz lek ten
hamuje reduktaze dihydrofolianowa, ktéra uczestniczy
w syntezie kwasu foliowego [93, 100]. Mesalazyna jest
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lekiem bezpiecznym w ciazy i nie wptywa na synteze kwa-
su foliowego. Zwraca sie jedynie uwage na fakt, ze niekt6-
re preparaty mesalazyny (np. Asacol) zawierajg w ostonce
ftalan dibutylu — zwiazek, ktéry moze powodowac wady
meskiego uktadu moczowo-ptciowego. Nalezy wiec stoso-
wat w czasie cigzy inne preparaty mesalazyny [101, 102].

Zaréwno metronidazol, jak i ciprofloksacyna s3 za-
kwalifikowane jako leki prawdopodobnie bezpieczne
w cigzy [93, 95, 103-105]. Stosowanie obu tych lekéw
jest jednak dopuszczalne jedynie przy obecnosci jedno-
znacznych wskazan (np. zapalenie zbiornika jelitowego).
Terapia taka powinna by¢ mozliwie jak najkrotsza, nie
zaleca sie takze stosowania obu lekéw w pierwszym try-
mestrze cigzy. W przypadku powiktan WZJG wyma-
gajacych zastosowania antybiotykoterapii zalecanym
lekiem pierwszego wyboru jest amoksycylina z kwasem
klawulanowym [93].

Steroidy uznano za leki bezpieczne w cigzy [93, 95,
106-108]. Zwiazkami preferowanymi sg prednizon lub
prednizolon, dlatego ze w duzej mierze ulegaja one
inaktywacji przez tozyskowa 1la-hydroksydehydrogena-
ze, co w istotny sposéb zmniejsza narazenie ptodu na
dziatanie steroidow. Wydaje sie, ze stosowanie budezo-
nidu w cigzy jest bezpieczne, jednak wcigz nie ma zbyt
wielu danych z pismiennictwa w tym zakresie [93].

Takze tiopuryny oraz cyklosporyna uwazane sa za leki
bezpieczne w cigzy. Wieloletnie doswiadczenia ze stosowa-
niem azatiopryny czy 6-merkaptopuryny u oséb z NChZ)
oraz u chorych po przeszczepach narzadowych nie potwier-
dzaja teratogennego wptywu lekéw z tej grupy [93, 109-
112]. Mniej doswiadczen przeprowadzono ze stosowaniem
cyklosporyny w ciazy, jednak dotychczas zebrane dane nie
wskazuja na negatywny wptyw leku na ptéd.

Zardwno [FX, jak i ADA uznawane s3 za leki bez-
pieczne w ciazy. Poczynione dotychczas obserwacje kli-
niczne nie wskazuja, aby ktérykolwiek z inhibitorow TNF
zwiekszat ryzyko rozwoju wad u ptodu lub niekorzyst-
nego przebiegu ciazy [107]. Powszechnie akceptowany
jest jedynie poglad, ze leki z tej grupy nie powinny by¢
stosowane w trzecim trymestrze cigzy. Wynika to z fak-
tu, ze przeciwciata monoklonalne anty-TNF, nalezace do
klasy 1gGl, moga wowczas przenikaé przez tozysko
w mechanizmie aktywnego transportu [108, 113-117].
Lekiem bezwzglednie przeciwwskazanym w cigzy jest
MTX, chociaz nalezy w tym miejscu podkresli¢, ze obec-
nie nie jest on powszechnie stosowany w terapii WZJG
z uwagi na zbyt mata liczbe badah w tym zakresie. Sto-
sowanie MTX powinno byé zaprzestane 3-6 miesiecy
przed zaptodnieniem [118, 119]. W przypadku wykrycia
Cigzy u osoby otrzymujacej MTX lek ten nalezy nie-
zwtocznie odstawi¢ i zastosowaé doustng suplementa-
cje kwasem foliowym.

31. W przypadku ciazy u kobiety z WZJG w remisji
klinicznej powinno sie kontynuowaé dotych-
czasowe leczenie (z wyjatkiem metotreksatu).
Ryzyko niepowodzenia cigzy zwigzane z zaos-
trzeniem choroby jest znacznie wieksze niz po-
tencjalne ryzyko wystapienia dziatah niepo-
zadanych lekéw.

