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Artykuł specjalny/Special paper

Streszczenie
Przedstawione opracowanie zawiera 42 zalecenia dotyczące
diagnostyki, rozpoznawania i leczenia, zarówno farmakolo-
gicznego, jak i chirurgicznego, choroby Leśniowskiego-
-Crohna u dorosłych. Każde zalecenie zostało poddane gło-
sowaniu członków Grupy Roboczej Konsultanta Krajowego
w dziedzinie Gastroenterologii i Polskiego Towarzystwa
Gastroenterologii. Poszczególne wytyczne oceniano w pię-
ciostopniowej skali, gdzie A oznacza pełną akceptację treści
danego zalecenia, B – akceptację z pewnym zastrzeżeniem,
C – akceptację z poważnym zastrzeżeniem, D – odrzucenie
z pewnym zastrzeżeniem oraz E – odrzucenie w całości.
Wyniki głosowania wraz z komentarzem zostały umieszczo-
ne przy każdym zaleceniu.

Abstract
This paper discusses 42 statements on the diagnosis and
treatment of Crohn’s disease in adults. Treatment statements
report recommendations on medical treatment and surgery.
The members of the Working Group of the Polish National
Consultant in Gastroenterology and the Polish Society of Gas-
troenterology voted on the statements using a 5-grade score,
where A meant total approval, B approval with any exception,
C approval with serious exception, D disapproval with any
exception and E total disapproval. Results of the voting are
presented with a brief comment on each statement. 

Wstęp
Choroba Leśniowskiego-Crohna (ChLC) jest pełno-

ściennym, odcinkowym procesem zapalnym, który może

dotyczyć każdego odcinka przewodu pokarmowego – od
jamy ustnej aż do odbytu. Choroba występuje najczęściej
u ludzi młodych, a szczyt zachorowań przypada między
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16. a 25. rokiem życia. Częstość występowania u kobiet
i mężczyzn jest porównywalna [1]. W Polsce częstość za -
chorowań wzrasta. Szacuje się, że na ChLC w naszym kra-
ju cierpi około 15 tysięcy osób, choć ostatnie obserwacje
wskazują, że jest to liczba zaniżona. Etiologia choroby nie
jest w pełni poznana. Uważa się, że współudział czynni-
ków środowiskowych, immunologicznych oraz genetycz-
nych prowadzi do przewlekłego procesu zapalnego prze-
wodu pokarmowego. Uszkodzenie ma swój początek
w błonie śluzowej. Z czasem dochodzi do zajęcia całej
ściany jelita, co może powodować powstanie przetok,
ropni i zwężeń. Cechą charakterystyczną ChLC jest jej
fazowy przebieg: okresy zaostrzeń objawów klinicznych
występują naprzemiennie z okresami remisji choroby.
Oprócz zmian w przewodzie pokarmowym mogą wystę-
pować objawy pozajelitowe (20–30% chorych) – najczę-
ściej zmiany skórne i stawowe. Nie jest znane leczenie
przyczynowe ChLC. Stosowane obecnie leczenie farma-
kologiczne ma na celu zmniejszenie aktywności układu
odpornościowego skierowanej przeciwko tkankom prze-
wodu pokarmowego. Ważną rolę w terapii ChLC odgrywa
także leczenie chirurgiczne.

Diagnostyka i leczenie pacjentów z ChLC są trudne
i często sprawiają problemy nawet doświadczonym
gastroenterologom. Poza typowym obrazem klinicznym
u wielu pacjentów występują objawy niecharaktery-
styczne, a wyniki badań dodatkowych są niejedno-
znaczne. Leczenie pacjentów z ChLC jest wieloletnie
i często wymaga podejmowania trudnych decyzji. 

Celem niniejszych zaleceń jest upowszechnienie
i ujednolicenie zasad postępowania w ChLC, a w kon-
sekwencji poprawa dostępności dla chorych diagnosty-
ki i leczenia opartych na aktualnym stanie wiedzy.
Wytyczne uwzględniają także zalecenia European 
Crohn’s and Colitis Organisation (ECCO), w wersji zmo-
dyfikowanej i dostosowanej do polskich realiów [2].

Metodologia opracowania wytycznych
Niniejsze opracowanie zawiera 42 stwierdzenia

dotyczące objawów, kryteriów rozpoznania oraz postę-
powania terapeutycznego w ChLC. Stwierdzenia te są

oparte na wynikach wiarygodnych badań klinicznych
oraz zaleceniach ekspertów w zakresie postępowania
w ChLC. Stopień akceptacji przedstawionych stwierdzeń
oceniono na podstawie głosowania Grupy Roboczej
Konsultanta Krajowego w dziedzinie Gastroenterologii
i Polskiego Towarzystwa Gastroenterologii. Poziom po -
parcia dla każdego stwierdzenia wyrażono w pięcio-
stopniowej skali przedstawionej w tabeli I.

Definicje
Choroba aktywna, ze względu na nasilenie objawów

klinicznych, obejmuje postać łagodną, umiarkowaną
i ciężką. Istnieje wiele sposobów oceny aktywności kli-
nicznej, najbardziej przydatne są wskaźniki oparte na
objawach klinicznych i prostych parametrach laborato-
ryjnych. Wśród nich najpopularniejszy jest wskaźnik
CDAI (Crohn’s Disease Activity Index) [3]. Jest on po -
wszechnie używany zarówno w badaniach naukowych,
jak i w codziennej praktyce. O chorobie aktywnej mówi
się, gdy wskaźnik CDAI wynosi powyżej 150. Wskaźnik
CDAI mieszczący się w przedziale 150–220 oznacza cho-
robę łagodną, 220–450 – umiarkowaną, natomiast
powyżej 450 – ciężką.

W remisji nie stwierdza się objawów klinicznych
u osoby z rozpoznaną ChLC, a wskaźnik CDAI jest
mniejszy niż 150. 

Odpowiedź kliniczna jest definiowana jako zmniej-
szenie wartości CDAI o co najmniej 100 na skutek
zastosowanego leczenia.

Zaostrzenie to pojawienie się objawów choroby
u osoby z rozpoznaną ChLC będącej w remisji klinicz-
nej. Kliniczne objawy zaostrzenia powinny zostać
potwierdzone za pomocą badań laboratoryjnych, obra-
zowych i/lub endoskopowych. Wczesne zaostrzenie to
zaostrzenie, które wystąpiło przed upływem 3 miesięcy
od uzyskania remisji.

Choroba ograniczona to zmiany chorobowe zlokali-
zowane na odcinku jelita nieprzekraczającym 30 cm,
najczęściej w okolicy krętniczo-kątniczej.

Diagnostyka

Aktualnie nie ma jednoznacznych kryteriów rozpo-
znania ChLC. Rozpoznanie powinno się opierać na oce-
nie makro- i mikroskopowej przewodu pokarmowego.

11..  NNiiee  iissttnniieejjee  oobbjjaaww  aannii  zzeessppóółł  oobbjjaawwóóww  ppaattoo--
ggnnoommoonniicczznnyycchh  ddllaa  CChhLLCC..  RRoozzppoozznnaanniiee  cchhoorroo--
bbyy  ooppiieerraa  ssiięę  nnaa  ccaałłookksszzttaałłcciiee  oobbrraazzuu  kklliinniicczz--
nneeggoo  oorraazz  wwyynniikkaacchh  bbaaddaańń  ddooddaattkkoowwyycchh::
eennddoosskkooppoowwyycchh,,  rraaddiioollooggiicczznnyycchh  ii ppaattoommoorrffoo--
llooggiicczznnyycchh..  
((AA  ––  7777,,88%%,,  BB  ––  2222,,22%%,,  CC  ––  00%%,,  DD  ––  00%%,,  EE  ––  00%%))

KKaatteeggoorriiaa PPoozziioomm  ppooppaarrcciiaa

A akceptacja w całości

B akceptacja z pewnym zastrzeżeniem

C akceptacja z poważnym zastrzeżeniem

D odrzucenie z pewnym zastrzeżeniem

E odrzucenie w całości

TTaabbeellaa  II.. Skala określająca poziom poparcia dla
stwierdzeń użyta w głosowaniu nad zaleceniami
TTaabbllee  II..  Score used for voting on the statements
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Badania przedmiotowe, endoskopowe i radiologiczne
oraz ocena śródoperacyjna pozwalają na identyfikację
zmienionych zapalnie odcinków jelita. Ocenie mikro-
skopowej poddaje się wycinki pobrane w trakcie endo-
skopii (ich wartość jest ograniczona, ponieważ zawiera-
ją one jedynie powierzchowne warstwy jelita – błonę
śluzową i podśluzową) oraz pełnościenne preparaty
operacyjne, których badanie jest znacznie bardziej wia-
rygodne. Stwierdzenie odcinkowego, pełnościennego,
ziarniniakowego procesu zapalnego jelita pozwala na
rozpoznanie ChLC. Szacuje się, że jedynie u około 30%
pacjentów z ChLC możliwe było jej potwierdzenie histo-
patologiczne.

Szczególną trudność sprawiają zmiany ograniczone
do jelita grubego. U około 15% chorych z rozpoznaniem
wrzodziejącego zapalenia jelita grubego konieczna była
zmiana pierwotnego rozpoznania na ChLC. W niektó-
rych przypadkach, mimo powtarzanych badań endo-
skopowych i histopatologicznych, jednoznaczne zróżni-
cowanie obu jednostek chorobowych nie jest możliwe.
Mówi się wówczas o nieokreślonym zapaleniu okrężni-
cy (indeterminate colitis).

Ze względu na bogatą symptomatologię oraz nawro-
towy charakter rozpoznanie ChLC może być bardzo trud-
ne. Opiera się ono na całokształcie obrazu klinicznego
oraz wynikach badań dodatkowych. Średni czas od po -
czątku objawów klinicznych do ustalenia rozpoznania
cho roby wynosi, nawet w najlepszych ośrodkach, do 5 lat.
Do najczęstszych objawów ChLC należą: biegunka, bóle
brzucha i chudnięcie [4]. Jeśli powyższe objawy wystę-
pują u osoby młodej, przewlekają się lub nawracają –
zawsze powinny nasunąć podejrzenie ChLC. 

Poza dolegliwościami ze strony przewodu pokarmo-
wego część pacjentów skarży się na objawy pozajelito-
we, które mogą wyprzedzać wystąpienie zmian w prze-
wodzie pokarmowym. Najczęściej pojawiają się zmiany
stawowe (w postaci zapalenia stawów obwodowych
i osiowych) oraz skórne (piodermia zgorzelinowa, ru -
mień guzowaty). Niejednokrotnie dopiero obecność
powikłań ChLC (ropnie, przetoki, zwężenia, które są
obecne u 15% pacjentów w chwili rozpoznania) pozwa-
la na po twierdzenie diagnozy. 

Podstawowym badaniem endoskopowym jest kolo-
noskopia z oceną końcowego odcinka jelita krętego i po -
braniem wycinków (zmiany w ileum terminale wystę-
pują u około 40% chorych, a w jelicie grubym u około
40–50%) [5–8]. Wartość diagnostyczną ma zwłaszcza
stwierdzenie zmian o charakterze brukowania błony
śluzowej, zmian odcinkowych, zlokalizowanych w ileum
terminale oraz okołoodbytowych. Badanie endoskopo-
we umożliwia także ocenę aktywności choroby. Anato-
miczne kryteria ciężkości choroby obejmują głębokie
owrzodzenia lub rozległe występowanie nadżerek
i płytkich owrzodzeń. Typowy obraz endoskopowy po
wykluczeniu innych przyczyn objawów klinicznych jest
wystarczający do rozpoznania ChLC i włączenia lecze-
nia. Potwierdzenie histopatologiczne z wycinków
pobranych w trakcie badań endoskopowych uzyskuje
się jedynie u mniej niż 1/3 chorych. Prawidłowy wynik
kolonoskopii nie wyklucza jednak ChLC. Pełna kolono-
skopia w fazie aktywnej choroby zajmującej rozlegle
jelito grube wiąże się ze zwiększonym ryzykiem wystą-
pienia perforacji i dlatego jest przeciwwskazana. 

U każdego pacjenta z podejrzeniem ChLC należy
również wykonać gastroskopię. Zmiany w górnym od cin -
ku przewodu pokarmowego występują rzadko (do 13%),
jednak ich obecność jest czynnikiem prognozującym
niekorzystny przebieg i powinna być zawsze brana pod
uwagę przy podejmowaniu decyzji terapeutycznych.
Endoskopia górnego odcinka przewodu pokarmowego
powinna także obejmować ocenę części zaopuszkowej
dwunastnicy wraz z pobraniem wycinków z tej okolicy
(diagnostyka choroby trzewnej). 

Zmiany w jelicie cienkim, którego ocena w klasycz-
nej endoskopii nie jest możliwa, mogą być zazwyczaj
pośrednio uwidocznione za pomocą technik radiologicz-
nych [tomografii komputerowej (computed tomography
– CT) i rezonansu magnetycznego (magnetic resonance
imaging – MRI)]. W przypadkach wątpliwych, zwłaszcza
w razie podejrzenia obecności zmian jedynie w jelicie
cienkim, przydatne może być wykonanie enteroskopii
dwubalonowej lub badania kapsułką endoskopową.
Zmiany tylko w jelicie cienkim występują u 20–30%
chorych. 

Enteroskopia dwubalonowa jest techniką rzadko
stosowaną ze względu na małą dostępność. Pozwala
jednak poza oceną makroskopową jelita cienkiego na
pobranie materiału do badań histopatologicznych.
Może być ponadto wykorzystywana jako zabieg leczni-
czy (np. rozszerzanie zwężeń). 

Kapsułka endoskopowa w diagnostyce ChLC powin-
na być wykorzystywana jedynie w szczególnych przy pad-
kach wątpliwości diagnostycznych. Niejednoznaczny
obraz radiologiczny mimo utrzymywania się typowych
objawów klinicznych oraz brak zmian w obszarach

22..  PPooddssttaawwoowwyymm  bbaaddaanniieemm  eennddoosskkooppoowwyymm
ww ddiiaaggnnoossttyyccee  CChhLLCC  jjeesstt  kkoolloonnoosskkooppiiaa  zz oocceennąą
kkoońńccoowweeggoo  ooddcciinnkkaa  jjeelliittaa  kkrręętteeggoo  ((zz  ppoo  bbrraa--
nniieemm  wwyycciinnkkóóww))..  KKaażżddyy  ppaaccjjeenntt  zz rroozzppoozznnaannąą
CChhLLCC  ppoowwiinniieenn  mmiieećć  ttaakkżżee  wwyykkoonnaannąą  ggaassttrroo--
sskkooppiięę  ww cceelluu  oocceennyy  eewweennttuuaallnnyycchh  zzmmiiaann
ww ggóórrnnyymm  ooddcciinnkkuu  pprrzzeewwoodduu  ppookkaarrmmoowweeggoo..  
((AA  ––  110000%%,,  BB  ––  00%%,,  CC  ––  00%%,,  DD  ––  00%%,,  EE  ––  00%%))
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dostępnych ocenie kolonoskopowej to typowe wskaza-
nia do wykonania badania kapsułką endoskopową.
U pacjentów z już rozpoznaną ChLC wykonuje się je jedy-
nie w wyjątkowych przypadkach. Przed wykonaniem
badania kapsułką endoskopową zawsze należy wyklu-
czyć zwężenia przewodu pokarmowego (pasaż, entero-
kliza), które mogą spowodować uwięźnięcie kapsułki. 

