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Streszczenie

Przedstawione opracowanie zawiera 42 zalecenia dotyczace
diagnostyki, rozpoznawania i leczenia, zaréwno farmakolo-
gicznego, jak i chirurgicznego, choroby Le$niowskiego-
-Crohna u dorostych. Kazde zalecenie zostato poddane gto-
sowaniu cztonkéw Grupy Roboczej Konsultanta Krajowego
w dziedzinie Gastroenterologii i Polskiego Towarzystwa
Gastroenterologii. Poszczegélne wytyczne oceniano w pie-
ciostopniowej skali, gdzie A oznacza petng akceptacje tresci
danego zalecenia, B — akceptacje z pewnym zastrzezeniem,
C — akceptacje z powaznym zastrzezeniem, D — odrzucenie
z pewnym zastrzezeniem oraz E — odrzucenie w catosci.
Wyniki gtosowania wraz z komentarzem zostaty umieszczo-
ne przy kazdym zaleceniu.

Wstep

Choroba Le$niowskiego-Crohna (ChLC) jest petno-
Sciennym, odcinkowym procesem zapalnym, ktéry moze

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.

dotyczy¢ kazdego odcinka przewodu pokarmowego — od
jamy ustnej az do odbytu. Choroba wystepuje najczesciej
u ludzi mtodych, a szczyt zachorowah przypada miedzy
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16. a 25. rokiem zycia. Czestos¢ wystepowania u kobiet
i mezczyzn jest poréwnywalna [1]. W Polsce czestos¢ za-
chorowanh wzrasta. Szacuje sie, ze na ChLC w naszym kra-
ju cierpi okoto 15 tysiecy oséb, cho¢ ostatnie obserwacje
wskazujg, ze jest to liczba zanizona. Etiologia choroby nie
jest w petni poznana. Uwaza sie, ze wspétudziat czynni-
kéw srodowiskowych, immunologicznych oraz genetycz-
nych prowadzi do przewlektego procesu zapalnego prze-
wodu pokarmowego. Uszkodzenie ma swéj poczatek
w btonie §luzowej. Z czasem dochodzi do zajecia catej
Sciany jelita, co moze powodowaé powstanie przetok,
ropni i zwezen. Cecha charakterystyczng ChLC jest jej
fazowy przebieg: okresy zaostrzef objawéw klinicznych
wystepuja naprzemiennie z okresami remisji choroby.
Oprécz zmian w przewodzie pokarmowym moga wyste-
powat objawy pozajelitowe (20-30% chorych) — najcze-
Sciej zmiany skérne i stawowe. Nie jest znane leczenie
przyczynowe ChLC. Stosowane obecnie leczenie farma-
kologiczne ma na celu zmniejszenie aktywnosci uktadu
odpornosciowego skierowanej przeciwko tkankom prze-
wodu pokarmowego. Wazna role w terapii ChLC odgrywa
takze leczenie chirurgiczne.

Diagnostyka i leczenie pacjentéw z ChLC s3 trudne
i czesto sprawiaja problemy nawet doswiadczonym
gastroenterologom. Poza typowym obrazem klinicznym
u wielu pacjentéw wystepuja objawy niecharaktery-
styczne, a wyniki badan dodatkowych s3 niejedno-
znaczne. Leczenie pacjentéw z ChLC jest wieloletnie
i czesto wymaga podejmowania trudnych decyzji.

Celem niniejszych zaleceh jest upowszechnienie
i ujednolicenie zasad postepowania w ChLC, a w kon-
sekwencji poprawa dostepnosci dla chorych diagnosty-
ki i leczenia opartych na aktualnym stanie wiedzy.
Wytyczne uwzgledniaja takze zalecenia European
Crohn’s and Colitis Organisation (ECCO), w wersji zmo-
dyfikowanej i dostosowanej do polskich realiow [2].

Metodologia opracowania wytycznych

Niniejsze opracowanie zawiera 42 stwierdzenia
dotyczace objawoéw, kryteriéw rozpoznania oraz poste-
powania terapeutycznego w ChLC. Stwierdzenia te s3

Tabela I. Skala okreslajaca poziom poparcia dla
stwierdzen uzyta w gtosowaniu nad zaleceniami
Table I. Score used for voting on the statements

Kategoria Poziom poparcia

A akceptacja w catosci

B akceptacja z pewnym zastrzezeniem

C akceptacja z powaznym zastrzezeniem
D odrzucenie z pewnym zastrzezeniem
E odrzucenie w catosci
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oparte na wynikach wiarygodnych badan klinicznych
oraz zaleceniach ekspertéw w zakresie postepowania
w ChLC. Stopief akceptacji przedstawionych stwierdzen
oceniono na podstawie gtosowania Grupy Roboczej
Konsultanta Krajowego w dziedzinie Gastroenterologii
i Polskiego Towarzystwa Gastroenterologii. Poziom po-
parcia dla kazdego stwierdzenia wyrazono w piecio-
stopniowej skali przedstawionej w tabeli I.

Definicje

Choroba aktywna, ze wzgledu na nasilenie objawéw
klinicznych, obejmuje posta¢ tagodna, umiarkowanga
i ciezka. Istnieje wiele sposobéw oceny aktywnosci kli-
nicznej, najbardziej przydatne sa wskazniki oparte na
objawach klinicznych i prostych parametrach laborato-
ryjnych. Wsréd nich najpopularniejszy jest wskaznik
CDAI (Crohn’s Disease Activity Index) [3]. Jest on po-
wszechnie uzywany zaréwno w badaniach naukowych,
jak i w codziennej praktyce. O chorobie aktywnej méwi
sie, gdy wskaznik CDAI wynosi powyzej 150. Wskaznik
CDAI mieszczacy sie w przedziale 150-220 oznacza cho-
robe tagodng, 220-450 — umiarkowang, natomiast
powyzej 450 — ciezka.

W remisji nie stwierdza sie objawéw klinicznych
u osoby z rozpoznang ChLC, a wskaznik CDAI jest
mniejszy niz 150.

Odpowiedz kliniczna jest definiowana jako zmniej-
szenie wartosci CDAl o co najmniej 100 na skutek
zastosowanego leczenia.

Zaostrzenie to pojawienie sie objawéw choroby
u osoby z rozpoznang ChLC bedacej w remisji klinicz-
nej. Kliniczne objawy zaostrzenia powinny zostaé
potwierdzone za pomocg badan laboratoryjnych, obra-
zowych i/lub endoskopowych. Wczesne zaostrzenie to
zaostrzenie, ktére wystapito przed uptywem 3 miesiecy
od uzyskania remisji.

Choroba ograniczona to zmiany chorobowe zlokali-
zowane na odcinku jelita nieprzekraczajagcym 30 cm,
najczesciej w okolicy kretniczo-katnicze;.

Diagnostyka

1. Nie istnieje objaw ani zespdt objawéw pato-
gnomonicznych dla ChLC. Rozpoznanie choro-
by opiera sie na catoksztatcie obrazu klinicz-
nego oraz wynikach badah dodatkowych:
endoskopowych, radiologicznych i patomorfo-
logicznych.

(A—-77,8%, B—22,2%, C— 0%, D — 0%, E — 0%)

Aktualnie nie ma jednoznacznych kryteriéw rozpo-
znania ChLC. Rozpoznanie powinno sie opiera¢ na oce-
nie makro- i mikroskopowej przewodu pokarmowego.
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Badania przedmiotowe, endoskopowe i radiologiczne
oraz ocena srodoperacyjna pozwalaja na identyfikacje
zmienionych zapalnie odcinkéw jelita. Ocenie mikro-
skopowej poddaje sie wycinki pobrane w trakcie endo-
skopii (ich warto$¢ jest ograniczona, poniewaz zawiera-
ja one jedynie powierzchowne warstwy jelita — btone
Sluzowa i podsluzowg) oraz petnoscienne preparaty
operacyjne, ktérych badanie jest znacznie bardziej wia-
rygodne. Stwierdzenie odcinkowego, petnosciennego,
ziarniniakowego procesu zapalnego jelita pozwala na
rozpoznanie ChLC. Szacuje sie, ze jedynie u okoto 30%
pacjentéw z ChLC mozliwe byto jej potwierdzenie histo-
patologiczne.

Szczeg6lng trudnosé sprawiajg zmiany ograniczone
do jelita grubego. U okoto 15% chorych z rozpoznaniem
wrzodziejacego zapalenia jelita grubego konieczna byta
zmiana pierwotnego rozpoznania na ChLC. W niekt6-
rych przypadkach, mimo powtarzanych badan endo-
skopowych i histopatologicznych, jednoznaczne zrézni-
cowanie obu jednostek chorobowych nie jest mozliwe.
Méwi sie woéwczas o nieokreslonym zapaleniu okrezni-
cy (indeterminate colitis).

Ze wzgledu na bogata symptomatologie oraz nawro-
towy charakter rozpoznanie ChLC moze by¢ bardzo trud-
ne. Opiera sie ono na catoksztatcie obrazu klinicznego
oraz wynikach badan dodatkowych. Sredni czas od po-
czatku objawéw klinicznych do ustalenia rozpoznania
choroby wynosi, nawet w najlepszych osrodkach, do 5 lat.
Do najczestszych objawow ChLC naleza: biegunka, bole
brzucha i chudniecie [4]. Jedli powyzsze objawy wyste-
puja u osoby mtodej, przewlekaja sie lub nawracaja —
zawsze powinny nasuna¢ podejrzenie ChLC.

Poza dolegliwosciami ze strony przewodu pokarmo-
wego czes¢ pacjentéw skarzy sie na objawy pozajelito-
we, ktére moga wyprzedzaé wystapienie zmian w prze-
wodzie pokarmowym. Najczesciej pojawiaja sie zmiany
stawowe (w postaci zapalenia stawdéw obwodowych
i osiowych) oraz skérne (piodermia zgorzelinowa, ru-
mien guzowaty). Niejednokrotnie dopiero obecnos¢
powiktah ChLC (ropnie, przetoki, zwezenia, ktére sa
obecne u 15% pacjentéw w chwili rozpoznania) pozwa-
la na potwierdzenie diagnozy.

2. Podstawowym badaniem endoskopowym
w diagnostyce ChLC jest kolonoskopia z ocena
koricowego odcinka jelita kretego (z pobra-
niem wycinkéw). Kazdy pacjent z rozpoznang
ChLC powinien mie¢ takze wykonang gastro-
skopie w celu oceny ewentualnych zmian
w gérnym odcinku przewodu pokarmowego.
(A—100%, B — 0%, C — 0%, D — 0%, E — 0%)

Podstawowym badaniem endoskopowym jest kolo-
noskopia z oceng koricowego odcinka jelita kretego i po-
braniem wycinkéw (zmiany w ileum terminale wyste-
puja u okoto 40% chorych, a w jelicie grubym u okoto
40-50%) [5-8]. Wartos¢ diagnostyczng ma zwtaszcza
stwierdzenie zmian o charakterze brukowania btony
Sluzowej, zmian odcinkowych, zlokalizowanych w ileum
terminale oraz okotoodbytowych. Badanie endoskopo-
we umozliwia takze ocene aktywnosci choroby. Anato-
miczne kryteria ciezkosci choroby obejmuja gtebokie
owrzodzenia lub rozlegte wystepowanie nadzerek
i ptytkich owrzodzen. Typowy obraz endoskopowy po
wykluczeniu innych przyczyn objawéw klinicznych jest
wystarczajacy do rozpoznania ChLC i wtaczenia lecze-
nia. Potwierdzenie histopatologiczne z wycinkéw
pobranych w trakcie badan endoskopowych uzyskuje
sie jedynie u mniej niz 1/3 chorych. Prawidtowy wynik
kolonoskopii nie wyklucza jednak ChLC. Petna kolono-
skopia w fazie aktywnej choroby zajmujacej rozlegle
jelito grube wigze sie ze zwiekszonym ryzykiem wysta-
pienia perforacji i dlatego jest przeciwwskazana.

U kazdego pacjenta z podejrzeniem ChLC nalezy
réowniez wykonaé gastroskopie. Zmiany w gérnym odcin-
ku przewodu pokarmowego wystepuja rzadko (do 13%),
jednak ich obecnos¢ jest czynnikiem prognozujacym
niekorzystny przebieg i powinna byé zawsze brana pod
uwage przy podejmowaniu decyzji terapeutycznych.
Endoskopia gérnego odcinka przewodu pokarmowego
powinna takze obejmowac ocene czesci zaopuszkowej
dwunastnicy wraz z pobraniem wycinkéw z tej okolicy
(diagnostyka choroby trzewnej).

Zmiany w jelicie cienkim, ktérego ocena w klasycz-
nej endoskopii nie jest mozliwa, moga by¢ zazwyczaj
posrednio uwidocznione za pomoca technik radiologicz-
nych [tomografii komputerowej (computed tomography
— CT) i rezonansu magnetycznego (magnetic resonance
imaging — MRI)]. W przypadkach watpliwych, zwtaszcza
w razie podejrzenia obecnosci zmian jedynie w jelicie
cienkim, przydatne moze by¢ wykonanie enteroskopii
dwubalonowej lub badania kapsutka endoskopowa.
Zmiany tylko w jelicie cienkim wystepuja u 20-30%
chorych.

