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

stroenterologii oraz Polskiego Towarzystwa Gastroenterologii z 2013 roku. Zawiera ono 49 zaleceń dotyczących diagnostyki i le-
czenia, zarówno farmakologicznego, jak i chirurgicznego, wrzodziejącego zapalenia jelita grubego u dorosłych. Wytyczne zostały 
opracowane przez grupę ekspertów powołaną przez Polskie Towarzystwo Gastroenterologii i Konsultanta Krajowego w dziedzi-
nie Gastroenterologii. Oceniając jakość dostępnych dowodów naukowych i siłę rekomendacji terapeutycznych, posłużono się 
metodyką nawiązującą do metodyki GRADE. Stopień poparcia ekspertów, dotyczący proponowanego ostatecznego brzmienia 
zalecenia, oceniono w 6-stopniowej skali Likerta. Wyniki głosowania wraz z komentarzem umieszczono przy każdym zaleceniu. 

Abstract
This paper is an update of the diagnostic and therapeutic recommendations of the National Consultant for Gastroenterology 

and the Polish Society of Gastroenterology from 2013. It contains 49 recommendations for the diagnosis and treatment, both 
pharmacological and surgical, of ulcerative colitis in adults. The guidelines were developed by a group of experts appointed by 
the Polish Society of Gastroenterology and the National Consultant in the field of Gastroenterology. The methodology related to 
the GRADE methodology was used to assess the quality of available evidence and the strength of therapeutic recommendations. 
The degree of expert support for the proposed statements was assessed on a 6-point Likert scale. Voting results, together with 
comments, are included with each statement. 

–  Jak powinna przebiegać diagnostyka w przypadku po-
dejrzenia WZJG (z uwzględnieniem diagnostyki różni-
cowej) i jakie są kryteria rozpoznania choroby?

–  Jakie są aktualne zalecenia dotyczące postępowania 
terapeutycznego we WZJG, z uwzględnieniem leczenia 
farmakologicznego, chirurgicznego, wsparcia psycho-
logicznego, a także na czym polega opieka koordyno-
wana nad chorym na WZJG?

Docelowa populacja chorych,  
do których odnoszą się wytyczne

Zalecenia dotyczą postępowania z pacjentami doro-
słymi z podejrzeniem lub rozpoznaniem WZJG, niezależ-
nie od postaci choroby i ciężkości objawów.

Epidemiologia oraz ogólna 
charakterystyka WZJG

WZJG to przewlekła, nieuleczalna choroba zapalna 
jelita grubego o nieznanej przyczynie, w której proces 
zapalny dotyczy głównie błony śluzowej i lokalizuje się 
w odbytnicy lub odbytnicy i okrężnicy [3]. Najczęstszym 
objawem klinicznym WZJG jest biegunka z obecnością 
świeżej krwi w stolcu. Dodatkowo mogą wystąpić ból 
brzucha, spadek masy ciała, stan podgorączkowy lub 
gorączka, niekiedy tzw. objawy pozajelitowe. Sporadycz-
nie – u chorych z zajęciem jedynie odbytnicy – może 
pojawić się zaparcie [3].

WZJG jest chorobą ludzi młodych, zwykle rozpoczy-
na się w drugiej lub trzeciej dekadzie życia, ale w ostat-
nich latach obserwuje się tendencję zwiększania się 
zachorowalności na WZJG u osób starszych, w tym po 
60.–65. roku życia. Zapadalność w Europie szacowana 
jest na około 10 nowych przypadków na 100 000 osób 
rocznie [3, 4]. Polskie dane wskazują, że w 2018 roku 
współczynnik zapadalności (liczba nowych rozpoznań) 

Słowo wstępne
Niniejsze wytyczne stanowią aktualizację zaleceń 

diagnostyczno-terapeutycznych Konsultanta Krajowe-
go ds. Gastroenterologii oraz Polskiego Towarzystwa 
Gastroenterologii (PTG-E) z 2013 roku dotyczących 
postępowania z dorosłym pacjentem z wrzodziejącym 
zapaleniem jelita grubego (WZJG) wraz z późniejszymi 
uzupełnieniami [1]. Aktualizacja została przygotowana 
przez Grupę Roboczą ds. Nieswoistych Chorób Zapal-
nych Jelit (NChZJ) PTG-E.

Cel zaleceń
Celem niniejszego dokumentu jest uzupełnienie do-

tychczas obowiązujących zaleceń o nowe zagadnienia, 
w tym dotyczące nowych leków, które od 2013 roku zo-
stały zarejestrowane do stosowania we WZJG oraz upo-
wszechnienie i ujednolicenie zasad postępowania w tej  
jednostce chorobowej. W konsekwencji nadrzędnym ce-
lem wytycznych jest poprawa możliwości prowadzenia 
nowoczesnej diagnostyki i leczenia WZJG w Polsce zgod-
nie z aktualnym stanem wiedzy. Jednocześnie dokonano 
rewizji dotychczasowych ustaleń nie tylko pod względem 
merytorycznym, lecz także metodologicznym z uwzględ-
nieniem większości aktualnych rekomendacji Agencji 
Oceny Technologii Medycznych i Taryfikacji (AOTMiT)  
dotyczących zasad konstruowania wytycznych [2].

Problemy zdrowotne poruszone 
w wytycznych

W zaleceniach omówiono szczegółowo następujące 
zagadnienia:
–  Jaka jest epidemiologia WZJG, z uwzględnieniem 

dynamiki trendów zachorowalności i chorobowości 
w ostatnich latach?

–  Jakie są objawy i postaci kliniczne WZJG?
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wystandaryzowany w odniesieniu do wieku populacji 
europejskiej wynosił 12,3 na 100 000 osób, a częstość 
występowania (liczba osób chorujących i z nowym roz-
poznaniem) to 187,8 na 100 000 osób (w 2020 roku na 
WZJG chorowało około 74 000 osób) [5].

Definicje [1, 6, 7]
Choroba aktywna – stwierdza się ją wówczas, gdy 

pacjent doświadcza objawów klinicznych, którym to-
warzyszy obecność mierzalnych wykładników nasilenia 
stanu zapalnego (wykładników biochemicznych, np. 
podwyższone stężenie kalprotektyny w kale, wykładni-
ków endoskopowych i/lub mikroskopowych).

Remisja kliniczna – oznacza brak subiektywnych 
i obiektywnych objawów aktywnej choroby. Zwykle 
za remisję kliniczną uważa się występowanie do 3 
wypróżnień na dobę bez cech krwawienia z dolnego 
odcinka przewodu pokarmowego. Do oceny stanu kli-
nicznego pacjenta z WZJG mogą służyć poszczególne 
skale (omówiono je w zaleceniu nr 2). Za remisję kli-
niczną przyjmuje sią wartość punktacji w skali PRO-2 
(patient reported outcomes-2) równą 0 punktów (patrz 
zalecenie nr 2). 

Remisja endoskopowa – brak wykładników aktyw-
ności zapalenia w ocenie endoskopowej. Najczęściej 
używaną skalą oceniającą nasilenie zmian endoskopo-
wych, jest skala Mayo. Wchodzi ona w skład tzw. cał-
kowitej skali Mayo i została przedstawiona w zaleceniu  
nr 2. Za remisję endoskopową uznaje się wartość  
0 punktów w tej czteropunktowej skali.

Odpowiedź kliniczna – oznacza poprawę stanu ogól-
nego pacjenta, rozumianą jako istotne zmniejszenie 
nasilenia objawów. Bywa niekiedy definiowana jako 
zmniejszenie punktacji w skali PRO-2 o co najmniej 
50% wartości. 

Odpowiedź endoskopowa – oznacza poprawę obra-
zu endoskopowego w stosunku do wyjściowej oceny. 
Definiowana jest niekiedy jako zmniejszenie aktywności 
w endoskopowej skali Mayo o co najmniej 1 punkt.

Nawrót – pojawienie się wykładników aktywnej po-
staci choroby u pacjenta będącego wcześniej w remisji. 
Za wczesne zaostrzenie uważa się takie, które wystąpiło 
przed upływem 3 miesięcy od uzyskania remisji. 

Postać rozległa WZJG – odnosi się do sytuacji, w któ-
rej zmiany zapalne obejmują jelito grube proksymalnie 
do zagięcia śledzionowego (a więc dotyczą co najmniej 
odbytnicy, esicy, zstępnicy i lewej połowy poprzeczni-
cy). Według klasyfikacji montrealskiej jest to postać E3 
WZJG (tab. I).

Cele terapii – leczenie WZJG obejmuje tzw. terapię 
indukującą remisję, która odnosi się do pacjentów z za-
ostrzeniem choroby, a także tzw. terapię podtrzymują-
cą, której celem jest podtrzymanie poprawy uzyskanej 

w ramach terapii indukcyjnej i zmniejszenie ryzyka po-
nownego zaostrzenia. 

W ujęciu krótkoterminowym celem terapii jest uzy-
skanie odpowiedzi klinicznej potwierdzonej metodami 
obiektywnymi (endoskopowymi lub ewentualnie bio-
chemicznymi – głównie poprzez ocenę stężenia kal-
protektyny w kale). Głównym celem terapii WZJG jest 
uzyskanie trwałego ustąpienia wszystkich objawów 
chorobowych (pełna remisja kliniczna) wraz z norma-
lizacją obrazu endoskopowego (remisja endoskopowa), 
a poprzez to – przywrócenie pacjentowi szansy na pro-
wadzenie normalnego, niczym nieograniczonego życia 
osobistego, społecznego, zawodowego. 

Steroidooporność – sytuacja kliniczna, w której 
w czasie zaostrzenia choroby nie udaje się uzyskać re-
misji pomimo stosowania steroidów w pełnej dawce 
przez 4 tygodnie. U pacjentów z ciężkim ostrym rzutem 
WZJG (acute severe ulcerative colitis – ASUC) za stero-
idooporność uważa się brak odpowiedzi po 3 dniach 
terapii dożylnej steroidami. 

Steroidozależność – brak możliwości redukcji dawki 
steroidów poniżej równoważności 10 mg prednizonu lub 
3 mg budezonidu na dobę w ciągu 3 miesięcy leczenia 
lub zaostrzenie w czasie 3 miesięcy od zakończenia le-
czenia steroidami.

Pierwotny brak skuteczności leczenia – brak popra-
wy klinicznej po zakończeniu leczenia indukcyjnego. 
Definicja ta, podobnie jak definicja utraty skuteczności, 
najczęściej odnosi się do terapii biologicznej. 

Utrata skuteczności leczenia – ponowne wystąpie-
nie zaostrzenia w trakcie leczenia podtrzymującego 
u pacjenta, który wcześniej osiągnął remisję kliniczną. 
Definicję tę często rozszerza się o pacjentów, u których 
do utrzymania remisji konieczna była intensyfikacja 
dawki leku stosowanego w leczeniu podtrzymującym. 

Metodologia tworzenia wytycznych
Wytyczne zostały opracowane przez grupę eksper-

tów powołaną przez PTG-E i Konsultanta Krajowego 
w dziedzinie Gastroenterologii. Grupa ta zainicjowała 
tworzenie wytycznych poprzez wstępne sformułowanie 

Tabela I. Klasyfikacja montrealska wrzodziejącego 
zapalenia jelita grubego [1, 6, 7]

Postać choroby

E1 E2 E3

zmiany ograniczone 
do odbytnicy

zmiany lewostron-
ne, sięgające do 

zagięcia śledziono-
wego okrężnicy

postać rozległa, 
zmiany sięgają 

proksymalnie w sto-
sunku do zagięcia 

śledzionowego 
okrężnicy
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ogólnych założeń, listy zagadnień i problemów klinicz-
nych, opartych na dotychczas obowiązujących zalece-
niach, które zostały zaktualizowane zgodnie z obecnym 
stanem wiedzy na podstawie protokołu PICO (Patients, 
Intervention, Comparator, Outcome) [8, 9]. Za główny 
obszar aktualizacji uznano miejsce nowych leków w al-
gorytmach terapeutycznych WZJG.

Wszystkie etapy merytorycznych opracowań reko-
mendacji przeprowadzono z wykorzystaniem danych 
źródłowych wyszukiwanych w elektronicznych bazach 
danych (PubMed, Cochrane Library, Embase), jak rów-
nież na podstawie wytycznych opublikowanych przez 
międzynarodowe towarzystwa naukowe, ze szcze-
gólnym uwzględnieniem dokumentów opartych na 
metodologii GRADE (Grading of Recommendations 
Assessment, Development, and Evaluation) – Europe-
an Crohn’s and Colitis Organisation (ECCO), American 
Gastroenterological Association (AGA), American College 
of Gastroenterology (ACG) i British Society of Gastroen-
terology (BSG) [3, 6, 9–13].

Oceniając jakość dowodów naukowych i siłę do-
stępnych rekomendacji terapeutycznych, posłużono się 
metodyką nawiązującą do metodyki GRADE. Dla każde-
go zalecenia eksperci określali jakość dowodów (tab. II:  

wysoka, umiarkowana, niska, bardzo niska) oraz siłę 
rekomendacji (tab. III: rekomendacja silna, słaba) [14]. 

Po sformułowaniu zaleceń, ocenie ich siły, a także 
jakości dowodów ostateczny kształt każdej rekomen-
dacji został poddany szczegółowej analizie. Stopień po-
parcia ekspertów dotyczący proponowanego ostatecz-
nego brzmienia zalecenia, oceny jakości dowodów i siły 
rekomendacji został oszacowany w 6-stopniowej skali 
Likerta, gdzie 1 oznaczało całkowity brak akceptacji lub 
poparcia, 2 – brak akceptacji lub poparcia, 3 – częściowy 
brak akceptacji lub poparcia, 4 – częściową akceptację, 
5 – akceptację lub poparcie, 6 – całkowite poparcie lub 
akceptację (tab. IV) [15]. 

Tabela II. Kryteria oceny jakości dowodów [8, 9, 12, 14]

Jakość dowodów

Wysoka Dostępne jest jedno lub więcej wysokiej jakości, dobrze przeprowadzonych badań z randomizacją i grupą kontrolną 
(randomized controlled trials – RCT), które dają spójne i umożliwiające bezpośrednie wykorzystanie wnioski.
To oznacza, że dalsze badania w sposób bardzo mało prawdopodobny wpłyną na oszacowany efekt

Umiarkowana Dostępne są badania RCT, ale obarczone ważnymi ograniczeniami, takimi jak stronnicza ocena efektu leczenia, duża 
strata pacjentów w trakcie obserwacji, brak zaślepienia, niewyjaśniona niejednorodność, pośrednie wnioskowanie od-
noszące się do podobnych (ale nie identycznych) populacji badanych, badania przeprowadzone na bardzo małej liczbie 
pacjentów lub uwzględniające niewielką liczbę 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 III. Kryteria oceny siły zaleceń [14]

Siła zalecenia

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

Słabe Korzyści ściśle zrównoważone ryzykiem i obciążeniem. Zazwyczaj w rekomendacjach zalecenie formułowane jako 
„sugerujemy”

Tabela IV. Skala Likerta [15]

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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Po przeprowadzeniu głosowania dokonywano ewen-
tualnej rewizji rekomendacji. Jeśli > 75% uczestników 
posiedzenia oceniło poparcie dla danego zalecenia 
w skali Likerta na 4–6 punktów (stopień zgodności 
wysoki), uznawano dane zalecenie za ostatecznie za-
akceptowane. Jeżeli stopień zgodności wynosił ≤ 75%, 
uznawano go za niski [15].

W kolejnym etapie oceniano jakość wytycznych 
za pomocą narzędzia AGREE II, zgodnie z wytycznymi 
AOTMiT, które są dostępne na stronie www.aotm.gov.pl. 
Ostateczna wersja rekomendacji uwzględniała wszelkie 
uwagi [2].

Interpretacja wytycznych
Każde zalecenie terapeutyczne jest opatrzone trze-

ma informacjami:
–  jakość dowodów jest określona w dokumencie jako 

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

lub słaba,
–  stopień zgodności ekspertów (wynik głosowania).

I. Diagnostyka
1.  Rozpoznanie wrzodziejącego zapalenia jelita gru-

bego opiera się na ocenie klinicznej, uzupełnionej 
o badanie endoskopowe jelita grubego z pobraniem 
wycinków do analizy histopatologicznej przy jed-
noczesnym wykluczeniu innych jednostek chorobo-
wych o podobnej symptomatologii (głównie chorób 
infekcyjnych). Badania biochemiczne i radiologiczne 
stanowią istotne uzupełnienie procesu diagnostycz-
nego.

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%

Najczęstszym objawem klinicznym WZJG jest bie-
gunka z obecnością świeżej krwi w stolcu [1, 3, 12]. 
Mogą jej towarzyszyć: ból brzucha, spadek masy ciała, 
stan podgorączkowy lub gorączka, niekiedy tzw. obja-
wy pozajelitowe. Sporadycznie – u chorych z zajęciem 
jedynie odbytnicy – może występować zaparcie. Zasad-
nicze znaczenie dla ustalenia właściwego rozpozna-
nia ma ocena endoskopowa jelita grubego. U chorych 
w ciężkim stanie klinicznym badaniem z wyboru jest 
rektosigmoidoskopia, wykonywana bez wcześniejszego 
przygotowania środkami przeczyszczającymi. W każdym 
innym przypadku należy dążyć do wykonania ileokolo-
noskopii z oceną makroskopową i pobraniem co naj-
mniej dwóch wycinków do badania histologicznego 

ze wszystkich obejrzanych odcinków jelita [1, 3, 6]. 
Zmiany zapalne we WZJG mają zwykle charakter ciągły 
i lokalizują się w odbytnicy lub odbytnicy i okrężnicy. 
Obejmują one najczęściej zatarcie siatki naczyniowej, 
rumień, granulację, krwawliwość samoistną lub kontak-
tową błony śluzowej, obecność nadżerek lub płaskich, 
a niekiedy głębokich owrzodzeń. Charakterystyczna jest 
wyraźna granica między błoną śluzową zmienioną za-
palnie i niezmienioną. Do cech sugerujących, ale nie-
patognomonicznych dla WZJG w obrazie mikroskopo-
wym należą zaburzenia architektoniki krypt jelitowych 
(m.in. obecność nieregularnych, rozgałęzionych krypt 
lub krypt zanikowych) z towarzyszącym naciekiem za-
palnym z dominacją limfoplazmocytów w okolicy błony 
podstawnej nabłonka oraz blaszki właściwej śluzówki, 
a także z naciekiem granulocytów w obrębie nabłonka  
krypt jelitowych (tzw. cryptitis) i tzw. ropniami krypto-
wymi [1, 3, 6]. 

Niezbędnym uzupełnieniem procesu diagnostycz-
nego jest różnicowanie z innymi przyczynami, powo-
dującymi podobny obraz kliniczny, endoskopowy i hi-
stologiczny. W szczególności należy wykluczyć choroby 
infekcyjne. Zakres koniecznych badań zależy od kontek-
stu klinicznego. Zwykle należy wykluczyć zakażenie tok-
synotwórczym szczepem Clostridioides difficile, niekie-
dy konieczna jest ocena m.in. w kierunku Salmonella/
Shigella lub Entamoeba histolytica. W przypadku niety-
powego obrazu chorobowego warto wykonać badania 
w kierunku zakażenia wirusem ludzkiego niedoboru 
odporności (HIV) [1, 3, 6, 12, 16]. 

Badania biochemiczne i radiologiczne mają zna-
czenie uzupełniające. Kalprotektyna w kale dobrze od-
zwierciedla nasilenie zapalenia w jelicie grubym. Uważa 
się, że wartość > 250 µg/g stolca wskazuje na istotne 
nasilenie procesu zapalnego, jednak nie wystarcza do 
postawienia diagnozy i nie zwalnia z konieczności wy-
konania endoskopii [17, 18]. Spośród badań krwi ważne 
znaczenie ma ocena parametrów morfologii krwi, go-
spodarki żelazem oraz stężenia białka C-reaktywnego 
(C-reactive protein – CRP), jednak brak odchyleń w za-
kresie tych oznaczeń nie wyklucza WZJG.

Podstawowym badaniem radiologicznym powinna 
być ultrasonografia (USG) jamy brzusznej z oceną jelit, 
która w wielu przypadkach pozwala w sposób nieinwa-
zyjny ocenić zasięg zmian chorobowych i ich nasilenie. 
Badanie dwukontrastowe jelita grubego (z kontrastem 
pozytywnym, np. barytem, oraz kontrastem negatyw-
nym, czyli powietrzem) wykonywane jest obecnie wy-
jątkowo. Jest ono przeciwwskazane w przypadku dużej 
aktywności WZJG. 

Ostateczną diagnozę WZJG stawia lekarz klinicysta 
po przeanalizowaniu dostępnych danych klinicznych 
i wyników badań dodatkowych [17, 18]. 
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2.  Podstawowe znaczenie w oszacowaniu aktywno-
ści wrzodziejącego zapalenia jelita grubego, oprócz 
oceny klinicznej, ma ocena endoskopowa, a z badań 
laboratoryjnych – kalprotektyna w kale. Zakres po-
zostałych zalecanych badań biochemicznych powi-
nien być ustalany indywidualnie. 

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

8% 8% 84%

Każdy pacjent z rozpoznanym WZJG wymaga nad-
zoru lekarskiego. W ocenie aktywności choroby mogą 
być pomocne skale, które uwzględniają najważniejsze 
wykładniki nasilenia zmian chorobowych – kliniczne 
i endoskopowe. Jedną z najczęściej używanych jest tzw. 
całkowita skala Mayo (tab. V) [1, 3, 7, 19].

W ostatnich latach szczególną wagę przywiązuje się 
do oceny objawów zgłaszanych przez chorego – PRO (Pa-
tient Reported Outcomes), spośród których kluczowe zna-
czenie mają następujące składowe całkowitej skali Mayo: 
liczba luźnych stolców powyżej normy na dobę oraz obec-
ność świeżej krwi w stolcu (tzw. skala PRO-2) [7].

Kalprotektyna w kale dobrze odzwierciedla nasilenie 
stanu zapalnego w jelicie grubym, dlatego też powinna 
być rutynowo oznaczana w nadzorze nad chorymi w re-
misji, a także w przypadku podejrzenia zaostrzenia WZJG. 
Za punkt odcięcia, poniżej którego należy się spodziewać 
wygojenia zmian endoskopowych, uznaje się zazwyczaj 
stężenie 150 µg/g stolca [17]. Pozostałe badania labora-
toryjne (np. morfologia krwi, parametry gospodarki żela-
zowej, CRP, albumina) są wartościowym uzupełnieniem 

diagnostyki i mają znaczenie pomocnicze. Spośród badań 
radiologicznych najbardziej przydatna jest ocena aktyw-
ności WZJG w badaniu USG jelit [1, 18].

  
3.  W przypadku zaostrzenia wrzodziejącego zapalenia 

jelita grubego konieczne jest wykluczenie współist-
nienia infekcyjnego tła objawów. 

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

100%

Nasilenie się objawów u chorego z rozpoznanym 
WZJG może być efektem nałożenia się choroby zakaźnej, 
co wynika ze zwiększonego ryzyka wystąpienia infekcji 
u pacjentów z NChZJ [6, 16]. Zakres badań diagnostycz-
nych różnicujących przyczynę pojawienia się biegunki 
i ewentualnie krwi w kale zależy od sytuacji klinicznej, ale 
zwykle konieczne jest wykluczenie zakażenia toksynotwór-
czym szczepem Clostridioides difficile. Niekiedy zaleca się 
wykonanie badań m.in. w kierunku zakażenia Shigella/
Salmonella, E. histolytica lub poszczególnymi typami cho-
robotwórczymi Escherichia coli. W przypadku postaci stero-
idoopornych należy także rozważyć diagnostykę w kierunku 
reaktywacji zakażenia cytomegalowirusem (proponowana 
metoda – ocena ekspresji immunohistochemicznej cytome-
galowirusa w bioptatach jelita grubego) [6, 16, 20].