Diagnostyka zmian w jelicie cienkim jest trudna.
Jest to odcinek przewodu pokarmowego umiejscowiony
poza zasięgiem klasycznych metod endoskopowych,
a dostępność enteroskopii oraz kapsułki endoskopowej
bywa ograniczona. Enterografia lub enterokliza CT i MRI
umożliwiają uwidocznienie aktywnych zmian zapalnych
ścian jelita [9, 10]. Techniki te nie pozwalają jednak na
zdiagnozowanie zmian o niewielkim nasileniu. Oprócz
diagnostyki zmian w obrębie jelit, badania radiologicz-
ne umożliwiają ocenę powikłań ChLC: ropni, przetok,
zwężeń. Ze względu na narażenie na promieniowanie
rentgenowskie metodą preferowaną jest MRI, jednak
jego dostępność jest znacznie mniejsza. Wartość diag -
nostyczna obu technik jest porównywalna.

Badanie ultrasonograficzne (USG) jamy brzusznej
ma znacznie mniejszą wartość diagnostyczną w rozpo-
znawaniu zmian w obrębie jelit, jednak duża dostęp-
ność czyni je cennym badaniem przesiewowym [11].

Badania laboratoryjne stanowią ważny element
zarówno diagnostyki, jak i monitorowania przebiegu
ChLC. W diagnostyce choroby, w przypadkach wątpli-
wych, pomocne może być oznaczenie przeciwciał ASCA
i ANCA. Markery te są szczególnie przydatne w diagno-
styce różnicowej poszczególnych postaci nieswoistych
chorób zapalnych jelit [12, 13]. Konfiguracja ASCA+,
ANCA– jest charakterystyczna dla ChLC, podczas gdy
ASCA–, ANCA+ dla colitis ulcerosa.

Cechą charakterystyczną ChLC w fazie aktywnej
jest obecność zmian zapalnych w obrębie przewodu
pokarmowego. Najczęściej stosowanym wykładnikiem
stanu zapalnego jest stężenie CRP w surowicy [14, 15].
Odczyn Biernackiego (OB) jest wskaźnikiem mniej
specyficznym, może jednak być przydatny przy ocenie
pacjentów z ChLC [16]. Stężenie CRP w fazie remisji
jest prawidłowe, wzrasta natomiast w czasie zaostrze-
nia. Prawidłowy wynik CRP nie wyklucza jednak ak -
tywnej fazy ChLC. Korelacja pomiędzy stężeniem CRP
a aktywnością ChLC nie jest zadowalająca, dlatego
poszukuje się innych, bardziej czułych i swoistych
markerów zapalenia. Wśród nich na uwagę zasługują
tzw. kopromarkery oznaczane w kale (np. kalprotekty-
na, laktoferyna). Kalprotektyna dobrze koreluje z ak -
tywnością zmian zapalnych w jelicie, zwłaszcza
w przypadku lokalizacji zmian w jelicie grubym,
i może być przydatna w monitorowaniu przebiegu
ChLC [17–19]. 

Oprócz stężenia wykładników stanu zapalnego
badaniem podstawowym jest morfologia krwi obwodo-
wej. Typowy obraz to niedokrwistość i nadpłytkowość.
Etiologia niedokrwistości towarzyszącej ChLC jest zło-
żona (utrata krwi, zaburzenia wchłaniania żelaza, prze-
wlekły proces zapalny, dysbakterioza). 

Przewlekły stan zapalny ścian przewodu pokarmo-
wego może powodować ponadto zaburzenia wchła-
 niania i prowadzić, w połączeniu z nasilonym kataboli-
zmem, do wyniszczenia. Dlatego w ocenie stanu
chorego oraz w monitorowaniu przebiegu choroby waż-
ną rolę odgrywa ocena stężenia białka, albumin i żelaza.

Ze względu na częstsze współwystępowanie z nie-
swoistymi chorobami zapalnymi jelit o lokalizacji w jeli-
cie grubym (w tym ChLC) pierwotnego stwardniającego
zapalenia dróg żółciowych, należy także monitorować
wykładniki cholestazy (fosfataza zasadowa).

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

W przypadku zmian okołoodbytowych optymalnym
badaniem w ocenie przetok i ropni jest MRI. Fistulogra-
fia może być pomocna, zwłaszcza w ocenie drożności
przetok przed planowanym zabiegiem chirurgicznym,
niesie jednak mniej informacji niż MRI czy USG trans-
rektalne. 

55..  OOppttyymmaallnnyymm  bbaaddaanniieemm  ddiiaaggnnoossttyycczznnyymm
ww oocceenniiee  zzmmiiaann  ookkoołłooooddbbyyttoowwyycchh  jjeesstt  MMRRII..
UUllttrraassoonnooggrraaffiiaa  ttrraannssrreekkttaallnnaa  mmoożżee  bbyyćć  
cceennnnyymm  bbaaddaanniieemm  uuzzuuppeełłnniiaajjąąccyymm..
((AA  ––  8888,,99%%,,  BB  ––  1111,,11%%,,  CC  ––  00%%,,  DD  ––  00%%,,  EE  ––  00%%))

44..  PPooddssttaawwoowwee  bbaaddaanniiaa  llaabboorraattoorryyjjnnee  oobbeejjmmuujjąą::
mmoorrffoollooggiięę  kkrrwwii  oobbwwooddoowweejj,,  wwyykkłłaaddnniikkii  ssttaannuu
zzaappaallnneeggoo  [[bbiiaałłkkoo  CC--rreeaakkttyywwnnee  ((CCRRPP)),,  kkaallpprroo--
tteekkttyynnaa  ww kkaallee]],,  wwyykkłłaaddnniikkii  ssttaannuu  ooddżżyywwiieenniiaa
ii zzaabbuurrzzeeńń  wwcchhłłaanniiaanniiaa  ((nnpp..  ssttęężżeenniiee  bbiiaałłkkaa
ccaałłkkoowwiitteeggoo  ii aallbbuummiinn,,  żżeellaazzaa))..  
((AA  ––  110000%%,,  BB  ––  00%%,,  CC  ––  00%%,,  DD  ––  00%%,,  EE  ––  00%%))

33..  EEnntteerrooggrraaffiiaa  lluubb  eenntteerrookklliizzaa  MMRRII  ii CCTT  ssąą  ooppttyy--
mmaallnnyymmii  bbaaddaanniiaammii  oobbrraazzoowwyymmii  ww oocceenniiee
zzmmiiaann  zzaappaallnnyycchh,,  zzwwęężżeeńń  ii pprrzzeettookk  ww jjeelliicciiee
cciieennkkiimm..  WWsskkaazzaannee  jjeesstt  ooggrraanniicczzeenniiee  bbaaddaańń
CCTT  ddoo  nniieezzbbęęddnneeggoo  mmiinniimmuumm..  
((AA  ––  110000%%,,  BB  ––  00%%,,  CC  ––  00%%,,  DD  ––  00%%,,  EE  ––  00%%))
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Ustalenie rozpoznania ChLC zawsze wymaga wyko-
nania diagnostyki eliminacyjnej innych jednostek cho-
robowych o podobnym obrazie klinicznym lub częściej
współistniejących z ChLC. 

Diagnostyka w kierunku choroby trzewnej jest obo-
wiązkowa u każdego pacjenta zarówno z podejrzeniem
ChLC, jak i rozpoznaniem tej choroby. Podobny obraz
kliniczny (biegunki, bóle brzucha, wyniszczenie, niedo-
krwistość z niedoboru żelaza) może prowadzić do
pomyłek diagnostycznych. Ponadto choroba trzewna
częściej współistnieje z ChLC, a nieleczona może być
przyczyną cięższego przebiegu ChLC oraz braku odpo-
wiedzi klinicznej na zastosowane leczenie. Rozpoznanie
choroby trzewnej opiera się na badaniach serologicz-
nych (przeciwciała przeciwko endomysium, transgluta-
minazie tkankowej) oraz histopatologicznych wycinków
z części zaopuszkowej dwunastnicy (ocenianej w skali
Marsha).

U każdego chorego należy ponadto wykluczyć zaka-
żenie przewodu pokarmowego jako przyczynę dolegli-
wości czy pogorszenia przebiegu choroby. Posiew kału
w kierunku tlenowców, beztlenowców i grzybów jest
badaniem podstawowym. Trzeba także pamiętać o moż -
liwości zakażenia toksynotwórczym szczepem Clostri-
dium difficile [20] oraz Campylobacter jejuni. 

Na szczególną uwagę zasługuje zakażenie Yersinia
enterocolitica. Często towarzyszy mu odczyn zapalny
jelita w okolicy krętniczo-kątniczej z bólami brzucha,
biegunkami, regionalną limfadenopatią. Diagnostyka
jersiniozy opiera się na badaniach serologicznych (prze-
ciwciała w klasie IgM i IgG).

Zakażenie cytomegalowirusem (CMV) najczęściej wy -
stępuje u chorych z upośledzoną odpornością, zarówno
na skutek wyniszczenia, jak i stosowania leków immu-
nosupresyjnych. Badaniami przesiewowymi są badania
serologiczne. Do potwierdzenia rozpoznania służą
badania molekularne [badanie metodą łańcuchowej
reakcji polimerazy (polymerase chain reaction – PCR)
w kierunku materiału genetycznego wirusa]. 

Duże trudności diagnostyczne sprawia gruźlica
przewodu pokarmowego. Izolowana lokalizacja w prze-
wodzie pokarmowym jest rzadka. Potwierdzenie rozpo-
znania uzyskuje się, identyfikując materiał genetyczny
prątka w bioptacie.

Dość często spotykaną sytuacją kliniczną jest za -
kwalifikowanie pacjenta z ChLC w lokalizacji krętniczo-
-kątniczej do leczenia operacyjnego z powodu podejrze-
nia ostrego zapalenia wyrostka robaczkowego. Ze
względu na bardzo zbliżony obraz kliniczny oraz wyniki
badań dodatkowych różnicowanie tych jednostek bywa
niemożliwe. 

Głównym celem leczenia pacjentów z ChLC jest zaha-
mowanie niekorzystnego naturalnego przebiegu choro-
by. Kolejne zaostrzenia prowadzą do kumulacji uszko-
dzeń jelita, a w konsekwencji do wystąpienia powikłań,
takich jak: ropnie, przetoki, zwężenia [21, 22]. Wraz z cza-
sem trwania choroby zwiększa się liczba koniecznych
interwencji chirurgicznych. Uzyskanie jedynie remisji kli-
nicznej nie zapobiega tym zmianom. Udowodniono, że 
osiągnięcie pełnej remisji klinicznej, biochemicznej
i endoskopowej zapobiega trwałym uszkodzeniom prze-
wodu pokarmowego i wiąże się ze zmniejszeniem ryzyka
wystąpienia powikłań w przyszłości.

Najlepszą ocenę gojenia śluzówkowego zapewniają
badania endoskopowe, zarówno klasyczne, jak i przy
użyciu kapsułki endoskopowej. Pośrednio o stanie bło-
ny śluzowej jelita informują także markery stanu zapal-
nego. Udowodniono dobrą korelację pomiędzy goje-
niem śluzówkowym a stężeniem kalprotektyny w kale.
W wielu przypadkach oznaczenie tego markera może
być alternatywą dla wykonywania kolonoskopii, zwłasz-
cza w monitorowaniu przebiegu ChLC. 

Leczenie
Od wielu lat trwa dyskusja na temat najlepszej stra-

tegii leczenia ChLC. Z jednej strony licznych zwolenni-
ków ma strategia step-up (stopniowego stosowania
coraz bardziej agresywnej terapii w razie nieskuteczno-
ści leków pierwszego wyboru), z drugiej natomiast wie-
le dowodów wskazuje na większą skuteczność strategii
top-down (agresywne leczenie od chwili rozpoznania,
nawet pacjentów z umiarkowaną aktywnością choroby).
Obecnie nie można jednoznaczne odrzucić żadnej z wy -
mienionych strategii. Zgodnie z aktualnym stanem wie-
dzy najwłaściwszym postępowaniem wydaje się ich
kombinacja, nastawiona przede wszystkim na indywidu-
alizację podejścia do leczenia u konkretnego chorego.

Planując leczenie ChLC, u każdego chorego należy
wziąć pod uwagę kilka podstawowych czynników, ta -

77..  OOcceennaa  ggoojjeenniiaa  śślluuzzóówwkkoowweeggoo  ((mmuuccoossaall
hheeaalliinngg)),,  oobbookk  oocceennyy  kklliinniicczznneejj,,  ppoowwiinnnnaa  
ssttaannoowwiićć  wwaażżnnyy  ppaarraammeettrr  ssłłuużżąąccyy  ddoo  mmoonniittoo--
rroowwaanniiaa  sskkuutteecczznnoośśccii  tteerraappiiii  CChhLLCC..  
((AA  ––  7777,,88%%,,  BB  ––  2222,,22%%,,  CC  ––  00%%,,  DD  ––  00%%,,  EE  ––  00%%))

66..  PPrrzzeedd  rroozzppoozznnaanniieemm  CChhLLCC  kkoonniieecczznnee  jjeesstt
wwyykkoonnaanniiee  ddiiaaggnnoossttyykkii  eelliimmiinnaaccyyjjnneejj  iinnnnyycchh
cchhoorróóbb  oo ppooddoobbnnyymm  oobbrraazziiee  kklliinniicczznnyymm  
((cchhoorroobbaa  ttrrzzeewwnnaa,,  jjeerrssiinniioozzaa,,  ggrruuźźlliiccaa,,  wwyybbrraa--
nnee  iinnffeekkccjjee  bbaakktteerryyjjnnee  ii wwiirruussoowwee,,  cchhoorroobbyy  
rroozzrroossttoowwee))..  
((AA  ––  8888,,99%%,,  BB  ––  1111,,11%%,,  CC  ––  00%%,,  DD  ––  00%%,,  EE  ––  00%%))
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kich jak: aktywność choroby, lokalizacja zmian jelito-
wych, obecność powikłań, występowanie objawów poza-
 jelitowych oraz odpowiedź na dotychczasową terapię.
Dopiero obraz całości choroby pozwala na wybranie
najwłaściwszego postępowania. Oprócz wyboru odpo-
wiedniego leku ważne jest także przestrzeganie właści-
wego czasu na ocenę danej terapii i podjęcie decyzji
o jej utrzymaniu lub konieczności zmiany. Przedłużanie
niedostatecznie skutecznego leczenia jest najczęst-
szym błędem w leczeniu ChLC.

