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Crohn’s disease being caused by chronic inflammation of the digestive tract
Choroba Lesniowskiego Crohna bedaca przewleklym stanem zapalnym przewodu
pokarmowego
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Streszczenie

Czestos¢ wystepowania choroby Lesniowskiego-Crohna charakteryzuje zroznicowanie
geograficzne. Wspotczynnik zapadalnosci na chorobg Le$niowskiego-Crohna w krajach
Europy Zachodniej i Potnocnej szacuje si¢ na 5 przypadkow na 100 tys. mieszkancow,
wspotczynnik chorobowosci to 40 - 50 przypadkow na 100 tys. mieszkancow. Choroba
Lesniowskiego-Crohna moze by¢ ujawniona w kazdym wieku, lecz najczesciej dotyka ludzi
mlodych, miedzy 15. a 40. rokiem Zycia. Choroba Le$niowskiego-Crohna jest przewlektym
procesem zapalnym, ktory moze dotyczy¢ kazdego odcinka przewodu pokarmowego. Cechg
charakterystyczng choroby jest fazowy przebieg - naprzemienne wystgpowanie okresow
remisji 1 zaostrzen. Zmiany zapalne najczesciej zlokalizowane sa w r6znych odcinkach jelita
cienkiego. Proces chorobowy powoduje szereg dolegliwos$ci pogarszajacych funkcjonowanie
pacjenta.

Slowa kluczowe: Choroba Lesniowskiego-Crohna, stan zapalny przewodu pokarmowego
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Summary

The incidence of the Crohn’sdiseaseischaracterized by gaogeaficdifferentiation. The
incidence rate for the Crohn’sdisease in Western and Northern European countries is esti-
mated at five cases per hundred thousand inhabitants, the morbidity rate is forty to fifty cases
per hundred thousand inhabitants. The Crohn’sdisease can be revealed at any age but most of-
ten affects young people between the ages of 40 and 50. The Crohn’s is chronic inflammation
of digestive tract, which may affect every section of the digestive tract. The characteristic
feature of the disease is the phase passage, alternate occurrence of remissions and exacerba-
tions. Inflammatory lesions are most often located in various sections of the gastrointestinal
tract. The disease process causes a number of ailments that impair the functioning of the pa-
tient

Key words: Crohn's disease, inflammation of the gastrointestinal tract

Wstep

Choroba Lesniowskiego-Crohna jest przewlektym procesem zapalnym, ktory moze
dotyczy¢ kazdego odcinka przewodu pokarmowego. Cecha charakterystyczng choroby jest
fazowy przebieg- naprzemienne wystepowanie okresOw remisji i zaostrzen. Zmiany zapalne
najczesciej zlokalizowane sa w réznych odcinkach jelita cienkiego. Proces chorobowy
powoduje szereg dolegliwosci pogarszajacych funkcjonowanie pacjenta m.in.: luzne stolce o
duzej czestotliwosci (z domieszka krwi lub $luzu), bole brzucha, goraczke, ostabienie,
dolegliwosci zwigzane z manifestacjami pozajelitowymi choroby, dyskomfort psychiczny.
Mimo stosowania réznych form leczenia i dziatah terapeutycznych majacych na celu kontrole
objawow, zycie pacjenta podporzadkowane jest chorobie.

Odpowiednie leczenie i dzialania opiekuncze skutecznie poprawiaja samopoczucie
chorego, zmniejszajg negatywne odczucia i dolegliwosci.

Pacjent cierpigcy na chorobe Lesniowskiego-Crohna w zaleznosci od umiejscowienia
procesu zapalnego, zaawansowania choroby oraz jej aktywno$ci ma inny zakres potrzeb,
deficytow oraz probleméw. Wsrdd problemdéw opiekunczych mozna wyrdzni¢ problemy
psychiczne wynikajace z obniZenia nastroju oraz problemy fizyczne, ktorych podlozem sa
dokuczliwe objawy choroby.

Podstawowe informacje o ukladzie trawiennym

Choroba Lesniowskiego-Crohna to przewlekly proces zapalny uktadu trawiennego.
Aby lepiej zrozumie¢ istote choroby oraz zmiany zachodzace w jej przebiegu, warto poznaé
podstawowa budowe 1 funkcje uktadu pokarmowego.

Przewo6d pokarmowy ma ok. 7 — 9 m. dtugosci, rozciaga si¢ od jamy ustnej do odbytu,
jego podstawowa funkcja jest trawienie przyjmowanych przez organizm pokarmow.
Do czgéci przewodu pokarmowego zaliczamy: jame ustng, gardlo, przetyk, Zoladek,
dwunastnice, jelito cienkie 1 grube. W miare transportu pokarmu przez poszczegdlne odcinki
przewodu pokarmowego dochodzi do jego rozdrobnienia, trawienia, wchtaniania substancji
odzywczych 1 wydalania niestrawionych resztek pokarmowych.

Proces trawienia ma swd@j poczatek w jamie ustnej. Przyjmowany pokarm jest
rozdrabniany w procesie zucia, mieszany 1 zwilzony przez $ling oraz wstepnie trawiony za
pomocg enzymoéw np. amylazy. Powstala tre$¢ jest przetykana i przesuwana do przetyku. Jest
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to mig$niowo- bloniasta rura, ktdrej rytmiczne ruchy przemieszczajg tres¢ pokarmowa do
zoladka. Zotadek laczacy przelyk z jelitem cienkim. W Zotadku pokarm miesza sie z sokami
zotadkowymi, ktérych gldownym skladnikiem jest pepsyna i jest poddawany ich dziataniu.
Zachodzace reakcje wspomagajg proces wstepnego trawienia bialek i w mniejszym stopniu
thuszczy. Wytwarzany w zotadku §luz i ureaza chronig §luzéwke zotadka przed niekorzystnym
dziataniem sokow trawiennych. W dalszym etapie procesu trawienia tres¢ pokarmowa
przesuwana jest do jelita cienkiego. Jest to najwazniejsza struktura odpowiadajaca za
trawienie 1 wchlanianie potrzebnych zwigzkow. Wydzielina z gruczotow jelita- dwunastnicy i
trzustki zawiera enzymy, ktore trawig biatka, weglowodany i tluszcze do czastek
przyswajalnych przez organizm. Za wchianianie substancji odzywczych odpowiada
pofaldowana i wyposazona w kosmki powierzchnia jelita. W obrgbie kosmka wystepuje sie¢
naczyn wilosowatych, ktére wchtaniajg produkty przemiany biatek i weglowodanéw oraz
naczynia limfatyczne wchtaniajace lipidy. Pozostata niestrawiona tre$§¢ przedostaje si¢ do
jelita kretego odpowiadajgcego za wchtanianie kwasow zotciowych i witaminy B12 potem do
jelita grubego. Jego podstawowa funkcja jest wchtanianie wody i sktadnikéw mineralnych
oraz formowanie stolca, ktoéry pozostaje w odbytnicy az do momentu wypréznienia. [20, 3]

Definicja choroby Lesniowskiego-Crohna

Choroba Les$niowskiego-Crohna jest przewlektym, ziarniakowym zapaleniem, ktore
moze dotyczy¢ kazdego odcinka przewodu pokarmowego od jamy ustnej do odbytu. Cecha
charakterystyczng zmian zapalnych jest ich ogniskowy Iub/i odcinkowy charakter
(tzn. miedzy odcinkami zmienionymi chorobowo wystepuja fragmenty zdrowe) a ich
najczestsza lokalizacjg jest jelito krete 1 proksymalna czg$¢ okreznicy. Uszkodzenia
maja poczatek w btonie Sluzowej, z czasem moga dochodzi¢ do giebszych warstw §cian
oraz powodowaé powstanie powiktan tj. ropnie czy przetoki. Cechg charakterystyczna
choroby Les$niowskiego- Crohna jest fazowy przebieg- naprzemienne wystepowanie okresow
remisji 1 zaostrzen. Mimo stosowania réznych form leczenia i dziatan terapeutycznych
majacych na celu kontrole objawow oraz poprawe jakosci zycia pacjent nigdy nie bedzie w
petni zdrowy. [22]

