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Streszczenie
Nieswoiste choroby zapalne jelit to grupa idiopatycznych schorzeń przewodu pokarmowego, takich jak: wrzo-
dziejące zapalenie jelita grubego (colitis ulcerosa – CU), choroba Leśniowskiego-Crohna (Crohn’s disease – CD) 
i makroskopowe zapalenie jelita grubego (colitis microscopica). Charakteryzują się przewlekle trwającym stanem 
zapalnym wywołanym niewłaściwą rekcją immunologiczną. Zarówno choroba Leśniowskiego-Crohna, jak i wrzo-
dziejące zapalenie jelita grubego są ważnym i coraz większym problemem zdrowotnym w krajach rozwiniętych. 
Ścisła etiopatogeneza nieswoistych chorób zapalnych jelit jest dotychczas nieznana. Sugeruje się, że ich rozwój jest 
wynikiem wzajemnych interakcji między czynnikami genetycznymi, immunologicznymi oraz środowiskowymi. 
Do głównych objawów wrzodziejącego zapalenia jelita grubego i choroby Leśniowskiego-Crohna należą: biegunka, 
bóle brzucha, gorączka, uczucie ogólnego osłabienia oraz utrata łaknienia. Wymienione symptomy prowadzą do 
postępującej utraty masy ciała i rozwoju niedożywienia białkowo-energetycznego typu marasmus. Celem leczenia 
pacjentów cierpiących na nieswoiste choroby zapalne jelit jest poprawa jakości życia przez uzyskanie lub możli-
wie jak najdłuższe utrzymanie remisji choroby, zapobieganie rozwojowi jej powikłań oraz utrzymanie właściwego 
stanu odżywienia pacjenta. Oprócz leczenia farmakologicznego jednym z elementów terapii nieswoistych chorób 
zapalnych jelit jest leczenie żywieniowe. Standardy żywienia klinicznego dla wrzodziejącego zapalenia jelita gru-
bego i choroby Leśniowskiego-Crohna sprecyzowane przez ESPEN w 2006 r. są aktualne do dziś. W dietetycznej 
terapii bezobjawowej postaci choroby dominuje klasyczny model żywienia opierający się na założeniach diety lek-
kostrawnej, niskotłuszczowej z ograniczeniem błonnika pokarmowego. Dodatkowo jest zalecana zwiększona podaż 
białka oraz niektórych witamin i  składników mineralnych. W  ostatnich latach zauważa się wśród naukowców, 
klinicystów i samych pacjentów zwiększenie zainteresowania także alternatywnymi metodami leczenia dietetycz-
nego nieswoistych chorób zapalnych jelit. Popularne są diety restrykcyjne typu FODMAP, SCD oraz IBD-AID. 
Poszukuje się ponadto możliwości wykorzystania w diecie pacjentów cierpiących na nieswoiste choroby jelit nutra-
ceutyków, czyli naturalnych składników żywności o pozytywnym wpływie na zdrowie człowieka (Piel. Zdr. Publ. 
2016, 6, 2, 149–158).

Słowa kluczowe: nieswoiste choroby zapalne jelit, terapia żywieniowa, żywienie dojelitowe, dieta FODMAP, nutra-
ceutyki.

Abstract
Inflammatory bowel disease (IBD) is a group of idiopathic disorders of the gastrointestinal tract. The major types of 
IBD are ulcerative colitis (CU), Crohn’s disease (CD) and the macroscopic colitis. IBD is characterized by a chronic 
inflammatory condition caused by inappropriate immune response. Both CD and CU are a major and growing 
health problem in developed countries. The exact cause of IBD is unknown. It has been suggested that interactions 
between genetic, immunological and environmental factors are associated with the development of IBD. The main 
symptoms of UC and CD include diarrhea, abdominal pain, fever, general weakness and loss of appetite. These 
symptoms lead to progressive loss of body weight and marasmus-type protein-energy malnutrition. The aim of the 
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Nieswoiste choroby zapalne jelit (n.ch.z.j.) to 
grupa idiopatycznych schorzeń przewodu pokar-
mowego, takich jak: wrzodziejące zapalenie jelita 
grubego (colitis ulcerosa – CU), choroba Leśniow-
skiego-Crohna (Crohn’s disease –  CD) i  makro-
skopowe zapalenie jelita grubego (colitis micro-
scopica). Charakteryzują się przewlekle trwającym 
stanem zapalnym wywołanym niewłaściwą rekcją 
immunologiczną [1]. W przypadku CD zmiany za-
palne przebiegają z zajęciem całej grubości ściany 
narządu, mają charakter ogniskowy oraz mogą do-
tyczyć każdego odcinka przewodu pokarmowego 
(najczęściej są umiejscowione w  końcowej części 
jelita cienkiego oraz początkowej jelita grubego). 
Cechą charakterystyczną wrzodziejącego zapale-
nia jelita grubego jest natomiast wystąpienie stanu 
zapalnego wyłącznie na błonie śluzowej i podślu-
zowej jelita grubego. Zmiany w UC mają charakter 
ciągły. W  przebiegu n.ch.z.j. rozróżnia się okresy 
remisji (wyciszenia) i zaostrzeń [1].