II. Leczenie
Farmakoterapia WZJG opiera się zwykle na strategii 

step-up, czyli stopniowym wprowadzaniu leków o co-
raz większym potencjale działania immunosupresyjnego 

Tabela V. Całkowita skala Mayo (Total Mayo Score – TMS), oceniająca aktywność wrzodziejącego zapalenia jelita 
grubego [1]

Punktacja 0 1 2 3

częstość wypróżnień prawidłowa 1–2 wypróżnień na dobę 
powyżej normy dla  
danego pacjenta

3–4 wypróżnień na dobę 
powyżej normy dla  
danego pacjenta

5 i więcej wypróżnień na 
dobę powyżej normy dla 

danego pacjenta

krwawienie z jelita grubego brak ślad krwi w mniej niż 
połowie wypróżnień

krew w większości  
wypróżnień

wypróżnienia głównie 
z krwią

endoskopowy obraz błony  
śluzowej jelita grubego

prawidłowy niewielkie zatarcie siatki 
naczyniowej i kruchość 

śluzówki

brak siatki naczyniowej, 
nadżerki, znaczna  
kruchość śluzówki

samoistne krwawienie, 
owrzodzenia

ogólna ocena lekarska (ocena 
subiektywna – uwzględnia głównie 
obecność bólów brzucha, ogólne  
samopoczucie chorego, wynik  
badania przedmiotowego)

stan  
prawidłowy

łagodne nasilenie 
objawów

choroba o średniej 
aktywności

ciężka postać choroby

Interpretacja: 0–2 pkt – remisja (pod warunkiem że żadna ze składowych nie została oceniona na 2 pkt); 3–5 pkt – aktywność łagodna; 6–10 pkt – aktywność 
umiarkowana; > 10 pkt – aktywność ciężka.
*Częściowa skala Mayo obejmuje ocenę wszystkich składowych, poza endoskopową. Zmodyfikowana skala Mayo obejmuje wszystkie składowe, poza ogólną 
oceną lekarską [19].
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w przypadku braku skuteczności wcześniejszych metod 
terapeutycznych [3, 9, 12, 13]. Aby uniknąć przedłużo-
nego leczenia nieskutecznym lekiem, w chwili rozpoczę-
cia lub modyfikacji terapii należy wyznaczyć czas oceny 
efektów jego działania, który jest zależny od zastoso-
wanego leku. Strategia step-up nie dotyczy przypadków 
ciężkiego, ostrego rzutu WZJG. W tej sytuacji, ze wzglę-
du na ryzyko wystąpienia powikłań ogólnoustrojowych 
oraz wysoki odsetek kolektomii, trzeba jak najszybciej 
rozpocząć intensywne leczenie oparte na lekach o naj-
większym potencjale leczniczym [3, 9, 12, 13]. 

Planowanie leczenia farmakologicznego powinno 
być zindywidualizowane i oparte na co najmniej nastę-
pujących kryteriach [3, 7, 9, 12, 13]:
• aktywność choroby – na podstawie skal klinicznych 

(np. skali Mayo, PRO-2, kryteriów Truelove’a-Wittsa) 
i endoskopowych (endoskopowej skali Mayo); kry-
terium to determinuje m.in. wybór terapii pierwszej 
linii, a także czas oceny skuteczności zastosowane-
go leczenia;

• zasięg zmian zapalnych – opierając się na badaniach 
endoskopowych lub obrazowych; kryterium to wa-
runkuje m.in. drogę podania leku;

• dotychczasowy przebieg choroby – ocena skuteczno-
ści dotychczasowego leczenia, częstości zaostrzeń, 
farmakoterapii, która pozwoliła na osiągnięcie remi-
sji w poprzednich zaostrzeniach.
Leczenie farmakologiczne WZJG składa się z dwóch 

faz: leczenia indukcyjnego, którego celem jest uzyskanie 
remisji klinicznej, a najlepiej także endoskopowej, oraz 
leczenia podtrzymującego, którego celem jest utrzyma-
nie stanu remisji bez kolejnych zaostrzeń [3, 9, 11–13].

Ważnym elementem oceny skuteczności leczenia jest 
ocena wygojenia zmian śluzówkowych. Wykazano, że uzy-
skanie remisji endoskopowej wiąże się z mniejszym ryzy-
kiem kolejnych zaostrzeń. Dane na ten temat są jednak 
mniej jednoznaczne niż w przypadku choroby Leśniow-
skiego-Crohna (ChLC). Cel ten jest znacznie trudniejszy do 
osiągnięcia niż jedynie remisja kliniczna [3, 7, 9, 11–13]. 

Aktywność łagodna do umiarkowanej
4.  Zalecamy leczenie mesalazyną (w postaci doustnej 

i/lub doodbytniczej) w przypadku zaostrzenia o na-
sileniu łagodnym do umiarkowanego. Leczenie sko-
jarzone preparatem doustnym i doodbytniczym jest 
skuteczniejsze niż leczenie pojedynczą postacią leku.   

(jakość dowodów: umiarkowana; siła zalecenia: silne)

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

8% 92%

W przypadku zaostrzenia o aktywności łagodnej 
do umiarkowanej lekiem pierwszego wyboru jest 
mesalazyna (kwas 5-aminosalicylowy) [21–27]. Jeżeli 
zasięg zmian ograniczony jest do odbytnicy (procti-
tis), leczenie należy rozpocząć od preparatu w postaci 
miejscowej – czopka w dawce 1 g/dobę, podawane-
go zazwyczaj wieczorem [3, 9, 11, 21–27]. U chorych 
z zajęciem odbytnicy i esicy postępowaniem z wyboru 
może być zastosowanie mesalazyny we wlewce dood-
bytniczej w dawce ≥ 1 g/dobę [3, 9, 11–13, 28–37]. 
Jeśli zmiany ograniczone są do lewej połowy okrężni-
cy, należy zastosować leczenie skojarzone preparatem 
doustnym (w dawce co najmniej 3 g/dobę, pojedyn-
czej lub podzielonej) łącznie z preparatem miejsco-
wym (wlewka lub czopek). Jeżeli zmiany są rozległe 
(występują proksymalnie do zagięcia śledzionowego), 
powinno się zastosować preparat doustny (w dawce co 
najmniej 3 g/dobę) oraz w postaci miejscowej (wlewka 
lub ewentualnie czopek) [3, 28–37]. Zasadność lecze-
nia miejscowego w postaci rozległej podawana bywa 
w wątpliwość, jednak jego zastosowanie ma na celu 
zmniejszenie stanu zapalnego w odbytnicy, który jest 
w największym stopniu odpowiedzialny za występo-
wanie objawów znacznie obniżających jakość życia, 
takich jak parcia naglące, nietrzymanie stolca [3, 9, 
36, 37]. 

Mesalazynę można zalecać doustnie zarówno w do-
bowej dawce pojedynczej (dotyczy to zwłaszcza prepa-
ratów o przedłużonym uwalnianiu), jak i w dawkach 
podzielonych – skuteczność terapii w obu przypadkach 
jest podobna, zwiększa się natomiast compliance [6, 38, 
39]. Znane są dane uzasadniające użycie w wybranych 
sytuacjach klinicznych większych dawek mesalazyny 
w postaci doustnej niż dawka dobowa 4 g, uznawana 
zazwyczaj za maksymalną [40–42]. 

Mesalazyna jest lekiem bezpiecznym w długotrwa-
łej terapii. Ze względu jednak na ryzyko nefrotoksycz-
ności należy monitorować funkcję nerek przed terapią 
i w trakcie terapii (ocena stężenia kreatyniny we krwi 
oraz badanie ogólne moczu) [3, 12]. 

Alternatywą dla mesalazyny jest sulfasalazyna [3, 13].  
Jeżeli po zastosowaniu mesalazyny nie uzyskano re-

misji, powinno się w pierwszej kolejności zweryfikować 
wskazania do stosowanego leczenia (czy aktywność 
choroby nie uzasadnia zastosowania leków o większym 
potencjale przeciwzapalnym?), następnie upewnić się, 
że leczenie prowadzone jest w sposób optymalny (daw-
ka i droga podania). Jeśli zachodzą takie okoliczności, 
należy zoptymalizować leczenie poprzez zwiększenie 
dawki leku, zastosowanie leczenia skojarzonego, a tak-
że poszerzyć diagnostykę różnicową w kierunku innych 
niż zaostrzenie WZJG przyczyn objawów (tło infekcyjne, 
choroba nowotworowa) [3, 9, 11, 12].
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5.  Zalecamy leczenie podtrzymujące mesalazyną u pa-
cjentów, u których uzyskano remisję przy użyciu 
tego leku. 

(jakość dowodów: niska; siła zalecenia: silne)

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

8% 92%

Jeżeli remisję WZJG w przypadku zaostrzenia o ak-
tywności łagodnej do umiarkowanej uzyskano za po-
mocą mesalazyny, należy ją stosować także w leczeniu 
podtrzymującym. W przypadku zasięgu ograniczonego 
do odbytnicy (proctitis) zwykle zaleca się mesalazynę 
miejscowo (czopki), w postaci lewostronnej – preparaty 
doustne i miejscowe (czopki, rzadziej wlewki), a w posta-
ci rozległej – preparaty doustne. Najmniejsza zalecana 
dawka doustna wynosi 2 g/dobę [3, 9, 11, 12, 43–49]. 

6.  W przypadku nieuzyskania remisji za pomocą me-
salazyny zalecamy zastosowanie steroidów o dzia-
łaniu miejscowym (budezonid) lub ogólnym (predni-
zon, metyloprednizolon). Wybór preparatu powinien 
być uzależniony głównie od nasilenia objawów.  

(jakość dowodów: niska; siła zalecenia: silne)

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

34% 66%

Jeżeli pomimo optymalnego zastosowania mesalazy-
ny nie uzyskano remisji, należy rozważyć terapię stero-
idami o działaniu miejscowym (budezonid) lub ogólnym, 
podawanymi doustnie (prednizon, metyloprednizolon) 
[3, 9, 11, 50–54].  

Budezonid jest steroidem o silnym miejscowym 
działaniu przeciwzapalnym, charakteryzującym się du-
żym efektem pierwszego przejścia (ponad 90% leku 
jest metabolizowane w czasie tzw. pierwszego przejścia 
w wątrobie), dzięki czemu jego niepożądane działania 
ogólnoustrojowe są niewielkie. We WZJG stosowany jest 
budezonid w postaci MMX, zapewniającej uwalnianie 
leku w jelicie grubym. Lek dostępny jest w postaci do-
ustnej w dawce 9 mg/dobę. Wskazaniem do zastosowa-
nia budezonidu jest leczenie indukcyjne postaci łagodnej 
do umiarkowanej, a skuteczność leku najlepiej została 
udokumentowana w przypadku lewostronnej lokalizacji 
zmian zapalnych. Terapia trwa zwykle 8 tygodni. Budezo-

nid nie wymaga stopniowego odstawiania. Leku nie nale-
ży stosować w leczeniu podtrzymującym [3, 9, 11, 50–52]. 

Prednizon (w dawce 0,5–1 mg/kg m.c., zazwyczaj  
40 mg/dobę) lub metyloprednizolon są zwykle stoso-
wane w postaciach o aktywności od umiarkowanej do 
ciężkiej WZJG. Charakteryzują się bardzo dużym poten-
cjałem przeciwzapalnym, szybkim początkiem działania, 
mają typowe dla steroidów ogólnoustrojowe działania 
niepożądane [3, 9, 11–13, 53, 54]. Wykorzystywane 
są w leczeniu indukcyjnym, trwającym 2–4 tygodni, 
a następnie stopniowo odstawiane. Cały cykl leczenia 
powinien trwać nie dłużej niż 8–12 tygodni. Steroidy 
stosujemy od razu w dawce docelowej – rozpoczyna-
nie leczenia od małej dawki i stopniowe jej zwiększanie 
w razie braku poprawy jest postępowaniem błędnym 
[3, 9, 11]. 

Steroidy powinny być stosowane w leczeniu induk-
cyjnym, nie są zalecane w leczeniu podtrzymującym [3, 
9, 11]. 

Wybór pomiędzy steroidami o działaniu miejsco-
wym a ogólnym zależy od nasilenia objawów klinicz-
nych. Budezonid jest preferowanym lekiem w przypad-
kach o mniejszej aktywności, z częściową poprawą po 
zastosowaniu mesalazyny. Z kolei przy większym nasi-
leniu objawów, przy braku poprawy po zastosowaniu 
mesalazyny, należy zastosować prednizon lub metylo-
prednizolon [3, 9, 11–13]. 

7.  Zalecamy leczenie podtrzymujące mesalazyną u pa-
cjentów, u których remisję uzyskano za pomocą ste-
roidów i mesalazyny. 

(jakość dowodów: niska; siła zalecenia: silne)

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

16% 84%

Jeżeli remisję kliniczną WZJG o aktywności łagodnej 
do umiarkowanej uzyskano za pomocą steroidów i me-
salazyny, w leczeniu podtrzymującym można zastosować 
mesalazynę w monoterapii. Dotyczy to pierwszego za-
ostrzenia WZJG oraz kolejnych, pod warunkiem że za-
ostrzenia występują rzadko oraz nie ma czynników ryzy-
ka rozwoju ciężkiego przebiegu choroby [3, 9, 11, 43–45]. 

Jeśli do uzyskania remisji wymagane było przedłu-
żone leczenie steroidami lub aktywność choroby była 
wyjściowo duża lub gdy zaostrzenia występują często 
albo uprzednio stosowane leczenie podtrzymujące me-
salazyną nie zapewniło wystarczającej kontroli choroby, 
należy rozważyć dodanie tiopuryn do mesalazyny w le-
czeniu podtrzymującym [3, 9, 11–13]. 
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8.  W przypadku steroidozależności lub steroidoopor-
ności zalecamy leczenie lekami immunosupresyjny-
mi lub biologicznymi, lub tofacytynibem.  

(jakość dowodów: umiarkowana; siła zalecenia: silne)

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

25% 75%

W przypadku steroidooporności – braku skuteczno-
ści steroidów w leczeniu indukcyjnym – należy zasto-
sować leki kolejnego rzutu. W przypadku aktywności 
łagodnej do umiarkowanej i częściowej, niepełnej po-
prawy po zastosowaniu steroidów, można w wyjątko-
wych przypadkach rozważyć leczenie tiopurynami. Leki 
te charakteryzują się jednak długim czasem niezbęd-
nym do osiągnięcia optymalnego efektu terapeutycz-
nego, dlatego nie należy ich stosować, gdy aktywność 
choroby wymaga uzyskania szybkiej poprawy klinicznej. 
Jeśli więc stan kliniczny pacjenta nie pozwala na ocze-
kiwanie na efekt terapeutyczny tiopuryn, powinno się 
rozważyć zastosowanie leków biologicznych lub tofa-
cytynibu [3, 9, 55–58].  

W przypadku steroidozależności – kiedy uzyskano 
remisję za pomocą steroidów (o działaniu miejscowym 
lub ogólnym), ale dochodzi do zaostrzenia w trakcie 
redukcji dawki lub w ciągu 3 miesięcy od zakończenia 
steroidoterapii – u pacjentów z WZJG o aktywności ła-
godnej do umiarkowanej lekami preferowanymi są tio-
puryny, ale w wybranych przypadkach można rozważyć 
także alternatywnie zastosowanie leków biologicznych 
lub tofacytynibu [3, 9, 13, 55–58].

Azatioprynę (w dawce 2–2,5 mg/kg m.c.) lub 6-mer-
kaptopurynę (w dawce 1–1,5 mg/kg m.c.) stosuje się 
doustnie, w jednej lub dwóch dawkach podzielonych. 
Czas, po którym występuje pełny efekt terapeutyczny 
tiopuryn, jest dość długi (6–12 tygodni), dlatego w celu 
kontroli objawów do tego czasu należy utrzymać lecze-
nie steroidami w najmniejszej skutecznej dawce (przez 
kolejne 4–8 tygodni), a następnie podjąć próbę stop-
niowego ich odstawiania (leczenie steroidami systemo-
wymi nie powinno jednak trwać dłużej niż 12 tygodni). 
Nawrót objawów pomimo odpowiednio długiego stoso-
wania optymalnej dawki tiopuryn świadczy o braku ich 
skuteczności i jest wskazaniem do zastosowania tofa-
cytynibu lub leków biologicznych [3, 9, 11–13]. 

Ze względu na ryzyko wystąpienia działań niepożą-
danych w trakcie leczenia tiopurynami należy okresowo 
monitorować parametry laboratoryjne – głównie morfo-
logię krwi, aminotransferazę alaninową (ALT) i kreatyninę 
– optymalnie co 2 tygodnie przez pierwsze 2 miesiące 

leczenia, a następnie nie rzadziej niż co 3 miesiące. Z po-
wodu zwiększonego ryzyka występowania nieczerniako-
wego raka skóry oraz raka szyjki macicy wszyscy pacjenci 
leczeni tiopurynami powinni być pod stałą kontrolą der-
matologa, a kobiety uczestniczyć w programie profilak-
tyki raka szyjki macicy. Ponadto, z uwagi na niewielki 
wzrost ryzyka zachorowania na agresywnego chłoniaka 
B-komórkowego, część ekspertów nie zaleca stosowania 
tiopuryn u pacjentów niezakażonych wcześniej wirusem 
Epsteina-Barr (EBV). W związku z powyższym przed roz-
poczęciem leczenia tiopurynami sugeruje się konieczność 
ustalenia, czy pacjent przechorował mononukleozę za-
kaźną lub sprawdzenia statusu serologicznego w kierun-
ku zakażenia EBV. Zalecenie to dotyczy zwłaszcza mło-
dych mężczyzn (< 35. roku życia) [3, 11–14].  

W celu monitorowania leczenia tiopurynami oraz 
diagnozowania przyczyn słabego efektu terapeutycz-
nego lub wystąpienia działań niepożądanych może być 
pomocne oznaczanie stężenia 6-tioguaniny (aktywny 
metabolit) i 6-metylomerkaptopuryny (metabolit odpo-
wiedzialny za niektóre działania niepożądane) w erytro-
cytach. Stwierdzenie obniżonego stężenia 6-tioguaniny 
u pacjenta ze słabym efektem leczniczym może świad-
czyć o niestosowaniu leku przez chorego lub impliko-
wać konieczność optymalizacji dawki tiopuryny. Z kolei 
prawidłowe (terapeutyczne) stężenie będzie przema-
wiać za koniecznością zmiany leku na inny, o większym 
potencjale. Ewentualnie przed włączeniem tiopuryn 
można również oznaczyć aktywność metylotransferazy 
tiopurynowej w erytrocytach. Stwierdzenie braku lub 
niskiej aktywności enzymu jest przeciwwskazaniem do 
leczenia tiopurynami [3, 14]. 

9.  Tiopuryny nie powinny być stosowane w leczeniu 
indukcyjnym. 

(jakość dowodów: niska; siła zalecenia: silne)

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

8% 92%

Ze względu na mechanizm działania tiopuryn (anty-
metabolitów zasad purynowych) docelowy efekt tera-
peutyczny można osiągnąć po 6–12 tygodniach terapii, 
dlatego nie powinny być one stosowane w leczeniu in-
dukcyjnym [3, 9, 11–13, 56–58].

10.  Spośród leków ukierunkowanych molekularnie 
przeciwciała anty-TNF, wedolizumab, ustekinu-
mab lub tofacytynib mogą być stosowane jako 
leki pierwszego wyboru (po nieskuteczności bądź 
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w przypadku nietolerancji leków konwencjonal-
nych), a także w przypadku pierwotnej nieskutecz-
ności lub utraty skuteczności innego preparatu. 
Wybór preparatu zależy od profilu pacjenta. 

(jakość dowodów: umiarkowana; siła zalecenia: słabe)

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

34% 66%

Do leków ukierunkowanych molekularnie zalicza się 
leki biologiczne (przeciwciała przeciw czynnikowi mar-
twicy nowotworów a – anty-TNF, wedolizumab, uste-
kinumab), a także nowe leki małocząsteczkowe [3, 9]. 

Leki ukierunkowane molekularnie wykorzystuje się 
w przypadku braku skuteczności dotychczas zastosowa-
nych leków w leczeniu indukcyjnym (w tym w przypad-
ku steroidooporności) lub kolejnych nawrotów pomimo 
optymalnego leczenia podtrzymującego (w tym w przy-
padku steroidozależności), lub w przypadku nietoleran-
cji albo wystąpienia działań niepożądanych wcześniej 
zastosowanych leków konwencjonalnych (mesalazyna, 
steroidy, leki immunosupresyjne) [3, 9, 11–13]. 

Leki ukierunkowane molekularnie można stosować 
niezależnie od zasięgu zmian zapalnych. Decyzja o ich 
zastosowaniu zostanie wcześniej podjęta w przypadku 
postaci rozległej WZJG, ale brak skuteczności leczenia 
standardowego w przypadku proctitis także jest wska-
zaniem do zastosowania leku z tej grupy [3, 9, 11–13]. 

Na podstawie dostępnych wyników badań klinicz-
nych każdy spośród leków ukierunkowanych moleku-
larnie może być stosowany w tej postaci choroby jako 
lek pierwszego wyboru. Wybór preparatu powinien 
uwzględniać profil pacjenta (ryzyko wystąpienia dzia-
łań niepożądanych, choroby współistniejące, dotych-
czasowy przebieg choroby, obecność objawów pozaje-
litowych). Ważnym aspektem jest droga podania leku 
i związane z tym preferencje pacjenta. Obecnie dyspo-
nujemy lekami ukierunkowanymi molekularnie podawa-
nymi doustnie, podskórnie i dożylnie [3, 9, 11].

W przypadku pierwotnego braku skuteczności któ-
regokolwiek preparatu należy rozważyć zmianę na lek  
o innym mechanizmie działania. Utrata skuteczności 
jest w pierwszej kolejności wskazaniem do intensyfika-
cji stosowanego leczenia, a w przypadku braku poprawy 
– do zmiany leku [3, 9, 11]. 

Do leków anty-TNF (przeciwciała monoklonalne 
skierowane przeciwko TNF-a) stosowanych we WZJG 
należą: infliksymab, adalimumab, golimumab. W Polsce 
ze względów administracyjnych w praktyce zdecydo-
wanie najczęściej stosowany jest infliksymab [3, 9, 11]. 

Infliksymab to przeciwciało chimeryczne ludzko-
-mysie w klasie IgG1. Podawany jest w postaci dożylnej 
w dawce 5 mg/kg m.c. w schemacie 0–2.–6. tydzień w le-
czeniu indukcyjnym, a następnie co 8 tygodni w leczeniu 
podtrzymującym. Ostatnio w Europie została dopuszczo-
na także podskórna forma leku (stan na grudzień 2022 
roku). Lek ten charakteryzuje się bardzo szybkim i silnym 
początkiem działania, dobrym profilem bezpieczeństwa, 
ale także dużą immunogennością. Do najczęstszych 
działań niepożądanych należą reakcje nadwrażliwości 
i zwiększone ryzyko wystąpienia infekcji, sugeruje się 
także nieznaczny wzrost ryzyka onkologicznego (głów-
nie odnosi się to do ryzyka zachorowania na czerniaka 
skóry). W niektórych przypadkach może być korzystna 
intensyfikacja leczenia (do dawki 10 mg/kg m.c. co 8 ty- 
godni lub 5 mg/kg m.c. co 4 tygodnie). Jednoczesne 
stosowanie tiopuryn zmniejsza ryzyko wytworzenia 
przeciwciał przeciwko infliksymabowi, co poprawia sku-
teczność terapii. Efekt ten jest najsilniejszy w pierwszym 
roku leczenia skojarzonego [3, 9, 11–13, 59, 60].

Adalimumab to przeciwciało ludzkie klasy IgG1 po-
dawane w postaci podskórnej w schemacie 160–80–40 
mg co 2 tygodnie. Leczenie indukcyjne trwa 12 tygodni. 
Charakteryzuje się mniejszą immunogennością niż in-
fliksymab (można rozważyć zastosowanie adalimuma-
bu w przypadku utraty skuteczności infliksymabu), poza 
tym jego właściwości są podobne [3, 9, 11–13, 61–63]. 

W celu optymalizacji wyników terapii infliksymabem 
i adalimumabem część ekspertów zaleca tzw. monitoro-
wanie farmakokinetyczne leczenia, które polega na oce-
nie stężeń leków w surowicy z ewentualnym oznacze-
niem obecności przeciwciał neutralizujących lek. Taka 
strategia może być przydatna zwłaszcza w przypadku 
utraty skuteczności terapii i pozwala na zindywiduali-
zowaną zmianę dawkowania leku w zależności od wy-
ników badań [3].