Zasady ogólne

Choroba Leśniowskiego-Crohna charakteryzuje się
na przemiennym występowaniem okresów zaostrzeń
i re misji. Częstość zaostrzeń, długość remisji oraz skłon-
ność do występowania powikłań są różne u poszcze-
gólnych chorych. Dotychczas nie udało się określić
czynników, które w sposób pewny pozwalałyby przewi-
dzieć przebieg choroby w chwili jej rozpoznania. Wyniki
badań w dużych grupach pacjentów z ChLC pozwoliły
jednak na powiązanie ciężkiego przebiegu choroby
z pewnymi czynnikami ryzyka. Do uznanych czynników
ryzyka należą: palenie tytoniu, młody wiek w chwili roz-
poznania, postać zwężająca i przetokowa, rozległe zaję-
cie jelita [23–25]. Zaprzestanie palenia tytoniu istotnie
zwiększa szansę na osiągnięcie remisji i powinno być
pierwszym krokiem w leczeniu ChLC [26–28]. Stwier-
dzenie co najmniej dwóch czynników ryzyka ciężkiego
przebiegu powinno skłaniać do wyboru bardziej agre-
sywnej strategii terapeutycznej: wcześniejszego włą-
czenia leczenia immunosupresyjnego, już przy pierw-
szym rzucie choroby, i/lub wcześniejszego rozważenia
terapii lekiem anty-TNF.

Osiągnięcie jedynie remisji klinicznej przestało być
wystarczającym celem w leczeniu ChLC. Jedynie trwała,
głęboka remisja pozwala zahamować postęp choroby,
zapobiega nieodwracalnym uszkodzeniom przewodu po -
karmowego i wiąże się ze zmniejszeniem ryzyka wystą-
pienia powikłań, takich jak: ropnie, przetoki, zwężenia.
Dlatego ocena gojenia śluzówkowego stała się ważnym
elementem oceny skuteczności i monitorowania terapii
ChLC. W przypadku zmian zlokalizowanych w zasięgu
klasycznej endoskopii jest ona najpewniejszym sposo-
bem oceny błony śluzowej jelita. Powtarzanie badań
endoskopowych jedynie w celu monitorowania terapii
jest jednak trudne do zaakceptowania. Istnieje potrzeba
opracowania innych, nieinwazyjnych, swoistych metod
oceny gojenia śluzówkowego. Dotychczas potwierdzo-
no przydatność oznaczania m.in. kalprotektyny i lakto-
feryny w kale. 

Miarą sukcesu w osiąganiu remisji jest m.in. możli-
wość odstawienia steroidów. Poważne, nieodwracalne
powikłania długotrwałego stosowania nawet niewiel-
kich dawek steroidów powodują, że należy skrócić czas
ich podawania do niezbędnego minimum. 

Zastosowanie właściwego leczenia podtrzymujące-
go powinno zapewnić wieloletni okres remisji bez
zaostrzeń. Wybór właściwej dla danego pacjenta strate-
gii musi uwzględniać czynniki ryzyka, aktywność i loka-
lizację zmian chorobowych oraz dotychczasowy prze-
bieg choroby i skuteczność stosowanego już leczenia.

O typowej lokalizacji zmian w ChLC mówi się wtedy,
gdy występują one jedynie w okolicy krętniczo-kątni-
czej. W przypadkach o łagodnym przebiegu klinicznym,
z dyskretnymi zmianami endoskopowymi, bez powi-
kłań i czynników ryzyka, można rozważyć niepodejmo-
wanie leczenia, a jedynie obserwację. U chorych z bar-
dziej nasilonymi zmianami w lokalizacji typowej terapię
można rozpocząć od doustnego budezonidu [29] 
(w dawce początkowej 9 mg/dobę, a następnie 6 mg/
dobę). Jest to steroid charakteryzujący się dużym efek-
tem pierwszego przejścia przez wątrobę (metabolizo-
wany w 85–95%), co minimalizuje działanie układowe

1100..  LLeekkaammii  ppiieerrwwsszzeeggoo  wwyybboorruu  ww oossiiąąggaanniiuu
rreemmiissjjii  ww cchhwwiillii  rroozzppoozznnaanniiaa  cchhoorroobbyy  ssąą  ssttee--
rrooiiddyy..  WW ppoossttaaccii  łłaaggooddnneejj  lluubb  uummiiaarrkkoowwaanneejj
oo llookkaalliizzaaccjjii  kkrręęttnniicczzoo--kkąąttnniicczzeejj  lleecczzeenniiee
mmoożżnnaa  rroozzppoocczząąćć  oodd  bbuuddeezzoonniidduu..  WW ppoossttaaccii
uummiiaarrkkoowwaanneejj  ddoo  cciięężżkkiieejj  nnaalleeżżyy  rroozzwwaażżyyćć
wwłłąącczzeenniiee  sstteerrooiiddóóww  ddoouussttnnyycchh  oo ddzziiaałłaanniiuu
uukkłłaaddoowwyymm  ((ww  ddaawwccee  ooddppoowwiiaaddaajjąącceejj  
00,,7755––11  mmgg//kkgg  mm..cc..  pprreeddnniizzoonnuu))..  
((AA  ––  110000%%,,  BB  ––  00%%,,  CC  ––  00%%,,  DD  ––  00%%,,  EE  ––  00%%))

99..  CCeelleemm  lleecczzeenniiaa  jjeesstt  oossiiąąggnniięęcciiee  rreemmiissjjii  
kklliinniicczznneejj  oorraazz  wwyyggoojjeenniiaa  zzmmiiaann  śślluuzzóówwkkoowwyycchh
((ttrrwwaałłaa,,  ggłłęębbookkaa  rreemmiissjjaa))..  CCeelleemm  lleecczzeenniiaa  ppoodd--
ttrrzzyymmuujjąącceeggoo  jjeesstt  uuttrrzzyymmaanniiee  rreemmiissjjii  bbeezz  ssttee--
rrooiiddóóww,,  zzmmiinniimmaalliizzoowwaanniiee  lliicczzbbyy  zzaaoossttrrzzeeńń  oorraazz
zzmmnniieejjsszzeenniiee  rryyzzyykkaa  wwyyssttąąppiieenniiaa  ppoowwiikkłłaańń..
((AA  ––  8888,,99%%,,  BB  ––  1111,,11%%,,  CC  ––  00%%,,  DD  ––  00%%,,  EE  ––  00%%))

88..  NNiiee  mmoożżnnaa  jjeeddnnoozznnaacczznniiee  pprrzzeewwiiddzziieećć  pprrzzeebbiiee--
gguu  cchhoorroobbyy  ww cchhwwiillii  rroozzppoozznnaanniiaa..  JJeeddnnaakkżżee
wwyyssttęęppoowwaanniiee  cczzyynnnniikkóóww  rryyzzyykkaa  cciięężżkkiieeggoo
pprrzzeebbiieegguu  cchhoorroobbyy  ((ppaalleenniiee  ttyyttoonniiuu,,  mmłłooddyy
wwiieekk  ww cchhwwiillii  rroozzppoozznnaanniiaa,,  ppoossttaaćć  zzwwęężżaajjąąccaa
ii pprrzzeettookkoowwaa,,  rroozzlleeggłłee  zzaajjęęcciiee  jjeelliittaa))  ppoowwiinnnnoo
zzaawwsszzee  bbyyćć  bbrraannee  ppoodd  uuwwaaggęę  pprrzzyy  ppllaannoowwaanniiuu
ssttrraatteeggiiii  ppoossttęęppoowwaanniiaa  tteerraappeeuuttyycczznneeggoo..  
((AA  ––  8888,,99%%,,  BB  ––  1111,,11%%,,  CC  ––  00%%,,  DD  ––  00%%,,  EE  ––  00%%))
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i powoduje niewielkie ryzyko wystąpienia typowych
powikłań steroidoterapii [29, 30]. Po doustnym podaniu
kapsułki substancja czynna uwalnia się w końcowym
odcinku jelita krętego, dlatego budezonid powinien być
stosowany jedynie w zmianach o lokalizacji w okolicy
krętniczo-kątniczej w postaci o łagodnym przebiegu. 

W pozostałych przypadkach lekami pierwszego
wyboru są steroidy o działaniu układowym [31, 32]
podawane drogą doustną (w dawce początkowej odpo-
wiadającej 0,75–1 mg/kg m.c. prednizonu), a w wybra-
nych przypadkach drogą dożylną (np. hydrokortyzon
300–400 mg/dobę w dawkach podzielonych). Decyzja
o drodze podania zależy od stanu ogólnego pacjenta
i od lokalizacji zmian w górnym odcinku przewodu
pokarmowego. Ze względu na poważne, nieodwracalne
działania niepożądane steroidoterapii leczenie powinno
być prowadzone jak najkrócej. Terapia dawką inicjującą
powinna trwać nie dłużej niż 4 tygodnie, po czym nale-
ży rozpocząć stopniową redukcję dawki aż do całkowi-
tego odstawienia leku. Zaleca się zakończenie leczenia
steroidami w ciągu 12 tygodni. 

Steroidooporność to brak remisji mimo stosowania
pełnej dawki steroidów przez 4 tygodnie. O steroido-
opornosci mówi się także w sytuacji uzyskania jedynie
poprawy klinicznej, bez remisji. Wskazane jest wów-
czas dołączenie leków immunosupresyjnych i próba
redukcji dawki steroidów po kolejnych 4–6 tygodniach
(minimalny czas potrzebny do rozwinięcia pełnego
efektu terapeutycznego leków immunosupresyjnych
z grupy tiopuryn). W przypadku braku poprawy należy
włączyć lek anty-TNF w skojarzeniu z lekiem immuno-
supresyjnym. Wcześniejsze włączenie leku anty-TNF po -
winno być rozważone u pacjentów z czynnikami ryzyka
ciężkiego przebiegu. 

Steroidozależność to brak możliwości redukcji daw-
ki steroidów poniżej odpowiednika 10 mg prednizonu
lub 3 mg budezonidu przez 3 miesiące lub zaostrzenie
w ciągu 3 miesięcy od odstawienia steroidów. W przy-
padku zaostrzenia przy próbie redukcji dawki steroidów
wskazane jest dołączenie leków immunosupresyjnych
(w wybranych przypadkach w skojarzeniu z lekami

anty-TNF) oraz utrzymanie steroidoterapii na poziomie
zapewniającym utrzymanie remisji przez kolejne 4–6 ty -
godni, a następnie stopniowa redukcja dawki.

Postępowaniem błędnym jest długotrwała terapia
niewielkimi dawkami steroidów bądź przedłużanie
leczenia dawką inicjującą mimo braku remisji klinicznej. 

Na każdym etapie terapii należy rozważać leczenie
chirurgiczne, zwłaszcza w przypadku zmian ograni -
czonych do krótkiego odcinka jelita i/lub wystąpienia
powikłań (przetoki, zwężenia). Leczenie chirurgiczne
jest warunkiem rozpoczęcia farmakoterapii w przypad-
ku obecności ropni w obrębie jamy brzusznej.

W postaci łagodnej do umiarkowanej, po uzyskaniu
remisji klinicznej za pomocą steroidów, można obser-
wować chorego, nie stosując leczenia podtrzymującego.
Kolejne zaostrzenie jest wskazaniem do włączenia tera-
pii podtrzymującej oraz ponownej indukcji remisji 
za pomocą steroidów. Lekami pierwszego wyboru
w leczeniu podtrzymującym są tiopuryny (azatiopryna
w dawce 2–2,5 mg/kg m.c. lub 6-merkaptopuryna
w dawce 1–1,5 mg/kg m.c.) [33]. Czas trwania terapii
podtrzymującej był przedmiotem wielu kontrowersji.
Obecnie ze względu na ryzyko nawrotu choroby nie
zaleca się odstawiania leczenia podtrzymującego,
nawet pomimo długotrwałej remisji.

Skuteczność oraz profil bezpieczeństwa azatiopryny
i merkaptopuryny są porównywalne. Do najczęstszych
działań niepożądanych należą: supresja szpiku kostne-
go (najczęściej odwracalna, dawkozależna, objawiająca
się w pierwszej kolejności leukopenią), uszkodzenie
wątroby, nerek, ostre zapalenie trzustki. Leczenie tiopu-
rynami wymaga stałego monitorowania (co miesiąc)
morfologii krwi obwodowej, aktywności aminotransfe-
raz i funkcji nerek.

Łagodna leukopenia (liczba białych krwinek powy-
żej 3,5 tys./µl) nie wymaga zmiany dawki leku. W przy-
padku utrzymywania się zmniejszenia liczby leukocy-
tów poniżej 3,5 tys. konieczna jest redukcja dawki
tiopuryny, a w przypadku ciężkiej leukopenii (z limfocy-
topenią < 1 tys.) – odstawienie leku.

Wzrost aktywności aminotransferaz 3-krotnie po -
wyżej górnej granicy normy wymaga obserwacji, nato-
miast 5-krotny wzrost powyżej górnej granicy normy –
odstawienia leku.

1122..  LLeecczzeenniiee  iimmmmuunnoossuupprreessyyjjnnee  ttiiooppuurryynnaammii
((aazzaattiioopprryynnaa  ww ddaawwccee  22––22,,55  mmgg//kkgg  mm..cc..  lluubb
66--mmeerrkkaappttooppuurryynnaa  ww ddaawwccee  11––11,,55  mmgg//kkgg  mm..cc..))
jjeesstt  zzaalleeccaannee  jjaakkoo  ppooddssttaawwoowwee  ww tteerraappiiii
ppooddttrrzzyymmuujjąącceejj..  
((AA  ––  110000%%,,  BB  ––  00%%,,  CC  ––  00%%,,  DD  ––  00%%,,  EE  ––  00%%))

1111..  WW rraazziiee  sstteerrooiiddooooppoorrnnoośśccii,,  sstteerrooiiddoozzaalleeżżnnoośśccii
lluubb  nniieettoolleerraannccjjii  sstteerrooiiddóóww  nnaalleeżżyy  zzaassttoossoo--
wwaaćć  lleekkii  iimmmmuunnoossuupprreessyyjjnnee  lluubb  aannttyy--TTNNFF
ww mmoonnootteerraappiiii  lluubb  ww sskkoojjaarrzzeenniiuu..  PPrrzzeeddłłuu--
żżoonnee  lleecczzeenniiee  sstteerrooiiddaammii  oorraazz  ssttoossoowwaanniiee
ddaawweekk  ssuubbooppttyymmaallnnyycchh  nniiee  jjeesstt  zzaalleeccaannee..  
NNaa  kkaażżddyymm  eettaappiiee  tteerraappiiii  nnaalleeżżyy  rroozzwwaażżyyćć
ttaakkżżee  lleecczzeenniiee  ooppeerraaccyyjjnnee..  
((AA  ––  110000%%,,  BB  ––  00%%,,  CC  ––  00%%,,  DD  ––  00%%,,  EE  ––  00%%))
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Złożony metabolizm tiopuryn powoduje znaczne
różnice osobnicze w stężeniu aktywnych metabolitów,
dlatego w monitorowaniu leczenia tiopurynami pomoc-
ne może być oznaczenie stężenia 6-tioguaniny (aktyw-
ny metabolit 6-merkaptopuryny) w erytrocytach. Brak
efektu terapeutycznego przy zmniejszonym stężeniu 
6-tioguaniny sugeruje zwiększenie dawki leku, z kolei
duże stężenie 6-tioguaniny świadczy o braku skutecz-
ności leczenia – dalsze zwiększanie dawki nie przyniesie
efektu terapeutycznego, zwiększy natomiast ryzyko
wystąpienia działań niepożądanych. Badania dotyczące
przydatności monitorowania terapii za pomocą ozna-
czania stężenia tego metabolitu są jednak nieliczne [34].

