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Streszczenie
Przedstawione opracowanie stanowi aktualizację zaleceń diagnostyczno-terapeutycznych Konsultanta Krajowego ds. Ga-

stroenterologii oraz Polskiego Towarzystwa Gastroenterologii z 2012 roku. Zawiera ono 46 zaleceń dotyczących diagnostyki, 
rozpoznawania i leczenia, zarówno farmakologicznego, jak i chirurgicznego, choroby Leśniowskiego-Crohna u dorosłych. Wytyczne 
zostały opracowane przez grupę ekspertów powołaną przez Polskie Towarzystwo Gastroenterologii i Konsultanta Krajowego 
w dziedzinie Gastroenterologii. Do oceny jakości i siły dostępnych rekomendacji posłużono się metodyką nawiązującą do meto-
dyki GRADE. Stopień poparcia ekspertów, dotyczący proponowanego ostatecznego brzmienia zalecenia, oceny jakości dowodów 
i siły rekomendacji oceniono w 6-stopniowej skali Likerta. Wyniki głosowania, ocenę jakości i siły wraz z komentarzem zostały 
umieszczone przy każdym zaleceniu.
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I. Słowo wstępne
Niniejsze wytyczne stanowią aktualizację zaleceń 

diagnostyczno-terapeutycznych Konsultanta Krajowego 
ds. Gastroenterologii oraz Polskiego Towarzystwa Ga-
stroenterologii z 2012 roku, dotyczących postępowania 
z dorosłym pacjentem z chorobą Leśniowskiego-Crohna 
wraz z późniejszymi uzupełnieniami [1–3]. Aktualizacja 
została przygotowana przez Grupę Roboczą ds. Nieswo-
istych Chorób Zapalnych Jelit (NChZJ) Polskiego Towa-
rzystwa Gastroenterologii (PTG-E).

II. Cel zaleceń
Głównymi celami niniejszego dokumentu są uzu-

pełnienie dotychczas obowiązujących zaleceń o nowe 
zagadnienia, zwłaszcza o nowe leki, które od 2012 
roku zostały zarejestrowane do stosowania w chorobie 
Leśniowskiego-Crohna (ChLC), a także upowszechnie-
nie i ujednolicenie zasad postępowania w ChLC oraz 
poprawa dostępu chorych do diagnostyki i leczenia 
opartych na aktualnym stanie wiedzy. Jednocześnie 
dokonano rewizji dotychczasowych ustaleń nie tylko 
pod względem merytorycznym, lecz także metodo-
logicznym z uwzględnieniem większości aktualnych 
rekomendacji Agencji Oceny Technologii Medycznych 
i Taryfikacji (AOTMIT), dotyczących zasad konstruowa-
nia wytycznych.

III. �Problemy zdrowotne poruszone 
w wytycznych

W zaleceniach omówiono szczegółowo problemy 
zdrowotne dotyczące ChLC:
– �Jaka jest epidemiologia tej choroby, z uwzględnieniem 

dynamiki trendów zachorowalności i chorobowości 
w ostatnich latach?

– �Jaka jest aktualna wiedza na temat jej etiopatoge-
nezy?

– �Jakie są objawy i postaci kliniczne?
– �Jak należy diagnozować pacjenta w przypadku podej-

rzenia tego schorzenia (z uwzględnieniem diagnostyki 
różnicowej) i jakie są kryteria rozpoznania?

– �Jakie są aktualne zalecenia dotyczące postępowania 
terapeutycznego w ChLC, z uwzględnieniem leczenia 
farmakologicznego, chirurgicznego, wsparcia diete-
tycznego, psychologicznego, a także na czym polega 
opieka koordynowana nad chorym z ChLC?

IV. �Docelowa grupa chorych, do 
których odnoszą się wytyczne

Zalecenia dotyczą postępowania z pacjentami do-
rosłymi (powyżej 18. roku życia) z podejrzeniem lub 
rozpoznaniem ChLC, niezależnie od postaci choroby 
i ciężkości objawów.

V. �Epidemiologia, patogeneza oraz 
ogólna charakterystyka choroby 
Leśniowskiego-Crohna 
Choroba Leśniowskiego-Crohna jest pełnościennym, 

odcinkowym procesem zapalnym, który może dotyczyć 
każdego odcinka przewodu pokarmowego – od jamy 
ustnej aż do odbytu. Choroba występuje najczęściej 
u młodych ludzi, a szczyt zachorowań przypada między 
16. a 30. rokiem życia. Dane na temat drugiego szczytu 
– pomiędzy 5. a 7. dekadą życia – są niejednoznaczne. 
Częstość występowania u kobiet i mężczyzn jest porów-
nywalna [4]. Brakuje wiarygodnych danych na temat za-
padalności i zachorowalności na ChLC w Polsce. Niewąt-
pliwie wartości te systematycznie wzrastają. Należy się 
spodziewać, że w perspektywie kilkunastu lat osiągną 
wartości zbliżone do obserwowanych w krajach Europy 
Zachodniej i USA. Najnowsze badania szacują, że nawet 
1,3% populacji w USA i 1,1% w Wielkiej Brytanii choruje 
na NChZJ [5–7]. 

Etiologia choroby nie jest w pełni poznana. Uważa 
się, że współudział czynników środowiskowych, im-
munologicznych oraz genetycznych prowadzi do prze-
wlekłego procesu zapalnego przewodu pokarmowego. 
Najważniejszą rolę przypisuje się zaburzeniu składu 
i proporcji mikrobioty jelitowej. Uszkodzenie ma począ-
tek w błonie śluzowej. Z czasem dochodzi do zajęcia 
całej ściany jelita, co może powodować powstanie prze-
tok, ropni i zwężeń. 

Cechą charakterystyczną ChLC jest jej fazowy prze-
bieg: okresy zaostrzeń objawów klinicznych występu-
ją naprzemiennie z okresami remisji choroby. Oprócz 
zmian w przewodzie pokarmowym, mogą pojawiać się 
objawy pozajelitowe (20–30% chorych) – najczęściej 
zmiany skórne i stawowe. 

Nie jest znane leczenie przyczynowe ChLC. Stosowa-
na obecnie terapia farmakologiczna ma na celu zmniej-
szenie aktywności układu odpornościowego skierowa-
nej przeciwko tkankom przewodu pokarmowego. Ważną 
rolę w terapii ChLC odgrywa także leczenie chirurgiczne. 
Diagnostyka i terapia pacjentów z ChLC są trudne i czę-
sto sprawiają problemy nawet doświadczonym gastro-
enterologom. Poza typowym obrazem klinicznym u wie-
lu pacjentów występują objawy niecharakterystyczne, 
a wyniki badań dodatkowych mogą być niejednoznacz-
ne. Leczenie pacjentów z ChLC jest wieloletnie i często 
wymaga podejmowania trudnych decyzji. 

V.1. Definicje 
Choroba aktywna – ze względu na nasilenie obja-

wów klinicznych obejmuje postać łagodną, umiarkowa-
ną i ciężką. Istnieje wiele sposobów oceny aktywności 
klinicznej; najbardziej wiarygodne są wskaźniki oparte 
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na objawach klinicznych i prostych parametrach labora-
toryjnych. Wśród nich najpopularniejszy jest wskaźnik 
CDAI (Crohn’s Disease Activity Index – tab. I). O chorobie 
aktywnej mówi się, gdy wskaźnik CDAI wynosi powyżej 
150. Wskaźnik CDAI mieszczący się w przedziale 150–
219 oznacza chorobę łagodną, 220–450 – umiarkowa-
ną, natomiast powyżej 450 – ciężką [8]. 

Skala CDAI jest skalą złożoną z wielu elementów 
i trudną do stosowania w codziennej praktyce. Wskaź-
nik HBI (Harvey-Bradshaw Index – tab. II) opiera się 
jedynie na parametrach klinicznych. Jest łatwy do obli-
czenia i nie wymaga prowadzenia kilkudniowego dzien-
niczka objawów, a przy tym w zadowalający sposób 
opisuje aktywność kliniczną ChLC. Wartość HBI poniżej 
5 uznawana jest za remisję kliniczną, 5–7 za chorobę 
łagodną, 8–16 – umiarkowaną, natomiast powyżej  
16 za postać ciężką [9].

Remisja kliniczna – okres, w którym nie występują 
objawy u osoby z rozpoznaną ChLC. W praktyce jednak 
osiągnięcie tak rozumianej remisji jest często trudne lub 
niemożliwe. Dlatego przyjmuje się, że w okresie remisji 
mogą występować niewielkie objawy, które nie wpływa-
ją jednak na jakość życia pacjenta (wskaźnik CDAI jest 
mniejszy niż 150, HBI mniejszy niż 5).

Odpowiedź kliniczna – jest definiowana jako zmniej-
szenie wartości CDAI o co najmniej 100 wskutek zasto-
sowanego leczenia. 

Zaostrzenie – pojawienie się objawów klinicznych 
u osoby z rozpoznaną ChLC będącej w remisji. Klinicz-
ne objawy zaostrzenia powinny zostać potwierdzone za 
pomocą badań laboratoryjnych, obrazowych i/lub en-
doskopowych. 

Wczesne zaostrzenie – zaostrzenie, które wystąpiło 
przed upływem 3 miesięcy od uzyskania remisji. 

Remisja endoskopowa – stan, w którym nie obserwu-
je się zmian endoskopowych w odcinkach przewodu po-

karmowego zajętych wcześniej procesem zapalnym. Ana-
logicznie do definicji remisji klinicznej, bardzo często po 
zaostrzeniu lub zaostrzeniach choroby nie jest możliwy 
powrót do prawidłowego obrazu endoskopowego. Dla-
tego też dopuszcza się występowanie niewielkich zmian 
makroskopowych. To, jakie zmiany mieszczą się w defini-
cji remisji endoskopowej, jest przedmiotem kontrowersji. 

W celu ujednolicenia oceny endoskopowej opraco-
wano kilka skal endoskopowej oceny aktywności ChLC. 
Najczęściej używane są: Crohn’s Disease Endoscopic 
Index of Severity (CDEIS) [10] oraz Simple Endoscopic 
Score for Crohn’s Disease (SES-CD) [11]. Skala SES-CD 
jest prostsza w użyciu, powtarzalna, a przy tym dostar-
cza wystarczająco dużo informacji.

Choroba ograniczona – to zmiany chorobowe zloka
lizowane na odcinku jelita nieprzekraczającym 30 cm, 
najczęściej w okolicy krętniczo-kątniczej. W celu uprosz-
czenia opisu fenotypu ChLC powszechnie stosuje się 
klasyfikację montrealską (tab. III) [12]. Obejmuje ona 
trzy podstawowe cechy: wiek w chwili rozpoznania, lo-
kalizację zmian zapalnych oraz postać kliniczną. 

Steroidooporność – sytuacja kliniczna, w której w cza-
sie zaostrzenia choroby nie udaje się uzyskać remisji po-
mimo stosowania glikokortykosteroidów w pełnej dawce 
przez 4 tygodnie. O steroidooporności mówi się także, 
gdy uzyskuje się jedynie poprawę kliniczną, bez remisji.

Steroidozależność – to brak możliwości redukcji 
dawki steroidów poniżej równoważności 10 mg predni-

Tabela I. Skala CDAI

Zmienna Mnożnik Wynik

Liczba luźnych stolców/tydzień Suma × 2

Ból brzucha w skali 0–3/tydzień Suma × 5

Samopoczucie w skali 0–4/tydzień Suma × 7

Objawy pozajelitowe (0 – brak,  
1 – za każdy)

Suma × 20

Leki przeciwbiegunkowe (0 – nie, 
1 – tak)

× 30

Guz w jamie brzusznej (0 – brak,  
1 – wątpliwy, 5 – obecny)

× 10

Hematokryt (Ht) kobiet (42 – Ht), 
mężczyźni (47 – Ht)

× 6

Masa ciała (% poniżej masy należnej) × 1

Suma

Tabela II. Skala HBI

Zmienna Wynik

Samopoczucie w skali 0–4

Ból brzucha w skali 0–3

Liczba luźnych stolców

Guz w jamie brzusznej (0 – brak, 1 – wątpliwy,  
2 – obecny, 3 – obecny, bolesny)

Objawy pozajelitowe (1 za każde)

Suma

Tabela III. Klasyfikacja montrealska ChLC

Wiek w chwili 
rozpoznania

A1: < 17
A2: 17–40
A3: > 40

Lokalizacja L1: jelito kręte
L2: okrężnica

L3: jelito kręte i okrężnica
L4: górny odcinek przewodu pokarmowego

Postać B1: bez zwężeń i przetok
B2: postać zwężająca

B3: postać przetokowa
p: zmiany okołoodbytowe
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zonu lub 3 mg budezonidu w ciągu 3 miesięcy leczenia 
lub zaostrzenie w czasie 3 miesięcy od odstawienia gli-
kokortykosteroidów.

Pierwotny brak skuteczności leczenia – to brak po-
prawy klinicznej po zakończeniu leczenia indukcyjnego 
[13, 14]. Definicja ta, podobnie jak definicja wtórnej 
utraty skuteczności, najczęściej odnosi się do leczenia 
biologicznego. 

Wtórna utrata skuteczności leczenia – to ponowne 
wystąpienie zaostrzenia w trakcie leczenia podtrzymu-
jącego, u pacjenta który wcześniej osiągnął remisję 
kliniczną. Definicję tę często rozszerza się o pacjentów, 
u których do utrzymania remisji konieczna była inten-
syfikacja dawki leku stosowanego w leczeniu podtrzy-
mującym [13–15]. 

V.2. Metodologia tworzenia wytycznych
Wytyczne zostały opracowane przez grupę ekspertów 

powołaną przez Polskie Towarzystwo Gastroenterologii 
i Konsultanta Krajowego w Dziedzinie Gastroenterolo-
gii. Grupa ta zainicjowała tworzenie wytycznych poprzez 
wstępne sformułowanie ogólnych założeń, listy zagadnień 
i problemów klinicznych, opartych na dotychczas obowią-
zujących zaleceniach, które zostały zaktualizowane zgod-
nie z obecnym stanem wiedzy na podstawie protokołu 
PICO (Patients, Intervention, Comparator, Outcome). Za 

główny obszar aktualizacji uznano dane dotyczące miej-
sca nowych leków w algorytmach terapeutycznych ChLC.

Wszystkie etapy merytorycznych opracowań reko-
mendacji opracowywano z wykorzystaniem danych 
źródłowych wyszukiwanych w elektronicznych bazach 
danych: PubMed, Cochrane Library, Embase, jak również 
w wytycznych opublikowanych na stronach międzyna-
rodowych towarzystw naukowych [wytyczne European 
Crohn’s and Colitis Organisation – w tym szczególnie 
najnowsze wytyczne oparte na metodologii GRADE 
(Grading of Recommendations Assessment, Develop-
ment, and Evaluation), American Gastroenterological 
Association, American College of Gastroenterology, 
British Society of Gastroenterology – w tym najnowsze 
wytyczne, oparte na metodologii GRADE] [16–18].

Do oceny jakości i siły dostępnych rekomendacji 
terapeutycznych posłużono się metodyką nawiązującą 
do metodyki GRADE. Dla każdego zalecenia eksperci 
określali jakość dowodów (tab. IV: wysoka, umiarkowa-
na, niska, bardzo niska) oraz siłę rekomendacji (tab. V: 
rekomendacja silna, słaba). 

Po sformułowaniu zaleceń, ocenie ich siły, a także ja-
kości dowodów ostateczny kształt każdej rekomendacji 
poddany został szczegółowej analizie. Stopień poparcia 
ekspertów, dotyczący proponowanego ostatecznego 
brzmienia zalecenia, oceny jakości dowodów i siły reko-

Tabela IV. Kryteria oceny siły (jakości) dowodów

Siła (jakość) dowodów

Wysoka Jedno badanie z randomizacją lub więcej o wysokiej jakości, dobrze przeprowadzonych badań z randomizacją i grupą 
kontrolną (RCT), które dają spójne i umożliwiające bezpośrednie wykorzystanie wnioski.

To oznacza, że dalsze badania w sposób bardzo mało prawdopodobny wpłyną na oszacowany efekt.

Umiarkowana Badania RCT, ale obarczone ważnymi ograniczeniami (tj. stronnicza ocena efektu leczenia, duża strata pacjentów w trakcie 
obserwacji, brak zaślepienia, niewyjaśniona niejednorodność), pośrednie dowody pochodzące z podobnych (ale nieidentycz-

nych) grup badanych oraz badania o bardzo małej liczbie pacjentów lub obserwowanych zdarzeń (punktów końcowych).
Ponadto istnieją dowody z dobrze zaprojektowanych kontrolowanych badań bez randomizacji, z dobrze przygotowa-
nych badań analitycznych kohortowych lub kliniczno-kontrolnych oraz z wielu serii przypadków z interwencją lub bez 

interwencji.
To oznacza, że dalsze badania mogą prawdopodobnie mieć ważny wpływ na oszacowany efekt i mogą go zmienić.

Niska Badania obserwacyjne, typowo o niskiej jakości, ze względu na ryzyko wystąpienia błędów.
To oznacza, że dalsze badania prawie na pewno będą miały istotny wpływ na oszacowany efekt i najprawdopodobniej 

go zmienią.

Bardzo niska Dowody są sprzeczne, niskiej jakości lub z brakiem wyników, w związku z tym bilans korzyści i ryzyka nie może być 
ustalony. 

To oznacza, że każdy oszacowany efekt jest bardzo niepewny jako dowód lub wręcz jest niedostępny lub nie pozwala na 
wyciągnięcie wniosków.

Tabela V. Kryteria oceny siły zaleceń

Siła zalecenia

Silne Korzyści wyraźnie przewyższają ryzyko oraz obciążenia i vice versa. Zazwyczaj w rekomendacjach zalecenie formułowa-
ne jako „rekomendujemy”.

Słabe Korzyści ściśle zrównoważone ryzykiem i obciążeniem. Zazwyczaj w rekomendacjach zalecenie formułowane jako 
„sugerujemy”.
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mendacji oceniono w 6-stopniowej skali Likerta, gdzie 
1 oznaczało całkowity brak akceptacji lub poparcia, 2 – 
brak akceptacji lub poparcia, 3 – częściowy brak akcep-
tacji lub poparcia, 4 – częściową akceptację lub zgodę, 
5 – akceptację lub poparcie, 6 – całkowite poparcie lub 
akceptację (tab. VI). 

Po przeprowadzeniu głosowania dokonywano ewen-
tualnej rewizji rekomendacji. Jeśli ponad 75% uczestni-
ków posiedzenia oceniło poparcie dla danego zalecenia 
w skali Likerta na 4–6 pkt (stopień zgodności wysoki), 
uznawano je za ostatecznie zaakceptowane. Jeśli stopień 
zgodności wynosił 75% lub mniej, uznawano je za niski.

W kolejnym etapie oceniano jakość wytycznych za po-
mocą narzędzia AGREE II, zgodnie z wytycznymi AOTMiT, 
które są dostępne na stronie www.aotm.gov.pl. Ostatecz-
na wersja rekomendacji uwzględniała wszelkie uwagi.

V.3. Interpretacja wytycznych
Każde zalecenie terapeutyczne jest opatrzone trze-

ma informacjami:
– �jakość dowodów jest określona w dokumencie jako 

wysoka, umiarkowana, niska i bardzo niska,
– �siła zalecenia jest określona w dokumencie jako silna 

lub słaba i wynika z GRADE,
– �stopień zgodności ekspertów (wynik głosowania).

VI. Diagnostyka 
1. �Nie istnieje objaw ani zespół objawów patognomo-

nicznych dla ChLC. Rozpoznanie choroby opiera się 
na całokształcie obrazu klinicznego oraz wynikach 
badań dodatkowych: endoskopowych, radiologicz-
nych i patomorfologicznych. 

(Jakość dowodów: niska; siła zalecenia: silna)

Zalecenie #1 – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą Likerta

1 – całko-
wity brak 
akceptacji

2 – brak 
akceptacji

3 – czę-
ściowy 

brak 
akceptacji

4 – czę-
ściowa 

akceptacja

5 – akcep-
tacja

6 – cał-
kowite 

poparcie

100%

Aktualnie nie ma jednoznacznych kryteriów rozpo-
znania ChLC. Rozpoznanie powinno się opierać na oce-
nie makro- i mikroskopowej przewodu pokarmowego. 
Badania przedmiotowe, endoskopowe i radiologiczne 
pozwalają na identyfikację zmienionych zapalnie odcin-
ków jelita. Ocenie mikroskopowej poddaje się wycinki 
pobrane w trakcie endoskopii (ich wartość jest ograni-
czona, ponieważ zawierają one jedynie powierzchowne 
warstwy jelita – błonę śluzową i podśluzową) oraz peł-
nościenne preparaty operacyjne, których badanie jest 
znacznie bardziej wiarygodne. Stwierdzenie odcinkowe-
go, pełnościennego, ziarniniakowego (nieserowacieją-
cego) procesu zapalnego jelita pozwala na rozpoznanie 

ChLC. Szacuje się, że jedynie u około 30% pacjentów 
z ChLC możliwe jest jej potwierdzenie histopatologicz-
ne. Szczególną trudność sprawiają zmiany ograniczone 
do jelita grubego. U około 3% chorych z rozpoznaniem 
wrzodziejącego zapalenia jelita grubego konieczna 
jest zmiana pierwotnego rozpoznania na ChLC [19, 
20]. W niektórych przypadkach, mimo powtarzanych 
badań endoskopowych i histopatologicznych, jedno-
znaczne zróżnicowanie obu jednostek chorobowych nie 
jest możliwe. Mówi się wówczas o nieokreślonym lub 
niesklasyfikowanym zapaleniu okrężnicy (IBD unclassi-
fied – IBDU). Ze względu na bogatą symptomatologię 
oraz nawrotowy charakter rozpoznanie ChLC może być 
bardzo trudne. Opiera się ono na całokształcie obrazu 
klinicznego oraz wynikach badań dodatkowych. 

Do najczęstszych objawów ChLC należą: biegunka, 
bóle brzucha i chudnięcie. Jeśli powyższe objawy występu-
ją u młodej osoby, przewlekają się lub nawracają – zawsze 
powinny nasunąć podejrzenie ChLC. Poza dolegliwościami 
ze strony przewodu pokarmowego część pacjentów skar-
ży się na objawy pozajelitowe, które mogą wyprzedzać 
wystąpienie zmian w przewodzie pokarmowym. Najczę-
ściej pojawiają się zmiany stawowe (w postaci zapalenia 
stawów obwodowych i osiowych) oraz skórne (piodermia 
zgorzelinowa, rumień guzowaty). Niejednokrotnie dopie-
ro obecność powikłań ChLC (ropnie, przetoki, zwężenia, 
które są obecne u 15% pacjentów w chwili rozpoznania) 
pozwala na potwierdzenie diagnozy [21]. 

2. �Podstawowym badaniem endoskopowym w dia-
gnostyce ChLC jest ileokolonoskopia z oceną koń-
cowego odcinka jelita krętego (z pobraniem wycin-
ków). Każdy pacjent z objawami z górnego odcinka 
przewodu pokarmowego powinien mieć wykonaną 
także gastroskopię.