Wedolizumab to ludzkie przeciwciało przeciwko 
integrynie a4β7. Lek podawany jest w leczeniu induk-
cyjnym w postaci wlewów dożylnych w dawce 300 mg 
w schemacie 0–2.–6. tydzień, a następnie w leczeniu 
podtrzymującym w postaci wlewów dożylnych w dawce 
300 mg co 8 tygodni. Dawkowanie w ramach terapii 
podtrzymującej można intensyfikować, podając 300 mg 
dożylnie co 4 tygodnie, jeśli wymaga tego sytuacja kli-
niczna. W leczeniu podtrzymującym dostępna jest tak-
że postać podskórna wedolizumabu. Lek w dawce 108 
mg podawanej co 2 tygodnie może być zastosowany 
u pacjentów, którzy uzyskali remisję za pomocą postaci 
dożylnej (co najmniej 2 wlewy dożylne, ale zaleca się 
ewentualną zmianę drogi podawania leku u pacjentów 
w stabilnej remisji). Wedolizumab charakteryzuje się 
mniejszą immunogennością niż infliksymab, mniejszym 
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ryzykiem wystąpienia infekcji oraz większym bezpie-
czeństwem onkologicznym [3, 9, 11–13, 64–66]. 

Ustekinumab to przeciwciało przeciwko podjed-
nostce p40 wspólnej dla interleukiny 12 (IL-12)  
i IL-23. Lek podawany jest w pojedynczej dożylnej daw-
ce, w zależności od masy ciała, a następnie w podskór-
nych dawkach 90 mg co 8 lub 12 tygodni. Cechuje się 
dobrym profilem bezpieczeństwa i niską immunogenno-
ścią [3, 9, 11–13, 67]. 

Tofacytynib jest lekiem małocząsteczkowym, który 
nieselektywnie hamuje kinazy janusowe. Podawany 
jest doustnie w dawce początkowej 2 × 10 mg/dobę 
przez 8 tygodni, a następnie w dawce podtrzymującej  
2 × 5 mg. W wybranych przypadkach leczenie indukcyj-
ne w dawce 2 × 10 mg można przedłużyć do 16 tygo-
dni. U chorych ze zmniejszeniem odpowiedzi na dawkę 
podtrzymującą 2 × 5 mg i z niskim ryzykiem rozwoju 
żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej można zwiększyć 
dawkowanie do 2 × 10 mg/dobę, stosując ten algorytm 
możliwie jak najkrócej. Tofacytynib charakteryzuje się 
szybkim początkiem działania i dobrym profilem bez-
pieczeństwa (zbliżonym do infliksymabu), dlatego jest 
stosowany w leczeniu indukcyjnym i podtrzymującym. 
Do możliwych działań niepożądanych należą m.in. in-
fekcje (zwłaszcza półpasiec), szczególną ostrożność 
należy także zachować u pacjentów ze zwiększonym 
ryzykiem wystąpienia powikłań zakrzepowo-zato-
rowych. Ponieważ jest to lek małocząsteczkowy, nie 
indukuje produkcji przeciwciał neutralizujących [3, 9, 
11–13, 68, 69]. 

Aktywność umiarkowana do ciężkiej
11.  Zalecamy steroidy ogólnoustrojowe i mesalazynę 

jako leczenie pierwszego wyboru w indukcji re-
misji.

(jakość dowodów: niska; siła zalecenia: silne)

Zalecenie #11 – 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%

W przypadku postaci umiarkowanej do ciężkiej w le-
czeniu indukcyjnym zaleca się stosowanie mesalazyny 
w dużych dawkach (w postaci doustnej i – jeśli takie le-
czenie jest tolerowane – miejscowej), w skojarzeniu ze 
steroidami ogólnoustrojowymi (w standardowej dawce). 
Terapię steroidami rozpoczynamy od dawki docelowej. 
Leczenie indukcyjne steroidami trwa 2–4 tygodni, po 
czym lek z tej grupy należy stopniowo odstawiać, tak aby 
cały cykl terapii trwał nie dłużej niż 12 tygodni. W niektó-
rych przypadkach o aktywności umiarkowanej bez czyn-

ników ryzyka niekorzystnego przebiegu choroby dopusz-
czalne jest zastosowanie budezonidu [3, 9, 11–13, 54]. 

12.  Zalecamy leczenie podtrzymujące tiopurynami 
u wybranych pacjentów, u których remisję osiąg-
nięto za pomocą steroidów. U każdego chorego, 
jeśli nie ma przeciwwskazań, należy dodatkowo 
stosować mesalazynę w ramach terapii podtrzy-
mującej. 

(jakość dowodów: niska; siła zalecenia: silne)

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%

Po uzyskaniu remisji klinicznej u pacjenta z WZJG 
o aktywności umiarkowanej do ciężkiej za pomocą ste-
roidów, w leczeniu podtrzymującym należy stosować 
tiopuryny oraz mesalazynę. Ponadto powinno się wziąć 
pod uwagę powolny początek działania tiopuryn i tera-
pię tymi lekami rozpocząć jak najwcześniej [3, 9, 11–13, 
56]. W przypadku zaostrzenia u chorych już leczonych 
tiopurynami, którzy mają przeciwwskazania lub nie to-
lerują tej grupy leków, wymagających powtarzanych kur-
sów steroidoterapii (nawet przy niespełnieniu kryteriów 
steroidozależności), a także u pacjentów z czynnikami 
ryzyka niekorzystnego przebiegu WZJG nie należy zwle-
kać z zastosowaniem leków ukierunkowanych moleku-
larnie [3, 9, 11–13, 70]. Według AGA do najważniejszych 
czynników ryzyka ciężkiego przebiegu WZJG należą: 
wiek < 40 lat w momencie diagnozy, duża aktywność 
endoskopowa (rozumiana zwykle jako obecność głębo-
kich owrzodzeń), konieczność hospitalizacji z powodu 
zaostrzenia WZJG, rozległa lokalizacja zmian chorobo-
wych, podwyższone parametry zapalne (CRP) [70]. 

Jednym z celów przewlekłego stosowania mesala-
zyny w leczeniu podtrzymującym jest chemoprewencja 
raka jelita grubego [3]. 

13.  Zalecamy leczenie lekiem anty-TNF, wedolizuma-
bem, ustekinumabem lub tofacytynibem u pa-
cjentów steroidoopornych, steroidozależnych  
i/lub z nietolerancją steroidów.

(jakość dowodów: wysoka; siła zalecenia: silne)

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

100%
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W przypadku steroidooporności, steroidozależności 
lub nietolerancji steroidów u pacjentów z WZJG o ak-
tywności umiarkowanej do ciężkiej należy zastosować 
leki ukierunkowane molekularnie [3, 9, 11–13]. Jedynie 
w wybranych przypadkach steroidozależności u chorych 
o dotychczas łagodnym przebiegu choroby można rozwa-
żyć zastosowanie tiopuryn. Jak już wspomniano, obecnie 
nie można jednoznacznie określić, który z leków ukie-
runkowanych molekularnie powinien zostać zastosowa-
ny jako lek pierwszego wyboru. Należy jednak pamiętać, 
że zastosowanie każdego kolejnego leku daje mniejszą 
szansę na osiągnięcie remisji. Wybór preparatu powinien 
uwzględniać profil i preferencje pacjenta [3, 9, 11–13].

Na podstawie dostępnych danych nie można też jed-
noznacznie określić czasu trwania terapii lekami ukie-
runkowanymi molekularnie. Należy przyjąć, że w przy-
padku aktywności umiarkowanej do ciężkiej dobrze 
tolerowane leczenie powinno się prowadzić przewlekle 
[3, 9, 11–13]. 

 Ciężki ostry rzut wrzodziejącego 
zapalenia jelita grubego (ASUC)
Ciężki osty rzut WZJG (acute severe ulcerative colitis 

– ASUC) charakteryzuje się zmianami zapalnymi w je-
licie grubym o dużej aktywności z nasilonymi objawa-
mi jelitowymi i towarzyszącą reakcją ogólnoustrojową. 
Wiąże się on nadal z dużym ryzykiem kolektomii, a tak-
że ze stosunkowo wysoką śmiertelnością. Z tego powo-
du stan ten powinien być jak najszybciej rozpoznany, 
a właściwe leczenie jak najszybciej rozpoczęte. Terapia 
ASUC powinna odbywać się w warunkach szpitalnych 
[3, 10–13, 71, 74]. 

Do rozpoznania ASUC stosuje się kryteria Truelove’a-
-Wittsa. Na ich podstawie, za pomocą wywiadu, badania 
przedmiotowego i podstawowych badań laboratoryj-
nych, można szybko zidentyfikować pacjenta, który wy-
maga intensywnego leczenia w warunkach szpitalnych. 
Podstawą rozpoznania jest stwierdzenie 6 i więcej krwi-
stych stolców na dobę z towarzyszeniem co najmniej 
jednego z wykładników reakcji ogólnoustrojowej, takich 
jak hemoglobina (Hb) < 10,5 g/dl, odczyn Biernackiego 
(OB) > 30 mm/h (ew. CRP > 30 mg/l), temperatura ciała 
> 37,8°C, tachykardia > 90/min [71–73].

W celu potwierdzenia ASUC zaleca się wykonanie ba-
dania endoskopowego – rektosigmoidoskopii bez przygo-
towania. Wstępna ocena pacjenta z ASUC powinna obej-
mować także RTG przeglądowe jamy brzusznej (w celu 
wykluczenia toksycznego rozdęcia okrężnicy), badania 
mikrobiologiczne w celu wykluczenia infekcyjnego tła 
zaostrzenia (przede wszystkim badania w kierunku za-
każenia toksynotwórczym szczepem C. difficile) i badania 
laboratoryjne (przede wszystkim morfologię krwi obwo-
dowej, stężenie elektrolitów, CRP, kreatyniny). Wykona-

nie innych badań (m.in. USG jamy brzusznej, tomografia 
komputerowa) zależy od sytuacji klinicznej [1, 3, 10–13].  

Szczególnie trudną sytuacją kliniczną jest ASUC jako 
pierwsza manifestacja WZJG. W takim przypadku należy 
pamiętać, że rozpoznanie WZJG opiera się na całokształ-
cie obrazu klinicznego i brak wyniku badania histopa-
tologicznego przy zgodności innych danych klinicznych 
nie może być powodem opóźnienia rozpoczęcia ade-
kwatnego leczenia [1, 3, 10–13]. 

14.  Sugerujemy leczenie steroidami dożylnymi w wa-
runkach szpitalnych pacjentów spełniających kry-
teria ostrego, ciężkiego zaostrzenia według True-
love’a-Wittsa. 

(jakość dowodów: bardzo niska; siła zalecenia: słabe)

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

100%

Każdego pacjenta z objawami ciężkiego zaostrzenia 
WZJG powinno się ocenić pod kątem wystąpienia ASUC 
za pomocą kryteriów Truelove’a-Wittsa. Dalsze leczenie 
pacjentów z potwierdzonym ASUC prowadzi się w warun-
kach szpitalnych. Lekami pierwszego wyboru są steroidy 
o działaniu ogólnym podawane dożylnie (hydrokortyzon 
w dawce 300–400 mg/dobę w dawkach podzielonych 
lub metyloprednizolon w dawce dobowej 40–60 mg) 
[3, 10–13]. Należy zawsze wykonać przeglądowe RTG 
jamy brzusznej w celu wykluczenia toksycznego roz-
dęcia okrężnicy i badania mikrobiologiczne w celu wy-
kluczenia infekcyjnego tła zaostrzenia. Oczekiwanie na 
wynik badań mikrobiologicznych nie powinno opóźniać 
rozpoczęcia steroidoterapii. Ze względu na zwiększone 
ryzyko wystąpienia powikłań zakrzepowo-zatorowych 
u każdego pacjenta powinno się zastosować heparynę 
drobnocząsteczkową w dawce profilaktycznej. U wybra-
nych pacjentów w leczeniu wspomagającym stosuje się 
niekiedy także antybiotykoterapię [1, 3, 10–13].

15.  Zalecamy leczenie infliksymabem pacjentów, 
u których nie uzyskano odpowiedzi po 3 dniach 
leczenia steroidami dożylnymi. Alternatywnie do 
infliksymabu można zastosować cyklosporynę.

(jakość dowodów: umiarkowana; siła zalecenia: silne)

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

34% 66%
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Ocena skuteczności leczenia ASUC steroidami do-
żylnymi powinna nastąpić po 3 dniach terapii. Za brak 
poprawy uznaje się występowanie powyżej 8 wypróż-
nień na dobę lub 3–8 wypróżnień z towarzyszącym 
podwyższonym stężeniem CRP > 45 mg/l (tzw. kryteria 
oksfordzkie) [1, 3, 73]. 

W przypadku spełnienia kryteriów braku poprawy 
należy rozważyć zastosowanie infliksymabu (w daw-
ce standardowej 5 mg/kg m.c.). Jeżeli po kolejnych  
3–5 dobach uzyskano poprawę kliniczną, powinno się 
kontynuować leczenie infliksymabem (kolejne dawki po 
2 i 6 tygodniach od pierwszej dawki, a następnie w le-
czeniu podtrzymującym co 8 tygodni), zamienić steroid 
podawany dożylnie na podawany doustnie w doce-
lowej dawce (prednizon 0,5–1 mg/kg m.c., zazwyczaj 
40 mg/dobę lub metyloprednizolon) i po kolejnych 2– 
4 tygodniach rozpocząć stopniowe odstawianie stero-
idu. W wybranych przypadkach (zwłaszcza przy szcze-
gólnym ryzyku wystąpienia powikłań wielolekowej te-
rapii immunosupresyjnej) można rozważyć całkowite 
zaprzestanie nieskutecznej terapii steroidami dożylny-
mi bez zamiany na formę doustną, ale pod warunkiem 
ewidentnej poprawy po zastosowaniu infliksymabu. 
Ponadto należy kontynuować leczenie mesalazyną, kon-
tynuować terapię azatiopryną u pacjentów dotychczas 
leczonych tym lekiem, rozważyć rozpoczęcie leczenia 
azatiopryną u pacjentów nieleczonych (większa sku-
teczność leczenia skojarzonego) [1, 3, 10, 73–79]. 

Istnieją pojedyncze prace uzasadniające zastoso-
wanie dodatkowej dawki infliksymabu około 7 dni po 
pierwszej u pacjentów, którzy uzyskali jedynie częścio-
wą odpowiedź kliniczną. Obecnie nie można jednak 
wydać jednoznacznych zaleceń odnośnie do wskazań, 
czasu i dawkowania takiego wlewu. Podobnie część 
autorów sugeruje zastosowanie większej dawki infli-
ksymabu w ramach terapii ratunkowej – 10 mg/kg m.c., 
jednak także w tym przypadku nie dysponujemy wystar-
czającymi dowodami, by rutynowo rekomendować taki 
sposób dawkowania leku [3, 10–13, 80–83].   

Alternatywnie do infliksymabu u niektórych pacjen-
tów można zastosować cyklosporynę (dożylnie w dawce 
2 mg/kg m.c./dobę). Należy jednak wziąć pod uwagę 
większą niż w przypadku infliksymabu liczbę przeciw-
wskazań do tego leku, jego gorszą tolerancję oraz ko-
nieczność dalszego leczenia podtrzymującego tiopu-
rynami (cyklosporyna nie jest stosowana w leczeniu 
podtrzymującym i powinna być odstawiona po 3–6 mie-
siącach leczenia). Cyklosporyna nie powinna być stoso-
wana u pacjentów, u których ASUC wystąpiło w trakcie 
leczenia podtrzymującego tiopurynami. Terapia cyklo-
sporyną powinna być prowadzona z uwzględnieniem 
pomiaru stężenia leku w surowicy (docelowe stężenie 
wynosi 100–200 ng/ml w leczeniu podtrzymującym). Po 

3–5 dobach leczenia cyklosporyną dożylnie u pacjentów, 
u których nastąpiła poprawa kliniczna, należy zmienić 
drogę podawania leku na doustną (w dawce 4–5 mg/ 
kg m.c. w dwóch dawkach podzielonych), zamienić ste-
roid podawany dożylnie na podawany doustnie w do-
celowej dawce (prednizon 0,5–1 mg/kg m.c., zazwyczaj 
40 mg/dobę lub metyloprednizolon) i po kolejnych 2– 
4 tygodniach rozpocząć stopniowe odstawianie stero-
idu. W wybranych przypadkach (zwłaszcza przy szcze-
gólnym ryzyku wystąpienia powikłań wielolekowej te-
rapii immunosupresyjnej) można rozważyć całkowite 
zaprzestanie nieskutecznej terapii steroidami dożylnymi 
bez zamiany na formę doustną, ale pod warunkiem ewi-
dentnej poprawy po zastosowaniu cyklosporyny. Ponad-
to należy kontynuować leczenie mesalazyną, rozpocząć 
leczenie azatiopryną. Łączone leczenie azatiopryną oraz 
cyklosporyną doustnie trwa zwykle około 8–12 tygodni, 
do czasu uzyskania pełnego efektu terapeutycznego tio-
puryny, po czym należy odstawić cyklosporynę. W trak-
cie terapii steroidami w malejących dawkach, azatiopry-
ną oraz cyklosporyną doustnie powinno się rozważyć 
dodatkowo chemioprofilaktykę zakażenia Pneumocystis 
jiroveci w postaci trimetoprimu i sulfametoksazolu [1, 3, 
10–13, 78, 84–92]. 

Dostępne dotychczas wyniki badań klinicznych wy-
kazały podobną skuteczność cyklosporyny i infliksyma-
bu w leczeniu ASUC w obserwacji krótkoterminowej. Ze 
względu jednak na większą liczbę przeciwwskazań do 
stosowania cyklosporyny, jej gorszą tolerancję, koniecz-
ność monitorowania stężenia leku oraz znaczną reduk-
cję kosztów leczenia infliksymabem po wprowadzeniu 
leków biopodobnych, a przede wszystkim konieczność 
odstawienia cyklosporyny po leczeniu indukcyjnym – 
preferowaną terapią w ASUC jest zastosowanie infli-
ksymabu [1, 3, 10, 89–92].  

Dotychczas dostępne dane nie wskazują na zasad-
ność stosowania cyklosporyny w przypadku braku od-
powiedzi po zastosowaniu infliksymabu lub odwrotnie, 
jednak w wyjątkowych przypadkach takie postępowanie 
jest dopuszczalne, jeśli stan kliniczny pacjenta pozwala 
na odroczenie ewentualnego zabiegu chirurgicznego.  
Jednak w takiej sytuacji ryzyko wystąpienia powikłań 
śród- i pooperacyjnych, jeżeli jest konieczna kolektomia, 
może być szczególnie zwiększone [3, 10–13].  

Należy podkreślić, że stan chorego z ASUC leczonego 
zachowawczo powinien być na bieżąco monitorowany 
pod kątem zaistnienia nagłych wskazań do leczenia chi-
rurgicznego [3, 10–13]. 

16.  Sugerujemy leczenie chirurgiczne, jeżeli nie uzy-
skano odpowiedzi po kolejnych 5 dniach terapii 
cyklosporyną lub infliksymabem. Leczenie chi-
rurgiczne należy zawsze rozważyć, jeśli wystąpią 
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objawy toksycznego rozdęcia okrężnicy, masywne 
krwawienie i/lub objawy wstrząsu.

(jakość dowodów: niska; siła zalecenia: słabe)

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

100%

Brak odpowiedzi klinicznej po 5 dniach leczenia ra-
tunkowego infliksymabem lub cyklosporyną jest wska-
zaniem do leczenia operacyjnego – kolektomii. Wska-
zaniem do wcześniejszego zabiegu chirugicznego jest 
wystąpienie toksycznego rozdęcia okrężnicy, masywnego 
krwawienia, wstrząsu lub perforacji [3, 10–13, 93–98].

W przypadku uzyskania poprawy klinicznej bez peł-
nej remisji (pod warunkiem ograniczenia ogólnoustro-
jowej reakcji zapalnej) dopuszczalne jest kontynowanie 
leczenia ratunkowego przez kolejne 5–7 dni lub, w wy-
jątkowych sytuacjach, zmiana terapii na cyklosporynę, 
jeżeli wcześniej zastosowano infliksymab, lub odwrot-
nie. Dane naukowe uzasadniające zmianę leku są jednak 
sprzeczne i słabej jakości, a przy niepowodzeniu terapii 
ratunkowej kolejnego rzutu istotnie wzrasta ryzyko wy-
stąpienia powikłań leczenia chirurgicznego [3, 10–13]. 

Ponadto w przypadku pacjentów leczonych wcześ-
niej nieskutecznie lekami anty-TNF dysponujemy dany-
mi z nielicznych badań obserwacyjnych (głównie retro-
spektywnych) sugerującymi możliwość zastosowania 
wedolizumabu lub ustekinumabu (zamiast tiopuryn) 
w ramach terapii podtrzymującej u chorych leczonych 
skutecznie cyklosporyną z powodu ASUC [99, 100].   

Dostępne są także coraz liczniejsze opisy kohort pa-
cjentów z wywiadem braku skuteczności leków biolo-
gicznych leczonych skutecznie tofacytynibem z powodu 
ASUC [101, 102]. Należy jednak podkreślić, że w chwili 
przygotowywania niniejszego dokumentu żadne z to-
warzystw naukowych nie zalecało stosowania inhibi-
torów kinaz janusowych w tym scenariuszu klinicznym. 

17.  Zalecamy leczenie podtrzymujące infliksymabem 
u pacjentów, u których odpowiedź uzyskano za 
pomocą tego leku. 

(jakość dowodów: umiarkowana; siła zalecenia: silne)

Zalecenie #17 – 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 ASUC, u których odpowiedź klinicz-
ną uzyskano za pomocą infliksymabu, lek ten należy 

stosować według typowego schematu i dawkowania 
także w leczeniu podtrzymującym [3, 10–13]. U pa-
cjentów, którzy byli dotychczas leczeni tiopurynami, 
powinno się kontynuować terapię. Udowodniono, że 
leczenie skojarzone infliksymabem i tiopurynami wiąże 
się z mniejszym ryzykiem wytworzenia przeciwciał prze-
ciwko lekowi biologicznemu oraz cechuje się większą 
skutecznością, nawet jeżeli wystąpienie ASUC w trak-
cie leczenia podtrzymującego może świadczyć o niesku-
teczności tiopuryn. Korzystny efekt leczenia skojarzo-
nego zmniejsza się z czasem, narastają z kolei obawy 
o bezpieczeństwo długotrwałej terapii dwoma lekami. 
Dlatego u pacjentów, u których uzyskano trwałą remi-
sję, należy rozważyć odstawienie tiopuryn po 1–2 latach 
leczenia skojarzonego [3, 10–13]. 

Rozpoczęcie terapii tiopurynami u pacjentów do-
tychczas nieleczonych budzi więcej wątpliwości, jednak 
przytoczone powyżej argumenty uzasadniają takie po-
stępowanie. 

18.  Sugerujemy leczenie podtrzymujące tiopurynami 
u pacjentów, u których odpowiedź uzyskano za 
pomocą cyklosporyny.

(jakość dowodów: bardzo niska; siła zalecenia: słabe)

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

8% 92%

Cyklosporyna jest stosowana w leczeniu induk-
cyjnym ASUC, nie powinna natomiast być stosowana 
przewlekle. W leczeniu podtrzymującym u pacjentów, 
u których odpowiedź kliniczną uzyskano za pomocą 
cyklosporyny, stosuje się tiopuryny. W przypadku pa-
cjentów, u których ASUC wystąpiło w trakcie leczenia 
podtrzymującego tiopurynami w optymalnej dawce, 
występuje bardzo duże ryzyko kolejnego zaostrzenia po 
odstawieniu cyklosporyny. Dlatego też nie rekomendu-
je się terapii ratunkowej cyklosporyną w takiej sytuacji 
klinicznej [3, 10–13]. 

Jak opisano w komentarzu do zalecenia nr 16, dys-
ponujemy pojedynczymi i dotąd słabej jakości dowo-
dami na możliwość zastosowania u chorych leczonych 
skutecznie cyklosporyną wedolizumabu lub ustekinu-
mabu (zamiast tiopuryn) w ramach terapii podtrzymują-
cej, ale obserwacje te dotyczą głównie chorych z wcześ-
niejszą nieskutecznością leków anty-TNF [99, 100]. 