Zarówno CD, jak i CU są ważnym i coraz więk-
szym problemem zdrowotnym w krajach rozwinię-
tych, choć i w regionach, gdzie dotychczas współ-
czynnik ich występowania był mały, notuje się 
zwiększenie zachorowalności na n.ch.z.j. Jak poda-
je Burisch et al. [2], zapadalność na n.ch.z.j. zwięk-
szyła się w Europie w ciągu ostatnich 50  lat z 6,0 ​​
do 9,8 na 100  tys. osób na rok w  przypadku UC 
i z 1,0 do 6,3 na 100 tys. osób na rok w przypad-
ku CD. Obecnie największą częstość występowa-
nia n.ch.z.j. odnotowuje się na Wyspach Owczych. 
Dane epidemiologiczne dotyczące zapadalności 
na choroby zapalne jelit w Polsce nie są precyzyj-
ne. Według informacji uzyskanych z 95 ośrodków 
w  Krajowym Rejestrze Choroby Leśniowskiego-
-Crohna w Polsce jest zarejestrowanych 6155 cho-
rych [3].

Ścisła etiopatogeneza n.ch.z.j. jest jak dotych-
czas nieznana. Sugeruje się, że ich rozwój jest wy-
nikiem wzajemnych interakcji między czynnikami 
genetycznymi, immunologicznymi oraz środowis- 
kowymi. Do wywołania choroby przyczyniają się: 
niewłaściwa dieta (duże spożycie tłuszczów, w tym 
tłuszczów nasyconych, nieprawidłowy stosunek 
kwasów tłuszczowych omega-3 i  omega-6, nad-
miar cukrów prostych i  disacharydów oraz mię-
sa, niedobór błonnika pokarmowego), zakażenia 
bakteryjne (m.in. Mycobacterium paratuberculo-

sis spp., Salmonella spp., Shigella spp.) i  wiruso-
we (m.in. wirus odry, Cytomegalovirus), czynni-
ki toksyczne (działanie chemicznych substancji 
dodatkowych, zwiększenie zanieczyszczenia śro-
dowiska, palenie tytoniu) oraz inne, np. działa-
nie wolnych rodników tlenowych [4, 5]. O udziale 
komponenty genetycznej w rozwoju n.ch.z.j. może 
świadczyć częstsze ich występowanie u osób spo-
krewnionych. Obecnie jest znanych wiele genów 
podatności na choroby zapalne jelit, m.in.: NOD2/ 
/CARD15, IL23R, ATG16L1, IRGM, DLG5. Zauwa-
ża się ponadto związek między n.ch.z.j. a allelami 
antygenów HLA umiejscowionymi na chromoso-
mie 6 (HLA-DR2  dla CU; HLA-DR1 i  DQ5  dla 
CD) [6]. Wśród czynników etiologicznych n.ch.z.j. 
wymienia się również niewłaściwy skład mikro-
flory jelitowej charakteryzujący się zwiększeniem 
liczby Bacteroides spp., Escherichia coli i  Entero-
bacterium spp. w  stosunku do Bifidobacterium 
i Lactobacillus spp. [7].