Enteroskopia dwubalonowa jest technika rzadko
stosowang ze wzgledu na mata dostepnos¢. Pozwala
jednak poza oceng makroskopowa jelita cienkiego na
pobranie materiatu do badan histopatologicznych.
Moze by¢ ponadto wykorzystywana jako zabieg leczni-
czy (np. rozszerzanie zwezen).

Kapsutka endoskopowa w diagnostyce ChLC powin-
na by¢ wykorzystywana jedynie w szczegélnych przypad-
kach watpliwosci diagnostycznych. Niejednoznaczny
obraz radiologiczny mimo utrzymywania sie typowych
objawéw klinicznych oraz brak zmian w obszarach
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dostepnych ocenie kolonoskopowej to typowe wskaza-
nia do wykonania badania kapsutka endoskopowa.
U pacjentéw z juz rozpoznang ChLC wykonuje sie je jedy-
nie w wyjatkowych przypadkach. Przed wykonaniem
badania kapsutka endoskopowa zawsze nalezy wyklu-
czy¢ zwezenia przewodu pokarmowego (pasaz, entero-
kliza), ktére moga spowodowaé uwiezniecie kapsutki.

3. Enterografia lub enterokliza MRI i CT s3 opty-
malnymi badaniami obrazowymi w ocenie
zmian zapalnych, zwezef i przetok w jelicie
cienkim. Wskazane jest ograniczenie badan
CT do niezbednego minimum.

(A—100%, B— 0%, C — 0%, D — 0%, E — 0%)

Diagnostyka zmian w jelicie cienkim jest trudna.
Jest to odcinek przewodu pokarmowego umiejscowiony
poza zasiegiem klasycznych metod endoskopowych,
a dostepnosé enteroskopii oraz kapsutki endoskopowej
bywa ograniczona. Enterografia lub enterokliza CT i MRI
umozliwiaja uwidocznienie aktywnych zmian zapalnych
Scian jelita [9, 10]. Techniki te nie pozwalaja jednak na
zdiagnozowanie zmian o niewielkim nasileniu. Oprécz
diagnostyki zmian w obrebie jelit, badania radiologicz-
ne umozliwiaja ocene powiktah ChLC: ropni, przetok,
zwezeh. Ze wzgledu na narazenie na promieniowanie
rentgenowskie metoda preferowana jest MRI, jednak
jego dostepnosé jest znacznie mniejsza. Wartos¢ diag-
nostyczna obu technik jest poréwnywalna.

Badanie ultrasonograficzne (USG) jamy brzusznej
ma znacznie mniejsza wartos¢ diagnostyczna w rozpo-
znawaniu zmian w obrebie jelit, jednak duza dostep-
nos¢ czyni je cennym badaniem przesiewowym [11].

4. Podstawowe badania laboratoryjne obejmuja:
morfologie krwi obwodowej, wyktadniki stanu
zapalnego [biatko C-reaktywne (CRP), kalpro-
tektyna w kale], wyktadniki stanu odzywienia
i zaburzeii wchtaniania (np. stezenie biatka
catkowitego i albumin, Zelaza).

(A-100%, B— 0%, C — 0%, D — 0%, E — 0%)

Badania laboratoryjne stanowia wazny element
zarbwno diagnostyki, jak i monitorowania przebiegu
ChLC. W diagnostyce choroby, w przypadkach watpli-
wych, pomocne moze byé oznaczenie przeciwciat ASCA
i ANCA. Markery te sa szczeg6lnie przydatne w diagno-
styce roznicowej poszczegblnych postaci nieswoistych
choréb zapalnych jelit [12, 13]. Konfiguracja ASCA+,
ANCA- jest charakterystyczna dla ChLC, podczas gdy
ASCA-, ANCA+ dla colitis ulcerosa.
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Cecha charakterystyczng ChLC w fazie aktywnej
jest obecnos¢ zmian zapalnych w obrebie przewodu
pokarmowego. Najczesciej stosowanym wyktadnikiem
stanu zapalnego jest stezenie CRP w surowicy [14, 15].
Odczyn Biernackiego (OB) jest wskaznikiem mniej
specyficznym, moze jednak by¢ przydatny przy ocenie
pacjentéw z ChLC [16]. Stezenie CRP w fazie remisji
jest prawidtowe, wzrasta natomiast w czasie zaostrze-
nia. Prawidtowy wynik CRP nie wyklucza jednak ak-
tywnej fazy ChLC. Korelacja pomiedzy stezeniem CRP
a aktywnoscig ChLC nie jest zadowalajaca, dlatego
poszukuje sie innych, bardziej czutych i swoistych
markeréw zapalenia. Wérdd nich na uwage zastuguja
tzw. kopromarkery oznaczane w kale (np. kalprotekty-
na, laktoferyna). Kalprotektyna dobrze koreluje z ak-
tywnoscia zmian zapalnych w jelicie, zwtaszcza
w przypadku lokalizacji zmian w jelicie grubym,
i moze by¢ przydatna w monitorowaniu przebiegu
ChLC [17-19].

Oprocz stezenia wyktadnikéw stanu zapalnego
badaniem podstawowym jest morfologia krwi obwodo-
wej. Typowy obraz to niedokrwistos¢ i nadptytkowosc.
Etiologia niedokrwistosci towarzyszacej ChLC jest zto-
zona (utrata krwi, zaburzenia wchtaniania zelaza, prze-
wlekty proces zapalny, dysbakterioza).

Przewlekty stan zapalny Scian przewodu pokarmo-
wego moze powodowaé ponadto zaburzenia wchta-
niania i prowadzi¢, w potaczeniu z nasilonym kataboli-
zmem, do wyniszczenia. Dlatego w ocenie stanu
chorego oraz w monitorowaniu przebiegu choroby waz-
na role odgrywa ocena stezenia biatka, albumin i zelaza.

Ze wzgledu na czestsze wspbtwystepowanie z nie-
swoistymi chorobami zapalnymi jelit o lokalizacji w jeli-
cie grubym (w tym ChLC) pierwotnego stwardniajacego
zapalenia drog zotciowych, nalezy takze monitorowaé
wyktadniki cholestazy (fosfataza zasadowa).

W zaleznosci od sytuacji klinicznej, aktywnosci cho-
roby oraz wystepujacych powiktan konieczne jest wyko-
nanie wielu innych badan laboratoryjnych.

5. Optymalnym badaniem diagnostycznym
w ocenie zmian okotoodbytowych jest MRI.
Ultrasonografia transrektalna moze by¢
cennym badaniem uzupetniajacym.
(A—88,9%, B—11,1%, C— 0%, D — 0%, E— 0%)

W przypadku zmian okotoodbytowych optymalnym
badaniem w ocenie przetok i ropni jest MRI. Fistulogra-
fia moze by¢ pomocna, zwtaszcza w ocenie droznosci
przetok przed planowanym zabiegiem chirurgicznym,
niesie jednak mniej informacji niz MRI czy USG trans-
rektalne.
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6. Przed rozpoznaniem ChLC konieczne jest
wykonanie diagnostyki eliminacyjnej innych
choréb o podobnym obrazie klinicznym
(choroba trzewna, jersinioza, gruzlica, wybra-
ne infekcje bakteryjne i wirusowe, choroby
rozrostowe).

(A —88,9%, B —11,1%, C — 0%, D — 0%, E — 0%)

Ustalenie rozpoznania ChLC zawsze wymaga wyko-
nania diagnostyki eliminacyjnej innych jednostek cho-
robowych o podobnym obrazie klinicznym lub czesciej
wspotistniejacych z ChLC.

Diagnostyka w kierunku choroby trzewnej jest obo-
wigzkowa u kazdego pacjenta zaréwno z podejrzeniem
ChLC, jak i rozpoznaniem tej choroby. Podobny obraz
kliniczny (biegunki, béle brzucha, wyniszczenie, niedo-
krwistos¢ z niedoboru zelaza) moze prowadzi¢ do
pomytek diagnostycznych. Ponadto choroba trzewna
czesciej wspbdtistnieje z ChLC, a nieleczona moze byé
przyczyna ciezszego przebiegu ChLC oraz braku odpo-
wiedzi klinicznej na zastosowane leczenie. Rozpoznanie
choroby trzewnej opiera sie na badaniach serologicz-
nych (przeciwciata przeciwko endomysium, transgluta-
minazie tkankowej) oraz histopatologicznych wycinkéw
z czesci zaopuszkowej dwunastnicy (ocenianej w skali
Marsha).

U kazdego chorego nalezy ponadto wykluczy¢ zaka-
zenie przewodu pokarmowego jako przyczyne dolegli-
woSsci czy pogorszenia przebiegu choroby. Posiew katu
w kierunku tlenowcéw, beztlenowcéw i grzybéw jest
badaniem podstawowym. Trzeba takze pamietaé o moz-
liwosci zakazenia toksynotworczym szczepem Clostri-
dium difficile [20] oraz Campylobacter jejuni.

Na szczegblng uwage zastuguje zakazenie Yersinia
enterocolitica. Czesto towarzyszy mu odczyn zapalny
jelita w okolicy kretniczo-katniczej z bélami brzucha,
biegunkami, regionalng limfadenopatia. Diagnostyka
jersiniozy opiera sie na badaniach serologicznych (prze-
ciwciata w klasie IgM i 1gG).

Zakazenie cytomegalowirusem (CMV) najczesciej wy-
stepuje u chorych z uposledzona odpornoscia, zaréwno
na skutek wyniszczenia, jak i stosowania lekéw immu-
nosupresyjnych. Badaniami przesiewowymi sg badania
serologiczne. Do potwierdzenia rozpoznania stuza
badania molekularne [badanie metodg tahcuchowej
reakcji polimerazy (polymerase chain reaction — PCR)
w kierunku materiatu genetycznego wirusal.

Duze trudnosci diagnostyczne sprawia gruzlica
przewodu pokarmowego. Izolowana lokalizacja w prze-
wodzie pokarmowym jest rzadka. Potwierdzenie rozpo-
znania uzyskuje sie, identyfikujac materiat genetyczny
pratka w bioptacie.

Dos¢ czesto spotykana sytuacja kliniczna jest za-
kwalifikowanie pacjenta z ChLC w lokalizacji kretniczo-
-katniczej do leczenia operacyjnego z powodu podejrze-
nia ostrego zapalenia wyrostka robaczkowego. Ze
wzgledu na bardzo zblizony obraz kliniczny oraz wyniki
badanh dodatkowych r6znicowanie tych jednostek bywa
niemozliwe.

7. Ocena gojenia Sluzéwkowego (mucosal
healing), obok oceny klinicznej, powinna
stanowi¢ wazny parametr stuzgcy do monito-
rowania skutecznosci terapii ChLC.
(A-77,8%, B—22,2%, C— 0%, D — 0%, E — 0%)

Gtéwnym celem leczenia pacjentéw z ChLC jest zaha-
mowanie niekorzystnego naturalnego przebiegu choro-
by. Kolejne zaostrzenia prowadza do kumulacji uszko-
dzen jelita, a w konsekwencji do wystapienia powiktan,
takich jak: ropnie, przetoki, zwezenia [21, 22]. Wraz z cza-
sem trwania choroby zwieksza sie liczba koniecznych
interwencji chirurgicznych. Uzyskanie jedynie remisji kli-
nicznej nie zapobiega tym zmianom. Udowodniono, ze
osiggniecie petnej remisji klinicznej, biochemicznej
i endoskopowej zapobiega trwatym uszkodzeniom prze-
wodu pokarmowego i wigze sie ze zmniejszeniem ryzyka
wystgpienia powiktah w przysztosci.

Najlepsza ocene gojenia Sluzéwkowego zapewniaja
badania endoskopowe, zaréwno klasyczne, jak i przy
uzyciu kapsutki endoskopowej. Posrednio o stanie bto-
ny $luzowej jelita informuja takze markery stanu zapal-
nego. Udowodniono dobrg korelacje pomiedzy goje-
niem Sluzéwkowym a stezeniem kalprotektyny w kale.
W wielu przypadkach oznaczenie tego markera moze
by¢ alternatywa dla wykonywania kolonoskopii, zwtasz-
cza w monitorowaniu przebiegu ChLC.

Leczenie

Od wielu lat trwa dyskusja na temat najlepszej stra-
tegii leczenia ChLC. Z jednej strony licznych zwolenni-
kéw ma strategia step-up (stopniowego stosowania
coraz bardziej agresywnej terapii w razie nieskuteczno-
Sci lekow pierwszego wyboru), z drugiej natomiast wie-
le dowodbéw wskazuje na wiekszg skutecznosé strategii
top-down (agresywne leczenie od chwili rozpoznania,
nawet pacjentdéw z umiarkowang aktywnoscig choroby).
Obecnie nie mozna jednoznaczne odrzuci¢ zadnej z wy-
mienionych strategii. Zgodnie z aktualnym stanem wie-
dzy najwtasciwszym postepowaniem wydaje sie ich
kombinacja, nastawiona przede wszystkim na indywidu-
alizacje podejscia do leczenia u konkretnego chorego.

