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Streszczenie
Mimo postępu, jaki dokonał się w ostatnich latach w medy-
cynie, zaburzenia stanu odżywienia stanowią nadal poważny
problem kliniczny w grupie chorych na nieswoiste choroby
zapalne jelit (NChZJ), tj. na chorobę Leśniowskiego-Crohna
(ChLC) i wrzodziejące zapalenie jelita grubego (WZJG). Zabu-
rzenia stanu odżywienia dotyczą ok. 20–70% chorych i u tych
osób należy rozważyć wdrożenie uzupełniającego postępo-
wania żywieniowego. Nie istnieje ujednolicony protokół
żywieniowy dla osób z NChZJ, a postępowanie dietetyczne
zależy od doświadczenia lekarza i jest dostosowywane do
okresu choroby. Z powodu bardziej fizjologicznej drogi poda-
nia, mniejszej liczby powikłań i mniejszych kosztów, stosowa-
nie żywienia dojelitowego jest preferowane w porównaniu 
z żywieniem pozajelitowym, typowo zarezerwowanym dla
pacjentów z przeciwwskazaniami lub nietolerancją żywienia
dojelitowego. Suplementacja składników odżywczych
w NChZJ może być związana z lepszą odpowiedzią na zasto-
sowane leczenie, utrzymaniem remisji choroby i poprawą
jakości życia chorych. Stosowanie odpowiedniej terapii żywie-
niowej, obok terapii farmakologicznej i zabiegowej, jest jed-
nym z istotnych elementów leczenia skojarzonego, na co
wskazują m.in. wytyczne leczenia NChZJ.

Abstract
Nutritional problems are still very important in spite of the
great progress in inflammatory bowel disease treatment in
the last years. From 20% to 70% of patients have malnutrition
and they require nutritional treatment. There is no single uni-
versal protocol for nutrition in this group. Our intervention
depends on a lot of factors. We prefer the enteral, physiologi-
cal way. Proper nutritional treatment leads to a better respon-
se to treatment, maintenance of remission, improved quality
of life, decreased number of adverse events and lower total
costs. Nowadays nutritional treatment is a very important
part of the complex procedure in inflammatory bowel disease
patients.

Wprowadzenie
Choroba Leśniowskiego-Crohna (ChLC) i wrzodzieją-

ce zapalenie jelita grubego (WZJG) to najczęściej wystę-
pujące choroby z grupy określanej jako nieswoiste 
choroby zapalne jelit (NChZJ). Ze względu na duże ryzyko
niedożywienia pacjentów z NChZJ, istotną rolę 
w ich leczeniu, oprócz terapii farmakologicznej oraz 
zabiegowej, odgrywa postępowanie żywieniowe i diete-
tyczne. Ryzyko zaburzenia stanu odżywienia wśród

pacjentów hospitalizowanych, niezależnie od metody
szacowania niedożywienia (w tym niedożywienia zwią-
zanego wyłącznie ze zmniejszeniem masy ciała), ocenia
się na 20–70% [1–6]. Niedożywienie osób z NChZJ może
wynikać z: niedostatecznej podaży składników odżyw-
czych, zaburzeń wchłaniania, zwiększenia utraty 
składników odżywczych ze stolcem, zwiększonego zapo-
trzebowania organizmu na energię w chorobach przew le k -
łych oraz interakcji leków ze składnikami odżywczymi
[7]. Postępowanie żywieniowe odgrywa istotną rolę
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w leczeniu osób z NChZJ, szczególnie z ChLC, gdzie
obserwuje się często zmniejszone łaknienie, biegunki,
słabszą absorpcję składników odżywczych i w związku
z tym bardziej nasilone niż we WZJG objawy niedoży-
wienia, cechujące się przede wszystkim niedoborami
masy ciała, a u dzieci i młodzieży również zaburzeniami
wzrostu. U dzieci z ChLC często obserwuje się także
opóźnienie wieku kostnego i dojrzewania płciowego [8].
Niedożywienie w NChZJ wiąże się również z obniżeniem
jakości życia chorych [9]. Przeciwdziałanie niedożywie-
niu i uzupełnianie powstałych niedoborów to główne
cele postępowania żywieniowego. Postępowanie to ma
również na celu zapobieganie drażnieniu śluzówki jelit
poprzez eliminację określonych pokarmów, pomaga
odciążyć przewód pokarmowy chorego podczas ostrych
rzutów choroby oraz wspomaga osiągnięcie lub utrzy-
manie remisji.