Do głównych objawów CU i  CD należą: bie-
gunka, bóle brzucha, gorączka, uczucie ogólne-
go osłabienia oraz utrata łaknienia. Wymienio-
ne symptomy prowadzą do postępującej utraty 
masy ciała i  rozwoju niedożywienia białkowo-
-energetycznego typu marasmus. Częściej dotyka 
ono pacjentów cierpiących na CD niż CU i  zwy-
kle ogranicza się do fazy zaostrzenia choroby. Sza-
cuje się, że problem niedożywienia dotyczy na-
wet 85% hospitalizowanych pacjentów cierpiących 
na n.ch.z.j. i  wynika zarówno z  patomechanizmu 
choroby (zmniejszone wchłanianie i  zwiększone 
straty składników odżywczych drogą przewodu 
pokarmowego, zwiększenie tempa przemian ener-
getycznych z powodu toczącego się stanu zapalne-
go), jak i  ze strachu pacjenta przed spożywaniem 
posiłków  [8]. U  osób cierpiących na choroby za-
palne jelit zauważa się (głównie w fazie zaostrzenia 
choroby) znaczące zmniejszenie zawartości bez-
tłuszczowej masy ciała i  zaburzenia funkcji tkan-
ki mięśniowej  [9]. Obserwuje się ponadto nie-
prawidłowości w  rozkładzie tkanki tłuszczowej 
–  zmniejszenie rezerw podskórnej tkanki tłusz-
czowej, a  zwiększenie poziomu tłuszczu wisceral-
nego  [10]. W  badaniach biochemicznych u  osób 
cierpiących na CD częste są takie nieprawidłowo-
ści, jak: niedokrwistość z  niedoboru żelaza (ok. 
60% chorych), hipoalbuminemia, niedobory wita-

treatment of patients with IBD is prevention of undernutrition, improvement in quality of life and maintenance 
of remission. Next to pharmacological therapy, an important component of the treatment of patients with IBD is 
nutritional support. Proposed by ESPEN in 2006, the standards of clinical nutrition for CD and CU are currently 
recommended. Highly digestible, low-fat and low-fiber diet is usually used in asymptomatic IBD. In recent years, 
there is an increased interest in an alternative methods of nutritional therapy in IBD. Very popular are restrictive 
diets like: FODMAP, SCD and IBD-AID. In addition, researchers are studying the possibility of using nutraceu-
ticals – natural food ingredients with a positive impact on human health (Piel. Zdr. Publ. 2016, 6, 2, 149–158).

Key words: inflammatory bowel diseases, diet therapy, enteral nutrition, FODMAP, nutraceuticals.
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min (głównie B1, B12, D i K) oraz pierwiastków śla-
dowych (Ca, Mg, K)  [11, 12]. U  pacjentów cier-
piących na CU stwierdza się dodatkowo niedobór 
kwasu foliowego (jako skutek terapii sulfasalazy-
ną) i  cynku (10% osób)  [13, 14]. Niedożywienie 
zarówno ilościowe, jak i  jakościowe wywiera ne-
gatywny wpływ na przebieg kliniczny choroby, od-
setek powikłań pooperacyjnych oraz śmiertelność 
pacjentów cierpiących na n.ch.z.j.  [15]. Celem le-
czenia osób zmagających się z tymi chorobami jest 
zatem nie tylko poprawa jakości życia przez uzys- 
kanie i możliwie jak najdłuższe utrzymanie remi-
sji choroby oraz zapobieganie rozwojowi jej powi-
kłań, ale również utrzymanie właściwego stanu od-
żywienia pacjenta [16].