Planujac leczenie ChLC, u kazdego chorego nalezy
wzig¢ pod uwage kilka podstawowych czynnikéw, ta-
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kich jak: aktywnos¢ choroby, lokalizacja zmian jelito-
wych, obecnos¢ powiktan, wystepowanie objawéw poza-
jelitowych oraz odpowiedZ na dotychczasowa terapie.
Dopiero obraz catosci choroby pozwala na wybranie
najwtasciwszego postepowania. Oprocz wyboru odpo-
wiedniego leku wazne jest takze przestrzeganie wtasci-
wego czasu na ocene danej terapii i podjecie decyzji
0 jej utrzymaniu lub koniecznosci zmiany. Przedtuzanie
niedostatecznie skutecznego leczenia jest najczest-
szym btedem w leczeniu ChLC.

Zasady ogolne

8. Nie mozna jednoznacznie przewidzie¢ przebie-
gu choroby w chwili rozpoznania. Jednakze
wystepowanie czynnikéw ryzyka ciezkiego
przebiegu choroby (palenie tytoniu, mtody
wiek w chwili rozpoznania, posta¢ zwezajaca
i przetokowa, rozlegte zajecie jelita) powinno
zawsze byc¢ brane pod uwage przy planowaniu
strategii postepowania terapeutycznego.
(A—88,9%, B —11,1%, C - 0%, D — 0%, E — 0%)

Choroba Lesniowskiego-Crohna charakteryzuje sie
naprzemiennym wystepowaniem okreséw zaostrzeh
i remisji. Czestos¢ zaostrzen, dtugosé remisji oraz skton-
nos¢ do wystepowania powiktah sg rézne u poszcze-
gélnych chorych. Dotychczas nie udato sie okresli¢
czynnikéw, ktére w sposéb pewny pozwalatyby przewi-
dziet przebieg choroby w chwili jej rozpoznania. Wyniki
badah w duzych grupach pacjentéw z ChLC pozwolity
jednak na powigzanie ciezkiego przebiegu choroby
z pewnymi czynnikami ryzyka. Do uznanych czynnikéw
ryzyka naleza: palenie tytoniu, mtody wiek w chwili roz-
poznania, postaé zwezajgca i przetokowa, rozlegte zaje-
cie jelita [23-25]. Zaprzestanie palenia tytoniu istotnie
zwieksza szanse na osiggniecie remisji i powinno byé
pierwszym krokiem w leczeniu ChLC [26-28]. Stwier-
dzenie co najmniej dwéch czynnikéw ryzyka ciezkiego
przebiegu powinno sktania¢ do wyboru bardziej agre-
sywnej strategii terapeutycznej: wczesSniejszego wia-
czenia leczenia immunosupresyjnego, juz przy pierw-
szym rzucie choroby, i/lub wczedniejszego rozwazenia
terapii lekiem anty-TNF.

9. Celem leczenia jest osiagniecie remisji
klinicznej oraz wygojenia zmian sluzéwkowych
(trwata, gteboka remisja). Celem leczenia pod-
trzymujgcego jest utrzymanie remisji bez ste-
roidéw, zminimalizowanie liczby zaostrzer oraz
zmniejszenie ryzyka wystapienia powiktan.
(A-88,9%, B—11,1%, C — 0%, D — 0%, E — 0%)
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Osiagniecie jedynie remisji klinicznej przestato by¢
wystarczajacym celem w leczeniu ChLC. Jedynie trwata,
gteboka remisja pozwala zahamowaé postep choroby,
zapobiega nieodwracalnym uszkodzeniom przewodu po-
karmowego i wigze sie ze zmniejszeniem ryzyka wysta-
pienia powiktan, takich jak: ropnie, przetoki, zwezenia.
Dlatego ocena gojenia sluzéwkowego stata sie waznym
elementem oceny skutecznosci i monitorowania terapii
ChLC. W przypadku zmian zlokalizowanych w zasiegu
klasycznej endoskopii jest ona najpewniejszym sposo-
bem oceny btony Sluzowej jelita. Powtarzanie badan
endoskopowych jedynie w celu monitorowania terapii
jest jednak trudne do zaakceptowania. Istnieje potrzeba
opracowania innych, nieinwazyjnych, swoistych metod
oceny gojenia $luzéwkowego. Dotychczas potwierdzo-
no przydatnos¢ oznaczania m.in. kalprotektyny i lakto-
feryny w kale.

Miarg sukcesu w osigganiu remisji jest m.in. mozli-
wos¢ odstawienia steroiddéw. Powazne, nieodwracalne
powiktania dtugotrwatego stosowania nawet niewiel-
kich dawek steroidéw powoduja, ze nalezy skroci¢ czas
ich podawania do niezbednego minimum.

Zastosowanie wtasciwego leczenia podtrzymujace-
go powinno zapewni¢ wieloletni okres remisji bez
zaostrzen. Wybor wtasciwej dla danego pacjenta strate-
gii musi uwzgledniaé czynniki ryzyka, aktywnos¢ i loka-
lizacje zmian chorobowych oraz dotychczasowy prze-
bieg choroby i skutecznos¢ stosowanego juz leczenia.

10. Lekami pierwszego wyboru w osigganiu
remisji w chwili rozpoznania choroby s3 ste-
roidy. W postaci tagodnej lub umiarkowanej
o lokalizacji kretniczo-katniczej leczenie
mozna rozpoczaé od budezonidu. W postaci
umiarkowanej do ciezkiej nalezy rozwazy¢
wtaczenie steroidéw doustnych o dziataniu
uktadowym (w dawce odpowiadajgcej
0,75-1 mg/kg m.c. prednizonu).

(A —100%, B — 0%, C— 0%, D — 0%, E — 0%)

O typowej lokalizacji zmian w ChLC méwi sie wtedy,
gdy wystepuja one jedynie w okolicy kretniczo-katni-
czej. W przypadkach o tagodnym przebiegu klinicznym,
z dyskretnymi zmianami endoskopowymi, bez powi-
ktan i czynnikéw ryzyka, mozna rozwazyé niepodejmo-
wanie leczenia, a jedynie obserwacje. U chorych z bar-
dziej nasilonymi zmianami w lokalizacji typowej terapie
mozna rozpoczag¢ od doustnego budezonidu [29]
(w dawce poczatkowej 9 mg/dobe, a nastepnie 6 mg/
dobe). Jest to steroid charakteryzujacy sie duzym efek-
tem pierwszego przejScia przez watrobe (metabolizo-
wany w 85-95%), co minimalizuje dziatanie uktadowe



Wytyczne dotyczace postepowania z pacjentem z chorobg Lesniowskiego-Crohna

323

i powoduje niewielkie ryzyko wystapienia typowych
powiktan steroidoterapii [29, 30]. Po doustnym podaniu
kapsutki substancja czynna uwalnia sie w kohcowym
odcinku jelita kretego, dlatego budezonid powinien byé
stosowany jedynie w zmianach o lokalizacji w okolicy
kretniczo-katniczej w postaci o tagodnym przebiegu.

W pozostatych przypadkach lekami pierwszego
wyboru s3g steroidy o dziataniu uktadowym [31, 32]
podawane drogg doustng (w dawce poczatkowej odpo-
wiadajgcej 0,75-1 mg/kg m.c. prednizonu), a w wybra-
nych przypadkach drogg dozylng (np. hydrokortyzon
300-400 mg/dobe w dawkach podzielonych). Decyzja
o drodze podania zalezy od stanu ogblnego pacjenta
i od lokalizacji zmian w gérnym odcinku przewodu
pokarmowego. Ze wzgledu na powazne, nieodwracalne
dziatania niepozadane steroidoterapii leczenie powinno
by¢ prowadzone jak najkrocej. Terapia dawka inicjujaca
powinna trwac nie dtuzej niz 4 tygodnie, po czym nale-
zy rozpoczat stopniowa redukcje dawki az do catkowi-
tego odstawienia leku. Zaleca sie zakonczenie leczenia
steroidami w ciggu 12 tygodni.

11. W razie steroidoopornosci, steroidozaleznosci
lub nietolerancji steroidéw nalezy zastoso-
wact leki immunosupresyijne lub anty-TNF
w monoterapii lub w skojarzeniu. Przedtu-
zone leczenie steroidami oraz stosowanie
dawek suboptymalnych nie jest zalecane.

Na kazdym etapie terapii nalezy rozwazyc
takze leczenie operacyjne.
(A—100%, B — 0%, C — 0%, D — 0%, E — 0%)

Steroidoopornos¢ to brak remisji mimo stosowania
petnej dawki steroidéw przez 4 tygodnie. O steroido-
opornosci méwi sie takze w sytuacji uzyskania jedynie
poprawy klinicznej, bez remisji. Wskazane jest wow-
czas dotaczenie lekéw immunosupresyjnych i préba
redukcji dawki steroidéw po kolejnych 4-6 tygodniach
(minimalny czas potrzebny do rozwiniecia petnego
efektu terapeutycznego lekéw immunosupresyjnych
z grupy tiopuryn). W przypadku braku poprawy nalezy
wtaczy€ lek anty-TNF w skojarzeniu z lekiem immuno-
supresyjnym. Wczesniejsze wtgczenie leku anty-TNF po-
winno by¢ rozwazone u pacjentéw z czynnikami ryzyka
ciezkiego przebiegu.

Steroidozaleznos¢ to brak mozliwosci redukcji daw-
ki steroidow ponizej odpowiednika 10 mg prednizonu
lub 3 mg budezonidu przez 3 miesigce lub zaostrzenie
w ciggu 3 miesiecy od odstawienia steroidow. W przy-
padku zaostrzenia przy prébie redukcji dawki steroidow
wskazane jest dotaczenie lekéw immunosupresyjnych
(w wybranych przypadkach w skojarzeniu z lekami

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

Postepowaniem btednym jest dtugotrwata terapia
niewielkimi dawkami steroidéw badZz przedtuzanie
leczenia dawka inicjujaca mimo braku remisji klinicznej.

Na kazdym etapie terapii nalezy rozwaza¢ leczenie
chirurgiczne, zwtaszcza w przypadku zmian ograni-
czonych do krétkiego odcinka jelita i/lub wystagpienia
powiktan (przetoki, zwezenia). Leczenie chirurgiczne
jest warunkiem rozpoczecia farmakoterapii w przypad-
ku obecnosci ropni w obrebie jamy brzusznej.

12. Leczenie immunosupresyjne tiopurynami
(azatiopryna w dawce 2-2,5 mg/kg m.c. lub
6-merkaptopuryna w dawce 1-1,5 mg/kg m.c.)
jest zalecane jako podstawowe w terapii
podtrzymujacej.

(A —100%, B — 0%, C — 0%, D — 0%, E — 0%)

W postaci tagodnej do umiarkowanej, po uzyskaniu
remisji klinicznej za pomoca steroidéw, mozna obser-
wowac chorego, nie stosujac leczenia podtrzymujacego.
Kolejne zaostrzenie jest wskazaniem do witgczenia tera-
pii podtrzymujacej oraz ponownej indukcji remisji
za pomoca steroidéw. Lekami pierwszego wyboru
w leczeniu podtrzymujgcym sg 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
podtrzymujacej byt przedmiotem wielu kontrowersji.
Obecnie ze wzgledu na ryzyko nawrotu choroby nie
zaleca sie odstawiania leczenia podtrzymujacego,
nawet pomimo dtugotrwatej remisji.

Skutecznosé oraz profil bezpieczehstwa azatiopryny
i merkaptopuryny sa poréwnywalne. Do najczestszych
dziatah niepozadanych naleza: supresja szpiku kostne-
go (najczesciej odwracalna, dawkozalezna, objawiajgca
sie w pierwszej kolejnosci leukopenia), uszkodzenie
watroby, nerek, ostre zapalenie trzustki. Leczenie tiopu-
rynami wymaga statego monitorowania (co miesigc)
morfologii krwi obwodowej, aktywnosci aminotransfe-
raz i funkcji nerek.

tagodna leukopenia (liczba biatych krwinek powy-
zej 3,5 tys./pl) nie wymaga zmiany dawki leku. W przy-
padku utrzymywania sie zmniejszenia liczby leukocy-
tow ponizej 3,5 tys. konieczna jest redukcja dawki
tiopuryny, a w przypadku ciezkiej leukopenii (z limfocy-
topenia < 1 tys.) — odstawienie leku.

