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4. Wykaz stosowanych skrótów  

5-ASA (ang. 5-aminosalicylic acid) – kwas 5-aminosalicylowy 

AA (ang. arachidonic acid) – kwas arachidonowy 

AIEC (ang. adherent-invasive Escherichia coli) – adherentny inwazyjny szczep Escherichia coli 

ALA (ang. α-linolenic acid) – kwas α-linolenowy 

ALP (ang. alkaline phosphatase) – fosfataza alkaliczna 

ALT (ang. alanine aminotransferase) – aminotransferaza alaninowa 

AST (ang. aspartate aminotransferase) – aminotransferaza asparaginianowa 

ATIs (ang. amylase-trypsin inhibitors) – inhibitory amylaza/trypsyna 

BMI (ang. body mass index) – wskaźnik masy ciała 

Ca (łac. calcium) - wapń 

CD (ang. Crohn’s disease) – choroba Leśniowskiego-Crohna 

CD25 (ang. cluster of differentiation 25) –białko łańcuch alfa receptora dla interleukiny 2 

CD4+ (ang. cluster of differentiation 4) – glikoproteina CD4 

CDAI (ang. Crohn’s Disease Activity Index) – indeks aktywności choroby Leśniowskiego-Crohna 

CDED (ang. Crohn’s disease exclusion diet) – dieta eliminacyjna w chorobie Leśniowskiego-

Crohna 

CD-TREAT (ang. Crohn’s disease treatment with eating diet) – dieta w leczeniu choroby 

Leśniowskiego-Crohna 

CI95 (ang. 95% confidence interval) – przedział ufności 95% 

CMC (ang. carboxymethylcellulose) - karboksymetyloceluloza 

COVID-19 (ang. coronavirus disease 2019) - ostra choroba zakaźna układu oddechowego 

wywołana zakażeniem SARS-CoV-2 

CRP (ang. C-reactive protein) – białko C-reaktywne  
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CS (ang. costicosteroids) – kortykosteroidy 

CXCR1 (ang. interleukin 8 receptor, alpha) – receptor alpha dla interleukiny 8 

DHA (ang. docosahexaenoic acid) – kwas dokozaheksaenowy 

ECCO (ang. European Crohn’s and Colitis Organisation) – Europejska Organizacja Choroby 

Crohna i Wrzodziejącego Zapalenia Jelita Grubego 

ECM1 (ang. extracellular matrix protein 1) – białko macierzy zewnątrzkomórkowej 1 

EEN (ang. exclusive enteral nutrition) – całkowite żywienie dojelitowe 

EGR-1 (ang. early growth response) – czynnik odpowiedzi na wczesny wzrost 1 

EPA (ang. eicosapentaenoic acid) – kwas eikozapentaenowy 

ERK 1/2 (ang. extracellular signal-regulated kinases) – kinazy regulowane sygnałem 

zewnątrzkomórkowym 

ESPGHAN (ang. The European Society for Paediatric Gastroenterology Hepatology                           

and Nutrition) – Europejskie Towarzystwo Gastroenterologii Hepatologii i Żywienia Dzieci 

ESR (ang. erythrocyte sedimentation rate) – szybkość opadania erytrocytów = odczyn 

Biernackiego 

Fe (łac. ferrum) - żelazo 

FGID (ang. functional gastrointestinal disorders) – choroby czynnościowe układu pokarmowego 

GDH (ang. glutamate dehydrogenase) – dehydrogenaza glutaminianowa 

GFD (ang. gluten-free diet) – dieta bezglutenowa 

GGTP (ang. gamma-glutamyl transpeptidase) – gamma-glutamylotranspeptydaza 

HF/HS (ang. high-fat and high-sugar) – dieta wysokotłuszczowa i wysokocukrowa 

Hgb (ang. hemoglobin) - hemoglobina 

Ht (ang. haematocrit) - hematokryt 

IBD (ang. inflammatory bowel disease) – nieswoista choroba zapalna jelit 
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IBDQ (ang. Inflammatory Bowel Disease Questionnaire) – kwestionariusz jakości życia                                

w nieswoistej chorobie zapalnej jelit 

IBS (ang. irritable bowel syndrome) – zespół jelita nadwrażliwego 

IBS-C (ang. irritable bowel syndrome with predominant constipation) – zespół jelita 

nadwrażliwego z zaparciem 

IBS-D (ang. irritable bowel syndrome with predominant diarrhoea) – zespół jelita nadwrażlwiego 

z biegunką 

IBS-M (ang. irritable bowel syndrome with mixed bowel habits) – postać mieszana zespołu jelita 

nadwrażliwego 

IBS-U (ang. unclassified irritable bowel syndrome) – postać nieokreślona zespołu jelita 

nadwrażliwego 

IFN-γ (ang. interferon γ) – interferon γ 

IgA (ang. immunoglobuin A) – immunoglobulina A 

IL (ang. interleukin) – interleukina 

IL23R (ang. interleukin-23 receptor) – receptor dla interleukiny-23 

K (łac. kalium) - potas 

L/M ratio (ang. lactulose to mannitol ratio) – wskaźnik laktuloza/mannitol 

LA (ang. linoleic acid) – kwas linolowy 

LFD (ang. low-FODMAP diet - low fermentable oligosaccharides, disaccharides, 

monosaccharides and polyols diet) – dieta o niskiej zawartości fermentujących 

oligosacharydów, disacharydów, monosacharydów i polioli 

LHBT (ang. lactulose hydrogen breath test) – wodorowy test oddechowy 

MIP-2 (ang. macrophage inflammatory protein 2) – białko zapalne makrofagów 2 

MUC2 (ang. mucin 2) – mucyna 2 

Na (łac. natrium) - sód 
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NF-κB (ang. nuclear factor kappa-light-chain-enhancer of activated B cells) – jądrowy czynnik 

transkrypcyjny NF-κB 

NOD2 (ang. nucleotide-binding oligomerization domain containing 2) – domena oligomeryzacji 

wiążąca nukleotydy  

P80 (ang. polysorbate-80) – polisorbat 80 

PBD (ang. plant-based diet) – dieta roślinna 

PEN (ang. partial enteral nutrition) – częściowe żywienie dojelitowe 

PLT (ang. platelet count) - trombocyty 

PMS (ang. partial Mayo score) – częściowa skala Mayo 

PN (ang. parenteral nutrition) – żywienie pozajelitowe 

PTG-E – Polskie Towarzystwo Gastroenterologii  

PUFA (ang. polyunsaturated fatty acid) – wielonienasycone kwasy tłuszczowe 

R4DQ (ang. Rome IV Diagnostic Questionnaire) – kwestionariusz kryteriów diagnostycznych 

rzymskich IV 

RBC (ang. red blood cell) - erytrocyty 

SCFA (ang. short-chain fatty acid) – krótkołańcuchowe kwasy tłuszczowe 

SD (ang. standard deviation) – odchylenie standardowe 

SIBO (ang. small intestinal bacterial overgrowth) – zespół rozrostu bakteryjnego jelita cienkiego 

Th (ang. helper T cells) – limfocyty T pomocnicze 

TLR4 (ang. toll-like receptor 4) – receptory toll-podobne 

TNF-α (ang. tumor necrosis factor alpha) – czynnik matwicy nowotworów alfa 

Treg (ang. regulatory T cells) – limfocyty T regulatorowe 

UC (ang. ulcerative colitis) – wrzodziejące zapalenie jelita grubego 
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UCED (ang. ulcerative colitis exclusion diet) – dieta eliminacyjna we wrzodziejacym zapaleniu 

jelita grubego 

UEG (ang. The United European Gastroenterology) – Europejska Unia Gastroenterologii 

WBC (ang. white blood cell) – leukocyty 

ZO-1 (ang. zonula occludens-1) – białko połączeń ścisłych-1  
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5. Streszczenie w języku polskim 

 

SKUTECZNOŚĆ WYBRANYCH INTERWENCJI DIETETYCZNYCH                                                                 

W NIESWOISTYCH CHOROBACH ZAPALNYCH JELIT 

Dieta poprzez swój wpływ na mikrobiom jelitowy i układ immunologiczny gospodarza, 

odgrywa istotną rolę w patogenezie nieswoistych chorób zapalnych jelit. Ukazujące się 

doniesienia naukowe znacznie poszerzyły naszą wiedzę na temat możliwości wykorzystania 

interwencji dietetycznych w leczeniu chorób przewodu pokarmowego. Niniejszy cykl publikacji, 

składający się z pracy poglądowej i dwóch prac oryginalnych, omawia zastosowanie diety 

eliminacyjnej u pacjentów z chorobą Leśniowskiego-Crohna oraz diety low-FODMAP 

u pacjentów z chorobą Leśniowskiego-Crohna lub wrzodziejącym zapaleniem jelita grubego. 

 

CEL 

Celem pierwszego badania była ocena skuteczności diety eliminacyjnej w indukowaniu 

remisji u pacjentów z zaostrzeniem choroby Leśniowskiego-Crohna oraz ocena wpływu diety 

eliminacyjnej na parametry zapalne, parametry stanu odżywienia oraz jakość życia pacjentów.  