Leczenie dietetyczne  
w przypadku nieswoistych 
chorób zapalnych jelit

Oprócz leczenia farmakologicznego (5-ASA, 
kortykosteroidy, leki immunosupresyjne, antybio-
tyki) jednym z elementów terapii pacjentów cier-
piących na n.ch.z.j. jest leczenie żywieniowe [17]. 
Celem postępowania dietetycznego u tych pacjen-
tów jest poprawa stanu odżywienia przez zapew-
nienie odpowiedniej podaży makro- i  mikroele-
mentów oraz wyeliminowanie produktów, które 
mogą nasilać objawy choroby. Niezbędne jest prze-
prowadzenie wnikliwej oceny stanu odżywie-
nia pozwalającej rozpoznać pacjentów wymagają-
cych szybkiej interwencji żywieniowej. Standardy 
żywienia klinicznego dla CU i  CD sprecyzowane 
przez ESPEN (The  European Society for Clinical 
Nutrition and Metabolism) w 2006 r. przedstawia 
tabela 1 [18]. Zgodnie z nimi w celu poprawy stanu 
odżywienia u  niedożywionych pacjentów cierpią-
cych na n.ch.z.j. jest wskazane wdrożenie żywienia 
dojelitowego (enteral nutrition –  EN) pod posta-
cią suplementacji doustnej (oral nutritional supple-
ments – ONS) lub żywienia przez zgłębnik (tube fe-
eding – TF). EN jest bardzo skuteczne w przypadku 
leczenia ostrej fazy CD u dzieci oraz u pacjentów 
dorosłych, u  których terapia kortykosteroidami 
nie jest skuteczna. Rekomendowane jest ponadto 
w żywieniu okołooperacyjnym oraz w celu utrzy-
mania remisji choroby. Wykazano, że żywienie 
dojelitowe ogranicza stan zapalny oraz poprawia 
odżywienie pacjentów, zmniejszając tym samym 
ryzyko rozwoju powikłań niedożywienia. Co wię-
cej, pozwala zminimalizować niepożądane skutki 
stosowania 5-ASA, steroidów, azatiopryny i 6-me-
kraptopuryny. W  wyjątkowych sytuacjach, tj.: 
w przypadku wystąpienia przeciwwskazań do sto-
sowania lub nietolerancji EN, niedrożności jelit lub 

przetok wydzielających dużo treści, a także zespo-
łu krótkiego jelita należy zastosować krótkotrwałe 
żywienie pozajelitowe (parenteral nutrition – PN).  
ESPEN reguluje również kwestię suplementacji 
w  n.ch.z.j., rekomendując jej stosowanie wyłącz-
nie u  tych pacjentów, u  których istnieje ryzyko 
lub występują już niedobory składników odżyw-
czych  [18]. U  chorych, u  których stężenie hemo-
globiny jest mniejsze niż 6,21 mmol/l (10 g/dl) na-
leży doustnie lub dożylnie podać żelazo. Dzięki 
temu można uzyskać nawet 80% zwiększenie stę-
żenia hemoglobiny i poprawę jakości życia pacjen-
tów. Z  uwagi na duże ryzyko rozwoju osteopenii 
spowodowanej zarówno niedoborami żywieniowy-
mi (protein, Ca, witaminy D), działaniem cytokin 
prozapalnych, jak i  steroidoterapią, u  wszystkich 
pacjentów cierpiących na CD zaleca się zażywanie 
suplementów wapnia i witaminy D w dawkach od-
powiednio: 1000 mg/dobę i 800–1000 IE cholekal-
cyferolu/dobę. W przypadku osób, u których zaob-
serwowano znaczne niedobory, dawki te mogą się 
zwiększyć. W  czasie leczenia sulfasalazyną należy 
natomiast rozważyć podaż witaminy B12 oraz kwa-
su foliowego [18].

Mimo że od sformułowania zaleceń leczenia 
żywieniowego dla n.ch.z.j. przez ESPEN mija już 
prawie 10  lat, są one nadal aktualne, co potwier-
dza przegląd 34 badań klinicznych z lat 1993–2014 
dokonany przez Triantafillidis et al. [19]. Autorzy 
zwracają jednak uwagę na istnienie niezweryfiko-
wanych wystarczająco kwestii, jak np.: wpływ kwa-
sów tłuszczowych LCT diety elementarnej na efekt 
terapeutyczny w CD oraz skuteczność EN w prze-
biegu choroby Crohna u  pacjentów leczonych 
środkami biologicznymi [20].