Nie udowodniono skuteczności kwasu 5-amino -
salicylowego (5-ASA) w leczeniu podtrzymującym ChLC 
(z wy jątkiem leczenia podtrzymującego po zabiegu chi-
rurgicznym).

Skuteczność leczenia tiopurynami można ocenić po
co najmniej 6 tygodniach stosowania stabilnej dawki
leku. Optymalny efekt leczniczy osiąga się po 12 tygo-
dniach terapii. W przypadku braku skuteczności lecze-
nia tiopurynami należy w pierwszej kolejności rozważyć
inne niż zaostrzenie choroby przyczyny objawów kli-
nicznych (infekcje, ropnie, przetoki).

W monitorowaniu terapii tiopurynami może być po -
mocne oznaczenie stężenia 6-tioguaniny w erytrocy-
tach.

W razie braku skuteczności lub nietolerancji tiopuryn
lekami alternatywnymi są metotreksat lub preparaty
anty-TNF. Udowodniono skuteczność metotreksatu
w indukcji remisji i leczeniu podtrzymującym ChLC [35,
36]. Stosuje się go drogą parenteralną w dawce 25 mg/
tydzień [37–39]. Metotreksat podawany drogą doustną
nie jest skuteczny w ChLC. Wskazania do stosowania
tego leku są podobne jak dla tiopuryn, obecnie jest on
jednak stosowany głównie jako lek alternatywny
w przypadku nieskuteczności lub nietolerancji tiopuryn
i anty-TNF. W trakcie leczenia należy monitorować mor-
fologię krwi obwodowej oraz aktywność aminotransfe-
raz co miesiąc [wzrost aktywności aminotransferazy
asparaginianowej (AspAT) 2-krotnie powyżej górnej gra-
nicy normy jest wskazaniem do zaprzestania leczenia
do czasu normalizacji]. W trakcie terapii metotreksatem
wskazana jest suplementacja folianów. Metotreksat jest

lekiem potencjalnie mielo-, nefro- i hepatotoksycznym.
Do obserwowanych działań niepożądanych należą po -
nadto: nudności, wymioty, biegunka, śródmiąższowe
zapalenie płuc. Metotreksat jest lekiem teratogennym
i nie powinien być stosowany u pacjentów planujących
po tomstwo (zarówno kobiet, jak i mężczyzn).

Nieskuteczność lub nietolerancja leków immunosu-
presyjnych są wskazaniem do zastosowania prepa -
ratów anty-TNF. Obecnie dostępne są w Polsce dwa 
pre paraty: infliksymab i adalimumab. Oba są monoklo-
nalnymi przeciwciałami anty-TNF w klasie IgG1. W licz-
nych badaniach udowodniono ich skuteczność w induk-
cji i podtrzymywaniu remisji pacjentów z ChLC [40–44].
Infli ksymab podaje się dożylnie w dawce 5–10 mg/
kg m.c. W leczeniu indukującym remisję stosuje się 3 daw-
 ki w schemacie 0–2.–6. tydzień. W terapii podtrzymują-
cej lek podaje się co 8 tygodni. Adalimumab podawany
jest podskórnie w dawkach początkowych 160 mg 
i 80 mg co 2 tygodnie, a następnie 40 mg co 2 tygodnie.
Leczenie indukujące remisję trwa 12 tygodni.

Preparaty anty-TNF są lekami bezpiecznymi. Do naj-
częstszych działań niepożądanych należą: reakcje nad-
wrażliwości na podanie leku (w tym reakcje anafilak-
tyczne obserwowane po podaniu infliksymabu [45, 46]),
zakażenia, także oportunistyczne [46, 47] (grzybicze,
możliwość reaktywacji gruźlicy). Potencjalne zwiększa-
nie ryzyka wystąpienia nowotworów nie zostało po -
twierdzone [48, 49].

Według dotychczasowych badań oba preparaty
wykazują podobną skuteczność w osiąganiu i podtrzy-
mywaniu remisji. Wybór preparatu zależy przede
wszystkim od preferencji pacjenta.

Jak wynika z dotychczasowych badań, leczenie sko-
jarzone lekami anty-TNF i immunosupresyjnymi jest
skuteczniejsze niż monoterapia anty-TNF [50]. Pojawia-
ły się wprawdzie wątpliwości co do bezpieczeństwa

1155..  LLeecczzeenniiee  aannttyy--TTNNFF  ww sskkoojjaarrzzeenniiuu  zz lleekkaammii
iimmmmuunnoossuupprreessyyjjnnyymmii  ddaajjee  wwiięękksszząą  sszzaannssęę
nnaa  oossiiąąggnniięęcciiee  ii uuttrrzzyymmaanniiee  rreemmiissjjii  nniiżż
mmoonnootteerraappiiaa..  WW śśwwiieettllee  ddoottyycchhcczzaassoowwyycchh
bbaaddaańń  lleecczzeenniiee  sskkoojjaarrzzoonnee  ddoo  11  rrookkuu  jjeesstt
uuzznnaawwaannee  zzaa  bbeezzppiieecczznnee..  
((AA  ––  110000%%,,  BB  ––  00%%,,  CC  ––  00%%,,  DD  ––  00%%,,  EE  ––  00%%))

1144..  ZZaarróówwnnoo  iinnfflliikkssyymmaabb,,  jjaakk  ii aaddaalliimmuummaabb
wwyykkaazzuujjąą  ppooddoobbnnąą  sskkuutteecczznnoośśćć  ww iinndduukkccjjii
ii ppooddttrrzzyymmyywwaanniiuu  rreemmiissjjii  ww CChhLLCC..
((AA  ––  110000%%,,  BB  ––  00%%,,  CC  ––  00%%,,  DD  ––  00%%,,  EE  ––  00%%))

1133..  WW rraazziiee  bbrraakkuu  sskkuutteecczznnoośśccii  lluubb  nniieettoolleerraannccjjii
ttiiooppuurryynn  wwsskkaazzaannaa  jjeesstt  wweerryyffiikkaaccjjaa  ddaawwkkoo--
wwaanniiaa  oorraazz  rroozzwwaażżeenniiee  iinnnnyycchh  nniiżż  zzaaoossttrrzzeenniiee
cchhoorroobbyy  pprrzzyycczzyynn  oobbjjaawwóóww..  LLeecczzeenniieemm  aalltteerr--
nnaattyywwnnyymm  jjeesstt  mmeettoottrreekkssaatt  lluubb  lleekkii  aannttyy--TTNNFF..  
((AA  ––  110000%%,,  BB  ––  00%%,,  CC  ––  00%%,,  DD  ––  00%%,,  EE  ––  00%%))
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takiego postępowania, jednak krótkotrwała terapia,
przez 6–12 miesięcy, jest uznawana za bezpieczną. Dla-
tego preparaty anty-TNF należy stosować w skojarzeniu
z lekami immunosupresyjnymi, które powinno się odsta-
wić po roku terapii w razie podjęcia decyzji o dłuższym
leczeniu preparatem anty-TNF. Z kolei około 2 miesiące
przed odstawieniem leku anty-TNF stosowanego w mo -
noterapii należy włączyć lek immunosupresyjny, aby
zapewnić ciągłość leczenia podtrzymującego. Brak sku-
teczności leków immunosupresyjnych przed terapią
anty-TNF nie jest przeciwwskazaniem do ich dalszego
stosowania w leczeniu podtrzymującym.

Czas leczenia preparatami anty-TNF jest przedmio-
tem wielu kontrowersji. Obecnie w Polsce najczęściej
stosuje się terapię przez rok. Jeśli u chorego nie stwier-
dzono nietolerancji tiopuryn, powinno się stosować
leczenie skojarzone. Po leczeniu indukcyjnym należy
ocenić efekt kliniczny. W przypadku braku poprawy kon-
tynuowanie terapii dotychczasowym preparatem anty-
-TNF w standardowej dawce nie jest zalecane. U chorych,
którzy odpowiedzieli na leczenie, kontynuuje się terapię
podtrzymującą. Po roku leczenia należy ponownie oce-
nić jej efekt. W przypadku osiągnięcia głębokiej remisji
powinno się rozważyć dalszą terapię podtrzymującą tio-
purynami. U pacjentów o ciężkim przebiegu choroby,
z powikłaniami, w razie nieskuteczności bądź nietole-
rancji leków immunosupresyjnych należy rozważyć dal-
sze leczenie preparatem anty-TNF w monoterapii.

Mechanizm utraty skuteczności preparatów anty-
-TNF jest złożony i nie do końca poznany. Niewątpliwie
istotną rolę odgrywają w nim przeciwciała przeciwko
cząsteczkom anty-TNF. Chimeryczna, ludzko-mysia
budowa infliksymabu czyni go bardziej immunogennym
niż w pełni ludzkie przeciwciało, jakim jest adalimumab.
Zdolność do wytwarzania przeciwciał przeciwko lekom
biologicznym jest cechą indywidualną, której nie można
przewidzieć. W celu zmniejszenia ryzyka wytworzenia
przeciwciał zaleca się podawanie pojedynczych dawek
steroidów (np. hydrokortyzon 50–200 mg i.v.) bezpo-
średnio przed podaniem kolejnych dawek infliksymabu.
Wtórna utrata skuteczności leków biologicznych może
być także związana z progresją choroby podstawowej,
jej powikłaniami, a także z innymi niż ChLC przyczyna-
mi objawów klinicznych (np. infekcja, w tym drobno-
ustrojami oportunistycznymi). Dlatego też w przypadku
nawrotu objawów klinicznych, przed zmianą dotych-
czasowego leczenia, należy zawsze wykluczyć inne
przyczyny za ostrzenia, wykonując badania laboratoryj-
ne, obrazowe i bakteriologiczne. Wśród markerów 
stanu zapalnego szczególnie przydatne jest oznaczenie
kalprotektyny w kale. W przypadkach wątpliwych
zachodzi konieczność weryfikacji endoskopowej.

W razie potwierdzenia wtórnej utraty skuteczności
preparatu anty-TNF należy w pierwszej kolejności zinten -
syfikować leczenie dotychczasowym preparatem po -
przez zwiększenie dawki (np. infliksymabu z 5 mg/kg m.c.
do 10 mg/kg m.c.) lub skrócenie odstępów pomiędzy
dawkami (np. adalimumabu z 2 do 1 tygodnia). Udo-
wodniono bardzo dużą przydatność monitorowania
stężenia infliksymabu oraz przeciwciał przeciwko temu
lekowi w optymalizacji leczenia [51]. Dotychczas meto-
da ta nie weszła jednak w Polsce do rutynowego postę-
powania.

Wtórna utrata skuteczności leczenia preparatem
anty-TNF stosowanym w monoterapii jest wskazaniem
do rozważenia leczenia skojarzonego, jeśli dotąd nie
stwierdzano nietolerancji takiej terapii. 

W przypadku braku poprawy mimo optymalizacji
leczenia preparatem anty-TNF i włączenia terapii skoja-
rzonej, należy rozważyć zmianę preparatu anty-TNF na
inny, stosowany również w skojarzeniu z lekiem immu-
nosupresyjnym.

1166..  OObbeeccnniiee  nniiee  mmoożżnnaa  jjeeddnnoozznnaacczznniiee  ookkrreeśślliićć
cczzaassuu  lleecczzeenniiaa  pprreeppaarraattaammii  aannttyy--TTNNFF..  WW pprrzzyy--
ppaaddkkaacchh  oo cciięężżkkiimm  pprrzzeebbiieegguu,,  ppoowwiikkłłaannyycchh,,
ww rraazziiee  nniieesskkuutteecczznnoośśccii  bbąąddźź  nniieettoolleerraannccjjii
lleekkóóww  iimmmmuunnoossuupprreessyyjjnnyycchh  nnaalleeżżyy  rroozzwwaażżyyćć
pprrzzeeddłłuużżeenniiee  tteerraappiiii  ppoowwyyżżeejj  rrookkuu..  WW pprrzzyy--
ppaaddkkuu  nniieesskkuutteecczznnoośśccii  kkoonnttyynnuuoowwaanniiee  lleecczzee--
nniiaa  ppoo  ookkrreessiiee  iinndduukkccjjii  nniiee  jjeesstt  zzaalleeccaannee..  
((AA  ––  110000%%,,  BB  ––  00%%,,  CC  ––  00%%,,  DD  ––  00%%,,  EE  ––  00%%))

1199..  PPrraawwiiddłłoowwyy  ssttaann  ooddżżyywwiieenniiaa  ppoopprraawwiiaa  
wwyynniikkii  lleecczzeenniiaa  CChhLLCC..  OOddppoowwiieeddnniiee  lleecczzeenniiee
żżyywwiieenniioowwee  ((zzaarróówwnnoo  eenntteerraallnnee,,  jjaakk  ii ppaarreenn--
tteerraallnnee))  ppoowwiinnnnoo  bbyyćć  iinntteeggrraallnnyymm  eelleemmeenntteemm
tteerraappiiii  CChhLLCC..  
((AA  ––  110000%%,,  BB  ––  00%%,,  CC  ––  00%%,,  DD  ––  00%%,,  EE  ––  00%%))

1188..  WW pprrzzyyppaaddkkuu  wwttóórrnneejj  uuttrraattyy  sskkuutteecczznnoośśccii
lleekkuu  aannttyy--TTNNFF  nnaalleeżżyy  ww ppiieerrwwsszzeejj  kkoolleejjnnoośśccii
rroozzwwaażżyyćć  iinntteennssyyffiikkaaccjjęę  tteerraappiiii  ddoottyycchhcczzaassoo--
wwyymm  pprreeppaarraatteemm  aallbboo  wwłłąącczzeenniiee  lluubb  
ooppttyymmaalliizzaaccjjęę  lleecczzeenniiaa  sskkoojjaarrzzoonneeggoo..  
((AA  ––  110000%%  ,,  BB  ––  00%%,,  CC  ––  00%%,,  DD  ––  00%%,,  EE  ––  00%%))

1177..  WW pprrzzyyppaaddkkuu  ppiieerrwwoottnneejj  nniieesskkuutteecczznnoośśccii
jjeeddnneeggoo  zz pprreeppaarraattóóww  aannttyy--TTNNFF  nnaalleeżżyy  
rroozzwwaażżyyćć  lleecczzeenniiee  iinnnnyymm  pprreeppaarraatteemm..  
((AA  ––  110000%%,,  BB  ––  00%%,,  CC  ––  00%%,,  DD  ––  00%%,,  EE  ––  00%%))
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Fazie aktywnej ChLC towarzyszy intensywny kata-
bolizm. Zaburzenia wchłaniania oraz utrata białka
i innych substancji do światła przewodu pokarmowe-
go pogłębiają zaburzenia odżywiania. Odpowiednie
leczenie żywieniowe jest bardzo istotnym elementem
terapii ChLC – zwiększa szansę na uzyskanie i utrzy-
manie remisji, na wygojenie przetok, zmniejsza ryzy-
ko wystąpienia powikłań pooperacyjnych i septycz-
nych. Jeśli nie ma przeciwwskazań, takich jak objawy
niedrożności czy wysokie przetoki jelitowe, powinno
się prowadzić intensywne żywienie enteralne z suple-
mentacją białek, lipidów. W fazie zaostrzenia często
żywienie drogą enteralną nie jest wystarczające do
zapewnienia właściwego stanu odżywienia. Niezbęd-
ne jest wówczas dołączenie żywienia parenteralnego.
Zapewnienie optymalnego stanu odżywienia jest
szczególnie istotne przed planowanym zabiegiem 
chirurgicznym. W przypadku niedożywienia właści-
wym postępowaniem jest odroczenie operacji do cza-
su poprawy stanu odżywienia, dzięki czemu ryzyko
wystąpienia powikłań i konieczności reoperacji jest
znacznie mniejsze.