Celem drugiego badania była ocena częstości występowania zespołu jelita 

nadwrażliwego oraz zespołu rozrostu bakteryjnego jelita cienkiego wśród chorych w remisji 

nieswoistej choroby zapalnej jelit, ocena skuteczności diety low-FODMAP w łagodzeniu 

objawów brzusznych u pacjentów w remisji nieswoistych chorób zapalnych jelit, spełniających 

kryteria rozpoznania zespołu jelita nadwrażliwego, porównanie skuteczności diety                       

low-FODMAP w zależności od współwystępowania zespołu rozrostu bakteryjnego jelita 

cienkiego oraz ocena wpływu interwencji na parametry zapalne i stanu odżywienia u chorych. 

 

MATERIAŁ I METODY 

Przeprowadzono 2 niezależne, jednoośrodkowe, prospektywne badania kliniczne. 

Uczestnikami badań byli pacjenci leczący się w Poradni Gastroenterologicznej przy Klinice 

Gastroenterologii z Pododdziałem Leczenia Nieswoistych Chorób Zapalnych Jelit w Centralnym 

Szpitalu Klinicznym Ministerstwa Spraw Wewnętrznych i Administracji w Warszawie.  
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Do badania nad skutecznością diety eliminacyjnej włączono 32 pacjentów w stadium 

zaostrzenia choroby Leśniowskiego-Crohna (wskaźnik aktywności choroby Leśniowskiego-

Crohna >150 punktów). Interwencja dietetyczna trwała 12 tygodni. W chwili rozpoczęcia 

badania oraz w tygodniu 6. i 12. oceniano aktywność choroby podstawowej, jakość życia 

pacjentów, wykonywano badania laboratoryjne krwi i kału oraz dokonywano pomiarów 

antropometrycznych.  

Do badania nad skutecznością diety low-FODMAP włączono 200 pacjentów 

z rozpoznaną chorobą Leśniowskiego-Crohna lub wrzodziejącym zapaleniem jelita grubego, 

pozostających w stadium remisji klinicznej (wskaźnik aktywności choroby Leśniowskiego-

Crohna <150 punktów lub punktacja w częściowej skali Mayo <2 punktów) i stężeniem 

kalprotektyny w kale <250µg/g. Na podstawie kwestionariusza rzymskiego IV oceniano częstość 

występowania zespołu jelita nadwrażliwego. U pacjentów z rozpoznanym zespołem jelita 

nadwrażliwego, w chwili włączenia do badania, wykonywano badania laboratoryjne, badania 

antropometryczne, wodorowy test oddechowy z laktulozą, oceniano aktywność choroby 

podstawowej oraz przeprowadzano ankietę pozwalającą na ocenę nasilenia objawów zespołu 

jelita nadwrażliwego. Następnie, bez względu na wynik wodorowego testu oddechowego 

w kierunku zespołu rozrostu bakteryjnego jelita cienkiego, wprowadzono 8-tygodniową 

interwencję dietetyczną w postaci fazy eliminacyjnej diety low-FODMAP. W dniu zakończenia 

fazy eliminacyjnej ponownie wykonywano badania laboratoryjne, antropometryczne, 

wodorowy test oddechowy z laktulozą, oceniano aktywność choroby podstawowej oraz 

przeprowadzano ankietę z oceną nasilenia objawów zespołu jelita nadwrażliwego. 

 

 

WYNIKI 

Po 6 tygodniach stosowania diety eliminacyjnej z suplementacją preparatu Modulen, 

remisję kliniczną osiągnięto u 76,7% pacjentów (95% CI (57,7%; 90,1%)), po 12 tygodniach – 

u 82,1% (95% CI (63,1%; 93,9%)) chorych. Odpowiedź kliniczną uzyskało po 6 i 12 tygodniach 

odpowiednio 83,3% (95% CI (65,3%; 94,4%)) i 85,7% (95% CI 67,3%; 96,0%) uczestników. 

Zaobserwowano istotny statystycznie spadek stężenia kalprotektyny w kale u pacjentów 

po 12 tygodniach leczenia w porównaniu do wartości wyjściowych (p=0,021). Ponadto zarówno 

po 6, jak i po 12 tygodniach stosowania diety, nastąpiła poprawa jakości życia pacjentów 
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(p<0,001). Interwencja nie miała wpływu na parametry stanu odżywienia ani wartości BMI 

u chorych.  

Kryteria rozpoznania zespołu jelita nadwrażliwego spełniało 32,5% (n=65) pacjentów 

w stadium remisji nieswoistej choroby zapalnej jelit, wśród których u 80% (n=52) 

zdiagnozowano zespół rozrostu bakteryjnego jelita cienkiego. Po interwencji           low-FODMAP 

ustąpienie bądź złagodzenie objawów brzusznych zaobserwowano u 66,1% (95% CI (53,4%; 

76,9%)) chorych z 59 pacjentów z zespołem jelita nadwrażliwego zdiagnozowanym na początku 

badania, dla których dane zebrano na koniec leczenia. Skuteczność diety low-FODMAP 

w podgrupie z rozpoznanym zespołem rozrostu bakteryjnego wynosiła 68,8% (95% CI (53,8%; 

81,3%)), w podgrupie bez rozpoznanego zespołu rozrostu bakteryjnego jelita cienkiego 54,5% 

(95% CI (28,0%; 78,7%)); p=0,586. Dieta miała wpływ na ustąpienie bólu brzucha, biegunki 

i wzdęć. Nie odnotowano jej skuteczności w łagodzeniu zaparć. Po 8 tygodniach leczenia 

zaobserwowano istotny statystycznie spadek stężenia albumin w surowicy oraz zmniejszenie 

wartości BMI u pacjentów. 

 

PODSUMOWANIE I WNIOSKI 

Wykazano skuteczność diety eliminacyjnej z suplementacją preparatu Modulen 

w indukowaniu remisji u dorosłych pacjentów w stadium zaostrzenia choroby Leśniowskiego-

Crohna. Interwencja, pomimo swego restrykcyjnego charakteru, poprawiała jakość życia 

pacjentów. Nie zaobserwowano jej negatywnego wpływu na parametry stanu odżywienia 

u chorych. 

Pomimo remisji nieswoistej choroby zapalnej jelit, prawie 1/3 pacjentów doświadczała 

objawów ze strony przewodu pokarmowego, pozwalających na rozpoznanie zespołu jelita 

nadwrażliwego. Udowodniono, że dieta low-FODMAP jest skuteczna w łagodzeniu objawów 

brzusznych u pacjentów w remisji nieswoistej choroby zapalnej jelit, spełniających kryteria 

rozpoznania zespołu jelita nadwrażliwego, bez względu na współistnienie zespołu rozrostu 

bakteryjnego jelita cienkiego. Faza eliminacyjna diety low-FODMAP może wpływać negatywnie 

na parametry stanu odżywienia u chorych. Z tego względu powinna ona trwać możliwie krótko 

i należy prowadzić ją pod okiem doświadczonego dietetyka. 
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W obu pracach oryginalnych wykazano, że dieta może stanowić efektywną metodę 

leczenia pacjentów z nieswoistą chorobą zapalną jelit. Pozwala ona na zmniejszenie 

konieczności intensyfikacji dotychczasowej farmakoterapii, a co za tym idzie – zmniejsza 

narażenie na działania niepożądane leków. 
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6. Streszczenie w języku angielskim  

 

EFFECTIVENESS OF SELECTED DIETARY INTERVENTIONS  

IN INFLAMMATORY BOWEL DISEASE 

 

Diet plays an important role in the pathogenesis of inflammatory bowel disease through 

its influence on the intestinal microbiome and the host's immune system. The emerging 

scientific reports have significantly expanded our knowledge on dietary interventions in the 

treatment of gastrointestinal diseases. This series of publications, consisting of a review paper 

and two original papers, discusses the Crohn’s disease exclusion diet in Crohn’s disease patients 

and the low-FODMAP diet in patients with Crohn's disease or ulcerative colitis. 

 

OBJECTIVE 

The aim of the first study was to assess the effectiveness of the Crohn’s disease 

exclusion diet for induction of remission in patients with active Crohn's disease and to assess 

the impact of the elimination diet on inflammatory parameters, nutritional deficiencies and 

quality of life. 

The aim of the second study was to assess the prevalence of irritable bowel syndrome 

and small intestinal bacterial overgrowth in patients with inflammatory bowel disease in 

remission, to assess the effectiveness of the low-FODMAP diet in alleviating abdominal 

symptoms in patients who meet the irritable bowel syndrome diagnostic criteria, comparison 

of the effectiveness of the low-FODMAP diet depending on the coexistence of small intestinal 

bacterial overgrowth and assessment of intervention’s impact on inflammatory parameters 

and nutritional deficiencies in patients. 

MATERIALS AND METHODS 

Two independent, single-centre, prospective clinical trials were conducted. The 

participants were patients from gastroenterology outpatient centre in Central Clinical Hospital 

of the Ministry of the Interior and Administration in Warsaw, Poland. 
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The study on the effectiveness of the Crohn’s disease exclusion diet included 32 patients 

with active Crohn's disease (Crohn's disease activity index >150 points). The dietary 

intervention lasted for 12 weeks. At the beginning of the study and at weeks 6 and 12, the 

activity of the underlying disease, the patients' quality of life, blood and faeces laboratory tests, 

and anthropometric measurements were performed. 