Również w  przypadku bezobjawowej postaci 
choroby klasyczny model żywienia opierający się 
na założeniach diety lekkostrawnej, ubogotłusz-
czowej (do 40 g tłuszczu na dobę) z ograniczeniem 
błonnika pokarmowego, o zwiększonej zawartości 
białka (80–120 g/dobę) oraz odpowiedniej podaży 
witamin i składników mineralnych pozostaje nie-
zmienny od kilku lat. Pacjentom zaleca się spoży-
wanie 5–6 małych objętościowo, łatwostrawnych 
posiłków przygotowanych z  uwzględnieniem od-
powiednich technik obróbki kulinarnej. W  zależ-
ności od nasilenia występujących objawów z diety 
eliminuje się: laktozę, fruktozę, sorbitol i  włók-
na kolagenowe. Ważnym elementem podejmowa-
nych działań dietetycznych jest także szczegółowa 
edukacja pacjentów cierpiących na n.ch.z.j. z  za-
kresu zindywidualizowanego żywienia, kontrolo-
wanie przestrzegania diety przez przegląd dzien-
niczków żywieniowych oraz 24-godzinne wywiady 
z losowo wybranych dni, a także uwrażliwienie pa-
cjenta na konieczność modyfikacji zaleceń w  za-
leżności od przebiegu choroby. W  okresie remi-
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sji, jeśli pacjent nie odczuwa dolegliwości ze strony 
przewodu pokarmowego, należy zachęcać go do 
powrotu do diety racjonalnej, podążającej za re-
komendacjami żywieniowymi dla populacji osób 
zdrowych. Zauważa się bowiem, że większość pa-
cjentów z  obawy przed nawrotem symptomów 
choroby rezygnuje z  potraw lub produktów, któ-
re w fazach zaostrzenia n.ch.z.j. wywoływały dole-
gliwości poposiłkowe, a które w okresie remisji są 
zwykle dobrze tolerowane. Zrealizowane w 2014 r. 
badanie ankietowe potwierdziło, że pacjenci cier-
piący na UC (n  =  98) zbyt często w  stosunku do 
realnych wskazań eliminują ze swojego jadłospi-
su warzywa, owoce, produkty bogatobłonnikowe 
oraz nabiał  [21]. Wskutek tego ich dieta staje się 
monotonna i  grozi niedoborem energii, makro- 
i mikroskładników. Lopes et al. [22] zwrócili uwa-
gę na problem niedoborów wapnia w  pożywie-

niu dorosłych pacjentów cierpiących na n.ch.z.j. 
(n = 65). Autorzy podają, że aż 64,7% responden-
tów znacznie ogranicza spożywanie produktów 
mlecznych, szczególnie w  aktywnych postaciach 
CD i CU przebiegających z nasilonymi dolegliwo-
ściami żołądkowo-jelitowymi.

Wywiady przeprowadzone za pośrednictwem 
niemieckiej strony internetowej www.krankheit-
serfahrungen.de dotyczące 4  sekcji psychodiete-
tycznych: „zarządzanie niepewnością”, „jedzenie 
– między pragnieniem a awersją”, „bycie innym”, 
„profesjonaliści jako źródło dalszych niepewno-
ści” pokazały, że osoby cierpiące na n.ch.z.j. wy-
rażają stałą obawę wobec jedzenia oraz mają pro-
blem z wyborem właściwych dla siebie produktów 
spożywczych. Ankietowani pacjenci zwracali uwa-
gę na trudności z  zastosowaniem rekomenda-
cji dietetycznych podczas formalnych spotkań to-

Tabela 1. Leczenie żywieniowe w przypadku n.ch.z.j.

Table 1. Nutritional support in IBD

Choroba Leśniowskiego-Crohna Wrzodziejące zapalenie jelita 
grubego

Cel leczenia  
żywieniowego

leczenie lub zapobieganie niedożywieniu
poprawa rozwoju i wzrostu u dorosłych i dzieci
poprawa jakości życia

– wsparcie żywieniowe u cho-
rych niedożywionych lub 
osób, u których stwierdzono 
niewystarczające spożycie

Wskazania do EN aktywna faza choroby:
– jako samodzielna terapia u pacjentów dorosłych nieodpowiadają-
cych na leczenie kortykosteroidami,
– jako terapia skojarzona (EN + leki) u pacjentów niedożywionych 
oraz mających zwężenie jelita,
– jako leczenie pierwszego rzutu u dzieci;
żywienie okołooperacyjne:
– u pacjentów, u których nastąpiła utrata masy ciała powyżej 10% 
w okresie 3–6 miesięcy przed operacją, mających BMI < 18,5 kg/m² 
lub stężenie albumin < 30 g/l;
uzyskanie i utrzymanie remisji choroby:
– w uporczywych zapaleniach jelit – ONS;
w remisji trwającej dłużej niż rok, jeżeli nie stwierdzono niedoborów 
żywieniowych, nie ma udowodnionych korzyści stosowania EN

aktywna faza choroby:
– brak udowodnionego po-
zytywnego wpływu EN i PN 
– nierekomendowane;
utrzymanie remisji:
– nierekomendowane