Epidemiologia choroby Lesniowskiego- Crohna

Czestos¢ wystepowania choroby Lesniowskiego-Crohna charakteryzuje zroznicowanie
geograficzne. Najwicksza zapadalno$¢ obserwuje si¢ niezmiennie w wysoko rozwinietych
krajach Europy Zachodniej i Ameryki Poélnocnej. Obecnie zauwaza si¢ wzrost liczby
zachorowan w regionach w ktorych choroba wystepowata rzadko, a w pozostatych regionach
zapadalno$¢ utrzymuje si¢ na wzglednie stalym poziomie z niewielkg tendencja wzrostowa.
Wspotczynnik zapadalno$ci na chorobe Lesniowskiego-Crohna w krajach Europy Zachodniej
1 Polnocnej szacuje si¢ na 5 przypadkow na 100tys. mieszkancow, wspotczynnik
chorobowosci to 40-50 przypadkow na 100 tys. mieszkancow. Wyzsze wartosci
wymienionych wspoétczynnikow notuje si¢ w regionie Ameryki Potnocnej. [22,23]

Choroba Le$niowskiego-Crohna moze by¢ ujawniona w kazdym wieku, lecz
najczesciej dotyka ludzi miodych, migedzy 15. a 40. rokiem zycia. Drugi mniejszy szczyt
zachorowan notuje si¢ miedzy 50 - 80 rokiem zycia. W ostatnich latach liczba zachorowan
u dzieci rosnie, za$ S$redni wiek dorostych w chwili rozpoznania obniza sig.
Badania nie wykazuja znacznej roéznicy statystycznej wsrdd kobiet i1 mg¢zczyzn chorujacych
na chorobe Le$niowskiego-Crohna. Najczesciej choruja osoby rasy bialej, za§ wsrod Zydow
aszkenazyjskich notuje si¢ najwigksza zapadalnos¢.
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U rasy zo6ltej i czarnej choroba Lesniowskiego-Crohna wystepuje rzadziej, niz u rasy
biatej. Réznice w rozpoznawaniu choroby w populacjach réznych ras i grup etnicznych
zacierajg si¢ ze wzglgdu na masowe migracje i zmiang warunkow zycia.

Wazrost zapadalno$ci na t¢ chorobe notowano w latach 70. 1 80 ubiegtego wieku. Choroba
nadal stanowi duzy problem diagnostyczny i terapeutyczny. [22,23]

W Polsce nadal brakuje danych obrazujacych sytuacje epidemiologiczng. Od sierpnia
2005 r. prowadzony jest Krajowy Rejestr ChLC zawierajacy dane demograficzne i kliniczne
chorych. Obecna liczba zarejestrowanych wynosi ok. Stys. oséb. Najwiecej zachorowan
obserwuje si¢ w regionach zurbanizowanych i1 wséréd os6b z wyzszym 1 S$rednim
wyksztalceniem. Czgsto$¢ zachorowan jest porownywalna u obu pici, a najczestsza
lokalizacja zmian jest jelito krete oraz grube. [23]

Etiopatogeneza choroby

Choroba Les$niowskiego-Crohna znana jest naukowcom od ok. 100 lat, mimo
to jej etiologia pozostaje w dalszym ciggu nie wyjasniona.[24] Dotychczas za podstawe
choroby uwazano reakcje autoimmunologiczne lub inne reakcje zapalne, lecz dokonujacy si¢
przelom w zakresie wiedzy o czynnikach powodujacych chorobe Les$niowskiego-Crohna
zmienit ten poglad. W ostatnich czasach dokonano postgpu w zrozumieniu czynnikow
lezacych u podtoza choroby, ktére dzielimy na 4 grupy:
1. czynniki srodowiskowe,
2. uwarunkowania genetyczne,
3. flora bakteryjna przewodu pokarmowego,
4. uktad immunologiczny jelit [5,24].

Czynniki §rodowiskowe

W roznych rejonach §wiata zachorowalno$¢ na chorobe Lesniowskiego-Crohna jest
zréznicowana, ma to prawdopodobnie zwigzek z wystepowaniem czynnikow, ktore u osob
predysponowanych moga inicjowac¢ badz nasila¢ ujawnienie choroby. Jednym ze zbadanych
czynnikow jest tzw. hipoteza higieny. Zaklada ona, ze rozwdj i postgp spoleczno-
ekonomiczny ujawniajacy si¢ m.in.: polepszeniem stan higieny, odzywiania, powstawaniem
nowych szczepionek czy eliminowaniem pasozytow pokarmowych powoduje znaczne
zmniejszenie kontaktu populacji z czynnikami infekcyjnymi. Konsekwencjg tego zjawiska
jest spadek odpornos$ci populacji i co raz czestsze wystgpowanie chorob czy alergii.

Za czynniki majgce wplyw na rozwo6j badz zaostrzenie choroby Lesniowskiego-
Crohna uwaza si¢ takze palenie tytoniu, przyjmowanie niektorych lekow (NLPZ, doustne
srodki antykoncepcyjne) oraz wplyw antygendw dostarczanych z pozywieniem.
Udokumentowano, ze palenie ma negatywny wplyw na przebieg, aktywnos$¢ i rokowanie
w chorobie Les$niowskiego- Crohna. Powoduje nasilenie objawow 1 wydhluzenie czasu
zaostrzen. Na aktywnos$¢ procesu zapalnego ma takze wplyw rodzaj diety. Stosowanie diety
bogatej w thuszcze i rafinowany cukier zaostrza proces zapalny poprzez wzrost produkcji
cytokinin prozapalnych przy jednoczesnym spadku liczby limfocytow w S$cianie jelit,
natomiast odwrotne dziatanie wykazuje stosowanie diety bogatej w owoce 1 warzywa.[5]

Czynniki genetyczne

Podtoze genetyczne choroby Lesniowskiego- Crohna jest ztozone. Badania nad
genetycznymi powigzaniami trwaly bardzo dlugo. Pierwszym zidentyfikowanym genem
podatnosci jest gen NOD2/CARD15 (ang. nucleotide-
bindingoligomerisationdomain/caspaseactivation and recruitmentdomain) zlokalizowany na
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chromosomie 16 w locus 1BDI1. [24] Gen ten odpowiedzialny jest za kodowanie biatek
bioracych udzial w odpowiedzi immunologicznej. Mutacja tego genu dziedziczona jest w
sposdb recesywny oraz odpowiada za upos$ledzenie odpowiedzi immunologiczne;j.
W kolejnych latach prowadzono kolejne badania nad genami podatnos$ci na te¢ chorobe.
Odkryto kilka nowych genéw majacych wplyw na aktywno$¢ choroby Le$niowskiego-
Crohna - gen DLG-5 oraz geny SLC22A4 1 SLC22AS5. Gen DLG-5 koduje bialka
zachowujace ciagltos¢ nabtonka jelit, za§ geny SLC22A4 i SLC22A5 biorg udzial w
transporcie karnityny 1 utlenianiu kwaséw thuszczowych. Mutacje tych genéw odkrywaja
wazng role w patogenezie choroby Lesniowskiego-Crohna. [5,22]

Badania genetyczne wujawnily réznice w czestosci  wystepowania choroby
Lesniowskiego-Crohna w zaleznos$ci od rasy, pochodzenia (cze$ciej u rasy kaukaskiej
oraz narodowosci zydowskiej). Udowodniono, ze pokrewienstwo z chorymi powoduje
zwigkszenie ryzyka choroby (pokrewienstwo I stopnia z osoba chorg zwicksza ryzyko
zachorowania 14-15 razy, jedna na 5 0s6b chorych ma chorego na t¢ chorob¢ wsrod swoich
bliskich oraz czgstsze wystgpowanie choroby u bliznigt monozygotycznych, niz dizygot).
U os6b spokrewnionych wystepuje takze podobienstwo w lokalizacji zmian zapalnych oraz
przebiegu choroby. [22]

Flora bakteryjna przewodu pokarmowego

Mimo analiz genomu bakteryjnego jelit czlowieka dane dotyczace flory bakteryjne
sa wcigz niekompletne. Przewod pokarmowy kolonizuje kilkakrotnie wigkszg liczbe
drobnoustrojéw niz liczba wszystkich komorek organizmu cztowieka. Z tego punktu widzenia
cztowieka mozna uzna¢ za organizm, ktory do funkcjonowania potrzebuje wspotpracy
roznych form zycia m.in. drobnoustrojow. Jednym =z wazniejszych czynnikow
determinujacych rozwdj procesu zapalnego jest rownowaga migdzy bakteryjnym przewodem
pokarmowym- flora komensala, a odpowiedzia obronng blony $luzowej gospodarza.
Dowodem stusznosci tego stwierdzenia jest skuteczno$¢ dzialania terapii antybiotykowe;j
o szerokim spektrum, szczegélnie u pacjentdow w fazie zaostrzenia choroby oraz korzystny
wplyw probiotykow i1 zdrowych bakterii na przebieg kliniczny chor6b zapalnych jelit.