The study on the effectiveness of the low-FODMAP diet enrolled 200 patients diagnosed 

with Crohn's disease or ulcerative colitis who were in clinical remission (Crohn's disease activity 

index <150 or partial Mayo score <2 points) and faecal calprotectin <250µg/g. The prevalence 

of irritable bowel syndrome was assessed with the use of the Rome IV questionnaire. In patients 

diagnosed with irritable bowel syndrome, at the time of the inclusion to the study, laboratory 

tests, anthropometric measurements, a hydrogen breath test with lactulose was performed, 

the activity of the underlying disease was assessed, and a questionnaire to determine the 

severity of the symptoms of irritable bowel syndrome was conducted. Then, regardless of the 

result of the hydrogen breath test for small intestinal bacterial overgrowth, an 8-week 

elimination phase of the low-FODMAP diet was introduced. At the end of the elimination phase, 

laboratory tests, anthropometric tests, a hydrogen breath test with lactulose were performed 

again, the activity of the underlying disease was assessed, and a questionnaire to determine 

the severity of the symptoms of irritable bowel syndrome was conducted. 

 

RESULTS 

After 6 weeks of Crohn’s disease exclusion diet with supplementation of Modulen 

formula, clinical remission was achieved in 76.7% of patients (95% CI (57.7%; 90.1%)), after 12 

weeks - in 82.1% (95% CI) (63.1%; 93.9%)). The clinical response at 6 and 12 weeks concerned 

83.3% (95% CI (65.3%; 94.4%)) and 85.7% (95% CI 67.3%; 96.0%) of subjects, respectively. There 

was a statistically significant decrease in faecal calprotectin levels in patients after 12 weeks of 

treatment compared to baseline (p=0.021). In addition, both after 6 and 12 weeks of the diet, 

there was an improvement in patients’ quality of life (p<0.001). The intervention had no effect 

on nutritional parameters and BMI values in patients. 

The criteria for the diagnosis of irritable bowel syndrome were met by 32.5% (n=65) of 

patients in remission of inflammatory bowel disease, among whom 80% (n=52) were diagnosed 

with small intestinal bacterial overgrowth. After the low-FODMAP intervention, resolution or 
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relief of abdominal symptoms was observed in 66.1% (95% CI (53.4%; 76.9%)) of the 59 patients 

with irritable bowel syndrome diagnosed at baseline, for whom data were collected at the end 

of follow-up. The effectiveness of the low-FODMAP diet in the subgroup with small intestinal 

bacterial overgrowth was 68.8% (95% CI (53.8%; 81.3%)), in the subgroup without intestinal 

overgrowth 54.5% (95% CI (28.0%; 78.7%)); p=0.586. The dietary intervention was responsible 

for the resolution of abdominal pain, diarrhoea and bloating. Its effectiveness in relieving 

constipation has not been observed. After 8 weeks of treatment, a statistically significant 

decrease in albumin serum concentration and BMI value was observed. 

 

SUMMARY AND CONCLUSIONS 

The effectiveness of the Crohn’s disease exclusion diet with supplementation of 

Modulen formula for induction of remission in adult patients with active Crohn's disease has 

been demonstrated. The intervention, despite its restrictive nature, improved the patients' 

quality of life. Its negative influence on the parameters of nutritional status in patients was not 

observed. 

In the remission of inflammatory bowel disease, almost 1/3 of patients experienced 

gastrointestinal symptoms, allowing for the diagnosis of irritable bowel syndrome. It has been 

proven that the low-FODMAP diet is effective in alleviating abdominal symptoms in patients in 

remission of inflammatory bowel disease who meet the criteria for the diagnosis of irritable 

bowel syndrome, regardless of the coexistence of small intestinal bacterial overgrowth. The 

elimination phase of the low-FODMAP diet may negatively affect the parameters of the 

nutritional status of patients. For this reason, it should last as short as possible and should be 

conducted under the supervision of an experienced dietitian. 

It has been proven that the low-FODMAP diet is effective among patients with 

inflammatory bowel disease in remission who meet the diagnostic criteria for irritable bowel 

syndrome in alleviating abdominal symptoms, regardless of the coexistence of bacterial 

overgrowth. Considering the elimination nature of the intervention and the risk of nutritional 

deficiencies, it should be conducted under the supervision of an experienced dietician. 
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Both original papers showed that diet can be an effective method of treatment for 

patients with inflammatory bowel disease. It allows to reduce the need to intensify the current 

pharmacotherapy, and thus - to reduce the exposure to drugs’ side effects. 
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7. Wstęp 

 

7.1. Patogeneza nieswoistych chorób zapalnych jelit 

Wśród nieswoistych chorób zapalnych jelit (ang. inflammatory bowel disease - IBD) 

wyróżniamy chorobę Leśniowskiego-Crohna (ang. Crohn’s disease - CD) oraz wrzodziejące 

zapalenie jelita grubego (ang. ulcerative colitis - UC) [1]. We wrzodziejącym zapaleniu jelita 

grubego zmiany zapalne mają charakter ciągły i dotyczą powierzchniowych warstw błony 

śluzowej okrężnicy. Z kolei w chorobie Leśniowskiego-Crohna stan zapalny może występować 

w dowolnym odcinku przewodu pokarmowego, obejmować jego całą ścianę i prowadzić 

do powikłań w postaci przetok, ropni i zwężeń. W przebiegu IBD występują okresy zaostrzeń 

z nasileniem objawów podmiotowych i przedmiotowych oraz fazy remisji będące wyrazem 

zmniejszonej aktywności choroby [2].  

Patogeneza IBD jest złożona. Współczesne doniesienia naukowe wskazują, 

że wystąpienie nieswoistej choroby zapalnej jelit jest wynikiem nieprawidłowej odpowiedzi 

zapalnej na obecność mikroorganizmów wchodzących w skład mikrobioty jelitowej 

u genetycznie podatnych osobników [3-6]. Do 2020 roku w ramach badań nad genomem 

ludzkim zidentyfikowano ponad 200 mutacji genetycznych występujących u pacjentów 

z IBD [7]. Jednym z pierwszych odkrytych genów powiązanych z chorobą Leśniowskiego-

Crohna, był gen NOD2, kodujący białko o tożsamej nazwie [8]. Białko to należy do rodziny 

receptorów rozpoznających fragmenty peptydoglikanów w ścianach komórkowych bakterii, 

bierze również udział w inicjacji autofagii [9]. Inne zidentyfikowane mutacje u pacjentów 

z IBD dotyczą genów odpowiadających za utrzymanie homeostazy w obrębie epitelium, funkcję 

bariery nabłonkowej (np. ECM1) oraz regulację szlaków odpowiedzi immunologicznej 

(np. IL23R, IL10) [10].    

W przebiegu nieswoistych chorób zapalnych jelit zaobserwowano zaburzenia 

w liczebności, składzie i funkcji mikrobioty jelitowej, ujmowane pod pojęciem „dysbioza” [11]. 

U chorych z IBD opisywane jest zmniejszenie liczby bakterii należących do Firmicutes 

(w szczególności Lactobacillus), Bacteroides, Faecailbacterium prausnitzii, Bifidobacterium przy 

zwiększeniu liczby Proteobacterii, takich jak Enterobacteriaceae, w tym Eschericha coli AIEC 

[12]. Zwraca się również uwagę na obecność Fusobacterium varium w wycinkach z jelita 
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grubego pacjentów z UC. U myszy, po podaniu doodbytniczym, bakteria ta powodowała 

powstawanie nadżerek w błonie śluzowej okrężnicy [13]. Ponadto w modelach zwierzęcych, 

u których spontanicznie dochodzi do rozwoju UC, bakterie penetrują błonę śluzową jelita 

grubego docierając do nabłonka [14]. Inwazję bakteryjną w głąb błony śluzowej stwierdzono 

w 83,3% bioptatów pochodzących od pacjentów z UC oraz 55,6% bioptatów od chorych z CD. 

Nie była ona obecna w grupie kontrolnej [15]. Zaburzenia składu mikrobiomu jelitowego 

przekładają się na upośledzenie jego funkcji – zmniejszenie zdolności syntezy 

krótkołańcuchowych kwasów tłuszczowych oraz kwasu masłowego, nasilenie stresu 

oksydacyjnego oraz zwiększoną sekrecję toksyn [11].  

Badania nad immunologicznym aspektem IBD wskazują na istotną rolę cytokin 

prozapalnych oraz limfocytów T pomocniczych (Th) i regulatorowych (Treg) w ich patogenezie 

[16].  We wrzodziejącym zapaleniu jelita grubego zaobserwowano zwiększoną ekspresję IL-1β, 

IL-33 i IL17 w błonie śluzowej jelit oraz IL-6 w surowicy krwi [17]. W chorobie Leśniowskiego-

Crohna opisywano zwiększone stężenie IL-17 i IL-18 w obrębie śluzówki, przy obniżonym 

stężeniu IL-10 w surowicy, powszechnie znanej jako czynnik hamujący syntezę cytokin [18]. 