Stosowanie EN podaż energii wynosząca 25–35 kcal/kg m.c./dobę wystarczająca na pokrycie zapotrzebowania organizmu;
TF lub ONS jako dodatek do normalnego żywienia:
– ONS (do 600 kcal/dobę),
– TF (przy większym zapotrzebowaniu energetycznym) – standardowa dieta polimeryczna (wlew: 
20–120 ml/h) podawana przez sondę nosowo-żołądkową lub PEG;
w przypadku długotrwałego EN jest korzystne stosowanie wlewów nocnych,
EN we wlewie ciągłym wykazuje mniejszą częstość powikłań niż podaż w bolusie

Formuła EN brak znaczącego wpływu wolnych aminokwasów oraz formuł na ba-
zie peptydów i całych protein – brak rekomendacji;
LCT, MCT, glutamina – brak istotnych korzyści;
formuły wzbogacane w TGF-b2 – pozytywny wpływ wymaga po-
twierdzenia w badaniach klinicznych 

wpływ kwasów omega-3, 
glutaminy, maślanu na ak-
tywność choroby jest kontro-
wersyjny i niepotwierdzony 
klinicznie

Suplementacja w fazie remisji wyłącznie u pacjentów, u których stwierdzono niedobory składników odżywczych 

Wskazania do PN wyłącznie u pacjentów:
– mających przeciwwskazania/potwierdzoną nietolerancję EN,
– u których nastąpiło zaostrzenie choroby,
– będących w okresie okołooperacyjnym (u osób cierpiących na niedrożność lub mających przetoki)
– z zespołem krótkiego jelita spowodowanym licznymi resekcjami
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warzyskich, jak np. wesela, wyjście do restauracji. 
Uznali, że dylematy dotyczące wyboru produktów 
w takich sytuacjach są dla nich na tyle stresujące, 
że aby ich unikać, wybierają izolację społeczną. Ist-
nieje zatem potrzeba holistycznej opieki dietetycz-
nej złożonej zarówno z edukacji żywieniowej, jak 
i psychodietetycznej pracy z pacjentem [23].

Diety alternatywne 
i nowe trendy w leczeniu 
żywieniowym pacjentów
W ostatnich latach zauważa się wśród naukow-

ców, klinicystów oraz samych pacjentów zwiększe-
nie zainteresowania alternatywnymi metodami le-
czenia dietetycznego n.ch.z.j. Popularne są diety 
restrykcyjne typu FODMAP, SCD oraz IBD-AID. 
Poszukuje się ponadto możliwości wykorzystania 
w diecie pacjentów cierpiących na n.ch.z.j. nutra-
ceutyków, czyli naturalnych składników żywności 
o pozytywnym wpływie na zdrowie człowieka.

Alternatywne  
diety eliminacyjne
Zaproponowana przez australijskich na-

ukowców z  Monash University dieta FODMAP 
(Fermentable Oligosaccharides, Disaccharides, 
Monosaccharides and Polyols), czyli dieta z  ogra-
niczeniem lub całkowitym wykluczeniem zdol-
nych do fermentacji, słabo wchłanialnych węglo-
wodanów, takich laktoza, fruktoza, jak: fruktany, 
sorbitol i inne alkohole cukrowe, określanych mia-
nem fermentujących oligo-, di-, monosacharydów 
i  polioli cieszy się dużą popularnością wśród pa-
cjentów borykających się zespołem jelita drażli-
wego. Istnieją przeglądy badań potwierdzające  
hipotezę, że dieta z małą zawartością zdolnych do 
fermentacji, słabo wchłanialnych węglowodanów 
w 50% przypadków prowadzi do ustąpienia obja-
wów zespołu jelita drażliwego (z.j.d.), ale dowody 
na słuszność stosowania FODMAP w leczeniu die-
tetycznym pacjentów mających zaburzenia czyn-
nościowe są niewystarczające i  wątpliwe  [24–26].  
Z  uwagi na podobieństwo symptomów z.j.d. i  n.
ch.z.j., takich jak: wzdęcia, poposiłkowe bóle brzu-
cha czy biegunki, wiele doniesień z  ostatnich lat 
koncentruje się na wykazaniu słuszności stoso-
wania diety FODMAP również wśród pacjentów 
cierpiących na chorobę zapalną jelit. Australij-
skie badanie przeprowadzone w grupie 52 pacjen-
tów chorujących na CD i  CU pokazało, że dieta 
FODMAP u  prawie połowy badanych spowodo-
wała zmniejszenie nasilenia 5 spośród 10 ocenia-
nych objawów choroby, takich jak m.in.: ból brzu-
cha, wzdęcia i biegunka [26]. Metaanaliza danych 