Nowe leki
19.  Rejestracja nowych leków w terapii colitis ulce-

rosa może znacznie poprawić możliwości leczenia 



15
Wytyczne Polskiego Towarzystwa Gastroenterologii i konsultanta krajowego w dziedzinie gastroenterologii dotyczące postępowania 
z pacjentem z wrzodziejącym zapaleniem jelita grubego

Gastroenterology Review 2023

tej grupy chorych. Ozanimod (modulator recepto-
rów sfingozyno-1-fosforanowych) jest wskazany 
w leczeniu dorosłych pacjentów z czynnym wrzo-
dziejącym zapaleniem jelita grubego o nasileniu 
umiarkowanym do ciężkiego, u których wystąpiła 
niewystarczająca odpowiedź, utrata odpowiedzi 
lub nietolerancja leczenia konwencjonalnego lub 
biologicznego. Miejsce nowych, selektywnych in-
hibitorów kinaz janusowych, takich jak upadacyty-
nib i filgotynib, w algorytmie leczenia wrzodzieją-
cego zapalenia jelita grubego wydaje się zbliżone 
do dotychczas stosowanego tofacytynibu. 

(jakość dowodów: umiarkowana; siła zalecenia: silne) 

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%

Efektem licznych badań klinicznych są nowe leki 
zarejestrowane do leczenia WZJG. Do ostatnio zareje-
strowanych należą nowe selektywne inhibitory kinaz 
janusowych (selektywne hamowanie etiopatogene-
tycznie kluczowej dla procesu zapalnego w przebiegu 
WZJG kinazy JAK1 ma z teoretycznego punktu widzenia 
zapewnić lepszy profil bezpieczeństwa, przy podobnej 
skuteczności, w porównaniu z inhibitorem nieselektyw-
nym) oraz ozanimod [103–109]. 

Ozanimod należy do leków małocząsteczkowych 
o nowym mechanizmie działania. Jest on modulatorem 
receptorów sfingozyno-1-fosforanowych. Sfingozyno-
-1-fosforan jest fosfolipidem, składnikiem błon komór-
kowych, będącym ligandem dla 5 receptorów. Odgry-
wa ważną rolę w procesie migracji limfocytów i jest 
uznawany za istotny element patomechanizmu wielu 
chorób autoimmunologicznych. Ozanimod poprzez mo-
dulowanie działania dwóch izoform receptora sfingo-
zyno-1-fosforanowego ogranicza migrację limfocytów 
z węzłów chłonnych do krążenia systemowego. W ten 
sposób zmniejsza się liczba komórek nacieku zapalnego 
w tkankach obwodowych, w tym w jelicie grubym. 

Ozanimod jest stosowany z powodzeniem w lecze-
niu stwardnienia rozsianego oraz został zarejestrowany 
do leczenia WZJG o aktywności umiarkowanej do cięż-
kiej u pacjentów z nieskutecznością bądź nietolerancją 
leczenia konwencjonalnego.

Skuteczność ozanimodu w leczeniu WZJG udowod-
niono m.in. w badaniu True North – lek był skuteczny 
w leczeniu zarówno indukcyjnym, jak i podtrzymującym. 
Wykazano dobry profil bezpieczeństwa i tolerancję leku. 
Do najczęstszych działań niepożądanych leczenia nale-

żały infekcje oraz podwyższona aktywność enzymów 
wątrobowych.

Ozanimod jest przyjmowany doustnie, raz na dobę, 
w początkowej dawce 0,23 mg przez pierwsze 4 dni, 
0,46 mg przez kolejne 3 dni, a następnie 0,92 mg, po-
cząwszy od 8. dnia przewlekle. 

Ozanimod jest przeciwwskazany m.in. u pacjen-
tów z istotnie obciążonym wywiadem kardiologicznym 
(w tym u chorych z zaburzeniami rytmu serca, ciężką 
niewydolnością serca, niedawno przebytym ostrym 
zespołem wieńcowym), niewydolnością wątroby oraz 
chorobami nowotworowymi, a także w ciąży [103–105]. 

Upadacytynib jest selektywnym inhibitorem jednej 
z kinaz janusowych – JAK1. Skuteczność upadacytyni-
bu w leczeniu WZJG udowodniono m.in. w badaniach  
U-ACHIEVE oraz U-ACCOMPLISH. Lek był skuteczny za-
równo w indukcji remisji, jak i leczeniu podtrzymującym. 
Upadacytynib charakteryzuje się dobrym profilem bez-
pieczeństwa (prawdopodobnie zbliżonym do tofacyty-
nibu). 

Stosowany jest doustnie w jednorazowej dobowej 
dawce 45 mg przez 8 tygodni w leczeniu indukcyjnym 
(terapię można przedłużyć o kolejne 8 tygodni w przy-
padku częściowej odpowiedzi na leczenie), następnie 
w dawce 15 mg lub 30 mg w leczeniu podtrzymującym.

Upadatycynib jest przeciwwskazany m.in. u pa-
cjentów z czynnymi infekcjami, zaburzeniami czynno-
ści wątroby oraz w ciąży. Do obserwowanych działań 
niepożądanych należą infekcje, w tym oportunistyczne 
(zwłaszcza półpasiec), limfopenia, neutropenia i zwięk-
szona aktywność transaminaz wątrobowych [106–108]. 

Filgotynib jest kolejnym selektywnym inhibitorem 
JAK1. Skuteczność filgotynibu w leczeniu aktywnej 
postaci WZJG została udowodniona m.in. w badaniu 
SELECTION. Lek jest stosowany w pojedynczej dawce 
dobowej 200 mg zarówno w leczeniu indukcyjnym, któ-
re trwa 10 tygodni (indukcja remisji może w uzasad-
nionych przypadkach być przedłużona o 12 tygodni), 
jak i leczeniu podtrzymującym. Profil bezpieczeństwa 
i działania niepożądane są podobne jak w przypadku 
upadacytynibu [109].

Pozycja nowych inhibitorów kinaz janusowych w al-
gorytmach postępowania u pacjentów z WZJG jest taka 
sama jak tofacytynibu [108]. 

Leczenie chirurgiczne
20.  Wskazania do leczenia chirurgicznego wrzodzieją-

cego zapalenia jelita grubego mogą być planowe, 
pilne lub nagłe. Zabiegiem najczęściej wykony-
wanym jest proktokolektomia z wytworzeniem 
zbiornika jelitowego, która w ośrodkach o odpo-
wiednim doświadczeniu w technikach małoinwa-
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zyjnych w chirurgii jamy brzusznej może być także 
przeprowadzona metodą laparoskopową.

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

7% 7% 86%

Leczenie chirurgiczne WZJG może być rozważone 
na każdym etapie choroby. Jeśli jest to tylko możliwe, 
preferuje się techniki małoinwazyjne, laparoskopowe, 
w ośrodkach z odpowiednim doświadczeniem w tych 
metodach [3, 6, 10, 12, 13]. 

W przypadku masywnego krwotoku ze skutkami 
hemodynamicznymi, perforacji jelita czy toksycznego 
rozdęcia okrężnicy z objawami septycznymi leczenie 
chirurgiczne powinno być podjęte niezwłocznie, w try-
bie nagłym. Typowym wskazaniem do operacji w trybie 
pilnym (w ciągu kilku dni) jest ostry ciężki rzut WZJG 
(ASUC) nieodpowiadający na tzw. terapię ratunkową 
(zwykle obejmującą leczenie steroidami parenteralnie 
i infliksymabem lub cyklosporyną). Do wskazań pla-
nowych można zaliczyć m.in. brak pełnej skuteczności  
i/lub działania niepożądane dotychczas stosowanej far-
makoterapii u chorego z ciężkim lub umiarkowanie cięż-
kim przebiegiem WZJG (ale niespełniającym kryteriów 
ASUC), obecność zmian przedrakowych lub raka jelita 
grubego lub obecność przewlekłego zwężenia jelita gru-
bego (zwłaszcza objawowego) o niejasnym i trudnym do 
określenia charakterze (zwężenie zapalne, nowotworo-
we?) [3, 10, 12].  

Najczęściej wykonywaną operacją jest proktokolekto-
mia odtwórcza z wytworzeniem zbiornika jelitowego (ile-
al pouch-anal anastomosis – IPAA), czyli z odtworzeniem 
ciągłości przewodu pokarmowego. Operacja ta powinna 
być wykonywana w ośrodkach z odpowiednim doświad-
czeniem w tego typu zabiegach i zwykle obejmuje kilku-
etapowe leczenie chirurgiczne. Przed podjęciem decyzji 
o przeprowadzeniu IPAA należy poinformować chorego 
o ryzyku wczesnych i późnych powikłań. Według różnych 
analiz powikłania wczesne, pojawiające się do 30 dni od 
daty zabiegu, występują z częstością 9–65%, natomiast 
późne – 3–55%. Do najczęstszych powikłań należą: zapa-
lenie zbiornika jelitowego, zakażenie rany pooperacyjnej, 
niedrożność lub podniedrożność [3, 10].  

W przypadkach nagłych preferowaną operacją po-
winna być kolektomia sposobem Hartmanna, zwłaszcza 
u pacjentów wyniszczonych, długotrwale eksponowa-
nych na wpływ steroidów [3, 10]. 

W wyjątkowych sytuacjach dopuszczalne jest wyko-
nanie kolektomii z pozostawieniem odbytnicy i zespo-
leniem ileorektalnym. Dotyczy to zwłaszcza pacjentów 

z minimalnie nasilonymi zmianami zapalnymi w od-
bytnicy lub np. kobiet planujących w przyszłości ciążę. 
Dysponujemy danymi sugerującymi, że tego typu zabieg 
wiąże się z lepszymi wynikami czynnościowymi w po-
równaniu z IPAA, rozumianymi jako liczba wypróżnień 
w ciągu doby czy liczba nocnych wypróżnień. Należy 
jednak podkreślić, że pozostawienie odbytnicy wiąże 
się ze zwiększonym ryzykiem wystąpienia powikłań 
onkologicznych (zmiany przedrakowe, rak odbytnicy), 
dlatego konieczny jest ścisły nadzór endoskopowy po 
tego typu zabiegu (zasady takiego nadzoru nie zostały 
jednoznacznie zdefiniowane) [3, 6, 10].

Zabiegiem obarczonym mniejszym ryzykiem wystą-
pienia powikłań śród- i pooperacyjnych niż IPAA jest 
proktokolektomia z wyłonieniem stomii końcowej na 
jelicie krętym. Tego typu zabieg może stanowić alterna-
tywę dla IPAA i każdorazowo przed podjęciem decyzji 
o zakresie leczenia chirurgicznego pacjent powinien być 
poinformowany o dostępnych opcjach terapii zabiego-
wej, ich zaletach i wadach [3, 6, 10].

21.  Ryzyko wystąpienia powikłań śród- i poopera-
cyjnych jest zwiększone u pacjentów przewlekle 
leczonych steroidami oraz niedożywionych. Prepa-
raty kwasu 5-aminosalicylowego i tiopuryny nie 
wpływają na to ryzyko, natomiast dane dotyczące 
inhibitorów TNF są niejednoznaczne. Nie mamy do-
wodów na niekorzystny wpływ pozostałych prze-
ciwciał monoklonalnych (wedolizumab, ustekinu-
mab), a w przypadku leków małocząsteczkowych 
(inhibitory kinaz janusowych, ozanimod) ryzyko to 
nie zostało dotąd jednoznacznie określone.   

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

25% 75%

Niezależnie od rodzaju zabiegu chirurgicznego bar-
dzo ważne znaczenie dla wyników leczenia ma odpo-
wiednie przygotowanie pacjenta. W szerszym ujęciu 
konieczne jest wdrożenie zasad prehabilitacji chorego, 
rozumianej jako poprawa jego stanu metabolicznego, 
fizycznego i psychicznego [3, 6, 10, 14, 110]. 

Głównymi elementami, które należy wziąć pod uwa-
gę u chorego, u którego planuje się interwencję chirur-
giczną, są: profilaktyka i/lub terapia niedożywienia, 
optymalizacja dotychczasowego leczenia immunosupre-
syjnego, terapia niedokrwistości, profilaktyka powikłań 
zakrzepowo-zatorowych [10, 110].  

Niedożywienie, będące bardzo częstym zjawiskiem 
we WZJG, zwiększa nawet kilkakrotnie ryzyko wystąpie-
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nia powikłań śród- i pooperacyjnych. Ocena stanu od-
żywienia jest obowiązkowa u każdego pacjenta z WZJG 
przygotowywanego do leczenia operacyjnego. Istnieją 
dowody, głównie w postaci badań obserwacyjnych, że 
wdrożenie przedoperacyjnego żywienia dojelitowego  
i/lub pozajelitowego u chorych z deficytami żywienio-
wymi poprawia bezpieczeństwo leczenia chirurgicznego 
[3, 6, 10, 11, 14, 110].

Zasady interwencji żywieniowej powinny być dosto-
sowane do sytuacji klinicznej. U dorosłych osób prefe-
rowane może być uzupełnianie zbilansowanej doustnej 
diety gotowymi, farmaceutycznymi formułami suple-
mentującymi (uzupełniające żywienie dojelitowe). Jeśli 
zachodzi taka konieczność kliniczna, dopuszczalne jest 
także częściowe i całkowite żywienie dojelitowe, a je-
żeli nie ma innej możliwości – żywienie parenteralne  
[3, 14, 111]. European Society for Clinical Nutrition and 
Metabolism (ESPEN) zaleca, aby taka interwencja ży-
wieniowa trwała około 7–14 dni, a w przypadku szcze-
gólnie ciężkiego niedożywienia – dłużej. Także anemia  
(Hb < 13 g/dl u mężczyzn i Hb < 12 g/dl u kobiet) pogar-
sza wyniki leczenia chirurgicznego. Leczenie niedokrwi-
stości z niedoboru żelaza powinno przede wszystkim 
być prowadzone poprzez dożylną podaż żelaza [3, 14, 
111].

Grupą leków w największym stopniu determinującą 
wyniki leczenia operacyjnego są steroidy, których stoso-
wanie zwiększa ryzyko wystąpienia powikłań infekcyj-
nych, a także nieszczelności zespoleń. Istnieją dowody, 
które jednoznacznie wskazują, że ryzyko to wzrasta co 
najmniej dwukrotnie [3, 6, 10, 14, 112]. Nie jest dobrze 
zdefiniowana tzw. bezpieczna dawka steroidów. Dlatego 
też, jeśli jest to możliwe, leczenie chirurgiczne we WZJG 
powinno być odroczone do czasu maksymalnej redukcji 
dawki lub całkowitego odstawienia steroidu – dotyczy to 
szczególnie zabiegu IPAA [6, 10]. Nie ma przekonujących 
i jednoznacznych dowodów na to, że u chorych otrzy-
mujących te leki i poddawanych operacji konieczne jest 
podawanie dodatkowej dawki (tzw. stresowej) steroidów 
okołooperacyjnie. Natomiast w przypadku przewlekłego 
stosowania steroidów (> 4 tygodni) i braku możliwości 
zaprzestania terapii przed operacją leczenie należy kon-
tynuować po zabiegu (zwykle dożylnie okołooperacyjnie, 
jeśli chory pozostaje na czczo, a potem doustnie) ze stałą 
redukcją dawki – tym szybszą, im krócej prowadzono 
steroidoterapię przed operacją [3, 6, 10, 14].

Nie ma dowodów na to, aby tiopuryny i inhibitory 
kalcyneuryny zwiększały ryzyko wystąpienia powikłań 
śród- i pooperacyjnych [10]. Większość dowodów nauko-
wych wskazuje także, że leki anty-TNF mogą być bez-
piecznie stosowane u chorych poddawanych zabiegom 
chirurgicznym, chociaż pierwsze przeglądy systematycz-
ne i metaanalizy w tym zakresie nie były jednoznaczne  

[3, 10, 14, 113]. Głównymi czynnikami determinującymi 
czas podjęcia leczenia chirurgicznego u chorego z WZJG 
leczonego lekami anty-TNF są stan kliniczny pacjenta 
i wskazania chirurgiczne do leczenia. Wytyczne ECCO 
sugerują jedynie, aby zabiegi IPAA u chorych ekspono-
wanych na leki biologiczne (dane dotyczą głównie inhi-
bitorów TNF) były wykonywane wieloetapowo z uwagi 
na potencjalne zwiększenie ryzyka wystąpienia powikłań 
związanych z wytworzeniem zbiornika jelitowego [10].    

Dane na temat bezpieczeństwa wedolizumabu 
i ustekinumabu w tym zakresie są bardzo ograniczone, 
ale wydaje się, że leki te nie zwiększają ryzyka wystąpie-
nia powikłań śród- i pooperacyjnych [10]. Nie ma danych 
w tym kontekście w odniesieniu do leków małoczą-
steczkowych (inhibitory kinaz janusowych i ozanimod), 
ale krótki okres ich półtrwania nakazuje przypuszczać, 
że nie będą miały istotnego negatywnego wpływu na 
wyniki leczenia zabiegowego [10]. 

U każdego pacjenta z aktywną postacią WZJG 
(w tym u chorych kwalifikowanych do leczenia chirur-
gicznego) konieczna jest ocena wskazań do wdrożenia 
profilaktyki powikłań zakrzepowo-zatorowych, ponie-
waż te powikłania są jedną z głównych przyczyn śmier-
telności chorych z WZJG. Nie ma natomiast jednoznacz-
nych dowodów, aby taka strategia (obejmująca zwykle 
stosowanie heparyny drobnocząsteczkowej w dawce 
profilaktycznej) zwiększała ryzyko krwawienia w trakcie 
zabiegu chirurgicznego i po nim [3, 6, 10, 110].

Chorych z WZJG poddanych leczeniu operacyjnemu, 
zwłaszcza wcześniej przewlekle leczonych steroidami 
oraz niedożywionych, należy traktować jako pacjentów 
z podwyższonym ryzykiem zakażenia miejsca opero-
wanego i odpowiednio modyfikować postępowanie 
(przedłużenie antybiotykoprofilaktyki przedoperacyjnej 
lub wczesne włączenie antybiotykoterapii pooperacyj-
nej, używanie szwów z czynnikami antybakteryjnymi, 
profilaktyczne stosowanie terapii podciśnieniowej rany 
zamkniętej) [110].

III. Inne
A. Zapalenie zbiornika jelitowego

22.  Rozpoznanie zapalenia zbiornika jelitowego opiera 
się na współwystępowaniu objawów klinicznych, 
kryteriów endoskopowych i histopatologicznych. 

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

29% 71%

Zapalenie zbiornika jelitowego (pouchitis) występu-
je u 25% pacjentów w ciągu pierwszego roku i u 45% 



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

Ewa Małecka-Wojciesko, Piotr Radwan, Jarosław Reguła, Edyta Zagórowicz, Tomasz Banasiewicz, Marek Durlik, Grażyna Rydzewska

Gastroenterology Review 2023

w ciągu 5 lat po proktokolektomii odtwórczej [114]. Pa-
togeneza pouchitis jest nieznana. Do czynników ryzy-
ka zalicza się m.in. pierwotne stwardniające zapalenie 
dróg żółciowych (primary sclerosing cholangitis – PSC), 
niepalenie tytoniu, rozległy zasięg WZJG i trombocytozę 
przed operacją, wsteczne zapalenie końcowego odcinka 
jelita cienkiego (backwash ileitis), stosowanie niestero-
idowych leków przeciwzapalnych (NLPZ), obecność prze-
ciwciał pANCA (perinuclear anti-neutrophil cytoplasmic 
antibodies) czy współistnienie chorób autoimmunolo-
gicznych [115]. 

Chory z wytworzonym zbiornikiem jelitowym zwy-
kle oddaje 4–8 półpłynnych stolców na dobę (4–7 
w ciągu dnia i 1–2 w nocy), dobowa objętość stolca 
to około 700 ml. Objawami zapalenia zbiornika są: 
zwiększenie liczby i objętości stolca, nietrzymanie 
stolca, uczucie bólu i dyskomfortu w miednicy, gorącz-
ka, rzadziej objawy pozajelitowe. Pojawienie się krwi 
w stolcu, rzadkie w pouchitis, sugeruje zapalenie po-
zostawionego odcinka błony śluzowej jelita grubego 
(cuffitis) [114–116]. W diagnostyce różnicowej należy 
także wziąć pod uwagę czynniki infekcyjne (głównie 
C. difficile, CMV), ChLC, zapalenie eozynofilowe i auto - 
immunologiczne IgG4-zależne, niedokrwienie lub zwę-
żenie zbiornika, nadmierny rozrost bakteryjny, zabu-
rzenia opróżniania zbiornika i stosowanie NLPZ. Aby 
ustalić rozpoznanie, konieczne jest badanie endosko-
powe z oceną pętli odprowadzającej i doprowadzają-
cej, dalszej części zbiornika, zespolenia i pozostawionej 
części jelita grubego wraz z pobraniem wycinków. Do 
objawów endoskopowych pouchitis należą: obrzęk, 
granulowanie, kruchość błony śluzowej, utrata rysun-
ku naczyniowego, obecność owrzodzeń, krwawienie. 
Zaleca się pobranie 4–6 wycinków, nawet w przypad-
ku braku makroskopowych cech zapalenia. W rozpo-
znaniu różnicowym może mieć znaczenie pobranie 
wycinków także z końcowego odcinka jelita cienkie-
go przed zbiornikiem. W badaniu histopatologicznym 
przeważa obraz niespecyficznego nacieku zapalnego 
z obecnością leukocytów wielojądrzastych, ropniami 
krypt i owrzodzeniami [114–117].

23.  W ostrym zapaleniu zbiornika jelitowego reko-
mendujemy zastosowanie antybiotyków (cypro-
floksacyna, metronidazol) jako leczenia pierwsze-
go wyboru.

(jakość dowodów: umiarkowana; siła zalecenia: silne)

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

16% 84%

Zapalenie zbiornika jelitowego w zależności od 
przebiegu i przyjętych kryteriów można podzielić na 
ostre (trwające < 4 tygodni) i przewlekłe (trwające  
≥ 4 tygodni), antybiotykowrażliwe, antybiotykozależne 
i antybiotykooporne. W ostrym zapaleniu zbiornika an-
tybiotykoterapia – cyprofloksacyna 2 × 500 mg (prefe-
rowana ze względu na lepszą skuteczność i tolerancję 
leczenia) lub metronidazol 3 × 500 mg przez 2–4 tygod-
nie – to terapia pierwszego wyboru. Około 39% chorych 
dobrze odpowiada na antybiotykoterapię i doświadcza 
tylko jednego epizodu pouchitis [118].

W przypadku nietolerancji antybiotyków można 
rozważyć inne opcje terapeutyczne (probiotyki, zwłasz-
cza preparat probiotyczny zawierający 8 przebadanych 
szczepów – pierwotnie De Simone Formulation, budezo-
nid, mesalazynę) [114, 119].

Nie potwierdzono skuteczności ryfaksyminy w lecze-
niu ostrego zapalenia zbiornika jelitowego, choć istnieją 
dane wskazujące na możliwość jej zastosowania w tym 
wskazaniu [118–120].

24.  W przypadku antybiotykozależnego przewlekłego 
zapalenia zbiornika jelitowego rekomendujemy 
zastosowanie przedłużonej antybiotykoterapii 
i wybranych probiotyków jako leczenia pierwsze-
go wyboru.

(jakość dowodów: niska; siła zalecenia: silne)

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

28% 72%

Po pierwszym epizodzie pouchitis u około 60% pa-
cjentów występuje co najmniej jeden nawrót choroby, 
a u 20% rozwija się zapalenie przewlekłe [121]. Jeżeli 
objawy choroby nawracają pomimo antybiotykoterapii 
≥ 4 razy w roku, można rozpoznać zapalenie antybioty-
kozależne [122]. W postępowaniu podstawą jest prze-
dłużona antybiotykoterapia. Często leczenie rozpoczyna 
się od stosowanych wcześniej z dobrym skutkiem anty-
biotyków [119, 123]. Istnieją dowody na skuteczność 
terapii łączonej (cyprofloksacyny z metronidazolem, cy-
profloksacyny z ryfaksyminą czy cyprofloksacyny z tyni-
dazolem) stosowanej przez 4 tygodnie [114]. 