Wytyczne postępowania żywieniowego
w nieswoistych chorobach zapalnych
jelit

Leczenie żywieniowe stosowano od lat w gastroen-
terologii, opierając się głównie na doświadczeniu kli-
nicznym. Często stosowano dietę eliminacyjną z wyłą-
czeniem produktów źle tolerowanych przez chorego,
wywołujących określone działania niepożądane. Obec-
nie większe znaczenie przywiązuje się do uzupełniania
składników odżywczych. Na rynku pojawiają się nowe
produkty o coraz bogatszym składzie, a przede wszyst-
kim o udowodnionej skuteczności klinicznej, zgodnie
z zasadą leczenia opartego na dowodach naukowych.
Uznanie ich wartości dla chorych potwierdzone jest tak-
że ujęciem ich w wytycznych leczenia NChZJ.

W wytycznych ESPEN (The European Society for Cli-
nical Nutrition and Metabolism, dawniej The European
Society for Parenteral and Enteral Nutrition) dotyczących
żywienia dojelitowego w gastroenterologii z 2006 r.
stwierdzono, że suplementacja składników odżywczych
doustna lub przez zgłębnik jest wskazana u niedoży-
wionych pacjentów z ChLC w celu poprawy ich stanu
odżywienia, jakości życia oraz poprawy wzrostu u dzieci.
Jako leczenie pierwszego wyboru w aktywnej ChLC
u dzieci wskazano żywienie dojelitowe (ŻD), które
powinno być również stosowane u dorosłych, gdy lecze-
nie kortyko steroidami jest niemożliwe. Skuteczność ŻD
w WZJG nie została jednoznacznie potwierdzona. Nie
zaobserwowano istotnych różnic w działaniu pojedyn-
czych aminokwasów, peptydów i białek w żywieniu
przez zgłębnik. W okresie remisji preparaty podawane
doustnie zaleca się jedynie u pacjentów z ChLC zależ-
nych od steroidów [10].

Autorzy wytycznych dotyczących leczenia zaburzeń
wzrostu u dzieci z NChZJ z 2008 r. zwracają uwagę na

ograniczone dowody bezpośredniego korzystnego wpły-
wu ŻD na wzrost chorych w dłuższym przedziale czaso-
wym. Wskazują na istniejące dowody porównywalnej
skuteczności ŻD i kortykosteroidów w wywoływaniu
remisji i statystycznie istotną korzyść ze stosowania ŻD
w porównaniu z kortykosteroidami w odniesieniu do
zmiany wzrostu chorych [11]. Również żywienie pozajeli-
towe (ŻP) miało pozytywny wpływ na wzrost dzieci
(badania z lat 70. i 80. ubiegłego wieku) [12]. 

Według wytycznych ACG (The American College of
Gastroenterology) z 2009 r. dotyczących leczenia ChLC
u dorosłych, w przypadku nasilenia choroby od umiar-
kowanego do ciężkiego postępowanie żywieniowe
powinno być stosowane jako terapia wspomagająca
[13]. Wsparcie żywieniowe, elementarne lub całkowite
ŻP wskazane jest po 5–7 dniach u pacjentów niezdol-
nych do spełnienia odpowiednich wymagań żywienio-
wych (poziom rekomendacji C – dowody oparte na
doświadczeniu klinicznym, badaniach obserwacyjnych
lub opiniach ekspertów). U pacjentów odwodnionych
zaleca się uzupełnienie płynów i elektrolitów. Żywienie
drogą doustną może być kontynuowane u pacjentów
dobrze je tolerujących, bez objawów niedrożności i bez
silnych bólów brzucha. U pacjentów w cięższym stanie
i z objawami niedrożności powinno się „oszczędzać”
jelito (bowel rest) i stosować wsparcie w postaci całko-
witego ŻP. 

W najnowszych wytycznych europejskich ECCO (The
European Crohn's and Colitis Organisation) na temat 
diagnozy i leczenia ChLC z 2010 r. opartych na dowodach
naukowych postępowanie żywieniowe również jest zale-
cane jako terapia wspomagająca leczenie ChLC w uza-
sadnionych przypadkach [14]. W celu indukcji remisji
wskazane jest u dzieci, niezależnie od nasilenia i lokali-
zacji choroby, jako postępowanie równie skuteczne,
lepiej tolerowane i obarczone mniejszą liczbą działań
niepożądanych w porównaniu ze steroidami [15]. U osób
dorosłych leczenie żywieniowe w indukcji remisji zaleca
się jedynie u pacjentów, którzy nie wyrażają zgody na
inne formy leczenia.