Wzrost aktywnosci aminotransferaz 3-krotnie po-
wyzej gbrnej granicy normy wymaga obserwacji, nato-
miast 5-krotny wzrost powyzej gbrnej granicy normy —
odstawienia leku.
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Ztozony metabolizm tiopuryn powoduje znaczne
réznice osobnicze w stezeniu aktywnych metabolitow,
dlatego w monitorowaniu leczenia tiopurynami pomoc-
ne moze by¢ oznaczenie stezenia 6-tioguaniny (aktyw-
ny metabolit 6-merkaptopuryny) w erytrocytach. Brak
efektu terapeutycznego przy zmniejszonym stezeniu
6-tioguaniny sugeruje zwiekszenie dawki leku, z kolei
duze stezenie 6-tioguaniny swiadczy o braku skutecz-
nosci leczenia — dalsze zwiekszanie dawki nie przyniesie
efektu terapeutycznego, zwiekszy natomiast ryzyko
wystapienia dziatan niepozadanych. Badania dotyczace
przydatnosci monitorowania terapii za pomoca ozna-
czania stezenia tego metabolitu sa jednak nieliczne [34].

Nie udowodniono skutecznosci kwasu 5-amino-
salicylowego (5-ASA) w leczeniu podtrzymujgcym ChLC
(z wyjatkiem leczenia podtrzymujacego po zabiegu chi-
rurgicznym).

13. W razie braku skutecznosci lub nietolerancji
tiopuryn wskazana jest weryfikacja dawko-
wania oraz rozwazenie innych niz zaostrzenie
choroby przyczyn objawéw. Leczeniem alter-
natywnym jest metotreksat lub leki anty-TNF
(A—100%, B — 0%, C — 0%, D — 0%, E — 0%)

Skutecznosé leczenia tiopurynami mozna ocenié po
co najmniej 6 tygodniach stosowania stabilnej dawki
leku. Optymalny efekt leczniczy osigga sie po 12 tygo-
dniach terapii. W przypadku braku skutecznosci lecze-
nia tiopurynami nalezy w pierwszej kolejnosci rozwazy¢
inne niz zaostrzenie choroby przyczyny objawéw kli-
nicznych (infekcje, ropnie, przetoki).

W monitorowaniu terapii tiopurynami moze by¢ po-
mocne oznaczenie stezenia 6-tioguaniny w erytrocy-
tach.

W razie braku skutecznosci lub nietolerancji tiopuryn
lekami alternatywnymi sg metotreksat lub preparaty
anty-TNF. Udowodniono skutecznos¢ metotreksatu
w indukgcji remisji i leczeniu podtrzymujgcym ChLC [35,
36]. Stosuje sie go droga parenteralna w dawce 25 mg/
tydzien [37-39]. Metotreksat podawany droga doustng
nie jest skuteczny w ChLC. Wskazania do stosowania
tego leku sg podobne jak dla tiopuryn, obecnie jest on
jednak stosowany gtéwnie jako lek alternatywny
w przypadku nieskutecznosci lub nietolerancji tiopuryn
i anty-TNE W trakcie leczenia nalezy monitorowaé mor-
fologie krwi obwodowej oraz aktywnos¢ aminotransfe-
raz co miesigc [wzrost aktywnosci aminotransferazy
asparaginianowej (AspAT) 2-krotnie powyzej gbrnej gra-
nicy normy jest wskazaniem do zaprzestania leczenia
do czasu normalizacji]. W trakcie terapii metotreksatem
wskazana jest suplementacja folianéw. Metotreksat jest
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lekiem potencjalnie mielo-, nefro- i hepatotoksycznym.
Do obserwowanych dziatan niepozadanych nalezg po-
nadto: nudnosci, wymioty, biegunka, Srédmiazszowe
zapalenie ptuc. Metotreksat jest lekiem teratogennym
i nie powinien byé¢ stosowany u pacjentéw planujacych
potomstwo (zaréwno kobiet, jak i mezczyzn).

Nieskutecznosé lub nietolerancja lekéw immunosu-
presyjnych sa wskazaniem do zastosowania prepa-
ratow anty-TNE Obecnie dostepne sg w Polsce dwa
preparaty: infliksymab i adalimumab. Oba s3 monoklo-
nalnymi przeciwciatami anty-TNF w klasie IgGl. W licz-
nych badaniach udowodniono ich skutecznos¢ w induk-
¢ji i podtrzymywaniu remisji pacjentéw z ChLC [40-44].
Infliksymab podaje sie dozylnie w dawce 5-10 mg/
kg m.c. W leczeniu indukujacym remisje stosuje sie 3 daw-
ki w schemacie 0-2.-6. tydzieh. W terapii podtrzymuja-
cej lek podaje sie co 8 tygodni. Adalimumab podawany
jest podskérnie w dawkach poczatkowych 160 mg
i 80 mg co 2 tygodnie, a nastepnie 40 mg co 2 tygodnie.
Leczenie indukujace remisje trwa 12 tygodni.

Preparaty anty-TNF sg lekami bezpiecznymi. Do naj-
czestszych dziatan niepozadanych naleza: reakcje nad-
wrazliwosci na podanie leku (w tym reakcje anafilak-
tyczne obserwowane po podaniu infliksymabu [45, 46]),
zakazenia, takze oportunistyczne [46, 47] (grzybicze,
mozliwos¢ reaktywacji gruzlicy). Potencjalne zwieksza-
nie ryzyka wystapienia nowotworéw nie zostato po-
twierdzone [48, 49].

14. Zaréwno infliksymab, jak i adalimumab
wykazujg podobng skutecznos¢ w indukcji
i podtrzymywaniu remisji w ChLC.
(A —100%, B — 0%, C — 0%, D — 0%, E — 0%)

Wedtug dotychczasowych badah oba preparaty
wykazuja podobna skutecznos¢ w osigganiu i podtrzy-
mywaniu remisji. Wybér preparatu zalezy przede
wszystkim od preferencji pacjenta.

15. Leczenie anty-TNF w skojarzeniu z lekami
immunosupresyjnymi daje wiekszg szanse
na osiagniecie i utrzymanie remisji niz
monoterapia. W Swietle dotychczasowych
badan leczenie skojarzone do 1 roku jest
uznawane za bezpieczne.

(A-100%, B — 0%, C — 0%, D — 0%, E — 0%)

Jak wynika z dotychczasowych badan, leczenie sko-
jarzone lekami anty-TNF i immunosupresyjnymi jest
skuteczniejsze niz monoterapia anty-TNF [50]. Pojawia-
ty sie wprawdzie watpliwosci co do bezpieczenstwa
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takiego postepowania, jednak krétkotrwata terapia,
przez 6-12 miesiecy, jest uznawana za bezpieczna. Dla-
tego preparaty anty-TNF nalezy stosowaé¢ w skojarzeniu
z lekami immunosupresyjnymi, ktére powinno sie odsta-
wic po roku terapii w razie podjecia decyzji o dtuzszym
leczeniu preparatem anty-TNF. Z kolei okoto 2 miesiace
przed odstawieniem leku anty-TNF stosowanego w mo-
noterapii nalezy wtaczy¢ lek immunosupresyjny, aby
zapewnic ciagtos¢ leczenia podtrzymujacego. Brak sku-
tecznosci lekéw immunosupresyjnych przed terapia
anty-TNF nie jest przeciwwskazaniem do ich dalszego
stosowania w leczeniu podtrzymujacym.

16. Obecnie nie mozna jednoznacznie okresli¢
czasu leczenia preparatami anty-TNF. W przy-
padkach o ciezkim przebiegu, powiktanych,
w razie nieskutecznosci badz nietolerancji
lekéw immunosupresyjnych nalezy rozwazyé
przedtuzenie terapii powyzej roku. W przy-
padku nieskutecznosci kontynuowanie lecze-
nia po okresie indukgji nie jest zalecane.
(A—100%, B — 0%, C — 0%, D — 0%, E — 0%)

Czas leczenia preparatami anty-TNF jest przedmio-
tem wielu kontrowersji. Obecnie w Polsce najczescie]
stosuje sie terapie przez rok. Jesli u chorego nie stwier-
dzono nietolerancji tiopuryn, powinno sie stosowaé
leczenie skojarzone. Po leczeniu indukcyjnym nalezy
oceni¢ efekt kliniczny. W przypadku braku poprawy kon-
tynuowanie terapii dotychczasowym preparatem anty-
-TNF w standardowej dawce nie jest zalecane. U chorych,
ktorzy odpowiedzieli na leczenie, kontynuuje sie terapie
podtrzymujaca. Po roku leczenia nalezy ponownie oce-
ni¢ jej efekt. W przypadku osiagniecia gtebokiej remisji
powinno sie rozwazyé dalsza terapie podtrzymujaca tio-
purynami. U pacjentéw o ciezkim przebiegu choroby,
z powiktaniami, w razie nieskutecznosci badZ nietole-
rancji lekbw immunosupresyjnych nalezy rozwazy¢ dal-
sze leczenie preparatem anty-TNF w monoterapii.

17. W przypadku pierwotnej nieskutecznosci
jednego z preparatéw anty-TNF nalezy
rozwazyt leczenie innym preparatem.
(A—100%, B — 0%, C — 0%, D — 0%, E — 0%)

18. W przypadku wtdrnej utraty skutecznosci
leku anty-TNF nalezy w pierwszej kolejnosci
rozwazy¢ intensyfikacje terapii dotychczaso-
wym preparatem albo wtaczenie lub
optymalizacje leczenia skojarzonego.
(A—100%, B - 0%, C—0%, D — 0%, E — 0%)

Mechanizm utraty skutecznosci preparatéw anty-
-TNF jest ztozony i nie do kofica poznany. Niewatpliwie
istotng role odgrywaja w nim przeciwciata przeciwko
czasteczkom anty-TNE Chimeryczna, ludzko-mysia
budowa infliksymabu czyni go bardziej immunogennym
niz w petni ludzkie przeciwciato, jakim jest adalimumab.
Zdolnos¢ do wytwarzania przeciwciat przeciwko lekom
biologicznym jest cecha indywidualna, ktérej nie mozna
przewidzie¢. W celu zmniejszenia ryzyka wytworzenia
przeciwciat zaleca sie podawanie pojedynczych dawek
steroidéw (np. hydrokortyzon 50-200 mg iv.) bezpo-
Srednio przed podaniem kolejnych dawek infliksymabu.
Wtérna utrata skutecznosci lekéw biologicznych moze
by¢ takze zwigzana z progresja choroby podstawowej,
jej powiktaniami, a takze z innymi niz ChLC przyczyna-
mi objawdw klinicznych (np. infekcja, w tym drobno-
ustrojami oportunistycznymi). Dlatego tez w przypadku
nawrotu objawéw klinicznych, przed zmiang dotych-
czasowego leczenia, nalezy zawsze wykluczy€ inne
przyczyny zaostrzenia, wykonujac badania laboratoryj-
ne, obrazowe i bakteriologiczne. Wsr6d markeréw
stanu zapalnego szczegélnie przydatne jest oznaczenie
kalprotektyny w kale. W przypadkach watpliwych
zachodzi koniecznosé¢ weryfikacji endoskopowe;.

W razie potwierdzenia wtérnej utraty skutecznosci
preparatu anty-TNF nalezy w pierwszej kolejnosci zinten-
syfikowaé leczenie dotychczasowym preparatem po-
przez zwiekszenie dawki (np. infliksymabu z 5 mg/kg m.c.
do 10 mg/kg m.c.) lub skrécenie odstepéw pomiedzy
dawkami (np. adalimumabu z 2 do 1 tygodnia). Udo-
wodniono bardzo duzg przydatnos¢ monitorowania
stezenia infliksymabu oraz przeciwciat przeciwko temu
lekowi w optymalizacji leczenia [51]. Dotychczas meto-
da ta nie weszta jednak w Polsce do rutynowego poste-
powania.

Wtérna utrata skutecznosci leczenia preparatem
anty-TNF stosowanym w monoterapii jest wskazaniem
do rozwazenia leczenia skojarzonego, jesli dotad nie
stwierdzano nietolerancji takiej terapii.

W przypadku braku poprawy mimo optymalizacji
leczenia preparatem anty-TNF i wtaczenia terapii skoja-
rzonej, nalezy rozwazy¢ zmiane preparatu anty-TNF na
inny, stosowany réwniez w skojarzeniu z lekiem immu-
nosupresyjnym.

19. Prawidtowy stan odzywienia poprawia
wyniki leczenia ChLC. Odpowiednie leczenie
zywieniowe (zaréwno enteralne, jak i paren-
teralne) powinno by¢ integralnym elementem
terapii ChLC.