Dotychczas nie zidentyfikowano pojedynczego drobnoustroju odpowiadajacego
za powstanie przewlekltego procesu zapalnego. Wiadomo, ze sktad flory bakteryjnej
u 0s6b z chorobami zapalnymi jelit r6zni si¢ od wystepujacej u 0sob zdrowych. W badaniach
molekularnych wykazano, ze u czgéci pacjentdw z nieswoistymi chorobami zapalnym jelit
dominuja drobnoustroje nalezace do grupy filogenetycznych rzadko spotykanych u ludzi
zdrowych. Zaburzenia rownowagi bakteryjnej maja charakter dysproporcji miedzy bakteriami
Gram+ 1 Gram- (mniejsza proporcja Gram (+) na korzys¢ Gram (-), ktérych
przedstawicielami sa Escherichia Coli 1 Mycobacteriae). Typowa cecha flory bakteryjnej jest
zwigkszona liczba bakterii E. Coli w koncowej czgsci jelita kretego, warstwie $luzu
przylegajacego do nabtonka jelit oraz kale. [22]

Uktad immunologiczny jelit

Poprzez swoja powierzchnig jelito tworzy najwigkszg ptaszczyzne kontaktu organizmu
z drobnoustrojami. Po obu stronach bariery §luzowkowej (komoérki nabtonka 1 $luz) znajduja
si¢ komorki uktadu immunologicznego oraz drobnoustroje. Do utrzymania réwnowagi
sluzoéwki jelitowej potrzebna jest bariera biologiczna wspomagana ciggla sekrecja IgA
do $wiatla jelita oraz produkcja peptyddéw przeciwbakteryjnych. Uktad immunologiczny jelit
wypracowal sobie swoiste mechanizmy rozpoznawania drobnoustrojow 1 antygenow
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pokarmowych. Elementy wrodzone ukladu tj. biatka receptorowe TLR (ang. Toll-
likereceptors), NOD 1 RIG-I rozpoznaja wzorce bakteryjne. Blona $luzowa poprzez ciagly
ekspozycje na ligandy bakteryjne pozostaje w stanie fizjologicznego procesu zapalnego.

Aktywowanie receptorow Toll- podobnych pobudza komoérki do wytarzania cytokin
prozapalnych, od $rodowiska cytokin i komorek prezentujacych antygen zalezy charakter
odpowiedzi immunologicznej udziatem limfocytow B 1 T. Za patogeneze choroby
Lesniowskiego- Crohna uwaza si¢ nadmierng stymulacj¢ limfocytdow T- pomocniczych
okreslanych jako Thl (charakteryzujacych si¢ wzmozona produkcja interferonu 7v)
oraz ostatnio odkryta subpopulacj¢ efektorowych limfocytow T o nazwie Thl7
odpowiadajace za produkcje IL-17. Powstanie limfocytow Thl i Th17 uwarunkowane jest
odpowiednim $rodowiskiem cytokin i stymulacja antygenéw. W warunkach homeostazy
aktywacja limfocytow efektorowych kontrolowana jest przez dwa mechanizmu-apoptozy
eliminujacej aktywowane limfocyty i aktywnej supresji kontrolujagcej funkcjonowanie uktadu
immunologicznego. Zaburzenia w  zachowaniu réwnowagi miedzy komodrkami
regulatorowymi 1 efektorowymi moga by¢ przyczyna procesu zapalnego w przebiegu choroby
Lesniowskiego-Crohna. Podsumowujac za rozwdj procesu zapalnego mozna uznaé
nieadekwatng odpowiedz uktadu immunologicznego btony $luzowej przewodu pokarmowego
na bodzce ze strony flory jelitowej. [5,22]

Objawy kliniczne choroby Le$niowskiego-Crohna

Symptomatologia choroby Le$niowskiego-Crohna jest r6znorodna. Objawy choroby
sa réznorodne, zalezne od lokalizacji (w 40-50% przypadkéw zmiany zlokalizowane
sa w obrebie koncowego odcinka jelita cienkiego, w 30-40% zajgte jest jelito cienkie wraz

z okreznica, a znacznie rzadziej tylko jelito grube) i1 stopnia zaawansowania zmian.
W obrazie klinicznym dominuje dysfunkcja przewodu pokarmowego, a objawy pozajelitowe
1 powiktania wskazujg na zakidcenie hemostazy organizmu. [24,22]

Przebieg kliniczny jest diugoletni i przewlekly z charakterystycznymi okresami
zaostrzen 1 remisji. Poczatek choroby jest podstgpny, a réznorodne objawy utrudniajg
prawidtowe rozpoznanie. Charakterystyczne objawy zglaszane przez pacjentéw to: bole
brzucha, biegunka (czesto z domieszkg $luzu i1 krwi), brak apetytu, utrata masy ciata,
ostabienie i goraczka. W aktywnej fazie choroby obraz kliniczny zmienia si¢. Wystepujace
objawy zalezne s3 od lokalizacji 1 zaawansowania zmian chorobowych. [23]

e Gorny odcinek przewodu pokarmowego

Izolowane objawy ze strony gornego odcinka przewodu pokarmowego wystepuja
rzadko, zwykle wspotistnieja z objawami z innych odcinkéow lub je poprzedzaja. Dotycza
zmian w obrgbie warg, policzkow, btony S$luzowej, moga mie¢ posta¢ obrzeku,
lecz najczesciej sa to linijne, aftopodobne owrzodzenia. Zajgcie przetyku powoduje trudnosci
w potykaniu, zmiany w okolicy zotadka i dwunastnicy daja objawy podobne do wrzodu
trawiennego- bol nadbrzusza, nudnosci, wymioty [23].

o Zmiany zapalne w jelicie kretym wraz z okreznicq

Zmiany zajmujaca jelito krete charakteryzuja si¢ biegunka, ktorej towarzysza epizody
bolu zlokalizowanego w prawym dole biodrowym. Bo6l ma charakter kolkowy, a defekacja
przynosi ulge. U pacjentdéw czesto notuje si¢ stan podgoraczkowy lub goraczke, a w
nastgpstwie biegunki dochodzi do odwodnienia, braku apetytu i utraty masy ciata.
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W przebiegu choroby dochodzi do stopniowej redukcji §wiatta jelita- od obrzeku $ciany jelit
powodujacego objawy po niedroznos$¢, zwldknienie ze zwezeniem S$wiatta jelita, az do
objawoéw ostrej niedroznosci jelit. Ciezka posta¢ zapalenia moze prowadzi¢ do
powazniejszych zmian- powstania przetok do petli jelit, pecherza moczowego lub ropni w
krezce. [11,23]

o Zmiany w jelicie cienkim

W przypadku umiejscowienia zmian w okolicy jelita cienkiego charakterystyczne
objawy to  bdle brzucha 1  biegunka o  charakterze  tluszczowym
lub $luzowym. Dochodzi do uposledzenia trawienia, funkcji absorpcyjnej jelit.
Konsekwencjami zaburzen wchianiania sa m.in.: hipoalbuminemia, hipokalcemia, zaburzenia
krzepliwosci oraz inne zaburzenia gospodarki wodno-elektrolitowej. Pacjent ze wzgledu na
dolegliwosci ogranicza spozywanie positkow czego nastepstwem sg niedobory zywieniowe
oraz utrata substancji budulcowych i witamin w jelitach. [11,23]