A -100%, B — 0%, C — 0%, D — 0%, E - 0%

32. W razie rozpoznania lub zaostrzenia WZJG w cza-
sie cigzy lekami z wyboru s3 steroidy o dziataniu
uktadowym.

A -100%, B — 0%, C— 0%, D — 0%, E - 0%

Cigza u kobiety cierpiacej na WZJG powinna by¢
zaplanowana. W przypadku zaostrzenia WZJG lub nieko-
rzystnego przebiegu choroby z obecnoscig ciagtej
aktywnosci klinicznej nalezy odradzaé planowanie cigzy
[93]. U chorych pozostajacych w remisji i przyjmujacych
tiopuryny i/lub mesalazyne zaleca sie kontynuowanie
dotychczasowego leczenia. Nie ma takze medycznych
wskazah do zaprzestania stosowania preparatéw anty-
-TNF w pierwszych dwéch trymestrach cigzy [93].

W przypadku zaostrzenia WZJG w czasie cigzy lekami
pierwszego wyboru sg steroidy o dziataniu uktadowym
(w tym stosowane dozylnie). Preferuje sie prednizon i pred-
nizolon. Dopuszczalne jest takze wtagczenie lekéw anty-TNF,
ale nalezy pamietac o przeztozyskowym transporcie prze-
ciwciat klasy 1gG od 20.-22. tygodnia ciazy [107]. W przy-
padku koniecznosci zastosowania antybiotykoterapii
uzycie tej grupy lekéw jest dozwolone. Lekiem pierwszego
wyboru, jesli jest to mozliwe, powinna by¢é amoksycylina
z kwasem klawulanowym [93, 104, 105]. W ostatnich tygo-
dniach cigzy nalezy rozwazy¢ wczesniejsze rozwigzanie
poprzez wykonanie ciecia cesarskiego [93].

Przyjmowanie wiekszosci ze stosowanych lekéow
moze by¢ kontynuowane takze po porodzie, w czasie lak-
tacji [93, 119]. Metabolity steroidow i tiopuryn przenikajg
do mleka kobiecego w niewielkim stopniu i moga by¢ sto-
sowane w czasie laktacji. W celu zminimalizowania nara-
Zenia dziecka na te potencjalnie szkodliwe substancje
czes¢ autoréw zaleca 4-godzinne odstepy od przyjecia
leku z grupy tiopuryn czy steroidu do kolejnego karmienia
[93, 120]. Poniewaz wiekszos¢ przeciwciat przenikajacych
do kobiecego mleka nalezy do klasy IgA, wydaje sie, ze
leki anty-TNF przyjmowane przez matki karmigce piersia
nie stanowig zagrozenia dla dziecka [93, 107]. Nie zaleca
sie natomiast stosowania metronidazolu oraz fluorochi-
nolonéw, a takze MTX w czasie laktacji [93].
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33. Decyzja o sposobie rozwigzania cigzy powinna
by¢ podejmowana indywidualnie. Ciecie cesar-
skie nalezy rozwazy¢ w przypadku obecnosci
aktywnych zmian zapalnych w odbytnicy oraz
szczegblnie u chorych po proktokolektomii od-
twoérczej.

A -100%, B — 0%, C — 0%, D — 0%, E - 0%

Kobiety z WZJG o tagodnym przebiegu, pozostajace
w remisji, mogg rodzi¢ drogami i sitami natury [7]. Takze
w przypadku ileostomii nie ma wskazah do porodu
metoda ciecia cesarskiego [7, 93]. W przypadku zmian
okotoodbytowych, wystepujacych stosunkowo rzadko
w WZJG, przy obecnosci aktywnego zapalenia w odbyt-
nicy, a takze u kobiet po zabiegu proktokolektomii
odtworczej preferuje sie pordd poprzez ciecie cesarskie
[7]. Epizjotomia (naciecie krocza) jest dopuszczalna ze
wskazah potozniczych, nalezy jednak dazyé do ograni-
czenia stosowania tej procedury potozniczej do niezbed-
nego minimum [121].