W leczeniu podtrzymującym po kursie standardowej 
antybiotykoterapii (obserwacja 24-miesięczna) wyka-
zano skuteczność ryfaksyminy w dawce 200 mg/dobę 
z możliwością zwiększenia do 1800 mg/dobę w przy-
padku jedynie częściowej odpowiedzi na leczenie [124].

W jednym z badań przez co najmniej 12 miesięcy 
stosowano antybiotykoterapię (głównie cyprofloksa-
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cynę i/lub metronidazol), uzyskując remisję choroby 
u 21% leczonych, ale u 28% wystąpiły objawy niepożą-
dane antybiotykoterapii, a u 78% antybiotykooporność 
bakterii wyhodowanych w posiewach kału (zwłaszcza 
na cyprofloksacynę) [125].

Leczenie antybiotykozależnego pouchitis stanowi 
wyzwanie, ponieważ przedłużona antybiotykoterapia 
zwiększa ryzyko antybiotykooporności oraz działań 
niepożądanych, więc istotne jest, że w tym wskazaniu 
wykazano także skuteczność wybranych probiotyków 
(głównie preparatu zawierającego 8 przebadanych 
szczepów) [126, 127].

25.  W przypadku antybiotykoopornego przewlekłego 
zapalenia zbiornika jelitowego sugerujemy zasto-
sowanie budezonidu lub wedolizumabu, ewentual-
nie innych leków ukierunkowanych molekularnie.  

(jakość dowodów: umiarkowana; siła zalecenia: słabe)

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

14% 86%

Wedolizumab jest jedynym lekiem zarejestrowanym 
do leczenia umiarkowanego lub ciężkiego czynnego 
przewlekłego zapalenia zbiornika jelitowego u chorych 
z WZJG po proktokolektomii, u których odpowiedź na 
antybiotykoterapię była niewystarczająca lub którzy 
przestali na nią reagować. Leczenie powinno być rozpo-
częte razem z antybiotykoterapią. Wedolizumab podaje 
się w standardowej dawce 300 mg w tygodniu 0, 2. i 6., 
a następnie co 8 tygodni. Jeżeli nie obserwuje się ko-
rzyści do 14. tygodnia, to należy rozważyć przerwanie 
leczenia [128].

W wieloośrodkowym badaniu retrospektywnym 
przy medianie obserwacji 1,3 roku odpowiedź klinicz-
ną w trakcie leczenia wedolizumabem osiągnęło 71% 
badanych, a remisję kliniczną 19,3% badanych [129]. 
W opublikowanym w 2022 roku badaniu z randomi-
zacją (EARNEST trial) potwierdzono jego skuteczność 
w redukcji objawów klinicznych i endoskopowych przy 
dobrej tolerancji terapii [130].

Wykazywano skuteczność także innych leków ukie-
runkowanych molekularnie – zwłaszcza infliksymabu, 
adalimumabu, ustekinumabu – oraz pojawiły się donie-
sienia o korzyściach z leczenia tofacytynibem. Ich za-
stosowanie można rozważyć indywidualnie, biorąc pod 
uwagę korzyści i ryzyko terapii [114, 119, 123, 131–136].

W leczeniu antybiotykoopornego zapalenia zbior-
nika jelitowego udowodniono również skuteczność 
budezonidu stosowanego doustnie w dawce 9 mg/

dobę przez 8 tygodni z późniejszą stopniową redukcją 
dawki (indukcja remisji skuteczna u 75% chorych) oraz 
we wlewce doodbytniczej (6 tygodni leczenia w dawce  
2 mg/ml) [137–139].

W przypadku niepowodzenia leczenia zachowawcze-
go można rozważyć ponowne wytworzenie zbiornika (co 
może być często technicznie trudne lub niemożliwe) lub 
jego usunięcie z wyłonieniem stomii końcowej. Alterna-
tywą może być wyłonienie stomii pętlowej odbarcza-
jącej, które jest zabiegiem stosunkowo mało inwazyj-
nym. Należy mieć jednak świadomość, że wyłonienie 
tego typu stomii, czyli funkcjonalne skrócenie aktyw-
nego metabolicznie jelita, może prowadzić do zaburzeń 
wchłaniania jak w zespole krótkiego jelita, a przy niewy-
starczającym zagęszczaniu stolca – do zaburzeń funkcji 
nerek [121–123].

B.  Rak jelita grubego we wrzodziejącym 
zapaleniu jelita grubego

26.  Podstawowym badaniem w nadzorze w kierunku 
raka jelita grubego u chorego z wrzodziejącym 
zapaleniem jelita grubego jest kolonoskopia z po-
braniem wycinków.

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

100%

Rekomendowane badanie kolonoskopowe wykony-
wane w ramach nadzoru u chorego z WZJG powinno 
mieć następujące cechy:
1) spełnienie kryteriów kolonoskopii wysokiej jakości;
2)  wysoka rozdzielczość obrazu, zastosowanie chromo-

endoskopii z użyciem barwników lub chromoendo-
skopii wirtualnej;

3)  wycinki pobierane w sposób celowany, z widocznych 
zmian (alternatywnie dodatkowo pobieranie losowe).
Kolonoskopia odgrywa najważniejszą rolę w pro-

filaktyce raka jelita grubego (RJG), nadzorze i wykry-
waniu wczesnych zmian nowotworowych u chorych 
z WZJG [140, 141]. Skuteczność kolonoskopii w reduk-
cji zapadalności i umieralności na RJG zależy od jakości 
badania. Kolonoskopia wykonywana u chorego z WZJG 
powinna spełniać uznane kryteria jakości [142]. Jednym 
z nich jest oczyszczenie jelita. Powinno być ono ocenio-
ne podczas każdego badania przy użyciu odpowiedniej 
skali. Stosunkowo prostą, rozpowszechnioną i zwalido-
waną skalą jest skala bostońska (Boston Bowel Prepa-
ration Scale – BBPS). Adekwatne przygotowanie jelita 
odpowiada wynikowi co najmniej 6 z maksymalnej licz-
by 9 punktów w skali BBPS dla oceny całej okrężnicy 
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(w tym w żadnym z trzech ocenianych segmentów nie 
powinno być wyniku 0–1 pkt) [143]. Do oczyszczenia 
jelita przed kolonoskopią u chorych z NChZJ prefero-
wany jest glikol polietylenowy w dawce podzielonej 
(split dose), wysokoobjętościowej (4 l) lub niskoobjęto-
ściowej (2 l) [144]. Takie przygotowanie jest podobnie 
tolerowane jak u osób bez NChZJ [145]. Odpowiednie 
oczyszczenie jelita powinno być potwierdzone w 90% 
kolonoskopii [146].

Znane są wskaźniki jakości kolonoskopii, zależ-
ne m.in. od wykonującego badanie, o udowodnionym 
znaczeniu w nadzorze RJG: odsetek kolonoskopii z in-
tubacją kątnicy (cecal intubation rate – CIR; optymalnie 
≥ 90%), odsetek kolonoskopii, w których wykryto co 
najmniej jednego gruczolaka (adenoma detection rate 
– ADR; optymalnie ≥ 25%), czas wycofywania aparatu 
(optymalnie ≥ 6 minut) oraz wskaźnik jakości specyficz-
ny dla badań wykonywanych w ramach nadzoru NChZJ 
– odsetek kolonoskopii, w których wykryto co najmniej 
jedną zmianę dysplastyczną (neoplasia detection rate – 
NDR; minimalnie ≥ 8%) [146–149]. Istotna jest dokład-
na ocena błony śluzowej. Uważa się, że kolonoskopia 
powinna być wykonywana przez lekarza, który poza 
umiejętnościami technicznymi ma wiedzę na temat po-
stępowania w NChZJ [149]. 

Ze względu na rozpoznanie WZJG, długotrwały prze-
bieg choroby, konieczność powtarzania badań endosko-
powych, zwiększony poziom lęku u pacjentów z NChZJ, 
wytyczne ECCO sugerują wykonywanie badań w anal-
gosedacji, zwłaszcza w ramach nadzoru [150].

Optymalnie kolonoskopię nadzorczą powinno się 
wykonać w czasie remisji WZJG [150].

Jakość kolonoskopii nadzorczej nieodłącznie związa-
na jest także z możliwościami sprzętowymi. Podejście 
do zasad nadzoru ewoluowało wraz z rozwojem technik 
endoskopowych. Historycznie w ramach nadzoru przy 
użyciu kolonoskopu standardowej rozdzielczości i świa-
tła białego (standard definition white light endoscopy 
– SD-WLE) zasadą było pobieranie biopsji losowych 
z błony śluzowej kwadrantowo co 10 cm (co dawało mi-
nimum 32 biopsje) oraz celowanych z widocznych zmian. 
Oszacowano, że jeśli jelito grube dorosłego człowieka 
ma średnio długość 100–150 cm i obwód 6–10 cm,  
to pobierając biopsje w powyższy sposób, można było 
ocenić histopatologicznie około 0,001% jego błony ślu-
zowej [151]. Jednak w związku z nieoptymalną jakością 
obrazu większość zmian dysplastycznych rozpoznawano 
po badaniu wycinków pobranych losowo [152].

Wprowadzenie chromoendoskopii z użyciem barw-
ników, takich jak indygokarmin czy błękit metylenowy 
(dye chromoendoscopy – DCE), rozpylanych na błonę 
śluzową jelita umożliwiło biopsje celowane z niewi-
docznych wcześniej zmian. W badaniach z randomiza-

cją i metaanalizach potwierdzono przewagę DCE nad 
SD-WLE w wykrywaniu dysplazji [152, 153]. 

Następnym etapem było rozpowszechnienie kolono-
skopii z obrazem wysokiej rozdzielczości (high definition 
white light endoscopy – HD-WLE). Większa gęstość pik-
seli, ostrość obrazu, mniejsza liczba artefaktów zdecy-
dowały o pojawieniu się dowodów na istotną przewagę 
HD-WLE w nadzorze chorych z WZJG. Dwukrotnie zwięk-
szyła się możliwość wykrycia dysplazji [153].

Kolonoskopia wysokiej rozdzielczości i chromoendo-
skopia z użyciem barwników w przypadku SD-WLE były 
już w 2015 roku rekomendowane w ramach nadzoru 
u chorych z WZJG (Konsensus SCENIC, Surveillance for 
Colorectal Endoscopic Neoplasia Detection and Mana-
gement in Inflammatory Bowel Disease Patients) [154].

W dalszych badaniach HD-WLE okazała się tak 
samo skuteczna w wykrywaniu zmian dysplastycznych 
jak DCE przy krótszym czasie badania (15,4 vs 24,6 min, 
p < 0,001) [141, 155, 156].

Kolejnym krokiem był rozwój chromoendoskopii 
wirtualnej (virtual chromoendoscopy – VCE), w której 
obraz dzięki obróbce cyfrowej realizuje cele charakte-
rystyczne dla typowego barwienia – uwypuklenie una-
czynienia, rysunku i zmian błony śluzowej, a brak użycia 
typowych barwników redukuje koszty i czas badania. 
Producenci sprzętu endoskopowego opracowali różne 
rozwiązania – np. NBI (narrow band imaging, Olympus), 
iSCAN (Pentax), FICE (Fuji Intelligent Color Enhancement, 
Fujifilm), LCI (linked-color imaging, Fujifilm) i BLI (blue 
laser imaging, Fujifilm). W badaniu z randomizacją DCE, 
VCE i HD-WLE charakteryzowały się podobną skutecz-
nością w wykrywaniu neoplazji okrężnicy w nadzorze 
u chorych z WZJG [157]. Zastosowanie kolonoskopii 
wysokiej rozdzielczości z chromoendoskopią (HD-WLE 
+ CE) znacznie poprawiło wykrywalność zmian dyspla-
stycznych [141]. 

W 2019 roku (wytyczne ACG) sugerowano użycie 
chromoendoskopii wirtualnej (NBI) lub chromoendo-
skopii z użyciem barwników jako równie skutecznych 
[13]. Tezę tę potwierdziło randomizowane badanie wie-
loośrodkowe, gdzie nie stwierdzono różnic pomiędzy 
VCE (NBI) i DCE w wykrywaniu dysplazji w okrężnicy, 
ale czas wycofywania endoskopu przy technice NBI 
był istotnie krótszy (NBI 18,5 min vs DCE 27 min; p < 
0,001) [158]. Podobną skuteczność w wykrywaniu dys-
plazji w porównaniu z DCE wykazano także dla technik 
iSCAN i FICE [13].

Obecnie w nadzorze RJG u pacjentów z NChZJ re-
komendowane jest wykonanie kolonoskopii wysokiej 
rozdzielczości z chromoendoskopią (wirtualną lub przy 
użyciu typowych barwników) oraz rutynowo pobieranie 
biopsji w sposób celowany z widocznych zmian. 
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Zgodnie ze wskaźnikami jakości zaproponowanymi 
przez ESGE (European Society of Gastrointestinal Endo-
scopy) dla kolonoskopii nadzorczych w NChZJ minimalny 
odsetek kolonoskopii wysokiej rozdzielczości powinien 
wynosić ≥ 90%, a badań z użyciem chromoendoskopii 
i wykonaniem biopsji celowanych ≥ 70% [149].

Trzeba jednak zaznaczyć, że zidentyfikowano pod-
grupy chorych, które odnoszą korzyść z pobierania 
dodatkowo wycinków także w sposób losowy (reko-
mendowane 4 biopsje co 10 cm jelita grubego). Są to 
m.in. pacjenci wysokiego ryzyka, z wywiadem neoplazji 
w okrężnicy, aktywnymi zmianami zapalnymi, zwęże-
niem lub okrężnicą o wyglądzie sztywnej rury, ze współ-
istniejącym PSC [159].

Uważa się ponadto, że biopsje losowe powinny być 
także pobierane, gdy pomimo rekomendacji nie ma 
możliwości użycia chromoendoskopii [160, 161].

Ocena histopatologiczna pobranych wycinków w kie-
runku występowania i stopnia dysplazji u chorych z WZJG 
jest trudna, zwłaszcza w błonie śluzowej objętej zmia-
nami zapalnymi, gdzie poza konwencjonalną dysplazją 
małego stopnia i dużego stopnia rozpoznaje się jeszcze 
dysplazję niekonwencjonalną, tzw. nieokreśloną lub re-
aktywną. Udowodniono, że występują istotne różnice 
w ocenie dysplazji pomiędzy różnymi histopatologami. 
Ze względu na to oraz na implikacje kliniczne związa-
ne z rozpoznaniem dysplazji zaleca się jej potwierdzenie 
przez dwóch oceniających histopatologów [6, 162].

W ostatnich latach pojawiają się badania nad wyko-
rzystaniem metod sztucznej inteligencji w rozpoznawa-
niu polipów jelita grubego, zmian podejrzanych o wystę-
powanie dysplazji, ale dotąd nie ma badań dotyczących 
nadzoru u pacjentów z NChZJ. Wydaje się, że postęp 
w tej dziedzinie może prowadzić do dalszych zmian 
ustalonych obecnie zasad postępowania [163].

27.  U chorych z wrzodziejącym zapaleniem jelita 
grubego rekomendujemy rozpoczęcie nadzoru 
w kierunku raka jelita grubego po 8 latach od roz-
poznania choroby jelita oraz niezwłocznie po roz-
poznaniu pierwotnego stwardniającego zapalenia 
dróg żółciowych. 
Termin kolejnego badania kolonoskopowego po-
winien być planowany na podstawie analizy czyn-
ników ryzyka.
Nadzór nie jest konieczny u chorych ze zmianami 
ograniczonymi do odbytnicy.

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

100%

WZJG jest głównym czynnikiem ryzyka wystąpienia 
RJG [164]. Chory z WZJG ma 1,7 razy wyższe ryzyko wy-
stąpienia RJG w porównaniu z osobą niechorującą na 
WZJG. U chorego z WZJG i RJG zwiększone jest 1,6 razy 
także ryzyko zgonu z przyczyn onkologicznych w po-
równaniu ze sporadycznym RJG. RJG jest też główną 
przyczyną zgonów pacjentów z NChZJ (odpowiada za 
około 10–15% zgonów) [2, 165]. Skumulowane ryzyko 
powstania raka ocenia się na około 1%, 2% i 5% od-
powiednio po 10, 20 latach i > 20 lat trwania choro-
by [166]. W porównaniu z rakiem sporadycznym RJG 
w przebiegu NChZJ jest związany z gorszym rokowa-
niem, histopatologicznie wykazuje się niższym zróżnico-
waniem, a zmiany pierwotne są częściej zlokalizowane 
w proksymalnym odcinku okrężnicy [167]. Progresja od 
przewlekłego zapalenia do neoplazji może występować 
wieloogniskowo, dlatego w przypadku wykrycia zmian 
dysplastycznych obserwuje się wyższe ryzyko obecności 
dysplazji lub raka synchronicznego (jednoczasowo) lub 
metachronicznego (po 6 miesiącach) [141].

Prognozowanie rozwoju raka i nadzór są wyzwa-
niem u chorych z WZJG. Niemniej obserwuje się zmniej-
szenie zapadalności na RJG w tej grupie. W latach 50. 
ubiegłego wieku współczynnik zapadalności szacowa-
no na 4,29/1000 pacjentów rocznie, a w badaniach 
z ostatniej dekady na 1,21–1,7 [166, 168]. Uważa się, 
że przyczynił się do tego rozwój metod postępowania 
farmakologicznego i niefarmakologicznego w NChZJ, 
rozwój technik endoskopowych oraz wprowadzenie za-
sad nadzoru [151]. 

Udowodniono, że czynnikami ryzyka wystąpienia 
RJG w przebiegu WZJG są [151]:
–  czas trwania choroby (iloraz szans (odds ratio – OR) = 

4,74; ryzyko wzrasta wraz z czasem trwania, zwłasz-
cza > 6–8 lat), 

–  zasięg zmian zapalnych (OR = 2,43; ryzyko przy zaję-
ciu całego jelita grubego > zasięg lewostronny > za-
jęcie odbytnicy), 

–  nasilenie zapalenia w ocenie makroskopowej i mikro-
skopowej (odpowiednio OR = 2,62 i 1,98), 

–  obecność zwężenia i polipów zapalnych (odpowiednio 
OR = 7,78 i 3,29), 

–  współistnienie PSC (OR = 4,14), 
–  RJG w wywiadzie rodzinnym w zależności od wieku 

i stopnia pokrewieństwa (OR = 2,62), 
–  obecność dysplazji (OR = 10,7), 
–  wiek rozpoznania < 16 lat (OR =1,27),
–  płeć (niewielka przewaga ryzyka u płci męskiej).

Zaleca się, żeby pierwsze badanie kolonoskopowe 
w ramach nadzoru onkologicznego było wykonane  
8 lat po rozpoznaniu choroby. Wyjątek stanowią chorzy 
z WZJG, u których zmiany zapalne dotyczą jedynie od-
bytnicy (proctitis). Nie ma wówczas potrzeby prowadze-
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nia nadzoru endoskopowego, chyba że potwierdzi się 
zwiększenie zasięgu choroby [151].

Szczególną grupą są chorzy ze współistniejącym 
PSC, u których nadzór w kierunku RJG należy rozpocząć 
niezwłocznie po rozpoznaniu PSC, niezależnie od czasu 
trwania WZJG. U chorych z PSC ogólne ryzyko rozwoju 
RJG sięga 31% i jest czterokrotnie wyższe w porównaniu 
z chorymi bez PSC [151]. 

Obecność czynników ryzyka wystąpienia RJG i zwią-
zana z tym gradacja ryzyka (niskie, pośrednie, wyso-
kie) implikuje czas wykonania kolejnej kolonoskopii 
w ramach nadzoru. Rekomendowane zasady nadzoru 
w kierunku RJG w przebiegu WZJG (na podstawie Evi-
dence-Based Medicine i kolejnych uzgodnień ekspertów: 
SCENIC 2015, ECCO 2019, BSG 2019, American Society 
of Colon and Rectal Surgeons – ASCRS 2021, ESGE 2021, 
AGA 2021) zamieszczono w tabeli VI [3, 6, 18, 116, 154, 
159, 169].

28.  Rekomendujemy zastosowanie mesalazyny w che-
moprewencji raka jelita grubego u chorych na 
wrzodziejące zapalenie jelita grubego o zasięgu 
proksymalnym do odbytnicy.

(jakość dowodów: niska; siła zalecenia: silne)

Zalecenie #28 – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą Likerta

1 – całko-
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tacja

6 – cał-
kowite 

poparcie

100%

Wpływ 5-aminosalicylanów na rozwój RJG u chorych 
z WZJG był przedmiotem wielu badań od czasu pierw-
szego korzystnego doniesienia z 1994 roku dotyczącego 
sulfasalazyny [170]. Analiza dowodów, pomimo ich róż-
norodności i niekiedy niespójnych wyników, wskazuje 

że stosowanie mesalazyny zmniejsza ryzyko wystąpie-
nia RJG u chorych z WZJG. Takiego efektu nie udowod-
niono dla raka sporadycznego (u chorych bez WZJG) 
[171]. Działanie mesalazyny jest wielokierunkowe, wpły-
wa na mechanizmy zapalne, proliferacyjne, aktywność 
tlenku azotu, hamowanie szlaku Wnt/β-katenina. Nie 
wiadomo, czy efekt chemoprewencyjny wiąże się z wy-
gojeniem błony śluzowej czy ze specyficznym mechani-
zmem działania leku [172].

W badaniu CESAME wykazano, że mesalazyna 
zmniejsza ryzyko rozwoju RJG u chorych o rozległym 
zasięgu WZJG (> 50% okrężnicy) i długim przebiegu 
choroby (> 10 lat) [173]. Inne badania dowiodły, że ko-
rzyści odnoszą także pozostali chorzy z WZJG z wyjąt-
kiem tych, u których zasięg WZJG ograniczony jest do 
odbytnicy [18].

W metaanalizie obejmującej 31 badań obserwa-
cyjnych potwierdzono ochronny wpływ mesalazyny 
na rozwój dysplazji i RJG u chorych z WZJG. Oceniono, 
że ryzyko rozwoju RJG zmniejsza się o 43% u chorych 
leczonych mesalazyną [ryzyko względne (relative risk – 
RR) = 0,57, 95% CI: 0,45–0,71]. Efekt ten jest dawkoza-
leżny – występuje przy stosowaniu powyżej 1,2 g me-
salazyny na dobę. Nie potwierdzono istotnego wpływu 
sulfasalazyny [174–176].

W związku z tym ustalenia ekspertów są zgodne i za-
lecają stosowanie mesalazyny w chemoprewencji RJG 
u chorych z WZJG bez ograniczenia czasowego [3, 18].

Z uwagi na uznanie aktywności zapalenia błony 
śluzowej za czynnik ryzyka wystąpienia RJG inne leki 
o udowodnionej skuteczności w gojeniu błony śluzowej 
– tiopuryny i leki ukierunkowane molekularnie, głównie 
przeciwciała anty-TNF [177] – były także przedmiotem 
badań w zakresie chemoprewencji.

Badania dotyczące działania tiopuryn dały sprzeczne 
wyniki. Pojawiły się dowody, że zmniejszają one ryzy-

Tabela VI. Rekomendowane zasady nadzoru w kierunku raka jelita grubego u chorych na wrzodziejące zapalenie 
jelita grubego

Ocena ryzyka

niskie pośrednie wysokie

–  lewostronny zasięg choroby
–  rozległy zasięg choroby bez 

aktywnych zmian endoskopo-
wych lub histologicznych

–  polipy pozapalne (pseudopolipy)
–  rozległy zasięg i łagodne aktywne 

zmiany endoskopowe lub histolo-
giczne błony śluzowej

–  rak jelita grubego u krewnego 
pierwszego stopnia ≥ 50. roku 
życia

–  pierwotne stwardniające zapalenie dróg żółciowych (także po 
przeszczepieniu wątroby)

–  zwężenie lub dysplazja stwierdzone w ciągu ostatnich 5 lat 
(jeśli nie ma wskazań do leczenia chirurgicznego lub chory nie 
wyraża na nie zgody)

–  rozległy zasięg i umiarkowane lub ciężkie aktywne zmiany 
endoskopowe albo histopatologiczne błony śluzowej

–  rak jelita grubego u krewnego pierwszego stopnia < 50. roku 
życia

Kolejna kolonoskopia za

5 lat 3 lata 1 rok
(kolonoskopia o wysokiej rozdzielczości obrazu w świetle białym 
z chromoendoskopią i celowanym pobieraniem wycinków oraz 

biopsjami losowymi pobieranymi kwadrantowo co 10 cm)
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ko rozwoju RJG w przebiegu długotrwałego WZJG, ale 
zaobserwowano wzrost ryzyka wystąpienia chorób lim-
foproliferacyjnych, nieczerniakowych raków skóry i no-
wotworów układu moczowego [178–180].