(A —100%, B — 0%, C — 0%, D — 0%, E — 0%)
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Fazie aktywnej ChLC towarzyszy intensywny kata-
bolizm. Zaburzenia wchtaniania oraz utrata biatka
i innych substancji do Swiatta przewodu pokarmowe-
go pogtebiaja zaburzenia odzywiania. Odpowiednie
leczenie zywieniowe jest bardzo istotnym elementem
terapii ChLC — zwieksza szanse na uzyskanie i utrzy-
manie remisji, na wygojenie przetok, zmniejsza ryzy-
ko wystapienia powiktan pooperacyjnych i septycz-
nych. Jesli nie ma przeciwwskazan, takich jak objawy
niedroznosci czy wysokie przetoki jelitowe, powinno
sie prowadzi¢ intensywne zywienie enteralne z suple-
mentacja biatek, lipidéw. W fazie zaostrzenia czesto
zywienie droga enteralng nie jest wystarczajace do
zapewnienia wtasciwego stanu odzywienia. Niezbed-
ne jest wéwczas dotaczenie zywienia parenteralnego.
Zapewnienie optymalnego stanu odzywienia jest
szczegblnie istotne przed planowanym zabiegiem
chirurgicznym. W przypadku niedozywienia wtasci-
wym postepowaniem jest odroczenie operacji do cza-
su poprawy stanu odzywienia, dzieki czemu ryzyko
wystgpienia powiktan i koniecznosci reoperacji jest
znacznie mniejsze.

Leczenie w zaleznoSci od lokalizacji
zmian chorobowych

Lokalizacja kretniczo-kgtnicza

20. Korzysci z leczenia mesalazyng sg ograniczo-
ne. Leczenie budezonidem w dawce 9 mg/dobe
jest zalecane u pacjentéw z postacia tagodna.
(A —100%, B — 0%, C— 0%, D — 0%, E — 0%)

W Swietle wynikéw aktualnych badan wydaje sie,
Ze stosowanie mesalazyny w lokalizacji kretniczo-kat-
niczej ChLC, niezaleznie od aktywnosci choroby, nie
znajduje uzasadnienia [2, 52-54]. Warto jednak pod-
kresli¢, ze dalsze badania w tym zakresie trwaja i nie-
ktére towarzystwa naukowe nadal zalecajg stosowa-
nie mesalazyny w tej postaci ChLC.

Budezonid jest lekiem pierwszego wyboru. Charak-
teryzuje sie on silnym miejscowym dziataniem przeciw-
zapalnym, duzym efektem pierwszego przejscia przez
watrobe oraz w niewielkim stopniu wchtania sie do
krwiobiegu, co warunkuje rzadsze wystepowanie dzia-
taf niepozadanych niz przy steroidach o dziataniu sys-
temowym [55, 56]. Lek powinien by¢ stosowany w daw-
ce poczatkowej 9 mg/dobe przez okoto 4-8 tygodni,
nastepnie dawke nalezy redukowaé o 3 mg/dobe co
4 tygodnie. Budezonid, podobnie jak kazdy steroid, jest
lekiem stosowanym w indukcji remisji, a nie do jej pod-
trzymania. Stosowanie budezonidu dtuzej niz 4-6 mie-
siecy nie znajduje uzasadnienia [57].
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21. W postaci umiarkowanej nalezy rozwazy¢
indukcje remisji steroidami o dziataniu ukta-
dowym. W przypadku steroidozaleznosci,
steroidoopornosci lub nietolerancji steroidéw
nalezy wtaczy¢ leczenie tiopurynami lub
lekami anty-TNF
(A-88,9%, B—11,1%, C— 0%, D — 0%, E — 0%)

W postaci umiarkowanej ChLC o typowej lokalizacji
lekiem pierwszego wyboru jest steroid o dziataniu ukta-
dowym [2, 58, 59]. Lekiem alternatywnym jest budezo-
nid, ale wykazuje on mniejsza skutecznos¢ w induko-
waniu remisji [2, 60].

Istotnym problemem zwigzanym ze stosowaniem
steroidéw jest duze ryzyko nawrotu zapalenia po ich
odstawieniu. Czeé¢ badah pokazuje, ze jedynie u okoto
25% chorych leczonych w ten sposéb kliniczna remisja
utrzymuje sie po roku od zakohczenia terapii steroida-
mi [61]. Nalezy wiec indywidualnie rozwazy¢ zasadnosé
rownolegtego zastosowania leczenia immunosupre-
syjnego tiopurynami (azatiopryna, 6-merkaptopuryna).
Dotyczy to zwtaszcza chorych o prognozowanym nieko-
rzystnym przebiegu ChLC. W przypadku braku skutecz-
nosci steroidéw o dziataniu uktadowym, nietolerancji
lub braku skutecznosci tiopuryn, wczesnego nawrotu
choroby pomimo wdrozenia leczenia immunosupresyj-
nego — nalezy rozwazy¢ zastosowanie terapii z uzyciem
lekéw anty-TNF [62].

22. W postaci o ciezkim przebiegu leczeniem
pierwszego wyboru sa steroidy o dziataniu
uktadowym. W przypadku nieskutecznosci
lub wczesnego nawrotu po odstawieniu
steroidéw zalecane jest leczenie anty-TNF
w potaczeniu z tiopurynami. Nalezy rozwazy¢
takze leczenie operacyjne.

(A—88,9%, B —11,1%, C — 0%, D — 0%, E — 0%)

Lekiem pierwszego wyboru w ciezkiej kretniczo-
-katniczej postaci ChLC s3 steroidy o dziataniu uktado-
wym. Preferowane sg prednizolon lub hydrokortyzon
podawane dozylnie w maksymalnej dawce dobowej
300-400 mg w przeliczeniu na hydrokortyzon [2, 57,
61]. Steroidoterapia powinna trwaé¢ mozliwie najkro-
cej, skutecznosé leczenia mozna ocenic juz po okoto
72 godzinach od momentu rozpoczecia terapii.
W przypadku kolejnego ciezkiego zaostrzenia ChLC
u chorych po dtugotrwatym okresie remisji, a takze
w przypadku pierwszorazowego zaostrzenia u o0s6b
z obecnoscia czynnikéw ryzyka niekorzystnego prze-
biegu choroby nalezy réwnolegle zastosowac leczenie
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immunosupresyjne tiopurynami [2, 63]. Natomiast
u chorych leczonych nieefektywnie steroidami, z wcze-
snym nawrotem choroby, zwtaszcza gdy nawrét ten
dotyczy pacjentéw przyjmujacych leki immunosupre-
syjne oraz u chorych z czynnikami ryzyka niekorzyst-
nego przebiegu choroby, nalezy rozwazy¢ leczenie
anty-TNF w potaczeniu z tiopurynami [62, 64].

W niektérych przypadkach ciezkiej kretniczo-kat-
niczej postaci ChLC, zwtaszcza z objawami podnie-
droznosci, alternatywa dla farmakoterapii jest lecze-
nie chirurgiczne (operacja resekcji zmienionego
chorobowo odcinka przewodu pokarmowego) [2, 65].
Leczenie operacyjne mozna takze rozwazyé u chorych,
u ktérych nie powiodta sie préba farmakoterapii. Dane
z piSmiennictwa oraz obserwacje kliniczne wykazuja,
ze leczenie chirurgiczne w takich przypadkach moze
skutkowa¢ wieloletnimi remisjami klinicznymi ChLC
(66, 67].

Zmiany w jelicie grubym

23. Postac tagodna moze by¢ leczona za pomo-
ca preparatow 5-ASA. W postaci umiarkowa-
nej do ciezkiej zalecana jest indukcja remisji
steroidami o dziataniu uktadowym. W razie
zaostrzenia stosuje sie leczenie immuno-
supresyjne lub anty-TNE W zmianach
dystalnych korzystna jest miejscowa terapia
uzupetniajaca (5-ASA, steroidy).

(A-77,8%, B—22,2%, C— 0%, D— 0%, E— 0%)

W przypadku lokalizacji zmian w jelicie grubym
u chorych z tagodnym przebiegiem ChLC dopuszczalne
jest stosowanie preparatéw 5-ASA w monoterapii [2].
Sulfasalazyna moze byé¢ podawana, jesli wykluczono
obecnos¢ zmian chorobowych w jelicie cienkim. Prefe-
rowana jest mesalazyna. Dawka tego leku indukujaca
remisje wynosi 4 g/dobe, natomiast dawka podtrzymu-
jaca remisje — 2 g/dobe.

W postaci umiarkowanej lekiem pierwszego wyboru
sg steroidy o dziataniu uktadowym, zwtaszcza w przy-
padku pierwszego rzutu choroby. U chorych, u ktérych
takie postepowanie prowadzi w krotkim czasie do dtu-
gotrwatej remisji, przy kolejnym zaostrzeniu mozna
ponownie wdrozyé steroidoterapie z zastosowaniem
leczenia immunosupresyjnego (tiopuryny) lub bez.
Lekiem niewskazanym w terapii pacjentéw z ChLC o loka-
lizacji okrezniczej jest budezonid [2, 55, 68].

U chorych, u ktérych stwierdza sie wczesny nawr6t
po odstawieniu steroidéw, u ktérych leczenie to jest
nieskuteczne, Zle tolerowane lub przeciwwskazane,
a takze u pacjentéw z obecnoscig czynnikéw ryzyka
niekorzystnego przebiegu choroby nalezy we wczesnym

etapie réwnolegle zastosowa¢ leczenie immunosupre-
syjne (tiopuryny) [2, 63].

W postaci ciezkiej ChLC postepowaniem z wyboru
jest parenteralne zastosowanie steroidéw w potgczeniu
z tiopurynami. W przypadku szczegblnie ciezkiego prze-
biegu ChLC nalezy rozwazyé wczesne wtgczenie lecze-
nia anty-TNF w potaczeniu z tiopurynami [2, 69, 70].
Terapia anty-TNF jest wskazana réwniez u wszystkich
chorych nieuzyskujacych remisji pomimo wdrozenia
leczenia immunosupresyjnego lub w przypadku, gdy
leczenie immunosupresyjne jest Zle tolerowane albo
przeciwwskazane, a takze u pacjentéw, u ktérych do-
chodzi do wczesnego, ciezkiego nawrotu choroby po
odstawieniu steroidéw. Przedtuzanie czasu trwania nie-
skutecznego leczenia immunosupresyjnego tiopuryna-
mi powyzej 3 miesiecy w monoterapii i/lub powtarzanie
cykléw steroidoterapii nie sg zalecane.

Rozlegte zmiany w jelicie cienkim

24. Leczeniem pierwszego wyboru w indukcji
remisji sg steroidy o dziataniu uktadowym.
W razie nawrotu wskazane jest leczenie
immunosupresyjne, a w postaci o ciezkim
przebiegu — preparatem anty-TNF w skoja-
rzeniu z lekiem immunosupresyjnym.

W przypadkach o przewidywanym nieko-
rzystnym przebiegu nalezy rozwazyé
wczesne wiaczenie leczenia immuno-
supresyjnego i/lub preparatem anty-TNF

(A —889%, B —11,1%, C— 0%, D — 0%, E — 0%)

25. W postaci o ciezkim przebiegu oraz w razie
powiktah nalezy rozwazy¢ leczenie chirur-
giczne.

(A —100%, B — 0%, C — 0%, D — 0%, E — 0%)

U 0s6b z rozlegtym zajeciem jelita cienkiego (> 100 cm)
istnieje szczegblnie duze ryzyko rozwoju ciezkiego nie-
dozywienia biatkowo-kalorycznego (2, 71]. W przypadku
pierwszego rzutu choroby lekami pierwszego wyboru
sg steroidy o dziataniu uktadowym. Zaleca sie réwno-
legte zastosowanie leczenia immunosupresyjnego (tio-
puryny), poniewaz pozwala ono na lepsza kontrole cho-
roby po odstawieniu steroidow. Waznym elementem
terapii w tej grupie pacjentéw jest wdrozenie leczenia
zywieniowego [71].

W przypadku kolejnego zaostrzenia u chorych z roz-
legtym zajeciem jelita cienkiego, ktorzy nie przyjmuja
lekéw immunosupresyjnych, nalezy oprocz steroidow
o dziataniu uktadowym zastosowac leczenie prepara-
tem z grupy tiopuryn. U oséb o szczegblnie ciezkim
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przebiegu choroby zasadne jest wdrozenie lekéw anty-
-TNF w potaczeniu z tiopurynami. Dotyczy to zwtaszcza
pacjentéw, u ktérych wystepuja czynniki ryzyka nieko-
rzystnego przebiegu ChLC [72, 73].

Leki anty-TNF s3 rébwniez wskazane u pacjentow
z ponownym zaostrzeniem choroby mimo stosowania
leczenia immunosupresyjnego, leczonych wczesniej
steroidami. U chorych z czestymi zaostrzeniami ChLC
powtarzane cykle indukgcji remisji steroidami o dziata-
niu uktadowym nie sg wskazane. Takze w kazdym przy-
padku steroidozaleznosci, steroidoopornosci, nietole-
rancji lekéw immunosupresyjnych nalezy rozwazyé
wczesne wiaczenie lekéw anty-TNF

U kazdego pacjenta z ChLC o ciezkim przebiegu
z rozlegta lokalizacjg zmian w jelicie cienkim trzeba tak-
ze rozwazy¢ mozliwosé podjecia leczenia chirurgiczne-
go. Dotyczy to zwtaszcza chorych, u ktérych stwierdza
sie obecnosé zwezen przewodu pokarmowego z obja-
wami podniedroznosci. Wykonanie operacji nalezy roz-
wazyt szczegblnie chorych, u ktérych nie stwierdza sie
wyktadnikéw aktywnosci zapalnej ChLC (m.in. mate ste-
zenie CRP, brak cech aktywnosci zapalenia w entero-
grafii MRI) [74].

