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GASTROENTEROLOGIA w POZ

...NIESWOISTYM
ZAPALENIEM JELIT

Definicja i klasyfikacja

Nieswoiste zapalenia jelit (NZJ) to grupa przewle-
ktych choréb, takich jak: wrzodziejace zapalenie
jelita grubego (WZJG) i choroba Lesniowskiego-
-Crohna (ChLC) oraz nieokreslone zapalenia jelit.
U chorych na WZJG zmiany zapalne dotycza btony
sluzowej jelita, s powierzchowne i obejmuja jelito
grube, podczas gdy w ChLC wystepujg odcinkowo
na catej dtugosci przewodu pokarmowego - od
jamy ustnej az po odbyt, i obejmuja catg grubos¢
Sciany jelita.

Epidemiologia
W Europie choruje 2,2 min oséb, na WZJG nieco
czesciej mezczyzni, a na ChLC kobiety. Pierwszy
szczyt zachorowanh przypada na 2. i 3., a drugi na
6. dekade zycia.

Patogeneza

Patogeneza NZJ jest ztozona i obejmuje predyspo-
zycje genetyczng, wtasnosci immunologiczne bto-
ny sluzowej przewodu pokarmowego i mikroflore
jelit. Na przebieg NZJ wptywaja: palenie tytoniu,
zbyt wysokie standardy higieny w dziecinstwie,
przebyte infekcje przewodu pokarmowego (Sal-
monella, Campylobacter, Shigella). Szczep B1/NAP
Clostridium difficile wydzielajacy toksyne A i B moze
odpowiadac za zaostrzenia NZJ.

Obraz kliniczny

Biegunka z domieszka Swiezej krwi w stolcu jest
charakterystycznym objawem aktywnego WZJG.
Pozostate to: bél brzucha, brak apetytu, wzde-
cia, nudnosci oraz wymioty. W ok. 50% przypad-
kéw zmiany zapalne sg ograniczone do odbytnicy,
w 30% zajmuja lewostronng czes¢ okreznicy. Za-
jecie catego jelita grubego (pancolitis) wystepuje
w 20% przypadkow.

Objawy ChLC zaleza od lokalizacji, rozlegtosci oraz
zaawansowania zmian w przewodzie pokarmo-
wym. Poczatek choroby jest skryty, rzadziej ostry.
U chorych z najczestsza, kretnicza lokalizacjg cho-
roby dominuja béle brzucha i biegunka. Domieszka
krwi w stolcu pojawia sie rzadko, moga wystepowac
smoliste stolce, spadek masy ciata (u 20-30% cho-
rych), a nawet wyniszczenie. Cecha charakterystycz-
na sa zmiany okotoodbytnicze, takie jak ropnie,
przetoki wewnetrzne lub zewnetrzne, ropnie $r6d-
brzuszne oraz zwezenia $wiatta, prowadzace do
niedroznosci. Poczatkiem ChLC moze by¢ anemia,
goraczka lub zgieciowy przykurcz w stawie biodro-
wym prawym spowodowany ropniem zakatniczym.
W ChLC zmiany zapalne mogg obejmowac caty
przewod pokarmowy — od jamy ustnej po odbyt.
U 20% wystepuja w okreznicy, a w 25-40% przy-
padkéw dotycza dystalnego odcinka jelita kretego
(afty, podtuzne owrzodzenia, brukowanie btony
sluzowej). Zaréwno w WZJG, jak i ChLC wystepuja
pseudopolipy jako objaw przerostu regeneracyjne-
go i s3 zwigzane z czasem trwania choroby. Gtéwne
réznice pomiedzy WZJG a ChLC przedstawiono
w tabeli 11.2.10.1.

Badanie fizykalne w WZJG najczesciej bez odchy-
len od normy, w ChLC moze by¢ wyczuwalny guz,
zwykle nad prawym talerzem biodrowym (30%
chorych). Innym charakterystycznym objawem sa
zmiany okotoodbytnicze. U okoto potowy chorych
z NZJ wystepuja objawy pozajelitowe choroby
(tab. 11.2.10.2).

Rozpoznanie NZJ opiera sie na ocenie klinicz-
nej, endoskopowej i histopatologicznej. W dia-
gnostyce ChLC przydatny jest tez pasaz jelita
cienkiego i enteroklyza MRI (r6znicowanie zmian
zapalnych od wtdknienia). Badanie histopatolo-
giczne w WZJG wykazuje znieksztatcenie krypt
gruczotowych, nacieki zapalne ztozone z limfocy-
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Tabela 11.2.10.1. Réznice kliniczne pomiedzy wrzodziejacym zapaleniem jelita grubego a choroba Lesniowskiego-Crohna

Objawy WZJG ChLC
krwawienie bardzo czeste rzadkie
boéle brzucha niezbyt nasilone czeste
wyczuwalny guz rzadki dos¢ czesty
przetoki bardzo rzadkie czeste
zajecie odbytnicy 95% 50%
zmiany okotoodbytnicze 5-18% 50-80%
polipy zapalne 13-15% rzadsze
megacolon toxicum 3-4% rzadsze
perforacja 2-3% rzadsza
zwezenie jelita rzadkie czeste

Opracowano na podstawie: Bartnik W. Przewodnik po nieswoistych chorobach zapalnych jelit. Ferring Pharmaceuticals, Warszawa 2002.

téw i neutrofili, tworzace mikroropnie, a w ChLC
ziarniniaki (40-60% przypadkéw). U wszystkich
chorych z NZJ powinna by¢ wykonana diagnosty-
ka mikrobiologiczna (Shigella, Salmonella, Clostri-
dium difficile). U chorych w aktywnej fazie choroby
o ciezkim przebiegu, niereagujacych na lecze-
nie standardowe powinno by¢ przeprowadzo-
ne badanie w kierunku infekcji CMV (oznaczenie
przeciwciat przeciw CMV klasy IgM). Diagnostyka
serologiczna NZJ obejmuje oznaczenie miana
przeciwciat pANCA, okotojadrowych przeciw cyto-
plazmie neutrofili oraz ASCA, przeciw grzybowi
Saccharomyces cerevisiae.