Znaczenie czynnika martwicy nowotworów TNF-α w patogenezie IBD polega na zwiększaniu 

ekspresji IL-1β, IL-6 i IL-33 [19]. Kluczową rolę w zachowaniu homeostazy w odpowiedzi 

na obce, w tym niepatogenne antygeny, takie jak bakterie komensalne, odgrywają komórki 

Treg. Mutacje w CD25 i IL-10, które biorą udział w różnicowaniu limfocytów Treg, wiążą się 

z zaburzeniami funkcji komórek Treg, co prowadzi do zwiększonej podatności na rozwój 

IBD [20]. Zwraca się również uwagę na wpływ mediatorów stanu zapalnego w jelitach 

na limfocyty T, które mogą różnicować się do limfocytów Th17 [21]. Proces różnicowania 

komórek Th17 jest determinowany między innymi przez mikroorganizmy wchodzące w skład 

mikrobioty jelitowej. Th17 uwalniają IL-17, będącą silnym czynnikiem prozapalnym w IBD [22].  

Udział czynników środowiskowych w patogenezie nieswoistych chorób zapalnych jelit 

jest prawdopodobnie znacznie większy niż dotychczas przypuszczano. W badaniach 

epidemiologicznych z końca XX wieku zaobserwowano, że osoby migrujące z krajów o niskiej 

prewalencji IBD - południowej Azji, do krajów o ich wysokim rozpowszechnieniu - Kanady, 

Wielkiej Brytanii, w porównaniu do rodaków pozostających w ojczyźnie, są bardziej narażone 

na rozwój nieswoistej choroby zapalnej jelit [23]. Im starszy wiek w momencie migracji, 

tym mniejsze było ryzyko zachorowania na IBD (14% na każdą dekadę życia). Z kolei dzieci 
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imigrantów miały już podobne ryzyko rozwoju IBD, jak dzieci nie imigrantów [24]. 

W tym aspekcie podkreśla się znaczące zmiany nawyków żywieniowych w populacji 

po emigracji do krajów zachodnich [25]. Ten tzw. „fenomen chiński” rzucił nowe światło 

na znaczenie czynników środowiskowych w patogenezie nieswoistych chorób zapalnych jelit. 

Dieta ma wpływ na występowanie i przebieg IBD, poprzez oddziaływanie na mikrobiotę 

jelitową, jej wnikanie w głąb błony śluzowej oraz regulację przepuszczalności jelit [26]. Istotny 

jest również udział innych czynników, takich jak: aktywność fizyczna, karmienie piersią 

czy występowanie otyłości [27].   

Kolejne ukazujące się doniesienia naukowe, wskazują na złożoność interakcji między 

środowiskiem, mikrobiomem jelitowym, a układem immunologicznym gospodarza, których 

wypadkowa determinuje rozwój i przebieg nieswoistych chorób zapalnych jelit.  

 

7.2 Rola diety w patogenezie nieswoistych chorób zapalnych jelit 

Dieta poprzez swój wpływ na mikrobiom jelitowy i układ immunologiczny gospodarza, 

odgrywa kluczową rolę w patogenezie nieswoistych chorób zapalnych jelit. Dane z literatury 

wskazują na istotną rolę karmienia piersią, ograniczenia spożycia tłuszczów i białka pochodzenia 

zwierzęcego oraz wysokiej zawartości błonnika w diecie, w zmniejszaniu ryzyka zachorowania 

na IBD [28].  

Metaanaliza z 2017 roku, obejmująca 35 badań wykazała, że każde karmienie piersią 

wiąże się z niższym rozpowszechnieniem IBD wśród potomstwa, natomiast największy spadek 

odnotowuje się, gdy trwa ono co najmniej rok [29]. Jest to zgodne z rekomendacjami 

The European Society for Paediatric Gastroenterology Hepatology and Nutrition (ESPGHAN), 

które zaleca wyłączne karmienie piersią przez pierwsze sześć miesięcy życia dziecka oraz 

późniejszą kontynuację z żywnością uzupełniającą [30].  

Przeprowadzono szereg badań oceniających wpływ poszczególnych modeli 

dietetycznych na zapadalność na IBD. W badaniu D’Souza i wsp. zauważono, że dieta zachodnia, 

o wysokiej zawartości mięsa, tłuszczów oraz cukru, zwiększa ryzyko zachorowania na CD wśród 

kobiet. Z kolei dieta bogata w warzywa, owoce, oliwę z oliwek, ryby, produkty pełnoziarniste 

i orzechy, zmniejsza zapadalność na CD zarówno wśród kobiet, jak i mężczyzn [31]. Australijskie 
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badanie oceniające wpływ czynników środowiskowych na występowanie IBD wskazywało 

na zwiększenie konsumpcji żywności wysokoprzetworzonej przed rozpoznaniem 

IBD u pacjentów [32].  

W badaniu francuskim, w którym wzięło udział 67 581 kobiet zaobserwowano, 

że spożywanie dużych ilości białka pochodzenia zwierzęcego istotnie zwiększa ryzyko 

zachorowania na IBD, szczególnie na UC. Związku takiego nie stwierdzono w odniesieniu 

do białka pochodzenia roślinnego [33]. Badanie prospektywne obejmujące ponad 120 000 

uczestników, którego wyniki ukazały się na łamach Journal of Crohn’s and Colitis w 2022r, 

wskazywało na zwiększone prawdopodobieństwo zachorowania na UC u osób spożywających 

duże ilości mięsa czerwonego, przetworzonego i drobiowego [34]. Odnotowany jest również 

wpływ konsumpcji czerwonego mięsa na wystąpienie zaostrzenia u chorych z rozpoznanym 

UC [35].  

Dane dotyczące zwiększonego spożycia węglowodanów i ryzyka wystąpienia 

IBD są niespójne. Badanie E3N nie zidentyfikowało zwiększonego spożycia węglowodanów 

jako czynnika ryzyka IBD, CD lub UC [33].  Z kolei Racine i wsp. wykazali związek między 

spożywaniem dużej ilości cukrów i małej ilości błonnika z wystąpieniem UC [36].  

Tłuszcze zawarte w diecie mogą działać zarówno prozapalnie, jak i ochronnie na błonę 

śluzową jelita, w zależności od rodzaju przyjmowanego tłuszczu [26]. Wysokie spożycie 

wielonienasyconych kwasów tłuszczowych (PUFA) n-3, do których zaliczamy kwas α-linolenowy 

(ALA), kwas eikozapentaenowy (EPA) oraz kwas dokozaheksaenowy (DHA) i korzystniejszy 

stosunek spożycia PUFA n-3 do n-6, związany jest z niższym ryzykiem rozwoju CD w populacji 

pediatrycznej [37]. W metaanalizie Wang i wsp. potwierdzili zmniejszoną zachorowalność 

na CU, przy wyższej podaży DHA w diecie [38]. W badaniach na modelach zwierzęcych 

wykazano, że dieta wysokotłuszczowa wiąże się z wyższą ekspresją TNF-α oraz 

interferonu γ przy obniżonym poziomie limfocytów Treg [39]. Z kolei wprowadzenie diety 

wysokotłuszczowej i wysokocukrowej u myszy wiązało się z obniżeniem ekspresji MUC2 oraz 

komórek kubkowych w jelicie, przy jednoczesnym zwiększeniu przepuszczalności błony 

śluzowej jelit [40].  

Składnikiem pokarmowym o uznanym i udokumentowanym korzystnym wpływie 

na funkcję przewodu pokarmowego jest błonnik. W badaniu the Nurses’ Health Study 
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oceniającym czynniki ryzyka głównych chorób przewlekłych wśród kobiet, na podstawie analizy 

danych dotyczących 170 776 uczestników, wykazano protekcyjny wpływ spożywania dużych 

ilości błonnika pochodzącego z warzyw i owoców na rozwój CD. Tendencji 

tej nie zaobserwowano w odniesieniu do błonnika mającego swoje źródło w ziarnach i roślinach 

strączkowych [41]. Błonnik zawarty w diecie stanowi substrat niezbędny do produkcji kwasu 

masłowego i innych krótkołańcuchowych kwasów tłuszczowych. Kwas masłowy zmniejsza stan 

zapalny w obrębie jelit poprzez supresję transkrypcji cytokin oraz promowanie różnicowania 

limfocytów Treg [42, 43]. Niska zawartość błonnika w diecie zaburza funkcję układu 

immunologicznego, co przekłada się na zwiększenie przepuszczalności jelit [44].  Na modelach 

zwierzęcych wykazano, że przewlekły bądź okresowy niedobór błonnika w diecie, prowadzi 

do wykorzystywania glikoprotein wydzielanych przez komórki gospodarza, jako składnika 

odżywczego przez bakterie jelitowe. Prowadzi to do powstawania nadżerek w błonie śluzowej 

okrężnicy [44].  