Ogólne zasady postępowania 
żywieniowego

Podstawowym wskazaniem do leczenia żywieniowe-
go jest stwierdzenie niedożywienia przed chorobą lub
w jej trakcie [16]. Ogólnie preferowane jest ŻD z powodu
mniejszej liczby powikłań (ŻP wiąże się z zanikiem
kosmków jelitowych, powikłaniami septycznymi, meta-
bolicznymi, jak również związanymi z założeniem cew-
nika do żyły głębokiej) i mniejszych kosztów z nim zwią-
zanych w porównaniu z ŻP [17]. Żywienie dojelitowe
może być stosowane w postaci suplementacji doustnej
lub żywienia przez zgłębnik. W przypadku nietolerancji
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diety doustnej ŻD powinno być stosowane przed ŻP [18].
Żywienie pozajelitowe zarezerwowano dla pacjentów
z przeciwwskazaniami lub nietolerancją ŻD. Do bez-
względnych przeciwwskazań dla ŻD należą zespół krót-
kiego jelita lub niedrożność mechaniczna. Całkowite ŻP
jest wskazane w nietolerancji diet bezresztkowych,
przygotowaniu do zabiegu chirurgicznego w przetoko-
wej postaci ChLC [8, 16, 19, 20]. 

Żywienie dojelitowe to metoda bezpieczna – działa-
nia niepożądane są rzadkie i można łatwo im zapobiec.
Należą do nich głównie powikłania infekcyjne (zakaże-
nie diety, biegunka infekcyjna, zachłystowe zapalenie
płuc). Rzadko obserwuje się zaburzenia metaboliczne.
Żywienie dojelitowe jest żywieniem zbilansowanym,
pokrywającym zalecane dzienne zapotrzebowanie, nie-
powodującym atrofii kosmków jelitowych i związanym
z łatwiejszym powrotem do normalnego żywienia
w porównaniu z ŻP. Żywienie dojelitowe jest skuteczne
w indukowaniu remisji u osób z ChLC i promowaniu
wzrostu u dzieci, u których rozważane jest jako terapia
z wyboru [21]. Wykazano także skuteczność ŻP w wywo-
ływaniu remisji u osób z ChLC [22], czego nie potwier-
dzają zalecenia ECCO (zgodnie z wytycznymi nie
potwierdzono również skuteczności w indukowaniu
remisji u osób dorosłych) [15]. Dodatkowe korzyści pły-
nące z leczenia żywieniowego to kontrola procesu zapal-
nego, krwawień z błon śluzowych i poprawa ogólnego
stanu odżywienia przy minimalnych działaniach niepo-
żądanych [21]. W Polsce ŻD przez sondę może być sto-
sowane w warunkach domowych od stycznia 2007 r.
[23]. Obecnie zainteresowanie wzbudza immunożywie-
nie modulujące przebieg procesu zapalnego i zmieniają-
ce profil syntezy eikozanoidów, ale potrzebne są dalsze
badania w tym kierunku [19]. Dieta immunomodulująca
zawiera składniki modyfikujące (wzmacniające lub osła-
biające) czynność układu immunologicznego, w tym
np. kwasy tłuszczowe omega-3 związane z redukcją
odpowiedzi zapalnej [24]. 

Postępowanie żywieniowe u pacjentów z NChZJ
dostosowane jest do okresu choroby. Nie ma do tej pory
obowiązującego ujednoliconego protokołu żywieniowe-
go dla tej grupy chorych. Podaż białek i pokrycie ener-
getyczne powinny się zmieniać w zależności od stopnia
niedożywienia chorego – im większe niedożywienie,
tym większa podaż składników odżywczych. Decyzja
dotycząca właściwego wyboru postępowania żywienio-
wego wymaga oszacowania stanu odżywienia pacjenta,
ciężkości choroby, funkcjonowania przewodu pokarmo-
wego i potrzeby przeprowadzenia leczenia operacyjnego.
Zalecana dieta zależy również od stosowanego leczenia
farmakologicznego [17]. Jeżeli chory toleruje dietę domo-
wą, należy to wykorzystać i podawać małe objętościo-

wo, ale częstsze posiłki. Posiłki te powinny być bogate
w pełnowartościowe białko zwierzęce, a ubogie w tłusz-
cze zawierające długołańcuchowe kwasy tłuszczowe
(zmniejszenie liczby stolców). Zwłaszcza u osób z ChLC
należy zastąpić je triglicerydami o łańcuchach średniej
długości. Ze względu na stopień tolerancji węglowoda-
nów można również ograniczyć laktozę i zwiększyć spo-
życie cukrów prostych [8]. Nie istnieją ściśle określone
zalecenia w stosunku do czasu trwania leczenia żywie-
niowego. Na decyzję ma wpływ ocena ustępowania obja-
wów rzutu choroby (liczba wypróżnień, obecność gorącz-
ki, tachykardii i wartość odczynu Biernackiego) [17]. 