Biegunka w przebiegu choroby Lesniowskiego- Crohna spowodowana jest przede
wszystkim nadmiernym wydalaniem wody i elektrolitow przez zmieniong zapalnie blong
sluzowa jelita przy jednoczesnych zaburzeniach w absorpcji. Charakteryzuje ona aktywna
formg choroby, a jej przyczyny sa réznorodne.(tab. I) [23]

Tabela 1. Przyczyny biegunki w ChLC. [23]

e stan zapalny jelita

e nadmierny rozrost flory jelitowej jako konsekwencja obecnos$ci zwezen, przetok itp.
e przetoka wewngtrzna

e niedobor laktazy

e zespot krotkiego jelita

e dziatanie lekow - nietolerancja leczenia, leki oportunistyczne

e choroby wspolistniejagce np. celiakia, infekcje bakteryjne czy pasozytnicze,
skrobiawica

e Zmiany okotoodbytowe

Zmiany okotoodbytowe wystepuja u okoto '5 pacjentdow z zajeciem okreznicy,
objawiaja si¢ m.in.: nietrzymaniem stolca, szczelinami, owrzodzeniami, zwezeniami odbytu,
przetokami czy ropniami. Szczelinami odbytu nazywamy peknigcia nabtonka badZ btony
sluzowej w okolicy odbytu zlokalizowanymi w tylnej linii posrodkowej. Moga przebiegaé
bezobjawowo, jednak czgsto ich wystepowaniu towarzyszy bol, pieczenie oraz krwawienie
przy oddawaniu stolca utrzymujace si¢ nawet do kliku godzin po defekacji. Nie leczone
szczeliny odbytu moga prowadzi¢ do powstania przetok lub ropni.

Przetoka okotoodbytnicza nazywamy kanat majacy wujScie zewngtrzne
na skoérze odbytu, a uj$cie wewnetrzne w odbytnicy lub kanale odbytu. Przetoka jest czynna
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jesli wystepuje okresowy wyplyw tresci ropnej z otworu zewngtrznego. Skéra w jej obrgbie
jest czesto podrazniona i zmieniona zapalnie. Klasyfikacja przetok uwzglednia podziat ze
wzgledu na ich lokalizacje. Wyr6zniamy przetoki wewnetrzne (powstajace miedzy petlami
jelita cienkiego a jelitem grubym lub innymi narzagdami np. pgcherzem moczowym, pochwg) i
zewnetrzne.

Ropnie czesto wspottowarzyszag zmianom okoto odbytowym. Charakteryzujg
si¢ silnym bolem nasilajacym si¢ podczas siedzenia, kaszlu czy defekacji. Podczas badania
mozna wyczu¢ umiejscowienie guza w zaleznosci od jego lokalizacji-bolesny
guz z zaczerwienieniem skory wskazuje na ropien bezposrednio pod skora, za§ wyczuwalny
w kanale odbytu na ropien potozony glteboko. Wyciek tresci ropnej z odbytu moze swiadczy¢
o powstaniu przetoki z ropnia. [23,10]

e Manifestacje pozajelitowe choroby

W przebiegu choroby Leéniowskiego Crohna u pacjentow rozwijaja
si¢ objawy zajecia innych struktur i uktadow niz przewod pokarmowy. Objawy pozajelitowe
najczesciej wspohstnle_]q ze zmianami zlokalizowanymi w jelicie grubym i znacznie
utrudniajg leczenie i funkcjonowanie pacjentéw. Najczesciej obserwuje si¢: zmiany zapalne
w okolicy stawow, zmiany skérne, zmiany oczne oraz choroby drog zétciowych i watroby.

o Objawy stawowe

Zmiany w obrgbie stawow to jedna z najczestszych manifestacji pozajelitowych
w przebiegu choroby Lesniowskiego-Crohna, dotyczy zwtlaszcza tych pacjentow u ktérych
wystepuja zmiany zlokalizowane sa w jelicie grubym oraz powiklania tj. ropnie, przetoki
czy zgorzelinowe zapalenie skory. Zapalenie ma charakter zesztywnienia i najczgsciej
dotyczy stawow kregostupa, konczyn, stawdéw krzyzowo- biodrowych oraz ich kombinacji.
Klasyfikacja powiktan stawowych uwzglednia ich lokalizacje, objawy. Wyrdznia
si¢ zapalenie stawow obwodowych typu I (dotyczy kilku duzych stawow) i II (symetryczne
zajecie wielu drobnych stawow) oraz osiowe zapalenie stawow (stawy kregostupa).

e Objawy skorne

W przebiegu choroby Lesniowskiego-Crohna najczesciej spotykang zmiang skorng
jest rumien guzowaty. Typowy jego obraz to sino czerwony, twardy przy dotyku guz
zlokalizowany w okolicy podudzi. Powstanie tych zmian niekiedy poprzedza chorobg,
wystepuje w czasie remisji lub koreluje z jej aktywno$cia. Rzadziej wystepujaca
lecz powazniejsza w skutkach zmiang jest zgorzelinowe zapalenie skory. Zmiany moga by¢
zlokalizowane na kazdej okolicy ciata. Typowym objawem jest powstanie skupisk pegcherzy,
krost przechodzacych w owrzodzenia obejmujace nawet tkanke podskorng. Brzegi owrzodzen
otaczaja mate ropnie. W badaniu histopatologicznym obserwuje si¢ wybroczyny, skupiska
leukocytow oraz zmiany martwicze. Gojenie tych ran jest dlugotrwale
z powstajacymi bliznami zanikowymi.

e Objawy oczne

Do najczgstszych objawow z tej grupy zalicza si¢ zapalenie naczynidwki
oraz nadtwardowki. Zapalenie nadtwardowki u pacjentdow moze przebiega¢ bezobjawowo
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lub manifestowa¢ si¢ jako odczucie pieczenia lub palenia oczu. W badaniu obserwuje
si¢ zmiany zapalne i nastrzyknigcie naczyn.

Rzadziej niz zapalenie nadtwardowki rozpoznaje si¢ niosgce powazniejsze
konsekwencje zapalenie naczynidwki. Pacjentom dokuczajg bole glowy i gatek ocznych,
zaburzenia ostrosci wzroku oraz $wiatlowstret. Ostre epizody tego schorzenia mogag
prowadzi¢ do zaniku teczowki lub jej zrostu z rogdéwka. Podane dolegliwosci wymagaja
niezwlocznej konsultacji z okulistg i wdrozenia odpowiedniego leczenia. [24]

e Ocena aktywnosci choroby Lesniowskiego-Crohna

Oceng aktywnosci choroby Les$niowskiego-Crohna dokonuje si¢ za pomoca
odpowiednich do wieku wskaznikéw. U dorostych oblicza si¢ wskaznik aktywnosci ChLC-
CDAI (ang. Crohn's Disease Activity Index) uwzgledniajacy osiem sumowanych kategorii:
liczbe luznych stolcéw, wystepowanie bolow brzucha, samopoczucie pacjenta, obecno$¢
objawow pozajelitowych, powiktan oraz guza w jamie brzusznej, stosowanie lekow
przeciwbiegunkowych, warto$¢ hematokrytu oraz masy ciata chorego.(tab.I) U dzieci stosuje
si¢ wskaznik PCDAI (ang. Pediatric Crohn's Disease Activity Index).

Tabela II. Obliczanie wskaznika aktywnosci ChLC (CDALI) [22]

1. Liczba luznych stolcow/ tydzien sumax?2

2. Bole brzucha w skali 0-3/tydzien sumax5

3. Samopoczucie w skali 0-4/tydzien sumax’7

4. Objawy pozajelitowe i powiktania (0-brak, 1-za kazdy) sumax2(0

5. Leki przeciwbiegunkowe (0-brak, 1-tak) x30

6. Guz w jamie brzusznej (0-brak, 1-watpliwy, 5-obecny) x10

7. Hematokryt kobiety (42-Ht), m¢zczyzni (47-Ht) )

8. Masa ciala (% ponizej masy naleznej) x]1
SUMA PUNKTOW:<150- remisja >220-450- $rednia
aktywnos$¢

150-220- mata aktywno$¢ >450- duza aktywnos$¢

Praktyczna ocena aktywnosci choroby okazata si¢ trudna ze wzgledu

na zroéznicowanie symptomoéw. Spowodowato to potrzebe stworzenia systemu jednolitej
klasyfikacji, ktora wspomagataby wyodrgbnienie grup ryzyka, oceng¢ rokowania oraz decyzj¢
o dziataniach terapeutycznych w przebiegu choroby.