Zmiany w gérmym odcinku przewodu pokarmowego

26. Inhibitory pompy protonowej sa lekami
pierwszego wyboru. W razie ich nieskutecz-
nosci zaleca sie dotaczenie steroidéw, lecze-
nia immunosupresyjnego lub anty-TNF
(A—100%, B — 0%, C — 0%, D — 0%, E — 0%)

Choroba Lesniowskiego-Crohna z lokalizacjg zmian
w gérnym odcinku przewodu pokarmowego jest trudna
postacia zaréwno w aspekcie diagnostycznym, jak
i terapeutycznym [2, 75]. Niemniej jednak u kazdego
pacjenta z rozpoznang ChLC, u ktérego stwierdza sie
obecnos¢ niespecyficznych zmian zapalnych w przetyku
czy zotadku, nalezy podejrzewaé manifestacje choroby
podstawowej takze w gérnym odcinku przewodu pokar-
mowego. Stwierdzenie izolowanych zmian zapalnych
(tzn. bez wspétistnienia zmian w lokalizacjach bardziej
typowych dla ChLC) o niecharakterystycznym obrazie
endoskopowym, zwtaszcza w postaci licznych nadzerek
czy owrzodzen, szczegblnie gdy dotyczy osoby mtodej,
powinno budzi¢ podejrzenie ChLC. W kazdym przypad-
ku konieczne jest jednak wykluczenie procesu rozro-
stowego.

Nie ma wielu badah na temat skutecznosci posz-
czegblnych form terapii w tej postaci ChLC [76, 77].
Powszechnie akceptowanym postepowaniem jest sto-
sowanie inhibitoréw pompy protonowej. Steroidotera-
pia jest dopuszczalna, jednak dowody na jej efektyw-
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nosé sg stabe. Zasadne jest wczesne witgczenie lekdw
immunosupresyjnych (tiopuryny), a w przypadkach
o ciezkim przebiegu, a takze przy nieskutecznosci lub
nietolerancji tiopuryn — wtaczenie na wczesnym etapie
lekéw anty-TNF.

Postaé okotoodbytowa

27. Farmakoterapia powinna by¢ poprzedzona
chirurgicznym drenazem ropni, wycieciem
lub drenazem przetok. Antybiotykoterapia
zwieksza skutecznosc leczenia. W przypad-
kach opornych, mimo optymalnego leczenia
farmakologicznego, nalezy rozwazyé czaso-
wa stomie odbarczajaca.

(A —100%, B — 0%, C — 0%, D — 0%, E — 0%)

W przypadku zmian okotoodbytowych, zwtaszcza
ztozonych przetok okotoodbytowych (czyli przetok
zakazonych, ze wspbtistniejacym ropniem, przetok wie-
lokanatowych, rozgatezionych), konieczne jest podjecie
leczenia chirurgicznego [2, 78, 79]. Leczenie to moze
obejmowac m.in. drenaz ropni, wyciecie przetok, seto-
nowanie przetok i ma na celu wyeliminowanie wsp6t-
istniejagcego zakazenia tkanek. Powszechnie akcepto-
wane jest réwnolegte stosowanie antybiotykoterapii,
ktére moze zwiekszaé skutecznos¢ leczenia. Lekami
0 najwyzszym profilu skutecznosci i bezpieczefstwa sa
metronidazol i/lub ciprofloksacyna [80, 81].

Powszechnie akceptowane przez ekspertéw jest
wczesne witgczanie leczenia immunosupresyjnego
(tiopuryny) w tej grupie chorych [2, 82]. W przypadku
braku spodziewanego efektu, pomimo zastosowania
leczenia chirurgicznego tacznie z antybiotykoterapia
i tiopurynami, nalezy witaczy¢ leczenie anty-TNF. Przed
podjeciem terapii biologicznej konieczne jest usuniecie
wszystkich zlokalizowanych ognisk zakazenia (drenaz
ropni okotoodbytowych). Zaréwno infliksymab, jak
i adalimumab wykazuja zadowalajacg skutecznos¢
w leczeniu postaci okotoodbytowej ChLC [83-90].

W sytuacji braku skutecznosci zastosowane;j terapii
standardowe] u pacjentéw z ciezkg postacig ChLC moz-
na rozwazy¢ wytonienie czasowe] stomii odbarczajacej
[2]. Ma to na celu zmniejszenie wycieku tresci katowej
przez kanaty przetok, redukcje kontaminacji i ich
mechanicznego ,,draznienia”, co moze sprzyja¢ gojeniu
zmian okotoodbytowych.

W przypadku przetok okotoodbytowych prostych —
o niewielkich rozmiarach, niepenetrujacych przez waz-
ne struktury miesniowe dna miednicy, niezakazonych
i niepowiktanych ropniami, nierozgatezionych i niepo-
wodujacych objawéw istotnie obnizajgcych jakosc¢ zycia
—dopuszczalne jest zaniechanie terapii i obserwacja [2].
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Inne
Leczenie chirurgiczne

Szacuje sie, ze okoto 60% pacjentéw z ChLC w ciggu
10 lat trwania choroby bedzie wymagato leczenia opera-
cyjnego, w znacznym odsetku wielokrotnego. Ryzyko to
jest najwieksze w pierwszych latach choroby. Do naj-
czestszych wskazah nalezy leczenie powiktah ChLC: rop-
ni, zwezen, przetok, a takze wskazania nagte, takie jak:
masywne krwawienia, perforacje i niedroznos¢. Koniecz-
nos¢ wielokrotnych operacji niesie ze soba ryzyko
wystapienia zespotu krotkiego jelita, dlatego w chirurgii
ChLC obowiazuje zasada oszczedzajacych resekcji.

Leczenie operacyjne powinno by¢ brane pod uwage
na kazdym etapie terapii ChLC, szczeg6lnie w razie bra-
ku efektow leczenia zachowawczego oraz wystgpienia
powiktan. W takich przypadkach decyzja o leczeniu
operacyjnym nie powinna by¢ odktadana. Operacje pla-
nowe niosa ze sobg znacznie mniejsze ryzyko wysta-
pienia powiktan niz zabiegi ze wskazan nagtych u cho-
rych z ostrymi objawami brzusznymi. Bardzo istotny
jest tez stan ogblny pacjenta, w tym stan odzywienia.
Niewtasciwe jest odwlekanie leczenia operacyjnego,
mimo stale pogarszajacego sie stanu chorego.

Ze wzgledu na specyfike zabiegéw oraz opieki poope-
racyjnej leczenie chirurgiczne pacjentéw z ChLC powinno
byé prowadzone w specjalistycznych osrodkach przez
zesp6t doswiadczony w leczeniu tego typu przypadkéw.

28. Zmiany w okolicy kretniczo-katniczej z obja-
wami nawracajacej podniedroznosci powinny
by¢ leczone chirurgicznie.

(A—100%, B — 0%, C — 0%, D — 0%, E — 0%)

Leczenie operacyjne izolowanych zmian w lokaliza-
cji kretniczo-katniczej daje dobre wyniki odlegte i szan-
se na dtugotrwata remisje (ryzyko ponownej operacji
w odlegtej obserwacji ocenia sie na 50% [91-94]). Dla-
tego w przypadku braku skutecznosci leczenia zacho-
wawczego, zwtaszcza jesli wystepuja objawy nawraca-
jacej podniedroznosci, powinno by¢ zawsze brane pod
uwage jako alternatywa dla dtugotrwatej, intensywnej
farmakoterapii, obarczonej ryzykiem wystapienia dzia-
tah niepozadanych. Decyzja o leczeniu operacyjnym nie
powinna by¢ odwlekana. Pierwotne leczenie chirurgicz-
ne nalezy rozwazy¢ w przypadkach o ciezkim przebiegu.

29. Zmiany zlokalizowane w jelicie cienkim
z powiktaniami w postaci ropni powinny by¢
leczone chirurgicznie. Preferowane sg
operacje resekcyjne.
(A—100%, B — 0%, C— 0%, D — 0%, E — 0%)

Ropnie w jamie brzusznej sa czestym powiktaniem
ChLG, a niekiedy takze jej pierwsza manifestacja. Kazde
zaostrzenie choroby, zwtaszcza gdy towarzysza mu
objawy brzuszne oraz zwiekszone stezenie biochemicz-
nych wyktadnikéw stanu zapalnego, moze by¢ spowo-
dowane powstaniem ropni. W celu ich potwierdzenia
niezbedne jest wykonanie badah obrazowych. Bada-
niem przesiewowym moze by¢ USG jamy brzusznej,
czesto konieczne jest wykonanie CT lub MRI. Stwier-
dzenie ropnia w jamie brzusznej jest wskazaniem do
leczenia operacyjnego. Tryb operacji zalezy od stanu
ogblnego chorego. Zazwyczaj zabieg chirurgiczny moze
by¢ odroczony o kilka dni do czasu optymalnego przy-
gotowania pacjenta (odpowiednie odzywienie, wyréw-
nanie niedoboréw, szczegdlnie biatkowych, redukcja
dawki steroidéw, antybiotykoterapia). Obecnos¢ ropni
w jamie brzusznej wskazuje na uszkodzenie Sciany jeli-
ta przez proces zapalny. Dlatego w leczeniu operacyj-
nym preferowane sg oszczedzajace zabiegi resekcyjne.
Drenaz, zwtaszcza drenaz przezskérny ropnia, niesie ze
sobg duze prawdopodobiefistwo nawrotu i/lub powsta-
nia przetoki. Z tego powodu zabiegi drenazowe powin-
ny byé wykonywane jedynie w szczegblnych przypad-
kach, u chorych w ciezkim stanie ogdélnym, obarczonych
znacznym ryzykiem operacji otwartych lub zagrozonych
zespotem krétkiego jelita.

30. Technika laparoskopowa jest preferowana
zwtaszcza w lokalizacji kretniczo-katniczej
w osrodkach z odpowiednim doswiadcze-
niem w zakresie tego typu operacji.
(A —100%, B — 0%, C — 0%, D — 0%, E — 0%)

W ostatnich latach dokonat sie szybki rozwoj tech-
nik matoinwazyjnych w chirurgii. Laparoskopowa resek-
cja zmian zlokalizowanych w okolicy kretniczo-katniczej
jest technika skuteczna, bezpieczna, pozwala na
zmniejszenie urazu operacyjnego, skrécenie czasu re-
konwalescencji oraz zapewnia lepszy efekt kosmetycz-
ny [95-97]. Warunkiem dobrych wynikéw leczenia jest
odpowiednie doSwiadczenie operatora i dlatego ten typ
zabiegu powinien byé wykonywany w wybranych
osrodkach.

31. Endoskopowe poszerzanie zwezefr jest tech-
nika preferowang w przypadku krétkoodcin-
kowych zwezeh bez cech aktywnej choroby.
(A -100%, B — 0%, C — 0%, D — 0%, E — 0%)

Objawowe zwezenia w przebiegu ChLC, niepoddaja-
ce sie terapii zachowawczej, powinny by¢ leczone zabie-
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gowo. Preferowang technika jest ich endoskopowe po-
szerzanie (w zaleznosci od lokalizacji w czasie kolono-
skopii lub enteroskopii dwubalonowej) [98-100].
Warunkiem bezpiecznego poszerzenia endoskopowego
jest brak owrzodzen oraz krétki odcinek zwezenia (do
4 cm). Alternatywna metoda jest chirurgiczna plastyka
zwezen [101, 102] (zwtaszcza u chorych zagrozonych
zespotem krotkiego jelita, ze zwezeniami krotszymi niz
10 cm), a w przypadku dtugiego odcinka lub zwezen
wielopoziomowych oraz aktywnych zmian w zwezeniu
—resekcja odcinkowa jelita [103]. Chirurgiczna plastyka
zwezeh w jelicie grubym oraz wytworzenie zbiornika
J-pouch nie s3 zalecane oséb z ChLC.