Wraz ze spożywaniem żywności przetworzonej, do organizmu człowieka wprowadzane 

są tzw. dodatki do żywności (ang. food additives). Ich rolą jest umożliwienie masowej 

dystrybucji produktów spożywczych, o dłuższym okresie trwałości, pożądanym wyglądzie, 

smaku i zapachu [45]. Najczęściej są to emulgatory, środki spulchniające, stabilizatory, 

kompozycje smakowo-zapachowe, barwniki, konserwanty i przeciwutleniacze. W badaniu, 

które ukazało się na łamach Nature w 2021 roku, które objęło 106 tysięcy Francuzów, oceniano 

ekspozycję uczestników na 90 najczęściej występujących dodatków do żywności, w latach 2009-

2020. Na podstawie zebranych danych wykazano, że w skali roku przeciętny człowiek spożywa 

około 3,6kg dodatków do żywności, wśród których zdecydowanie największy jest udział 

glutaminianu sodu (24%) [46]. Glutaminian sodu jest szeroko stosowanym wzmacniaczem 

smaku pochodzącym z kwasu L-glutaminowego, naturalnie występującego aminokwasu 

w różnych produktach spożywczych, takich jak mięso, ryby, niektóre rodzaje sera – 

np. parmezan, niektóre warzywa – pomidory, pieczarki, brokuły. Ma specyficzny smak – umami, 

będący piątym podstawowym smakiem obok słodkiego, kwaśnego, słonego i gorzkiego. 

Ponadto zwiększa ogólną intensywność smaku spożywanych potraw [47]. Innymi, często 

stosowanymi dodatkami do żywności są karboksymetyloceluloza, polisorbat-80 i karagen, 

które używane są jako emulgatory przy produkcji lodów, serków, galaretek, gotowych sosów. 

Umożliwiają powstawanie emulsji oraz zapewniają jej trwałość.  
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Wyniki wybranych badań naukowych, opartych najczęściej na modelach zwierzęcych, 

dotyczących wpływu poszczególnych dodatków do żywności na funkcjonowanie przewodu 

pokarmowego, zostały zestawione w tabeli 1.  

DODATKI DO ŻYWNOŚCI WPŁYW NA PRZEWÓD POKARMOWY 

Glutaminian sodu (E621) ▪ zmiana składu mikrobioty jelitowej: zwiększenie liczebności 
Clostridioides, zmniejszenie liczebności Lactobacillus 

i Bifidobacterium [48] 
▪ ekspozycja w dawce 15-30mg/kg u szczurów wiązała się 

ze zwiększoną sekrecją kwasu solnego oraz powstawaniem nadżerek 
i wrzodów w błonie śluzowej żołądka [49] 

▪ przyspieszanie opróżniania żołądkowego i stymulowanie 
perystaltyki w górnym odcinku przewodu pokarmowego u psów [50] 

Karboksymetyloceluloza 
(E466) 

▪ promowanie rozrostu bakteryjnego jelita cienkiego [51] 

▪ zwiększenie odległości między kosmkami jelitowymi [51] 

▪ zwiększone przyleganie bakterii do błony śluzowej [51] 
▪ migracja bakterii do dna krypt [51] 

▪ migracja leukocytów do światła jelita [51] 
▪ zwiększenie potencjału prozapalnego mikrobioty jelitowej [52] 

▪ zwiększenie ekspresji flagelliny w komórkach bakterii [52] 
▪ zmiana składu i metabolizmu mikrobioty jelitowej [53]  

▪zmniejszenie stężenia krótkołańcuchowych kwasów tłuszczowych 
(w tym kwasu masłowego) w kale [53] 

▪ zwiększenie przepuszczalności bariery jelitowej [53] 

Polisorbat-80 (E433) ▪ zmniejszenie alfa-różnorodności bakterii w jelicie cienkim [54] 
▪ zwiększenie ekspresji IL-1β [54] 

▪ zmniejszenie ekspresji białka MUC2 [55] 
▪ zwiększenie przepuszczalności błony śluzowej jelit [53]  

▪ zmniejszenie grubości bariery śluzowej na powierzchni błony 
śluzowej jelit [55] 

▪ zwiększenie inwazji bakterii w głąb bariery śluzowej [55] 
▪ zwiększenie ekspresji flagelliny, lipopolisacharydów i lipokaliny-2 

w komórkach bakterii [55] 
▪ zwiększona translokacja E.coli przez komórki M w kępkach Peyera 

w błonie śluzowej jelit [56]  

Karagen (E407) ▪ zmniejszenie stężenia glikoprotein w komórkach nabłonka 
okrężnicy [57]  

▪ zwiększenie ekspresji genów dla IL-6, TNF-α oraz zmniejszenie 
ekspresji genów dla IL-10 [58] 

▪ zwiększenie stężenia EGR-1 i NF-κB, indukcja IL-8 [59] 
▪ zaburzona integralność warstwy nabłonkowej błony śluzowej jelit 

[59] 
▪ redystrybucja i zmniejszona ekspresja ZO-1 w obrębie połączeń 

ścisłych [59] 
▪ zwiększona przepuszczalność jelit [60] 

▪ zmiany w strukturze F-aktyny [60] 
▪ zwiększenie stężenia receptora CXCR1 dla IL-8 [60] 

▪ zmniejszenie grubości bariery śluzowej na powierzchni błony 
śluzowej jelit [61] 
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Dwutlenek tytanu (E171) ▪ indukcja stresu oksydacyjnego, poprzez zwiększanie produkcji 
reaktywnych form tlenu [62] 

▪ aktywacja kaskad zapalnych poprzez fosforylację kinaz ERK 1/2, 
produkcję TNF-α i wydzielanie makrofagowego białka zapalnego 

MIP-2 [63] 
▪ genotoksyczność - uszkodzenie DNA i tworzenie mikrojąder, 

będących przejawem aberracji chromosomalnych w liniach 
komórkowych [63] 

▪ aktywacja odpowiedzi immunologicznej poprzez limfocyty 
Th2 z wzrostem stężenia IgE i IgG1 w surowicy [63]  

▪ neurotoksyczność poprzez indukowanie stresu oksydacyjnego 
w komórkach mikrogleju [63] 

▪ TiO2 w formie nanocząsteczek łączy się z lipopolisacharydami 
komórek bakteryjnych, wchodzących w skład mikrobiomu 

jelitowego, co promuje aktywację komórek jednojądrowych w krwi 
obwodowej i enterocytach gospodarza [64] 

Tabela 1. Wpływ poszczególnych dodatków do żywności na przewód pokarmowy [opracowanie 
własne] 

 

7.3 Interwencje dietetyczne w nieswoistych chorobach zapalnych jelit 

Ukazujące się doniesienia naukowe znacznie poszerzyły naszą wiedzę na temat diety 

jako możliwej interwencji terapeutycznej w nieswoistych chorobach zapalnych jelit.  

7.3.1. Całkowite żywienie dojelitowe 

Najlepiej przebadanym postępowaniem żywieniowym, zalecanym przez ECCO-

ESPGHAN jako leczenie I rzutu w łagodnej do umiarkowanej postaci choroby Leśniowskiego-

Crohna u dzieci, jest wyłączne żywienie dojelitowe (ang. exclusive enteral nutrition - EEN) [65]. 

Zakłada ono stosowanie płynnej diety polimerycznej przez 6 do 8 tygodni jako jedynego źródła 

pożywienia u chorych. Metaanalizy porównujące skuteczność EEN z terapią indukcyjną 

kortykosteroidami nie stwierdziły istotnych różnic w osiąganiu remisji klinicznej wśród 

pacjentów [66, 67]. Jednak chorzy w trakcie EEN częściej niż ci, którzy przyjmowali 

kortykosteroidy, rezygnowali z terapii z powodu nietolerancji sondy nosowo-żołądkowej bądź 

braku akceptacji dla smaku przyjmowanej mieszanki [65]. Pacjenci i ich rodzice wskazywali 

na preferencję diet opartych na pokarmach stałych [68]. W populacji osób dorosłych brak 

współpracy w stosowaniu się do zaleceń EEN dotyczył nawet 50% uczestników badań [69, 70].  
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7.3.2. Częściowe żywienie dojelitowe 

Johnson i wsp. przeprowadzili badanie oceniające skuteczność częściowego żywienia 

dojelitowego (ang. partial enteral nutrition - PEN) w porównaniu z EEN [71]. 50 dzieci losowo 

przydzielono do jednej z dwóch grup: otrzymującej 50% (grupa PEN) bądź 100% (grupa EEN) 

całkowitego zapotrzebowania energetycznego wraz z dietą płynną. Grupa PEN miała 

zapewniony swobodny dostęp do wszystkich produktów spożywczych. W grupie PEN 

osiągnięto istotnie niższy odsetek remisji wśród chorych, w porównaniu z grupą EEN 

(15% vs. 42%; p=0,035). Istnieją dwa możliwe wyjaśnienia braku działania przeciwzapalnego 

PEN. Można to przypisać prostemu „efektowi dawki” Zmniejszając całkowitą ilość 

przyjmowanej mieszanki, zmniejszono jej korzystny wpływ na ustępowanie procesu zapalnego. 

Alternatywnie, efekt przeciwzapalny w trakcie stosowania PEN mógł zostać utracony z powodu 

przyjmowania ogólnodostępnych produktów żywnościowych.  

7.3.3. Dieta eliminacyjna w chorobie Leśniowskiego-Crohna 

Zespół izraelskich naukowców pod przewodnictwem profesora Arie Levina stworzył 

interwencję dietetyczną znaną jako dieta eliminacyjna w chorobie Leśniowskiego-Crohna 

(ang. Crohn’s disease exclusion diet - CDED) [71]. Podstawowym założeniem CDED jest 

eliminacja składników o prozapalnym wpływie na błonę śluzową jelit.  