Opublikowana w 1998 r. klasyfikacja wiedefiska uwzgledniata najwazniejsze cechy
fenotypowe choroby - lokalizacj¢ zmian, wiek pacjenta w chwili rozpoznania oraz przebieg
kliniczny. Postep w wiedzy na temat choroby Les$niowskiego-Crohna byl podstawa
do jej modyfikacji 1 utworzenia obowigzujacej od 2005r. klasyfikacji montrealskie;.
Wyodrgbniono w niej pacjentdow u ktérych schorzenie rozpoznano przed 16. rokiem zycia,
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uwzgledniono lokalizacje zmian w okolicy gornej czesci przewodu pokarmowego oraz postaé
choroby ze zmianami okotoodbytowymi. Wprowadzenie klasyfikacji jest poczatkiem

stworzenia zintegrowanego systemu klasyfikacyjnego taczacego rézne aspekty choroby. (tab.
II1) [23].

Tabela III. Klasyfikacja wiedenska i montrealska ChLC. [22]

Czynnik Klasyfikacja wiedenska Klasyfikacja montrealska
Wiek postawienia A1 <40 roku zycia Al <lub w 16 roku zycia
diagnozy A2 > lub w 40 roku zycia A2 17.-40 rok zycia
A3 >40 roku zycia
Lokalizacja L1- koncowy odcinek jelita L1- koncowy odcinek jelita
Kretego kretego
L2- okrgznica L2- okreznica
L3- koncowy odcinek jelita L3- koncowy odcinek jelita
kretego 1 okreznica kretego 1 okrgznica
L4-gorny odcinek przewodu L4-gornyodcinek przewodu
pokarmowego pokarmowego !
Przebieg kliniczny B1- posta¢ zapalna B1- posta¢ zapalna
B2- posta¢ zwezajaca B2- posta¢ zwezajaca
B3- posta¢ drazaca B3- posta¢ drazaca

p- zmiany okotoodbytowe?
"moze by¢ izolowang lokalizacjg zmian chorobowych lub wspotistnie¢ z innymi
?p jest dodawane do B1-B3, gdy zmiany okotoodbytowe obecne

Diagnostyka choroby Lesniowskiego-Crohna
Diagnozowanie choroby Le$niowskiego- Crohna jest trudne ze wzgledu

na r6znorodnos¢ objawow i podobienstwo do innych jednostek chorobowych. Postepowanie
diagnostyczne ma celu wykluczenie innych schorzen, ustalenie rozpoznania, lokalizacje
powstatych zmian i wykrycie ewentualnych powiktan. Kolejno§¢ wykonywanych badan

jest zréznicowana, zalezna od zglaszanych przez pacjenta objawow oraz wykrytych
w badaniach podstawowych nieprawidtowosci. Kompletne rozpoznanie opiera si¢ na obrazie
klinicznym, badaniach endoskopowych, obrazowych, laboratoryjnych.[24]

Badania laboratoryjne

W przypadku choroby Le$niowskiego —Crohna nie ma badan laboratoryjnych, ktore
dajg pewnos¢ wystepowania choroby. Podczas rutynowych badan poszukuje si¢ cech stanu
zapalnego oraz niedoboréw. W morfologii obserwuje si¢ wzrost wskaznika stanu zapalnego-
OB (Odczyn Biernackiego) 1 CRP. Biatko CRP jest doskonate do monitorowania choroby,
gdyz koreluje z jej aktywno$ciag. W pozostalych badanych parametrach w zalezno$ci od fazy
choroby stwierdza si¢ niedokrwisto$¢, leukocytoze, uposledzenie wchtaniania witamin,
hipoalbuminemi¢. Badania laboratoryjne sa powszechne ale przy diagnostyce choroby
Lesniowskiego- Crohna nie odgrywaja znaczacej roli.

Badania endoskopowe
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Badania endoskopowe gornego i1 dolnego odcinka przewodu pokarmowego
sg niezwykle wazne w procesie diagnostycznym. Umozliwiajg zlokalizowanie zmian oraz
pobranie wycinkow do badan histopatologicznych

W  podejrzeniu choroby Les$niowskiego- Crohna najwazniejszym badaniem
endoskopowym jest kolonoskopia. Umozliwia ona ocen¢ btony $§luzowej jelita grubego
oraz czgsci jelita kretego. W powstalym obrazie widoczne sg zmiany odcinkowe o réznym
stopniu zaawansowania- od uszkodzen nablonka, nadzerek do owrzodzen, przetok. Zmiany
maja charakter linijny, tacza si¢ tworzac charakterystyczny obraz ,brukowanej” btony
Sluzowej. Wykonanie biopsji w tym obszarze moze potwierdzi¢ rozpoznanie. Diagnostyka
zmian w  obrgbie  jelita  cienkiego  jest  utrudniona, ze = wzgledu
na ograniczony dostgp sprzetu endoskopowego. Doktadniejsza diagnostyke tej okolicy
umozliwia enteroskopia dwubalonowa lub kapsutkowa. Badania te wykonywane sa tylko w
przypadku watpliwosci diagnostycznych oraz braku mozliwosci pobrania materiatu do badan.
Przed jej wykonaniem nalezy wykluczy¢ obecnos¢ zwezen jelit, przetok, ktore moga
powodowac uwieznigcie kapsutki w $wietle jelita. Oprocz wziernikowania dolnego odcinka
przewodu pokarmowego wskazane u pacjentow jest wykonanie gastroskopii, obrazujacej
zmiany w gornym odcinku przewodu pokarmowego. Ich obecno$¢ moze prognozowaé
niekorzystny przebieg choroby. Typowy obraz endoskopowy jest podstawag do rozpoznania
choroby Lesniowskiego-Crohna. [20,12]

Badania dodatkowe

Oprocz badan endoskopowych istotng rolg w obrazowaniu zmian i wykrywaniu
powiktan odgrywaja badania dodatkowe. Do najczes$ciej wykonywanych nalezg badania
radiologiczne, ultrasonograficzne, tomografia komputerowa oraz rezonans magnetyczny.

Badanie radiologiczne jelit odgrywa wazng role w diagnozowaniu choroby
Lesniowskiego-Crohna. Umozliwia ocen¢ rozlegtosci zmian oraz charakter powiktan
(przetoki, ropnie, niedrozno$¢). Badanie jest proste 1 powszechnie wykonywane

przy podejrzeniu niedroznosci lub perforacji. Oceny zmian w jelicie cienkim dokonuje
si¢ za pomocg obrazdw cieniujacych (pasaz jelitowy). Pasaz wykonywany jest za pomoca
podwdjnego kontrastu z zastosowaniem barytu. Badania tego typu umozliwiaja oceng
rozleglo§ci zmian oraz charakteru powiktan. Ultrasonografia ma mniejszag warto$¢
diagnostyczng w rozpoznawaniu zmian, lecz uzywana jest jako badanie przesiewowe.
Podczas badania mozna uwidoczni¢ zmienione petle jelitowe- ich pogrubienie, przekrwienie
w typowej lokalizacji, powigkszenie weztow chlonnych. USG jest podstawa w diagnostyce
zmian okotoodbytniczych. [22]