Dieta zalecana w zaostrzeniach choroby różni się od
diety stosowanej w okresach remisji NChZJ. W okresie
zaostrzenia choroby celem leczenia żywieniowego jest
odciążenie jelita poprzez zastosowanie diety płynnej.
Ważnym elementem jest dostarczanie odpowiedniej iloś -
ci płynów, aby uzupełnić straty wody i elektrolitów zwią-
zane z biegunką. W przypadku niedostatecznego
nawodnienia drogą doustną stosuje się uzupełnianie
płynów drogą dożylną. Należy unikać substancji wzma-
gających kurczliwość jelit (kawa) i pokarmów zawierają-
cych cukry, które w wyniku fermentacji mogą prowadzić
do rozdęcia jelit (soki owocowe). Na skutek uszkodzenia
śluzówki jelit może dojść do nietolerancji laktozy,
więc należy unikać produktów mlecznych. Laktoza pod
wpływem bakterii jelitowych przekształca się w kwas
mlekowy pobudzający perystaltykę jelit. Niekiedy
w ostrej fazie choroby należy zastosować całkowite ŻP
(m.in. w przypadku zajęcia chorobą górnego odcinka
jelita cienkiego) [17]. 

W okresie remisji dieta pacjentów zbliżona jest do
zwykłej [8]. Powinna pokrywać zapotrzebowanie na
energię i białko. Dieta w okresie remisji powinna być
wysokoenergetyczna, wysokobiałkowa, lekkostrawna,
z ograniczeniem tłuszczu, cukrów rafinowanych oraz
błonnika nierozpuszczalnego (szczególnie w postaci
surowej) i pokarmów źle tolerowanych przez pacjenta.
W okresie remisji nietolerancja laktozy występuje ze
zbliżoną częstością co u osób zdrowych [17]. 

Przyczyny i ogólne skutki niedoboru
składników odżywczych

Niedobory składników odżywczych, powstające
w wyniku niedostatecznej podaży składników i w wyni-
ku ich utraty poprzez uszkodzoną zapalnie błonę śluzo-
wą jelita, różnią się w grupie chorych na poszczególne
rodzaje NChZJ. Związane są z lokalizacją procesu choro-
bowego i towarzyszących mu zmian. U pacjentów z ChLC
jest większe ryzyko wystąpienia niedoboru witamin i mine-
rałów z powodu rozległego stanu zapalnego lub usunię-
cia dużej części przewodu pokarmowego. U chorych
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Składniki odżywcze Zmniejszona podaż w diecie Zaburzenia trawienia Zaburzenia wchłaniania Utrata ze stolcem

ChLC WZJG ChLC WZJG ChLC WZJG ChLC WZJG

węglowodany + + +++ +++

tłuszcze ++ ++ +++ (+) (+) + +++ +++

białko ++ ++ ++ ++ +++ ++ +++ +++

wapń +++ +++ +++ +++ +++ +++

magnez ++ ++ +++ +++ ++ ++

cynk ++ ++ +++ +++ ++ ++

kwas foliowy ++ ++ +++ +

żelazo + +++

witamina B12 ++ + +++

witamina A ++ +++ +++

witamina D ++ +++

witamina K ++ +++

Tabela I. Przyczyny niedoboru wybranych składników odżywczych w chorobie Leśniowskiego-Crohna
(ChLC) i wrzodziejącym zapaleniu jelita grubego (WZJG) [26, 27]
Table I. Reasons of deficiency of selected nutritional components in Crohn’ disease and ulcerative colitis [26, 27]

z WZJG występuje skłonność do utraty żelaza, płynów
i elektrolitów z powodu krwawień, biegunki i/lub usu-
nięcia fragmentów jelita grubego. Niedobory kwasu fo -
liowego w NChZJ wiążą się ze stosowaniem sulfasalazy-
ny i przewlekłym stanem zapalnym jelita czczego lub
resekcją jelita krętego. Przewlekły stan zapalny jelita
czczego lub resekcja jelita krętego w ChLC może być
również przyczyną niedoboru witaminy B12. Rozległy
stan zapalny jelita czczego lub krętego lub usunięcie
części jelita czczego lub krętego prowadzi do niedoboru
witamin D, E i K, a zajęcie dwunastnicy lub górnego
odcinka jelita grubego do niedoboru witaminy A. Zespół
złego wchłaniania prowadzi do niedoboru wszystkich
czterech witamin rozpuszczalnych w tłuszczach. Utrata
magnezu występuje w przypadku przewlekłych biegu-
nek, przetok, przewlekłego stanu zapalnego jelita kręte-
go lub czczego oraz usunięcia znacznej części jelita
czczego lub krętego. Niedobory żelaza w WZJG wiążą się
z owrzodzeniami błony śluzowej odbytnicy i/lub klinicz-
nymi objawami niedoboru (anemia). Stosowanie niektó-
rych leków, np. prednizonu, może prowadzić do niedo-
boru takich składników odżywczych, jak wapń, potas
i cynk. Do niedoboru wapnia prowadzi również unikanie
przez chorych produktów mlecznych z powodu nietole-
rancji laktozy, złe wchłanianie tłuszczów oraz przewle-
kły stan zapalny lub usunięcie jelita cienkiego. Niedobo-
ry potasu w NChZJ wiążą się z przewlekłymi wymiotami,
biegunką i działaniem niektórych leków. Niedobory cyn-
ku obserwuje się w ChLC w wyniku przewlekłego stanu
zapalnego lub usunięcia jelita czczego, biegunki, utraty
z przetok lub małego stężenia cynku we krwi [25].