W dużej metaanalizie, obejmującej 95 397 pacjen-
tów z NChZJ, potwierdzono zmniejszenie ryzyka dys-
plazji, dysplazji dużego stopnia i RJG w grupie leczonej 
tiopurynami, szczególnie przy długotrwałym przebiegu 
choroby (> 8 lat), ale efektu tego nie obserwowano 
w podgrupach chorych z rozległym zajęciem okrężnicy 
oraz współistniejącym PSC [181].

Z uwagi na ryzyko kancerogenezy, pomimo dowo-
dów korzystnego wpływu na ryzyko RJG, w uzgodnie-
niach ekspertów tiopuryny nie są zalecane w chemo-
prewencji [3, 6].

W ostatnich latach pojawiły się także dowody, że 
stosowanie leków anty-TNF może mieć wpływ na re-
dukcję ryzyka wystąpienia RJG [182]. W 2021 roku 
opublikowano wyniki dwóch dużych retrospektywnych 
badań kohortowych. W jednym z nich u 32 403 pacjen-
tów z WZJG leczonych anty-TNF zaobserwowano 246 
przypadków RJG (współczynnik zapadalności 1,24/1000 
pacjentów rocznie; mediana obserwacji 6,1 roku). Wy-
kazano, że stosowanie leków anty-TNF zmniejszało 
ryzyko rozwoju RJG u chorych o wieloletnim przebie-
gu WZJG (≥ 10 lat), ale nie udowodniono tego w całej 
grupie badanej [183]. W drugim (analiza bazy danych 
188 420 chorych z WZJG) leczenie anty-TNF zmniejszało 
ryzyko rozwoju RJG w całej grupie badanej [184]. Co 
ciekawe, w innym badaniu ryzyko wystąpienia RJG nie 
zwiększyło się po odstawieniu mesalazyny u chorych 
leczonych anty-TNF [185].

Leki anty-TNF nie są dotąd zalecane w chemopre-
wencji RJG u chorych z WZJG, podnosi się konieczność 
dalszych analiz, zwłaszcza prospektywnych [183, 184].

Wpływ innych leków ukierunkowanych molekularnie 
stosowanych obecnie w leczeniu WZJG (ustekinumab, 
wedolizumab, tofacytynib, upadacytynib, filgotynib, oza-
nimod) na rozwój RJG nie jest znany. Wymaga badań 
i dłuższego okresu obserwacji [186].

29.  U pacjentów po doszczętnym usunięciu endosko-
powym zmian polipowatych lub wykrytych zmian 
niepolipowatych, w których stwierdzono dyspla-
zję, rekomendujemy prowadzenie nadzoru endo-
skopowego.

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

8% 92%

30.  Rekomendujemy leczenie operacyjne w przypadku 
widocznych zmian z dysplazją bez możliwości ich 
usunięcia endoskopowego, w razie potwierdzo-
nej dysplazji dużego stopnia lub wieloogniskowej 
dysplazji małego stopnia rozpoznanej w bada-
niu losowych wycinków (bez widocznych zmian), 
stwierdzenia dysplazji w płaskiej błonie śluzowej 
otaczającej widoczne zmiany z dysplazją lub obec-
ności gruczolakoraka.

Zalecenie #30 – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą Likerta
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6 – cał-
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poparcie

8% 92%

W kolonoskopii u pacjentów z NChZJ do opisywania 
uwidocznionych zmian podejrzanych o występowanie 
dysplazji powinna być stosowana klasyfikacja pary-
ska z modyfikacją według wytycznych SCENIC 2015  
(tab. VII) [154].

W ostatnich latach, w związku z rozwojem kolono-
skopii wysokiej rozdzielczości i chromoendoskopii wir-
tualnej, opracowano do celów opisowych nową skalę 
– PICaSSO (The Paddington International Virtual Chro-
moendoScopy ScOre). Ocenie i ewaluacji podlega w niej 
jednocześnie rysunek błony śluzowej i rysunek naczy-
niowy. Dane dotyczące jej stosowania są obiecujące. 
Wykazano, że cechuje się zgodnością ze stosowanymi 
skalami, takimi jak Mayo czy UCEIS (Ulcerative Colitis 
Endoscopic Index of Severity), dobrze koreluje z oceną 
histopatologiczną zmian i może być przydatnym narzę-
dziem w badaniu chorych z WZJG [157, 162].

W zależności od rodzaju makroskopowego zmiany 
dysplastycznej według powyższej klasyfikacji oraz bada-
nia histopatologicznego różny jest sposób postępowa-
nia. Algorytm postępowania (opracowany na podstawie 
Evidence-Based Medicine i kolejnych uzgodnień eksper-
tów: SCENIC 2015, ECCO 2017, ECCO-European Society 
of Gastrointestinal and Abdominal Radiology – ESGAR 
2019, BSG 2019, ASCRS 2021, ESGE 2021) przedstawio-
no na rycinie 1 [3, 6, 18, 116, 149, 154, 159].

W przypadku stwierdzenia gruczolakoraka jelita 
grubego rekomendowana jest proktokolektomia lub 
proktokolektomia odtwórcza (z wytworzeniem zbiorni-
ka jelitowego), a w przypadku braku zmian w odbytnicy 
można rozważyć kolektomię (decyzja ustalana indywi-
dualnie, jedynie w wybranych przypadkach) [10].
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Rycina 1. Sugerowany algorytm postępowania w przypadku stwierdzenia dysplazji w nadzorze w kierunku 
raka jelita grubego u chorych z wrzodziejącym zapaleniem jelita grubego
HD-WLE + CE (high definition white light endoscopy + chromoendoscopy) – kolonoskopia wysokiej rozdzielczości z chromoendoskopią, HGD (high 
grade dysplasia) – dysplazja dużego stopnia, LGD (low grade dysplasia) – dysplazja małego stopnia.

< 1 cm  
(usunięta  
en block)

> 1 cm  
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en block) lub 
resekcja typu 

piecemeal

HGD lub 
wieloogni-
skowa LGD
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rozważ  

kolektomię
rozważ  

kolektomię
HD-WLE + CE za 

3–6 miesięcy

Dysplazja widoczna

zmiana polipowata zmiana niepolipowata
skieruj do ośrodka  

eksperckiego

Dysplazja niewidoczna

resekcyjna  
endoskopowo

nieresekcyjna  
endoskopowo

kolektomia

niewidoczna HGD lub 
wieloogniskowa LGD

nieresekcyjna 
endoskopowo

HD-WLE + CE za 
3–6 miesięcy

jednoogniskowa wieloogniskowa

powtórna ocena –  
HD-WLE + CE + biopsje 
celowane i losowe za  

3–6 miesięcy w przypad-
ku LGD lub bez zbędnej 

zwłoki w przypadku  
HGD

Tabela VII. Zalecana terminologia opisu zmian makroskopowych stwierdzanych w nadzorze kolonoskopowym 
w kierunku raka jelita grubego u chorych z nieswoistymi chorobami zapalnymi jelit (wg klasyfikacji paryskiej 
z modyfikacją zgodnie z wytycznymi SCENIC) [154]

Nazwa Definicja lub opis makroskopowy

dysplazja widoczna dysplazja stwierdzona w celowanych biopsjach zmian uwidocznionych podczas kolonoskopii

zmiana polipowata: zmiana uniesiona powyżej błony śluzowej (≥ 2,5 mm)

uszypułowana obecna szypuła

przysadzista brak szypuły, cała podstawa zmiany przylega do błony śluzowej

zmiana niepolipowata: zmiana z nieznacznym uniesieniem (< 2,5 mm) powyżej błony śluzowej lub bez uniesienia 

płasko uniesiona zmiana uniesiona < 2,5 mm

płaska zmiana bez widocznego uniesienia 

płasko zagłębiona przynajmniej część zmiany poniżej poziomu błony śluzowej

cechy ogólne:

owrzodzenie podstawa zmiany z zagłębieniem i obecnością włóknika

granica – wyraźna (zmianę można odróżnić od otaczającej błony śluzowej)
– niewyraźna (zmiany nie można odróżnić od otaczającej błony śluzowej)

dysplazja niewidoczna dysplazja stwierdzona w losowych (niecelowanych) biopsjach błony śluzowej okrężnicy bez widocznej zmiany
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31.  W przypadku stwierdzenia dysplazji w błonie ślu-
zowej objętej aktywnymi zmianami zapalnymi su-
gerujemy intensyfikację leczenia farmakologicz-
nego oraz kontrolną kolonoskopię z pobraniem 
wycinków w ciągu 3–12 miesięcy.

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

25% 75%

U chorego z WZJG sekwencja zdarzeń zapalenie–
dysplazja–rak prowadzi do rozwoju RJG [186]. W błonie 
śluzowej objętej aktywnymi zmianami zapalnymi ocena 
występowania dysplazji w badaniu histopatologicznym 
jest utrudniona. Gdy nie jest możliwe rozróżnienie po-
między „zapaleniem” a „dysplazją”, rozpoznaje się dys-
plazję nieokreśloną lub niekonwencjonalną, nazywaną 
też reaktywną (indefinite dysplasia, indeterminate dys-
plasia, non-conventional dysplasia, reactive atypia). Zna-
nych jest siedem jej podtypów [187].

Występowanie nieokreślonej dysplazji wiąże się 
z wyższym ryzykiem rozpoznania klasycznej dysplazji 
w przyszłości. W jednym z badań wykazano, że w przy-
padku stwierdzenia dysplazji nieokreślonej (92% roz-
poznań w biopsjach celowanych) dysplazja małego  
stopnia była obecna u 13%, a dysplazja dużego stopnia 
lub rak u 2% pacjentów w kolejnej kolonoskopii (me-
diana obserwacji 28 miesięcy) [188]. W innym bada-
niu dysplazję rozpoznawano nawet u 28% pacjentów, 
u których była obecna dysplazja nieokreślona w losowo 
pobranych wycinkach podczas poprzedniego badania 
endoskopowego. Ponadto dysplazję nieokreśloną roz-
poznawano u 21% pacjentów, u których w tym samym 
segmencie jelita stwierdzono dysplazję konwencjonalną 
oraz u 45% chorych z NChZJ i RJG [187].

Pojawiają się dowody, że nieokreślona dysplazja 
może być związana z wyższym ryzykiem rozwoju RJG 
niż dysplazja konwencjonalna [189].

W ocenie błony śluzowej objętej zapaleniem (aktyw-
ne zmiany zapalne lub pozapalne) wykazano korzyści 
z pobierania wycinków losowych [190].

W przypadku rozpoznania dysplazji nieokreślonej 
lub reaktywnej w zmianach widocznych, ale bez moż-
liwości usunięcia endoskopowego lub losowych wy-
cinkach z błony śluzowej objętej zmianami zapalnymi 
należy dążyć do ich wygojenia przez intensyfikację le-
czenia oraz do wykonania kontrolnej kolonoskopii (reko-
mendowane badanie HD-WLE + CE oraz biopsje losowe 
i celowane). Czas potrzebny do wygojenia zmian zapal-
nych może być różny w zależności od ich nasilenia oraz 
zastosowanej farmakoterapii [188, 189]. Dlatego uwa-

ża się, że badanie kontrolne należy wykonać w okresie 
3–12 miesięcy. 

Pacjenci, u których nie osiąga się wygojenia błony 
śluzowej i ponownie stwierdza się dysplazję nieokreślo-
ną, wymagają indywidualnego podejścia, ponieważ nie 
są znane obecnie zasady optymalnego postępowania ze 
względu na brak badań [3, 18, 154].

32.  U pacjentów po proktokolektomii odtwórczej, 
zwłaszcza z wywiadem raka jelita grubego lub ze 
współistniejącym pierwotnym stwardniającym za-
paleniem dróg żółciowych, sugerujemy prowadze-
nie nadzoru endoskopowego zbiornika jelitowego. 
W przypadku stwierdzenia w wycinkach gruczo-
lakoraka, dysplazji dużego stopnia lub wieloogni-
skowej dysplazji małego stopnia w płaskiej błonie 
śluzowej w wycinkach pobranych podczas endo-
skopii zbiornika sugerujemy leczenie operacyjne.

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

8% 92%

Chorzy po proktokolektomii odtwórczej są w grupie 
ryzyka rozwoju dysplazji, zwłaszcza w przypadku wy-
wiadu RJG lub dysplazji w okrężnicy przed operacją oraz 
współistnienia PSC. Ponadto częściej zapalenie zbiorni-
ka obserwuje się u chorych z PSC [114, 115]. Choć niska 
jest jakość dowodów, to zalecenia ekspertów lub towa-
rzystw skłaniają się do regularnego nadzoru endosko-
powego wytworzonego zbiornika jelitowego. Pojawiają 
się dowody, że zwiększone ryzyko neoplazji u chorych 
po proktokolekotmii odtwórczej może dotyczyć także 
pacjentów z przewlekłym zapaleniem zbiornika (pouchi-
tis) lub błony śluzowej pozostawionego odcinka jelita 
grubego (cuffitis) oraz w przypadku RJG w wywiadzie 
rodzinnym. W jednym z badań oszacowano, że skumulo-
wane ryzyko rozwoju neoplazji w zbiorniku wynosi 0,9, 
1,3, 1,9, i 5,1% odpowiednio po 5, 10, 15 i 25 latach od 
jego wytworzenia [191]. Zatem wraz z grupą ekspertów 
GETECCU (The Spanish Working Group on Crohn’s Di-
sease and Ulcerative Colitis) sugerujemy, żeby pierwsze 
badanie w ramach nadzoru u chorych ze zbiornikiem 
jelitowym wykonać 10 lat po rozpoznaniu WZJG, a ko-
lejne badania przeprowadzać w odstępach 5-letnich. 
Natomiast u chorych z czynnikami ryzyka, takimi jak 
rak lub dysplazja okrężnicy przed operacją i/lub PSC, 
sugerujemy coroczny nadzór endoskopowy. W przypad-
ku przewlekłego zapalenia zbiornika, cuffitis, RJG w wy-
wiadzie rodzinnym kontrola endoskopowa powinna być 
przeprowadzana co 1–3 lat [114, 115].



26
Piotr Eder, Michał Łodyga, Magdalena Gawron-Kiszka, Agnieszka Dobrowolska, Maciej Gonciarz, Marek Hartleb, Maria Kłopocka,  

Ewa Małecka-Wojciesko, Piotr Radwan, Jarosław Reguła, Edyta Zagórowicz, Tomasz Banasiewicz, Marek Durlik, Grażyna Rydzewska

Gastroenterology Review 2023

Ocena endoskopowa powinna obejmować błonę 
śluzową jelita cienkiego przed zespoleniem, pętlę dopro-
wadzającą, odprowadzającą, wytworzony zbiornik oraz 
okolicę strefy okołoodbytowej z wykonaniem retrofle-
ksji i pobraniem  wycinków. Według wytycznych ESGE 
z 2021 roku wycinki należy pobrać w sposób celowany 
z uwidocznionych zmian oraz losowo co najmniej po 
2 biopsje z obu pętli, zbiornika oraz pozostawionego 
odcinka błony śluzowej jelita grubego [159].

W przypadku obecności gruczolakoraka, dysplazji 
dużego stopnia lub wieloogniskowej dysplazji małe-
go stopnia w płaskiej błonie śluzowej w wycinkach 
pobranych podczas endoskopii zbiornika sugerowa-
ne jest leczenie operacyjne. Stwierdzenie jednoogni-
skowej dysplazji małego stopnia wymaga dalszego 
nadzoru (sugeruje się kontrolę co 3–6 miesięcy przez 
2 lata i następnie co 1 rok), natomiast stwierdzenie 
dysplazji nieokreślonej – leczenia zapalenia błony 
śluzowej i kontroli endoskopowej po 3–6 miesiącach 
[114, 115].

C.  Pierwotne stwardniające zapalenie 
dróg żółciowych (PSC)

33.  U chorych na wrzodziejące zapalenie jelita grube-
go z podejrzeniem pierwotnego stwardniającego 
zapalenia dróg żółciowych rekomendujemy wyko-
nanie cholangiopankreatografii metodą rezonan-
su magnetycznego jako podstawowego badania 
diagnostycznego. 

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

100%

PSC jest idiopatyczną cholestatyczną chorobą we-
wnątrz- i zewnątrzwątrobowych dróg żółciowych, po-
wodującą wieloogniskowe zwężenia i prestenotyczne 
poszerzenia przewodów żółciowych. Z czasem choroba 
ta może prowadzić do włóknienia, marskości i niewy-
dolności wątroby [1, 6, 192–194]. 

Rozpoznanie PSC można ustalić po wykluczeniu 
innych chorób zniekształcających i zwężających prze-
wody żółciowe, głównie nowotworów dróg żółciowych, 
brodawki Vatera, trzustki, a także cholangiopatii IgG4, 
przewlekłego zapalenia trzustki, niedokrwiennego 
uszkodzenia przewodów żółciowych, limfadenopatii 
wnęki wątroby, nawracającego bakteryjnego zapalenia 
dróg żółciowych na tle kamicy żółciowej oraz infekcji 
drobnoustrojami oportunistycznymi w przebiegu ze-
społu nabytego niedoboru odporności (aquired immune 
deficiency syndrome – AIDS) [192, 193]. 

Roczną zapadalność na PSC szacuje się na 0,91–
1,3/100 000 (0,15/100 000 dla postaci PSC małych prze-
wodów), a chorobowość – około 16 przypadków PSC 
na 100 000 osób. PSC występuje u 8% chorych z WZJG 
i zwykle jest rozpoznawane w 30.–40. roku życia. Około 
60–70% chorych z PSC i WZJG to mężczyźni. W prze-
biegu PSC u 58% pacjentów z NChZJ występują zmiany 
w zewnątrz- i wewnątrzwątrobowych drogach żółcio-
wych, u 40% chorych z PSC zmiany dotyczą wyłącznie 
przewodów wewnątrzwątrobowych, a u 2% zmiany są 
izolowane do przewodów zewnątrzwątrobowych. U 8% 
chorych z PSC występuje wariant znany jako PSC ma-
łych przewodów (small-duct PSC) [192–194]. 

Typowymi objawami PSC są: świąd skóry, przewlekłe 
zmęczenie, dyskomfort pod prawym łukiem żebrowym 
i nawracające stany gorączkowe. Żółtaczka, występują-
ca u około 50% pacjentów w momencie rozpoznania, 
jest objawem zaawansowanej choroby. Od momentu 
rozpoznania choroby do zgonu lub transplantacji wą-
troby mija średnio 13–20 lat. Pierwszym biochemicznym 
objawem PSC jest zwiększona aktywność enzymów 
wątrobowych, zwłaszcza typu cholestatycznego (fos-
fataza zasadowa – FZ; g-glutamylotransferaza – GGT) 
[192–194]. Podejrzenie PSC u pacjenta z WZJG, poza ty-
powymi objawami, powinno się nasuwać, jeżeli stwier-
dza się podwyższoną aktywność FZ i/lub GGT w ciągu  
1–3 miesięcy. Taki chory wymaga diagnostyki w kierun-
ku PSC [192, 194]. 

W początkowych stadiach choroby wzrosty aktyw-
ności enzymów cholestatycznych mogą być przejściowe, 
zatem dobrą praktyką u chorych z WZJG jest okreso-
wa kontrola FZ i GGT (nie rzadziej niż co 12 miesięcy). 
W badaniach laboratoryjnych może występować mier-
nie podwyższona aktywność aminotransferaz (2–3 razy 
powyżej górnej granicy normy), ale znaczne podwyższe-
nie (ALT > 5-krotności powyżej górnej granicy normy) 
nasuwa podejrzenie współistnienia autoimmunologicz-
nego zapalenia wątroby (autoimmune hepatitis – AIH). 
Występowanie hiperbilirubinemii zwykle jest objawem 
tzw. zwężenia dominującego lub pojawia się w okresie 
marskości wątroby. Miana autoprzeciwciał pANCA, prze-
ciwjądrowych (anti-nuclear antibodies – ANA), przeciw 
mięśniom gładkim (anti-smooth muscle antibodies – 
ASMA) oraz stężenia immunoglobulin IgM lub IgG, które 
mogą być podwyższone u ponad 50% chorych, nie są 
specyficzne dla PSC, zatem mają małe znaczenie dia-
gnostyczne, chociaż mogą być przydatne w diagnostyce 
różnicowej. W różnicowaniu z pierwotnym zapaleniem 
przewodów żółciowych (primary biliary cholangitis – 
PBC) dużą wartość mają przeciwciała przeciwmitochon-
drialne (anti-mitochondrial antibodies – AMA), które są 
dodatnie jedynie u mniej niż 5% chorych z PSC oraz 
ANA specyficzne dla PBC (sp100, gp210). Ze względu 
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na podobieństwo obrazów cholangiograficznych PSC 
i cholangiopatii IgG4, u każdego chorego z PSC powinno 
się przynajmniej jednokrotnie oznaczyć stężenie prze-
ciwciał IgG4 w surowicy. Umiarkowanie podwyższone 
stężenie IgG4 występuje u ok. 20% chorych z PSC i we-
dług niektórych autorów może być związane z szybszą 
progresją choroby [192, 195–198]. 

Ultrasonografia jamy brzusznej ze względu na jej do-
stępność jest często pierwszym badaniem obrazowym 
wykonywanym u chorych z PSC. Badanie to może uwi-
docznić złogi lub polipy pęcherzyka żółciowego i, rza-
dziej, odcinkowe poszerzenia przewodów żółciowych, 
jednak jego wartość w diagnostyce PSC jest niska. Pra-
widłowy obraz dróg żółciowych w USG nie wyklucza PSC.

Podstawą rozpoznania PSC jest cholangiopan-
kreatografia rezonansu magnetycznego (magnetic 
resonance cholangiopancreatography – MRCP) z ty-
powym obrazem naprzemiennych poszerzeń i zwężeń 
dróg żółciowych (obraz „sznura pereł”) oraz obrazem 
„uschniętego drzewa” w późnych stadiach choroby. 
Czułość i swoistość MRCP (odpowiednio 86% i 94%) 
w rozpoznawaniu PSC jest porównywalna z endosko-
pową cholangiopankreatografią wsteczną (ECPW), 
wcześniej uznawaną za złoty standard w diagnostyce 
PSC. Obecnie znaczenie ECPW w PSC polega głównie 
na rozszerzaniu dominujących zwężeń dróg żółciowych 
oraz pobieraniu materiału do badania mikroskopowe-
go w przypadku podejrzenia raka dróg żółciowych lub 
cholangiopatii IgG4. Wykonanie ECPW można także 
rozważyć w razie istotnego podejrzenia PSC, gdy MRCP 
jest przeciwwskazane lub obraz drzewa żółciowego 
jest niejednoznaczny [6, 193–199].

Biopsja wątroby umożliwia rozpoznanie PSC małych 
przewodów żółciowych, w którym zmiany dotyczą jedy-
nie przewodów międzyzrazikowych, a obraz dróg żółcio-
wych wewnątrz- i zewnątrzwątrobowych w MRCP jest 
prawidłowy. Biopsja wątroby jest też pomocna w rozpo-
znaniu zespołu nakładania PSC/AIH i innych przyczyn 
niejasnej cholestazy [196–201].

34.  U chorych z nowo rozpoznanym pierwotnym 
stwardniającym zapaleniem dróg żółciowych re-
komendujemy wykonanie kolonoskopii z pobra-
niem wycinków w celu poszukiwania nieswoistej 
choroby zapalnej jelit, szczególnie wrzodziejącego 
zapalenia jelita grubego.

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

100%

NChZJ rozpoznawana jest u 62–83% chorych z PSC 
w badaniach populacji Europy Północnej i w mniejszym 
odsetku w krajach Europy Południowej i Azji. Uważa się, 
że dane te mogą być niedoszacowane ze względu na 
często skąpoobjawowy przebieg zapalenia jelit u cho-
rych z PSC [1, 6, 192, 194].