Tomografia komputerowa i rezonans magnetyczny to badania obrazowe stosowane w
diagnostyce z wyboru. Obraz badan pozwala na uwidocznienie §cian jelita, oceng ich grubosci
oraz roznicowanie guzow 1 powiklan okoloodbytnicznych. Cennym 1 coraz czgsciej
wykonywanym badaniem jest enteroklyza TK 1 MRI. Udowodniono, ze enteroklyza TK ma
wyrazniejsza korelacje z badaniami endoskopowymi, histopatologicznymi niz enteroklyza
MRI. Badanie przy uzyciu TK umozliwia ocen¢ morfologiczng S$ciany przewodu
pokarmowego, weryfikacj¢ zwezen oraz obserwacje rozleglo$ci zmian 1 powiktan
pozajelitowych. Enteroklyza MRI uwazana jest za metod¢ przysziosci ze wzgledu na duza
czuto$§¢ 1 doktadno$¢ w ocenie zmian. Doskonale obrazuje zmiany okoto odbytnicze,
stanowigc pomoc w planowaniu zabiegu chirurgicznego. U pacjentow wymagajacych
powtarzania badan zaleca si¢ wykonywanie MRI zamiast TK, ktéra stwarza ryzyko narazenia
na nadmierne promieniowanie. [17,18]
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Diagnostyka choroby Le$niowskiego-Crohna oprocz rozpoznania charakterystycznych
objaw6w klinicznych wymaga réznicowania z innymi jednostkami chorobowymi o zblizonym
obrazie klinicznym. Najczestsze obawy o nieprawidlowosci w diagnozie dotycza
roznicowania choroby Les$niowskiego-Crohna z wrzodziejacym zapaleniem jelita grubego lub
ostrym zapaleniem jelita krgtego. Na szczegolng uwage zashuguje wykluczenie gruzlicy jelit.
Jest to niezwykle istotne, gdyz terapia biologiczna stosowana w chorobie Les$niowskiego-
Crohna jest bezwzglednie przeciwwskazana w gruzlicy jelit. Roznicowanie choréb moze by¢
bardzo trudne ze wzgledu na zblizony obraz histopatologiczny i podobienstwo w lokalizacji
zmian. [12,4]

Rozpoznanie

Kryteria rozpoznania choroby Le$niowskiego- Crohna nie sg $ciSle okreslone.
Wstepna diagnoza opiera si¢ na typowych objawach zgtaszanych przez pacjenta (b6l brzucha,
przewlekta biegunka, gorgczka czy chudnigcie) oraz na wykryciu charakterystycznych dla
przebiegu choroby zmian w badaniach laboratoryjnych, endoskopowych i radiologicznych.
Widoczne sa ogniskowe, ziarniniakowe zmiany obejmujace rézne grubosci $ciany jelita
lub dowolnego odcinka przewodu pokarmowego.

W  podstawowych badaniach laboratoryjnych u pacjenta moze wystapié
niedokrwisto$§¢, przyspieszona OB., leukocytoza czy hipoalbuminemia, jednak
nie sg to objawy kliniczne sugerujace pewne rozpoznanie choroby Lesniowskiego- Crohna.
Decydujace znaczenie ma przeprowadzenie doktadnych badan endoskopowych, ktore
uwidoczniaja wystepujace zmiany oraz pozwalaja na pobranie wycinkéw do badan.
W zaleznos$ci od wystepujacych objawoéw wykonuje si¢ wziernikowanie goérnego lub dolnego
odcinka przewodu pokarmowego. Standardem postepowania jest wykonanie ileokolostomii,
pozwalajacej roznicowac chorobe Lesniowskiego- Crohna z WZ JG. U pacjentow z objawami
zmian w gérnym odcinku przewodu pokarmowego wykonuje si¢ gastroskopi¢ lub stwarzajaca
wicksze mozliwosci do pobierania wycinkow enteroskopie dwugalonowg. Kolonoskopia
stosowana jest u pacjentow cierpigcych z powodu przewlektej biegunki. Typowy obraz
endoskopowy ujawnia objawy sugerujace wystepowanie choroby Les$niowskiego- Crohna-
odcinkowe zmiany w przewodzie pokarmowym, obecno$¢ aft, nadzerek, owrzodzen
oraz zaczerwienienia i obrzeku $cian jelit.

Pomocniczo przy rozpoznaniu ChLC stosuje si¢ badania radiologiczne, obrazowe
oraz serologiczne. Zdjecia jamy brzusznej pozwalaja na zlokalizowanie powiktan
(niedroznos$¢, perforacja czy megacolontoxicum - silne rozdgcie petli jelit). Obrazy cieniujace
ujawniajg rozlegtos¢ zmian chorobowych oraz obecno$¢ zwezen i przetok. W potwierdzeniu
lun ustaleniu rozpoznania coraz istotniejsze sg badania markeréw serologicznych. U ponad
potowy pacjentow stwierdza si¢ podwyzszony poziom przeciwcial ASCA (Anti
Saccharomyces Cerevisiae) oraz brak przeciwciat pANCA. Daje to duza pewnos¢,
ze pacjent choruje na chorobe Lesniowskiego-Crohna. Przy stawianiu ostatecznej diagnozy
nalezy wykluczy¢ wystepowanie chordob o podobnym przebiegu- nowotwoér ztosliwy jelit,
gruzlica jelit. [24,17,7]

Powiklania

Choroba Lesniowskiego-Crohna w typowy sposob zajmuje przewdd pokarmowy, chod
nierzadko takze inne narzady i1 ukltady. Niekiedy klopotliwe staje si¢ zrdéznicowanie
manifestacji pozajelitowych 1 powiktan spowodowanych niedoborami, przewleklym
zapaleniem lub niekorzystnym wpltywem stosowanego leczenia. Powiklania towarzyszace
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ChLC sg zroznicowane, odrgbne dla kazdego pacjenta. Udowodniono, ze moga dotyczy¢
roznych narzadéw i uktadow.
o Uklad kostny- osteoporoza

Osteoporoza i1 niedobdr witaminy D, nie sg powszechne w przebiegu choroby
Lesniowskiego-Crohna. Za kluczowa przyczyng wystgpowania osteoporozy uwaza si¢
przewlekty proces zapalny, zaburzenia wchianiania wapnia (produkcja cytokin prozapalnych)
oraz terapia glikokortykosteroidami. Steroidy i cytokiny prozapalne spowalniaja budowe
tkanki kostnej, upo$ledzaja funkcje osteoblastow na korzys¢ osteoklastow. Wptywaja
takze na gospodarke wapniowa poprzez zmniejszenie wchtaniania wapnia w jelitach. Rozwdj
osteoporozy czesto jest bezobjawowy, dlatego istotne jest jej wczesne rozpoznanie
oraz wprowadzenie leczenia. Pacjenci powinni by¢ poddawani densytometrii aby wykry¢
ewentualne nieprawidtowosci w budowie 1 strukturze kosci. Leczenie osteoporozy w chorobie
Lesniowskiego-Crohna powinno uwzglednia¢ edukacje, suplementacj¢ wapnia i witaminy D,
zmiang stylu zycia i1 farmakoterapig. [16]

o Uklad krwiotwoérezy 1 naczyniowy

Powiklaniem, ktére istotnie wplywa na jako$¢ zycia pacjenta jest niedokrwistosc.
Patogeneza niedokrwistos$ci z niedoboru zelaza jest zrdznicowana. Glowne przyczyny to:
przewlekta utrata krwi, produkcja cytokin prozapalnych, zaburzenia wchlaniania hamujace
wytwarzanie erytropoetyny oraz niekorzystny wpltyw stosowanego leczenia. W leczeniu
niedokrwistosci zwigzanej z ChLC wazna jest wczesna 1 odpowiednia interwencja
terapeutyczna. Uzupelienie niedoborow zelaza bywa trudne. Preparaty doustne mogag
powodowac nasilenie aktywnos$ci choroby, dlatego postegpowaniem z wyboru jest podawanie
preparatow zelaza droga dozylng. Jesli nie ma zadowalajacych efektéw leczenia pacjent moze
wymagaé¢ dodatkowego leczenie EPO. Najcze$ciej wymienianym powiklanie ze strony uktadu
naczyniowego jest zakrzepica zyt 1 polekowe zapalenie osierdzia. [6]

o Uktad moczowo-ptciowy

Komplikacje w zakresie ukladu moczowego wystepuja dosy¢ czesto i moga byc
konsekwencja procesu zapalnego jelit, zaburzen wodno- elektrolitowych lub transmisji
zapalenia. Do najcze$ciej obserwowanych powiktan naleza: przetoki do pgcherza moczowego
lub cewki moczowej, niedrozno$¢ moczowodu, zapalenie pg¢cherza, amyloidoza 1 kamica
nerkowa.