(Jakość dowodów: niska; siła zalecenia: silna)

Zalecenie #2 – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą Likerta

1 – całko-
wity brak 
akceptacji

2 – brak 
akceptacji

3 – czę-
ściowy 

brak 
akceptacji

4 – czę-
ściowa 

akceptacja

5 – akcep-
tacja

6 – cał-
kowite 

poparcie

11% 89%

Tabela VI. Skala Likerta

Ocena poparcia zalecenia zgodnie ze skalą Likerta

1 całkowity brak akceptacji

2 brak akceptacji

3 częściowy brak akceptacji

4 częściowa akceptacja

5 akceptacja

6 całkowite poparcie
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Podstawowym badaniem endoskopowym jest ko-
lonoskopia z oceną końcowego odcinka jelita kręte-
go i pobraniem wycinków (zmiany w ileum terminale 
występują u około 40% chorych, a w jelicie grubym 
u około 40–50%). Wartość diagnostyczną ma zwłasz-
cza stwierdzenie zmian w postaci brukowania bło-
ny śluzowej, zmian odcinkowych, zlokalizowanych 
w ileum terminale oraz okołoodbytowych [22, 23]. 
Badanie endoskopowe umożliwia także ocenę aktyw-
ności choroby. Anatomiczne kryteria ciężkości choro-
by obejmują głębokie owrzodzenia lub rozległe wy-
stępowanie nadżerek i płytkich owrzodzeń. W ocenie 
nasilenia zmian endoskopowych mogą być pomocne 
skale endoskopowe – CDEIS i SES-CD [10, 11]. Typowy 
obraz endoskopowy, po wykluczeniu innych przyczyn 
objawów klinicznych, jest wystarczający do rozpozna-
nia ChLC i rozpoczęcia leczenia. Potwierdzenie histo-
patologiczne z wycinków pobranych w trakcie badań 
endoskopowych uzyskuje się jedynie u mniej niż 1/3 
chorych. Prawidłowy wynik kolonoskopii nie wyklucza 
jednak ChLC. Pełna kolonoskopia w fazie aktywnej 
choroby zajmującej rozlegle jelito grube wiąże się ze 
zwiększonym ryzykiem wystąpienia perforacji i dlatego 
jest przeciwwskazana. 

U każdego pacjenta z podejrzeniem ChLC, u którego 
występują objawy ze strony górnego odcinka przewodu 
pokarmowego, powinno się również wykonać gastro-
skopię. Zmiany w górnym odcinku przewodu pokarmo-
wego stwierdza się stosunkowo rzadko (do 13%), jed-
nak ich obecność należy zawsze brać pod uwagę przy 
podejmowaniu decyzji terapeutycznych. Endoskopia 
górnego odcinka przewodu pokarmowego powinna tak-
że obejmować ocenę części zaopuszkowej dwunastnicy 
wraz z pobraniem wycinków z tej okolicy (diagnostyka 
choroby trzewnej) [24, 25]. 

Zmiany jedynie w jelicie cienkim, którego ocena 
w klasycznej endoskopii nie jest możliwa, występują 
u 20–30% chorych. Zazwyczaj mogą być one uwidocz-
nione pośrednio za pomocą technik radiologicznych 
[tomografii komputerowej (computed tomography – CT) 
i rezonansu magnetycznego (magnetic resonance ima-
ging – MRI)]. W przypadku typowych objawów klinicz-
nych oraz obrazu radiologicznego charakterystycznego 
dla ChLC w jelicie cienkim weryfikacja endoskopowa 
nie jest konieczna do ustalenia rozpoznania. W przy-
padkach wątpliwych wskazane jest wykonanie badania 
kapsułką endoskopową lub enteroskopii. Niejedno-
znaczny obraz radiologiczny, mimo utrzymywania się 
typowych objawów klinicznych, oraz brak zmian w ob-
szarach dostępnych ocenie kolonoskopowej to typowe 
wskazania do wykonania badania kapsułką endosko-
pową. U pacjentów z już rozpoznaną ChLC wykonuje 
się je jedynie w wyjątkowych przypadkach. Przed wyko-

naniem badania kapsułką endoskopową należy zawsze 
wykluczyć zwężenia przewodu pokarmowego (pasaż, 
enterografia), które mogą spowodować uwięźnięcie 
kapsułki. 

Enteroskopia jest techniką rzadko stosowaną w ce-
lach diagnostycznych ze względu na małą dostępność, 
wysoką cenę oraz brak istotnej przewagi w czułości 
i swoistości nad kapsułką i technikami radiologiczny-
mi. Pozwala jednak poza oceną makroskopową jelita 
cienkiego na pobranie materiału do badań histopato-
logicznych. Z tego powodu powinna być stosowana, 
gdy rozpoznanie histopatologiczne wpłynie istotnie na 
dalsze postępowanie lecznicze. Enteroskopia może być 
ponadto wykorzystywana jako zabieg leczniczy (np. roz-
szerzanie zwężeń). 

3. �Enterografia lub enterokliza MRI jest optymalnym 
badaniem obrazowym w ocenie zmian zapalnych, 
zwężeń i przetok w jelicie cienkim. Wskazane jest 
ograniczenie badań CT do niezbędnego minimum. 

(Jakość dowodów: umiarkowana; siła zalecenia: silna)

Zalecenie #3 – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą Likerta

1 – całko-
wity brak 
akceptacji

2 – brak 
akceptacji

3 – czę-
ściowy 

brak 
akceptacji

4 – czę-
ściowa 

akceptacja

5 – akcep-
tacja

6 – cał-
kowite 

poparcie

11% 89%

Diagnostyka zmian w  jelicie cienkim okazuje 
się trudna. Jest to odcinek przewodu pokarmowego 
umiejscowiony poza zasięgiem klasycznych metod 
endoskopowych, a dostępność kapsułki endoskopo-
wej oraz enteroskopii bywa ograniczona. Enterografia 
lub enterokliza CT i MRI umożliwiają uwidocznienie 
aktywnych zmian zapalnych ścian jelita. Techniki te nie 
pozwalają jednak na rozpoznanie zapalenia o niewiel-
kim nasileniu. Oprócz diagnostyki zmian w obrębie je-
lit, badania radiologiczne umożliwiają ocenę powikłań 
ChLC, takich jak ropnie, przetoki, zwężenia. Ze względu 
na narażenie na promieniowanie rentgenowskie pre-
ferowaną metodą jest MRI. Wartość diagnostyczna 
obu technik jest porównywalna, choć niektórzy auto-
rzy podkreślają lepsze różnicowanie zmian zapalnych 
i włóknistych za pomocą MRI [26–29]. 

Badanie ultrasonograficzne (USG) jamy brzusz-
nej pozwala uzyskać bardzo wiele informacji, które 
często są wystarczające do postawienia diagnozy lub 
rozpoznania powikłań. Badanie USG jest powszechnie 
dostępne, jednak o jego jakości w większym stopniu 
decydują umiejętności i doświadczenie wykonującego 
lekarza. W przypadku wątpliwości diagnostycznej refe-
rencyjnym badaniem powinno być badanie MRI lub CT 
[30–33].
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4. �Podstawowe badania laboratoryjne obejmują: mor-
fologię krwi obwodowej, wykładniki stanu zapal-
nego (CRP, kalprotektyna w kale), wykładniki stanu 
odżywienia i zaburzeń wchłaniania (np. stężenie 
białka całkowitego i albumin, żelaza). 

(Jakość dowodów: wysoka; siła zalecenia: silna)

Zalecenie #4 – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą Likerta

1 – całko-
wity brak 
akceptacji

2 – brak 
akceptacji

3 – czę-
ściowy 

brak 
akceptacji

4 – czę-
ściowa 

akceptacja

5 – akcep-
tacja

6 – cał-
kowite 

poparcie

22% 78%

Badania laboratoryjne stanowią ważny element 
zarówno diagnostyki, jak i monitorowania przebiegu 
ChLC. W diagnostyce choroby, w przypadkach wątpli-
wych, może być pomocne oznaczenie przeciwciał ASCA 
i ANCA. Markery te są szczególnie przydatne w dia-
gnostyce różnicowej poszczególnych postaci NChZJ 
[34, 35]. Konfiguracja ASCA+, ANCA– sugeruje ChLC, 
podczas gdy ASCA–, ANCA+ – wrzodziejące zapalenie 
jelita grubego (WZJG). Cechą charakterystyczną ChLC 
w fazie aktywnej jest obecność zmian zapalnych w ob-
rębie przewodu pokarmowego. Najczęściej stosowanym 
wykładnikiem stanu zapalnego jest stężenie białka C-
-reaktywnego (CRP) w surowicy [36, 37]. Odczyn Bier-
nackiego (OB) jest wskaźnikiem mniej specyficznym, 
może jednak być przydatny przy ocenie pacjentów 
z ChLC [38]. Stężenie CRP w fazie remisji jest prawi-
dłowe, natomiast wzrasta w czasie zaostrzenia. Prawi-
dłowy wynik CRP nie wyklucza jednak aktywnej fazy 
ChLC. Korelacja pomiędzy stężeniem CRP a aktywno-
ścią ChLC nie jest zadowalająca, dlatego poszukuje się 
innych, bardziej czułych i swoistych markerów zapale-
nia. Wśród nich na uwagę zasługują tzw. kopromarkery 
(np. kalprotektyna, laktoferyna). Stężenie kalprotektyny 
dobrze koreluje z aktywnością zmian zapalnych w je-
licie, zwłaszcza w przypadku lokalizacji zmian w jeli-
cie grubym, i może być przydatne w monitorowaniu 
przebiegu ChLC [39–42]. Oprócz stężenia wykładników 
stanu zapalnego podstawowym badaniem jest morfo-
logia krwi obwodowej. Typowy obraz to niedokrwistość 
i nadpłytkowość. Etiologia niedokrwistości towarzyszą-
cej ChLC jest złożona (utrata krwi, zaburzenia wchłania-
nia żelaza, przewlekły proces zapalny, dysbakterioza). 
Przewlekły stan zapalny ścian przewodu pokarmowe-
go może ponadto powodować zaburzenia wchłaniania 
i prowadzić, w połączeniu z nasilonym katabolizmem, 
do wyniszczenia. Dlatego w ocenie stanu chorego oraz 
w monitorowaniu przebiegu choroby ważną rolę od-
grywa ocena stężenia białka i albumin. Ze względu 
na częstsze współwystępowanie z NChZJ o lokalizacji 
w jelicie grubym (w tym ChLC) pierwotnego stward-

niającego zapalenia dróg żółciowych, należy także mo-
nitorować wykładniki cholestazy (głównie fosfatazę 
zasadową) [43, 44]. 

Z uwagi na zwiększone ryzyko wystąpienia infekcji 
oportunistycznych, związane z samą chorobą, jak rów-
nież duże prawdopodobieństwo leczenia lekami immu-
nosupresyjnymi, u każdego pacjenta z rozpoznaniem 
ChLC, zwłaszcza przed rozpoczęciem leczenia immuno-
supresyjnego, należy wykonać badania przesiewowe 
w kierunku zakażenia HBV, HCV, HIV, gruźlicy.

W zależności od sytuacji klinicznej, aktywności cho-
roby oraz występujących powikłań konieczne jest wyko-
nanie także innych badań laboratoryjnych. 

5. �Optymalnym badaniem diagnostycznym w ocenie 
zmian okołoodbytowych jest badanie MRI. USG 
transrektalne może być cennym badaniem wstęp-
nym. 

(Jakość dowodów: umiarkowana; siła zalecenia: silna)

Zalecenie #5 – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą Likerta

1 – całko-
wity brak 
akceptacji

2 – brak 
akceptacji

3 – czę-
ściowy 

brak 
akceptacji

4 – czę-
ściowa 

akceptacja

5 – akcep-
tacja

6 – cał-
kowite 

poparcie

11% 89%

W przypadku zmian okołoodbytowych optymal-
nym badaniem w ocenie przetok i ropni jest MRI. USG 
transrektalne pozwala również w większości przypad-
ków na rozpoznanie przetok, ich powikłań (ropnie) 
oraz zaplanowanie leczenia chirurgicznego. Badanie 
per rectum w znieczuleniu anestezjologicznym umoż-
liwia z dużą dokładnością prześledzenie przebiegu 
przetoki, stwierdzenie ropni. Powinno być jednak wy-
konywane przez doświadczonego lekarza, zazwyczaj 
przed leczeniem chirurgicznym. Również fistulografia 
może być pomocna, zwłaszcza w ocenie drożności 
przetok przed planowanym zabiegiem chirurgicznym, 
wnosi jednak mniej informacji niż MRI czy USG trans-
rektalne [45–54]. 

6. �Przed rozpoznaniem ChLC konieczne jest wykonanie 
diagnostyki eliminacyjnej innych chorób o podob-
nym obrazie klinicznym (choroba trzewna, jersinio-
za, gruźlica, wybrane infekcje bakteryjne i wiruso-
we, choroby rozrostowe). 

(Jakość dowodów: umiarkowana; siła zalecenia: silna)

Zalecenie #6 – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą Likerta

1 – całko-
wity brak 
akceptacji

2 – brak 
akceptacji

3 – czę-
ściowy 

brak 
akceptacji

4 – czę-
ściowa 

akceptacja

5 – akcep-
tacja

6 – cał-
kowite 

poparcie

33% 11% 56%
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Ustalenie rozpoznania ChLC zawsze wymaga wyko-
nania diagnostyki eliminacyjnej innych jednostek cho-
robowych o podobnym obrazie klinicznym lub częściej 
współistniejących z ChLC. Diagnostyka w kierunku cho-
roby trzewnej jest obowiązkowa u każdego pacjenta 
zarówno z podejrzeniem ChLC, jak i rozpoznaniem tej 
choroby. Podobny obraz kliniczny (biegunki, bóle brzu-
cha, wyniszczenie, niedokrwistość z niedoboru żelaza) 
może prowadzić do pomyłek diagnostycznych. Ponadto 
choroba trzewna częściej współistnieje z ChLC, a nie-
leczona może być przyczyną cięższego przebiegu ChLC 
oraz braku odpowiedzi klinicznej na zastosowane le-
czenie [55]. Rozpoznanie choroby trzewnej opiera się 
na badaniach serologicznych (przeciwciała przeciwko 
endomysium, transglutaminazie tkankowej) oraz hi-
stopatologicznych wycinków z części zaopuszkowej 
dwunastnicy (ocenianej w skali Marsha). U każdego 
chorego należy ponadto wykluczyć zakażenie przewo-
du pokarmowego jako przyczynę dolegliwości lub po-
gorszenia przebiegu choroby. Posiew kału w kierunku 
tlenowców, beztlenowców i grzybów jest badaniem 
podstawowym. Trzeba także pamiętać o możliwości za-
każenia toksynotwórczym szczepem Clostridioides dif-
ficile oraz Campylobacter jejuni. Na szczególną uwagę 
zasługuje zakażenie Yersinia enterocolitica. Często to-
warzyszy mu odczyn zapalny jelita w okolicy krętniczo-
-kątniczej z bólami brzucha, biegunką i limfadenopatią 
regionalną. Diagnostyka jersiniozy opiera się na bada-
niach serologicznych (przeciwciała w klasie IgM i IgG). 
Zakażenie cytomegalowirusem (CMV) najczęściej wy-
stępuje u chorych z upośledzoną odpornością, zarówno 
wskutek wyniszczenia, jak i stosowania leków immu-
nosupresyjnych. Badaniami przesiewowymi są bada-
nia serologiczne. Do potwierdzenia rozpoznania służą 
badania molekularne [badanie metodą łańcuchowej 
reakcji polimerazy (polymerase chain reaction – PCR)] 
w kierunku materiału genetycznego wirusa lub ocena 
obecności antygenu CMV w tkankach jelita grubego 
metodami immunohistochemicznymi. Duże trudności 
diagnostyczne sprawia gruźlica przewodu pokarmowe-
go. Izolowana lokalizacja w przewodzie pokarmowym 
jest rzadka. Potwierdzenie rozpoznania uzyskuje się, 
identyfikując materiał genetyczny prątka w bioptacie. 
Dość często spotykaną sytuacją kliniczną jest zakwali-
fikowanie pacjenta z ChLC w lokalizacji krętniczo-kąt-
niczej do leczenia operacyjnego z powodu podejrzenia 
ostrego zapalenia wyrostka robaczkowego. Ze względu 
na bardzo zbliżony obraz kliniczny oraz wyniki badań 
dodatkowych różnicowanie tych jednostek bywa nie-
możliwe [17, 56–64]. 

7. �Ocena gojenia śluzówkowego (mucosal healing) 
powinna, obok oceny klinicznej, stanowić ważny 

parametr służący do monitorowania skuteczności 
terapii ChLC. 

(Jakość dowodów: wysoka; siła zalecenia: silna)

Zalecenie #7 – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą Likerta

1 – całko-
wity brak 
akceptacji

2 – brak 
akceptacji

3 – czę-
ściowy 

brak 
akceptacji

4 – czę-
ściowa 

akceptacja

5 – akcep-
tacja

6 – cał-
kowite 

poparcie

11% 89%

Aktywność ChLC może wyrażać się na kilku pozio-
mach (klinicznym, biochemicznym, śluzówkowym, hi-
stopatologicznym). Pierwszym, najbardziej widocznym 
i odczuwalnym przez pacjenta, jest aktywność kliniczna. 
Pomiar parametrów biochemicznych (CRP, morfologia, 
białko całkowite, albuminy) pozwala na ocenę wpływu 
stanu zapalnego przewodu pokarmowego na cały orga-
nizm. Określenie lokalizacji i zasięgu zmian zapalnych 
odbywa się za pomocą badań radiologicznych i endo-
skopowych. Ocena wygojenia zmian śluzówkowych 
jest możliwa bezpośrednio za pomocą badań endosko-
powych lub pośrednio za pomocą kalprotektyny. Bada-
nie histopatologiczne pozwala na ocenę zapalenia na 
poziomie mikroskopowym [65, 66]. 

Analogicznie na tych samych poziomach można 
oceniać stopień osiąganej remisji. Konsensus STRIDE II  
określa na podstawie dostępnej wiedzy, jaki stopień 
remisji jest pożądany w celu zminimalizowania ryzyka 
nawrotu ChLC, a jednocześnie zminimalizowania ryzy-
ka wystąpienia działań niepożądanych długotrwałego, 
intensywnego leczenia. Na tej podstawie określono 
cele leczenia ChLC, krótko-, średnio- i długoterminowe. 
Szczegółowo są one omówione w zaleceniach dotyczą-
cych leczenia indukcyjnego i podtrzymującego [67–71]. 

Głównym celem leczenia pacjentów z ChLC jest zaha-
mowanie niekorzystnego naturalnego przebiegu choroby. 
Kolejne zaostrzenia prowadzą do kumulacji uszkodzeń je-
lita, a także do wystąpienia powikłań, takich jak ropnie, 
przetoki, zwężenia. Z czasem trwania choroby zwiększa się 
liczba koniecznych interwencji chirurgicznych. Uzyskanie 
jedynie remisji klinicznej jest niewystarczające. Udowod-
niono, że osiągnięcie pełnej remisji klinicznej, biochemicz-
nej i endoskopowej może zapobiec trwałym uszkodzeniom 
przewodu pokarmowego i wiąże się ze zmniejszeniem ry-
zyka wystąpienia powikłań w przyszłości. Najlepszą ocenę 
gojenia śluzówkowego zapewniają badania endoskopowe, 
zarówno klasyczne, jak i przy użyciu kapsułki endoskopo-
wej. Pośrednio o stanie błony śluzowej jelita informują tak-
że markery stanu zapalnego. Potwierdzono dobrą korelację 
pomiędzy gojeniem śluzówkowym a stężeniem kalprotek-
tyny w kale. W wielu przypadkach oznaczenie tego marke-
ra może być alternatywą dla wykonywania kolonoskopii, 
zwłaszcza w monitorowaniu przebiegu ChLC.
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VII. Leczenie 
VII.1. Zasady ogólne
Obecnie nie jest dostępne leczenie przyczynowe 

ChLC. Terapia opiera się na lekach modulujących aktyw-
ność układu odpornościowego w celu uzyskania remisji 
(leczenie indukcyjne), a następnie jej utrzymania (lecze-
nie podtrzymujące). Leczenie zwykle jest wieloletnie, dla-
tego też należy je starannie zaplanować na podstawie 
wiedzy medycznej, a także uwzględnić, tam gdzie jest 
to możliwe, preferencje i plany życiowe pacjenta. Pacjent 
traktowany jak partner w procesie leczenia chętniej za-
akceptuje często niełatwe decyzje terapeutyczne. 

Leczenie ChLC powinno być spersonalizowane, czyli  
dostosowane do postaci klinicznej, występowania czyn-
ników ryzyka ciężkiego przebiegu, a także sytuacji ży-
ciowej pacjenta. Generalnie terapia opiera się na stra-
tegii step-up (stopniowego stosowania coraz bardziej 
zaawansowanego leczenia w razie nieskuteczności le-
ków pierwszego wyboru). W przypadku jednak występo-
wania czynników ryzyka ciężkiego przebiegu, w szcze-
gólności w przypadku ciężkiego rzutu choroby, należy 
zastosować agresywne leczenie, nierzadko już w chwili 
rozpoznania (terapia top-down lub accelerated step-up). 

Ważnym etapem planowania leczenia jest określe-
nie jego celów. Są one inne dla leczenia indukcyjnego 
oraz podtrzymującego i zostaną omówione szczegółowo 
przy poszczególnych zaleceniach. Długofalowym celem 
terapii jest zahamowanie niekorzystnego naturalnego 
przebiegu choroby, który poprzez kolejne zaostrzenia 
oraz utrzymywanie się aktywnego stanu zapalnego po-
mimo braku objawów klinicznych (remisja jedynie kli-
niczna) prowadzi do kumulacji uszkodzeń jelita, a także 
jego trwałego uszkodzenia i nieodwracalnej dysfunkcji. 

Właściwe stosowanie wybranej strategii terapeu-
tycznej wymaga stałego monitorowania skuteczności 
zastosowanego leczenia, a w przypadku jej pierwotnego 
braku lub wtórnej utraty, szybkiej modyfikacji leczenia. 
Szybkie rozpoczęcie skutecznej terapii zwiększa szansę 
na uzyskanie trwałej i głębokiej remisji. Przedłużanie 
niedostatecznie skutecznego leczenia jest najczęstszym 
błędem w terapii ChLC. Ma to szczególnie istotne zna-
czenie u pacjentów leczonych w warunkach ambula-
toryjnych. Umożliwienie łatwego i szybkiego kontaktu 
pacjenta z lekarzem prowadzącym w przypadku braku 
skuteczności zastosowanego leczenia lub nawrotu ob-
jawów jest podstawą dobrej organizacji ośrodka leczą-
cego pacjentów z ChLC.

8. �Nie można jednoznacznie przewidzieć przebiegu 
choroby w chwili rozpoznania. Występowanie jed-
nak czynników ryzyka ciężkiego przebiegu choroby 
(palenie tytoniu, młody wiek w chwili rozpoznania, 

postać zwężająca i przetokowa, rozległe zajęcie jeli-
ta) powinno być zawsze brane pod uwagę przy pla-
nowaniu strategii postępowania terapeutycznego. 