W tabeli I przedstawiono przyczyny niedoboru wybra-
nych składników odżywczych u osób z ChLC i WZJG
z uwzględnieniem mechanizmów mogących powodo-
wać te zaburzenia [26, 27]. Niedobór składników odżyw-
czych może być przyczyną pozajelitowych powikłań nie-
swoistych zapaleń jelita i zaburzeń metabolicznych. Do
objawów niedoboru witamin w ChLC należą: osteopenia,
osteoporoza, zanik mięśni, niedowidzenie o zmierzchu,
zaburzenia smaku, hiperkeratoza i anemia. Niedobór
składników mineralnych wiążą się z: anemią, osteope-
nią i osteoporozą, zaburzeniami wzrastania, utrudnio-
nym gojeniem się ran oraz zmniejszeniem liczby plem-
ników. Skutkami niedoborów białka mogą być: obrzęki,
niedobory białek transportujących, ogólne osłabienie,
utrata masy ciała, osłabienie układu odpornościowego
i spowolnienie gojenia ran, a niedoboru kwasów żółcio-
wych – kamica żółciowa. W przypadku biegunek tłusz-
czowych nierozłożone w jelicie kwasy tłuszczowe wiążą
większość dostępnego wapnia, w wyniku czego brakuje
go dla związania kwasu tłuszczowego (niewchłaniany
szczawian wapnia wydalany jest ze stolcem). Niezwiąza-
ny kwas szczawiowy jest wchłaniany do krwi i zwiększa
ryzyko wystąpienia kamicy nerkowej (złogi szczawiano-
we w nerkach) [17]. Utrata krwi w przebiegu WZJG może
prowadzić do niedokrwistości. Podczas zaostrzenia
NChZJ biegunka powoduje nie tylko utratę wody mogą-
cą prowadzić do odwodnienia, ale także składników
mineralnych i substancji odżywczych. Jednocześnie
ostre rzuty choroby związane są ze zwiększonym zapo-
trzebowaniem na energię, składniki odżywcze i substan-
cje aktywne. 
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Grupa Parametry ChLC [%] WZJG [%]

anemia żelazo 14,1 [28] 11,8 [28]

witamina B12 5,6 [28] 2,9 [28]

kwas foliowy 19,7 [28] 17,6 [28]

elektrolity i pierwiastki śladowe cynk 8,5 [28], 65 [29] 2,9 [28]

miedź 84 [29] brak danych

witaminy witamina A 29,6 [28] 17,6 [28]

witamina B6 4,2 [28] 8,8 [28]

witamina C 9,9 [28], 84 [29] 11,8 [28]

witamina D 38,0 [28] 32,4 [28]

witamina E 59,2 [28] 79,1 [28]

Tabela II. Odsetek pacjentów z niedoborem składników odżywczych pomimo właściwej podaży energii
i makroskładników w nieswoistych chorobach zapalnych jelit
Table II. Patients’ percentages with nutritional deficiency in spite of correct energy and macronutrient supply
in inflammatory bowel diseases

ChLC – choroba Leśniowskiego-Crohna, WZJG – wrzodziejące zapalenie jelita grubego

Skutki niedoboru poszczególnych
składników odżywczych

Częstość występowania zaburzeń żywieniowych
dotyczących składników odżywczych pomimo właściwej
podaży energii i makroskładników w nieswoistych cho-
robach zapalnych jelit jest zróżnicowana w zależności od
choroby (tab. II) [21]. 

Średnie zapotrzebowanie na białko u osób z NChZJ
wynosi 155,7% zapotrzebowania osoby zdrowej [30].
Około 50–70% pacjentów z chorobą Leśniowskiego-
-Crohna doznaje zwiększonej utraty białka w trakcie
ostrych rzutów choroby [23]. 

Anemia występuje u średnio 17% osób z NChZJ [31].
U chorych hospitalizowanych pojawia się częściej niż
u osób leczonych ambulatoryjnie [32]. Główną przyczy-
ną anemii jest niedobór żelaza u osób z NChZJ w wyni-
ku niewłaściwej diety, niedożywienia i/lub utraty
z powodu krwawień z przewodu pokarmowego [31]. 