32. Przed leczeniem chirurgicznym wskazane
jest przygotowanie pacjenta poprzez uzyska-
nie wtasciwego stanu odzywienia oraz
redukcje dawki steroidéw. Leczenie tiopury-
nami nie wptywa na przebieg okotooperacyj-
ny i nie powinno by¢ przerywane.
(A—66,7%, B—33,3%, C—0%, D — 0%, E— 0%)

Decyzja o trybie wykonania zabiegu chirurgicznego
powinna zaleze¢ od stanu ogdlnego pacjenta i rodzaju
planowanej operacji. W wielu przypadkach zabieg moze
by¢ odroczony, co daje czas na optymalne przygotowanie
pacjenta. Szczegblnie wazne jest zapewnienie wiasciwe-
go stanu odzywienia, uzupetnienie niedoboréw biatko-
wych, lipidowych, weglowodanowych i elektrolitowych.
Leczenie steroidami (prednizon > 20 mg przez co najmniej
6 tygodni) zwieksza ryzyko wystapienia powiktan po-
operacyjnych [104, 105], dlatego w miare mozliwosci daw-
ka steroidow powinna by¢ zredukowana (prednizon do
20 mg/dobe). U chorych leczonych dtugotrwale steroida-
mi nalezy jednak pamietac, ze okres okotooperacyjny wig-
ze sie ze zwiekszonym zapotrzebowaniem na hormony
nadnerczowe i dawka steroidéw powinna by¢ przejsciowo
zwiekszona. Nie udowodniono niekorzystnego wptywu
tiopuryn na gojenie i liczbe powiktan okotooperacyjnych.
Leki z tej grupy nie powinny by¢ odstawiane przed plano-
wang operacjg [104-106]. Dane na temat wptywu lekow
biologicznych na powiktania pooperacyjne sg sprzeczne.
W wiekszosci badan nie wykazano zwiekszenia ich liczby
[107-109]. Palenie tytoniu zwieksza 2,5-krotnie ryzyko
nawrotu choroby po leczeniu operacyjnym [110].

33. Tiopuryny, preparaty anty-TNF i wyjatkowo
mesalazyna zmniejszajg ryzyko nawrotu po
leczeniu operacyjnym. Stosowanie tych
lekéw powinno by¢ uzaleznione od ryzyka
nawrotu choroby.

(A-77,8%, B—22,2%, C—0%, D - 0%, E— 0%)
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Udowodniono korzystny wptyw tiopuryn i lekéw
anty-TNF na podtrzymanie remisji po leczeniu operacyj-
nym. Dane na temat skutecznosci mesalazyny s3
sprzeczne. Po leczeniu operacyjnym nalezy oszacowac
ryzyko nawrotu i na tej podstawie podja¢ decyzje o dal-
szej terapii. Pod uwage trzeba wzig¢ dotychczasowy
przebieg choroby, odpowiedZ na stosowane leczenie
oraz wystepowanie czynnikéw ryzyka niekorzystnego
przebiegu choroby. Jedynie w nielicznych przypadkach
ChLC zlokalizowanej w okolicy kretniczo-katniczej
o umiarkowanym nasileniu, leczonej pierwotnie opera-
cyjnie mozna rozwazy¢ niewtgczanie leczenia podtrzy-
mujacego. W pozostatych przypadkach lekami pierw-
szego wyboru sg tiopuryny. W przypadkach o duzym
ryzyku nawrotu, po kilkukrotnych resekcjach dtugich
odcinkéw jelita, z zagrazajacym zespotem krotkiego
jelita nalezy rozwazy¢ leczenie preparatami anty-TNFE

Cigza

34. W okresie remisji nie ma ograniczenia ptod-
nosci u kobiet z ChLC. W fazie aktywnej
ChLC ptodnosc zaréwno wsrod kobiet, jak
i mezczyzn moze by¢ zmniejszona. Przebyte
operacje brzuszne u kobiet moga skutkowaé
trudnosciami z zajsciem w ciaze.

(A —100%, B — 0%, C — 0%, D — 0%, E — 0%)

35. Stosowanie sulfasalazyny u mezczyzn z ChLC
moze wywotywac odwracalne zmniejszenie
liczby i ruchliwosci plemnikéw. Nie ma nato-
miast dowod6éw na niekorzystny wptyw
steroidéw, mesalazyny, azatiopryny i lekéw
anty-TNF na ptodnos¢ meska oraz na zwiek-
szenie ryzyka wystgpienia wad wrodzonych
u potomstwa.

(A—100%, B — 0%, C — 0%, D — 0%, E — 0%)

Ptodnos¢ zaréwno u kobiet, jak i u mezczyzn nie jest
zmniejszona w okresie remisji choroby [2, 111-113].
W fazie zaostrzenia ptodnos¢ moze by¢ ograniczona.
Dotyczy to zwtaszcza kobiet i moze wynika¢ z odczynu
zapalnego w obrebie jajowodow, dyspareunii w przy-
padku okotoodbytowej lokalizacji zmian chorobowych.
Ptodnos¢ moze byé réwniez zmniejszona w efekcie
przebytych zabiegdw chirurgicznych w obrebie miedni-
cy mniejszej [2, 111, 114].

Stosowanie sulfasalazyny u mezczyzn moze prowa-
dzi¢ do odwracalnego zmniejszenia ilosci oraz ruchliwo-
sci plemnikéw oraz zmian morfologicznych meskich
komoérek rozrodczych. Moze to skutkowaé czasowa
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bezptodnoscia. Jakos¢ nasienia powraca do normy po
okoto 2 miesigcach od zaprzestania stosowania sulfa-
salazyny [111, 115, 116].

Wydaje sie, ze wiekszos¢ lekdéw stosowanych w te-
rapii ChLC nie ma wptywu na ryzyko wystapienia wad
u potomstwa [2, 111, 117]. Aminosalicylany sg uwazane
przez ekspertow ECCO za leki bezpieczne w ciazy.
U chorych przyjmujacych sulfasalazyne konieczna jest
suplementacja kwasu foliowego (w dawce co najmniej
2 mg/dobe), poniewaz lek ten hamuje reduktaze dihy-
drofolianowa, ktéra uczestniczy w syntezie kwasu folio-
wego [111, 118]. Mesalazyna wydaje sie rowniez lekiem
bezpiecznym w cigzy i nie wptywa na synteze kwasu
foliowego. Zwraca sie jedynie uwage na fakt, ze niekto-
re preparaty mesalazyny (np. w leku Asacol) zawieraja
w ostonce ftalan dibutylu — zwigzek, ktéry moze powo-
dowaé wady meskiego uktadu moczowo-ptciowego.
Nalezy wiec stosowaé w czasie cigzy inne preparaty
mesalazyny [119, 120].

Wydaje sie, ze zardbwno metronidazol, jak i cipro-
floksacyna sg lekami bezpiecznymi w ciazy (leki praw-
dopodobnie bezpieczne wedtug ekspertéw ECCO) [12,
111, 113, 121-123]. Stosowanie obu lekéw w ciazy jest
jednak dopuszczalne jedynie przy obecnosci jedno-
znacznych wskazan (np. zmiany okotoodbytowe, zapa-
lenie zbiornika jelitowego). Terapia taka powinna by¢
mozliwie jak najkrétsza, nie zaleca sie takze stosowa-
nia obu lekéw w pierwszym trymestrze cigzy. W przy-
padku powiktah ChLC wymagajacych zastosowania
antybiotykoterapii zalecanym lekiem pierwszego wybo-
ru powinna byé amoksycylina z kwasem klawulano-
wym [111].

Steroidy zostaty uznane przez ekspertéw ECCO za
leki bezpieczne w cigzy [2, 111, 113, 124-126]. Zwigzkami
preferowanymi w cigzy sa prednizon lub prednizolon,
dlatego ze w duzej mierze ulegaja one inaktywacji przez
tozyskowa 1la-hydroksydehydrogenaze, co w istotny
sposéb zmniejsza narazenie ptodu na dziatanie stero-
idow [2, 111]. Stosowanie budezonidu w cigzy wydaje
sie bezpieczne, niemniej jednak wciaz nie ma zbyt wie-
lu danych z piSmiennictwa w tym zakresie [111].

Takze tiopuryny uwazane s3 za leki bezpieczne
w cigzy. Wieloletnie doSwiadczenia ze stosowaniem
azatiopryny czy 6-merkaptopuryny u 0séb z nieswo-
istymi chorobami zapalnymi jelit oraz u chorych po
przeszczepach narzadowych nie potwierdzaja terato-
gennego wptywu lekéw z tej grupy [111, 127]. Znane
sa pojedyncze doniesienia wskazujace, ze stosowa-
nie tiopuryn moze sie wigzac ze zwiekszeniem liczby
powiktan cigzy. W jednym z nich wysunieto hipoteze,
ze stosowanie 6-merkaptopuryny przez mezczyzn do
3 miesiecy przed zaptodnieniem moze zwiekszaé
ryzyko nieprawidtowego przebiegu cigzy [128]. Wiek-

szo$¢ badan wskazuje jednak, ze stosowanie tiopuryn
w cigzy jest bezpieczne i dlatego zaleca sie kontynu-
owanie leczenia w czasie jej trwania [129, 130].

Zaréwno infliksymab, jak i adalimumab uznawane
sg za leki bezpieczne w cigzy. Poczynione dotychczas
obserwacje kliniczne nie wskazujg, aby ktorykolwiek
z inhibitorow TNF zwiekszat ryzyko rozwoju wad u pto-
du lub niekorzystnego przebiegu cigzy [125]. Powszech-
nie akceptowany jest jedynie poglad, ze leki z tej grupy
nie powinny byé stosowane w trzecim trymestrze ciazy.
Wynika to z faktu, ze przeciwciata monoklonalne anty-
TNF, nalezace do klasy IgGl, moga woéwczas przenikaé
przez tozysko w mechanizmie aktywnego transportu
[126, 131-135].

Lekiem bezwzglednie przeciwwskazanym w cigzy
jest metotreksat. Moze on powodowa¢ obumarcie
wewngatrzmaciczne ptodu, poronienia, jest lekiem o sil-
nym potencjale teratogennym [1, 41]. Stosowanie meto-
treksatu powinno by¢ zaprzestane 3—-6 miesiecy przed
zaptodnieniem [2, 136, 137]. W przypadku wykrycia cig-
zy u osoby otrzymujacej metotreksat lek ten nalezy nie-
zwtocznie odstawit i zastosowaé¢ doustng suplementa-
cje kwasem foliowym.

36. W przypadku cigzy u kobiety w remisji kli-
nicznej ChLC powinno sie kontynuowaé
dotychczasowe leczenie (z wyjgtkiem meto-
treksatu). Ryzyko niepowodzenia cigzy zwig-
zane z zaostrzeniem choroby jest znacznie
wieksze niz potencjalne ryzyko wystapienia
dziatan niepozadanych terapii.

(A—100%, B — 0%, C — 0%, D — 0%, E — 0%)

37. W razie rozpoznania lub zaostrzenia ChLC
w czasie cigzy lekami z wyboru sa steroidy
o dziataniu uktadowym.
(A —100%, B — 0%, C — 0%, D — 0%, E — 0%)

Cigza u kobiety cierpigcej na ChLC powinna by¢
zaplanowana. W przypadku zaostrzenia ChLC lub nie-
korzystnego przebiegu choroby z obecnoscig ciagtej
aktywnoéci klinicznej nalezy odradza¢ planowanie cigzy
[111]. U chorych pozostajacych w remisji i przyjmujacych
tiopuryny i/lub mesalazyne zaleca sie kontynuowanie
dotychczasowego leczenia. Nie ma takze medycznych
wskazan do zaprzestania stosowania preparatéw anty-
-TNF w pierwszych dwéch trymestrach ciazy [2, 111].

W przypadku zaostrzenia ChLC w czasie cigzy poste-
powanie zalezy od okresu cigzy i rodzaju wczesniej sto-
sowanej terapii. Nadrzednym celem jest uzyskanie
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remisji klinicznej, poniewaz ryzyko niepowodzenia cia-
zy z powodu aktywnosci choroby znacznie przewyzsza
ryzyko dla matki i ptodu wynikajace ze stosowanego
leczenia [111]. Lekami pierwszego wyboru s3g steroidy
o dziataniu uktadowym (w tym stosowane dozylnie).
Preferuje sie prednizon i prednizolon. Dopuszczalne jest
takze witaczenie lekdéw anty-TNF, nalezy jednak pamie-
ta¢ o przeztozyskowym transporcie przeciwciat klasy
IgG, poczawszy od 20.-22. tygodnia cigzy [125]. W przy-
padku powiktan wymagajacych zastosowania antybio-
tykoterapii uzycie tej grupy lekéw jest dozwolone.
Lekiem pierwszego wyboru, jesli jest to mozliwe,
powinna byé amoksycylina z kwasem klawulanowym
[111, 122, 123]. W ostatnich tygodniach cigzy nalezy
rozwazy¢ wczesniejsze rozwigzanie poprzez wykona-
nie ciecia cesarskiego [111].

Przyjmowanie wiekszosci ze stosowanych lekéw
moze by¢ kontynuowane takze po porodzie w czasie
laktacji [2, 111, 137]. Metabolity steroidow i tiopuryn
przenikaja do mleka kobiecego w niewielkim stopniu
i moga byc¢ stosowane w czasie laktacji. W celu zmini-
malizowania narazenia dziecka na te potencjalnie szko-
dliwe substancje czes¢ autoréw zaleca 4-godzinne
odstepy od przyjecia leku z grupy tiopuryn czy steroidu
do kolejnego karmienia [2, 111, 138]. PoniewaZz wiek-
szos¢ przeciwciat przenikajacych do kobiecego mleka
nalezy do klasy IgA, wydaje sie, ze leki anty-TNF przyj-
mowane przez matki karmigce piersig nie stanowia
zagrozenia dla dziecka [2, 111, 125]. Nie zaleca sie nato-
miast stosowania metronidazolu oraz fluorochinolo-
néw, a takze metotreksatu w czasie laktacji [111].