(Jakość dowodów: umiarkowana; siła zalecenia: silna)

Zalecenie #8 – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą Likerta

1 – całko-
wity brak 
akceptacji

2 – brak 
akceptacji

3 – czę-
ściowy 

brak 
akceptacji

4 – czę-
ściowa 

akceptacja

5 – akcep-
tacja

6 – cał-
kowite 

poparcie

11% 89%

ChLC charakteryzuje się naprzemiennym pojawia-
niem się okresów zaostrzeń i remisji. Częstość wystę-
powania zaostrzeń, długość remisji oraz skłonność do 
występowania powikłań są różne u poszczególnych 
chorych. Dotychczas nie udało się określić czynników, 
które w sposób pewny pozwalałyby przewidzieć prze-
bieg choroby w chwili jej rozpoznania. Wyniki badań 
w dużych grupach pacjentów z ChLC pozwoliły jednak 
na powiązanie ciężkiego przebiegu choroby z pew-
nymi czynnikami ryzyka. Do uznanych czynników 
ryzyka należą: palenie tytoniu, młody wiek w chwili 
rozpoznania, postać zwężająca i przetokowa, rozległe 
zajęcie jelita. Zaprzestanie palenia tytoniu istotnie 
zwiększa szansę na osiągnięcie remisji i powinno być 
pierwszym krokiem w leczeniu ChLC. Stwierdzenie co 
najmniej dwóch czynników ryzyka wystąpienia cięż-
kiego przebiegu powinno skłaniać do wyboru bardziej 
agresywnej strategii terapeutycznej: wcześniejszego 
włączenia leczenia immunosupresyjnego, już przy 
pierwszym rzucie choroby, i/lub wcześniejszego roz-
ważenia terapii lekiem biologicznym [72–75]. 

VII.2. Leczenie indukcyjne
Leczenie indukcyjne to terapia, która rozpoczę-

ta w chwili rozpoznania lub zaostrzenia choroby ma 
doprowadzić do osiągnięcia remisji, utrzymywanej 
następnie za pomocą leczenia podtrzymującego. 
W niektórych sytuacjach klinicznych leczenie podtrzy-
mujące nie jest stosowane i wówczas po okresie lecze-
nia indukcyjnego pacjent jest obserwowany pod kątem 
utrzymania remisji. Leczenie indukcyjne powinno być 
indywidualizowane, w oparciu o ocenę ciężkości rzutu 
choroby, postaci klinicznej, odpowiedzi na dotychczaso-
we leczenie. Czas trwania leczenia indukcyjnego zależy 
od zastosowanej terapii. 

Leczenie indukcyjne opiera się na farmakoterapii, 
jednak w wybranych przypadkach klinicznych, już na 
początkowym etapie pacjent może wymagać leczenia 
operacyjnego. Dotyczy to zwłaszcza powikłań choroby, 
które mogą wystąpić już w chwili rozpoznania, w trak-
cie leczenia indukcyjnego lub nawet być jedynymi 
objawami choroby (np. śródoperacyjne rozpoznanie 
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ChLC u pacjentów operowanych z powodu podejrzenia 
ostrego zapalenia wyrostka robaczkowego). Decyzja 
o leczeniu operacyjnym powinna uwzględniać cało-
kształt obrazu klinicznego, efektywność dotychczaso-
wej terapii, a także prognozowaną szansę na skutecz-
ność dostępnego leczenia farmakologicznego lub też 
możliwość przeprowadzenia skutecznej, leczniczej re-
sekcji. W przypadkach wątpliwych decyzja powinna zo-
stać podjęta w ramach zespołu wielodyscyplinarnego.

9. �Celem leczenia indukcyjnego jest osiągnięcie remisji 
klinicznej oraz wygojenie zmian śluzówkowych. 

(Jakość dowodów: wysoka; siła zalecenia: silna)

Zalecenie #9 – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą Likerta

1 – całko-
wity brak 
akceptacji

2 – brak 
akceptacji

3 – czę-
ściowy 

brak 
akceptacji

4 – czę-
ściowa 

akceptacja

5 – akcep-
tacja

6 – cał-
kowite 

poparcie

22% 33% 45%

Celem leczenia indukcyjnego jest szybkie osiągnięcie 
odpowiedzi, a następnie remisji klinicznej. Mogą być one 
oceniane za pomocą dowolnej skali klinicznej, jednak na 
podstawie konsensusu STRIDE II za wystarczającą uważa 
się poprawę w zakresie ustąpienia bólu brzucha i biegun-
ki (częściowa skala CDAI, zwana skalą PRO2). Czynnikiem 
prognostycznym dobrej odpowiedzi na zastosowane le-
czenie jest poprawa biochemicznych wykładników stanu 
zapalnego (CRP). Wygojenie zmian śluzówkowych wyma-
ga często więcej czasu i dlatego brak remisji śluzówkowej 
nie oznacza niepowodzenia leczenia indukcyjnego. Ocena 
endoskopowa nie jest rutynowo zalecana w celu oceny 
skuteczności leczenia indukcyjnego, a jest zarezerwowa-
na dla przypadków wątpliwych lub w razie konieczności 
zmiany zastosowanej strategii leczenia (np. leczenia ope-
racyjnego). Pośrednim wykładnikiem wygojenia zmian 
śluzówkowych jest zmniejszenie stężenia kalprotektyny 
w kale. Należy jednak pamiętać, że czas potrzebny do 
normalizacji stężenia kopromarkerów jest często dłuższy 
niż czas leczenia indukcyjnego [65–71, 76–83]. 

10. �Lekami pierwszego wyboru w leczeniu indukcyj-
nym w chwili rozpoznania są glikokortykosteroidy. 
W postaci umiarkowanej do ciężkiej, niezależnie 
od lokalizacji zmian zapalnych, należy włączyć ste-
roidy o działaniu układowym.

(Jakość dowodów: wysoka; siła zalecenia: silna)

Zalecenie #10 – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą Likerta

1 – całko-
wity brak 
akceptacji

2 – brak 
akceptacji

3 – czę-
ściowy 

brak 
akceptacji

4 – czę-
ściowa 

akceptacja

5 – akcep-
tacja

6 – cał-
kowite 

poparcie

11% 89%

W leczeniu ChLC stosuje się glikokortykosteroidy: 
o działaniu układowym (stosowane doustnie: prednizon 
i metyloprednizolon, oraz stosowane dożylnie: hydro-
kortyzon) oraz budezonid (charakteryzujący się dużym 
efektem pierwszego przejścia przez wątrobę – metabo-
lizowany w 85–95%, co minimalizuje działanie układo-
we i powoduje niewielkie ryzyko wystąpienia typowych 
powikłań steroidoterapii). Stosowanie budezonidu 
w ChLC ogranicza się do postaci łagodnej i umiarko-
wanej w przypadku zmian umiejscowionych w okolicy 
krętniczo-kątniczej i zostanie szczegółowo omówione 
w dalszych zaleceniach. 

W pozostałych przypadkach lekami pierwszego 
wyboru są steroidy o działaniu układowym podawa-
ne doustnie (w dawce początkowej odpowiadającej  
0,75 mg/kg m.c. lub 40 mg prednizonu), a w wybranych 
przypadkach dożylnie (np. hydrokortyzon 300–400 mg/
dobę w dawkach podzielonych). Decyzja o drodze poda-
nia zależy od stanu ogólnego pacjenta. Ze względu na 
poważne, w tym nieodwracalne działania niepożądane 
steroidoterapii, leczenie należy prowadzić jak najkrócej. 
Terapia dawką inicjującą powinna trwać nie dłużej niż 
4 tygodnie, po czym należy rozpocząć stopniową reduk-
cję dawki aż do całkowitego odstawienia leku. Zaleca 
się zakończenie leczenia steroidami w ciągu 12 tygodni 
[84–86].

11. �W razie steroidooporności, steroidozależności lub 
nietolerancji steroidów należy zastosować leki im-
munosupresyjne

11a: (Jakość dowodów: bardzo niska; siła zalecenia: 
słaba)

�lub leki biologiczne (anty-TNF, wedolizumab, uste-
kinumab) w monoterapii lub w skojarzeniu z leka-
mi immunosupresyjnymi.

11b: (Jakość dowodów: wysoka; siła zalecenia: silna)
Przedłużone leczenie steroidami oraz stosowanie da-
wek suboptymalnych nie jest zalecane. Na każdym eta-
pie terapii należy rozważyć także leczenie operacyjne. 

Zalecenie #11a – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą 
Likerta

1 – całko-
wity brak 
akceptacji

2 – brak 
akceptacji

3 – czę-
ściowy 

brak 
akceptacji

4 – czę-
ściowa 

akceptacja

5 – akcep-
tacja

6 – cał-
kowite 

poparcie

11% 11% 78%

Zalecenie #11b – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą 
Likerta

1 – całko-
wity brak 
akceptacji

2 – brak 
akceptacji

3 – czę-
ściowy 

brak 
akceptacji

4 – czę-
ściowa 

akceptacja

5 – akcep-
tacja

6 – cał-
kowite 

poparcie

100%
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W przypadku steroidooporności (brak skuteczności 
glikokortykosteroidów) dalsze postępowanie zależy od 
ciężkości rzutu choroby. W przypadku aktywności ła-
godnej do umiarkowanej do leczenia należy dołączyć 
leki immunosupresyjne (tiopuryny lub metotreksat, 
których charakterystyka zostanie omówiona w zale-
ceniu 18.). W przypadku aktywności umiarkowanej do 
ciężkiej powinno się zastosować leki biologiczne. Przy 
podejmowaniu decyzji należy uwzględniać opóźnienie 
działania tiopuryn, które są najczęściej stosowanymi 
lekami immunosupresyjnymi. Jeżeli stan ogólny pa-
cjenta wynikający np. z długiego czasu trwania cho-
roby lub występowania chorób współistniejących nie 
pozwala na kilkutygodniowe oczekiwanie na począ-
tek działania leku immunosupresyjnego, powinno się 
zastosować lek biologiczny już w postaci o nasileniu 
umiarkowanym [87–89]. 

W przypadku steroidozależności (glikokortykoste-
roidy są skuteczne, jednak redukcja dawki lub ich od-
stawienie powodują szybki nawrót objawów) kolejny 
etap leczenia powinien uwzględniać, obok postaci kli-
nicznej, czynniki ryzyka ciężkiego przebiegu, choroby 
współistniejące, a także skuteczność dotychczasowego 
leczenia. Jeżeli steroidozależność występuje u pacjenta 
bez dotychczasowego leczenia podtrzymującego, nale-
ży rozpocząć leczenie immunosupresyjne, zwiększając 
dawkę glikokortykosteroidu do najmniejszej skutecznej 
do czasu uzyskania efektu terapeutycznego leku im-
munosupresyjnego, po czym rozpocząć redukcję dawki 
glikokortykosteroidu. Steroidozależność u pacjentów 
leczonych lekami immunosupresyjnymi w optymalnych 
dawkach, a także brak tolerancji lub działania niepożą-
dane leków immunosupresyjnych są wskazaniem do 
rozpoczęcia leczenia lekiem biologicznym [90–97].  

Leczenie skojarzone lekiem immunosupresyjnym 
i anty-TNF cechuje się większą skutecznością w osią-
ganiu remisji niż monoterapia. W przypadku wedolizu-
mabu i ustekinumabu nie udowodniono jednoznacznie 
takiej zależności. 

Postępowaniem błędnym jest długotrwała terapia 
niewielkimi dawkami glikokortykosteroidów bądź prze-
dłużanie leczenia dawką inicjującą, mimo braku remisji 
klinicznej. Na każdym etapie terapii należy rozważać le-
czenie chirurgiczne, zwłaszcza w przypadku zmian ogra-
niczonych do krótkiego odcinka jelita i/lub wystąpienia 
powikłań (przetoki, zwężenia, ropnie). 

12. �Lekiem biologicznym pierwszego wyboru mogą 
być zarówno leki anty-TNF (infliksymab, adalimu-
mab), jak i wedolizumab lub ustekinumab. Przy 
wyborze preparatu należy brać pod uwagę profil 
kliniczny pacjenta. 

(Jakość dowodów: wysoka; siła zalecenia: silna)

Zalecenie #12 – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą Likerta

1 – całko-
wity brak 
akceptacji

2 – brak 
akceptacji

3 – czę-
ściowy 

brak 
akceptacji

4 – czę-
ściowa 

akceptacja

5 – akcep-
tacja

6 – cał-
kowite 

poparcie

100%

Obecnie w Polsce do leczenia ChLC zarejestrowane 
są następujące leki biologiczne: infliksymab, adalimu-
mab, wedolizumab i ustekinumab.

Infliksymab i adalimumab są monoklonalnymi 
przeciwciałami anty-TNF w klasie IgG1. W licznych 
badaniach udowodniono ich skuteczność w indukcji 
i podtrzymywaniu remisji pacjentów z ChLC [98–101]. 
Infliksymab podaje się dożylnie w dawce 5–10 mg/kg 
m.c. W leczeniu indukującym remisję stosuje się 3 daw- 
ki w schemacie 0–2.–6. tydzień. W terapii podtrzymują-
cej lek podaje się co 8 tygodni. Adalimumab stosowa-
ny jest podskórnie w dawkach początkowych 160 mg  
i 80 mg co 2 tygodnie, a następnie 40 mg co 2 tygodnie. 
Leczenie indukujące remisję trwa 12 tygodni. 

Infliksymab jest ludzko-mysim przeciwciałem chi-
merycznym o większej immunogenności niż adalimu-
mab. Leczenie skojarzone tiopurynami i infliksymabem 
zmniejsza ryzyko wytworzenia przeciwciał przeciwko 
lekowi biologicznemu i zwiększa skuteczność terapii. 
Dlatego jeśli nie ma przeciwwskazań do podawania 
tiopuryn, powinny być one zawsze stosowane w skoja-
rzeniu z infliksymabem w leczeniu indukcyjnym. Efekt 
chroniący tiopuryn z czasem zanika, zwiększa się na-
tomiast ryzyko wystąpienia działań niepożądanych, 
dlatego leczenia skojarzonego nie należy stosować 
przewlekle. Brak skuteczności tiopryn w leczeniu ChLC 
przed terapią anty-TNF nie jest przeciwwskazaniem do 
ich stosowania jako elementu leczenia skojarzonego.

Efekt ochronny metotreksatu jest znacznie mniejszy, 
dlatego lek ten nie powinien być stosowany rutynowo 
w leczeniu skojarzonym. 

Podawanie glikokortykosteroidów przed każdą infu-
zją infliksymabu w celu zmniejszenia ryzyka wytworze-
nia przeciwciał nie jest zalecane. 

W przypadku adalimumabu korzystny efekt leczenia 
skojarzonego jest znacznie mniejszy (adalimumab jest 
przeciwciałem ludzkim o niewielkiej immunogenności). 
Stwierdzono jednak, że pacjenci leczeni adalimumabem 
w skojarzeniu z tiopurynami charakteryzowali się więk-
szym stężeniem leku oraz mniejszym ryzykiem wytwo-
rzenia przeciwciał, zwłaszcza w przypadku długotrwa-
łego stosowania leku biologicznego. 

Preparaty anty-TNF są lekami bezpiecznymi. Do 
najczęstszych działań niepożądanych należą: reakcje 
nadwrażliwości na podanie leku (w tym reakcje anafi-
laktyczne obserwowane po podaniu infliksymabu), za-
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każenia, także oportunistyczne (grzybicze, możliwość re-
aktywacji gruźlicy) oraz zwiększenie ryzyka wystąpienia 
niektórych nowotworów. Według dotychczasowych ba-
dań oba preparaty cechują się podobną skutecznością 
w osiąganiu i podtrzymywaniu remisji. Wybór preparatu 
zależy przede wszystkim od preferencji pacjenta oraz 
od przeciwwskazań do stosowania tiopuryn w leczeniu 
skojarzonym (pacjenci, którzy nie mogą być leczeni tio-
purynami z powodu nietolerancji lub działań niepożąda-
nych, powinni być leczeni raczej adalimumabem). 

Wedolizumab jest przeciwciałem monoklonalnym 
wiążącym się z integryną α4β7, przez co blokuje mi-
grację limfocytów do miejsca zapalenia. Stwierdzono 
skuteczność wedolizumabu w indukcji i podtrzymaniu 
remisji ChLC. Wedolizumab w leczeniu indukcyjnym 
podaje się dożylnie w dawce 300 mg w schemacie 
0–2.–6. tydzień. W przypadku braku remisji w 10. ty-
godniu podaje się dodatkową dawkę indukcyjną. W le-
czeniu podtrzymującym stosuje się wlewy dożylne co  
8 tygodni (300 mg wedolizumabu). Dostępna jest także 
forma podskórna wedolizumabu. Pierwsze dawki leku 
podaje się zawsze w postaci dożylnej, ale już po poda-
niu dwóch wlewów dopuszcza się przejście na postać 
podskórną podawaną co 2 tygodnie w dawce 108 mg 
(zmiana jest możliwa także w dowolnym późniejszym 
momencie leczenia). Terapia wedolizumabem wiąże się 
ze znacznie mniejszym ryzykiem wystąpienia ciężkich 
infekcji w porównaniu z lekami anty-TNF. Nie potwier-
dzono także zwiększonego ryzyka wystąpienia nowo-
tworów, postępującej wieloogniskowej leukoencefalo-
patii (progressive multifocal leukoencephalopathy – PML) 
oraz innych powikłań neurologicznych [102–104].

Ustekinumab jest przeciwciałem monoklonalnym 
łączącym się z podjednostką p40 wspólną dla IL-12  
i IL-23. Ustekinumab jest skuteczny w indukcji remisji 
ChLC i leczeniu podtrzymującym Pojedyncza dawka in-
dukcyjna podawana jest dożylnie. Leczenie podtrzymu-
jące obejmuje dawki leku podawane podskórnie co 8 lub 
12 tygodni, w zależności od oceny ryzyka ciężkiego prze-
biegu oraz dotychczasowego leczenia. Ustekinumab cha-
rakteryzuje się bardzo dobrym profilem bezpieczeństwa. 
Ryzyko wystąpienia ciężkich infekcji wydaje się mniejsze 
niż w przypadku leków anty-TNF, nie stwierdzono też 
zwiększonego ryzyka nowotworzenia [105, 106].

Wszystkie wymienione leki biologiczne mogą być 
stosowane jako leki biologiczne pierwszego wyboru. 
Wybór preparatu powinien uwzględniać profil pacjenta 
[91, 96, 97, 100]. 

Leki anty-TNF, zwłaszcza infliksymab, preferowane 
są w przypadku ciężkiego zaostrzenia, w postaci przeto-
kowej, przy obecności objawów pozajelitowych. Charak-
teryzują się jednak największym ryzykiem wystąpienia 
działań niepożądanych. 

Wedolizumab jest preferowany w przypadku wystę-
powania zmian zapalnych w jelicie grubym. Charaktery-
zuje się bardzo dobrym profilem bezpieczeństwa i dla-
tego powinien być stosowany u pacjentów w starszym 
wieku i z chorobami współistniejącymi. 

Przed rozpoczęciem leczenia lekami biologicznymi 
należy wykluczyć przeciwwskazania do takiej terapii. 
Obejmują one ropnie wewnątrzbrzuszne oraz niezdre-
nowane ropnie okołoodbytowe, zakażenia latentne, 
niedawno rozpoznaną chorobę nowotworową. Zaleca 
się co najmniej 2-letni odstęp od zakończonego suk-
cesem leczenia onkologicznego, a 5-letni w przypad-
ku nowotworów o większym ryzyku późnych wznów  
i/lub przerzutów (rak piersi, nerki, czerniak). Pacjentom 
z wywiadem chorób nowotworowych zaleca się po-
nadto wybór leku o udowodnionym mniejszym ryzyku 
onkologicznym (ustekinumab, wedolizumab). Wyklu-
czenie zakażeń latentnych dotyczy gruźlicy (test IGRA 
oraz RTG klatki piersiowej), wirusowego zapalenia wą-
troby (WZW) typu B (antygen HBs, przeciwciała anty- 
-HBc-total, u osób zaszczepionych stężenie przeciwciał 
anty-HBs), WZW typu C (przeciwciała anty-HCV) oraz 
HIV (test Combo). 

13. �Infliksymab i adalimumab cechują się podobną 
skutecznością w indukcji i podtrzymywaniu remisji 
w ChLC. W świetle aktualnej wiedzy skuteczność 
i bezpieczeństwo leków anty-TNF biopodobnych 
nie różnią się istotnie od leków oryginalnych. 

(Jakość dowodów: umiarkowana; siła zalecenia: silna)

Zalecenie #13 – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą Likerta

1 – całko-
wity brak 
akceptacji

2 – brak 
akceptacji

3 – czę-
ściowy 

brak 
akceptacji

4 – czę-
ściowa 

akceptacja

5 – akcep-
tacja

6 – cał-
kowite 

poparcie

11% 89%

Leki biopodobne to leki biologiczne podobne do 
zatwierdzonego leku biologicznego, które nie wyka-
zują istotnych różnic w skuteczności, bezpieczeństwie 
i właściwościach fizykochemicznych, dla których udo-
wodniono porównywalne z lekiem oryginalnym skutecz-
ność i bezpieczeństwo dla przynajmniej jednego zare-
jestrowanego wskazania. Obecnie na rynku dostępne 
są leki biopodobne do infliksymabu i adalimumabu. 
Wprowadzenie leków biopodobnych przyczyniło się do 
znacznego spadku ceny leków biologicznych. W świetle 
dostępnych badań zamiana leku oryginalnego na bio-
podobny nie wiąże się ze zwiększonym ryzykiem utraty 
skuteczności leczenia czy wystąpienia działań niepożą-
danych. Decyzja taka powinna jednak zawsze zostać 
omówiona z pacjentem i być podjęta po uzyskaniu jego 
zgody [90, 91, 107–117]. 
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14. �W przypadku pierwotnego braku skuteczności 
leku biologicznego należy rozważyć zmianę na lek 
o innym mechanizmie działania. 

(Jakość dowodów: niska; siła zalecenia: słaba)

Zalecenie #14 – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą Likerta

1 – całko-
wity brak 
akceptacji

2 – brak 
akceptacji

3 – czę-
ściowy 

brak 
akceptacji

4 – czę-
ściowa 

akceptacja

5 – akcep-
tacja

6 – cał-
kowite 

poparcie

11% 44% 45%

Brak skuteczności leku biologicznego pierwszej linii 
wymaga ponownej, wnikliwej oceny innych niż zaostrze-
nie ChLC przyczyn zgłaszanych dolegliwości oraz wyklu-
czenia powikłań ChLC (ropni, zwężeń, przetok). Całko-
wity brak odpowiedzi na leczenie, zarówno klinicznej, 
jak i w badaniach dodatkowych (zwłaszcza obniżenia 
biochemicznych wykładników stanu zapalnego – CRP) 
jest wskazaniem do zmiany leku biologicznego na lek 
o innym mechanizmie działania. 