Przetoki jelitowo- pecherzowe lub jelitowo- moczowodowe powstaja na skutek
postepujacego procesu zapalnego jelit obejmujacego takze sasiednie struktury tj. pecherz
MoCZOwy.

Kamica nerkowa jest jednym z najgroZniejszych powiktan ukladu moczowego.
Jej rozpoznanie bywa trudne- przy wystepowaniu dolegliwosci bolowych o charakterze kolki
z promieniowaniem i obecno$cig ztogéw rozpoznanie jest oczywiste, za$ brak typowych
objawéw utrudnia diagnozg i nakazuje przeprowadzenie wnikliwych badan potwierdzajacych
lub wykluczajacych proces krystalizacji w uktadzie moczowym. Wczesne rozpoznanie ryzyka
krystalizacji jest bardzo wazne- poprzez zastosowanie odpowiedniej suplementacji
pokarmowej, elektrolitow, utrzymanie prawidlowego bilansu ptynéw oraz ograniczenie soli
kuchennej mozna zmniejszy¢ ryzyko wystgpienia kamicy. Mechanizm jej powstawania
to zloZzony proces u ktorego podstaw leza zaburzenia przemiany kwasu szczawiowego,
gospodarki wapniowo- fosforowej, gospodarki purynowej. Istnieje wiele teorii na temat tego
zagadnienia jednak Zadna nie zostala dostatecznie zbadana. [19]
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o Uktad oddechowy

Do powiklan plucnych w przebiegu choroby Les$niowskiego- Crohna zalicza sig¢:
polekowe zwloknienie ptuc (gldwnie po terapii metotreksatem), zakazenia oportunistyczne
oraz przetoki jelitowo- ptucne. Przetoki w obrebie uktadu oddechowego w sposdb znaczacy
pogarszaja jakos$¢ zycia pacjenta. Najczgsciej objawiaja si¢ zapaleniem ptuc, wystgpowaniem
patogenow jelitowych w plwocinie oraz wysickiem optucnowym. Powiktania te sg trudne
do leczenia, najczgsciej potrzebne jest leczenie chirurgiczne z udziatem torakochirurga.[6]

o Uklad nerwowy i narzady wydzielnicze

W przebiegu choroby Lesniowskiego-Crohna mogg si¢ pojawi¢ powiklania ze strony
uktadu nerwowego 1 narzadéw wydzielniczych- watroba 1 trzustka. Zarejestrowane
w badaniach zmiany dotyczace uktadu nerwowego to obwodowa neuropatia, polekowa
polineuropatia i leukoencefalopatia. Badania dotyczace ewentualnego wptywu stosowanego
leczenia na wystepowanie zmian w OUN nie przyniosly oczekiwanego efektu. Rozpoznanie
oraz leczenie tych schorzen wymaga wspotpracy roznych specjalistow- gastroenterologa,
anestezjologa, radiologa i neurologa. Zmiany w narzadach wydzielniczych sg konsekwencja
zaburzen metabolicznych (stluszczenie watroby, kamica zoélciowa), zaburzen wchlaniania
lub niekorzystnego wptywu stosowanego leczenia (OZT zwigzane z zajeciem dwunastnicy).
Udowodniono, ze jedng z najistotniejszych przyczyn powstawania wigkszosci powiklan
w przebiegu choroby Le$niowskiego-Crohna jest powstawanie zrostow otrzewnowych
prowadzacych do powstania przetok i ropni do réznych narzadow i tkanek.[6,11]

Leczenie choroby Lesniowskiego-Crohna

Obecnie nie mozna jednoznacznie okres$li¢ najlepszej strategii leczenia choroby
Lesniowskiego-Crohna. Z jednej strony udowodniona skuteczno$¢ strategii top-down
(wprowadzenie agresywnego leczenia od chwili rozpoznania), z drugiej za§ zwolennicy
strategii step-up (w razie nieskutecznego leczenia pierwszego wyboru zastosowanie bardziej
agresywnej terapii). Zgodnie z aktualnym stanem wiedzy nie mozna odrzuci¢ Zadnej
ze strategii, za najbardziej wlasciwe uznaje si¢ indywidualne podejscie do chorego. Wybor
sposobu leczenia zalezy od obrazu catosci choroby- jej aktywnos$ci, lokalizacji zmian,
wystepowania powiktan 1 reakcji na wczesniej prowadzone leczenie.

Poznanie lokalizacji zmian jest szczeg6lnie istotne gdy podawane leki uwalniaja
substancje aktywng w okreSlonym miejscu w przewodzie pokarmowym (budezonid,
sulfasalazyna). Celem leczenie choroby Le$niowskiego-Crohna jest osiggnigcie jak
najdluzszej remisji klinicznej, zmniejszenie ryzyka powiktan oraz wygojenie powstatych w
Sluzowce zmian. [18,22] Leczenie ChLC to kombinacja farmakoterapii, leczenia
chirurgicznego oraz zywieniowego (niefarmakologicznego).

e Farmakoterapia

Podstawowe grupy lekéw stosowanych w leczenie choroby Lesniowskiego- Crohna
to: pochodne kwasu 5-aminosalicylowego, glikokortykosteroidy, leki immunosupresyjne,
antybiotyki oraz leki biologiczne.

5-aminosalicylany
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Maja dziatanie immunosupresyjne i przeciwzapalne. Cho¢ stosowane sa od lat
w terapii ChLC, wyniki badan nie potwierdzily ich skuteczno$ci w gojeniu ran blony
Sluzowej jelit, indukcji remisji 1 leczeniu podtrzymujacym. W przypadku zmian w jelicie
cienkim stosuje si¢ mesalazyne (zalecana dawka dobowa to 3,2-4g), za§ w chorobie
zlokalizowanej w jelicie grubym =zaleca si¢ stosowanie sulfasalzyny (2-4g/dobg).
Leki z tej grupy znajduja zastosowanie w leczeniu choroby o malym lub $rednim stopniu
aktywnosci. [24,9]

Glikokortykosteroidy

Glikokortykosteroidy to grupa lekéw o dzialaniu przeciwzapalnym, stosowanych
niezaleznie od lokalizacji zmian do indukcji remisji zard6wno w okresie zaostrzen
jak 1 w postaciach przewleklych. Wskazaniem do zastosowania steroidow jest srednio cigzki
do ciezkiego stan chorego. Preparaty najczeséciej stosowane to prednizon, hydrokortyzon,
metyloprednizon. Prednizon doustnie w dawce 40-60mg/dobe podaje si¢ w przypadku
aktywnej choroby o $rednio cigzkim przebiegu. W rzutach cig¢zkiego przebiegu skuteczne jest
podanie dozylnie hydrokortyzonu (300mg/dobe) 1 metyloprednizonu (60mg/dobg).
Po zlagodzeniu ostrego stanu stopniowo zmniejsza si¢ dawke steroidéw, jednak czgsé
pacjentow wymaga ich stalego podawania. W takich przypadkach mozna zastosowac steroid
nowej generacji-budezonid. Wedtug zasad opracowanych przez ECCO wskazaniem do jego
zastosowania jest choroba o umiarkowanej aktywnosci i zmianach w okolicy jelita cienkiego.
[22,24]

Leki immunosupresyjne

W leczeniu choroby Les$niowskiego- Crohna z grupy lekéw immunosupresyjnych
stosuje si¢ nalezaca do analogéw puryny azatiopryng, 6-Merkaptopuryne oraz metotreksat.
Wskazaniem do zastosowania analogéw puryny sa przetoki, niegojace si¢ i rozlegle zmiany
okoto odbytnicze, rozlegle zapalenie jelita cienkiego, sterydooporna i sterydozalezna postac
choroby oraz brak skutecznosci innych metod leczenia. Efekt dziatania tej grupy lekow widaé
po ok. 3-6 miesigcach, wigc majg one mate znaczenie w indukcji remisji na korzy$¢ terapii
podtrzymujacej (udowodniono korzystny wplyw lekow na gojenie bton §luzowych i naturalny
przebieg choroby). Azatiopryna podawana jest doustnie w dawce 2-3mg/kg masy ciata/dobe,
6-merkatopuryna 1-1,5mg/kg/24h, za§ metotreksat w dawce 25mg/tydzien. Metotreksat
podawany jest podskornie i domig$niowo, znajduje zastosowanie w przypadku opornosci
lub nietolerancji pozostatych pochodnych puryny. Podczas stosowania terapii wskazana
jest kontrola morfologii ze wzgledu na ryzyko wystgpienia agranulocytozy. [18,24]

Antybiotyki/chemioterapeutyki

Chemioterapeutyki maja ugruntowang pozycje w leczeniu powiktan septycznych
choroby Lesniowskiego-Crohna- ropni, rozdecia okreznicy oraz sepsy, za$ nie udowodniono
ich pozytywnego wplywu na podstawowy proces zapalny.