Osteoporoza i osteopenia

34. Pacjenci z osteopenig oraz leczeni steroidami
o dziataniu uktadowym powinni otrzymywac¢ pre-
paraty wapnia oraz witaminy D. Ztamania pato-
logiczne sg wskazaniem do leczenia bisfosfonia-
nami.

A -100%, B - 0%, C—0%, D — 0%, E - 0%

Zapalne tto WZJG, niedobory mikro- i makroelemen-
téw, niedozywienie, mata aktywnos¢ fizyczna, palenie
tytoniu, a przede wszystkim leki (gtownie steroidy)
moga sie przyczynia do zmniejszenia gestosci mineral-
nej kosci [122]. Badaniem z wyboru w diagnozie tych
zaburzeh jest densytometria kosci — szyjki kosci udowej
i/lub odcinka ledzwiowego kregostupa metoda absorp-
cjometrii promieniowania rentgenowskiego o podwéj-
nej energii (dual energy X-ray absorptiometry — DEXA)
[8]. U chorych dtugotrwale narazonych na dziatanie ste-
roidow oraz u 0séb z osteopenig nalezy zastosowac pre-
paraty wapnia w dawce 500-1000 mg/dobe oraz wita-
mine D w dawce 400-800 IU/dobe [8, 122]. Wszystkich
chorych powinno sie zacheca¢ do aktywnosci fizycznej,
natomiast palenie tytoniu jest przeciwwskazane.
W przypadku patologicznych ztaman u oséb z osteopo-
roza nalezy rozpoczat terapie bisfosfonianami [8]. Sto-
sowanie tych lekéw w celu profilaktyki ztaman kosci
u 0s6b ze zmniejszong gestoscig kosci nie jest zalecane.
Ryzyko rozwoju powiktah osteoporozy u pacjentéw ze
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zmniejszong gestoscig mineralng kosci powinno byé
oszacowane indywidualnie, a sposéb leczenia — dosto-
sowany do tego ryzyka.

Zmiany skérne

35. Zmiany skérne o typie piodermii zgorzelinowej
lub rumienia guzowatego wymagaja w pierw-
szej kolejnosci zastosowania steroidéw o dzia-
taniu uktadowym. W razie ich nieskutecznosci
nalezy rozwazyé¢ zastosowanie inhibitoréw kal-
cyneuryny lub preparatéw anty-TNF.

A -100%, B — 0%, C — 0%, D — 0%, E - 0%

Do najczestszych zmian skérnych mogacych towa-
rzyszy¢ WZJG zalicza sie rumief guzowaty i piodermie
zgorzelinowa [8]. Rozpoznanie tych pozajelitowych
manifestacji WZJG powinno sie opieraé gtéwnie na obra-
zie klinicznym. W przypadkach watpliwych, o nietypo-
wym przebiegu, nalezy dazy¢ do oceny histopatologicz-
nej bioptatéw zmian skérnych.

Rumien guzowaty to bolesne guzy lub guzki tkanki
podskornej o srednicy 1-5 cm, zazwyczaj barwy czerwo-
no-fioletowej, pojawiajace sie najczesciej na wyprost-
nych czesciach podudzi [123]. Rumieh guzowaty koreluje
scisle z aktywnoscia kliniczng WZJG, dlatego tez lecze-
nie w tym przypadku powinno obejmowac intensyfika-
cje terapii WZJG [8, 124]. Lekami pierwszego wyboru s3
steroidy o dziataniu uktadowym, przy braku efektow
terapeutycznych lub w zmianach nawracajacych nalezy
wdrozy¢ leczenie immunosupresyjne. Skutecznymi leka-
mi sg rowniez przeciwciata anty-TNF [8, 125].