W przypadku uzyskania odpowiedzi klinicznej (po-
partej poprawą obiektywnych wykładników stanu za-
palnego – biochemicznych, radiologicznych czy endo-
skopowych), ale bez remisji pomimo pełnego leczenia 
indukcyjnego, należy rozważyć intensyfikację dawki 
(optymalnie na podstawie stężenia leku i przeciwciał) 
lub przedłużenie leczenia indukcyjnego [118–127].

Więcej o wykorzystaniu oznaczenia stężenia leku 
i przeciwciał w zaleceniu 20.

VII.3. Leczenie podtrzymujące
Leczenie podtrzymujące to terapia, która ma za-

pewnić utrzymanie osiągniętego za pomocą leczenia 
indukcyjnego stanu remisji. Jest to leczenie długotrwa-
łe, często wieloletnie, dlatego jednym z podstawowych 
kryteriów przy jego wyborze jest profil bezpieczeństwa 
stosowanego leku. Podstawowymi preparatami są leki 
immunosupresyjne oraz leki biologiczne. Glikokortyko-
steroidy nie powinny być stosowane w leczeniu pod-
trzymującym.

15. �Celem leczenia podtrzymującego jest utrzymanie 
remisji bez glikokortykosteroidów, zminimalizo-
wanie liczby zaostrzeń oraz zmniejszenie ryzyka 
wystąpienia powikłań. 

(Jakość dowodów: umiarkowana; siła zalecenia: silna)

Zalecenie #15 – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą Likerta

1 – całko-
wity brak 
akceptacji

2 – brak 
akceptacji

3 – czę-
ściowy 

brak 
akceptacji

4 – czę-
ściowa 

akceptacja

5 – akcep-
tacja

6 – cał-
kowite 

poparcie

11% 89%

Celem leczenia podtrzymującego jest utrzymanie re-
misji klinicznej, endoskopowej oraz powrót jakości życia 
do stanu sprzed choroby. 

Remisję endoskopową rozumie się jako ≤ 2 pkt 
w skali SES-CD lub < 3 pkt w skali CDEIS oraz brak 
owrzodzeń. W monitowaniu leczenia nie zaleca się ru-
tynowego wykonywania badań endoskopowych. Stę-
żenie kalprotektyny dobrze koreluje z występowaniem 
zmian endoskopowych i dlatego jest ona wystarczają-
cym markerem remisji endoskopowej. Badania radiolo-
giczne mogą być pomocne w ocenie ustąpienia stanu 
zapalnego, prawidłowy wynik badania radiologicznego 
nie jest jednak celem leczenia. 

Remisja histologiczna, czyli ustąpienie nawet mi-
kroskopowych cech stanu zapalnego, nie jest celem le-
czenia ChLC. Dążenie do normalizacji obrazu mikrosko-
powego wiązałoby się z koniecznością intensywnego, 
długotrwałego leczenia, najczęściej za pomocą leków 
biologicznych u większości pacjentów. Choć wykazano, 
że osiągnięcie remisji histologicznej wiąże się z mniej-
szym ryzykiem kolejnego zaostrzenia, to wysokie praw-
dopodobieństwo wystąpienia działań niepożądanych 
intensywnego leczenia, jak również wtórnej utraty sku-
teczności przeważają nad potencjalnymi korzyściami 
stosowania terapii biologicznej u wszystkich chorych 
[65, 66, 73–75, 85, 87–89].

16. �Zastosowanie leczenia podtrzymującego powinno 
być uzależnione od oceny ryzyka nawrotu ChLC. 

(Jakość dowodów: umiarkowana; siła zalecenia: silna)

Zalecenie #16 – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą Likerta:

1 – całko-
wity brak 
akceptacji

2 – brak 
akceptacji

3 – czę-
ściowy 

brak 
akceptacji

4 – czę-
ściowa 

akceptacja

5 – akcep-
tacja

6 – cał-
kowite 

poparcie

11% 67% 22%

U pacjentów z łagodną postacią choroby, zwłaszcza 
w lokalizacji krętniczo-kątniczej, krótkim wywiadem 
oraz bez czynników ryzyka ciężkiego przebiegu, jeśli re-
misję uzyskano szybko, można nie rozpoczynać leczenia 
podtrzymującego. U takich pacjentów należy monitoro-
wać objawy kliniczne, stężenie kalprotektyny oraz obraz 
radiologiczny. 

Kolejne zaostrzenie jest wskazaniem do włączenia 
terapii podtrzymującej oraz ponownej indukcji remisji za 
pomocą glikokortykosteroidów [73, 74, 85, 128].

17. �Glikokortykosteroidy (zarówno budezonid, jak i gli-
kokortykosteroidy o działaniu układowym) nie po-
winny być stosowane w leczeniu podtrzymującym.

17a: (Jakość dowodów: umiarkowana; siła zalecenia: 
silna).
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Nie ma dobrych dowodów na przydatność mesalazyny 
w terapii ChLC. 
17b: (Jakość dowodów: umiarkowana; siła zalecenia: 
słaba)

Zalecenie #17a – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą 
Likerta

1 – całko-
wity brak 
akceptacji

2 – brak 
akceptacji

3 – czę-
ściowy 

brak 
akceptacji

4 – czę-
ściowa 

akceptacja

5 – akcep-
tacja

6 – cał-
kowite 

poparcie

100%

Zalecenie #17b – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą 
Likerta

1 – całko-
wity brak 
akceptacji

2 – brak 
akceptacji

3 – czę-
ściowy 

brak 
akceptacji

4 – czę-
ściowa 

akceptacja

5 – akcep-
tacja

6 – cał-
kowite 

poparcie

22% 45% 33%

Glikokortykosteroidy są podstawowymi lekami 
w indukcji remisji ChLC. Nie udowodniono jednak sku-
teczności glikokortykosteroidów, zarówno o działaniu 
układowym, jak i budezonidu, w leczeniu podtrzymują-
cym [128–134]. Ze względu na liczne i poważne działa-
nia niepożądane ich stosowanie należy ograniczyć do 
niezbędnego minimum. Każda steroidoterapia powyżej 
3 miesięcy powinna skłonić do weryfikacji dotychcza-
sowego planu leczenia oraz rozważenia innych opcji 
terapeutycznych – rozpoczęcia leczenia immunosupre-
syjnego, biologicznego, rozważenia leczenia operacyj-
nego.

Mesalazyna jest lekiem powszechnie stosowanym 
w terapii ChLC w postaci łagodnej i umiarkowanej. 
W wielu krajach, w tym Polsce, takie leczenie jest sto-
sowane u więcej niż połowy pacjentów [135, 136]. Na 
podstawie dostępnych licznych badań klinicznych oraz 
metaanaliz nie stwierdzono jednak korzystnego efektu 
mesalazyny w postaci doustnej, zarówno w indukcji re-
misji, jak i leczeniu podtrzymującym ChLC, niezależnie 
od lokalizacji zmian zapalnych [137–149]. Wprawdzie 
pojedyncze badania sugerowały niewielką przewa-
gę mesalazyny nad placebo [142, 148], wyników tych 
jednak nie udało się potwierdzić w innych badaniach 
i metaanalizach. Nie ma wystarczających danych na 
temat miejscowego stosowania mesalazyny w ChLC. 
Na podstawie tych danych opublikowane w ostatnich 
latach zalecenia towarzystw naukowych nie zalecają 
stosowania mesalazyny w terapii ChLC. 

Oprócz potencjalnego efektu przeciwzapalnego, sto-
sowanie mesalazyny może być uzasadnione efektem 
chemoprewencyjnym. Z tego powodu należy rozważyć 
stosowanie tego leku u pacjentów z ChLC o lokalizacji 
w jelicie grubym.

18. �Jeżeli remisję kliniczną uzyskano za pomocą gli-
kokortykosteroidów, w leczeniu podtrzymującym 
zalecane są leki immunosupresyjne: tiopuryny lub 
metotreksat.

(Jakość dowodów: umiarkowana; siła zalecenia: silna)

Zalecenie #18 – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą Likerta

1 – całko-
wity brak 
akceptacji

2 – brak 
akceptacji

3 – czę-
ściowy 

brak 
akceptacji

4 – czę-
ściowa 

akceptacja

5 – akcep-
tacja

6 – cał-
kowite 

poparcie

56% 44%

Podstawowymi lekami w leczeniu podtrzymującym, 
jeżeli remisję osiągnięto za pomocą glikokortykostero-
idów, są leki immunosupresyjne. W przypadku wystę-
powania czynników ryzyka ciężkiego przebiegu należy 
rozważyć leczenie lekami biologicznymi.

Lekami pierwszego wyboru w leczeniu podtrzymu-
jącym są tiopuryny (azatiopryna w dawce 2–2,5 mg/kg 
m.c. lub 6-merkaptopuryna w dawce 1–1,5 mg/kg m.c.). 
Skuteczność oraz profil bezpieczeństwa obu tych leków 
są porównywalne [85, 150–157]. 

Metabolizm tiopuryn zależy od aktywności kilku en-
zymów, w tym metylotransferazy tiopuryn (TPMT). Po-
miar aktywności TPMT przed rozpoczęciem leczenia jest 
pomocny w wyselekcjonowaniu pacjentów z wyższym 
ryzykiem wystąpienia działań niepożądanych (niska ak-
tywność TPMT). 

Do najczęstszych działań niepożądanych tiopuryn 
należą: supresja szpiku kostnego (najczęściej odwra-
calna, dawkozależna, objawiająca się w pierwszej ko-
lejności leukopenią), uszkodzenie wątroby, nerek, ostre 
zapalenie trzustki. Większe jest też ryzyko wystąpie-
nia infekcji, w tym oportunistycznych oraz nowotwo-
rów (raka szyjki macicy, nieczerniakowego raka skóry 
oraz nowotworów układu chłonnego). Jednym z nich 
jest chłoniak w przebiegu nowo rozpoznanego zaka-
żenia wirusem EBV (Epsteina-Barr virus) rozwijający 
się u młodych mężczyzn. Z tego powodu mężczyznom 
poniżej 30. roku życia, EBV-seronegatywnym zaleca się 
inne niż tiopuryny leki immunosupresyjne (metotreksat, 
leki biologiczne). Wszyscy pacjenci leczeni tiopurynami 
powinni być pod opieką dermatologa, a kobiety uczest-
niczyć w programie badań przesiewowych raka szyjki 
macicy. Leczenie tiopurynami wymaga stałego monito-
rowania morfologii krwi obwodowej, aktywności amino-
transferaz i funkcji nerek (co 2 tygodnie w pierwszych 
2 miesiącach leczenia, a następnie nie rzadziej niż co  
3 miesiące). Łagodna leukopenia (liczba białych krwi-
nek powyżej 3,5 tys./μl) nie wymaga zmiany dawki leku. 
W przypadku utrzymywania się zmniejszenia liczby leu-
kocytów poniżej 3,5 tys. konieczna jest redukcja dawki 
tiopuryny, a w przypadku ciężkiej leukopenii (poniżej 
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2,5 tys., z limfocytopenią < 1 tys.) – odstawienie leku. 
Wzrost aktywności aminotransferaz 3-krotnie powyżej 
górnej granicy normy wymaga obserwacji i ewentual-
nej modyfikacji dawki leku, natomiast 5-krotny wzrost 
powyżej górnej granicy normy – odstawienia leku. Sku-
teczność leczenia tiopurynami można ocenić po co naj-
mniej 6 tygodniach stosowania stabilnej dawki leku. 
Optymalny efekt leczniczy osiąga się po 12 tygodniach 
terapii. Dlatego tiopuryny nie powinny być stosowne 
w monoterapii w indukcji remisji ChLC. 

Leczenie tiopurynami można monitorować poprzez 
oznaczenie stężenia 6-tioguaniny (6TG) i 6-metylomer-
kaptopuryny (6MMP) w erytrocytach. Pomiaru należy 
dokonywać nie wcześniej niż 3 miesiące od rozpoczę-
cia terapii. Oznaczenie stężenia 6TG, która jest aktyw-
nym metabolitem tiopuryn, jest szczególnie użyteczne 
w przypadku nieskuteczności leczenia lub wystąpienia 
działań niepożądanych (docelowe stężenie 6TG wynosi 
230–400 pmol/8 × 108 erytrocytów). Brak efektu tera-
peutycznego przy zmniejszonym stężeniu 6TG sugeruje 
konieczność zwiększenia dawki leku, z kolei duże stęże-
nie 6TG świadczy o braku skuteczności leczenia. Dalsze 
zwiększanie dawki nie przyniesie efektu terapeutycz-
nego, zwiększy natomiast ryzyko wystąpienia działań 
niepożądanych. Badania dotyczące przydatności moni-
torowania terapii za pomocą oznaczania stężenia tego 
metabolitu są jednak nieliczne. 

Podwyższone stężenie 6MMP wiąże się z większym 
ryzykiem wystąpienia działań niepożądanych, zwłasz-
cza hepatotoksyczności (graniczne stężenie 5000 pmol/ 
8 × 108 erytrocytów).

Monitorowanie leczenia tiopurynami za pomocą 6TG 
i 6MMP nie zwalnia z konieczności wykonywania kon-
trolnych badań biochemicznych, wg schematu przedsta-
wionego powyżej. 

U części pacjentów głównym szlakiem metaboli-
zmu tiopuryn jest metylacja. Grupa ta charakteryzuje 
się niskim stężeniem 6TG, a wysokim 6MMP. Powoduje 
to niską skuteczność tiopuryn oraz wysokie ryzyko wy-
stąpienia działań niepożądanych. Dopuszczalnym po-
stępowaniem jest dołączenie do leczenia allopurinolu  
(100 mg/dobę) oraz redukcja dawki tiopuryn do 25% 
dawki stosowanej pod kontrolą badań laboratoryjnych.

W przypadku nietolerancji tiopuryn alternatywnym 
lekiem immunosupresyjnym jest metotreksat (w daw-
ce 25 mg podskórnie raz w tygodniu przez 12 tygo-
dni, a następnie 15 mg podskórnie lub ewentualnie 
doustnie). Potwierdzono skuteczność metotreksatu 
w indukcji remisji i leczeniu podtrzymującym ChLC [88, 
158, 159]. Skuteczność tiopuryn i metotreksatu jest po-
równywalna. W przypadku braku skuteczności tiopuryn 
należy jednak zastosować leki biologiczne, ponieważ 
szansa na uzyskanie w takiej sytuacji remisji za pomo-

cą metotreksatu jest niewielka, opóźnia się natomiast 
rozpoczęcie skutecznej terapii. Wskazaniem do zastoso-
wania metotreksatu jest nietolerancja lub przeciwwska-
zania do stosowania tiopuryn. 

W trakcie leczenia metotreksatem należy monitoro-
wać morfologię krwi obwodowej oraz aktywność ami-
notransferaz (wzrost 2-krotnie powyżej górnej granicy 
normy jest wskazaniem do zaprzestania leczenia do 
czasu normalizacji). W trakcie terapii metotreksatem 
wskazana jest suplementacja kwasem foliowym (1 mg 
codziennie lub 5 mg raz w tygodniu 1–2 dni po poda-
niu dawki metotreksatu) [160, 161]. Metotreksat jest 
lekiem teratogennym i nie powinien być stosowany 
u pacjentów planujących potomstwo (zarówno kobiet, 
jak i mężczyzn). Antykoncepcja jest zalecana w trakcie 
leczenia oraz do 6 miesięcy po jego zakończeniu. Tera-
pia metotreksatem nie wiąże się ze zwiększonym ryzy-
kiem wystąpienia nowotworów. 

19. �Jeżeli remisję kliniczną uzyskano za pomocą le-
ków biologicznych, leki te powinny być stosowane 
w terapii podtrzymującej.

(Jakość dowodów: wysoka; siła zalecenia: silna)

Zalecenie #19 – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą Likerta

1 – całko-
wity brak 
akceptacji

2 – brak 
akceptacji

3 – czę-
ściowy 

brak 
akceptacji

4 – czę-
ściowa 

akceptacja

5 – akcep-
tacja

6 – cał-
kowite 

poparcie

100%

Leczenie podtrzymujące stanowi kontynuację le-
czenia indukcyjnego. Lek biologiczny używany do 
uzyskania remisji powinien być stosowany w leczeniu 
podtrzymującym [90, 102, 105, 162]. Dopuszczalnym 
postępowaniem jest zmiana drogi podania leku z dożyl-
nej (stosowanej w leczeniu indukcyjnym) na podskórną 
(stosowaną w leczeniu podtrzymującym). Zmiana taka 
jest możliwa w przypadku leczenia wedolizumabem. 
Ustekinumab zawsze podawany jest w postaci dożylnej 
w pierwszej dawce, natomiast w kolejnych podskórnie.  

20. �Leczenie podtrzymujące oparte na monitorowaniu 
aktywności zapalnej (kalprotektyna) oraz farma-
kokinetyki leku (stężenie leku oraz przeciwciał 
neutralizujących) może poprawić skuteczność le-
czenia. 

(Jakość dowodów: niska; siła zalecenia: słaba)

Zalecenie #20 – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą Likerta

1 – całko-
wity brak 
akceptacji

2 – brak 
akceptacji

3 – czę-
ściowy 

brak 
akceptacji

4 – czę-
ściowa 

akceptacja

5 – akcep-
tacja

6 – cał-
kowite 

poparcie

56% 44%
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Skuteczne leczenie podtrzymujące powinno zapew-
nić długotrwałą remisję. Ocena skuteczności leczenia 
jedynie na podstawie objawów klinicznych jest w świe-
tle aktualnej wiedzy niewystarczająca. Jak wspomniano 
powyżej, celem leczenia podtrzymującego jest także 
ograniczenie, a optymalnie – całkowite wygaszenie 
miejscowego stanu zapalnego [81, 82, 99, 163]. Ruty-
nowa ocena endoskopowa skuteczności terapii nie jest 
zalecana (wyjątek stanowi ocena endoskopowa po ope-
racji resekcyjnej). 

Oznaczenie kalprotektyny w kale, pomimo swoich 
ograniczeń, jest dobrą metodą pośrednią oceny goje-
nia śluzówkowego [164, 165]. W monitorowaniu lecze-
nia przydatne jest szczególnie obserwowanie trendu, 
nie wartości bezwzględnej pojedynczego pomiaru. 
Wzrost stężenia kalprotektyny może wyprzedzać wy-
stąpienie objawów klinicznych u pacjenta będącego 
w remisji [77, 166]. W przypadku wystąpienia obja-
wów klinicznych oznaczenie stężenia kalprotektyny 
jest pomocne w różnicowaniu zaostrzenia choroby od 
innych niż zaostrzenie przyczyn objawów [38, 40, 167]. 
Dlatego okresowe oznaczanie stężenia kalprotektyny 
u pacjentów pozostających w remisji w trakcie lecze-
nia podtrzymującego oraz w chwili wystąpienia obja-
wów zaostrzenia może poprawić skuteczność lecze-
nia. Częstość oznaczenia kalprotektyny u pacjentów 
bez objawów powinna uwzględniać dotychczasowy 
przebieg choroby. Przykładowo u pacjentów bez czyn-
ników ryzyka wystąpienia ciężkiego przebiegu, w sta-
bilnej remisji badanie powinno być wykonywane co  
6–12 miesięcy. 

Uzyskanie i utrzymanie terapeutycznego stężenia 
leku biologicznego zwiększa szansę na uzyskanie i dłu-
gotrwałe utrzymanie remisji klinicznej i endoskopowej 
[168–171]. Główną przyczyną wtórnej utraty skutecz-
ności leków biologicznych jest wytworzenie przeciwciał 
neutralizujących, chociaż ważną rolę odgrywają także 
mechanizmy nieimmunologiczne. Oznaczenie stężenia 
leku oraz przeciwciał jest pomocne w ocenie przyczy-
ny oraz ustaleniu dalszego postępowania w przypadku 
wtórnej utraty skuteczności leczenia [118–120, 172]. 
Stwierdzenie niskiego stężenia leku oraz braku prze-
ciwciał jest wskazaniem do intensyfikacji dawkowania. 
Niskie stężenie leku oraz obecność przeciwciał sugeru-
je konieczność rozpoczęcia lub optymalizacji leczenia 
immunosupresyjnego i/lub intensyfikacji dawkowania 
leku biologicznego. Z kolei stwierdzenie prawidłowego 
stężenia leku może wskazywać na konieczność jego 
zmiany na lek biologiczny o innym mechanizmie dzia-
łania. 

W przypadku infliksymabu intensyfikacja terapii jest 
możliwa zarówno poprzez zwiększenie typowej dawki  
5 mg/kg m.c. podawanej co 8 tygodni, do dawki 10 mg/

kg m.c. podawanej jak dotychczas, jak również poprzez 
podawanie dotychczasowej dawki 5 mg/kg m.c. w krót-
szych, 4-tygodniowych odstępach. Dane porównujące 
obie strategie są nieliczne, pokazują jednak niewielką 
przewagę pierwszej z nich [122]. W pojedynczych przy-
padkach konieczne może być zwiększenie dawki leku 
do 10 mg/kg m.c. co 4 tygodnie. Leczenie należy wów-
czas prowadzić w oparciu o monitorowanie stężenia 
leku. W przypadku adalimumabu intensyfikacja terapii 
odbywa się poprzez skrócenie odstępów pomiędzy daw-
kami z 2 do 1 tygodnia. 

Zastosowanie strategii monitorowania stężenia leku 
i przeciwciał u wszystkich pacjentów, w tym będących 
w remisji, i optymalizacji dawki leku biologicznego na 
tej podstawie (tzw. strategia proaktywna) było przed-
miotem nielicznych badań [173, 174]. Stwierdzono, że 
taka strategia jest kosztowo-efektywna, nie spowodo-
wała jednak zwiększenia odsetka pacjentów pozosta-
jących w remisji, mniejsza była w tej grupie liczba za-
ostrzeń. Obecnie strategia ta jest zalecana w przypadku 
wybranych pacjentów. 

21. �W przypadku nawrotu choroby podczas leczenia 
podtrzymującego należy rozważyć inne niż za-
ostrzenie przyczyny objawów.

(Jakość dowodów: niska; siła zalecenia: silna)

Zalecenie #21 – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą Likerta

1 – całko-
wity brak 
akceptacji

2 – brak 
akceptacji

3 – czę-
ściowy 

brak 
akceptacji

4 – czę-
ściowa 

akceptacja

5 – akcep-
tacja

6 – cał-
kowite 

poparcie

33% 67%

Wystąpienie objawów ze strony przewodu pokar-
mowego w trakcie leczenia podtrzymującego może być 
związane z progresją choroby podstawowej, jej powi-
kłaniami, a także z innymi niż ChLC przyczynami obja-
wów klinicznych (np. infekcja, w tym drobnoustrojami 
oportunistycznymi, zaburzenia czynnościowe). Dlatego 
też w przypadku nawrotu objawów klinicznych, przed 
intensyfikacją lub zmianą dotychczasowego leczenia, 
należy zawsze wykluczyć inne przyczyny zaostrzenia, 
wykonując badania laboratoryjne, obrazowe i bakterio-
logiczne. Wśród markerów stanu zapalnego szczególnie 
przydatne jest oznaczenie kalprotektyny w kale. W przy-
padkach wątpliwych konieczna jest weryfikacja endo-
skopowa [17, 56–59, 61–64].