CDED składa się z trzech faz. Faza pierwsza i druga, z których każda trwa 6 tygodni, 

stanowią fazę indukcji remisji. Faza trzecia jest fazą podtrzymującą i może być stosowana 

tak długo, jak długo pacjent będzie zdeterminowany przestrzegać zaleceń dietetycznych 

(rycina 1). 

 

Rycina 1. Schemat diety eliminacyjnej w chorobie Leśniowskiego-Crohna [opracowanie własne] 
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Na początku każdej fazy leczenia chorzy otrzymują tablice z podziałem ogólnodostępnej 

żywności na trzy kategorie produktów. Pierwsza z nich to tzw. żywność obowiązkowa, która 

ma dostarczyć choremu wszystkich niezbędnych substancji odżywczych. Składają się na nią – 

świeża pierś z kurczaka w ilości 150-200g, 2 jajka, 2 świeże, obrane ziemniaki, 2 banany oraz 

1 obrane jabłko na dobę. Żywność obowiązkową chory musi spożywać codziennie, w trakcie 

trwania pierwszej i drugiej fazy leczenia, czyli łącznie przez 12 tygodni. Druga grupa produktów 

to tzw. żywność dozwolona – o udowodnionym braku negatywnego wpływu na błonę śluzową 

jelit. Jej rolą jest urozmaicenie codziennych posiłków, przygotowywanych na bazie składników 

z żywności obowiązkowej. W trakcie fazy pierwszej żywność dozwoloną stanowi: biały ryż, 

makaron ryżowy, mąka ryżowa, 1 awokado, 5 truskawek, 1 kawałek melona, 2 pomidory, 

2 obrane ogórki, 1 marchewka, świeży szpinak w objętości 1 szklanki, 3 liście sałaty, 100-150g 

świeżej, chudej ryby raz na tydzień w zastępstwie kurczaka, oliwa z oliwek, olej rzepakowy, sól, 

pieprz, zioła i napary ziołowe, 1 szklanka świeżo wyciśniętego soku z pomarańczy, słodziki 

w postaci cukru stołowego – 4 łyżeczki oraz miód – 3 łyżeczki. W drugiej fazie leczenia 

(od 6 do 12 tygodnia) lista produktów wchodzących w skład żywności dozwolonej zostaje 

rozbudowana o pół batata, 1 kromkę pełnoziarnistego chleba, soczewicę lub groszek 

lub ciecierzycę lub fasolę w objętości pół kubka, komosę ryżową w każdej ilości, pół kubka 

owsianki, 1 gruszkę, 1 brzoskwinię, 1 kiwi, 10 borówek amerykańskich, 1 dużą lub 2 małe 

cukinie, 4-6 pieczarek, 2 kwiaty brokułu lub kalafiora oraz migdały lub orzechy włoskie w ilości 

6-8 sztuk na dobę. Od 10 tygodnia dozwolone jest spożywanie praktycznie wszystkich owoców 

i warzyw.  

Podstawową ideą CDED jest eliminacja produktów wchodzących w skład tzw. żywności 

zabronionej, w szczególności produktów wysokoprzetworzonych zawierających emulgatory, 

środki spulchniające, żelujące, stabilizatory, konserwanty, wzmacniacze smaku i inne środki 

pomocnicze, o udowodnionym negatywnym wpływie na błonę śluzową jelit. Ponadto wyklucza 

się produkty łatwo fermentujące oraz odpowiadające za najczęściej występujące w populacji 

nietolerancje pokarmowe (laktoza), bądź choroby autoimmunologiczne (gluten).  

Faza trzecia stanowi fazę podtrzymującą remisję. Chory nie musi już spożywać żywności 

obowiązkowej. Zalecenia dietetyczne różnią się w ciągu tygodnia (przez dowolne 5 wybranych 

przez chorego dni), od rekomendacji w weekendy (inne 2 wybrane dni). W ciągu tygodnia 

pacjent zobowiązany jest przestrzegać reżimu dietetycznego, jaki stosował w drugiej fazie 
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leczenia. Poszerzona zostaje lista produktów wchodzących w skład żywności dozwolonej – 

dopuszczone jest spożywanie świeżych owoców morza, chudej ryby lub łososia raz w tygodniu, 

jednej porcji jogurtu naturalnego na dzień, 2 kromek pełnoziarnistego chleba na dzień, jednej 

porcji makaronu na dzień, jednej filiżanki kawy lub herbaty na dzień (z wyłączeniem napojów 

typu instant). Nadal należy unikać żywności z kategorii zabronionej.  W weekendy pacjent może 

spożywać śniadania oraz obiady lub kolacje, na które składają się produkty niezgodne 

z zaleceniami CDED, takie jak: mleko, jaja, naleśniki, dżem, stek, hamburger, porcja deseru, 

jedna gałka lodów, czekolada, 1 kieliszek wina bądź 1 butelka piwa. Chory może również zjeść 

posiłek w restauracji. Należy jednak pamiętać, że w takiej sytuacji do końca dnia wskazane jest 

przestrzeganie reżimu dietetycznego takiego, jaki obowiązywał w trakcie tygodnia. 

CDED może być stosowana łącznie z PEN. Wówczas zalecane jest spożywanie 

kompletnej mieszanki przemysłowej w objętości 50% dobowego zapotrzebowania 

energetycznego przez pierwsze 6 tygodni leczenia oraz 25% dobowego zapotrzebowania 

energetycznego w kolejnych tygodniach terapii. CDED ze względu na swój eliminacyjny 

charakter, jest dietą wymagającą dużego zaangażowania ze strony pacjenta. Może 

to przekładać się na wystąpienie niedoborów pokarmowych u chorych. Suplementacja 

mieszanek ma za zadanie zapobiegać ewentualnym powikłaniom leczenia.  

Pierwsze wyniki badań nad skutecznością CDED z PEN w indukowaniu remisji u dzieci 

i młodych dorosłych z chorobą Leśniowskiego-Crohna ukazały się w 2014 roku. Wówczas 

interwencję wprowadzono u 47 pacjentów, z których w 6. tygodniu leczenia odpowiedź 

kliniczną uzyskało 78,7% chorych, zaś remisję 70,6% badanych [71]. Wysoka skuteczność CDED, 

porównywalna do skuteczności EEN opisywanej w literaturze (75% w jednym z badań 

francuskich [72]), zachęcała do kontynuacji badań. W 2019r na łamach Gastroenterology 

opublikowano rezultaty randomizowanego badania kontrolnego porównującego efektywność 

CDED z PEN oraz EEN w populacji pediatrycznej. Obie interwencje były skuteczne 

w indukowaniu remisji u pacjentów w 6. tygodniu leczenia (odpowiednio 75% vs. 59%, p=0,38), 

jednak to dieta CDED z PEN była lepiej tolerowana przez chorych (zaleceń przestrzegało 97,5% 

dzieci stosujących CDED z PEN vs. 73,6% stosujących EEN, p=0,002) [73]. Skuteczność CDED 

z PEN oceniano również w grupie pacjentów, która utraciła odpowiedź na leczenie biologiczne, 

pomimo eskalacji dawki leku, bądź zwiększenia częstości jego podawania. Wśród 21 badanych 

(11 dorosłych, 10 dzieci) po 12 tygodniach remisję kliniczną uzyskało 61,9% uczestników [74].  
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Z kolei w chorwackim, retrospektywnym badaniu wykazano, że CDED z PEN oraz EEN cechuje 

zbliżona skuteczność w indukowaniu remisji u pacjentów (75% vs 65,9% odpowiednio dla CDED 

z PEN oraz EEN, p=0,469), jednak chorych stosujących CDED z PEN cechował większy przyrost 

masy ciała oraz wzrost wskaźnika BMI [75]. 

Pojawiające się w literaturze doniesienia naukowe znalazły swoje odzwierciedlenie 

w rekomendacjach ECCO-ESPGHAN dotyczących postępowania z pacjentami z chorobą 

Leśniowskiego-Crohna w populacji pediatrycznej. Dopuszczają one stosowanie w indukowaniu 

remisji diet opartych na ogólnodostępnych produktach żywnościowych (takich jak CDED) 

u pacjentów nietolerujących EEN [65].  

W listopadzie 2021 roku na łamach Nutrients ukazał się artykuł omawiający wyniki 

badania oceniającego skuteczność CDED z PEN w indukowaniu remisji wśród dorosłych 

pacjentów z chorobą Leśniowskiego-Crohna, stanowiący składową cyklu publikacji niniejszej 

rozprawy doktorskiej. Wykazano w nim efektywność omawianej interwencji dietetycznej 

w indukowaniu remisji klinicznej na poziomie 76,7% w 6. tygodniu leczenia oraz 82,1% 

w tygodniu 12. Ponadto po 12 tygodniach zaobserwowano znamienny statystycznie spadek 

stężenia kalprotektyny w kale w grupie poddawanej interwencji, w stosunku do wartości 

swyjściowych (p=0,021). W badaniu dostarczono pierwszych dowodów na to, że CDED z PEN 

może stanowić alternatywną opcję terapeutyczną nie tylko dla pacjentów pediatrycznych, 

ale również w populacji dorosłych.  