Niedobór poszczególnych witamin w NChZJ wystę-
puje u 3–84% pacjentów. Niedobór dotyczy głównie
witamin antyoksydacyjnych, takich jak witamina A czy E.
Nasilony stres oksydacyjny związany z przewlekłym pro-
cesem zapalnym powoduje zwiększenie zapotrzebowa-
nia na antyoksydanty, chroniące przed szkodliwym dzia-
łaniem wolnych rodników tlenowych [30, 33]. 

U pacjentów z NChZJ występuje również duży nie-
dobór witamy D będący konsekwencją złego wchłania-
nia w wyniku biegunek tłuszczowych lub przeprowadze-
nia zabiegów chirurgicznych. Witamina D bierze udział
w tworzeniu kości i metabolizmie wapnia. Suplementa-
cja tej witaminy powinna wynosić 800 IU/dzień [34].
Witamina D oraz A, E i K należą do witamin rozpusz-
czalnych w tłuszczach, przez co bywają lepiej absorbo-

wane w formie płynnej niż w formie tabletek. Zbyt mała
ilość witaminy D, zmniejszona podaż wapnia (unikanie
produktów mlecznych z powodu nietolerancji laktozy)
lub zaburzone wchłanianie wapnia (usunięcie jelita
cienkiego, stolce tłuszczowe) oraz stosowanie np. korty-
kosteroidów wiążą się z rozwojem osteopenii i osteopo-
rozy [34]. 

Niedobór części witamin, m.in. witaminy B12 i kwasu
foliowego należącego do grupy witamin B, może prowa-
dzić do niedokrwistości. Osoby z ChLC mogą mieć nie-
dobór witaminy B12 z powodu jej niewystarczającej
absorpcji z diety i doustnych suplementów. Leczenie
metotreksatem lub sulfasalazyną może prowadzić do
niedoboru kwasu foliowego, którego brak wiąże się ze
zwiększonym ryzykiem powstawania nowotworów jelita
oraz może prowadzić do niedokrwistości megaloblas -
tycznej [35]. Folany, czyli sole kwasu foliowego, biorą
udział w syntezie związków metylowych oraz w zamie-
nianiu prostych związków węgla w nukleotydy DNA
i RNA. Z tego powodu kwas foliowy jest niezbędny
w syntezie DNA i konwersji niektórych aminokwasów.
Niedobór kwasu foliowego zmniejsza syntezę amino-
kwasów, w wyniku czego komórki niezdolne są do pro-
dukcji odpowiednich ilości DNA potrzebnego w mitozie.
Wiąże się również ze zmniejszeniem syntezy lipidów,
metylowanych białek i mieliny. Niedobór kwasu foliowe-
go może spowodować zaburzenia syntezy metioniny,
których następstwem jest homocysteinemia. 

Oprócz niedoboru witamin, obserwuje się również
niedobór elektrolitów i pierwiastków śladowych, m.in.
cynku. Cynk odgrywa pozytywną rolę w odpowiedzi
immunologicznej organizmu i redukcji stanu zapalnego,
a jego niedobór może prowadzić do osłabienia i spowol-
nienia gojenia się ran. Niedobór cynku w przebiegu
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NChZJ wynika z upośledzonego wchłaniania związane-
go ze stanem zapalnym jelit oraz ze zwiększonej jego
utraty w przebiegu biegunek. Jego niedobór występuje
także u chorych z przetokami. Preparaty do uzupełnia-
nia niedoboru cynku mogą mieć postać tabletek lub
kapsułek. Można również uzupełniać niedobory cynku
poprzez wlewy dożylne.