22. �W przypadku wtórnej utraty skuteczności lecze-
nia podtrzymującego należy w pierwszej kolej-
ności rozważyć intensyfikację dotychczasowego 
leczenia, ewentualnie zmianę na lek o innym 
mechanizmie działania. Ponowne leczenie in-
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dukcyjne powinno być oparte na zasadach ogól-
nych.

(Jakość dowodów: wysoka; siła zalecenia: silna)

Zalecenie #22 – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą Likerta

1 – całko-
wity brak 
akceptacji

2 – brak 
akceptacji

3 – czę-
ściowy 

brak 
akceptacji

4 – czę-
ściowa 

akceptacja

5 – akcep-
tacja

6 – cał-
kowite 

poparcie

100%

Wtórna utrata skuteczności terapii to wystąpienie 
zaostrzenia w trakcie dotychczas skutecznego leczenia 
podtrzymującego. Wtórną utratę skuteczności można 
rozpoznać jedynie po wykluczeniu innych niż zaostrzenie 
przyczyn objawów klinicznych. Przyczyną tego zjawiska 
może być progresja choroby lub inne mechanizmy wpły-
wające na stężenie leku lub jego skuteczność. Należą 
do nich m.in. wytworzenie przeciwciał neutralizujących 
skierowanych przeciwko lekowi biologicznemu lub poza-
immunologiczne przyczyny zwiększonej eliminacji leku 
(zarówno immunosupresyjnego, jak i biologicznego). 

Stwierdzenie wtórnej utraty skuteczności oznacza 
niepowodzenie dotychczasowej terapii i wymaga opty-
malizacji dawki dotychczas stosowanego leku lub jego 
zmiany [84–97, 100]. 

W przypadku stosowania leków immunosupre-
syjnych pomocne jest oznaczanie metabolitów tiopu-
ryn – 6-tioguaniny i 6-metylmerkaptopuryny. Zasady 
oznaczania metabolitów i optymalizacji dawki tiopuryn 
omówiono powyżej. Do czasu uzyskania efektu terapeu-
tycznego zoptymalizowanej dawki może być wskazane 
zastosowanie glikokortykosteroidów. 

W przypadku leków biologicznych w podjęciu opty-
malnej decyzji pomocne jest oznaczenie stężenia leku 
(trough level – stężenie leku tuż przed podaniem ko-
lejnej dawki) oraz przeciwciał neutralizujących lek. 
Skuteczność takiego postępowania jest najlepiej udo-
kumentowana dla leków anty-TNF i została omówiona 
szczegółowo w zaleceniu 20. W terapii wedolizumabem 
i ustekinumabem decyzję o intensyfikacji leczenia po-
dejmuje się na podstawie kryteriów klinicznych, a po-
lega ona na skróceniu odstępu pomiędzy dawkami  
(z 8 do 4 tygodni w przypadku wedolizumabu i z 12 do 
8 tygodni w przypadku ustekinumabu).

Zmiana leku biologicznego na inny oznacza rozpo-
częcie leczenia indukcyjnego, które powinno być prowa-
dzone na zasadach przedstawionych w dziale dotyczą-
cym leczenia indukcyjnego. 

23. �Obecnie nie można jednoznacznie określić czasu 
leczenia lekami biologicznymi. W przypadkach 
o ciężkim przebiegu, powikłanych, z nieskutecz-
nością bądź nietolerancją leków immunosupre-

syjnych należy rozważyć przewlekłe prowadzenie 
terapii. 

(Jakość dowodów: niska; siła zalecenia: słaba)

Zalecenie #23 – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą Likerta

1 – całko-
wity brak 
akceptacji

2 – brak 
akceptacji

3 – czę-
ściowy 

brak 
akceptacji

4 – czę-
ściowa 

akceptacja

5 – akcep-
tacja

6 – cał-
kowite 

poparcie

22% 78%

Na podstawie dostępnych badań nie można jedno-
znacznie określić optymalnego czasu leczenia podtrzy-
mującego lekami zarówno immunosupresyjnymi, jak 
i biologicznymi. Ryzyko nawrotu choroby jest większe 
u pacjentów z ciężką postacią choroby, jej powikłaniami, 
nasilonymi objawami pozajelitowymi, u których do osią-
gnięcia remisji konieczna była terapia drugiej i kolejnych 
linii, intensyfikacja leczenia podtrzymującego lub lecze-
nie operacyjne [175–186]. W takich przypadkach zaleca 
się długotrwałe prowadzenie leczenia podtrzymującego, 
aż do utraty jego skuteczności. Należy także wziąć pod 
uwagę ryzyko progresji choroby oraz pogłębienia niepeł-
nosprawności w razie ponownego zaostrzenia choroby. 

Nie zaleca się leczenia epizodycznego, czyli okreso-
wego leczenia lekiem biologicznym i odstawiania go po 
osiągnięciu remisji lub krótkotrwałym leczeniu podtrzy-
mującym, pomimo dużego ryzyka powtórnego zaostrze-
nia. Takie postępowanie nie może zmienić naturalnego 
przebiegu choroby i zapobiec powikłaniom w przyszło-
ści, zwiększa natomiast ryzyko utraty skuteczności sto-
sowanej terapii. 

W przypadku przewlekłego stosowania leczenia 
podtrzymującego należy nie rzadziej niż co 12 miesięcy 
ocenić zasadność dalszej terapii, biorąc pod uwagę jej 
skuteczność, jak również ryzyko wystąpienia działań 
niepożądanych. Ocena bezpieczeństwa powinna obej-
mować wykluczanie infekcji latentnych (jak przed lecze-
niem indukcyjnym), badania przesiewowe w kierunku 
chorób nowotworowych (związanych i niezwiązanych 
z przewodem pokarmowym) wg aktualnych wytycznych.

Po zakończeniu leczenia podtrzymującego należy 
monitorować utrzymanie remisji za pomocą powtarza-
nych badań biochemicznych (morfologia, CRP, kalpro-
tektyna) nie rzadziej niż co 3 miesiące [187]. W razie 
wątpliwości może być wskazane wykonanie badań ra-
diologicznych i/lub endoskopowych.

VIII. Odmienności w leczeniu 
w zależności od lokalizacji i fenotypu 
zmian chorobowych

VIII.1. Lokalizacja krętniczo-kątnicza
Lokalizacja zmian zapalnych w okolicy krętniczo-

-kątniczej jest jedną z najczęstszych. Objawy kliniczne 



18
Michał Łodyga, Piotr Eder, Magdalena Gawron-Kiszka, Agnieszka Dobrowolska, Maciej Gonciarz, Marek Hartleb, Maria Kłopocka,  

Ewa Małecka-Wojciesko, Piotr Radwan, Jarosław Reguła, Edyta Zagórowicz, Grażyna Rydzewska

Gastroenterology Review

tej postaci są najbardziej kojarzone z ChLC, dlatego też 
ta postać bywa nazywana „klasyczną”. Zmiany zapalne 
są najczęściej ograniczone, bez zajęcia innych odcinków 
przewodu pokarmowego. Ze względu na często wystę-
pujące objawy podniedrożności lub niedrożności więk-
sza w tej postaci jest rola leczenia operacyjnego.

24. �W leczeniu indukującym remisję, w postaci o ak-
tywności łagodnej do umiarkowanej należy zasto-
sować budezonid. 

(Jakość dowodów: wysoka; siła zalecenia: silna)

Zalecenie #24 – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą Likerta

1 – całko-
wity brak 
akceptacji

2 – brak 
akceptacji

3 – czę-
ściowy 

brak 
akceptacji

4 – czę-
ściowa 

akceptacja

5 – akcep-
tacja

6 – cał-
kowite 

poparcie

11% 89%

Budezonid jest lekiem pierwszego wyboru w za-
ostrzeniu ChLC o lokalizacji w jelicie krętym i/lub okręż-
nicy wstępującej oraz łagodnej lub umiarkowanej aktyw-
ności choroby. Charakteryzuje się silnym miejscowym 
działaniem przeciwzapalnym ze względu na wysokie 
powinowactwo do receptora glikokortykosteroidowego 
oraz zastosowanie w postaci kapsułek uwalniających 
substancję czynną w zależności od pH w jelicie krę-
tym i wstępnicy (kapsułki CIR, controlled ileal release). 
Cechuje się dużym efektem pierwszego przejścia przez 
wątrobę (ok. 90% leku jest wówczas metabolizowane). 
Powoduje to rzadsze niż w przypadku glikokortykoste-
roidów systemowych występowanie ogólnoustrojowych 
działań niepożądanych [143, 188–190].

Skuteczność leczenia budezonidem w dawce 9 mg/
dobę przez 8 tygodni w indukcji remisji ChLC o loka-
lizacji krętniczo-kątniczej i aktywności łagodnej do 
umiarkowanej potwierdzono w trzech badaniach z ran-
domizacją (379 pacjentów). Trzeba jednak zaznaczyć, że 
budezonid CIR powodował gorszy efekt terapeutyczny 
w zaostrzeniu ChLC o aktywności umiarkowanie ciężkiej 
oraz gdy zmiany zapalne zlokalizowane były także poza 
jelitem krętym lub okrężnicą wstępującą [143, 191]. Za-
stosowanie budezonidu w jednorazowej dawce dobowej 
9 mg było tak samo skuteczne jak w trzech dawkach 
po 3 mg w ciągu doby [189, 192]. Budezonid w kapsuł-
kach CIR może być zażywany niezależnie od spożycia 
posiłku [193]. Podobnie jak każdy steroid, budezonid 
jest lekiem stosowanym do indukcji remisji ChLC, a nie 
do jej podtrzymania. Stosowanie budezonidu dłużej niż 
4–6 miesięcy nie znajduje uzasadnienia [194]. Powinien 
być stosowany w dawce początkowej 9 mg/dobę, która 
jest następnie stopniowo redukowana przez 4–8 tygo-
dni [17]. Dopuszcza się także zakończenie leczenia od 
razu, bez stopniowej redukcji dawki. 

W świetle wyników dostępnych badań nie ma do-
wodów na skuteczność mesalazyny w lokalizacji krętni-
czo-kątniczej ChLC, niezależnie od aktywności choroby 
[17, 18, 153, 195, 196]. 

Pomimo licznych badań dotyczących cyprofloksacy-
ny, metronidazolu i antybiotyków przeciwprątkowych, 
brakuje także dowodów na skuteczność tych anty-
biotyków w indukcji lub podtrzymaniu remisji w ChLC 
o lokalizacji krętniczo-kątniczej. Są one wskazane przy 
współistnieniu zakażenia lub powikłań septycznych na 
zasadach ogólnych [16–18, 197, 198]. W ostatnich la-
tach ukazało się z kolei wiele prac na temat roli ryfa
ksyminy w leczeniu ChLC. Stwierdzono w nich korzystny 
wpływ, zwłaszcza w zmniejszaniu niektórych objawów 
choroby, i dlatego może być ona stosowana jako lecze-
nie dodatkowe. 

W ChLC o lokalizacji krętniczo-kątniczej rola leczenia 
chirurgicznego jest większa niż w przypadku innych lo-
kalizacji zmian zapalnych. Leczenie chirurgiczne zostało 
omówione w zaleceniu 29.

VIII.2. �Zmiany w górnym odcinku 
przewodu pokarmowego

25. �Inhibitory pompy protonowej są lekami pierw-
szego wyboru w przypadku zmian w przełyku, 
żołądku lub dwunastnicy. W chorobie o aktyw-
ności łagodnej mogą być stosowane w monotera-
pii, a w przypadku aktywności umiarkowanej lub 
ciężkiej – w połączeniu ze steroidami o działaniu 
systemowym, lekami immunosupresyjnymi i/lub 
biologicznymi (zwłaszcza anty-TNF) na ogólnych 
zasadach.

(Jakość dowodów: niska; siła zalecenia: słaba)

Zalecenie #25 – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą Likerta

1 – całko-
wity brak 
akceptacji

2 – brak 
akceptacji

3 – czę-
ściowy 

brak 
akceptacji

4 – czę-
ściowa 

akceptacja

5 – akcep-
tacja

6 – cał-
kowite 

poparcie

44% 56%

Choroba Leśniowskiego-Crohna z lokalizacją zmian 
w górnym odcinku przewodu pokarmowego (GOPP) jest 
postacią trudną zarówno w aspekcie diagnostycznym, 
jak i terapeutycznym [199–201].

U każdego pacjenta z rozpoznaną ChLC, u które-
go stwierdza się obecność niespecyficznych zmian 
zapalnych w przełyku, żołądku lub dwunastnicy, na-
leży podejrzewać manifestację choroby podstawowej. 
Stwierdzenie izolowanych zmian zapalnych (tzn. bez 
współistnienia zmian w lokalizacjach bardziej typowych 
dla ChLC) o niecharakterystycznym obrazie endoskopo-
wym, zwłaszcza w postaci licznych nadżerek czy owrzo-
dzeń, szczególnie gdy dotyczy młodej osoby, powinno 
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także budzić podejrzenie ChLC. W każdym przypadku 
wskazana jest diagnostyka różnicowa, zwłaszcza proce-
su rozrostowego, zakażeń wirusowych (CMV, HSV, HIV), 
sarkoidozy i gruźlicy.

Szacuje się, że zmiany w GOPP wystąpią u 13,1% 
chorych w przebiegu ChLC, a u 6,5% są obecne w mo-
mencie rozpoznania. Wartość ta jest najpewniej niedo-
szacowana, ponieważ u pacjentów bez objawów nie 
wykonuje się rutynowo ezofagogastroduodenoskopii 
(EGD). Stwierdzono, że płeć męska, rozpoznanie ChLC 
poniżej 16. roku życia i palenie papierosów są czynni-
kami predykcyjnymi zmian w GOPP. Ponadto taka loka-
lizacja choroby nie wiąże się z jej gorszym przebiegiem 
[202, 203].

VIII.2.1. Przełyk
Zmiany w przełyku występują u 3,3% do 6,8% pa-

cjentów z objawami ChLC [204]. U 95% z nich współ-
istnieją aktywne zmiany w jelicie, a u ok. 33% owrzo-
dzenia w jamie ustnej [205]. Znane są także opisy 
przypadków izolowanych zmian w przełyku w przebie-
gu ChLC. Do najczęściej występujących objawów ChLC 
w przełyku należą: dysfagia (54%), odynofagia (33%) 
i ból w nadbrzuszu (33%), poza tym zgaga, regurgitacje, 
ból w klatce piersiowej. Najczęstszymi powikłaniami są: 
zwężenie (17%), przetoka i perforacja przełyku.

Nie ma typowych dla ChLC zmian endoskopowych 
w przełyku, ale najczęściej opisuje się występowanie 
rozsianych nadżerek lub owrzodzeń z tendencją do 
ich podłużnego ułożenia, zwężeń i przetok, a rzadziej 
rumienia, kruchości, granulowania i brukowania błony 
śluzowej czy pseudopolipów [202]. Najrzadziej zmiany 
dotyczą górnej części przełyku (4%) [199].

VIII.2.2. Żołądek i dwunastnica 
Zmiany żołądkowo-dwunastnicze występują głównie 

w antrum, odźwierniku oraz proksymalnej części dwu-
nastnicy i dotyczą od 0,5% do 4% pacjentów z ChLC, 
natomiast izolowane zajęcie żołądka i dwunastnicy 
jest bardzo rzadkie (0,07% chorych z ChLC). Wśród ob-
jawów wymienia się: ból w nadbrzuszu, nudności, wy-
mioty, niedożywienie, gorączkę, rzadziej niedokrwistość 
z niedoboru żelaza lub krwawienie. Przebieg może być 
bezobjawowy. Pojawienie się wymiotów poposiłkowych, 
wczesnej pełności i utraty masy ciała sugeruje powsta-
nie zwężenia [199]. Zwężenie w okolicy odźwiernika 
może dawać w obrazie radiologicznym objaw „rogu 
barana” lub „pseudo-Billroth I”. Powstanie przetok jest 
rzadkie i wiąże się zwykle ze zmianami zapalnymi to-
czącymi się w poprzecznicy lub okolicy krętniczo-kątni-
czej, a przetoki pierwotnie powstające w wyniku zmian 
w żołądku i dwunastnicy mogą mieć ujście na skórze 
powłok jamy brzusznej. Stwierdzono, że u około 25% 

chorych współwystępuje zakażenie Helicobacter pylori 
[206]. U osób z ChLC i objawami z GOPP wskazane jest 
jego poszukiwanie i eradykacja [17]. 

Chociaż nie ma typowych zmian endoskopowych, to 
na manifestację ChLC w żołądku wskazują zwłaszcza 
obrzęknięte fałdy podłużne poprzecinane linijnymi bruz-
dami lub nadżerkami (bamboo-joint-like appearance), 
rozsiane nadżerki w okolicy okołoodźwiernikowej oraz 
owrzodzenia, szczególnie podłużne przy braku infekcji 
H. pylori. Na manifestację ChLC w dwunastnicy wska-
zuje natomiast obecność podłużnych i nieregularnych 
nadżerek i owrzodzeń, karbowanie fałdów (notch-like 
appearance), uniesione granulowane lub drobnoguzko-
we zmiany, zwłaszcza podłużnie ułożone (Buddhist ro-
sary-like protruding lesions). W badaniu histopatologicz-
nym wycinków ze zmian w GOPP typowe dla ChLC są 
jedynie ziarniniaki nieserowaciejące znajdowane z róż-
ną częstością (do 25% w przypadku zmian w przełyku, 
od 7% od 48,7% w żołądku, do 49% w dwunastnicy) 
[202, 207].

VIII.2.3. Leczenie
Ze względu na brak badań z randomizacją leczenie 

ChLC o lokalizacji w GOPP opiera się głównie na do-
świadczeniach klinicznych i zaleceniach grup ekspertów. 

Zastosowanie IPP powodujących zmniejszenie obja-
wów jest farmakoterapią pierwszej linii. W przypadku 
ChLC o łagodnym przebiegu i łagodnym nasileniu zmian 
z GOPP można rozważyć monoterapię IPP. Glikokorty-
kosteroidy stanowią leczenie drugiej linii (w przypadku 
zmian z przełyku opcją terapeutyczną jest także bu-
dezonid stosowany miejscowo), a tiopuryny i infliksy-
mab – trzeciej linii. U chorych z objawowym zwężeniem 
w GOPP przed leczeniem farmakologicznym należy roz-
ważyć balonowe rozszerzanie zwężenia [17, 199, 208]. 

26. �W przypadku objawowego zwężenia przełyku, 
odźwiernika lub dwunastnicy można rozważyć 
rozszerzanie endoskopowe, a leczenie chirurgicz-
ne wskazane jest w przypadku nieskuteczności 
innych form terapii.

(Jakość dowodów: bardzo niska; siła zalecenia: słaba)

Zalecenie #26 – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą Likerta

1 – całko-
wity brak 
akceptacji

2 – brak 
akceptacji

3 – czę-
ściowy 

brak 
akceptacji

4 – czę-
ściowa 

akceptacja

5 – akcep-
tacja

6 – cał-
kowite 

poparcie

67% 33%

Zwężenia w przebiegu ChLC mogą powstać w prze-
łyku (głównie z części środkowej), żołądku (zwłaszcza 
w odźwierniku i okolicy odźwiernika) lub dwunastni-
cy. W przypadku objawowych zwężeń grupy ekspertów 
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(ECCO, BSG) zgodnie zalecają rozważyć w pierwszej 
kolejności balonowe rozszerzanie zwężenia (często wy-
magane powtarzane zabiegi), a następnie kontynuować 
leczenie farmakologiczne (leki immunosupresyjne, anty-
-TNF-α).

Krótkie (< 4 cm) zwężenia odźwiernika i dwunastni-
cy z powodzeniem (przy 1–2% ryzyku perforacji) mogą 
być rozszerzane balonowo. Zwykle jednak występują na-
wroty objawów zwężenia i potrzeba kilku sesji dylatacji, 
żeby uzyskać skuteczność i uniknąć leczenia chirurgicz-
nego. Brak nawrotu i konieczności kolejnej interwencji 
w pierwszym miesiącu po dylatacji jest głównym pre-
dyktorem jej skuteczności długoterminowej [199, 204].

Leczenie chirurgiczne zwężeń GOPP w przebiegu 
ChLC rozważa się w przypadku nieskuteczności innych 
form terapii. Stwierdzono, że jest ono związane z wyż-
szym ryzykiem wystąpienia powikłań pooperacyjnych 
i dłuższym czasem hospitalizacji niż leczenie chirurgicz-
ne innych lokalizacji ChLC [203].

Leczenie chirurgiczne powinno być poprzedzone 
dokładną oceną aktywności choroby także w innych 
odcinkach przewodu pokarmowego. W przypadku 
zwężeń GOPP może ono obejmować wytworzenie ze-
spolenia omijającego, zabiegi resekcyjne lub striktu-
roplastykę. Najczęściej wybieraną opcją jest zespole-
nie omijające. W badaniu Moon i wsp. u wszystkich 
pacjentów operowanych z powodu zwężenia żołądka 
lub dwunastnicy wykonano zespolenie omijające (ga-
strojejunostomię lub jejunojejunostomię). W innych 
badaniach preferowaną metodą leczenia chirurgicz-
nego zwężenia dwunastnicy było zespolenie omijające 
z wagotomią lub bez albo strikturoplastyka, ponieważ 
wykazano, że zabieg resekcyjny jest bardziej obciąża-
jący dla chorego [203].

Pomimo wzrostu znaczenia chirurgii laparoskopowej 
w ChLC w ostatnich latach w przypadku lokalizacji cho-
roby w GOPP jest ona rzadko wybierana. 

VIII.2.4. Postać okołoodbytowa
27. �Pierwszym etapem leczenia powinno być lecze-

nie miejscowe (chirurgiczny drenaż ropni, przetok 
wraz z antybiotykoterapią). W leczeniu ogólno-
ustrojowym, zwłaszcza w przypadku przetok zło-
żonych, należy rozważyć leki anty-TNF jako leki 
pierwszego wyboru.

(Jakość dowodów: umiarkowana; siła zalecenia: silna)

Zalecenie #27 – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą Likerta

1 – całko-
wity brak 
akceptacji

2 – brak 
akceptacji

3 – czę-
ściowy 

brak 
akceptacji

4 – czę-
ściowa 

akceptacja

5 – akcep-
tacja

6 – cał-
kowite 

poparcie

11% 89%

VIII.2.4.1. Nazewnictwo, podział i leczenie chirurgiczne
W przypadku zmian okołoodbytowych, zwłaszcza 

przetok zakażonych, ze współistniejącym ropniem, prze-
tok wielokanałowych, rozgałęzionych, nawrotowych, 
konieczne jest w pierwszej kolejności podjęcie leczenia 
chirurgicznego [16, 17, 209–-211].