Najczęściej diagnoza NChZJ wyprzedza rozpoznanie 
PSC, lecz choroba jelit może także ujawnić się po roz-
poznaniu PSC, a nawet po transplantacji wątroby. U pa-
cjentów z NChZJ i PSC ryzyko wystąpienia RJG wzrasta 
istotnie w porównaniu z ryzykiem u chorych bez PSC. 
Dotyczy to zwłaszcza pacjentów z WZJG, u których jest 
ono o 56% wyższe w porównaniu z pacjentami z ChLC. 
U chorych z PSC bez współwystępującej NChZJ także ob-
serwuje się wyższe ryzyko rozwoju RJG, które w jednym 
z badań oszacowano na 2% w 10-letniej obserwacji. 
W innym badaniu wśród 200 chorych z PSC bez NChZJ 
rozpoznano 3 przypadki RJG [1, 6, 192, 202]. 

Ze względu na powyższe fakty u chorych z nowo 
rozpoznanym PSC zaleca się wykonanie ileokolonosko-
pii nawet przy braku objawów NChZJ oraz pobranie wy-
cinków mimo braku zmian makroskopowych. Ponadto 
uważa się (pomimo braku dobrych dowodów), że u cho-
rych z PSC bez zmian zapalnych w pierwszej kolonosko-
pii korzystne jest powtarzanie tego badania w odstę-
pach 5-letnich u osób bez objawów lub częściej, jeżeli 
pojawią się objawy sugerujące NChZJ [6, 202–204].

35.  U chorych na wrzodziejące zapalenie jelita gru-
bego i pierwotne stwardniające zapalenie dróg 
żółciowych, ze względu na zwiększone ryzyko 
wystąpienia raka jelita grubego, raka dróg żółcio-
wych i pęcherzyka żółciowego oraz raka wątrobo-
wokomórkowego w przypadku rozwoju marskości 
wątroby, rekomendujemy prowadzenie nadzoru 
onkologicznego. 

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

100%

U chorych z PSC występuje zwiększone ryzyko roz-
woju RJG, raka dróg żółciowych i pęcherzyka żółciowe-
go. Ponadto w sytuacji progresji choroby wątroby i roz-
woju marskości zwiększa się także ryzyko wystąpienia 
raka wątrobowokomórkowego [6, 203–213].

Raka dróg żółciowych i jelita grubego zalicza się do 
głównych przyczyn zgonu chorych z PSC (odpowiednio 
32% i 8%). Ryzyko wystąpienia RJG i zasady nadzoru 
u chorych z PSC opisano w odrębnym zaleceniu. Ryzyko 
rozwoju raka dróg żółciowych u chorych z PSC w postaci 
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typowej (large duct PSC) jest około 400 razy większe 
niż w populacji ogólnej. Roczne ryzyko rozwoju tego no-
wotworu szacuje się na około 2%, dziesięcioletnie na 
6–11%, a trzydziestoletnie na 20%. Warto zauważyć, 
że 30% rozpoznań raka dróg żółciowych przypada na 
pierwszy rok od diagnozy PSC [6, 203–213].

Czynnikami ryzyka rozwoju raka dróg żółciowych 
w PSC są wiek (zapadalność 1,2/100 pacjentolat < 20. 
roku życia w porównaniu z 21/100 pacjentolat > 60. 
roku życia), płeć męska oraz obecność WZJG. Zwięk-
szonego ryzyka wystąpienia raka dróg żółciowych nie 
obserwuje się w podgrupie chorych z PSC małych prze-
wodów oraz u chorych pediatrycznych [203, 204]. 

W badaniach populacyjnych udowodniono, że re-
gularny nadzór w kierunku wczesnego raka dróg żół-
ciowych zwiększa wskaźnik pięcioletniego przeżycia. 
Nadzór obejmuje wykonywanie nieinwazyjnych badań 
obrazowych – USG, rezonansu magnetycznego (MRCP 
± MR z kontrastem), rzadziej tomografii komputerowej 
(ze względu na narażenie na promieniowanie jonizu-
jące) lub ECPW. Ponadto w nadzorze wykorzystuje się 
badanie stężenia markera CA 19-9, a znaczenie diagno-
styczne ma raczej nie pojedynczy pomiar, ale narastanie 
jego stężenia w kolejnych oznaczeniach [203, 204, 208].

Czułość i specyficzność wymienionych metod nie 
jest optymalna (odpowiednio czułość i specyficzność: 
USG 57% i 94%, MR/MRCP 89% i 75%). Wartości te 
poprawiają się przy połączeniu obrazowania dróg żół-
ciowych z oznaczaniem CA 19-9. Stężenie CA 19-9 może 
być fałszywie dodatnie u chorego z PSC z nasiloną cho-
lestazą, zwłaszcza zapaleniem dróg żółciowych. Z dru-

giej strony, u 5-10% populacji z przyczyn genetycznych 
(tzw. niewydzielacze) CA 19-9 nie ma znaczenia diagno-
stycznego [203, 204, 206].

Ryzyko wystąpienia raka pęcherzyka żółciowe-
go u chorych z PSC szacuje się na 2%. Zapadalność 
na raka pęcherzyka żółciowego u chorych z PSC oce-
nia się na 1,6/100 pacjentolat [209]. Stanem przed-
rakowym jest polip gruczołowy pęcherzyka, który 
występuje u 10–17% chorych z PSC. W nadzorze wy-
korzystuje się metody obrazowania pęcherzyka żół-
ciowego, zwłaszcza USG, którego czułość i specyficz-
ność w wykrywaniu polipów pęcherzyka żółciowego 
mieści się w granicach 84–96%. Dla ryzyka rozwo-
ju raka pęcherzyka znaczenie ma wielkość polipa. 
W jednym z badań u chorych z PSC polipy o średnicy  
< 8 mm w badaniu histopatologicznym (po cholecystek-
tomii) nie zawierały dysplazji, a polipy o średnicy < 12 mm  
nie zawierały ognisk raka [203, 204, 209]. 

Na podstawie tego i innych badań podsumowano, że 
wielkość polipa ≥ 8 mm w USG pozwala na rozpoznanie 
neoplazji z czułością 96% i specyficznością 53%. Nale-
ży jednak zaznaczyć, że u chorych z PSC obserwowano 
występowanie przemiany rakowej w polipach wielkości 
< 10 mm, a nawet wielkości 6 mm.

W przypadku wykrycia polipa w pęcherzyku żółcio-
wym u chorego z PSC ważna jest także ocena ryzyka 
związanego z cholecystektomią, które zwiększa się wraz 
z zaawansowaniem choroby wątroby [203, 204, 209].

Ryzyko wystąpienia raka wątrobowokomórkowe-
go u pacjentów z PSC wzrasta w przypadku progresji 
choroby do marskości wątroby i nie jest większe niż 

Rycina 2. Sugerowane zasady nadzoru onkologicznego u chorego z pierwotnym stwardniającym zapaleniem 
dróg żółciowych
PSC (primary sclerosing cholangitis) – pierwotne stwardniające zapalenie dróg żółciowych, WZJG – wrzodziejące zapalenie jelita grubego,  
USG – ultrasonografia jamy brzusznej, MR (magnetic resonance) – rezonans magnetyczny jamy brzusznej, MRCP (magnetic resonance cholangio-
pancreatography) – cholangiopankreatografia rezonansu magnetycznego, CT (computed tomography) – tomografia komputerowa jamy brzusznej, 
ECPW – endoskopowa cholangiopankreatografia wsteczna, AFP – a-fetoproteina.

diagnoza WZJG ECPW z pobraniem wycinków, 
gdy dominujące zwężenie, 

wzrost CA 19-9, parametrów 
biochemicznych cholestazy

CHOLECYSTEKTOMIA,  
gdy polipy ≥ 8 mm
MONITOROWANIE,  
gdy polipy < 8 mm

USG i MRCP ± MR (CT)  
(large duct PSC i wiek ≥ 20 lat)  

co 6–12 miesięcy ± CA 19-9

W kierunku raka dróg żółciowych 
i pęcherzyka żółciowego

ILEOKOLONOSKOPIA co 5 lat  
od rozpoznania PSC

ILEOKOLONOSKOPIA co 1 rok;  
postępowanie wg zasad  

nadzoru we WZJG

W kierunku raka jelita 
grubego

ELASTOGRAFIA  
co 12 miesięcy

W kierunku raka  
wątrobowokomórkowego

polipy pęcherzyka  
żółciowego

marskość wątroby

USG/MR  
co 6–12 miesięcy + AFP
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w przypadku marskości z innych przyczyn. Dlatego za-
sady nadzoru u chorego z marskością wątroby w prze-
biegu PSC nie różnią się od zasad nadzoru w marskości 
z innych przyczyn [203, 204].

Rozpoznanie marskości wątroby u chorego z PSC 
może wpłynąć na decyzje dotyczące postępowania te-
rapeutycznego, np. planowanej kolektomii lub leczenia 
raka dróg żółciowych. Niewydolność wątroby i powikła-
nia nadciśnienia wrotnego są istotną przyczyną zgonów 
chorych z PSC. Dlatego w nadzorze u chorych z PSC war-
to uwzględnić nieinwazyjne metody oceny włóknienia 
wątroby (np. elastografia), zwłaszcza że wynik badania 
sztywności tkanki wątrobowej za pomocą FibroScanu  
> 25 kPa przy liczbie płytek krwi < 110 000/mm3 po-
winien skłaniać do oceny endoskopowej w kierunku 
żylaków przełyku.

Ze względu na postępujący przebieg PSC chorzy po-
winni podlegać regularnemu nadzorowi elastograficzne-
mu, nie rzadziej niż w odstępach rocznych [203, 204, 
206, 208]. 

Zasady nadzoru onkologicznego w PSC opracowa-
ne na podstawie piśmiennictwa i uzgodnień ekspertów 
przedstawiono na rycinie 2.

36.  Nie dysponujemy wystarczającymi dowodami, by 
rekomendować rutynowe stosowanie kwasu urso-
deoksycholowego u chorych z nowo rozpoznanym 
pierwotnym stwardniającym zapaleniem dróg żół-
ciowych w celu spowolnienia progresji uszkodze-
nia wątroby oraz prewencji raka jelita grubego 
i dróg żółciowych.    

(jakość dowodów: umiarkowana; siła zalecenia: silne)

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

17% 17% 66%

Na obecnym etapie wiedzy leczenie przyczynowe 
PSC nie jest znane. Od około 30 lat rozpowszechnione 
jest stosowanie kwasu ursodeoksycholowego (ursode-
oxycholic acid – UDCA) ze względu na jego potencjalnie 
korzystne efekty biologiczne (hepatoprotekcja, hamo-
wanie apoptozy, ochrona cholangiocytów przed szko-
dliwym wpływem hydrofobowych kwasów żółciowych, 
wzrost sekrecji kwasów żółciowych, działanie przeciw-
zapalne) oraz dobry profil bezpieczeństwa przy stoso-
waniu leku w dawce 13–20 mg/kg m.c./dobę [194, 203, 
204, 214–228]. 

Ocena skuteczności UDCA w leczeniu PSC jest nie-
jednoznaczna. W dawce 15–20 mg/kg m.c./dobę lek 
może poprawiać wskaźniki laboratoryjne, lecz w mono-

terapii nie ma istotnego wpływu na spowolnienie pro-
gresji choroby. W metaanalizach badań (obejmujących 
około 1000 pacjentów), pomimo poprawy w badaniach 
biochemicznych, nie potwierdzono istotnych korzyści ze 
stosowania UDCA w zakresie ryzyka zgonu i czasu do 
transplantacji wątroby, poprawy histopatologicznej lub 
cholangiograficznej oraz w zakresie ryzyka rozwoju raka 
dróg żółciowych. Nie udowodniono też istotnego obni-
żenia ryzyka wystąpienia RJG u chorych z PSC leczonych 
UDCA. Ponadto stwierdzono, że wysokie dawki UDCA 
(28–30 mg/kg m.c./dobę) mogą być szkodliwe (wzrost 
ryzyka zgonu, pojawienia się żylaków przełyku, skrócony 
czas do transplantacji wątroby). Również w publikacjach 
serii opisów przypadków PSC małych przewodów leczo-
nych UDCA, pomimo obserwowanej poprawy w zakresie 
badań biochemicznych, nie potwierdzono istotnych ko-
rzyści w ocenie progresji choroby, występowania powi-
kłań, ryzyka zgonu lub transplantacji [214–226]. 

Obecnie rutynowe stosowanie UDCA u chorych 
z nowo rozpoznanym PSC nie jest zalecane. W jednym 
badaniu wykazano jednak, że u pacjentów leczonych 
UDCA jego odstawienie miało po trzymiesięcznej obser-
wacji związek z nasileniem świądu oraz zwiększeniem 
aktywności FZ, GGT, aminotransferaz i stężenia bilirubi-
ny [203, 204].

37.   Rekomendujemy, by prowadzić leczenie wrzodzie-
jącego zapalenia jelita grubego u chorych na pier-
wotne stwardniające zapalenie dróg żółciowych na 
ogólnych zasadach z uwzględnieniem w wyborze 
terapii zaawansowania uszkodzenia wątroby oraz 
odrębności przebiegu choroby jelita w pierwotnym 
stwardniającym zapaleniu dróg żółciowych.

(jakość dowodów: niska; siła zalecenia: silne)

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%

WZJG współistniejące z PSC ma zwykle przebieg ską-
poobjawowy, zmiany endoskopowe lokalizują się głów-
nie w prawej połowie okrężnicy, ze wstecznym zajęciem 
końcowego odcinka jelita krętego oraz mniejszym ich 
nasileniem w odbytnicy [1, 6, 192, 203, 204, 229].

Nie udowodniono, by leki stosowane w terapii 
WZJG, czyli steroidy (prednizon, budezonid), leki immu-
nosupresyjne (azatiopryna, cyklosporyna) lub biologicz-
ne (anty-TNF, wedolizumab), wpływały niekorzystnie lub 
korzystnie na historię naturalną PSC, chociaż obserwo-
wano zmniejszenie aktywności FZ u chorych leczonych 
adalimumabem lub wedolizumabem [214, 229, 230]. 
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Dla pozostałych leków ukierunkowanych molekular-
nie (ustekinumab, tofacytynib, upadacytynib, filgotynib, 
ozanimod) stosowanych w leczeniu WZJG nie ma da-
nych dotyczących ich przydatności w terapii PSC. 

Za dobrą praktykę u chorego z PSC w trakcie lecze-
nia immunosupresyjnego lub biologicznego WZJG nale-
ży uznać profilaktykę antybiotykową przed ECPW [199, 
203, 204]. 

Zaawansowanie choroby wątroby może mieć wpływ 
na decyzje terapeutyczne u chorego z WZJG. Przykładem 
jest budezonid, który w przypadku rozwoju marskości 
wątroby traci przewagę związaną z efektem pierwsze-
go przejścia przez wątrobę i może wtedy powodować 
niepożądane efekty ogólnoustrojowe [203, 204, 230].

W okresie niewydolności wątroby chorzy z PSC są 
kandydatami do przeszczepienia wątroby. Remisja WZJG 
oraz zaprzestanie palenia papierosów poprawiają wyni-
ki leczenia transplantacyjnego. 

Przebieg WZJG po transplantacji wątroby jest nie-
przewidywalny, aktywność zapalna może się zwiększać 
lub zmniejszać, pozostając w remisji. W analizie wie-
loczynnikowej korzystny wpływ na przebieg WZJG po 
transplantacji ma stosowanie w ramach leczenia immu-
nosupresyjnego cyklosporyny. Znane są przypadki WZJG 
de novo po transplantacji wątroby wykonanej z powodu 
PSC (ryzyko wynosi 10–11%) [230, 231].

Nawrót PSC w wątrobie przeszczepionej dotyczy 
10–40% chorych, a aktywne WZJG jest jednym z czyn-
ników ryzyka nawrotu. Nie wiadomo, czy wykonanie 
kolektomii przed transplantacją lub podczas transplan-
tacji zmniejsza ryzyko nawrotu PSC. Wcześniejsze dane 
o znaczeniu ochronnym kolektomii z redukcją ryzyka 
nawrotu PSC o 20% nie zostały potwierdzone w ostat-
nio opublikowanym badaniu 531 pacjentów z 6 ośrod-
ków transplantacyjnych w Europie i Ameryce Północnej, 
w którym kolektomia nie zmniejszała ryzyka nawrotu 
PSC. W badaniu tym potwierdzono, że nawrót PSC ma 
związek z aktywnością NChZJ [229, 231, 232].

W razie decyzji o kolektomii warto wziąć pod uwagę 
fakt, że wyłonienie końcowej ileostomii jest związane 
z lepszymi wynikami transplantacji wątroby w porów-
naniu z wytworzeniem zbiornika jelitowego. Chorzy po 
transplantacji wątroby z powodu PSC podlegają nadal 
obowiązkowi corocznego nadzoru endoskopowego 
WZJG ze względu na ryzyko rozwoju RJG (przewidywana 
roczna zapadalność na RJG u chorych leczonych immu-
nosupresyjnie to 1%) [203, 204].

D. Ciąża
38.  W okresie remisji wrzodziejącego zapalenia jelita 

grubego płodność u kobiet nie jest zmniejszona. 
W fazie aktywnej wrzodziejącego zapalenia jeli-
ta grubego płodność, zarówno wśród kobiet, jak 

i mężczyzn, może być zmniejszona. Przebyte ope-
racje brzuszne u kobiet mogą skutkować trudno-
ściami z zajściem w ciążę. 

Zalecenie #38 – 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%

39.  Stosowanie sulfasalazyny u mężczyzn może wy-
woływać odwracalne zmniejszenie liczby i ru-
chliwości plemników. Nie ma jednoznacznych 
dowodów na niekorzystny wpływ steroidów, 
mesalazyny, tiopuryn, leków anty-TNF, ustekinu-
mabu i wedolizumabu na płodność pacjentów 
z wrzodziejącym zapaleniem jelita grubego oraz 
na zwiększenie ryzyka rozwoju wad wrodzonych 
u potomstwa.

Zalecenie #39 – 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

16% 84%

40.  W przypadku ciąży u kobiety w remisji klinicznej 
wrzodziejącego zapalenia jelita grubego sugeru-
jemy kontynuowanie dotychczasowego leczenia 
(z wyjątkiem metotreksatu). Ryzyko niepowodze-
nia ciąży związane z zaostrzeniem choroby jest 
znacznie większe niż potencjalne ryzyko wystą-
pienia działań niepożądanych leczenia. 

(jakość dowodów: niska; siła zalecenia: słabe)

Zalecenie #40 – 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 WZJG będących w remisji nie ma 
dowodów na ograniczenie płodności [14, 233–236]. 
Mniejsza dzietność opisywana w wielu analizach wy-
nika głównie z decyzji pacjentów, obawiających się 
powikłanego przebiegu ciąży, ryzyka wystąpienia wad 
u płodu i ryzyka zachorowania potomstwa na NChZJ. 
Istnieją natomiast przesłanki, by sądzić, że aktywna, 
niekontrolowana postać WZJG z dużą układową aktyw-
nością procesu chorobowego może wpływać negatyw-
nie na płodność zarówno wśród kobiet, jak i mężczyzn 
[14, 233–236]. Może to wynikać z bezpośredniego wpły-
wu mediatorów stanu zapalnego na szereg procesów 
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związanych z płodnością (m.in. zaburzenia procesu 
owulacji, zaburzenia erekcji, wpływ na jakość nasienia). 
Istnieją także pewne dowody, że przebyte duże operacje 
w obrębie jamy brzusznej i miednicy mniejszej mogą 
zwiększać ryzyko problemów z zajściem w ciążę [14, 
233, 244]. Wśród mężczyzn natomiast zabiegi w obrę-
bie miednicy mniejszej mogą skutkować zaburzeniami 
erekcji i ejakulacji. Należy jednak podkreślić, że dane 
w tym zakresie są bardzo ograniczone. Spośród leków 
wykazano jedynie, że sulfasalazyna może w sposób 
odwracalny negatywnie wpływać na jakość nasienia 
u mężczyzn [14, 234–236]. Lekiem bezwzględnie prze-
ciwwskazanym zarówno w okresie okołokoncepcyjnym, 
jak i w ciąży i podczas laktacji jest metotreksat – lek 
obecnie coraz rzadziej stosowany we WZJG z uwagi na 
wątpliwości dotyczące jego skuteczności w tym wska-
zaniu [14, 233, 234, 237]. Wykazano, że metotreksat 
(zwłaszcza w przypadku ekspozycji płodu w I trymestrze 
ciąży) zwiększa ryzyko poronienia i licznych wad wro-
dzonych. Dlatego też zaleca się zaprzestanie terapii me-
totreksatem (zarówno u kobiet, jak i mężczyzn) około 
6 miesięcy przed planowaną prokreacją. Pozostałe leki 
nie wpływają negatywnie na płodność [14, 233, 234].           

Kluczowym warunkiem zachowania możliwości 
reprodukcyjnych oraz bezpiecznego przebiegu ciąży 
i porodu jest remisja WZJG. Ewentualne zagrożenia 
związane ze stosowanym leczeniem są istotnie mniej-
sze niż te wynikające z niekontrolowanego przebiegu 
WZJG. Dlatego też w przypadku ciąży należy zazwyczaj 
kontynuować dotychczas stosowane leczenie, które za-
pewniało remisję choroby (z wyjątkiem metotreksatu) 
[14, 233, 234]. Na podstawie wielu rejestrów (m.in. re-
jestr PIANO) oraz licznych badań obserwacyjnych nie 
odnotowano zwiększonego odsetka niepowodzeń po-
łożniczych, a także wad u potomstwa matek leczonych 
aminosalicylanami, tiopurynami czy lekami anty-TNF 
[14, 233, 234, 238]. Dotychczasowe dane dotyczące 
wedolizumabu oraz ustekinumabu również nie dostar-
czają jednoznacznych niepokojących informacji w tym 
zakresie. W świetle aktualnej wiedzy inhibitory kinaz 
janusowych oraz ozanimod nie powinny być stosowane 
w czasie ciąży [14, 234].  

Leki anty-TNF przenikają przez łożysko, a największy 
transfer obserwuje się w III trymestrze ciąży. W wielu 
analizach wykazano, że przeciwciała te są wykrywalne 
u dzieci matek z NChZJ leczonych biologicznie w cią-
ży nawet do 6. miesiąca życia. Dlatego też, jeśli jest 
to możliwe (czyli w przypadku długotrwałej remisji 
WZJG), można rozważyć zaprzestanie terapii na począt-
ku III trymestru ciąży, aby ograniczyć ekspozycję płodu 
na lek (leczenie należy włączyć ponownie po porodzie) 
[14, 233, 234, 239]. Praktyka ta nie powinna być jednak 
stosowana rutynowo i leczenie może być kontynuowa-

ne przez cały okres trwania ciąży. Dzieci matek z NChZJ 
leczonych przeciwciałami anty-TNF w ciąży (dotyczy to 
prawdopodobnie także innych leków biologicznych) 
powinny mieć odroczone podanie żywych szczepionek 
(zazwyczaj sugeruje się, aby podawać je dopiero po 
ukończeniu 6.–12. miesiąca życia lub po wykazaniu bra-
ku wykrywalnego stężenia leku biologicznego we krwi 
dziecka) [14, 233, 234, 239]. 

Możliwe jest także kontynuowanie terapii WZJG 
podczas laktacji. Zarówno aminosalicylany, tiopuryny, 
steroidy, jak i leki anty-TNF uważane są za bezpieczne 
w tym względzie [14, 233, 234, 239]. Dane dotyczące 
ustekinumabu i wedolizumabu są skąpe, ale dotych-
czasowe obserwacje nie przyniosły niepokojących kon-
kluzji. Lekiem przeciwwskazanym w czasie laktacji jest 
metotreksat, należy także unikać stosowania metroni-
dazolu oraz inhibitorów kinaz janusowych i ozanimodu 
[14, 234].  

41.  W razie rozpoznania lub zaostrzenia wrzodzieją-
cego zapalenia jelita grubego w czasie ciąży su-
gerujemy leczenie mesalazyną, steroidami i/lub 
lekami anty-TNF. Wybór terapii zależy głównie od 
stanu klinicznego ciężarnej. Danych dotyczących 
wedolizumabu i ustekinumabu jest mniej, ale do-
tychczasowe dowody wskazują na ich dobry profil 
bezpieczeństwa, natomiast nie zaleca się stosowa-
nia inhibitorów kinaz janusowych oraz ozanimodu. 