Diagnostyka réeznicowa
Obejmuje choroby przewodu pokarmowego z po-
dobnymi objawami, w szczegélnosci rak i polipy
jelita grubego, zakazenia swoiste i inne stany za-
palne jelit.

Postepowanie lecznicze

W leczeniu zachowawczym aktualnie stosuje sie:

« Pochodne kwasu 5-aminosalicylowego
(5-ASA) (sulfosalazyna i mesalazyna), o dzia-
taniu przeciwzapalnym i przeciwbdélowym.
Stosowane sg miejscowo lub doustnie jako
leki pierwszego rzutu w fazie aktywnej WZJG
i ChLC oraz w terapii podtrzymujacej remisje
i chemoprewencji raka jelita grubego.

+  Glikokortykosteroidy: podawane miejscowo
lub ogdlnie (1 mg/kg m.c.), znalazty zastosowa-
nie w leczeniu aktywnej fazy WZJG oraz ChLC
o srednim lub lekkim przebiegu.

+  Leki immunosupresyjne:

» analogi puryn: azatiopryna w dawce dobo-
wej 2-3 mg/kg m.c. lub jej metabolit 6-mer-
kaptopuryna (6-MP) wykazujg skutecznos¢
w terapii WZJG i ChLG; ich petne dziatanie
ujawnia sie z pewnym opdznieniem po 2-3

Tabela 11.2.10.2. Objawy pozajelitowe w nieswoistych zapaleniach jelit

Lokalizacja zmian pozajelitowych

Choroba

skora

rumien guzowaty
zgorzelinowe zapalenie skéry

ukfad stawowy

zapalenie duzych stawéw
zapalenie stawéw krzyzowo-biodrowych
zesztywniajace zapalenie stawdw kregostupa

oczy

zapalenie teczéwki
zapalenie naczyniéwki

watroba i drogi zétciowe

sttuszczenie watroby

zapalenie watroby

pierwotne stwardniajace zapalenie drog zétciowych
kamica zoétciowa

zapalenie drég zétciowych

rak drég zétciowych

Opracowano na podstawie: Bartnik W. Przewodnik po nieswoistych chorobach zapalnych jelit. Ferring Pharmaceuticals, Warszawa 2002.
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miesigcach, a najwieksza efektywnos¢ jest
obserwowana przez ok. 4 lat terapii;

» metotreksat: w dawce 25 mg i.m. raz w ty-
godniu jest skuteczny w uzyskaniu remisji
u chorych ze steroidozalezna ChLC, a w daw-
ce 15 mg w podtrzymaniu remisji; jest alter-
natywa u chorych z WZJG nietolerujacych
analogéw puryn lub nieodpowiadajacych
na to leczenie.

Modyfikacja mikroflory przewodu pokarmo-

wego:

» antybiotyki (ciprofloksacyna, metronidazol)
w fazie aktywnej o ciezkim przebiegu wyka-
zuja efektywnos¢ w modyfikowaniu mikro-
flory przewodu pokarmowego i przyczyniaja
sie do uzyskania remisji;

» probiotyki wykazuja efektywnos¢ w profi-
laktyce pierwotnej i wtérnej pouchitis oraz
w podtrzymaniu remisji WZJG.

Leczenie biologiczne opiera sie na swoistym
blokowaniu cytokiny prozapalnej TNF-a za
pomoca przeciwciat monoklonalnych prze-
ciw TNF-a (infliksymab, adalimumab). Tera-
pia biologiczna jest stosowana u chorych
z ciezka i czynna postacig ChLC lub ciezka po-
stacia WZJG (tylko terapia indukcyjna) w ra-
zie nieskutecznosci leczenia lub nietole-
rancji innych lekéw. Dziatania niepozadane
zwigzane z terapia biologiczng wystepuja
u 1 na 10 leczonych, naleza do nich: zakaze-
nia uktadu oddechowego, leukopenia, boéle
gtowy, brzucha, nudnosci, wymioty, wysypka,
béle miesniowo-szkieletowe, reakcje miejsco-
we w miejscu iniekgcji. W rzadkich przypadkach
wystepuja nhowotwory.

GASTROENTEROLOGIA w POZ

« W wybranych przypadkach, szczegélnie przy
obecnosci powikfan, konieczne moze by¢ lecze-
nie operacyjne, czestsze w ChLC.

Prognoza

Zarowno WZJG, jak i ChLC sg obarczone ryzykiem
rozwoju raka jelita grubego, ktére w przypadku
WZJG wynosi 2% po 10 latach, 8% po 20 latach
i 18% po 30 latach. W przypadku ChLC z rozlegtym
zajeciem okreznicy ryzyko to wynosi 2,9% po 10
latach. Wspétwystepowanie pierwotnego stward-
niajacego zapalenia drog z6tciowych wraz z NZJ
zwieksza 4-krotnie ryzyko raka jelita grubego.
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