Najczesciej stosuje si¢ cyprofloksacyng oraz metronidazol (20mg/kg masy ciata/24h).
Antybiotyki stosowane sg jako terapia uzupeiniajaca caly proces terapeutyczny.[22]

Leki biologiczne

Terapia biologiczna opiera si¢ na dziataniu otrzymanym na drodze rekombinacji
genetycznej przeciwcial dziatajacych na rozne etapy procesu zapalnego. Za najistotniejsze
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osiggnigcie uwaza si¢ mozliwo$¢ neutralizowania dzialan cytokin prozapalnych (TNF-a)
odgrywajacych duzg rolg w patogenezie choroby. W Polsce w terapii choroby Lesniowskiego-
Crohna zarejestrowano dwa preparaty infliksymab, adalimumab.

Infliksymab jest ludzko-mysim przeciwciatem skierowanym przeciwko cytokinie
prozapalnej powoduje neutralizacje jej aktywnos$ci biologicznej. Wskazaniem do stosowania
jest obraz choroby z przetokami oraz indukcja 1 utrzymanie remisji w ciezkim oraz
umiarkowanym rzucie choroby. Podawany jest jako wlew ciagly przez min. 2h w dawce
Smg/kg masy ciata. Podczas stosowania infliksymabu obserwuje si¢ spektakularng poprawe
stanu pacjenta oraz dlugotrwala remisje. Niekorzystnym dziataniem zastosowanego leczenia
moze by¢ przede wszystkim rozwoj infekcji lub gruzlicy, dlatego przed rozpoczeciem terapii
zaleca si¢ wykonanie przegladowego RTG klatki piersiowej. Cho¢ udowodniono pozytywne
dziatanie terapii biologicznej jej stosowanie jest ograniczone ze wzgledu na duze koszty
leczenia. [1,15]

Adalimumab to rekombinowane ludzkie przeciwciato, ktore blokuje wigzania TNF-a
z innymi receptorami. Dziatanie leku polega na wplywie na czasteczki adhezyjne, ktore
odgrywaja zasadnicza role w reakcji zapalnej. W Polsce adalimumab podawany jest w
iniekcji podskornej. W okresie indukcji zalecana dawka to poczatkowo 80mg/dobe potem
40mg/dobe po dwodch tygodniach. Po zakonczeniu okresu indukcji zalecang dawkag jest
40mg/dobe co 2. tydzien. [24]

Leczenie operacyjne

W pewnym etapie choroby leczenie chirurgiczne czgsto staje si¢ niezbedne
oraz konieczne. Do najcze¢stszych przyczyn interwencji chirurgicznych nalezy wystepowanie
powiktan tj. ropnie, przetoki i zwezenia. Wskazania nagle wymagajace natychmiastowe;j
operacji to: catkowita niedrozno$¢ jelit, trudny do opanowania krwotok i perforacja.

W chirurgii ChLC obowiazuje zasada oszczednej resekcji, ktora minimalizuje ryzyko
wystgpienia zespotu jelita krotkiego (szczegolnie wazne gdy zmiany zlokalizowane w jelicie
cienkim). W ostatnich latach coraz czgsciej wykonuje si¢ strikturoplastyke polegajaca

na operacyjnym rozszerzeniu zwezen. Pozwala to na oszczedzenie jelita. Zmiany
zlokalizowane w jelicie grubym operuje si¢ za pomocg hemikolektomii.

Istotnym problemem w chirurgii ChLC sg zmiany okoto odbytnicze. Przetoki i ropnie
po odpowiednim nacigciu i pozostawieniu do wydrenowania lub ziarninowania maja szans¢
si¢ wygoi¢, za$ rozleglte owrzodzenia nie goja si¢ po wykonaniu takich zabiegow. [4,18,8]

Leczenie zywieniowe

Odpowiednia dieta jest jednym ze skitadowych procesu leczenie choroby
Lesniowskiego-Crohna, powinna by¢ dostosowana do stanu klinicznego pacjenta
oraz aktywnosci choroby. Celem leczenia Zzywieniowego jest profilaktyka, uzupelnianie
niedoboréw pokarmowych powstatych w czasie choroby oraz wtasciwe nawodnienie chorego.
W przebiegu choroby dochodzi do wielu nieprawidlowos$ci energetycznych. Terapia
glikokortykosteroidami sprzyja utracie wapnia i tkanki kostnej- moze to doprowadzié
do rozwoju osteoporozy. Utrata krwi w jelitach i zaburzenia wchlaniania powoduja niedobor
zelaza (zwigkszone ryzyko anemii) oraz innych witamin 1 kwasu foliowego.
U pacjentéw zaleca si¢ suplementacj¢ skladnikéw mineralnych oraz zwigkszenie podazy
biatka. Dieta ubogo resztkowa, pOlptynna obowigzuje chorych ze zwezeniem jelit,
za$§ w aktywnej fazie choroby stosowane sa diety elementarne, polimeryczne. Pacjentow
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uczula si¢ na ograniczenie lub ostrozno$¢ w spozywaniu produktow wzdymajacych (groch,
fasola) oraz produktow posiadajacych pestki draznigce sluzéwke (truskawki, agrest).

W zaleznoéci od stanu pacjenta stosuje si¢ réozne metody terapii zywieniowe;.
Za najkorzystniejszg uwaza si¢ droge doustng, zalecang pacjentom niedozywionym
by poprawié¢ ich stan. Zywienie dojelitowe jest priorytetem jesli u pacjenta wystepuja
niekorzystne objawy terapii steroidami. [13,14,21,2]

Z.akonczenie

W wyniku braku leczenia choroby Les$niowskiego-Crohnamoze dojs¢ do powiktan
polegajacych na zwe¢zeniu, a w rezultacie niedrozno$ci jelit. W wyniku choroby moga
powstawac pojedyncze lub mnogie przetoki (najczesciej migdzy jelitem cienkim a katnicg),
ropnie, zapalenie otrzewnej oraz krwawienia z przewodu pokarmowego. U 0so6b z chorobg
Lesniowskiego-Crohna wystepuje réwniez wzrost ryzyka rozwoju raka, jednak w znacznie
mniejszym stopniu niz u 0s6b z wrzodziejagcym zapaleniem jelita grubego (colitis ulcerosa).
Leczenie choroby Le$niowskiego-Crohna jest dlugotrwale 1 polega — oprécz leczenia
farmakologicznego — na oszczedzajacym trybie Zycia, a takze lezeniu w 16zku w okresie
zaostrzen. W czasie leczenia choroby Lesniowskiego-Crohna nalezy eliminowac stres, rzucic¢
palenie tytoniu, unika¢ stosowania niesteroidowych lekow przeciwzapalnych (NLPZ),
ktorych efektem ubocznym sg owrzodzenia w przewodzie pokarmowym. Duze znaczenie
podczas leczeniachoroby Lesniowskiego-Crohna odgrywa stosowanie diety, ktora powinna
by¢ bogata w biatko, witaminy, kwas foliowy, zelazo, a uboga w blonnik 1 thuszcze.
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