(jakość dowodów: niska; siła zalecenia: słabe)

Zalecenie #41 – 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

8% 92%

Zasady leczenia zaostrzenia WZJG w ciąży są zbliżone 
do ogólnego standardu postępowania. Ocena aktywno-
ści choroby powinna jednak opierać się głównie na pa-
rametrach nieinwazyjnych [14, 233, 234, 239]. Kluczowe 
znaczenie spośród badań laboratoryjnych ma oznaczanie 
stężenia kalprotektyny w kale. Jeśli jest to bezwzględ-
nie konieczne, nie ma przeciwwskazań do wykonania 
gastroskopii, sigmoidoskopii czy nawet ECPW, z tym że 
w tym ostatnim przypadku należy dochować wszelkich 
starań, aby zminimalizować ekspozycję matki i dziecka 
na promieniowanie jonizujące. W zakresie badań obra-
zowych technikami z wyboru są ultrasonografia oraz 
rezonans magnetyczny [14, 233, 234, 239].

Lekami najczęściej stosowanymi w przypadku za-
ostrzenia są steroidy o działaniu układowym [14, 233, 
234, 239]. Istnieją, co prawda, pewne doniesienia, 
że leki te stosowane w I trymestrze ciąży, mogą nie-
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znacznie zwiększać ryzyko rozszczepu podniebienia 
u płodu, ale dane te są bardzo słabej jakości [14, 233, 
234]. W jednej z największych analiz w tym zakresie, 
uwzględniającej grupę ponad 51 tysięcy ciąż, nie po-
twierdzono tej obserwacji [240]. Ostatnia analiza, 
pochodząca z rejestru PIANO, sugeruje natomiast, że 
stosowanie steroidów w ciąży może zwiększać ryzyko 
porodu przedwczesnego, zaburzeń wzrastania płodu 
czy konieczności hospitalizacji noworodka na oddzia-
le intensywnej terapii, a także infekcji u dzieci między  
9. a 12. miesiącem życia [241]. Dlatego też część eks-
pertów wskazuje na konieczność ograniczenia rutyno-
wego stosowania steroidów w związku z zaostrzeniem 
NChZJ w ciąży na rzecz innych leków (głównie leków 
biologicznych, zwłaszcza anty-TNF) [234, 241]. Zagad-
nienie to wymaga jednak dalszych badań. Nie ma nato-
miast jednoznacznie niepokojących danych dotyczących 
bezpieczeństwa stosowania doustnego budezonidu we 
WZJG [233, 234, 239]. 

Leki anty-TNF są uznawane za bezpieczne w lecze-
niu zaostrzenia WZJG w ciąży [233, 234, 239]. Dane 
dotyczące innych leków biologicznych (wedolizumab, 
ustekinumab) są bardziej ograniczone, ale nie ma aktu-
alnie dowodów na ich negatywny wpływ na ciążę i roz-
wój płodu [233, 234, 239]. Inhibitory kinaz janusowych 
i ozanimod według obecnej wiedzy są przeciwwskazane 
w ciąży [234]. W przypadku konieczności zastosowania 
antybiotykoterapii należy unikać leczenia metronida-
zolem oraz cyprofloksacyną – zwłaszcza w I trymestrze 
ciąży, a także w trakcie laktacji [233, 234, 239]. Wskaza-
nia do leczenia chirurgicznego u kobiet z WZJG w ciąży 
nie różnią się istotnie od wskazań u kobiet nieciężar-
nych [233, 234, 239].

42.  U pacjentek z wyłonioną ileostomią nie ma prze-
ciwwskazań gastroenterologicznych do porodu 
drogą naturalną. U chorych po proktokolektomii 
odtwórczej decyzja o ewentualnym rozwiązaniu 
ciąży poprzez cięcie cesarskie powinna zostać 
podjęta indywidualnie z uwzględnieniem wskazań 
położniczych po zasięgnięciu opinii gastroentero-
loga i chirurga.  

Zalecenie #42 – 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

42% 58%

Nie mamy danych świadczących, aby sposób ukoń-
czenia ciąży u kobiety z WZJG wpływał negatywnie na 
dalszy przebieg NChZJ [233, 234]. Decyzja dotycząca po-
rodu drogami natury lub cięcia cesarskiego u pacjentki 

w stadium remisji WZJG powinna być uwarunkowana 
względami położniczymi. Wskazaniem do cięcia ce-
sarskiego mogą być aktywne zmiany okołoodbytowe, 
rzadko spotykane we WZJG. W związku z podnoszonym 
niekiedy ryzykiem uszkodzenia tkanek krocza podczas 
porodu drogami natury decyzja o sposobie ukończenia 
porodu u kobiety po proktokoletomii odtwórczej z wy-
tworzeniem zbiornika jelitowego powinna być podej-
mowana indywidualnie z uwzględnieniem tego ryzyka 
[233, 234]. Podobnie należy przedyskutować z kobietą 
ciężarną chorującą na WZJG opcję porodu poprzez cię-
cie cesarskie, jeśli prawdopodobieństwo konieczności 
leczenia chirurgicznego NChZJ po ciąży jest wysokie 
[233, 234].  

E. Osteoporoza i osteopenia
43.  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: słabe)

Zalecenie #43 – 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%

Osteopenia i osteoporoza należą do najczęstszych 
powikłań pozajelitowych WZJG. Sprzyjają temu aktyw-
ność zapalna choroby, niedobory witaminy D czy wap-
nia, a także innych mikro- i makroelementów, niedoży-
wienie oraz brak aktywności fizycznej [3, 6, 14, 194]. 
Zjawiska te mogą być również efektem stosowanego 
leczenia, głównie steroidoterapii. Należy więc aktywnie 
poszukiwać tych chorób u każdej osoby z aktywną po-
stacią WZJG, u osób z długim wywiadem chorobowym, 
w przypadku obecności dodatkowych czynników ryzyka 
obniżonej gęstości mineralnej kości oraz u pacjentów 
poddawanych steroidoterapii (zwłaszcza jeśli leczenie 
trwa > 3 miesięcy) [6, 14, 194, 242]. Badaniem z wybo-
ru jest densytometria kości – szyjki kości udowej i/lub 
odcinka lędźwiowego kręgosłupa metodą DEXA (dual 
energy X-ray absorptiometry). U osób długotrwale nara-
żonych na działanie steroidów oraz u chorych z osteope-
nią należy zastosować preparaty wapnia w dawce 500–
1000 mg/dobę oraz witaminę D w dawce 800–1000 IU/
dobę (niektóre zalecenia podają większe dawki wita-
miny D) [3, 14, 194, 242–244]. U wszystkich chorych 
należy propagować aktywność fizyczną, palenie tytoniu 
jest przeciwwskazane. Kluczowe znaczenie (zwłaszcza 
u pacjentów młodych) ma jednak optymalne leczenie 
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choroby podstawowej [14, 194, 242–244]. W przypad-
ku patologicznych złamań u osób z osteoporozą należy 
rozpocząć terapię bisfosfonianami. Stosowanie tych le-
ków w celu profilaktyki złamań kości u osób z obniżoną 
gęstością kości nie jest zalecane przez ekspertów ECCO. 
Należy jednak podkreślić, że badania w tym zakresie 
trwają. Ryzyko rozwoju powikłań osteoporozy u pacjen-
tów z obniżoną gęstością mineralną kości powinno być 
więc indywidualnie oszacowane, a właściwy sposób le-
czenia – odpowiednio do tego ryzyka dostosowany [3, 
14, 194, 242].

F. Leczenie żywieniowe
44.  Prawidłowy stan odżywienia poprawia wyniki le-

czenia wrzodziejącego zapalenia jelita grubego. 
(jakość dowodów: wysoka; siła zalecenia: silne)

Zalecenie #44 – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą Likerta

1 – całko-
wity brak 
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2 – brak 
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3 – czę-
ściowy 

brak 
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5 – akcep-
tacja

6 – cał-
kowite 

poparcie

100%

Niedożywienie jest częstym powikłaniem WZJG. 
Spowodowane jest to m.in. wzmożonym katabolizmem 
u chorych z aktywną, niekontrolowaną chorobą, niedo-
borami żywieniowymi, a także stosowanym leczeniem 
[3, 14, 111, 245]. Dlatego u każdego chorego należy 
ocenić stan odżywienia za pomocą powszechnie do-
stępnych skal. Prawidłowy stan odżywienia poprawia 
odległe rokowanie we WZJG. Pozwala także na optyma-
lizację wyników terapii farmakologicznej oraz rzutuje na 
skuteczność i bezpieczeństwo leczenia chirurgicznego 
[3, 14, 111]. Ze względu na znaczenie diety jako waż-
nego czynnika środowiskowego w patogenezie NChZJ, 
a także duże zainteresowanie pacjentów rolą diety waż-
nym elementem holistycznego podejścia do opieki nad 
chorym z NChZJ jest możliwość zasięgnięcia profesjo-
nalnej konsultacji dietetyka klinicznego o odpowiednich 
kwalifikacjach i doświadczeniu [14, 245].

G. Niedokrwistość
45.  W przypadku stwierdzenia niedokrwistości należy 

określić jej rodzaj, a następnie wdrożyć adekwatne 
leczenie.  

(jakość dowodów: umiarkowana; siła zalecenia: silne)

Zalecenie #45 – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą Likerta
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Szacuje się, że niedokrwistość występuje u około 
1/3 pacjentów z NChZJ. Przyczyna anemii jest zazwy-
czaj złożona i obejmuje niedobór żelaza, a także tzw. 
niedokrwistość chorób przewlekłych [3, 6, 14, 246]. Nie-
kiedy etiologia obejmuje również niedobór witaminy B

12
, 

rzadziej kwasu foliowego. Niedokrwistość istotnie rzu-
tuje na przebieg WZJG i oprócz typowych objawów (np. 
zmęczenia, tachykardii) może powodować pogorszenie 
gojenia tkanek, co zmniejsza skuteczność klasycznej 
farmakoterapii [3, 6, 14, 246]. 

Każdy pacjent z WZJG powinien mieć oznaczone stę-
żenie hemoglobiny, pomocna jest także ocena stężenia 
ferrytyny, ewentualnie saturacji transferryny. Za ane-
mię uznaje się stężenie hemoglobiny < 12 g/dl u kobiet 
(u kobiet w ciąży < 11 g/dl) lub < 13 g/dl u mężczyzn 
[6, 14, 246, 247]. U pacjenta z NChZJ bez aktywnego 
procesu zapalnego niedobór żelaza można zazwyczaj 
zdiagnozować, jeśli stężenie ferrytyny wynosi < 30 µg/l 
(lub saturacja transferryny < 20%), a u pacjenta z ak-
tywnym procesem zapalnym – jeżeli stężenie ferrytyny 
jest mniejsze niż 100 µg/l [6, 14, 246, 247]. Inne ba-
dania (np. ocena stężenia witaminy B

12
) powinny być 

wykonywane według potrzeb.     
Leczenie anemii we WZJG obejmuje zazwyczaj 

intensyfikację terapii przeciwzapalnej (w aktywnej 
chorobie) oraz suplementację żelazem. W przypadku 
stężenia hemoglobiny < 10 g/dl konieczne jest dożylne 
wyrównanie niedoborów żelaza [6, 14, 247]. Do najczę-
ściej stosowanych preparatów zaliczamy derizomalto-
zę żelazową lub karboksymaltozę żelazową. Całkowitą 
dawkę żelaza, jaką należy podać, można wyliczyć za 
pomocą formuły Ganzoniego lub w uproszczony spo-
sób – posługując się wartością hemoglobiny i masą 
ciała chorego (zwykle dawka wynosi 1000–2000 mg). 
U chorego bez obecnych wykładników aktywnego za-
palenia dopuszczalne jest doustne suplementowanie 
żelazem w dawce nieprzekraczającej 100 mg/dobę 
w przypadku łagodnej anemii z wartością hemoglobi-
ny > 10 g/dl [14, 246, 247]. Jednak przy nietolerancji 
podaży doustnej, przy wartościach stężenia hemoglo-
biny < 10 g/dl, a także w przypadku aktywnej choroby 
konieczna jest infuzja dożylna preparatów żelaza, któ-
ra uważana jest za najoptymalniejszą formę leczenia 
anemii z niedoboru żelaza. Za odpowiedź na leczenie 
uznaje się wzrost stężenia hemoglobiny o co najmniej 
2 g/dl w ciągu około 4 tygodni [14, 246, 247]. W przy-
padku braku odpowiedzi konieczna jest weryfikacja 
dotychczasowego leczenia, u niektórych chorych moż-
na rozważyć leczenie erytropoetyną wraz z dożylną 
podażą żelaza. Transfuzja krwi wskazana jest jedynie 
u chorych z głęboką, objawową anemią (zwykle stęże-
nie hemoglobiny < 7 g/dl) [14, 246, 247].         
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H. Zmiany skórne
46.  W przypadku zmian skórnych o typie piodermii 

zgorzelinowej lub rumienia guzowatego nale-
ży zastosować steroidy o działaniu układowym, 
a w razie braku ich skuteczności – leki anty-TNF. 
Skuteczność innych leków w tym wskazaniu jest 
słabiej poznana.

(jakość dowodów: umiarkowana; siła zalecenia: słabe)

Zalecenie #46 – skala poparcia zalecenia zgodnie ze skalą Likerta

1 – całko-
wity brak 
akceptacji

2 – brak 
akceptacji

3 – czę-
ściowy 

brak 
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4 – czę-
ściowa 

akceptacja

5 – akcep-
tacja

6 – cał-
kowite 

poparcie

42% 58%

Do najczęstszych zmian skórnych, które mogą towa-
rzyszyć WZJG, zaliczamy rumień guzowaty i piodermię 
zgorzelinową [6, 14, 194, 248, 249]. Rozpoznanie tych 
pozajelitowych manifestacji WZJG powinno opierać się 
głównie na obrazie klinicznym. W przypadkach wątpli-
wych o nietypowym przebiegu należy dążyć do oceny 
histopatologicznej bioptatów zmian skórnych [14, 248, 
249]. 

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 WZJG, dlatego też leczenie 
w tym przypadku powinno obejmować intensyfikację 
terapii WZJG. 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 [14, 248–250]. Sku-
teczność innych leków ukierunkowanych molekularnie, 
w tym doustnych leków małocząsteczkowych, jest sła-
biej poznana [248].

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 [6, 
14, 194, 248, 249]. Początkowo piodermia zgorzelinowa 
ma postać pojedynczych zapalnych guzków przypomi-
nających czyraki, krosty. Następnie dochodzi do rozwoju 
martwicy skóry prowadzącej do powstania bolesnego 
owrzodzenia, nierzadko pokrytego nekrotycznym stru-
pem. Piodermia zgorzelinowa może dotyczyć również 
chorych będących w klinicznej remisji WZJG. Lekami 
pierwszego wyboru w leczeniu tej manifestacji skór-
nej są steroidy o działaniu układowym. W przypadku 
braku szybkiej odpowiedzi na terapię lekiem z wyboru 
jest infliksymab lub adalimumab [6, 14, 194, 248–250]. 
Lekami alternatywnymi są inhibitory kalcyneuryny 

(cyklosporyna, takrolimus). Skuteczność innych leków 
ukierunkowanych molekularnie, w tym doustnych leków 
małocząsteczkowych, jest słabiej poznana [14, 249]. 
W zmianach skórnych o typie piodermii zgorzelinowej 
w okolicy otworu stomijnego należy rozważyć, jeśli jest 
to możliwe, likwidację stomii [14, 249]. W przypadku 
braku możliwości odtworzenia ciągłości przewodu po-
karmowego (usunięcie aparatu zwieraczowego, jego 
całkowita dysfunkcja) należy dążyć do wygojenia zmian 
wokół stomii i jej pozostawienia lub też rozważyć prze-
prowadzenie zabiegu przeniesienia stomii w inne miej-
sce, który można wykonać po wdrożeniu leczenia zacho-
wawczego i uzyskaniu potwierdzenia jego skuteczności. 
Przeniesienie stomii przy nasilonych zmianach o typie 
piodermii zgorzelinowej może nie tylko znacząco po-
gorszyć gojenie rany po stomii, lecz także wiązać się 
z ryzykiem wystąpienia zmian skórnych wokół nowo 
wyłonionej stomii [194, 248, 249].

I. Artropatia towarzysząca WZJG
47.  W przypadku artropatii towarzyszącej wrzodzieją-

cemu zapaleniu jelita grubego należy w pierwszej 
kolejności intensyfikować leczenie choroby pod-
stawowej. U chorych ze zmianami w stawach ob-
wodowych pomocne może być dodatkowe leczenie 
sulfasalazyną, krótkotrwałe leczenie niesteroido-
wymi lekami przeciwzapalnymi, steroidami apli-
kowanymi lokalnie oraz fizjoterapia. W przypadku 
zmian osiowych, poza fizjoterapią, sugerujemy le-
czenie preparatem anty-TNF. Skuteczność innych 
leków w tym wskazaniu jest słabiej poznana.

(jakość dowodów: umiarkowana; siła zalecenia: słabe)

Zalecenie #47 – 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%

Wyróżnia się dwie postacie artropatii towarzyszące 
WZJG – typ obwodowy i osiowy. W przypadku typu ob-
wodowego zajęte są głównie stawy duże (podtyp 1) [6, 
14, 194, 248]. Charakterystyczną cechą tego podtypu 
jest asymetryczność zmian chorobowych. Ten podtyp 
artropatii ma zazwyczaj przebieg ostry i koreluje z ak-
tywnością WZJG. Rzadziej spotykany podtyp 2 obwodo-
wej artropatii dotyczy stawów drobnych rąk i nie jest 
zależny od aktywności WZJG. W obu przypadkach roz-
poznanie opiera się na obrazie klinicznym (ból stawów) 
i badaniu przedmiotowym (bolesny obrzęk okolic sta-
wów w przypadku zapalenia stawów) [6, 14, 194, 248]. 
Leczenie artropatii obwodowej powinno obejmować 
intensyfikację terapii WZJG (steroidy, immunosupresja, 
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leki anty-TNF; skuteczność innych leków ukierunko-
wanych molekularnie, w tym doustnych leków mało-
cząsteczkowych, jest słabiej poznana) [6, 14, 194, 248, 
251–253]. Dopuszczalne jest krótkotrwałe stosowanie 
NLPZ, preferowane są leki z grupy inhibitorów cyklo- 
oksygenazy 2 (koksyby). W wybranych przypadkach za-
leca się również miejscowe iniekcje ze steroidu, a także 
fizjoterapię. Sulfasalazyna może być stosowana zwłasz-
cza w podtypie 1 obwodowego zapalenia stawów [6, 14, 
194, 248, 251].

Osiowa artropatia obejmuje zapalenie stawów krzy-
żowo-biodrowych oraz zapalenie stawów kręgosłupa. 
Charakterystyczne objawy obejmują przewlekły ból 
grzbietu, zmniejszający się po wysiłku, poranną sztyw-
ność. W diagnostyce badaniem najbardziej polecanym 
jest badanie rezonansu magnetycznego układu kostno-
-stawowego [6, 14, 194]. Osiowa artropatia w przebiegu 
WZJG może być leczona lekami z grupy NLPZ, ale należy 
stosować minimalne skuteczne dawki jak najkrócej, pre-
ferowane są selektywne inhibitory cyklooksygenazy 2.  
Istotną rolę odgrywa także fizjoterapia. Takie leki, jak 
tiopuryny, sulfasalazyna lub steroidy, nie charakteryzują 
się zadowalającą skutecznością. Ponieważ stosowanie 
NLPZ powinno być ograniczone do minimum u chorych 
z NChZJ, lekami alternatywnymi o udokumentowanej 
skuteczności są leki anty-TNF. Skuteczność innych le-
ków ukierunkowanych molekularnie, w tym doustnych 
leków małocząsteczkowych, jest słabiej poznana [6, 14, 
194, 248, 251–253].

J. Szczepienia
48.  U każdego chorego z nowo rozpoznanym wrzo-

dziejącym zapaleniem jelita grubego powinno się 
dążyć do przeprowadzenia lub uzupełnienia peł-
nego cyklu szczepień ochronnych.

Zalecenie #48 – 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%

Zarówno leki stosowane w terapii WZJG, jak i nie-
kiedy sama choroba mogą zwiększać ryzyko zachoro-
wania na szereg chorób zakaźnych. Innym problemem 
wśród chorych z WZJG w stanie immunosupresji może 
być nietypowy przebieg choroby zakaźnej i jej oporność 
na leczenie [14, 254–256].

Dlatego też w momencie rozpoznania WZJG należy 
zebrać dokładny wywiad na temat przechorowanych 
chorób zakaźnych i przebytych szczepień ochronnych. 
Szczególnie ważne jest upewnienie się, że dorosły pa-
cjent z WZJG otrzymał wszystkie szczepienia zgodnie 

z kalendarzem obowiązkowych szczepień przed ukoń-
czeniem 18. roku życia [14]. 

Ocena stanu uodpornienia organizmu przeciwko 
poszczególnym chorobom zakaźnym przed włączeniem 
leczenia immunosupresyjnego umożliwia skuteczne 
i bezpieczne uzupełnienie profilaktycznych szczepień 
ochronnych. Za osoby w stanie obniżenia odporności 
uważa się pacjentów leczonych steroidami w dawce do-
bowej większej niż 20 mg w przeliczeniu na prednizon 
przez okres > 2 tygodni oraz chorych leczonych skutecz-
nymi dawkami tiopuryn, metotreksatem, lekami ukie-
runkowanymi molekularnie, a także osoby niedożywione 
[14, 254, 255]. 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 
zaliczamy: szczepionkę przeciw gruźlicy (BCG), szcze-
pionkę przeciw odrze, śwince i różyczce (MMR), szcze-
pionkę przeciwko ospie wietrznej, doustną szczepionkę 
przeciwko polio, szczepionkę przeciw żółtej gorączce, do-
ustną szczepionkę przeciwko rotawirusom. Szczepionki 
martwe można stosować bezpiecznie u chorych w stanie 
obniżenia odporności, jednak skuteczność uodpornienia 
może być mniejsza niż u osób zdrowych [14, 254–256].  

U każdej dorosłej osoby nieuodpornionej na po-
szczególne choroby zakaźne (poprzez przebycie szcze-
pienia ochronnego w przeszłości lub przez przechoro-
wanie danej choroby zakaźnej z pozostawieniem trwałej 
odporności) należy rozważyć wykonanie co najmniej 
następujących szczepień uzupełniających [14, 254–256]:
– przeciwko wirusowemu zapaleniu wątroby typu B,
– przeciwko ospie wietrznej,
– przeciwko półpaścowi, 
– przeciwko grypie sezonowej,
–  przeciwko wirusowi brodawczaka ludzkiego (główną 

grupą docelową są dziewczynki i chłopcy 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 (corona-
virus disease 2019) [14, 257, 258].

K. Pomoc psychologiczna
49.  Każdemu pacjentowi z wrzodziejącym zapaleniem 

jelita grubego należy zapewnić możliwość uzyska-
nia wsparcia psychologicznego. 

(jakość dowodów: bardzo niska; siła zalecenia: silne)

Zalecenie #49 – 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

50% 17% 33%
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WZJG 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 [14, 259]. Przeprowadzono 
dotąd nieliczne badania nad przydatnością różnych in-
terwencji psychologicznych w odniesieniu do tych obja-
wów, a także samego przebiegu NChZJ. Nie mamy dotąd 
danych, które pokazywałyby, że jakakolwiek interwencja 
psychologiczna (np. terapia poznawczo-behawioralna) 
wpływa na odsetek remisji WZJG [14, 259–261]. Ist-
nieją natomiast nieliczne dowody, że taka interwen-
cja może poprawiać ogólny stan zdrowia. Na przykład 
Wynne i wsp. wykazali w badaniu z randomizacją, że 
tzw. terapia akceptacji i zaangażowania (acceptance and 
commitment therapy – ACT) istotnie zmniejsza nasilenie 
stresu lub zaburzeń lękowych w NChZJ [14, 262]. Dla-
tego też wydaje się, że możliwość uzyskania wsparcia 
psychologicznego, a także uwzględnianie sfery wpływu 
WZJG na emocje pacjentów powinny stanowić integral-
ny element holistycznego podejścia do opieki nad cho-
rym z NChZJ [14].
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