Leczenie to może obejmować m.in.: nacięcie i drenaż 
ropnia, założenie setonu, fistulotomię, fistulektomię, 
operację Hipokratesa, międzyzwieraczowe podwiązanie 
kanału przetoki, zastosowanie metody endoskopowej, 
terapii podciśnieniowej, klejów czy zatyczek. Optymalną 
metodę leczenia zabiegowego wybiera chirurg w zależ-
ności od typu przetoki, obecności i przebiegu jej roz-
gałęzień, ujścia wewnętrznego i zewnętrznego, stanu 
zwieraczy odbytu lub współistnienia ropnia. Leczenie 
chirurgiczne ma na celu wyeliminowanie współistnie-
jącego zakażenia tkanek.

Istnieje wiele klasyfikacji przetok okołoodbytowych 
i chociaż najprostszy wydaje się podział na przetoki pro-
ste i złożone, to w piśmiennictwie spotyka się różne ich 
definicje, co powoduje trudności w interpretacji badań 
i zaleceń [212]. 

Najbardziej rozpowszechnione są podział Parksa 
na przetoki międzyzwieraczowe, przezzwieraczowe, 
nadzwieraczowe i pozazwieraczowe, który uwzględnia 
kierunek przebiegu kanału przetoki oraz jej położenie 
w stosunku do mięśni zwieraczy i dźwigacza odbytu, 
oraz podział Miligana i Morgana na przetoki niskie, 
wysokie i odbytniczo-odbytowe wg położenia przetoki 
w stosunku do pierścienia odbytowo-odbytniczego (ob-
wodowej granicy bańki odbytnicy). Znany jest też po-
dział na przetoki niskie (ich ujście wewnętrzne znajduje 
się poniżej lub w linii grzebieniastej, ale kanał przetoki 
przebiega poniżej tej linii) i wysokie według Gruka. 

W 1962 roku Thompson pierwszy wprowadził po-
dział na przetoki złożone (z pierwotnym otworem powy-
żej pierścienia odbytowo-odbytniczego lub obejmujące 
3/4 przekroju zwieracza zewnętrznego) i proste (pozo-
stałe) [213].

Od tego czasu powstało wiele definicji przetoki pro-
stej i złożonej. Przetoką „prostą” można na przykład 
określić przetokę jednokanałową, a złożonymi wszystkie 
pozostałe (wielokanałowe, wielorodzajowe).

ECCO w swoich wytycznych z 2017 roku proponuje 
jako przetoki „proste” określać powierzchowne (pod-
skórne) i międzyzwieraczowe, a jako „złożone” przetoki 
przezzwieraczowe, pozazwieraczowe i nadzwieraczowe 
[212, 214].

Szeroko rozpowszechniony i uznany jest także po-
dział na przetoki proste i złożone wg definicji Amery-
kańskiego Towarzystwa Gastroenterologii, w którym 
przetoki „proste” opisane są jako niskie, bez ropni, zwę-
żeń, z pojedynczym ujściem zewnętrznym, nie odbytni-
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czo-pochwowe, ze współistniejącym zapaleniem odbyt-
nicy lub bez, a „złożone” jako wysokie, z pojedynczym 
ujściem zewnętrznym lub wieloma ujściami zewnętrzny-
mi, ze współistniejącym ropniem lub bez współistnieją-
cego ropnia, zwężenia, zapalenia odbytnicy [209, 215].

Obecnie najbardziej praktyczny ze względu na im-
plikacje kliniczne wydaje się podział Amerykańskiego 
Towarzystwa Chirurgów Kolorektalnych, zgodnie z któ-
rym jako „prostą” definiuje się jedynie przetokę mię-
dzyzwieraczową lub niską przezzwieraczową zajmującą 
mniej niż 30% zwieracza zewnętrznego odbytu. Jako 
„złożone” określa się natomiast wszystkie pozostałe 
przetoki, uwzględniając ich umiejscowienie w stosun-
ku do zwieraczy, a także przetoki nawrotowe, związane 
z nietrzymaniem stolca, radioterapią lub chorobą zapal-
ną jelit. Wszystkie przetoki okołoodbytowe powstające 
u pacjentów z ChLC to przetoki złożone [216, 217].

VIII.2.4.2. Antybiotykoterapia
Powszechnie akceptowane jest równoległe z lecze-

niem chirurgicznym oraz innymi metodami stosowanie 
antybiotyków, które może zwiększać skuteczność tera-
pii, choć dane z piśmiennictwa są ograniczone. Lekami 
o najwyższym profilu skuteczności i bezpieczeństwa są 
metronidazol i/lub cyprofloksacyna [218–220].

Głównym celem antybiotykoterapii jest leczenie za-
każenia tkanek okołoodbytowych. Antybiotyki znajdują 
zastosowanie w terapii pomostowej, kiedy wyleczenie 
zakażenia jest konieczne, aby rozpocząć leczenie immu-
nosupresyjne lub biologiczne. Nie są zalecane do lecze-
nia zmian okołoodbytowych w monoterapii [16, 17].

VIII.2.4.3. Leczenie immunosupresyjne
Nie ma dowodów z kontrolowanych badań z ran-

domizacją na skuteczność leków immunosupresyjnych 
w monoterapii ChLC ze zmianami okołoodbytowymi [16].

Akceptowane przez ekspertów jest wczesne roz-
poczynanie leczenia immunosupresyjnego (tiopuryny) 
w tej grupie chorych [221, 222].

W ocenie retrospektywnej 156 chorych leczonych 
infliksymabem i azatiopryną z powodu ChLC z przeto-
kami okołoodbytowymi wykazano, że terapia łączona, 
długotrwałe stosowanie infliksymabu oraz czas trwania 
drenażu przetoki (< 34 tygodnie) były związane z lep-
szymi długotrwałymi efektami leczenia [223].

VIII.2.4.4. Leczenie biologiczne
W leczeniu przetok okołoodbytowych, po opanowa-

niu miejscowych ognisk zakażenia należy rozważyć za-
stosowanie leczenia biologicznego anty-TNF jako terapii 
ogólnoustrojowej pierwszego wyboru.

Na podstawie dostępnych danych wskazane jest za-
stosowanie infliksymabu jako leku pierwszego wyboru, 

natomiast w przypadku jego nietolerancji lub niesku-
teczności, zwłaszcza w związku z immunogennością, 
adalimumabu [224–229].

Skuteczność terapii i szybkość wygojenia zmian 
okołoodbytowych zwiększa połączenie leku biologicz-
nego z cyprofloksacyną [230, 231]. 

Istnieją dowody na skuteczność i bezpieczeństwo 
adalimumabu w leczeniu przetok okołoodbytowych po 
niepowodzeniu terapii infliksymabem. Wykazano to 
w badaniu CHOICE (wygojenie przetok u 39% bada-
nych) [232].

Uzyskanie optymalnej skuteczności leczenia anty- 
-TNF-α może wymagać personalizacji terapii.

Stwierdzono, że wyższe stężenia infliksymabu (≥ 5 µg/
ml) i adalimumabu (≥ 5,9 µg/ml) w surowicy wiązały się 
z utrzymaniem zamknięcia przetok w trakcie leczenia, co 
sugeruje, że w niektórych sytuacjach klinicznych warto 
rozważać zwiększenie dawki w trakcie terapii [233–236].

Obecnie nie ma pewnych dowodów na skuteczność 
wedolizumabu oraz ustekinumabu w leczeniu zmian 
okołoodbytowych w ChLC. Ich korzystny wpływ na go-
jenie przetok sugerują analizy badań GEMINI 2, CERTIFI  
i UNITI oraz opisy przypadków pacjentów leczonych 
ustekinumabem w przypadku oporności na infliksymab, 
jednak potrzeba dalszych badań w tym zakresie [16, 17].

Wydaje się, że obecnie w leczeniu zmian okołood-
bytowych w ChLC wedolizumab i ustekinumab mogą 
być opcją terapeutyczną drugiej linii, po niepowodzeniu 
anty-TNF, zwłaszcza u chorych z aktywnymi zmianami 
błony śluzowej przewodu pokarmowego [215].

VIII.2.4.5. Komórki macierzyste
Najnowszą i obiecującą metodą leczenia przetok 

okołoodbytowych w ChLC jest zastosowanie allogenicz-
nych (pobranych od dawcy) lub autologicznych (pobra-
nych od pacjenta) komórek macierzystych podawanych 
miejscowo w okolicę przetoki po jej przygotowaniu chi-
rurgicznym. 

Skuteczność i bezpieczeństwo allogenicznych komó-
rek macierzystych w leczeniu przetok okołoodbytowych 
w ChLC wykazano w metaanalizie 11 badań, w tym  
3 z randomizacją kontrolowanych placebo [237]. Naj-
większym z nich było badanie ADMIRE CD (212 bada-
nych) [238, 239]. 

W badaniu tym u wszystkich pacjentów wykona-
no chirurgiczne oczyszczenie oraz zamknięcie ujścia 
wewnętrznego przetoki i wówczas randomizowano 
ich do grupy, której podawano komórki macierzyste 
lub placebo w postaci iniekcji w okolicę wewnętrznego 
ujścia i wzdłuż kanału przetoki. Z badania wyłączono 
chorych z więcej niż dwoma wewnętrznymi ujściami 
przetoki, z przetokami jelitowo-pochwowymi oraz ze 
zwężeniem lub aktywnymi zmianami zapalnymi odbyt-
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nicy. Po 1 roku zaobserwowano remisję u 56,3% leczo-
nych w porównaniu z 38,6% badanych z grupy placebo  
(p = 0,010). Pierwszym lekiem zawierającym allogenicz-
ne komórki macierzyste i zaakceptowanym do stosowa-
nia w Europie (2017 r.) jest darwadstrocel.

Dowody na skuteczność autologicznych komórek 
macierzystych w leczeniu zmian okołoodbytowych 
w ChLC pochodzą z kilku badań w niewielkich grupach 
pacjentów. W jednym z nich Lee i wsp. po przygotowa-
niu chirurgicznym podawali w okolicę przetoki preparat 
zawierający komórki macierzyste i klej fibrynowy (jedno 
lub dwa podania). Po 12 miesiącach u 88,5% leczonych 
przetoka była nieaktywna. Zastosowanie komórek au-
tologicznych wymaga pobrania ich od pacjenta w czasie 
zabiegu liposukcji, co powoduje obawy o dodatkowe po-
wikłania związane z procedurą [240].

Potrzebne są dalsze badania skuteczności, bezpie-
czeństwa i możliwości zastosowania komórek macierzy-
stych w połączeniu z innymi metodami leczenia ChLC, 
szczególnie zmian okołoodbytowych.

Bezobjawowe przetoki okołoodbytowe w przebiegu 
ChLC nie wymagają celowanego leczenia. W przypadku 
przetok objawowych, nawet określanych jako „proste” 
(wg ECCO czy AGA), leczenie powinno uwzględniać 
opracowanie chirurgiczne oraz farmakoterapię, chociaż 
w przypadkach skąpoobjawowych, bez nawrotów może 
wystarczyć prosta fistulotomia lub założenie setonu 
i antybiotykoterapia [200, 212]. 

VIII.2.4.6. Leczenie zespołowe
Leczenie zmian okołoodbytowych w przebiegu ChLC 

stanowi duże wyzwanie, a opinie ekspertów są zgodne, 
że powinno być prowadzone przez zespół złożony z ga-
stroenterologa i chirurga [16, 17, 241].

28. �W ciężkich przypadkach zmian okołoodbytowych 
opornych na miejscowe leczenie chirurgiczne i le-
czenie farmakologiczne sugerujemy wykonanie 
stomii obarczającej.

(Jakość dowodów: niska; siła zalecenia: słaba) 

Zalecenie #28 – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą Likerta

1 – całko-
wity brak 
akceptacji

2 – brak 
akceptacji

3 – czę-
ściowy 

brak 
akceptacji

4 – czę-
ściowa 

akceptacja

5 – akcep-
tacja

6 – cał-
kowite 

poparcie

44% 56%

W razie braku skuteczności zastosowanej farma-
koterapii konwencjonalnej i biologicznej wraz z miej-
scowym chirurgicznym leczeniem przetok u pacjentów 
z ciężką okołoodbytową postacią ChLC można rozwa-
żyć wyłonienie czasowej stomii odbarczającej. Ma to na 
celu zmniejszenie wycieku treści kałowej przez kanały 

przetok, redukcję ich kontaminacji i mechanicznego 
„drażnienia”, co może sprzyjać gojeniu zmian okołood-
bytowych [17, 200, 211, 212].

Zalecenia ekspertów są zgodne co do takiego postę-
powania, choć jakość dowodów jest niska, ponieważ nie 
ma kontrolowanych badań z randomizacją. W 2015 roku 
opublikowano metaanalizę dostępnego piśmiennictwa 
obejmującą 16 badań (556 pacjentów). Wskazaniami 
do wykonania czasowej stomii były przetoki i ropnie 
okołoodbytowe oraz zapalenie odbytnicy. W większości 
badań wyłaniano czasową ileostomię, rzadziej czasową 
kolostomię. Odpowiedź kliniczną (w ciągu 3–6 miesię-
cy od operacji) uzyskano w sumie u 63,8% pacjentów. 
Nie było różnicy w odsetku odpowiedzi klinicznej wśród 
chorych operowanych przed erą rozwoju leczenia biolo-
gicznego (badania sprzed 1998 r.) i po wprowadzeniu 
leków biologicznych. Odpowiedź kliniczna na operację 
nie różniła się także u chorych, którzy nie odpowiedzieli 
na leczenie biologiczne, w porównaniu z tymi, którzy 
nie byli leczeni. U 34,5% operowanych zdecydowano 
się na odtworzenie ciągłości przewodu pokarmowego 
(średnio 1–1,5 roku po wyłonieniu stomii obarczającej), 
ale jedynie u 16,6% zakończone to było sukcesem (nie 
obserwowano nawrotu zmian okołoodbytowych, chorzy 
nie wymagali ponownego leczenia chirurgicznego).

Ostatecznie 41,6% pacjentów wymagało proktek-
tomii ze względu na brak odpowiedzi klinicznej po 
wyłonieniu czasowej stomii obarczającej lub nawrót 
objawów po odtworzeniu ciągłości przewodu pokar-
mowego [242].

Warto zauważyć, że wykonanie czasowej stomii 
odbarczającej może być alternatywą dla rozległych za-
biegów resekcyjnych lub proktokolektomii i pozwolić 
choremu na przygotowanie się i akceptację wyłonienia 
stomii na stałe [211].

IX. Inne
IX.1. Leczenie chirurgiczne

29. �Izolowane zmiany w okolicy krętniczo-kątniczej 
z objawami nawracającej podniedrożności należy 
leczyć chirurgicznie. Takie leczenie można rozwa-
żyć w tej lokalizacji ChLC również w przypadku 
braku objawów podniedrożności. 

(Jakość dowodów: niska, siła zaleceń: silna)

Zalecenie #29 – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą Likerta

1 – całko-
wity brak 
akceptacji

2 – brak 
akceptacji

3 – czę-
ściowy 

brak 
akceptacji

4 – czę-
ściowa 

akceptacja

5 – akcep-
tacja

6 – cał-
kowite 

poparcie

11% 11% 78%

Zwężenia przewodu pokarmowego prowadzące do 
niedrożności lub nawracającej podniedrożności wyma-
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gają leczenia chirurgicznego [17, 200, 211, 212]. Doty-
czy to także pacjentów z izolowaną lokalizacją zmian 
w odcinku krętniczo-kątniczym. Jeśli jednak podniedroż-
ności nie towarzyszy perforacja jelita, zapalenie otrzew-
nej, choroba ma dużą aktywność zapalną i pozwala na 
to stabilny stan chorego, możliwe jest odroczenie le-
czenia chirurgicznego i podjęcie terapii zachowawczej 
ukierunkowanej na poprawę stanu odżywienia oraz 
ewentualne wdrożenie leczenia przeciwzapalnego. Ta-
kie postępowanie nie powinno jednak opóźniać decyzji 
o interwencji chirurgicznej, jeśli jest ona konieczna. 

Mamy także pewne dowody, że u chorych z izolo-
waną lokalizacją zmian zapalnych w odcinku krętniczo-
-kątniczym bez epizodów podniedrożności leczenie chi-
rurgiczne może być korzystne już na wczesnym etapie 
choroby. W obserwacjach retrospektywnych wykazano, 
że taka strategia może zmniejszać m.in. konieczność po-
nownych interwencji chirurgicznych, stosowania stero-
idów czy leczenia biologicznego, a także przekładać się 
na dłuższe okresy remisji w porównaniu z pacjentami 
leczonymi wstępnie zachowawczo [243–246]. Przepro-
wadzono także prospektywne, wieloośrodkowe badanie 
z randomizacją (the LIR!C Trial), w którym porównywano 
efektywność i koszty terapii zachowawczej infliksyma-
bem i resekcji laparoskopowej u pacjentów z postacią 
krętniczo-kątniczą ChLC bez objawów podniedrożności 
po niepowodzeniu krótkotrwałego leczenia steroidami 
i immunomodulatorami [247]. W około 4-letniej ob-
serwacji wykazano, że u 1/3 chorych otrzymujących 
infliksymab konieczna była interwencja chirurgicz-
na, natomiast wśród pacjentów pierwotnie leczonych 
zabiegowo – u około 25% zastosowanie przeciwciał  
anty-TNF. Stwierdzono jednocześnie, że wczesne lecze-
nie chirurgiczne może być bardziej kosztowo-efektywne 
niż wczesna terapia biologiczna [247].

30. �Zmiany zlokalizowane w jelicie cienkim z powi-
kłaniami w postaci ropni powinny być leczone 
chirurgicznie. W wybranych przypadkach wstępną 
techniką leczenia może być drenaż przezskórny.

(Jakość dowodów: niska; siła zalecenia: słaba)

Zalecenie #30 – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą Likerta

1 – całko-
wity brak 
akceptacji

2 – brak 
akceptacji

3 – czę-
ściowy 

brak 
akceptacji

4 – czę-
ściowa 

akceptacja

5 – akcep-
tacja

6 – cał-
kowite 

poparcie

22% 45% 33%

Ropnie wewnątrzbrzuszne w przebiegu ChLC są 
zazwyczaj konsekwencją nasilonego, pełnościennego 
stanu zapalnego prowadzącego do mikroperforacji je-
lita. W wielu przypadkach nie powoduje to zapalenia 
otrzewnej i nie jest konieczna pilna interwencja chirur-

giczna, która może być obciążona wysokim ryzykiem 
wystąpienia powikłań [17, 211, 212, 248]. Antybioty-
koterapia stosowana jako jedyna metoda leczenia jest 
zazwyczaj nieskuteczna, a terapia immunosupresyjna 
– ryzykowna. Według danych z retrospektywnych ana-
liz wynika, że w pewnych przypadkach najkorzystniej-
szym postępowaniem może być przezskórny drenaż 
ropni. W metaanalizie poświęconej temu zagadnieniu 
wykazano, że taka strategia daje szansę na uniknię-
cie leczenia resekcyjnego u około 30% chorych [249].  
Do drenażu pod kontrolą USG lub TK mogą być jednak 
kwalifikowane tylko dobrze widoczne, łatwo dostępne, 
jednokomorowe zbiorniki ropne. Skuteczność takiego po-
stępowania w doświadczonych ośrodkach wynosi nawet 
74–100% [211]. Chorzy po zabiegu drenażu wymagają 
jednak stałego nadzoru, ponieważ szacuje się, że ryzyko 
nawrotu ropnia jest około 6,5 razy większe, niż u pacjen-
tów, u których wykonano zabieg resekcji zmienionego 
chorobowo i przyległego do ropnia odcinka przewodu po-
karmowego [250]. Dlatego w wielu przypadkach drenaż 
ropnia wewnątrzbrzusznego należy rozpatrywać raczej 
jako postępowanie doraźne, dające czas na optymaliza-
cję leczenia zachowawczego i poprawę stanu odżywienia 
przed wykonywanym w trybie planowym zabiegiem re-
sekcyjnym. Taka wieloetapowa strategia może poprawiać 
długofalowe wyniki leczenia chirurgicznego.

Leczenie chirurgiczne jest szczególnie zalecane cho-
rym z przetokami wewnątrzbrzusznymi, a także jelito-
wo-atmosferycznymi, w przypadku przetok do układu 
moczowego, przetok ze współistniejącymi zaburzeniami 
pasażu jelitowego i/lub powikłaniami ropnymi, a także 
jeśli zmiany te są powodem biegunki i/lub niedożywie-
nia [212].

31. �Technika laparoskopowa jest preferowana zwłasz-
cza w przypadku ChLC o lokalizacji krętniczo-kąt-
niczej. Takie operacje powinny być przeprowadza-
ne w ośrodkach z odpowiednim doświadczeniem 
w chirurgii małoinwazyjnej.

(Jakość dowodów: umiarkowana; siła zalecenia: silna)

Zalecenie #31 – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą Likerta

1 – całko-
wity brak 
akceptacji

2 – brak 
akceptacji

3 – czę-
ściowy 

brak 
akceptacji

4 – czę-
ściowa 

akceptacja

5 – akcep-
tacja

6 – cał-
kowite 

poparcie

100%

Technika laparoskopowa ma przewagę nad kla-
sycznym dostępem chirurgicznym, ponieważ wiąże 
się z szybszą rekonwalescencją po zabiegu, jest mniej 
inwazyjna, obarczona mniejszym ryzykiem powstania 
przepuklin w bliznach pooperacyjnych i daje lepszy 
efekt kosmetyczny [17, 211, 212]. Wiedza na ten temat 
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pochodzi z metaanalizy, która również uwzględniała 
wieloośrodkowe badania z randomizacją [251]. Dasari 
i wsp. przeprowadzili metaanalizę, w której uwzględnio-
no dwa badania z randomizacją, i wykazali, że technika 
laparoskopowa jest tak samo bezpieczna jak technika 
otwarta i nie różni się pod względem liczby później-
szych ponownych operacji [252]. Szczególnie przydatna 
może być u chorych z krótkoodcinkowymi zmianami 
w obrębie odcinka krętniczo-kątniczego. Tutaj wykaza-
no jej podobną skuteczność do terapii infliksymabem 
[246]. Ta technika może być także zastosowana u cho-
rych z ciężkimi, nawrotowymi postaciami ChLC, ale 
w takich przypadkach istnieje większe ryzyko potrzeby 
konwersji do operacji technikami klasycznymi [253].

32. �W przypadku krótkoodcinkowych zwężeń jelita krę-
tego (< 5 cm) preferowaną techniką jest endosko-
powe ich poszerzanie. Alternatywną techniką jest 
strikturoplastyka, którą należy rozważyć zwłaszcza 
u chorych z mnogimi zwężeniami jelita cienkiego  
i/lub gdy konieczne jest uniknięcie operacji resek-
cyjnych. Niektórzy pacjenci ze zwężeniami z obec-
nym komponentem zapalnym mogą odnieść ko-
rzyść z optymalizacji leczenia przeciwzapalnego.