Piodermia zgorzelinowa moze dotyczyé skory kazdej
okolicy ciata. Najczesciej jednak spotyka sie ja w obre-
bie goleni, a takze w sasiedztwie otworu stomijnego
u chorych z wytoniona stomia jelitowg [8]. Poczatkowo
piodermia zgorzelinowa ma postaé pojedynczych zapal-
nych guzkéw przypominajacych czyraki, krosty, nastep-
nie dochodzi do rozwoju martwicy skéry prowadzacej
do powstania bolesnego owrzodzenia, nierzadko pokry-
tego nekrotycznym strupem [126]. Piodermia zgorzelino-
wa moze dotyczy¢ réwniez pacjentéw bedacych w kli-
nicznej remisji WZJG [8]. Lekami pierwszego wyboru
w leczeniu tej manifestacji skérnej WZJG sg steroidy
o0 dziataniu uktadowym. W przypadku braku szybkiej
odpowiedzi na terapie lekiem z wyboru jest infliksymab
[8, 127, 128]. Lekami alternatywnymi sg inhibitory kalcy-
neuryny (cyklosporyna, takrolimus) [8]. W zmianach
skérnych o typie piodermii zgorzelinowej w okolicy
otworu stomijnego nalezy rozwazy¢, jesli jest to
mozliwe, likwidacje stomii [129].
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Artropatia towarzyszaca wrzodziejacemu
zapaleniu jelita grubego

36. Duze znaczenie ma intensyfikacja leczenia WZ)G.
W przypadku zmian w stawach obwodowych
pomocne moze byé dodatkowe leczenie prepara-
tami 5-ASA (preparatem z wyboru jest sulfasa-
lazyna), krotkotrwate leczenie niesteroidowymi
lekami przeciwzapalnymi (NLPZ), steroidami
o dziataniu miejscowym oraz fizjoterapia. W przy-
padku zmian osiowych poza fizjoterapia nalezy
rozwazy¢ leczenie preparatem anty-TNF.

A -86%, B - 14%, C — 0%, D — 0%, E - 0%

Wyréznia sie dwie postacie artropatii towarzyszace
WZJG — typ obwodowy i osiowy [8]. W przypadku typu
obwodowego zajete sa gtéwnie stawy duze (podtyp 1)
[130]. Charakterystyczng cechg tego podtypu jest asyme-
trycznos¢ zmian chorobowych. Ten podtyp artropatii ma
zazwyczaj ostry przebieg i koreluje z aktywnoscia WZJG.
Rzadziej spotykany podtyp 2 obwodowej artropatii dotyczy
stawéw drobnych rak i nie zalezy od aktywnosci WZJG.
W obu przypadkach rozpoznanie opiera sie na obrazie kli-
nicznym (b6l stawéw) i badaniu przedmiotowym (bolesny
obrzek okolic stawéw) [131]. Leczenie artropatii obwodo-
wej powinno obejmowac intensyfikacje terapii WZJG (ste-
roidy, immunosupresja, leki anty-TNF). Dopuszczalne jest
krétkotrwate stosowanie NLPZ, preferowane s3 leki z gru-
py inhibitoréw cyklooksygenazy-2 (koksyby). W wybra-
nych przypadkach zaleca sie réwniez miejscowe iniekcje
ze steroidu, a takze fizjoterapie. Sulfasalazyna moze byé
stosowana, zwtaszcza w podtypie 1 obwodowego zapale-
nia stawodw [8, 132, 133].

Osiowa artropatia obejmuje zapalenie stawéw krzyzo-
wo-biodrowych oraz zapalenie stawéw kregostupa [8, 134].
W diagnostyce najwieksza wartos¢ ma badanie uktadu
kostno-stawowego metoda rezonansu magnetycznego [8].
Osiowa artropatia w przebiegu WZJG moze by¢ leczona
lekami z grupy NLPZ; istotng role odgrywa takze fizjotera-
pia. Takie leki, jak tiopuryny, sulfasalazyna, MTX czy stero-
idy, nie wykazuja zadowalajace]j skutecznosci [8]. Lekami
alternatywnymi o udokumentowanej skutecznosci sg pre-
paraty anty-TNF [8, 135].

Pierwotne stwardniajace zapalenie drog
z6tciowych

37. Podstawowym badaniem przy podejrzeniu PSC
u chorych na WZJG jest cholangiografia metoda
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%