Leczenie w zależności od lokalizacji
zmian chorobowych
LLookkaalliizzaaccjjaa  kkrręęttnniicczzoo--kkąąttnniicczzaa

W świetle wyników aktualnych badań wydaje się,
że stosowanie mesalazyny w lokalizacji krętniczo-kąt-
niczej ChLC, niezależnie od aktywności choroby, nie
znajduje uzasadnienia [2, 52–54]. Warto jednak pod-
kreślić, że dalsze badania w tym zakresie trwają i nie-
które towarzystwa naukowe nadal zalecają stosowa-
nie mesalazyny w tej postaci ChLC. 

Budezonid jest lekiem pierwszego wyboru. Charak-
teryzuje się on silnym miejscowym działaniem przeciw-
zapalnym, dużym efektem pierwszego przejścia przez
wątrobę oraz w niewielkim stopniu wchłania się do
krwiobiegu, co warunkuje rzadsze występowanie dzia-
łań niepożądanych niż przy steroidach o działaniu sys-
temowym [55, 56]. Lek powinien być stosowany w daw-
ce początkowej 9 mg/dobę przez około 4–8 tygodni,
następnie dawkę należy redukować o 3 mg/dobę co 
4 tygodnie. Budezonid, podobnie jak każdy steroid, jest
lekiem stosowanym w indukcji remisji, a nie do jej pod-
trzymania. Stosowanie budezonidu dłużej niż 4–6 mie-
sięcy nie znajduje uzasadnienia [57]. 

W postaci umiarkowanej ChLC o typowej lokalizacji
lekiem pierwszego wyboru jest steroid o działaniu ukła-
dowym [2, 58, 59]. Lekiem alternatywnym jest budezo-
nid, ale wykazuje on mniejszą skuteczność w induko-
waniu remisji [2, 60]. 

Istotnym problemem związanym ze stosowaniem
steroidów jest duże ryzyko nawrotu zapalenia po ich
odstawieniu. Część badań pokazuje, że jedynie u około
25% chorych leczonych w ten sposób kliniczna remisja
utrzymuje się po roku od zakończenia terapii steroida-
mi [61]. Należy więc indywidualnie rozważyć zasadność
równoległego zastosowania leczenia immunosupre -
syjnego tiopurynami (azatiopryna, 6-merkaptopuryna).
Dotyczy to zwłaszcza chorych o prognozowanym nieko-
rzystnym przebiegu ChLC. W przypadku braku skutecz-
ności steroidów o działaniu układowym, nietolerancji
lub braku skuteczności tiopuryn, wczesnego nawrotu
choroby pomimo wdrożenia leczenia immunosupresyj-
nego – należy rozważyć zastosowanie terapii z użyciem
leków anty-TNF [62].

Lekiem pierwszego wyboru w ciężkiej krętniczo-
-kątniczej postaci ChLC są steroidy o działaniu układo-
wym. Preferowane są prednizolon lub hydrokortyzon
podawane dożylnie w maksymalnej dawce dobowej
300–400 mg w przeliczeniu na hydrokortyzon [2, 57,
61]. Steroidoterapia powinna trwać możliwie najkró-
cej, skuteczność leczenia można ocenić już po około
72 godzinach od momentu rozpoczęcia terapii.
W przypadku kolejnego ciężkiego zaostrzenia ChLC
u chorych po długotrwałym okresie remisji, a także
w przypadku pierwszorazowego zaostrzenia u osób
z obecnością czynników ryzyka niekorzystnego prze-
biegu choroby należy równolegle zastosować leczenie

2222..  WW ppoossttaaccii  oo cciięężżkkiimm  pprrzzeebbiieegguu  lleecczzeenniieemm
ppiieerrwwsszzeeggoo  wwyybboorruu  ssąą  sstteerrooiiddyy  oo ddzziiaałłaanniiuu
uukkłłaaddoowwyymm..  WW pprrzzyyppaaddkkuu  nniieesskkuutteecczznnoośśccii
lluubb  wwcczzeessnneeggoo  nnaawwrroottuu  ppoo  ooddssttaawwiieenniiuu  
sstteerrooiiddóóww  zzaalleeccaannee  jjeesstt  lleecczzeenniiee  aannttyy--TTNNFF
ww ppoołłąącczzeenniiuu  zz ttiiooppuurryynnaammii..  NNaalleeżżyy  rroozzwwaażżyyćć
ttaakkżżee  lleecczzeenniiee  ooppeerraaccyyjjnnee..
((AA  ––  8888,,99%%,,  BB  ––  1111,,11%%,,  CC  ––  00%%,,  DD  ––  00%%,,  EE  ––  00%%))

2211..  WW ppoossttaaccii  uummiiaarrkkoowwaanneejj  nnaalleeżżyy  rroozzwwaażżyyćć
iinndduukkccjjęę  rreemmiissjjii  sstteerrooiiddaammii  oo ddzziiaałłaanniiuu  uukkłłaa--
ddoowwyymm..  WW pprrzzyyppaaddkkuu  sstteerrooiiddoozzaalleeżżnnoośśccii,,
sstteerrooiiddooooppoorrnnoośśccii  lluubb  nniieettoolleerraannccjjii  sstteerrooiiddóóww
nnaalleeżżyy  wwłłąącczzyyćć  lleecczzeenniiee  ttiiooppuurryynnaammii  lluubb
lleekkaammii  aannttyy--TTNNFF..  
((AA  ––  8888,,99%%,,  BB  ––  1111,,11%%,,  CC  ––  00%%,,  DD  ––  00%%,,  EE  ––  00%%))

2200..  KKoorrzzyyśśccii  zz lleecczzeenniiaa  mmeessaallaazzyynnąą  ssąą  ooggrraanniicczzoo  --
nnee..  LLeecczzeenniiee  bbuuddeezzoonniiddeemm  ww ddaawwccee  99  mmgg//ddoobbęę
jjeesstt  zzaalleeccaannee  uu ppaaccjjeennttóóww  zz ppoossttaacciiąą  łłaaggooddnnąą..  
((AA  ––  110000%%,,  BB  ––  00%%,,  CC  ––  00%%,,  DD  ––  00%%,,  EE  ––  00%%))
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immunosupresyjne tiopurynami [2, 63]. Natomiast
u chorych le czonych nieefektywnie steroidami, z wcze-
snym nawrotem choroby, zwłaszcza gdy nawrót ten
dotyczy pacjentów przyjmujących leki immunosupre-
syjne oraz u chorych z czynnikami ryzyka niekorzyst-
nego przebiegu choroby, należy rozważyć leczenie
anty-TNF w połączeniu z tiopurynami [62, 64].

W niektórych przypadkach ciężkiej krętniczo-kąt-
niczej postaci ChLC, zwłaszcza z objawami podnie-
drożności, alternatywą dla farmakoterapii jest lecze-
nie chirurgiczne (operacja resekcji zmienionego
chorobowo odcinka przewodu pokarmowego) [2, 65].
Leczenie operacyjne można także rozważyć u chorych,
u których nie powiodła się próba farmakoterapii. Dane
z piśmiennictwa oraz obserwacje kliniczne wykazują,
że leczenie chirurgiczne w takich przypadkach może
skutkować wieloletnimi remisjami klinicznymi ChLC
[66, 67]. 

ZZmmiiaannyy  ww jjeelliicciiee  ggrruubbyymm

W przypadku lokalizacji zmian w jelicie grubym
u chorych z łagodnym przebiegiem ChLC dopuszczalne
jest stosowanie preparatów 5-ASA w monoterapii [2].
Sulfasalazyna może być podawana, jeśli wykluczono
obecność zmian chorobowych w jelicie cienkim. Prefe-
rowana jest mesalazyna. Dawka tego leku indukująca
remisję wynosi 4 g/dobę, natomiast dawka podtrzymu-
jąca remisję – 2 g/dobę. 

W postaci umiarkowanej lekiem pierwszego wyboru
są steroidy o działaniu układowym, zwłaszcza w przy-
padku pierwszego rzutu choroby. U chorych, u których
takie postępowanie prowadzi w krótkim czasie do dłu-
gotrwałej remisji, przy kolejnym zaostrzeniu można
ponownie wdrożyć steroidoterapię z zastosowaniem
leczenia immunosupresyjnego (tiopuryny) lub bez.
Lekiem niewskazanym w terapii pacjentów z ChLC o loka-
 lizacji okrężniczej jest budezonid [2, 55, 68].

U chorych, u których stwierdza się wczesny nawrót
po odstawieniu steroidów, u których leczenie to jest
nieskuteczne, źle tolerowane lub przeciwwskazane,
a także u pacjentów z obecnością czynników ryzyka
niekorzystnego przebiegu choroby należy we wczesnym

etapie równolegle zastosować leczenie immunosupre-
syjne (tiopuryny) [2, 63]. 

W postaci ciężkiej ChLC postępowaniem z wyboru
jest parenteralne zastosowanie steroidów w połączeniu
z tiopurynami. W przypadku szczególnie ciężkiego prze-
biegu ChLC należy rozważyć wczesne włączenie lecze-
nia anty-TNF w połączeniu z tiopurynami [2, 69, 70].
Terapia anty-TNF jest wskazana również u wszystkich
chorych nieuzyskujących remisji pomimo wdrożenia
leczenia immunosupresyjnego lub w przypadku, gdy
leczenie immunosupresyjne jest źle tolerowane albo
przeciwwskazane, a także u pacjentów, u których do -
chodzi do wczesnego, ciężkiego nawrotu choroby po
odstawieniu steroidów. Przedłużanie czasu trwania nie-
skutecznego leczenia immunosupresyjnego tiopuryna-
mi powyżej 3 miesięcy w monoterapii i/lub powtarzanie
cyklów steroidoterapii nie są zalecane.

RRoozzlleeggłłee  zzmmiiaannyy  ww jjeelliicciiee  cciieennkkiimm

U osób z rozległym zajęciem jelita cienkiego (> 100 cm)
istnieje szczególnie duże ryzyko rozwoju ciężkiego nie-
dożywienia białkowo-kalorycznego [2, 71]. W przypadku
pierwszego rzutu choroby lekami pierwszego wyboru
są steroidy o działaniu układowym. Zaleca się równo -
ległe zastosowanie leczenia immunosupresyjnego (tio-
puryny), ponieważ pozwala ono na lepszą kontrolę cho-
roby po odstawieniu steroidów. Ważnym elementem
terapii w tej grupie pacjentów jest wdrożenie leczenia
żywieniowego [71]. 

W przypadku kolejnego zaostrzenia u chorych z roz-
ległym zajęciem jelita cienkiego, którzy nie przyjmują
leków immunosupresyjnych, należy oprócz steroidów
o działaniu układowym zastosować leczenie prepara-
tem z grupy tiopuryn. U osób o szczególnie ciężkim

2255..  WW ppoossttaaccii  oo cciięężżkkiimm  pprrzzeebbiieegguu  oorraazz  ww rraazziiee
ppoowwiikkłłaańń  nnaalleeżżyy  rroozzwwaażżyyćć  lleecczzeenniiee  cchhiirruurr--
ggiicczznnee..  
((AA  ––  110000%%,,  BB  ––  00%%,,  CC  ––  00%%,,  DD  ––  00%%,,  EE  ––  00%%))

2244..  LLeecczzeenniieemm  ppiieerrwwsszzeeggoo  wwyybboorruu  ww iinndduukkccjjii
rreemmiissjjii  ssąą  sstteerrooiiddyy  oo ddzziiaałłaanniiuu  uukkłłaaddoowwyymm..
WW rraazziiee  nnaawwrroottuu  wwsskkaazzaannee  jjeesstt  lleecczzeenniiee
iimmmmuunnoossuupprreessyyjjnnee,,  aa ww ppoossttaaccii  oo cciięężżkkiimm
pprrzzeebbiieegguu  ––  pprreeppaarraatteemm  aannttyy--TTNNFF  ww sskkoojjaa--
rrzzeenniiuu  zz lleekkiieemm  iimmmmuunnoossuupprreessyyjjnnyymm..
WW pprrzzyyppaaddkkaacchh  oo pprrzzeewwiiddyywwaannyymm  nniieekkoo--
rrzzyyssttnnyymm  pprrzzeebbiieegguu  nnaalleeżżyy  rroozzwwaażżyyćć  
wwcczzeessnnee  wwłłąącczzeenniiee  lleecczzeenniiaa  iimmmmuunnoo--
ssuupprreessyyjjnneeggoo  ii//lluubb  pprreeppaarraatteemm  aannttyy--TTNNFF..  
((AA  ––  8888,,99%%,,  BB  ––  1111,,11%%,,  CC  ––  00%%,,  DD  ––  00%%,,  EE  ––  00%%))

2233..  PPoossttaaćć  łłaaggooddnnaa  mmoożżee  bbyyćć  lleecczzoonnaa  zzaa  ppoommoo--
ccąą  pprreeppaarraattóóww  55--AASSAA..  WW ppoossttaaccii  uummiiaarrkkoowwaa--
nneejj  ddoo  cciięężżkkiieejj  zzaalleeccaannaa  jjeesstt  iinndduukkccjjaa  rreemmiissjjii
sstteerrooiiddaammii  oo ddzziiaałłaanniiuu  uukkłłaaddoowwyymm..  WW rraazziiee
zzaaoossttrrzzeenniiaa  ssttoossuujjee  ssiięę  lleecczzeenniiee  iimmmmuunnoo  --
ssuupprreessyyjjnnee  lluubb  aannttyy--TTNNFF..  WW zzmmiiaannaacchh  
ddyyssttaallnnyycchh  kkoorrzzyyssttnnaa  jjeesstt  mmiieejjssccoowwaa  tteerraappiiaa
uuzzuuppeełłnniiaajjąąccaa  ((55--AASSAA,,  sstteerrooiiddyy))..  
((AA  ––  7777,,88%%,,  BB  ––  2222,,22%%,,  CC  ––  00%%,,  DD  ––  00%%,,  EE  ––  00%%))
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przebiegu choroby zasadne jest wdrożenie leków anty-
-TNF w połączeniu z tiopurynami. Dotyczy to zwłaszcza
pacjentów, u których występują czynniki ryzyka nieko-
rzystnego przebiegu ChLC [72, 73]. 

Leki anty-TNF są również wskazane u pacjentów
z ponownym zaostrzeniem choroby mimo stosowania
leczenia immunosupresyjnego, leczonych wcześniej
steroidami. U chorych z częstymi zaostrzeniami ChLC
powtarzane cykle indukcji remisji steroidami o działa-
niu układowym nie są wskazane. Także w każdym przy-
padku steroidozależności, steroidooporności, nietole-
rancji leków immunosupresyjnych należy rozważyć
wczesne włączenie leków anty-TNF. 