W styczniu 2022 roku w The Lancet Gastroenterology & Hepatology zaprezentowano 

wyniki izraelskiego, wieloośrodkowego, randomizowanego badania kontrolnego 

porównującego skuteczność CDED z PEN oraz samego CDED wśród dorosłych pacjentów [76]. 

Bez względu na zastosowanie częściowego żywienia dojelitowego, CDED okazała się skuteczną 

interwencją w indukowaniu remisji (68% w grupie CDED z PEN, 57% w grupie CDED; p=0,4618). 

80% chorych wprowadzonych w stan remisji w tygodniu 6., utrzymało remisję w tygodniu 24., 

co dowodzi efektywności CDED w leczeniu podtrzymującym.  

Coraz większa ilość dostępnych badań nad dietą eliminacyjną w chorobie 

Leśniowskiego-Crohna pokazuje, jak dużym zainteresowaniem interwencja cieszy się zarówno 

wśród badaczy, jak i samych pacjentów. Niewątpliwie brakuje randomizowanego badania 

kontrolnego porównującego skuteczność CDED i steroidoterapii w indukowaniu remisji 
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u pacjentów z zaostrzeniem choroby Leśniowskiego-Crohna, co zostawia pole do dalszej pracy 

w przyszłości.  

7.3.4. Dieta low-FODMAP 

Akronim FODMAP – fermentujące oligo-, di-, mono-sacharydy i poliole został ukuty 

przez naukowców z Uniwersytetu Monasha w Melbourne (Australia) [77], celem opisania grupy 

krótkołańcuchowych węglowodanów i alkoholi cukrowych, które wyróżniają pewne szczególne 

cechy: są słabo wchłaniane w jelicie cienkim, mają właściwości osmotyczne oraz charakteryzują 

się szybką fermentacją przez bakterie [78]. Zaliczamy do nich fruktozę, laktozę, fruktany, 

galaktany, sorbitol, mannitol czy ksylitol. Dieta low-FODMAP składa się z trzech faz (rycina 2). 

Pierwsza z nich to faza restrykcji, która powinna trwać od 2 do 6 tygodni [79]. Polega ona 

na eliminacji z codziennego jadłospisu produktów bogatych w FODMAP, takich jak: cebula, 

czosnek, brokuł, kalafior, soczewica, ciecierzyca, fasola, kapusta, grzyby, jabłko, gruszka, śliwka, 

brzoskwinia, morela, ser mascarpone, ricotta, twaróg, jogurty, mleko krowie, owcze i kozie, 

produkty żytnie i pszenne, pistacje, miód, słodziki i inne [80]. Faza druga to faza reintrodukcji, 

polegająca na stopniowym wprowadzaniu poszczególnych FODMAPów w rosnącej dawce przez 

2-3 dni, rozdzielonych 3-dniowymi okresami przerwy. Ostatnia faza, personalizacji, to etap, 

w którym chory stosuje dopasowaną do siebie dietę, spożywając dobrze tolerowane FODMAPy 

i unikając produktów, które indukują objawy brzuszne [79].  

 

 

 

 

Rycina 2. Schemat diety low-FODMAP [opracowanie własne] 

 

Dieta low-FODMAP, jak każda inna interwencja, nie jest pozbawiona ryzyka dla pacjenta. 

Udowodniony jest jej wpływ na zmianę mikrobiomu jelitowego gospodarza, poprzez restrykcję 

przyjmowania oligosacharydów pełniących rolę prebiotyczną [81]. Opisywane jest zmniejszenie 

względnej liczebności Bifidobacterii w kale po 3-4 tygodniach diety z eliminacją FODMAP [82]. 
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Ponadto zmniejszenie zawartości FODMAP w diecie może skutkować zmniejszeniem spożycia 

błonnika, jeśli pełnoziarniste produkty pszenne lub owoce i warzywa bogate w FODMAP 

nie zostaną zastąpione odpowiednikami o ich niskiej zawartości [83]. Mając na uwadze 

powyższe, należy pamiętać o właściwej kwalifikacji chorych włączanych do omawianej 

interwencji. Nie powinno się proponować jej pacjentom, u których istnieje duże ryzyko 

niedożywienia, bądź cierpiącym na zaburzenia odżywiania [84].  

UEG oraz PTG-E sugerują czasowe włączenie diety low-FODMAP w celu zmniejszenia 

nasilenia objawów brzusznych u chorych z rozpoznanym IBS [85, 86]. Dotychczas niewiele 

danych z literatury dotyczyło stosowania tej diety u pacjentów w remisji nieswoistych chorób 

zapalnych jelit, którzy doświadczali objawów ze strony przewodu pokarmowego niebędących 

wyrazem zaostrzenia IBD. Występowanie IBS, w zależności od opracowania, dotyczy od 32,5 

do 35,0% osób cierpiących na IBD, pozostających w stadium remisji choroby [87, 88].  

W brytyjskim badaniu przeprowadzonym przez Cox i wsp., w którym wzięło udział 

52 pacjentów w remisji CD lub UC, wykazano zmniejszenie nasilenia objawów brzusznych wśród 

chorych stosujących dietę low-FODMAP oraz zmniejszenie nasilenia IBS w porównaniu z grupą 

kontrolną. Ponadto dieta low-FODMAP poprawiała jakość życia pacjentów [86]. Podobnie, 

we włoskim badaniu na grupie 55 osób w remisji lub z łagodną postacią IBD, udowodniono 

spadek parametrów zapalnych oraz poprawę jakości życia u chorych, stosujących dietę            

low-FODMAP [87]. Z kolei w chińskiej metaanalizie obejmującej 9 badań klinicznych i łącznie 

446 pacjentów w zaostrzeniu lub remisji IBD wykazano, że dieta low-FODMAP redukowała 

wzdęcia, nasilenie bólu brzucha oraz zmęczenie u pacjentów, poprawiała jakość życia chorych 

oraz zmniejszała nasilenie IBS, nie miała natomiast wpływu na konsystencję stolca 

czy parametry zapalne [88]. W publikacji będącej składową niniejszej dysertacji wykazano 

skuteczność diety low-FODMAP wśród pacjentów w remisji IBD, spełniających kryteria 

rozpoznania IBS, bez względu na współistnienie SIBO. Dieta miała wpływ na ustąpienie bólu 

brzucha, biegunki i wzdęć. Nie odnotowano jej skuteczności w łagodzeniu zaparć. 

7.3.5. Inne interwencje dietetyczne 

Czynionych było wiele prób wprowadzenia różnych modeli dietetycznych wśród 

pacjentów z nieswoistymi chorobami zapalnymi jelit. Przykładem mogą być dieta specyficznych 

węglowodanów [92], dieta przeciwzapalna [93], CD-TREAT [94] czy UCED [95]. Ich omówienie 
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przekracza ramy niniejszego opracowania. Pojawiające się jednak nowe doniesienia 

nad interwencjami dietetycznymi dedykowanymi pacjentom z nieswoistymi chorobami 

zapalnymi jelit, dowodzą coraz głębszego zrozumienia, jak duża jest rola czynników 

środowiskowych w ich patogenezie.  
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7.4 Uzasadnienie połączenia publikacji w jeden cykl 

Cykl publikacji składa się z trzech części: pracy poglądowej oraz dwóch prac oryginalnych 

dotyczących interwencji dietetycznych u pacjentów z nieswoistymi chorobami zapalnymi jelit -  

CDED u chorych w stadium zaostrzenia choroby Leśniowskiego-Crohna oraz low-FODMAP 

u pacjentów w stadium remisji choroby Leśniowskiego-Crohna lub wrzodziejaccego zapalenia 

jelita grubego, z rozpoznanym IBS.  

W obu pracach oryginalnych wykazano, że dieta może stanowić skuteczną metodę 

leczenia u pacjentów z IBD. Pozwala ona na zmniejszenie konieczności intensyfikacji 

dotychczasowej farmakoterapii, przez co zmniejsza narażenie na działania niepożądane leków. 

W dobie pandemii COVID-19, gdy szczególnie ważne było uniknięcie wzmożonej podatności 

na zakażenia bakteryjne, wirusowe i grzybicze wynikającej ze stosowania steroidów, wyjątkowo 

cenna okazała się dostępność alternatywy w postaci CDED. Z kolei wśród pacjentów 

z prawidłowymi wynikami parametrów zapalnych, u których objawy brzuszne nie były wynikiem 

zaostrzenia choroby podstawowej, a przejawem zaburzeń osi mózgowo-jelitowej, dieta               

low-FODMAP pozwalała na zmniejszenie konieczności intensyfikacji dotychczasowej 

farmakoterapii, a co za tym idzie – narażenia na działania niepożądane steroidów, leków 

immunosupresyjnych czy leczenia biologicznego.  
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8. Założenia i cel pracy 

 

1) Ocena skuteczności CDED w indukowaniu remisji u pacjentów z zaostrzeniem choroby 

Leśniowskiego-Crohna.   

2) Ocena jakości życia pacjentów w trakcie stosowania diety eliminacyjnej w chorobie 

Leśniowskiego-Crohna. 

3) Ocena stanu odżywienia oraz parametrów biochemicznych u pacjentów stosujących 

dietę eliminacyjną w chorobie Leśniowskiego-Crohna.  

4) Ocena częstości występowania IBS oraz SIBO wśród pacjentów w remisji IBD.  