U kazdego chorego na WZJG, u ktérego stwierdza sie
nieprawidtowosci w zakresie préb watrobowych, zwitasz-
cza zwiekszone stezenia markerdéw cholestazy (GGTP,
fosfatazy zasadowej), nalezy przeprowadzi¢ diagnostyke
réznicowa chordb watroby (uwzgledniajac gtdwnie cho-
roby zakaZzne, uszkodzenie polekowe, niealkoholowa
sttuszczeniowa chorobe watroby, alkoholowa chorobe
watroby, kamice zétciowa, autoimmunologiczne zapale-
nie watroby) [8]. W przypadku podejrzenia PSC, po
wykluczeniu innych choréb watroby, badaniem diagno-
stycznym z wyboru jest MRCP. Charakterystyczny dla
PSC jest obraz naprzemiennych przewezeh i poszerzeh
w obrebie wewnatrz- i zewnatrzwatrobowych drég
z6tciowych. W przypadkach watpliwych wskazane jest
wykonanie biopsji histologicznej watroby (zwtaszcza
przy zajeciu drobnych drég zétciowych). W diagnostyce
PSC wykorzystuje sie takze endoskopowa cholangiopan-
kreatografie wsteczna (endoscopic retrograde cholangio-
pancreatography — ERCP), jednak z uwagi na inwazyjno-
$¢ 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., chociaz uwaza
sie obecnie, ze lek ten najprawdopodobniej poprawia je-
dynie nieprawidtowosci laboratoryjne u chorych na PSC,
a nie wptywa istotnie na przebieg schorzenia [8, 138, 139].
Techniki endoskopowe znajduja natomiast zastosowanie
u pacjentéw z krytycznymi zwezeniami w odcinkach drég
z6tciowych dostepnych badaniu endoskopowemu (posze-
rzanie zwezen, protezowanie). W zaawansowanych zmia-
nach w watrobie chorzy powinni byé kwalifikowani do
przeszczepu narzadu. Warto jednak zaznaczy¢, ze nawrét
PSC w watrobie przeszczepionej moze dotyczy¢ nawet
20% pacjentéw [8, 140].

Szczepienia

38. U kazdego chorego z nowo rozpoznanym WZJG
nalezy dazy¢ do przeprowadzenia lub uzupetnie-
nia petnego cyklu szczepieh ochronnych.

A -100%, B — 0%, C— 0%, D — 0%, E - 0%

W momencie ustalenia rozpoznania WZJG nalezy
zebra¢ doktadny wywiad dotyczacy przebytych choréb
zakaznych i szczepien ochronnych. Zaréwno leki sto-
sowane w WZJG, jak i niekiedy sama choroba moga
zwiekszaé ryzyko wystgpienia wielu choréb zakaznych.
Innym problemem wsréd oséb z WZJG w stanie immu-
nosupresji moze byé nietypowy przebieg choroby zaka-
Znej i jej opornos¢ na leczenie [115, 141]. Za osoby w sta-
nie obnizenia odpornosci uwaza sie chorych leczonych
steroidami w dawce dobowej wiekszej niz 20 mg w prze-
liczeniu na prednizon przez ponad 2 tygodnie oraz
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pacjentéw leczonych skutecznymi dawkami tiopuryn,

MTX, lekami biologicznymi, a takze osoby niedozywione

[115, 142]. W takich przypadkach szczepionki zywe

mozna zastosowac nie pdzniej niz 3 tygodnie przed roz-

poczeciem powyzszych terapii oraz nie wczedniej niz

3 miesigce po ich zakonczeniu. Do szczepionek zywych

zalicza sie: szczepionke przeciw gruzlicy (BCG), szcze-

pionke przeciw odrze, Swince i rézyczce (MMR), szcze-
pionke przeciwko ospie wietrznej, doustng szczepionke
przeciwko polio, szczepionke przeciw zbttej goraczce,
doustng szczepionke przeciwko rotawirusom. Szczepion-
ki martwe mozna stosowa¢ bezpiecznie u chorych

w stanie obnizonej odpornosci, jednak skutecznosé

uodpornienia moze by¢ mniejsza niz u 0séb zdrowych

[115, 117]. U kazdej osoby dorostej nalezy rozwazy¢ wy-

konanie nastepujacych szczepien uzupetniajacych:

* przeciwko wirusowemu zapaleniu watroby typu B,

* przeciwko ospie wietrznej,

* przeciwko grypie sezonowej,

* przeciwko wirusowi brodawczaka ludzkiego (gtéwna
grupa docelowa s3 dziewczynki w wieku 11-12 lat,
przed inicjacja seksualna),

* przeciwko pneumokokom [115, 141].
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