U każdego pacjenta z ChLC o ciężkim przebiegu
z rozległą lokalizacją zmian w jelicie cienkim trzeba tak-
że rozważyć możliwość podjęcia leczenia chirurgiczne-
go. Dotyczy to zwłaszcza chorych, u których stwierdza
się obecność zwężeń przewodu pokarmowego z obja-
wami podniedrożności. Wykonanie operacji należy roz-
ważyć szczególnie chorych, u których nie stwierdza się
wykładników aktywności zapalnej ChLC (m.in. małe stę-
 żenie CRP, brak cech aktywności zapalenia w entero-
grafii MRI) [74]. 

ZZmmiiaannyy  ww ggóórrnnyymm  ooddcciinnkkuu  pprrzzeewwoodduu  ppookkaarrmmoowweeggoo

Choroba Leśniowskiego-Crohna z lokalizacją zmian
w górnym odcinku przewodu pokarmowego jest trudną
postacią zarówno w aspekcie diagnostycznym, jak
i terapeutycznym [2, 75]. Niemniej jednak u każdego
pacjenta z rozpoznaną ChLC, u którego stwierdza się
obecność niespecyficznych zmian zapalnych w przełyku
czy żołądku, należy podejrzewać manifestację choroby
podstawowej także w górnym odcinku przewodu pokar-
mowego. Stwierdzenie izolowanych zmian zapalnych
(tzn. bez współistnienia zmian w lokalizacjach bardziej
typowych dla ChLC) o niecharakterystycznym obrazie
endoskopowym, zwłaszcza w postaci licznych nadżerek
czy owrzodzeń, szczególnie gdy dotyczy osoby młodej,
powinno budzić podejrzenie ChLC. W każdym przypad-
ku konieczne jest jednak wykluczenie procesu rozro-
stowego.

Nie ma wielu badań na temat skuteczności posz -
czególnych form terapii w tej postaci ChLC [76, 77].
Powszechnie akceptowanym postępowaniem jest sto-
sowanie inhibitorów pompy protonowej. Steroidotera-
pia jest dopuszczalna, jednak dowody na jej efektyw-

ność są słabe. Zasadne jest wczesne włączenie leków
immunosupresyjnych (tiopuryny), a w przypadkach
o ciężkim przebiegu, a także przy nieskuteczności lub
nietolerancji tiopuryn – włączenie na wczesnym etapie
leków anty-TNF.

PPoossttaaćć  ookkoołłooooddbbyyttoowwaa

W przypadku zmian okołoodbytowych, zwłaszcza
złożonych przetok okołoodbytowych (czyli przetok
zakażonych, ze współistniejącym ropniem, przetok wie-
lokanałowych, rozgałęzionych), konieczne jest podjęcie
leczenia chirurgicznego [2, 78, 79]. Leczenie to może
obejmować m.in. drenaż ropni, wycięcie przetok, seto-
nowanie przetok i ma na celu wyeliminowanie współ-
istniejącego zakażenia tkanek. Powszechnie akcepto-
wane jest równoległe stosowanie antybiotykoterapii,
które może zwiększać skuteczność leczenia. Lekami
o najwyższym profilu skuteczności i bezpieczeństwa są
metronidazol i/lub ciprofloksacyna [80, 81]. 

Powszechnie akceptowane przez ekspertów jest
wczesne włączanie leczenia immunosupresyjnego 
(tiopuryny) w tej grupie chorych [2, 82]. W przypadku
braku spodziewanego efektu, pomimo zastosowania
leczenia chirurgicznego łącznie z antybiotykoterapią
i tiopurynami, należy włączyć leczenie anty-TNF. Przed
podjęciem terapii biologicznej konieczne jest usunięcie
wszystkich zlokalizowanych ognisk zakażenia (drenaż
ropni okołoodbytowych). Zarówno infliksymab, jak
i adalimumab wykazują zadowalającą skuteczność
w leczeniu postaci okołoodbytowej ChLC [83–90]. 

W sytuacji braku skuteczności zastosowanej terapii
standardowej u pacjentów z ciężką postacią ChLC moż-
na rozważyć wyłonienie czasowej stomii odbarczającej
[2]. Ma to na celu zmniejszenie wycieku treści kałowej
przez kanały przetok, redukcję kontaminacji i ich
mechanicznego „drażnienia”, co może sprzyjać gojeniu
zmian okołoodbytowych.

W przypadku przetok okołoodbytowych prostych –
o niewielkich rozmiarach, niepenetrujących przez waż-
ne struktury mięśniowe dna miednicy, niezakażonych
i niepowikłanych ropniami, nierozgałęzionych i niepo-
wodujących objawów istotnie obniżających jakość życia
– dopuszczalne jest zaniechanie terapii i obserwacja [2]. 

2277..  FFaarrmmaakkootteerraappiiaa  ppoowwiinnnnaa  bbyyćć  ppoopprrzzeeddzzoonnaa
cchhiirruurrggiicczznnyymm  ddrreennaażżeemm  rrooppnnii,,  wwyycciięęcciieemm
lluubb  ddrreennaażżeemm  pprrzzeettookk..  AAnnttyybbiioottyykkootteerraappiiaa
zzwwiięękksszzaa  sskkuutteecczznnoośśćć  lleecczzeenniiaa..  WW pprrzzyyppaadd--
kkaacchh  ooppoorrnnyycchh,,  mmiimmoo  ooppttyymmaallnneeggoo  lleecczzeenniiaa
ffaarrmmaakkoollooggiicczznneeggoo,,  nnaalleeżżyy  rroozzwwaażżyyćć  cczzaassoo--
wwąą  ssttoommiięę  ooddbbaarrcczzaajjąąccąą..  
((AA  ––  110000%%,,  BB  ––  00%%,,  CC  ––  00%%,,  DD  ––  00%%,,  EE  ––  00%%))

2266..  IInnhhiibbiittoorryy  ppoommppyy  pprroottoonnoowweejj  ssąą  lleekkaammii
ppiieerrwwsszzeeggoo  wwyybboorruu..  WW rraazziiee  iicchh  nniieesskkuutteecczz--
nnoośśccii  zzaalleeccaa  ssiięę  ddoołłąącczzeenniiee  sstteerrooiiddóóww,,  lleecczzee--
nniiaa  iimmmmuunnoossuupprreessyyjjnneeggoo  lluubb  aannttyy--TTNNFF..  
((AA  ––  110000%%,,  BB  ––  00%%,,  CC  ––  00%%,,  DD  ––  00%%,,  EE  ––  00%%))
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Inne
LLeecczzeenniiee  cchhiirruurrggiicczznnee

Szacuje się, że około 60% pacjentów z ChLC w ciągu
10 lat trwania choroby będzie wymagało leczenia opera-
cyjnego, w znacznym odsetku wielokrotnego. Ryzyko to
jest największe w pierwszych latach choroby. Do naj-
częstszych wskazań należy leczenie powikłań ChLC: rop-
ni, zwężeń, przetok, a także wskazania nagłe, takie jak:
masywne krwawienia, perforacje i niedrożność. Koniecz-
ność wielokrotnych operacji niesie ze sobą ryzyko
wystąpienia zespołu krótkiego jelita, dlatego w chirurgii
ChLC obowiązuje zasada oszczędzających resekcji. 

Leczenie operacyjne powinno być brane pod uwagę
na każdym etapie terapii ChLC, szczególnie w razie bra-
ku efektów leczenia zachowawczego oraz wystąpienia
powikłań. W takich przypadkach decyzja o leczeniu
operacyjnym nie powinna być odkładana. Operacje pla-
nowe niosą ze sobą znacznie mniejsze ryzyko wystą-
pienia powikłań niż zabiegi ze wskazań nagłych u cho-
rych z ostrymi objawami brzusznymi. Bardzo istotny
jest też stan ogólny pacjenta, w tym stan odżywienia.
Niewłaściwe jest odwlekanie leczenia operacyjnego,
mimo stale pogarszającego się stanu chorego. 

Ze względu na specyfikę zabiegów oraz opieki poope-
racyjnej leczenie chirurgiczne pacjentów z ChLC powinno
być prowadzone w specjalistycznych ośrodkach przez
zespół doświadczony w leczeniu tego typu przypadków. 

Leczenie operacyjne izolowanych zmian w lokaliza-
cji krętniczo-kątniczej daje dobre wyniki odległe i szan-
se na długotrwałą remisję (ryzyko ponownej operacji
w odległej obserwacji ocenia się na 50% [91–94]). Dla-
tego w przypadku braku skuteczności leczenia zacho-
wawczego, zwłaszcza jeśli występują objawy nawraca-
jącej podniedrożności, powinno być zawsze brane pod
uwagę jako alternatywa dla długotrwałej, intensywnej
farmakoterapii, obarczonej ryzykiem wystąpienia dzia-
łań niepożądanych. Decyzja o leczeniu operacyjnym nie
powinna być odwlekana. Pierwotne leczenie chirurgicz-
ne należy rozważyć w przypadkach o ciężkim przebiegu.

Ropnie w jamie brzusznej są częstym powikłaniem
ChLC, a niekiedy także jej pierwszą manifestacją. Każde
zaostrzenie choroby, zwłaszcza gdy towarzyszą mu
objawy brzuszne oraz zwiększone stężenie biochemicz-
nych wykładników stanu zapalnego, może być spowo-
dowane powstaniem ropni. W celu ich potwierdzenia
niezbędne jest wykonanie badań obrazowych. Bada-
niem przesiewowym może być USG jamy brzusznej,
często konieczne jest wykonanie CT lub MRI. Stwier-
dzenie ropnia w jamie brzusznej jest wskazaniem do
leczenia operacyjnego. Tryb operacji zależy od stanu
ogólnego chorego. Zazwyczaj zabieg chirurgiczny może
być odroczony o kilka dni do czasu optymalnego przy-
gotowania pacjenta (odpowiednie odżywienie, wyrów-
nanie niedoborów, szczególnie białkowych, redukcja
dawki steroidów, antybiotykoterapia). Obecność ropni
w jamie brzusznej wskazuje na uszkodzenie ściany jeli-
ta przez proces zapalny. Dlatego w leczeniu operacyj-
nym preferowane są oszczędzające zabiegi resekcyjne.
Drenaż, zwłaszcza drenaż przezskórny ropnia, niesie ze
sobą duże prawdopodobieństwo nawrotu i/lub powsta-
nia przetoki. Z tego powodu zabiegi drenażowe powin-
ny być wykonywane jedynie w szczególnych przypad-
kach, u chorych w ciężkim stanie ogólnym, obarczonych
znacznym ryzykiem operacji otwartych lub zagrożonych
zespołem krótkiego jelita. 

W ostatnich latach dokonał się szybki rozwój tech-
nik małoinwazyjnych w chirurgii. Laparoskopowa resek-
cja zmian zlokalizowanych w okolicy krętniczo-kątniczej
jest techniką skuteczną, bezpieczną, pozwala na
zmniejszenie urazu operacyjnego, skrócenie czasu re -
konwalescencji oraz zapewnia lepszy efekt kosmetycz-
ny [95–97]. Warunkiem dobrych wyników leczenia jest
odpowiednie doświadczenie operatora i dlatego ten typ
zabiegu powinien być wykonywany w wybranych
ośrodkach.

Objawowe zwężenia w przebiegu ChLC, niepoddają-
ce się terapii zachowawczej, powinny być leczone zabie-

3311..  EEnnddoosskkooppoowwee  ppoosszzeerrzzaanniiee  zzwwęężżeeńń  jjeesstt  tteecchh--
nniikkąą  pprreeffeerroowwaannąą  ww pprrzzyyppaaddkkuu  kkrróóttkkooooddcciinn--
kkoowwyycchh  zzwwęężżeeńń  bbeezz  cceecchh  aakkttyywwnneejj  cchhoorroobbyy..  
((AA  ––  110000%%,,  BB  ––  00%%,,  CC  ––  00%%,,  DD  ––  00%%,,  EE  ––  00%%))

3300..  TTeecchhnniikkaa  llaappaarroosskkooppoowwaa  jjeesstt  pprreeffeerroowwaannaa
zzwwłłaasszzcczzaa  ww llookkaalliizzaaccjjii  kkrręęttnniicczzoo--kkąąttnniicczzeejj
ww oośśrrooddkkaacchh  zz ooddppoowwiieeddnniimm  ddoośśwwiiaaddcczzee--
nniieemm  ww zzaakkrreessiiee  tteeggoo  ttyyppuu  ooppeerraaccjjii..
((AA  ––  110000%%,,  BB  ––  00%%,,  CC  ––  00%%,,  DD  ––  00%%,,  EE  ––  00%%))

2299..  ZZmmiiaannyy  zzllookkaalliizzoowwaannee  ww jjeelliicciiee  cciieennkkiimm
zz ppoowwiikkłłaanniiaammii  ww ppoossttaaccii  rrooppnnii  ppoowwiinnnnyy  bbyyćć
lleecczzoonnee  cchhiirruurrggiicczznniiee..  PPrreeffeerroowwaannee  ssąą  
ooppeerraaccjjee  rreesseekkccyyjjnnee..  
((AA  ––  110000%%,,  BB  ––  00%%,,  CC  ––  00%%,,  DD  ––  00%%,,  EE  ––  00%%))

2288..  ZZmmiiaannyy  ww ookkoolliiccyy  kkrręęttnniicczzoo--kkąąttnniicczzeejj  zz oobbjjaa--
wwaammii  nnaawwrraaccaajjąącceejj  ppooddnniieeddrroożżnnoośśccii  ppoowwiinnnnyy
bbyyćć  lleecczzoonnee  cchhiirruurrggiicczznniiee..
((AA  ––  110000%%,,  BB  ––  00%%,,  CC  ––  00%%,,  DD  ––  00%%,,  EE  ––  00%%))
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gowo. Preferowaną techniką jest ich endoskopowe po -
szerzanie (w zależności od lokalizacji w czasie kolono-
skopii lub enteroskopii dwubalonowej) [98–100].
Warunkiem bezpiecznego poszerzenia endoskopowego
jest brak owrzodzeń oraz krótki odcinek zwężenia (do 
4 cm). Alternatywną metodą jest chirurgiczna plastyka
zwężeń [101, 102] (zwłaszcza u chorych zagrożonych
zespołem krótkiego jelita, ze zwężeniami krótszymi niż
10 cm), a w przypadku długiego odcinka lub zwężeń
wielopoziomowych oraz aktywnych zmian w zwężeniu
– resekcja odcinkowa jelita [103]. Chirurgiczna plastyka
zwężeń w jelicie grubym oraz wytworzenie zbiornika 
J-pouch nie są zalecane osób z ChLC. 