38. W ChLC ze zmianami w okolicy okotoodby-
towej wskazane jest rozwiazanie cigzy za
pomoca ciecia cesarskiego. W innych sytu-
acjach (w tym w przypadku ileo- i kolosto-
mii) nie ma przeciwwskazah gastroenterolo-
gicznych do porodu drogg naturalna.

(A -100%, B— 0%, C — 0%, D — 0%, E — 0%)

Kobiety z ChLC o tagodnym przebiegu, pozostajace
w remisji, bez zmian okotoodbytowych moga rodzi¢
drogami i sitami natury [2]. Takze w przypadku kolosto-
mii i ileostomii nie ma wskazan do porodu metoda cie-
cia cesarskiego [2, 111]. W przypadku zmian okotoodby-
towych, przy zajeciu procesem zapalnym odbytnicy,
a takze u kobiet po zabiegu proktokolektomii odtwér-
czej preferuje sie pordd poprzez ciecie cesarskie [2]. Epi-
zjotomia (naciecie krocza) jest dopuszczalna ze wska-
zan potozniczych, nalezy jednak dazy¢ do ograniczenia
stosowania tej procedury potozniczej do niezbednego
minimum [2, 139].
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Osteoporoza i osteopenia

39. Pacjenci z osteopenig oraz leczeni steroidami
o dziataniu uktadowym powinni otrzymywaé
preparaty wapnia oraz witaminy D. Ztamania
patologiczne sg wskazaniem do leczenia bis-
fosfonianami.

(A—100%, B — 0%, C — 0%, D — 0%, E — 0%)

Istnieje wiele czynnikéw ryzyka rozwoju osteope-
nii i osteoporozy wsréd pacjentéw z ChLC. Zapalne
tto ChLC, niedobory mikro- i makroelementéw, niedo-
zywienie, mata aktywnos¢ fizyczna, palenie tytoniu,
a przede wszystkim leki (gtéwnie steroidy) moga sie
przyczynia¢ do rozwoju zaburzeh gestosci mineralnej
kosci [140]. Nalezy wiec poszukiwaé tych chordb
u kazdej osoby z aktywng postacig ChLC, zwtaszcza
u pacjentéw z dtugim wywiadem chorobowym,
w przypadku wystepowania dodatkowych czynnikéw
ryzyka obnizonej gestosci mineralnej kosci oraz
u chorych leczonych steroidami. Badaniem z wyboru
jest densytometria kosci — szyjki kosci udowej i/lub
odcinka ledZzwiowego kregostupa metodg absorpcjo-
metrii promieniowania rentgenowskiego o podwdjnej
energii (dual energy X-ray absorptiometry — DEXA) [2].
U chorych dtugotrwale narazonych na dziatanie ste-
roidow oraz u oséb z osteopenia nalezy zastosowac
preparaty wapnia w dawce 500-1000 mg/dobe oraz
witamine D w dawce 400-800 IU/dobe [2, 140].
Wszystkich chorych powinno sie zacheca¢ do aktyw-
nosci fizycznej, palenie tytoniu jest przeciwwskazane.
W przypadku patologicznych ztaman u oséb z osteo-
poroza nalezy rozpocza¢ terapie bisfosfonianami [2].
Stosowanie tych lekéw w celu profilaktyki ztama#h
kosci u 0séb ze zmniejszona gestoscig kosci nie jest
zalecane przez ekspertéw ECCO. Nalezy jednak pod-
kresli¢, ze badania w tym zakresie trwaja. Ryzyko roz-
woju powiktah osteoporozy u pacjentéw ze zmniej-
szona gestoscia mineralng kosci powinno by¢ wiec
indywidualnie oszacowane, a sposéb leczenia —
dostosowany do tego ryzyka.

Zmiany skérme

40. Zmiany skérne o typie piodermii zgorzelino-
wej lub rumienia guzowatego wymagaja
w pierwszej kolejnosci zastosowania stero-
idéw o dziataniu uktadowym. W razie braku
skutecznosci nalezy rozwazyé zastosowanie
inhibitoréw kalcyneuryny lub preparatéw
anty-TNE
(A—100%, B — 0%, C — 0%, D — 0%, E — 0%)
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Do najczestszych zmian skérnych mogacych towa-
rzyszy¢ ChLC zalicza sie rumieh guzowaty i piodermie
zgorzelinowa [2]. Rozpoznanie tych pozajelitowych
manifestacji ChLC powinno sie opiera¢ gtéwnie na obra-
zie klinicznym. W przypadkach watpliwych, o nietypo-
wym przebiegu nalezy dazy¢ do oceny histopatologicz-
nej bioptatéw zmian skérnych.

Rumien guzowaty to bolesne guzy lub guzki tkanki
podskérnej o Srednicy 1-5 cm, zazwyczaj barwy czer-
wono-fioletowej, pojawiajace sie najczesciej na wy-
prostnych czesciach podudzi [141]. Rumieh guzowaty
koreluje Scisle z aktywnoscig kliniczng ChLC, dlatego
tez leczenie w tym przypadku powinno obejmowaé
intensyfikacje terapii ChLC [2, 142, 143]. Lekami pierw-
szego wyboru s3 steroidy o dziataniu uktadowym, przy
braku efektéw terapeutycznych lub w zmianach nawra-
cajacych nalezy wdrozy¢ leczenie immunosupresyjne.
Skutecznymi lekami sg réwniez przeciwciata anty-TNF
[2, 144].

Piodermia zgorzelinowa moze dotyczy¢ skory kaz-
dej okolicy ciata. Najczesciej jednak spotyka sie te der-
matoze w obrebie goleni, a takze w sgsiedztwie otwo-
ru stomijnego u chorych z wytoniona stomia jelitowa
[2, 143]. Poczatkowo piodermia zgorzelinowa ma postaé
pojedynczych zapalnych guzkéw przypominajacych
czyraki, krosty, nastepnie dochodzi do rozwoju martwi-
cy skéry prowadzacej do powstania bolesnego owrzo-
dzenia, nierzadko pokrytego nekrotycznym strupem
[145]. Piodermia zgorzelinowa moze dotyczyé réwniez
pacjentéw bedacych w klinicznej remisji ChLC [2]. Leka-
mi pierwszego wyboru w leczeniu tej manifestacji skor-
nej ChLC sa steroidy o dziataniu uktadowym. W przy-
padku braku szybkiej odpowiedzi na terapie lekiem
z wyboru jest infliksymab [2, 146, 147]. Lekami alterna-
tywnymi sa inhibitory kalcyneuryny (cyklosporyna,
takrolimus) [2]. W zmianach skdrnych o typie piodermii
zgorzelinowej w okolicy otworu stomijnego nalezy roz-
wazyg, jesli jest to mozliwe, likwidacje stomii [148].

Artropatia towarzyszqca chorobie LeSniowskiego-
-Crohna

41. W przypadku zmian w stawach obwodowych
pomocne moze by¢ leczenie preparatami
5-ASA (preparatem z wyboru jest sulfasalazy-
na), krétkotrwata terapia niesteroidowymi
lekami przeciwzapalnymi (NLPZ), steroidami
0 dziataniu miejscowym oraz fizjoterapia.

W przypadku zmian osiowych poza fizjotera-
pia nalezy rozwazyé leczenie preparatem
anty-TNF. Istotne znaczenie ma intensyfika-
¢cja leczenia ChLC.

(A —100%, B — 0%, C — 0%, D — 0%, E — 0%)

Wyréznia sie dwie postacie artropatii towarzyszace
ChLC - typ obwodowy i osiowy [2]. W przypadku typu
obwodowego zajete sa gtownie stawy duze (podtyp 1)
[149]. Charakterystyczng cecha tego podtypu jest asy-
metrycznos¢ zmian chorobowych. Ten podtyp artropatii
ma zazwyczaj przebieg ostry i koreluje z aktywnoscia
ChLC. Rzadziej spotykany podtyp 2 obwodowej artropa-
tii dotyczy stawéw drobnych rak i nie zalezy od aktyw-
nosci ChLC. W obu przypadkach rozpoznanie opiera sie
na obrazie klinicznym (bdl stawéw) i badaniu przed-
miotowym (bolesny obrzek okolic stawéw) [150]. Lecze-
nie artropatii obwodowej powinno obejmowac intensy-
fikacje terapii ChLC (steroidy, immunosupresja, leki
anty-TNF). Dopuszczalne jest krétkotrwate stosowanie
NLPZ, preferowane sa leki z grupy inhibitoréw cyklo-
oksygenazy-2 (koksyby). W wybranych przypadkach
zaleca sie réwniez miejscowe iniekcje ze steroidu,
a takze fizjoterapie. Sulfasalazyna moze by¢ stosowa-
na, zwtaszcza w podtypie 1 obwodowego zapalenia sta-
wow [2, 151, 152].

Osiowa artropatia obejmuje zapalenie stawéw
krzyzowo-biodrowych oraz zapalenie stawéw kregostu-
pa. Do charakterystycznych objawéw zalicza sie prze-
wlekty bél grzbietu, zmniejszajacy sie po wysitku,
a takze poranna sztywnos¢ [2, 153]. W diagnostyce naj-
wiekszg warto$¢ ma badanie uktadu kostno-stawowe-
go metodg rezonansu magnetycznego [2]. Osiowa
artropatia w przebiegu ChLC moze by¢ leczona lekami
z grupy NLPZ; istotna role odgrywa takze fizjoterapia.
Takie leki, jak tiopuryny, sulfasalazyna, metotreksat czy
steroidy, nie wykazuja zadowalajacej skutecznosci [2].
Poniewaz stosowanie NLPZ powinno by¢ ograniczone
do minimum u pacjentéw z ChLC, lekami alternatyw-
nymi o udokumentowanej skutecznosci sg preparaty
anty-TNF [2, 154].

Szczepienia

42. U kazdej osoby z nowo rozpoznang ChLC
nalezy dazyé do przeprowadzenia lub
uzupetnienia petnego cyklu szczepief
ochronnych.

(A —100%, B — 0%, C — 0%, D — 0%, E — 0%)

W momencie ustalenia rozpoznania ChLC nalezy
zebra¢ doktadny wywiad dotyczacy przebytych cho-
réb zakaznych i szczepie ochronnych. Zaréwno leki
stosowane w leczeniu ChLC, jak i niekiedy sama cho-
roba moga zwiekszaé ryzyko zachorowania na wiele
choréb zakaznych. Innym problemem wsréd oséb
z ChLC w stanie immunosupresji moze by¢ nietypowy
przebieg choroby zakaznej i jej opornosé na leczenie
[133, 155].
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Ocena stanu uodpornienia organizmu przeciwko
poszczegblnym chorobom zakaznym przed wtgczeniem
leczenia immunosupresyjnego umozliwia skuteczne
i bezpieczne uzupetnienie profilaktycznych szczepieh
ochronnych. Za osoby w stanie obnizenia odpornosci
uwaza sie chorych leczonych steroidami w dawce dobo-
wej wiekszej niz 20 mg w przeliczeniu na prednizon
przez ponad 2 tygodnie oraz pacjentéw leczonych sku-
tecznymi dawkami tiopuryn, metotreksatem, lekami
biologicznymi, a takze osoby niedozywione [133, 156].
W powyzszych przypadkach szczepionki zywe mozna
zastosowan nie pdzniej niz 3 tygodnie przed rozpocze-
ciem powyzszych terapii oraz nie wczesniej niz 3 mie-
sigce po ich zakohczeniu. Do szczepionek zywych zalicza
sie: szczepionke przeciw gruzlicy (BCG), szczepionke
przeciw odrze, Swince i rézyczce (MMR), szczepionke
przeciwko ospie wietrznej, doustna szczepionke prze-
ciwko polio, szczepionke przeciw z6ttej goraczce,
doustna szczepionke przeciwko rotawirusom. Szcze-
pionki martwe mozna stosowa¢ bezpiecznie u chorych
w stanie obnizonej odpornosci, jednak skutecznosé
uodpornienia moze by¢ mniejsza niz u 0séb zdrowych
[133, 135].

U kazdej osoby dorostej nieuodpornionej na po-
szczegblne choroby zakazne (poprzez przebycie szcze-
pienia ochronnego w przesztosci lub przez przechoro-
wanie danej choroby zakaznej z pozostawieniem
trwatej odpornosci) nalezy rozwazy¢ wykonanie naste-
pujacych szczepien uzupetniajacych:

* przeciwko wirusowemu zapaleniu watroby typu B,

* przeciwko ospie wietrznej,

* przeciw grypie sezonowej,

* przeciwko wirusowi brodawczaka ludzkiego (gtéwna
grupa docelowa s3g dziewczynki w wieku 11-12 lat,
przed inicjacjg seksualna),

* przeciwko pneumokokom [133].
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