(Jakość dowodów: niska; siła zalecenia: słaba)

Zalecenie #32 – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą Likerta

1 – całko-
wity brak 
akceptacji

2 – brak 
akceptacji

3 – czę-
ściowy 

brak 
akceptacji

4 – czę-
ściowa 

akceptacja

5 – akcep-
tacja

6 – cał-
kowite 

poparcie

44% 56%

Zwężenia przewodu pokarmowego w przebiegu 
ChLC mają złożoną etiopatogenezę. W pewnym uprosz-
czeniu prowadzić do nich może zarówno aktywne za-
palenie, jak i włóknienie ściany jelita. Zwężenia mogą 
powstawać w każdym odcinku przewodu pokarmowe-
go, są także dość często spotykane w obrębie zespoleń 
po wcześniejszych operacjach resekcyjnych [211, 212]. 
Zwłaszcza w przypadku przewagi w etiologii zwężenia 
komponentu zapalnego, korzystna może być optymali-
zacja leczenia przeciwzapalnego. Mamy pewne dowo-
dy, że u wybranych chorych z objawowymi zwężeniami 
przewodu pokarmowego skutecznym postępowaniem 
może być terapia anty-TNF, a niezależnymi czynnikami 
prognozującymi powodzenie leczenia m.in. jednocze-
sne stosowanie immunomodulatorów, duże nasile-
nie i krótki czas trwania objawów, długość zwężenia  
< 12 cm i umiarkowane prestenotyczne poszerzenie 
jelita w enterografii MRI oraz nieobecność przetoki 
w miejscu przewężenia [254]. Warto jednak zaznaczyć, 
że w omawianej analizie około połowa chorych musiała 
być ostatecznie operowana w ciągu 4 lat obserwacji. 

W przypadku krótkoodcinkowych zwężeń (zazwy-
czaj definiowanych jako < 5 cm, zwłaszcza gdy zwęże-
nia dotyczą miejsca zespolenia po wcześniejszej operacji 
resekcyjnej) preferowanym postępowaniem może być 
endoskopowa dylatacja [211, 255]. Bettenworth i wsp. 
przeprowadzili metaanalizę uwzględniającą grupę 1493 
chorych poddanych łącznie 3213 zabiegom endoskopo-
wego poszerzania [256]. Stwierdzili, że kliniczna efektyw-
ność takiego postępowania wynosi 80%, a powikłania 
wystąpiły u około 3% badanych. U ponad 2/3 chorych 
przeprowadzono jednak kolejne zabiegi dylatacji, a u pra-
wie połowy – leczenie chirurgiczne. W innej metaanalizie 
wykazano, że u nawet 75% chorych leczonych uprzednio 
techniką endoskopowej dylatacji wykonano w ciągu 5 lat 
obserwacji interwencję chirurgiczną [257].

Alternatywnym postępowaniem dla endoskopo-
wej dylatacji, a także operacji resekcyjnych, może być 
strikturoplastyka chirurgiczna, zwłaszcza w przypadku 
licznych zwężeń z dominacją komponentu zwłóknienia. 
Yamamoto i wsp. przeprowadzili metaanalizę, w której 
oceniono skuteczność tej metody w okresie przed po-
wszechnym wprowadzeniem terapii biologicznej [258]. 
Stwierdzono, że nawrót zwężenia wystąpił w okresie  
5 lat po leczeniu u około 30% chorych, ale w większości 
przypadków dotyczył innej lokalizacji niż ta, która była 
poddana strikturoplastyce. W innym badaniu, w któ-
rym okres obserwacji wyniósł około 10 lat, wykazano 
że strikturoplastyka wiązała się z istotnie niższym ry-
zykiem przeprowadzenia ponownej operacji niż w przy-
padku pierwotnego zabiegu resekcji zwężonego odcin-
ka przewodu pokarmowego [259] 

Należy podkreślić, że powyższe dane dotyczą głów-
nie leczenia zwężeń w obrębie jelita krętego. Dane doty-
czące zwężeń w innych odcinkach przewodu pokarmo-
wego, zwłaszcza dwunastnicy i jelita grubego, są bardzo 
ograniczone. Ponadto w każdym przypadku przewlekłe-
go zwężenia w przebiegu ChLC konieczne jest wyklucze-
nie obecności transformacji nowotworowej.

33. �Przed leczeniem chirurgicznym wskazane jest od-
powiednie przygotowanie pacjenta poprzez uzy-
skanie właściwego stanu odżywienia, leczenie 
niedokrwistości oraz redukcję dawki steroidów. 
Leczenie tiopurynami, a także lekami anty-TNF, 
nie wydaje się wpływać niekorzystnie na przebieg 
okołooperacyjny.

(Jakość dowodów: niska; siła zalecenia: silna)

Zalecenie #33 – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą Likerta

1 – całko-
wity brak 
akceptacji

2 – brak 
akceptacji

3 – czę-
ściowy 

brak 
akceptacji

4 – czę-
ściowa 

akceptacja

5 – akcep-
tacja

6 – cał-
kowite 

poparcie

78% 22%
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Leczenie chirurgiczne w ChLC powinno się odbywać, 
jeśli jest to tylko możliwe, w trybie planowym. Taka 
strategia umożliwia odpowiednie przygotowanie cho-
rego do zabiegu, które powinno obejmować szczegóło-
wą ocenę zasięgu i aktywności choroby, możliwość np. 
wcześniejszego drenażu ropni (jeśli jest to wykonalne) 
i opanowanie ewentualnego stanu septycznego, lecze-
nie niedokrwistości, a także poprawę stanu odżywienia 
[211, 212].

Niedożywienie, będące bardzo częstym zjawiskiem 
w ChLC, zwiększa nawet kilkukrotnie ryzyko wystą-
pienia powikłań około- i pooperacyjnych. Ocena stanu 
odżywienia jest obowiązkowa w każdym przypadku 
pacjenta z ChLC przygotowywanego do leczenia ope-
racyjnego. Istnieją dowody, głównie w postaci badań 
obserwacyjnych, że wdrożenie przedoperacyjnego ży-
wienia dojelitowego i/lub pozajelitowego u chorych 
z deficytami żywieniowymi zwiększa bezpieczeństwo 
leczenia chirurgicznego [260].

W opublikowanej w 2015 roku metaanalizie, która 
podsumowuje wiedzę w tym zakresie, wykazano, że 
przedoperacyjna interwencja żywieniowa poprawia wy-
niki leczenia chirurgicznego, choć badania ujęte w oce-
nie cechowały się wieloma ograniczeniami [261]. 

Zasady takiej interwencji powinny być dostosowa-
ne do sytuacji klinicznej. U osób dorosłych może być 
preferowane uzupełnianie zbilansowanej doustnej diety 
gotowymi, farmaceutycznymi formułami suplementują-
cymi (uzupełniające żywienie dojelitowe). Jeśli zacho-
dzi taka konieczność kliniczna, dopuszczalne jest także  
częściowe i całkowite żywienie dojelitowe, a jeżeli nie 
ma innej możliwości – także żywienie parenteralne. 
European Society for Clinical Nutrition and Metabolism 
(ESPEN) zaleca, aby taka interwencja żywieniowa trwała 
około 7–10 dni, a w przypadku szczególnie ciężkiego nie-
dożywienia – dłużej [262]. Także anemia (Hb < 13 g/dl  
u mężczyzn i Hb < 12 g/dl u kobiet) pogarsza wyniki le-
czenia chirurgicznego. Leczenie niedokrwistości z niedo-
boru żelaza w zakresie leczenia operacyjnego powinno 
przede wszystkim być prowadzone poprzez dożylną (lub 
rzadziej doustną) podaż żelaza [263].

Grupą leków najistotniej determinującą wyniki le-
czenia operacyjnego są steroidy, których stosowanie 
zwiększa ryzyko wystąpienia powikłań infekcyjnych, 
a także nieszczelności zespoleń. Znane są dwie me-
taanalizy badań retrospektywnych i prospektywnych, 
które jednoznacznie wskazują, że ryzyko to wzrasta co 
najmniej dwukrotnie [264, 265]. Nie jest dobrze zde-
finiowana tzw. bezpieczna dawka steroidów. Dlatego 
też, jeśli jest to możliwe, leczenie chirurgiczne w ChLC 
powinno być odroczone do czasu maksymalnej reduk-
cji dawki lub całkowitego odstawienia steroidu. Nie ma 
przekonujących dowodów na to, że u chorych otrzymu-

jących te leki i poddawanych operacji konieczne jest po-
dawanie dodatkowej dawki (tzw. stresowej) steroidów 
okołooperacyjnie [266]. W przypadku przewlekłego 
stosowania steroidów (> 4 tygodni) i braku możliwości 
zaprzestania terapii przed operacją, leczenie należy kon-
tynuować po zabiegu (zwykle dożylnie okołooperacyj-
nie, jeśli chory jest na czczo, a potem doustnie) ze stałą 
redukcją dawki – tym szybszą, im krócej prowadzono 
steroidoterapię przed operacją.

Nie ma dowodów na to, by tiopuryny zwiększały 
ryzyko wystąpienia powikłań około- i pooperacyjnych. 
Większość dowodów naukowych wskazuje także na 
to, że leki anty-TNF mogą być bezpiecznie stosowa-
ne u chorych poddawanych zabiegom chirurgicznym, 
chociaż pierwsze przeglądy systematyczne i metaana-
lizy w tym zakresie nie były jednoznaczne [267, 268]. 
W najbardziej aktualnej metaanalizie, uwzględniającej  
18 kontrolowanych badań bez randomizacji, nie wyka-
zano natomiast żadnych istotnych różnic w zakresie po-
wikłań i częstości ponownych hospitalizacji u chorych, 
którzy otrzymywali w okresie okołooperacyjnym inflik-
symab (n = 1407), w porównaniu z pacjentami niele-
czonymi lekami anty-TNF (n = 4589) [269]. Niemniej, 
pomimo braku jednoznacznych dowodów na zasadność 
takiego postępowania, zalecenia brytyjskie nadal postu-
lują odroczenie leczenia chirurgicznego do 6–8 tygodni 
od ostatniej dawki infliksymabu i 4 tygodni od ostatniej 
dawki adalimumabu, jeśli jest to możliwe [17].

Dane dotyczące bezpieczeństwa wedolizumabu 
i ustekinumabu w omawianym zakresie są bardzo ogra-
niczone, ale wydaje się, że leki te nie zwiększają ryzyka 
wystąpienia powikłań okołooperacyjnych [211].

34. �Tiopuryny oraz preparaty anty-TNF zmniejszają ry-
zyko nawrotu po leczeniu operacyjnym. Stosowa-
nie tych leków powinno być uzależnione od obec-
ności czynników ryzyka nawrotu choroby i oceny 
endoskopowej przeprowadzonej 6–12 miesięcy po 
operacji. 

(Jakość dowodów: umiarkowana; siła zalecenia: słaba)

Zalecenie #34 – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą Likerta

1 – całko-
wity brak 
akceptacji

2 – brak 
akceptacji

3 – czę-
ściowy 

brak 
akceptacji

4 – czę-
ściowa 

akceptacja

5 – akcep-
tacja

6 – cał-
kowite 

poparcie

56% 44%

Nawroty procesu zapalnego po operacjach resek-
cyjnych w ChLC są częstym zjawiskiem. Szacuje się, że 
zmiany endoskopowe mogą występować nawet u około 
40–80% chorych w ciągu 6 miesięcy po leczeniu chirur-
gicznym. Do czynników ryzyka nawrotu choroby zalicza 
się m.in.: palenie tytoniu, obecność przetok, aktywne 
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zmiany okołoodbytowe, rozległe zajęcie jelita cienkiego 
[17, 212]. 

Stwierdzono, że ryzyko objawowego zaostrzenia 
ChLC po resekcji jelita jest tym większe, im bardziej 
nasilone zmiany endoskopowe wykrywane są w miej-
scu zespolenia (głównie w tzw. jelicie neoterminalnym) 
w kontrolnej kolonoskopii po operacji, którą należy 
przeprowadzić 6–12 miesięcy po zabiegu. Do oceny 
tej najpowszechniej wykorzystywana jest skala Rut-
geertsa. 

Istnieją dane, które sugerują, że stosowanie wy-
branych leków może zmniejszać prawdopodobieństwo 
nawrotu pooperacyjnego ChLC, chociaż większość prac 
odnosi się do ryzyka nawrotu zmian endoskopowych, 
a nie objawów klinicznych [270]. W analizie post-hoc 
badania TOPPIC wykazano m.in., że stosowanie 6-mer-
kaptopuryny wiąże się z większym prawdopodobień-
stwem całkowitej remisji śluzówkowej (wynik w skali 
Rutgeertsa i0) w przypadku pacjentów z ChLC palących 
papierosy [271]. 

Badania dotyczące leków anty-TNF w większości 
przynoszą dość jednoznaczne wnioski, że leczenie to 
wpływa korzystnie na częstość nawrotu endoskopowe-
go choroby, ale dane odnośnie do nawrotu klinicznego 
nie są tak homogenne. Na przykład w badaniu Yoshidy 
i wsp. w 3. roku obserwacji po leczeniu chirurgicznym 
wykazano istotnie większą częstość występowania 
remisji objawów ChLC w przypadku stosowania infli
ksymabu w porównaniu z brakiem jakiejkolwiek terapii 
[272]. W innym kontrolowanym badaniu z randomizacją 
nie stwierdzono istotnej różnicy w odsetku nawrotów 
klinicznych ChLC po resekcji w 76. tygodniu obserwacji 
pomiędzy chorymi otrzymującymi infliksymab i placebo 
[273]. 

W kolejnym badaniu z randomizacją porównującym 
skuteczność adalimumabu, azatiopryny i mesalazyny 
stwierdzono, że pacjenci leczeni lekiem anty-TNF rza-
dziej doświadczali nawrotu zarówno endoskopowego, 
jak i klinicznego [274]. W przeprowadzonym w 2019 
roku przeglądzie systematycznym wykazano, że tiopu-
ryny mogą być przydatne w podtrzymaniu remisji ChLC 
po operacji resekcyjnej, ale stwierdzenie to poparte jest 
dowodami o umiarkowanej jakości [275].  

Dane dotyczące możliwości praktycznego zastoso-
wania innych leków w profilaktyce nawrotu pooperacyj-
nego ChLC są ograniczone (mesalazyna) lub badane leki 
są źle tolerowane (metronidazol) [276]. Nie ma obecnie 
dowodów na przydatność ustekinumabu lub wedolizu-
mabu w omawianym wskazaniu.

IX.2. Ciąża
35. �W okresie remisji ChLC płodność u kobiet nie jest 

zmniejszona. W fazie aktywnej ChLC płodność, 

zarówno wśród kobiet, jak i mężczyzn może być 
zmniejszona. Przebyte operacje brzuszne u kobiet 
mogą skutkować trudnościami z zajściem w ciążę. 

(Jakość dowodów: umiarkowana; siła zalecenia: silna) 

Zalecenie #35 – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą Likerta

1 – całko-
wity brak 
akceptacji

2 – brak 
akceptacji

3 – czę-
ściowy 

brak 
akceptacji

4 – czę-
ściowa 

akceptacja

5 – akcep-
tacja

6 – cał-
kowite 

poparcie

22% 11% 67%

36. �Stosowanie sulfasalazyny u mężczyzn może wy-
woływać odwracalne zmniejszenie liczby i ruchli-
wości plemników. Nie ma natomiast dowodów na 
niekorzystny wpływ steroidów, mesalazyny, tio-
puryn i leków anty-TNF na płodność męską oraz 
na zwiększenie ryzyka rozwoju wad wrodzonych 
u potomstwa.

(Jakość dowodów: umiarkowana; siła zalecenia: silna)

Zalecenie #36 – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą Likerta

1 – całko-
wity brak 
akceptacji

2 – brak 
akceptacji

3 – czę-
ściowy 

brak 
akceptacji

4 – czę-
ściowa 

akceptacja

5 – akcep-
tacja

6 – cał-
kowite 

poparcie

11% 89%

37. �W przypadku ciąży u kobiety w remisji klinicznej 
ChLC powinno się kontynuować dotychczasowe 
leczenie (z wyjątkiem metotreksatu). Ryzyko nie-
powodzenia ciąży związane z zaostrzeniem cho-
roby jest znacznie większe niż potencjalne ryzyko 
wystąpienia działań niepożądanych leczenia. 

(Jakość dowodów: niska; siła zalecenia: słaba)

Zalecenie #37 – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą Likerta

1 – całko-
wity brak 
akceptacji

2 – brak 
akceptacji

3 – czę-
ściowy 

brak 
akceptacji

4 – czę-
ściowa 

akceptacja

5 – akcep-
tacja

6 – cał-
kowite 

poparcie

100%

U pacjentów z ChLC będących w remisji nie ma 
dowodów na ograniczenie płodności [277]. Mniejsza 
dzietność, opisywana w wielu analizach, wynika głów-
nie z decyzji pacjentów obawiających się powikłanego 
przebiegu ciąży, ryzyka wad u płodu i ryzyka zachoro-
wania potomstwa na NChZJ. Dysponujemy natomiast 
przesłankami, by sądzić, że aktywna, niekontrolowana 
postać ChLC, z dużą układową aktywnością procesu 
zapalnego może wpływać negatywnie na płodność za-
równo wśród kobiet, jak i mężczyzn [278]. Może to wy-
nikać z bezpośredniego wpływu mediatorów stanu za-
palnego na szereg procesów związanych z płodnością 
(m.in. zaburzenia procesu owulacji, zaburzenia erekcji, 



27
Wytyczne dotyczące postępowania z pacjentami z chorobą Leśniowskiego-Crohna. Rekomendacje Polskiego Towarzystwa Gastroenterologii 
i Konsultanta Krajowego w dziedzinie Gastroenterologii 

Gastroenterology Review

wpływ na jakość nasienia). Istnieją także pewne dowo-
dy, że przebyte duże operacje w obrębie jamy brzusznej 
i miednicy mniejszej mogą zwiększać ryzyko proble-
mów z zajściem w ciążę [277]. U mężczyzn zabiegi 
w obrębie miednicy mniejszej mogą skutkować zabu-
rzeniami erekcji i ejakulacji. Należy jednak podkreślić, 
że dane w tym zakresie są bardzo ograniczone. Spo-
śród leków wykazano jedynie, że sulfasalazyna może 
w sposób odwracalny negatywnie wpływać na jakość 
nasienia u mężczyzn. Lekiem bezwzględnie przeciw-
wskazanym zarówno w okresie okołokoncepcyjnym, 
jak i w ciąży oraz podczas laktacji jest metotreksat 
[279]. Stwierdzono, że lek ten (zwłaszcza w przypadku 
ekspozycji płodu w I trymestrze ciąży) zwiększa ryzyko 
poronienia i rozwoju licznych wad wrodzonych. Dlate-
go też zaleca się zaprzestanie terapii metotreksatem 
(zarówno u kobiet, jak i mężczyzn) około 6 miesięcy 
przed planowaną prokreacją. Pozostałe leki nie wpły-
wają negatywnie na płodność.

Istotnym warunkiem dla zachowania możliwości 
reprodukcyjnych oraz dla bezpiecznego przebiegu cią-
ży i porodu jest remisja ChLC. Ewentualne zagrożenia 
związane ze stosowanym leczeniem są istotnie mniej-
sze niż te wynikające z niekontrolowanego przebiegu 
ChLC. Dlatego też w przypadku ciąży w większości przy-
padków należy kontynuować dotychczas stosowane le-
czenie, które zapewniało remisję choroby (z wyjątkiem 
metotreksatu) [280]. W licznych rejestrach (m.in. rejestr 
PIANO) oraz badaniach obserwacyjnych nie zaobserwo-
wano zwiększonego odsetka niepowodzeń położniczych 
ani wad wrodzonych u potomstwa matek leczonych 
aminosalicylanami, tiopurynami lub lekami anty-TNF 
[277, 281]. Dotychczasowe dane na temat wedolizu-
mabu oraz ustekinumabu, choć bardzo ograniczone, 
również nie zawierają niepokojących sygnałów w tym 
zakresie.

Leki anty-TNF przenikają przez łożysko, w najwięk-
szym stopniu w III trymestrze ciąży. Stwierdzono, że 
przeciwciała te są wykrywalne u dzieci matek z nie-
swoistymi chorobami zapalnymi jelit (NChZJ) leczonych 
biologicznie w ciąży nawet do 6. miesiąca życia. Dlatego 
też, jeśli jest to możliwe (czyli w przypadku długotrwa-
łej remisji ChLC), należy rozważyć zaprzestanie terapii 
między 24. a 26. tygodniem ciąży, aby ograniczyć eks-
pozycję płodu na lek. Dzieci matek z NChZJ leczonych 
przeciwciałami anty-TNF w ciąży powinny mieć odroczo-
ne podanie żywych szczepionek (zazwyczaj sugeruje się, 
aby podawać je dopiero po ukończeniu 6.–9. miesiąca 
życia) [277, 281]. 

Także podczas laktacji możliwe jest kontynuowanie 
terapii ChLC. Zarówno aminosalicylany, tiopuryny, ste-
roidy, jak i leki anty-TNF uznawane są za bezpieczne 
w tym zakresie. Dane dotyczące ustekinumabu i wedo-

lizumabu są skąpe, ale dotychczasowe obserwacje nie 
przyniosły niepokojących wyników [282]. 

38. �Steroidy o działaniu układowym są lekami z wy-
boru w razie rozpoznania lub zaostrzenia ChLC 
w czasie ciąży. 

(Jakość dowodów: niska; siła zalecenia: słaba)

Zalecenie #38 – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą Likerta
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brak 
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4 – czę-
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tacja

6 – cał-
kowite 

poparcie

11% 89%

Zasady leczenia zaostrzenia ChLC w ciąży są zbli-
żone do ogólnego standardu postępowania. Ocena ak-
tywności choroby powinna jednak opierać się głównie 
na parametrach nieinwazyjnych. Jeśli jest to bezwzględ-
nie konieczne, nie ma przeciwwskazań do wykonania 
gastroskopii, sigmoidoskopii czy nawet endoskopowej 
cholangiopankreatografii wstecznej, z tym że w tym 
ostatnim przypadku należy dochować wszelkich starań, 
aby zminimalizować ekspozycję matki i dziecka na pro-
mieniowanie jonizujące. W zakresie badań obrazowych 
technikami z wyboru są ultrasonografia oraz rezonans 
magnetyczny [277, 281].

Lekami z wyboru w przypadku zaostrzenia są stero-
idy o działaniu układowym. Istnieją co prawda pewne 
doniesienia, że leki te, jeśli są stosowane w I trymestrze 
ciąży, mogą nieznacznie zwiększać ryzyko rozszczepu 
podniebienia u płodu, ale dane te są bardzo słabej ja-
kości [283]. W jednej z największych analiz dotyczącej 
tego zagadnienia, uwzględniającej ponad 51 tysięcy 
ciąż, nie potwierdzono tej obserwacji [284]. Mimo to su-
geruje się stosowanie steroidów o krótkim czasie dzia-
łania, takich jak prednizon, prednizolon lub metylopred-
nizolon. Nie ma również jednoznacznie niepokojących 
danych na temat bezpieczeństwa stosowania doust-
nego budezonidu w ChLC. W przypadku nieskuteczno-
ści lub nietolerancji steroidów w leczeniu zaostrzenia 
ChLC należy zastosować leki anty-TNF [277, 281]. Dane 
dotyczące innych leków biologicznych są ograniczone. 
W przypadku konieczności zastosowania antybiotyko-
terapii należy unikać terapii metronidazolem oraz cy-
profloksacyną, zwłaszcza w I trymestrze ciąży, a także 
w trakcie laktacji. Wskazania do leczenia chirurgicznego 
u kobiet z ChLC w ciąży nie różnią się od wskazań u ko-
biet niebędących w ciąży.