Decyzja o trybie wykonania zabiegu chirurgicznego
powinna zależeć od stanu ogólnego pacjenta i rodzaju
planowanej operacji. W wielu przypadkach zabieg może
być odroczony, co daje czas na optymalne przygotowanie
pacjenta. Szczególnie ważne jest zapewnienie właściwe-
go stanu odżywienia, uzupełnienie niedoborów białko-
wych, lipidowych, węglowodanowych i elektrolitowych.
Leczenie steroidami (prednizon > 20 mg przez co najmniej
6 tygodni) zwiększa ryzyko wystąpienia powikłań po -
operacyjnych [104, 105], dlatego w miarę możliwości daw-
ka steroidów powinna być zredukowana (prednizon do 
20 mg/dobę). U chorych leczonych długotrwale steroida-
mi należy jednak pamiętać, że okres okołooperacyjny wią-
że się ze zwiększonym zapotrzebowaniem na hormony
nadnerczowe i dawka steroidów powinna być przejściowo
zwiększona. Nie udowodniono niekorzystnego wpływu
tiopuryn na gojenie i liczbę powikłań okołooperacyjnych.
Leki z tej grupy nie powinny być odstawiane przed plano-
waną operacją [104–106]. Dane na temat wpływu leków
biologicznych na powikłania pooperacyjne są sprzeczne.
W większości badań nie wykazano zwiększenia ich liczby
[107–109]. Palenie tytoniu zwiększa 2,5-krotnie ryzyko
nawrotu choroby po leczeniu operacyjnym [110].

Udowodniono korzystny wpływ tiopuryn i leków
anty-TNF na podtrzymanie remisji po leczeniu operacyj-
nym. Dane na temat skuteczności mesalazyny są
sprzeczne. Po leczeniu operacyjnym należy oszacować
ryzyko nawrotu i na tej podstawie podjąć decyzję o dal-
szej terapii. Pod uwagę trzeba wziąć dotychczasowy
przebieg choroby, odpowiedź na stosowane leczenie
oraz występowanie czynników ryzyka niekorzystnego
przebiegu choroby. Jedynie w nielicznych przypadkach
ChLC zlokalizowanej w okolicy krętniczo-kątniczej
o umiarkowanym nasileniu, leczonej pierwotnie opera-
cyjnie można rozważyć niewłączanie leczenia podtrzy-
mującego. W pozostałych przypadkach lekami pierw-
szego wyboru są tiopuryny. W przypadkach o dużym
ryzyku nawrotu, po kilkukrotnych resekcjach długich
odcinków jelita, z zagrażającym zespołem krótkiego
jelita należy rozważyć leczenie preparatami anty-TNF.

CCiiąążżaa

Płodność zarówno u kobiet, jak i u mężczyzn nie jest
zmniejszona w okresie remisji choroby [2, 111–113].
W fazie zaostrzenia płodność może być ograniczona.
Dotyczy to zwłaszcza kobiet i może wynikać z odczynu
zapalnego w obrębie jajowodów, dyspareunii w przy-
padku okołoodbytowej lokalizacji zmian chorobowych.
Płodność może być również zmniejszona w efekcie
przebytych zabiegów chirurgicznych w obrębie miedni-
cy mniejszej [2, 111, 114]. 

Stosowanie sulfasalazyny u mężczyzn może prowa-
dzić do odwracalnego zmniejszenia ilości oraz ruchliwo-
ści plemników oraz zmian morfologicznych męskich
komórek rozrodczych. Może to skutkować czasową

3355..  SSttoossoowwaanniiee  ssuullffaassaallaazzyynnyy  uu mmęężżcczzyyzznn  zz  CChhLLCC
mmoożżee  wwyywwoołłyywwaaćć  ooddwwrraaccaallnnee  zzmmnniieejjsszzeenniiee
lliicczzbbyy  ii rruucchhlliiwwoośśccii  pplleemmnniikkóóww..  NNiiee  mmaa  nnaattoo--
mmiiaasstt  ddoowwooddóóww  nnaa  nniieekkoorrzzyyssttnnyy  wwppłłyyww  
sstteerrooiiddóóww,,  mmeessaallaazzyynnyy,,  aazzaattiioopprryynnyy  ii lleekkóóww
aannttyy--TTNNFF  nnaa  ppłłooddnnoośśćć  mmęęsskkąą  oorraazz  nnaa  zzwwiięękk--
sszzeenniiee  rryyzzyykkaa  wwyyssttąąppiieenniiaa  wwaadd  wwrrooddzzoonnyycchh
uu ppoottoommssttwwaa..
((AA  ––  110000%%,,  BB  ––  00%%,,  CC  ––  00%%,,  DD  ––  00%%,,  EE  ––  00%%))

3344..  WW ookkrreessiiee  rreemmiissjjii  nniiee  mmaa  ooggrraanniicczzeenniiaa  ppłłoodd--
nnoośśccii  uu kkoobbiieett  zz CChhLLCC..  WW ffaazziiee  aakkttyywwnneejj
CChhLLCC  ppłłooddnnoośśćć  zzaarróówwnnoo  wwśśrróódd  kkoobbiieett,,  jjaakk
ii mmęężżcczzyyzznn  mmoożżee  bbyyćć  zzmmnniieejjsszzoonnaa..  PPrrzzeebbyyttee
ooppeerraaccjjee  bbrrzzuusszznnee  uu kkoobbiieett  mmooggąą  sskkuuttkkoowwaaćć
ttrruuddnnoośścciiaammii  zz zzaajjśścciieemm  ww cciiąążżęę..  
((AA  ––  110000%%,,  BB  ––  00%%,,  CC  ––  00%%,,  DD  ––  00%%,,  EE  ––  00%%))

3333..  TTiiooppuurryynnyy,,  pprreeppaarraattyy  aannttyy--TTNNFF  ii wwyyjjąąttkkoowwoo
mmeessaallaazzyynnaa  zzmmnniieejjsszzaajjąą  rryyzzyykkoo  nnaawwrroottuu  ppoo
lleecczzeenniiuu  ooppeerraaccyyjjnnyymm..  SSttoossoowwaanniiee  ttyycchh
lleekkóóww  ppoowwiinnnnoo  bbyyćć  uuzzaalleeżżnniioonnee  oodd  rryyzzyykkaa
nnaawwrroottuu  cchhoorroobbyy..  
((AA  ––  7777,,88%%,,  BB  ––  2222,,22%%,,  CC  ––  00%%,,  DD  ––  00%%,,  EE  ––  00%%))

3322..  PPrrzzeedd  lleecczzeenniieemm  cchhiirruurrggiicczznnyymm  wwsskkaazzaannee
jjeesstt  pprrzzyyggoottoowwaanniiee  ppaaccjjeennttaa  ppoopprrzzeezz  uuzzyysskkaa--
nniiee  wwłłaaśścciiwweeggoo  ssttaannuu  ooddżżyywwiieenniiaa  oorraazz
rreedduukkccjjęę  ddaawwkkii  sstteerrooiiddóóww..  LLeecczzeenniiee  ttiiooppuurryy--
nnaammii  nniiee  wwppłłyywwaa  nnaa  pprrzzeebbiieegg  ookkoołłooooppeerraaccyyjj--
nnyy  ii nniiee  ppoowwiinnnnoo  bbyyćć  pprrzzeerryywwaannee..  
((AA  ––  6666,,77%%,,  BB  ––  3333,,33%%,,  CC  ––  00%%,,  DD  ––  00%%,,  EE  ––  00%%))
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bezpłodnością. Jakość nasienia powraca do normy po
około 2 miesiącach od zaprzestania stosowania sulfa-
salazyny [111, 115, 116]. 

Wydaje się, że większość leków stosowanych w te -
rapii ChLC nie ma wpływu na ryzyko wystąpienia wad
u potomstwa [2, 111, 117]. Aminosalicylany są uważane
przez ekspertów ECCO za leki bezpieczne w ciąży.
U chorych przyjmujących sulfasalazynę konieczna jest
suplementacja kwasu foliowego (w dawce co najmniej
2 mg/dobę), ponieważ lek ten hamuje reduktazę dihy-
drofolianową, która uczestniczy w syntezie kwasu folio-
wego [111, 118]. Mesalazyna wydaje się również lekiem
bezpiecznym w ciąży i nie wpływa na syntezę kwasu
foliowego. Zwraca się jedynie uwagę na fakt, że niektó-
re preparaty mesalazyny (np. w leku Asacol) zawierają
w osłonce ftalan dibutylu – związek, który może powo-
dować wady męskiego układu moczowo-płciowego.
Należy więc stosować w czasie ciąży inne preparaty
mesalazyny [119, 120].

Wydaje się, że zarówno metronidazol, jak i cipro-
floksacyna są lekami bezpiecznymi w ciąży (leki praw-
dopodobnie bezpieczne według ekspertów ECCO) [12,
111, 113, 121–123]. Stosowanie obu leków w ciąży jest
jednak dopuszczalne jedynie przy obecności jedno-
znacznych wskazań (np. zmiany okołoodbytowe, zapa-
lenie zbiornika jelitowego). Terapia taka powinna być
możliwie jak najkrótsza, nie zaleca się także stosowa-
nia obu leków w pierwszym trymestrze ciąży. W przy-
padku powikłań ChLC wymagających zastosowania
antybiotykoterapii zalecanym lekiem pierwszego wybo-
ru powinna być amoksycylina z kwasem klawulano-
wym [111].

Steroidy zostały uznane przez ekspertów ECCO za
leki bezpieczne w ciąży [2, 111, 113, 124–126]. Związkami
preferowanymi w ciąży są prednizon lub prednizolon,
dlatego że w dużej mierze ulegają one inaktywacji przez
łożyskową 11α-hydroksydehydrogenazę, co w istotny
sposób zmniejsza narażenie płodu na działanie stero-
idów [2, 111]. Stosowanie budezonidu w ciąży wydaje
się bezpieczne, niemniej jednak wciąż nie ma zbyt wie-
lu danych z piśmiennictwa w tym zakresie [111].

Także tiopuryny uważane są za leki bezpieczne
w ciąży. Wieloletnie doświadczenia ze stosowaniem
azatiopryny czy 6-merkaptopuryny u osób z nieswo-
istymi chorobami zapalnymi jelit oraz u chorych po
przeszczepach narządowych nie potwierdzają terato-
gennego wpływu leków z tej grupy [111, 127]. Znane
są pojedyncze doniesienia wskazujące, że stosowa-
nie tiopuryn może się wiązać ze zwiększeniem liczby
powikłań ciąży. W jednym z nich wysunięto hipotezę,
że stosowanie 6-merkaptopuryny przez mężczyzn do
3 miesięcy przed zapłodnieniem może zwiększać
ryzyko nieprawidłowego przebiegu ciąży [128]. Więk-

szość badań wskazuje jednak, że stosowanie tiopuryn
w ciąży jest bezpieczne i dlatego zaleca się kontynu-
owanie leczenia w czasie jej trwania [129, 130].

Zarówno infliksymab, jak i adalimumab uznawane
są za leki bezpieczne w ciąży. Poczynione dotychczas
obserwacje kliniczne nie wskazują, aby którykolwiek
z inhibitorów TNF zwiększał ryzyko rozwoju wad u pło-
du lub niekorzystnego przebiegu ciąży [125]. Powszech-
nie akceptowany jest jedynie pogląd, że leki z tej grupy
nie powinny być stosowane w trzecim trymestrze ciąży.
Wynika to z faktu, że przeciwciała monoklonalne anty-
TNF, należące do klasy IgG1, mogą wówczas przenikać
przez łożysko w mechanizmie aktywnego transportu
[126, 131–135]. 

Lekiem bezwzględnie przeciwwskazanym w ciąży
jest metotreksat. Może on powodować obumarcie
wewnątrzmaciczne płodu, poronienia, jest lekiem o sil-
nym potencjale teratogennym [1, 41]. Stosowanie meto-
treksatu powinno być zaprzestane 3–6 miesięcy przed
zapłodnieniem [2, 136, 137]. W przypadku wykrycia cią-
ży u osoby otrzymującej metotreksat lek ten należy nie-
zwłocznie odstawić i zastosować doustną suplementa-
cję kwasem foliowym. 

Ciąża u kobiety cierpiącej na ChLC powinna być
zaplanowana. W przypadku zaostrzenia ChLC lub nie-
korzystnego przebiegu choroby z obecnością ciągłej
aktywności klinicznej należy odradzać planowanie ciąży
[111]. U chorych pozostających w remisji i przyjmujących
tiopuryny i/lub mesalazynę zaleca się kontynuowanie
dotychczasowego leczenia. Nie ma także medycznych
wskazań do zaprzestania stosowania preparatów anty-
-TNF w pierwszych dwóch trymestrach ciąży [2, 111]. 

W przypadku zaostrzenia ChLC w czasie ciąży postę-
powanie zależy od okresu ciąży i rodzaju wcześniej sto-
sowanej terapii. Nadrzędnym celem jest uzyskanie

3377..  WW rraazziiee  rroozzppoozznnaanniiaa  lluubb  zzaaoossttrrzzeenniiaa  CChhLLCC
ww cczzaassiiee  cciiąążżyy  lleekkaammii  zz wwyybboorruu  ssąą  sstteerrooiiddyy
oo ddzziiaałłaanniiuu  uukkłłaaddoowwyymm..
((AA  ––  110000%%,,  BB  ––  00%%,,  CC  ––  00%%,,  DD  ––  00%%,,  EE  ––  00%%))

3366..  WW pprrzzyyppaaddkkuu  cciiąążżyy  uu kkoobbiieettyy  ww rreemmiissjjii  kkllii--
nniicczznneejj  CChhLLCC  ppoowwiinnnnoo  ssiięę  kkoonnttyynnuuoowwaaćć
ddoottyycchhcczzaassoowwee  lleecczzeenniiee  ((zz  wwyyjjąąttkkiieemm  mmeettoo--
ttrreekkssaattuu))..  RRyyzzyykkoo  nniieeppoowwooddzzeenniiaa  cciiąążżyy  zzwwiiąą--
zzaannee  zz zzaaoossttrrzzeenniieemm  cchhoorroobbyy  jjeesstt  zznnaacczznniiee
wwiięękksszzee  nniiżż  ppootteennccjjaallnnee  rryyzzyykkoo  wwyyssttąąppiieenniiaa
ddzziiaałłaańń  nniieeppoożżąąddaannyycchh  tteerraappiiii..
((AA  ––  110000%%,,  BB  ––  00%%,,  CC  ––  00%%,,  DD  ––  00%%,,  EE  ––  00%%))
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remisji klinicznej, ponieważ ryzyko niepowodzenia cią-
ży z powodu aktywności choroby znacznie przewyższa
ryzyko dla matki i płodu wynikające ze stosowanego
leczenia [111]. Lekami pierwszego wyboru są steroidy
o działaniu układowym (w tym stosowane dożylnie).
Preferuje się prednizon i prednizolon. Dopuszczalne jest
także włączenie leków anty-TNF, należy jednak pamię-
tać o przezłożyskowym transporcie przeciwciał klasy
IgG, począwszy od 20.–22. tygodnia ciąży [125]. W przy-
padku powikłań wymagających zastosowania antybio-
tykoterapii użycie tej grupy leków jest dozwolone.
Lekiem pierwszego wyboru, jeśli jest to możliwe,
powinna być amoksycylina z kwasem klawulanowym
[111, 122, 123]. W ostatnich tygodniach ciąży należy 
rozważyć wcześniejsze rozwiązanie poprzez wykona-
nie cięcia cesarskiego [111].