Inne istotne składniki żywienia
Do innych składników pokarmowych odgrywają-

cych szczególną rolę biologiczną w NChZJ należą pre-
biotyki. Prebiotyki to substancje nieulegające trawieniu
w jelicie cienkim, takie jak: błonnik, włóknik, inulina,
fruktooligosacharydy, polisacharydy. Podlegają one fer-
mentacji bakteryjnej w jelicie grubym, stanowiąc
pożywkę dla prawidłowej flory jelitowej. W ten sposób
prebiotyki korzystnie regulują równowagę flory jelito-
wej, sprzyjając rozwojowi bakterii poprawiających stan
zdrowia (prebiotyki stymulują namnażanie bakterii
z rodzaju Lactobacillus i Bifidobacterium) i hamujących
wzrost chorobotwórczych szczepów bakterii i grzybów
[36, 37]. Należące do prebiotyków fruktooligosacharydy
chronią przewód pokarmowy przed bakteriami choro-
botwórczymi Clostridium difficile, pobudzają wzrost
korzystnych dla zdrowia bakterii probiotycznych
z rodzaju Bifidobacterium, modulujących układ odpor-
nościowy i utrzymujących integralność ścian przewodu
pokarmowego [38–42]. Mikroflora jelitowa odgrywa
ważną rolę w przebiegu ChLC i WZJG oraz w powstawa-
niu powikłań jelitowych i pozajelitowych NChZJ [43].
Drobnoustroje zasiedlające przewód pokarmowy biorą
udział w fermentacji, przetwarzaniu i pozyskiwaniu
energii ze składników pokarmowych, które nie podle-
gają trawieniu przez enzymy człowieka, w produkcji
witaminy K, wchłanianiu jonów i składników mineral-
nych oraz wpływają na proliferację i różnicowanie się
komórek nabłonka jelitowego i dojrzewanie systemu
immunologicznego [37]. Ponadto jednym z postulowa-
nych mechanizmów patofizjologicznych rozwoju NChZJ
jest wystąpienie zjawiska braku tolerancji w stosunku
do własnej flory, znajdującej się w przewodzie pokar-
mowym [44]. W badaniach dotyczących składu flory
bakteryjnej u osób z ChLC zaobserwowano zwiększenie
liczby bakterii tlenowych (przede wszystkim Escherichia
coli) i niektórych bakterii beztlenowych oraz zmniejsze-
nie liczby bakterii z rodzaju Bifidobacterium i Lactobacil-
lus [45, 46]. Ryzyko wystąpienia infekcji oportu -
nistycznych w NChZJ jest zwiększone z powodu
stosowania leków immunosupresyjnych, glikokortyko-
steroidów oraz terapii biologicznej. Zaostrzenia NChZJ
są wielokrotnie wywoływane przez nakładające się
zakażenia jelit [47, 48]. Zmiana mikrośrodowiska prze-
wodu pokarmowego może być jednym ze sposobów

postępowania terapeutycznego w NChZJ w celu opano-
wania zaostrzeń choroby i osiągnięcia trwałych remisji
[43, 47, 49]. 

Niestrawny charakter prebiotyków jest cechą łączą-
cą je z błonnikiem pokarmowym, jednak ich funkcje
fizjologiczne są inne. Główną korzyścią związaną ze sto-
sowaniem błonnika jest ograniczenie liczby wypróżnień
[50]. Błonnik badano w kierunku zwiększenia wytwarza-
nia krótkołańcuchowych kwasów tłuszczowych, których
produkcja jest osłabiona w NChZJ. Krótkołańcuchowe
kwasy tłuszczowe są wytwarzane w procesie fermenta-
cji przy udziale bakterii beztlenowych lub niestrawio-
nych węglowodanów i błonnika [22]. Mieszanki żywie-
niowe zawierające krótkołańcuchowe kwasy tłuszczowe
przyspieszają gojenie się zmian śluzówkowych dzięki
właściwościom przeciwzapalnym krótkołańcuchowych
kwasów tłuszczowych, jednak nadmiar tych kwasów
może powodować biegunkę osmotyczną [8, 51]. 

Coraz więcej publikacji wskazuje również na korzyści
związane ze stosowaniem emulsji tłuszczowej wzboga-
conej o wielonienasycone kwasy tłuszczowe omega-3
(kwas eikozapentaenowy – EPA i dokozaheksaenowy –
DHA) w indukowaniu remisji przewlekłych chorób zapal-
nych. Kwasy te są dostarczane egzogennie w oleju
rybim, który zapewnia szybkie zwiększenie stężenia
kwasów omega-3, normalizuje stosunek kwasów ome-
ga-3 do kwasu arachidonowego (AA), zmniejsza stęże-
nie mediatorów prozapalnych syntetyzowanych z AA
i zwiększa stężenie słabszych mediatorów zapalnych
syntetyzowanych z kwasów omega-3 (pochodzący z EPA
leukotrien B5 jest 30-krotnie słabszym czynnikiem che-
motaksji neutrofilów niż leukotrien B4, pochodzący z AA)
[8, 19, 52]. Kwas eikozapentaenowy dzięki właściwoś -
ciom przeciwzapalnym redukuje procesy zapalne
w przebiegu różnych chorób, w tym NChZJ [53, 54]. Jest
prekursorem eikozanoidów – prostaglandyn, trombo -
ksanu i leukotrienów. Poza tym EPA przywraca apetyt, co
ma istotne znaczenie u pacjentów z NChZJ, u których
często występuje brak łaknienia nasilający niedożywie-
nie [53, 55, 56]. Kwasy omega-3 mogą być korzystne
w utrzymaniu remisji w ChLC, choć autorzy przeglądów
systematycznych The Cochrane Library wskazują na
potrzebę kolejnych badań [57, 58].

W NChZJ istotną rolę odgrywają również aminokwa-
sy. Glutamina warunkuje szczelność bariery jelitowej,
która jest obniżona w wyniku procesów zapalnych
występujących w przebiegu NChZJ [8]. 