5) Ocena skuteczności diety low-FODMAP w łagodzeniu objawów brzusznych u pacjentów 

w remisji nieswoistych chorób zapalnych jelit, którzy spełniają kryteria rozpoznania 

zespołu jelita nadwrażliwego. 

6) Porównanie skuteczności diety low-FODMAP u pacjentów w remisji IBD z rozpoznanym 

IBS w zależności od współwystępowania zespołu rozrostu bakteryjnego jelita cienkiego. 

7) Ocena wpływu fazy eliminacyjnej diety low-FODMAP na stan odżywienia oraz parametry 

biochemiczne u pacjentów.  
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9. Materiał i metody 

Przeprowadzono 2 niezależne, jednoośrodkowe, prospektywne badania kliniczne.  

Do badania nad skutecznością CDED włączono od marca 2020 roku do maja 2021 roku 

32 pacjentów z zaostrzeniem choroby Leśniowskiego-Crohna, leczących się w Poradni 

Gastroenterologicznej przy Klinice Gastroenterologii z Pododdziałem Leczenia Nieswoistych 

Chorób Zapalnych Jelit w Centralnym Szpitalu Klinicznym Ministerstwa Spraw Wewnętrznych 

i Administracji w Warszawie. Kryterium włączenia stanowiło uzyskanie punktacji w skali CDAI 

>150 punktów. Wykluczono pacjentów, u których w ciągu ostatnich 8 tygodni zmodyfikowano 

dotychczasowe leczenie, by uniknąć wpływu farmakoterapii na uzyskane wyniki. Ponadto 

kryterium wyłączenia stanowił brak zgody na udział w badaniu, nietolerancja bądź 

nadwrażliwość na składniki preparatu Modulen (Nestlé, Vevey, Szwajcaria), aktualnie trwająca 

glikokortykosteroidoterapia bądź antybiotykoterapia, współwystępowanie zakażenia przewodu 

pokarmowego, obecność u chorego przetok, ropni bądź stomii. Pacjenci zapraszani byli 

na 3 wizyty – w chwili rozpoczęcia badania, w tygodniu 6 oraz tygodniu 12 leczenia. W trakcie 

wizyt wykonywano pomiary antropometryczne, badania laboratoryjne, oceniano aktywność 

choroby na podstawie wartości wskaźnika CDAI oraz jakość życia pacjentów korzystając 

z kwestionariusza IBDQ. Odbywały się konsultacje: lekarska oraz dietetyczna, w trakcie których 

pacjenci otrzymywali wskazówki i zalecenia dotyczące diety eliminacyjnej w chorobie 

Leśniowskiego-Crohna oraz suplementacji preparatu Modulen. Pierwotny punkt końcowy 

stanowiło uzyskanie remisji klinicznej w 12. tygodniu leczenia, zdefiniowanej jako CDAI <150 

punktów. Wtórne punkty końcowe to uzyskanie odpowiedzi klinicznej (spadek CDAI o ≥100 

punktów), spadek stężenia kalprotektyny w kale, spadek parametrów stanu zapalnego, 

poprawa jakości życia (wzrost punktacji w IBDQ), poprawa parametrów odżywienia oraz BMI 

u pacjentów. 

Do badania nad skutecznością diety low-FODMAP włączono od stycznia do kwietnia 2022 

roku 200 pacjentów z rozpoznaną chorobą Leśniowskiego-Crohna lub wrzodziejącym 

zapaleniem jelita grubego, pozostających w stadium remisji klinicznej, leczących się w Poradni 

Gastroenterologicznej przy Klinice Gastroenterologii z Pododdziałem Leczenia Nieswoistych 

Chorób Zapalnych Jelit w Centralnym Szpitalu Klinicznym MSWiA w Warszawie. Kryterium 

włączenia stanowiło uzyskanie punktacji we wskaźniku CDAI lub częściowej skali Mayo 
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odpowiednio <150 lub <2 punktów oraz stężenia kalprotektyny w kale <250 µg/g. Wykluczono 

pacjentów w stadium zaostrzenia choroby podstawowej, z zakażeniem przewodu 

pokarmowego, z modyfikacją farmakoterapii, dietoterapii, stosujących antybiotyki, probiotyki, 

leki prokinetyczne, przeciwbiegunkowe, inhibitory pompy protonowej, blokery receptora H2 

w określonym przedziale czasowym przed rozpoczęciem bądź w trakcie trwania badania. 

Ponadto wyłączono kobiety w ciąży, karmiące piersią, osoby z nietolerancją laktulozy bądź 

rozpoznaną galaktozemią. Wśród zakwalifikowanych do udziału w badaniu chorych 

przeprowadzono ankietę, pozwalającą na rozpoznanie zespołu jelita nadwrażliwego. 

Wykorzystano w tym celu kwestionariusz rzymski IV dla dorosłych – moduł IBS. Pacjenci 

z rozpoznanym IBS dwukrotnie zgłaszali się na jednodniową hospitalizację, w odstępie 

6 tygodni. W trakcie wizyt wykonywano pomiary antropometryczne, badania laboratoryjne 

krwi, oceniano aktywność choroby podstawowej z zastosowaniem wskaźnika CDAI 

lub częściowej skali Mayo, przeprowadzano ankietę pozwalającą na ocenę nasilenia objawów 

brzusznych IBS oraz wykonywano wodorowy test oddechowy po obciążeniu 20ml (10g) 

laktulozy w kierunku SIBO. Następnie bez względu na wynik wodorowego testu oddechowego, 

włączano 6-tygodniową interwencję dietetyczną w postaci fazy eliminacyjnej diety                       

low-FODMAP. Wskazówki i zalecenia przekazywane były pacjentom podczas konsultacji 

dietetycznej. Pierwotnym punktem końcowym było całkowite ustąpienie bólu brzucha 

i zmniejszenie nasilenia objawów brzusznych (biegunka, zaparcie, wzdęcie) na poziomie 

co najmniej 50%. Wtórne punkty końcowe to uzyskanie ujemnego wyniku wodorowego testu 

oddechowego z laktulozą u chorych z rozpoznanym SIBO oraz poprawa bądź utrzymanie 

prawidłowych parametrów odżywienia, parametrów wątrobowych i nerkowych oraz stanu 

zapalnego.  
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 10. Kopie opublikowanych prac 

 

1. „Diet as therapeutic intervention in Crohn’s disease” 

 

Więcek M, Panufnik P, Pomorska K, Lewandowski K, Rydzewska G. Diet as therapeutic 

intervention in Crohn’s disease. Gastroenterology Review/Przegląd 

Gastroenterologiczny. 2022;17(2):96-102.  

 

Punktacja MEiN: 40 

 

2. „Effectiveness of Crohn’s Disease Exclusion Diet for Induction of Remission in Crohn’s 

Disease Adult Patients”  

 

Szczubełek M, Pomorska K, Korólczyk-Kowalczyk M, Lewandowski K, Kaniewska M, 

Rydzewska G. Effectiveness of Crohn’s Disease Exclusion Diet for Induction of Remission 

in Crohn’s Disease Adult Patients. Nutrients. 2021; 13(11):4112.  

 

Punktacja MEiN: 140; Impact Factor: 6,706 

 

3. „Low-FODMAP Diet for the Management of Irritable Bowel Syndrome in Remission of 

IBD” 

 

Więcek M, Panufnik P, Kaniewska M, Lewandowski K, Rydzewska G. Low-FODMAP Diet 

for the Management of Irritable Bowel Syndrome in Remission of IBD. Nutrients. 2022; 

14(21):4562.  

 

Punktacja MEiN: 140; Impact Factor: 6,706 

 

 

Łącznie: MEiN 320; Impact Factor: 13,412 
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11. Podsumowanie i wnioski  

 

1) CDED z suplementacją preparatu Modulen jest skuteczna w indukowaniu remisji 

u dorosłych pacjentów z zaostrzeniem choroby Leśniowskiego-Crohna. 

2) CDED z suplementacją preparatu Modulen, pomimo swojego restrykcyjnego 

charakteru, poprawia jakość życia pacjentów. 

3) CDED z suplementacją preparatu Modulen nie wpływa negatywnie na parametry stanu 

odżywienia u pacjentów. 

4) Pomimo remisji nieswoistej choroby zapalnej jelit, prawie 1/3 pacjentów doświadcza 

objawów ze strony przewodu pokarmowego, pozwalających na rozpoznanie zespołu 

jelita nadwrażliwego. U większości pacjentów z rozpoznanym IBS współistnieją 

zaburzenia mikrobioty jelitowej pod postacią zespołu rozrostu bakteryjnego jelita 

cienkiego. 

5) Dieta low-FODMAP jest skuteczna w łagodzeniu objawów brzusznych, wśród pacjentów 

w remisji IBD, spełniających kryteria rozpoznania IBS, bez względu 

na współwystępowanie SIBO. 

6) Wyniki badania nad dietą low-FODMAP przemawiają za brakiem konieczności 

wykonywania LHBT przed wprowadzeniem tej interwencji u pacjentów.  

7) Faza eliminacyjna diety low-FODMAP może wpływać negatywnie na parametry stanu 

odżywienia u pacjentów. Z tego względu powinna ona trwać możliwie krótko i należy 

prowadzić ją pod okiem doświadczonego dietetyka. 
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