Przyjmowanie większości ze stosowanych leków
może być kontynuowane także po porodzie w czasie
laktacji [2, 111, 137]. Metabolity steroidów i tiopuryn
przenikają do mleka kobiecego w niewielkim stopniu
i mogą być stosowane w czasie laktacji. W celu zmini-
malizowania narażenia dziecka na te potencjalnie szko-
dliwe substancje część autorów zaleca 4-godzinne
odstępy od przyjęcia leku z grupy tiopuryn czy steroidu
do kolejnego karmienia [2, 111, 138]. Ponieważ więk-
szość przeciwciał przenikających do kobiecego mleka
należy do klasy IgA, wydaje się, że leki anty-TNF przyj-
mowane przez matki karmiące piersią nie stanowią
zagrożenia dla dziecka [2, 111, 125]. Nie zaleca się nato-
miast stosowania metronidazolu oraz fluorochinolo-
nów, a także metotreksatu w czasie laktacji [111]. 

Kobiety z ChLC o łagodnym przebiegu, pozostające
w remisji, bez zmian okołoodbytowych mogą rodzić
drogami i siłami natury [2]. Także w przypadku kolosto-
mii i ileostomii nie ma wskazań do porodu metodą cię-
cia cesarskiego [2, 111]. W przypadku zmian okołoodby-
towych, przy zajęciu procesem zapalnym odbytnicy,
a także u kobiet po zabiegu proktokolektomii odtwór-
czej preferuje się poród poprzez cięcie cesarskie [2]. Epi-
zjotomia (nacięcie krocza) jest dopuszczalna ze wska-
zań położniczych, należy jednak dążyć do ograniczenia
stosowania tej procedury położniczej do niezbędnego
minimum [2, 139].

OOsstteeooppoorroozzaa  ii oosstteeooppeenniiaa

Istnieje wiele czynników ryzyka rozwoju osteope-
nii i osteoporozy wśród pacjentów z ChLC. Zapalne 
tło ChLC, niedobory mikro- i makroelementów, niedo-
żywienie, mała aktywność fizyczna, palenie tytoniu,
a przede wszystkim leki (głównie steroidy) mogą się
przyczyniać do rozwoju zaburzeń gęstości mineralnej
kości [140]. Należy więc poszukiwać tych chorób
u każdej osoby z aktywną postacią ChLC, zwłaszcza
u pacjentów z długim wywiadem chorobowym,
w przypadku występowania dodatkowych czynników
ryzyka obniżonej gęstości mineralnej kości oraz
u chorych leczonych steroidami. Badaniem z wyboru
jest densytometria kości – szyjki kości udowej i/lub
odcinka lędźwiowego kręgosłupa metodą absorpcjo-
metrii promieniowania rentgenowskiego o podwójnej
energii (dual energy X-ray absorptiometry – DEXA) [2].
U chorych długotrwale narażonych na działanie ste-
roidów oraz u osób z osteopenią należy zastosować
preparaty wapnia w dawce 500–1000 mg/dobę oraz
witaminę D w dawce 400–800 IU/dobę [2, 140].
Wszystkich chorych powinno się zachęcać do aktyw-
ności fizycznej, palenie tytoniu jest przeciwwskazane.
W przypadku patologicznych złamań u osób z osteo -
porozą należy rozpocząć terapię bisfosfonianami [2].
Stosowanie tych leków w celu profilaktyki złamań
kości u osób ze zmniejszoną gęstością kości nie jest
zalecane przez ekspertów ECCO. Należy jednak pod-
kreślić, że badania w tym zakresie trwają. Ryzyko roz-
woju powikłań osteoporozy u pacjentów ze zmniej-
szoną gęstością mineralną kości powinno być więc
indywidualnie oszacowane, a sposób leczenia –
dostosowany do tego ryzyka. 

ZZmmiiaannyy  sskkóórrnnee

4400..  ZZmmiiaannyy  sskkóórrnnee  oo ttyyppiiee  ppiiooddeerrmmiiii  zzggoorrzzeelliinnoo--
wweejj  lluubb  rruummiieenniiaa  gguuzzoowwaatteeggoo  wwyymmaaggaajjąą
ww ppiieerrwwsszzeejj  kkoolleejjnnoośśccii  zzaassttoossoowwaanniiaa  sstteerroo--
iiddóóww  oo ddzziiaałłaanniiuu  uukkłłaaddoowwyymm..  WW rraazziiee  bbrraakkuu
sskkuutteecczznnoośśccii  nnaalleeżżyy  rroozzwwaażżyyćć  zzaassttoossoowwaanniiee
iinnhhiibbiittoorróóww  kkaallccyynneeuurryynnyy  lluubb  pprreeppaarraattóóww
aannttyy--TTNNFF..  
((AA  ––  110000%%,,  BB  ––  00%%,,  CC  ––  00%%,,  DD  ––  00%%,,  EE  ––  00%%))

3399..  PPaaccjjeennccii  zz oosstteeooppeenniiąą  oorraazz  lleecczzeennii  sstteerrooiiddaammii
oo ddzziiaałłaanniiuu  uukkłłaaddoowwyymm  ppoowwiinnnnii  oottrrzzyymmyywwaaćć
pprreeppaarraattyy  wwaappnniiaa  oorraazz  wwiittaammiinnyy  DD..  ZZłłaammaanniiaa
ppaattoollooggiicczznnee  ssąą  wwsskkaazzaanniieemm  ddoo  lleecczzeenniiaa  bbiiss--
ffoossffoonniiaannaammii..
((AA  ––  110000%%,,  BB  ––  00%%,,  CC  ––  00%%,,  DD  ––  00%%,,  EE  ––  00%%))

3388..  WW CChhLLCC  zzee  zzmmiiaannaammii  ww ookkoolliiccyy  ookkoołłooooddbbyy--
ttoowweejj  wwsskkaazzaannee  jjeesstt  rroozzwwiiąązzaanniiee  cciiąążżyy  zzaa
ppoommooccąą  cciięęcciiaa  cceessaarrsskkiieeggoo..  WW iinnnnyycchh  ssyyttuu--
aaccjjaacchh  ((ww  ttyymm  ww pprrzzyyppaaddkkuu  iilleeoo--  ii kkoolloossttoo--
mmiiii))  nniiee  mmaa  pprrzzeecciiwwwwsskkaazzaańń  ggaassttrrooeenntteerroolloo--
ggiicczznnyycchh  ddoo  ppoorroodduu  ddrrooggąą  nnaattuurraallnnąą..  
((AA  ––  110000%%,,  BB  ––  00%%,,  CC  ––  00%%,,  DD  ––  00%%,,  EE  ––  00%%))
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Do najczęstszych zmian skórnych mogących towa-
rzyszyć ChLC zalicza się rumień guzowaty i piodermię
zgorzelinową [2]. Rozpoznanie tych pozajelitowych
manifestacji ChLC powinno się opierać głównie na obra-
zie klinicznym. W przypadkach wątpliwych, o nietypo-
wym przebiegu należy dążyć do oceny histopatologicz-
nej bioptatów zmian skórnych. 

Rumień guzowaty to bolesne guzy lub guzki tkanki
podskórnej o średnicy 1–5 cm, zazwyczaj barwy czer-
wono-fioletowej, pojawiające się najczęściej na wy -
prostnych częściach podudzi [141]. Rumień guzowaty
koreluje ściśle z aktywnością kliniczną ChLC, dlatego
też leczenie w tym przypadku powinno obejmować
intensyfikację terapii ChLC [2, 142, 143]. Lekami pierw-
szego wyboru są steroidy o działaniu układowym, przy
braku efektów terapeutycznych lub w zmianach nawra-
cających należy wdrożyć leczenie immunosupresyjne.
Skutecznymi lekami są również przeciwciała anty-TNF
[2, 144].

Piodermia zgorzelinowa może dotyczyć skóry każ-
dej okolicy ciała. Najczęściej jednak spotyka się tę der-
matozę w obrębie goleni, a także w sąsiedztwie otwo-
ru stomijnego u chorych z wyłonioną stomią jelitową 
[2, 143]. Początkowo piodermia zgorzelinowa ma postać
pojedynczych zapalnych guzków przypominających
czyraki, krosty, następnie dochodzi do rozwoju martwi-
cy skóry prowadzącej do powstania bolesnego owrzo-
dzenia, nierzadko pokrytego nekrotycznym strupem
[145]. Piodermia zgorzelinowa może dotyczyć również
pacjentów będących w klinicznej remisji ChLC [2]. Leka-
mi pierwszego wyboru w leczeniu tej manifestacji skór-
nej ChLC są steroidy o działaniu układowym. W przy-
padku braku szybkiej odpowiedzi na terapię lekiem
z wyboru jest infliksymab [2, 146, 147]. Lekami alterna-
tywnymi są inhibitory kalcyneuryny (cyklosporyna,
takrolimus) [2]. W zmianach skórnych o typie piodermii
zgorzelinowej w okolicy otworu stomijnego należy roz-
ważyć, jeśli jest to możliwe, likwidację stomii [148]. 

AArrttrrooppaattiiaa  ttoowwaarrzzyysszząąccaa  cchhoorroobbiiee  LLeeśśnniioowwsskkiieeggoo--
--CCrroohhnnaa

Wyróżnia się dwie postacie artropatii towarzyszące
ChLC – typ obwodowy i osiowy [2]. W przypadku typu
obwodowego zajęte są głównie stawy duże (podtyp 1)
[149]. Charakterystyczną cechą tego podtypu jest asy-
metryczność zmian chorobowych. Ten podtyp artropatii
ma zazwyczaj przebieg ostry i koreluje z aktywnością
ChLC. Rzadziej spotykany podtyp 2 obwodowej artropa-
tii dotyczy stawów drobnych rąk i nie zależy od aktyw-
ności ChLC. W obu przypadkach rozpoznanie opiera się
na obrazie klinicznym (ból stawów) i badaniu przed-
miotowym (bolesny obrzęk okolic stawów) [150]. Lecze-
nie artropatii obwodowej powinno obejmować intensy-
fikację terapii ChLC (steroidy, immunosupresja, leki
anty-TNF). Dopuszczalne jest krótkotrwałe stosowanie
NLPZ, preferowane są leki z grupy inhibitorów cyklo-
oksygenazy-2 (koksyby). W wybranych przypadkach
zaleca się również miejscowe iniekcje ze steroidu,
a także fizjoterapię. Sulfasalazyna może być stosowa-
na, zwłaszcza w podtypie 1 obwodowego zapalenia sta-
wów [2, 151, 152]. 

Osiowa artropatia obejmuje zapalenie stawów
krzyżowo-biodrowych oraz zapalenie stawów kręgosłu-
pa. Do charakterystycznych objawów zalicza się prze-
wlekły ból grzbietu, zmniejszający się po wysiłku,
a także poranną sztywność [2, 153]. W diagnostyce naj-
większą wartość ma badanie układu kostno-stawowe-
go metodą rezonansu magnetycznego [2]. Osiowa
artropatia w przebiegu ChLC może być leczona lekami
z grupy NLPZ; istotną rolę odgrywa także fizjoterapia.
Takie leki, jak tiopuryny, sulfasalazyna, metotreksat czy
steroidy, nie wykazują zadowalającej skuteczności [2].
Ponieważ stosowanie NLPZ powinno być ograniczone
do minimum u pacjentów z ChLC, lekami alternatyw-
nymi o udokumentowanej skuteczności są preparaty
anty-TNF [2, 154].

SSzzcczzeeppiieenniiaa

W momencie ustalenia rozpoznania ChLC należy
zebrać dokładny wywiad dotyczący przebytych cho-
rób zakaźnych i szczepień ochronnych. Zarówno leki
stosowane w leczeniu ChLC, jak i niekiedy sama cho-
roba mogą zwiększać ryzyko zachorowania na wiele
chorób zakaźnych. Innym problemem wśród osób
z ChLC w stanie immunosupresji może być nietypowy 
przebieg choroby zakaźnej i jej oporność na leczenie
[133, 155]. 

4422..  UU kkaażżddeejj  oossoobbyy  zz nnoowwoo  rroozzppoozznnaannąą  CChhLLCC
nnaalleeżżyy  ddąążżyyćć  ddoo  pprrzzeepprroowwaaddzzeenniiaa  lluubb  
uuzzuuppeełłnniieenniiaa  ppeełłnneeggoo  ccyykklluu  sszzcczzeeppiieeńń
oocchhrroonnnnyycchh..
((AA  ––  110000%%,,  BB  ––  00%%,,  CC  ––  00%%,,  DD  ––  00%%,,  EE  ––  00%%))4411..  WW pprrzzyyppaaddkkuu  zzmmiiaann  ww ssttaawwaacchh  oobbwwooddoowwyycchh

ppoommooccnnee  mmoożżee  bbyyćć  lleecczzeenniiee  pprreeppaarraattaammii  
55--AASSAA  ((pprreeppaarraatteemm  zz wwyybboorruu  jjeesstt  ssuullffaassaallaazzyy--
nnaa)),,  kkrróóttkkoottrrwwaałłaa  tteerraappiiaa  nniieesstteerrooiiddoowwyymmii
lleekkaammii  pprrzzeecciiwwzzaappaallnnyymmii  ((NNLLPPZZ)),,  sstteerrooiiddaammii
oo ddzziiaałłaanniiuu  mmiieejjssccoowwyymm  oorraazz  ffiizzjjootteerraappiiaa..
WW pprrzzyyppaaddkkuu  zzmmiiaann  oossiioowwyycchh  ppoozzaa  ffiizzjjootteerraa--
ppiiąą  nnaalleeżżyy  rroozzwwaażżyyćć  lleecczzeenniiee  pprreeppaarraatteemm
aannttyy--TTNNFF..  IIssttoottnnee  zznnaacczzeenniiee  mmaa  iinntteennssyyffiikkaa--
ccjjaa  lleecczzeenniiaa  CChhLLCC..  
((AA  ––  110000%%,,  BB  ––  00%%,,  CC  ––  00%%,,  DD  ––  00%%,,  EE  ––  00%%))
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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 chorych leczonych steroidami w dawce dobo-
wej większej niż 20 mg w przeliczeniu na prednizon
przez ponad 2 tygodnie oraz pacjentów leczonych sku-
tecznymi dawkami tiopuryn, metotreksatem, lekami
biologicznymi, a także osoby niedożywione [133, 156].
W powyższych przypadkach szczepionki żywe można
zastosowań nie później niż 3 tygodnie przed rozpoczę-
ciem powyższych terapii oraz nie wcześniej niż 3 mie-
siące po ich zakończeniu. Do szczepionek żywych za licza
się: szczepionkę przeciw gruźlicy (BCG), szczepionkę
przeciw odrze, śwince i różyczce (MMR), szczepionkę
przeciwko ospie wietrznej, doustną szczepionkę prze-
ciwko polio, szczepionkę przeciw żółtej gorączce,
doustną szczepionkę przeciwko rotawirusom. Szcze-
pionki martwe można stosować bezpiecznie u chorych
w stanie obniżonej odporności, jednak skuteczność
uodpornienia może być mniejsza niż u osób zdrowych
[133, 135].

U każdej osoby dorosłej nieuodpornionej na po -
szcze gólne choroby zakaźne (poprzez przebycie szcze-
pienia ochronnego w przeszłości lub przez przechoro-
wanie danej choroby zakaźnej z pozostawieniem
trwałej odporności) należy rozważyć wykonanie nastę-
pujących szczepień uzupełniających:
• przeciwko wirusowemu zapaleniu wątroby typu B,
• przeciwko ospie wietrznej,
• przeciw grypie sezonowej,
• przeciwko wirusowi brodawczaka ludzkiego (główną

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

• przeciwko pneumokokom [133].
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