pochodzących z  22 badań dotyczących wpływu 
FODMAP na objawy z.j.d. i  n.ch.z.j. wskazuje na 
jej skuteczność w  zmniejszaniu nasilenia symp-
tomów choroby i  poprawie jakości życia pacjen-
tów [27]. Sugeruje się, że połączenie strategii FOD-
MAP z  tradycyjnymi zaleceniami dietetycznymi 
może być skutecznym sposobem na redukcję obja-
wów z.j.d. [28]. Potrzebne są jednak dalsze badania 
na większej populacji pacjentów oceniające długo-
terminowe skutki stosowania diety o małej zawar-
tości FODMAP.

Specjalna dieta węglowodanowa, czyli dieta 
SCD opisana przez Sydney Valentine Haas i  Ela-
ine Gottschall w połowie XX w. dla pacjentów cier-
piących na celiakię, szybko została spopularyzowa-
na wśród pacjentów, u których rozpoznano także 
inne choroby jelit. Zgodnie z  jej założeniami pa-
cjenci powinni rezygnować ze spożywania polisa-
charydów (w tym także ze skrobi) i disacharydów. 
Dozwolona jest natomiast podaż węglowodanów 
o prostej strukturze cząsteczki (monosacharydów) 
zawartych w  owocach, niektórych warzywach 
i miodzie, gdyż są one łatwo wchłanianie i trawio-
ne w przewodzie pokarmowym. Ważnym elemen-
tem diety SCD są wolne od laktozy, probiotyczne 
produkty mleczne fermentowane. Istnieją poje-
dyncze doniesienia o  pozytywnym wpływie SCD 
na przebieg n.ch.z.j. u dzieci i dorosłych [29]. Jed-
no z  nich opisuje przypadek 73-letniej pacjentki, 
u której nastąpiło zaostrzenie CU, a po zastosowa-
niu diety SCD w okresie 3–6 miesięcy odnotowano 
zmniejszenie symptomów choroby, a w ciągu ro-
ku całkowite ustanie bólu brzucha i biegunek [30].

Aby pomóc pacjentom opornym na leczenie 
farmakologiczne lub tym, u których leczenie to nie 
jest wystarczająco skuteczne, opracowano tzw. die-
tę przeciwzapalną (IBD-AID). Założenia IBD-AID 
opierają się na podłożu diety SCD i polegają na:

–  ograniczeniu/wykluczeniu niektórych wę-
glowodanów (laktozy, cukrów rafinowanych 
i  przetworzonych, węglowodanów złożonych), 
a  spożywaniu węglowodanów prostych (monosa-
charydów),

–  podaży pre- i probiotyków (np. rozpuszczal-
ny błonnik, mleczne produkty fermentowane),

–  modyfikacji składu kwasów tłuszczowych 
w pożywieniu,

–  pokryciu zapotrzebowania na składniki mi-
neralne i witaminowe oraz obserwacji organizmu 
w  celu rozpoznania ewentualnych nietolerancji 
pokarmowych,

–  zmianie tekstury żywności (np.: blendo-
wanie, gotowanie) w  celu poprawy wchłaniania 
składników odżywczych i  minimalizacji drażnią-
cego działania błonnika [31].