Suplementacja składników 
odżywczych

Żywienie pozajelitowe i dojelitowe, uzupełniające nie-
dobory składników odżywczych, powinno być stosowane do
momentu zmniejszenia się wskaźników stanu zapalnego,
ustąpienia biegunki oraz subiektywnego złego samopoczu-
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Parametry ChLC WZJG

witamina A 5000–25 000 IU; nie przekraczać 10 000–25 000 IU; nie przekraczać
7500 IU w ciąży 7500 IU w ciąży

β-karoten 25 000–100 000 naturalnej mieszaniny 25 000–100 000 IU
izomerów cis/trans β-karotenu

witamina D 400–800 IU brak danych

witamina E 400–800 IU 400–800 IU

witamina C 500–1000 mg 500–1000 mg

witamina K 500 μg – 1 mg 500 μg – 1 mg

kwas foliowy 400–800 μg 400 μg – 1 mg

wapń 1000 mg 500–1000 mg w postaci cytrynianu 
lub jabłczanu

żelazo 50–75 mg w przypadku niedokrwistości 30–60 mg w przypadku niedokrwistości

magnez 500 mg 300–500 mg

selen 200–400 μg 200–400 μg

cynk 15–30 mg 15–45 mg

miedź 1–2 mg* 1–3 mg

witamina B12 1 mg brak danych

Tabela III. Sugerowana dzienna suplementacja składników odżywczych w nieswoistych chorobach zapal-
nych jelit
Table III. Suggested daily supplementation of nutrients components in inflammatory bowel diseases

ChLC – choroba Leśniowskiego-Crohna, WZJG – wrzodziejące zapalenie jelita grubego, IU – jednostka międzynarodowa, *unikać uzupełniania diety
w miedź dopóki suplementacja cynku nie wyniesie ponad 15 g w dłuższej obserwacji

cia [23]. Sugerowaną wielkość suplementacji poszczegól-
nych składników przedstawiono w tabeli III [59, 60].

U osób z NChZJ oprócz uzupełniania pojedynczych
składników odżywczych można również rozważyć sto-
sowanie preparatów złożonych, w tym zawierających
olej rybi, prebiotyki oraz antyoksydanty. Ich przyjmowa-
nie wiąże się ze zmniejszeniem dawki leków, podtrzy-
maniem okresu remisji w ChLC, poprawą jakości życia,
zmniejszeniem aktywności choroby oraz odkładania
tkanki beztłuszczowej i tłuszczowej, co udowadniają
badania kliniczne [54, 61]. Odpowiednio zbilansowane
preparaty, dostosowane do stanu klinicznego chorego
i odpowiadające na jego potrzeby żywieniowe, są istot-
nym elementem leczenia osób z NChZJ, wpływającym
korzystnie na aktywność choroby i jej powikłania. 

Podsumowanie
Niedobór składników odżywczych obserwowany

u osób z NChZJ skutkuje zaburzeniami metabolicznymi
i w konsekwencji powikłaniami tej choroby, m.in. osteo -
porozą i anemią. Aby zapobiec niedoborowi składni-
ków odżywczych, pomóc odciążyć jelita chorego i osiąg -
nąć lub utrzymać remisję choroby, należy włączać
leczenie żywieniowe. W wytycznych postępowania
żywieniowego w NChZJ leczenie żywieniowe zaleca się
jako terapię wspomagającą, szczególnie u osób z ChLC.

W przypadku nietolerancji diety doustnej preferowane
jest ŻD z powodu bardziej zbliżonego do fizjologicznego
sposobu żywienia. Żywienie pozajelitowe powinno się
stosować u pacjentów w cięższym stanie i/lub z bra-
kiem odpowiedniej długości jelita cienkiego. Doustna
suplementacja składników odżywczych ma wpływ na
poprawę jakości życia, zmniejszenie aktywności choro-
by, przyrost beztłuszczowej i tłuszczowej masy ciała oraz
może wpływać korzystnie na wzrost dzieci. Stosowanie
mieszanek odżywczych, wzbogaconych m.in. o olej rybi
oraz prebiotyki i anty oksydanty, w celu uzupełnienia die-
ty doustnej u osób z ChLC i WZJG może dodatkowo
poprawiać przebieg kliniczny. Stąd, ze względu na zna-
czące ryzyko wystąpienia niedożywienia u pacjentów
z ChLC i WZJG oraz korzyści płynące z uzupełniania nie-
doboru składników odżywczych, należy u tych chorych
stosować odpowiednio zbilansowane preparaty żywie-
niowe. Wybór odpowiedniej mieszanki powinien być zin-
dywidualizowany i przede wszystkim musi uwzględniać
rzeczywistą skuteczność terapii potwierdzoną w bada-
niach klinicznych.
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