39. �W ChLC ze zmianami w okolicy okołoodbytowej 
wskazane jest rozwiązanie ciąży za pomocą cięcia 
cesarskiego. W innych przypadkach (w tym u pa-
cjentek z ileo- lub kolostomią) nie ma przeciw-
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wskazań gastroenterologicznych do porodu drogą 
naturalną. 

(Jakość dowodów: niska; siła zalecenia: słaba)

Zalecenie #39 – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą Likerta
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wity brak 
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3 – czę-
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brak 
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tacja
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kowite 

poparcie

22% 78%

Decyzja o sposobie porodu zależy głównie od wska-
zań położniczych. Pomimo że u kobiet z ChLC stwierdza 
się istotne odsetki porodów poprzez cięcie cesarskie, ta-
kie postępowanie – na podstawie analizy danych z piś- 
miennictwa – jest uzasadnione jedynie w przypadku 
zmian chorobowych w okolicy okołoodbytowej [277]. 
Wykazano bowiem w analizach retrospektywnych, że 
poród drogą pochwową u kobiet z postacią okołood-
bytową ChLC wiąże się z ryzykiem uszkodzeń tkanek 
krocza i pochwy [285]. W innych przypadkach nie 
stwierdzono jednoznacznie, aby poród drogami i siłami 
natury zwiększał istotnie ryzyko wystąpienia de novo 
zmian okołoodbytowych czy zaburzenia funkcji apara-
tu zwieraczowego. Niemniej sugeruje się, aby częstość 
wykonywania zabiegu episiotomii (nacięcia krocza) była 
ograniczona do minimum, ale o sposobie prowadzenia 
porodu drogami natury decydują przede wszystkim 
względy położnicze [277]. 

IX.3. Osteoporoza i osteopenia
40. �Pacjenci z osteopenią oraz leczeni steroidami 

o działaniu układowym powinni otrzymywać pre-
paraty wapnia oraz witaminy D. W przypadku 
stwierdzenia osteoporozy sugerujemy leczenie 
bisfosfonianami. 

(Jakość dowodów: umiarkowana; siła zalecenia: słaba)

Zalecenie #40 – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą Likerta
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poparcie

44% 56%

Osteopenia i osteoporoza należą do najczęstszych 
powikłań pozajelitowych ChLC [286]. Sprzyjają temu 
aktywność zapalna choroby oraz niedobory witaminy D  
czy wapnia, a także innych mikro- i makroelementów, 
niedożywienie, brak aktywności fizycznej. Zjawiska 
te mogą być również efektem stosowanego leczenia, 
głównie steroidoterapii. Należy aktywnie poszukiwać 
tych chorób u każdej osoby z aktywną postacią ChLC, 
u osób z długim wywiadem chorobowym, z obecnością 
dodatkowych czynników ryzyka obniżonej gęstości 

mineralnej oraz u pacjentów poddawanych steroidote-
rapii (zwłaszcza, gdy leczenie trwa ponad 3 miesięcy). 
Badaniem z wyboru jest densytometria kości – szyjki 
kości udowej i/lub odcinka lędźwiowego kręgosłupa 
metodą DEXA (dual energy X-ray absorptiometry) [287]. 
U osób długotrwale narażonych na działanie stero-
idów oraz u chorych z osteopenią należy zastosować 
preparaty wapnia w dawce 500–1000 mg/dobę oraz 
witaminę D w dawce 1000–2000 IU/dobę (niektóre za-
lecenia podają większe dawki witaminy D) [287–290]. 
U wszystkich chorych powinno się propagować aktyw-
ność fizyczną. Palenie tytoniu jest przeciwwskazane. 
Kluczowe znaczenie (zwłaszcza u młodych pacjentów) 
ma jednak optymalne leczenie choroby podstawowej. 
W przypadku patologicznych złamań u osób z osteopo-
rozą należy rozpocząć terapię bisfosfonianami [286]. 
Stosowanie tych leków w celu profilaktyki złamań ko-
ści u osób z obniżoną gęstością kości nie jest zalecane 
przez ekspertów ECCO. Należy jednak zaznaczyć, że ba-
dania w tym zakresie trwają. Ryzyko rozwoju powikłań 
osteoporozy u pacjentów z obniżoną gęstością mine-
ralną kości powinno być indywidualnie oszacowane, 
a właściwy sposób leczenia odpowiednio dostosowany 
do tego ryzyka.

IX.4. Leczenie żywieniowe
41. �Prawidłowy stan odżywienia poprawia wyniki le-

czenia ChLC. Odpowiednie leczenie żywieniowe 
(zarówno enteralne, jak i parenteralne) powinno 
być integralnym elementem terapii ChLC. W każ-
dym przypadku należy także rozważyć konsultację 
dietetyka klinicznego, doświadczonego w opiece 
nad pacjentem z ChLC.

(Jakość dowodów: wysoka; siła zalecenia: silna)

Zalecenie #41 – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą Likerta
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33% 67%

Niedożywienie jest częstym powikłaniem ChLC. Spo-
wodowane jest m.in. wzmożonym katabolizmem u cho-
rych z aktywną, niekontrolowaną chorobą, niedobora-
mi żywieniowymi, a także stosowanym leczeniem [17, 
291]. Dlatego u każdego chorego należy ocenić stan od-
żywienia za pomocą powszechnie dostępnych skal. Pra-
widłowy stan odżywienia poprawia odległe rokowanie 
w ChLC. Pozwala także na optymalizację wyników tera-
pii farmakologicznej oraz rzutuje na skuteczność i bez-
pieczeństwo leczenia chirurgicznego [292]. Całkowite 
żywienie dojelitowe jest postępowaniem z wyboru w za-
ostrzeniu ChLC u dzieci i młodzieży, nie mamy jednak 
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podobnych dowodów w przypadku osób dorosłych [17]. 
Niemniej wytyczne British Society of Gastroenterology 
z 2019 roku sugerują, że taka forma leczenia może być 
również rozważona w terapii zaostrzenia o aktywności 
łagodnej do umiarkowanej u wybranych, zmotywowa-
nych pacjentów, niezgadzających się na podjęcie farma-
koterapii. U każdego dorosłego chorego z ChLC leczenie 
żywieniowe (optymalnie – dojelitowe, a w przypadku 
braku innych możliwości także pozajelitowe) powin-
no być indywidualnie rozważane jako element terapii 
wspierającej [292]. Obecnie nie ma dowodów wysokiej 
jakości świadczących o skuteczności jakiejkolwiek diety 
w leczeniu aktywnej ChLC. Dane dotyczące tzw. Crohn’s 
Disease Exclusion Diet odnoszą się do populacji pedia-
trycznej, chociaż dieta ta budzi coraz większe zaintere-
sowanie również w leczeniu pacjentów dorosłych [293]. 
Obecnie nie można zalecać leczenia dietetycznego jako 
alternatywy dla klasycznego leczenia farmakologiczne-
go. Ze względu jednak na znaczenie diety jako ważnego 
czynnika środowiskowego w patogenezie NChZJ, a także 
duże zainteresowanie pacjentów rolą diety, ważnym ele-
mentem holistycznego podejścia do opieki nad chorym 
z NChZJ jest możliwość zasięgnięcia profesjonalnej kon-
sultacji dietetyka klinicznego o odpowiednich kwalifika-
cjach i doświadczeniu [291, 294]. 

IX.5. Niedokrwistość
42. �W przypadku stwierdzenia niedokrwistości należy 

określić jej rodzaj, a następnie wdrożyć adekwatne 
leczenie. 

(Jakość dowodów: umiarkowana; siła zalecenia: silna)

Zalecenie #42 – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą Likerta
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Szacuje się, że niedokrwistość występuje u oko-
ło 1/3 pacjentów z NChZJ [17]. Przyczyna anemii jest 
zazwyczaj złożona, najczęściej występują niedobór że-
laza, a także tzw. niedokrwistość chorób przewlekłych. 
Niekiedy etiologia obejmuje również niedobór witaminy 
B

12, rzadziej kwasu foliowego. Niedokrwistość istotnie 
rzutuje na przebieg ChLC i, oprócz typowych objawów 
(takich jak zmęczenie, tachykardia), może powodować 

pogorszenie gojenia tkanek, co zmniejsza skuteczność 
klasycznej farmakoterapii [17]. 

Każdy pacjent z ChLC powinien mieć oznaczone stę-
żenie hemoglobiny, pomocna jest także ocena stężenia 
ferrytyny, ewentualnie saturacji transferyny. Za anemię 
uznaje się stężenie hemoglobiny < 12 g/dl u kobiet 
(u kobiet w ciąży < 11 g/dl) lub < 13 g/dl u mężczyzn. 
U pacjenta z NChZJ bez aktywnego procesu zapalnego 
niedobór żelaza zazwyczaj można rozpoznać, jeśli stęże-
nie ferrytyny wynosi < 30 g/l (lub saturacja transferyny 
< 16%), a u pacjenta z aktywnym procesem zapalnym – 
jeżeli stężenie ferrytyny jest mniejsze niż 100 g/l [295]. 
Inne badania (np. ocena stężenia witaminy B

12) powinny 
być wykonywane wg potrzeb.

Leczenie anemii w ChLC zazwyczaj obejmuje inten-
syfikację terapii przeciwzapalnej (w przypadku aktywnej 
choroby) oraz suplementację żelazem [296]. W przypad-
ku stężenia hemoglobiny poniżej 10 g/dl konieczne jest 
dożylne wyrównanie niedoboru żelaza. Do najczęściej 
stosowanych preparatów zalicza się derizomaltozę że-
lazową i karboksymaltozę żelazową. Całkowitą dawkę 
żelaza, jaką należy podać, można wyliczyć za pomocą 
formuły Ganzoniego lub w uproszczony sposób – po-
sługując się wartością hemoglobiny i masą ciała cho-
rego (zwykle dawka wynosi 1000–2000 mg) (tab. VII). 
W przypadku łagodnej anemii z wartością hemoglobiny 
powyżej 10 g/dl dopuszczalne jest doustne suplemen-
towanie żelazem w dawce nieprzekraczającej 100 mg/
dobę [296]. Jednak w przypadku nietolerancji podaży 
doustnej, a także w przypadku aktywnej choroby, ko-
nieczna jest infuzja dożylna preparatów żelaza, któ-
ra uważana jest za optymalną formę leczenia anemii 
z niedoboru żelaza. Za pozytywną odpowiedź na terapię 
uznaje się wzrost stężenia hemoglobiny o co najmniej  
2 g/dl w ciągu około 4 tygodni [297]. W przypadku bra-
ku odpowiedzi konieczna jest weryfikacja dotychczaso-
wego leczenia, u niektórych chorych można rozważyć 
leczenie erytropoetyną wraz z dożylną podażą żelaza. 
Transfuzja krwi wskazana jest jedynie u chorych z głę-
boką, objawową anemią (zwykle stężenie hemoglobiny 
< 7 g/dl).

IX.6. Zmiany skórne
43. �W przypadku zmian skórnych o typie piodermii 

zgorzelinowej lub rumienia guzowatego nale-
ży zastosować steroidy o działaniu układowym, 

Tabela VII. Całkowita dawka suplementowanego żelaza na przykładzie karboksymaltozydu żelaza [297]

Stężenie hemoglobiny [g/dl] Masa ciała < 70 kg Masa ciała ≥ 70 kg

≥ 10 1000 mg 1500 mg

7–10 1500 mg 2000 mg
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a w razie braku ich skuteczności – leki anty-TNF. 
Skuteczność innych leków biologicznych w tym 
wskazaniu jest słabo poznana.

(Jakość dowodów: umiarkowana; siła zalecenia: słaba)

Zalecenie #43 – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą Likerta
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33% 67%

Do najczęstszych skórnych zmian, które mogą to-
warzyszyć ChLC, zalicza się rumień guzowaty i pioder-
mię zgorzelinową [1]. Rozpoznanie tych pozajelitowych 
manifestacji ChLC powinno polegać głównie na obrazie 
klinicznym. W przypadkach wątpliwych o nietypowym 
przebiegu należy dążyć do oceny histopatologicznej 
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. Rumień guzowaty koreluje ści-
śle z aktywnością kliniczną ChLC, dlatego też leczenie 
w tym przypadku powinno obejmować intensyfikację 
terapii ChLC. Lekami pierwszego wyboru są steroidy 
o działaniu układowym. Przy braku efektów terapeu-
tycznych lub w zmianach nawracających należy wdro-
żyć leczenie immunosupresyjne, lekami skutecznymi są 
również przeciwciała anty-TNF [286, 298].

Piodermia zgorzelinowa może dotyczyć skóry każdej 
okolicy ciała. Najczęściej jednak spotyka się tę derma-
tozę w obrębie goleni, a także u chorych z wyłonioną 
stomią jelitową w sąsiedztwie otworu stomijnego [286]. 
Początkowo piodermia zgorzelinowa ma postać poje-
dynczych zapalnych guzków przypominających czyraki, 
krosty. Następnie dochodzi do rozwoju martwicy skó-
ry prowadzącej do powstania bolesnego owrzodzenia, 
nierzadko pokrytego nekrotycznym strupem. Piodermia 
zgorzelinowa może dotyczyć również chorych będących 
w klinicznej remisji ChLC. Lekami pierwszego wyboru 
w leczeniu tej manifestacji skórnej ChLC są steroidy 
o działaniu układowym. W przypadku braku szybkiej 
odpowiedzi na terapię lekiem z wyboru jest infliksy-
mab lub adalimumab [298]. Lekami alternatywnymi 
są inhibitory kalcyneuryny (cyklosporyna, takrolimus). 
W zmianach skórnych o typie piodermii zgorzelinowej 
w okolicy otworu stomijnego należy rozważyć, jeśli jest 
to możliwe, likwidację stomii.

IX.7. Artropatia towarzysząca ChLC
44. �W przypadku artropatii towarzyszącej ChLC nale-

ży w pierwszej kolejności intensyfikować leczenie 
choroby podstawowej. U chorych ze zmianami 

w stawach obwodowych może być pomocne do-
datkowe leczenie sulfasalazyną, krótkotrwałe le-
czenie niesteroidowymi lekami przeciwzapalnymi, 
steroidami o działaniu miejscowym oraz fizjote-
rapia. W przypadku zmian osiowych poza fizjote-
rapią sugerujemy leczenie preparatem anty-TNF. 
Skuteczność innych leków biologicznych w tym 
wskazaniu jest słabo poznana.

(Jakość dowodów: umiarkowana; siła zalecenia: słaba)

Zalecenie #44 – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą Likerta

1 – całko-
wity brak 
akceptacji

2 – brak 
akceptacji

3 – czę-
ściowy 

brak 
akceptacji

4 – czę-
ściowa 

akceptacja

5 – akcep-
tacja

6 – cał-
kowite 

poparcie

44% 56%

Wyróżnia się dwie postacie artropatii towarzyszące 
ChLC – typ obwodowy i osiowy [1, 286]. W przypadku 
typu obwodowego zajęte są głównie stawy duże (pod-
typ 1). Charakterystyczną cechą tego podtypu jest asy-
metryczność zmian chorobowych. Ten podtyp artropatii 
ma zazwyczaj przebieg ostry i koreluje z aktywnością 
ChLC. Rzadziej spotykany podtyp 2 obwodowej artro-
patii dotyczy stawów drobnych rąk i nie zależy od ak-
tywności ChLC. W obu przypadkach rozpoznanie opiera 
się na obrazie klinicznym (ból stawów) i badaniu przed-
miotowym (bolesny obrzęk okolic stawów). Leczenie ar-
tropatii obwodowej powinno obejmować intensyfikację 
terapii ChLC (steroidy, immunosupresja, leki anty-TNF). 
Dopuszczalne jest krótkotrwałe stosowanie niesteroido-
wych leków przeciwzapalnych (NLPZ), preferowane są 
leki z grupy inhibitorów cyklooksygenazy 2 (koksyby). 
W wybranych przypadkach zaleca się również miejsco-
we iniekcje ze steroidu, a także fizjoterapię. Sulfasala-
zyna może być stosowana zwłaszcza w podtypie 1 ob-
wodowego zapalenia stawów [1].

Osiowa artropatia obejmuje zapalenie stawów krzy-
żowo-biodrowych oraz zapalenie stawów kręgosłupa 
[1, 286]. Charakterystyczne objawy obejmują przewle-
kły ból grzbietu, zmniejszający się po wysiłku, i poranną 
sztywność. W diagnostyce zaleca się badanie rezonan-
su magnetycznego układu kostno-stawowego. Osiowa 
artropatia w przebiegu ChLC może być leczona lekami 
z grupy NLPZ, ale należy stosować minimalne skuteczne 
dawki jak najkrócej. Preferowane są selektywne inhi-
bitory cyklooksygenazy 2. Istotną rolę odgrywa także 
fizjoterapia. Leki, takie jak tiopuryny, sulfasalazyna, 
metotreksat lub steroidy, nie cechują się zadowalającą 
skutecznością. Ponieważ stosowanie NLPZ powinno być 
ograniczone do minimum u chorych z NChZJ, lekami al-
ternatywnymi o udokumentowanej skuteczności są leki 
anty-TNF. Nie ma dotąd jednoznacznych dowodów na 
przydatność stosowania innych leków biologicznych 
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w artropatiach towarzyszących ChLC. Dane dotyczą-
ce wedolizumabu nie potwierdzają jego skuteczności 
w tym wskazaniu, natomiast w przypadku ustekinuma-
bu istnieją pewne przesłanki na korzyść leku, ale wciąż 
oczekujemy na dowody o większej wartości naukowej 
[298–300].

IX.8. Szczepienia
45. �U każdego chorego z nowo rozpoznaną ChLC po-

winno się dążyć do przeprowadzenia lub uzupeł-
nienia pełnego cyklu szczepień ochronnych.

(Jakość dowodów: niska; siła zalecenia: silna)

Zalecenie #45 – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą Likerta

1 – całko-
wity brak 
akceptacji

2 – brak 
akceptacji

3 – czę-
ściowy 

brak 
akceptacji

4 – czę-
ściowa 

akceptacja

5 – akcep-
tacja

6 – cał-
kowite 

poparcie

44% 56%

W momencie rozpoznania ChLC należy zebrać do-
kładny wywiad na temat przechorowanych chorób za-
kaźnych i przebytych szczepień ochronnych. Zarówno 
leki stosowane w leczeniu ChLC, jak i niekiedy sama 
choroba mogą zwiększać ryzyko zachorowania na 
liczne choroby zakaźne. Innym problemem u chorych 
z ChLC w stanie immunosupresji może być nietypowy 
przebieg choroby zakaźnej i jej oporność na leczenie 
[1, 301].

Ocena stanu uodpornienia organizmu przeciwko 
poszczególnym chorobom zakaźnym przed rozpoczę-
ciem leczenia immunosupresyjnego umożliwia sku-
teczne i bezpieczne uzupełnienie profilaktycznych 
szczepień ochronnych. Za osoby w stanie obniżenia 
odporności uważa się pacjentów leczonych steroida-
mi w dawce dobowej większej niż 20 mg w przelicze-
niu na prednizon przez okres ponad 2 tygodni oraz 
chorych leczonych skutecznymi dawkami tiopuryn, 
metotreksatem, lekami biologicznymi, a także oso-
by niedożywione [302]. W powyższych przypadkach 
szczepionki żywe można zastosować nie później niż  
3 tygodnie przed rozpoczęciem powyższych terapii 
oraz nie wcześniej niż 3 miesiące po ich zakończeniu. 
Do szczepionek żywych zalicza się: szczepionkę prze-
ciw gruźlicy (BCG), szczepionkę przeciw odrze, śwince 
i różyczce (MMR), szczepionkę przeciwko ospie wietrz-
nej, doustną szczepionkę przeciwko polio, szczepionkę 
przeciw żółtej gorączce, doustną szczepionkę przeciw-
ko rotawirusom. Szczepionki martwe można stosować 
bezpiecznie u chorych w stanie obniżenia odporności, 
jednak skuteczność uodpornienia może być mniejsza 
niż u osób zdrowych.

U każdej dorosłej, nieuodpornionej na poszczególne 
choroby zakaźne osoby (poprzez przebycie szczepienia 

ochronnego w przeszłości lub przez przechorowanie 
danej choroby zakaźnej z pozostawieniem trwałej od-
porności) należy rozważyć wykonanie następujących 
szczepień uzupełniających [1, 303]:
– �przeciwko wirusowemu zapaleniu wątroby typu B,
– �przeciwko ospie wietrznej,
– �przeciw grypie sezonowej,
– �przeciw wirusowi brodawczaka ludzkiego (tutaj głów-

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

– �przeciwko pneumokokom i meningokokom.
U wszystkich chorych z NChZJ należy także rozważyć 

przeprowadzenie szczepienia przeciw COVID-19 [304, 305].

IX.9. Pomoc psychologiczna
46. �Każdemu pacjentowi z ChLC należy zapewnić moż-

liwość uzyskania wsparcia psychologicznego. 
(Jakość dowodów: bardzo niska; siła zalecenia: silna)

Zalecenie #46 – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą Likerta

1 – całko-
wity brak 
akceptacji

2 – brak 
akceptacji

3 – czę-
ściowy 

brak 
akceptacji

4 – czę-
ściowa 

akceptacja

5 – akcep-
tacja

6 – cał-
kowite 

poparcie

56% 44%

ChLC istotnie negatywnie wpływa na jakość życia 
pacjentów. Perspektywa nieuleczalnej choroby, obawa 
przed działaniami niepożądanymi stosowanych leków, 
przed leczeniem chirurgicznym, niepełnosprawność ge-
nerowana przez schorzenie, a także uciążliwe objawy 
powodują, że pacjenci często doświadczają objawów 
depresyjnych i lękowych [306]. Przeprowadzono do-
tychczas nieliczne badania nad przydatnością różnych 
interwencji psychologicznych na te objawy, a także na 
sam przebieg NChZJ. Nie mamy dotąd danych, które 
pokazywałyby, że jakakolwiek interwencja psycholo-
giczna (np. terapia behawioralno-poznawcza) wpływa 
na odsetek remisji ChLC [307, 308]. Istnieją natomiast 
nieliczne dowody na to, że taka interwencja może 
poprawiać ogólny stan zdrowia. Przykładowo Wynne 
i wsp. wykazali w badaniu z randomizacją, że tzw. tera-
pia akceptacji i zaangażowania (acceptance and com-
mitment therapy – ACT) istotnie zmniejszają nasilenie 
stresu lub zaburzeń lękowych w NChZJ [309]. Dlatego 
też wydaje się, że możliwość uzyskania wsparcia psy-
chologicznego, a także uwzględnianie sfery wpływu 
ChLC na emocje pacjentów powinny stanowić integral-
ny element holistycznego podejścia do opieki nad pa-
cjentami z NChZJ. 
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