Elementami odróżniającymi IBD-AID od diety 
SCD jest brak zakazu spożywania glutenu, zainte-
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resowanie źródłem tłuszczu w diecie (zmniejszenie 
całkowitej zawartości tłuszczów, eliminacja tłusz-
czów trans, zwiększenie spożycia kwasów tłusz-
czowych omega-3) oraz możliwość wykorzystania 
owsa, który zapewnia substrat fermentacyjny dla 
probiotyków. Istnieją nieliczne badania kliniczne 
dotyczące skuteczności diety IBD-AID u  pacjen-
tów borykających się z n.ch.z.j. Olendzki et al. [31] 
dokonali obserwacji 40 pacjentów chorujących na 
CD lub CU, którym zalecili stosowanie diety IBD-
-AID przez 4 tygodnie. Już we wstępnej fazie z in-
terwencji żywieniowej zrezygnowało 33% pacjen-
tów. W  pozostałej grupie osób aż 24  pacjentów 
dobrze zareagowało na dietę. Pogłębiona analiza 
11 wybranych chorych wykazała, że u  wszystkich 
z nich po zakończeniu dietoterapii IBD-AID było 
możliwe zmniejszenie dawki wcześniej przyjmo-
wanego leku. Wszyscy pacjenci zauważyli ponad-
to mniejsze nasilenie dolegliwości  [31]. Dokładny 
mechanizm działania IBD-AID jako alternatywy 
w leczeniu skojarzonym n.ch.z.j. nie jest wyjaśnio-
ny. Opiera się na hipotezie, że węglowodany zło-
żone słabo trawione w  przewodzie pokarmowym 
(nawet te o  właściwościach biotycznych) mogą 
prowadzić do przerostu bakteryjnego i  zwiększo-
nej przepuszczalności jelit, a  produkty fermenta-
cji niestrawionych węglowodanów (metan, CO2, 
wodór, kwas mlekowy i  octowy) są drażniące dla 
przewodu pokarmowego. IBD-AID bazuje na stra-
tegii dążącej do zmiany składu mikroflory jelito-
wej [31]. Mimo że wstępne doniesienia wydają się 
obiecujące, wymagają rzetelnej oceny w  dalszych 
badaniach klinicznych. Trzeba mieć ponadto na 
uwadze to, że model diety IBD-AID jest bardzo re-
strykcyjny i aby był właściwie stosowany, wymaga 
od pacjenta zdeterminowania oraz nieprzeciętnej 
świadomości żywieniowej.

Nutraceutyki  
we wspomagającym  
leczeniu n.ch.z.j.
Polifenole obecne w warzywach i owocach ma-

ją udokumentowane właściwości przeciwutleniają-
ce. Istnieją dowody na korzystny wpływ polifeno-
li (antocyjanów, kurkumy, EGCG, naringeniny, 
kwasu elagowego, kwercetyny, resweratrolu, poli-
fenoli jabłek, borówki, granatu) na tłumienie re-
akcji zapalnej w  n.ch.z.j. przez regulację stężenia 
cytokin oraz  enzymów antyoksydacyjnych. Bous- 
senna et  al.  [32] wykazali protekcyjny wpływ 
21-dniowej podaży bogatego w polifenole ekstrak-
tu z winogron na indukowane przez DSS (dextran 
sulfate sodium) wrzodziejące zapalenie jelita gru-
bego u myszy. Ekstrakt moduluje aktywność mie-
loperoksydazy i  enzymów przeciwutleniających. 
Hamuje ponadto wzrost cytokin prozapalnych 

i reguluje ekspresję genów związanych z rozwojem 
CU (ICAM-1 i MMP-9). Podobnie ochronny wpływ 
przed zmianami obserwowanymi w  przebiegu CU 
wykazują polifenole otrąb sorga [33]. Istnieje jednak 
potrzeba badań przedklinicznych i klinicznych nie-
zbędnych do opisania bezpieczeństwa, biodostęp-
ności i  skuteczności biologicznej polifenoli u  pa-
cjentów cierpiących na zapalne choroby jelit [34].

Brazylijski żeń-szeń –  Pfaffia paniculata (su-
ma) to adaprogenna roślina lecznicza stosowana 
w brazylijskiej medycynie ludowej, która wykazuje 
działanie przeciwzapalne. Costa et al. [35] dowiedli 
na modelu eksperymentalnym skuteczności poda-
ży P. paniculata w redukcji stresu oksydacyjnego, 
stężenia cytokin prozapalnych (IL-1, IFN-g, TNF-a  
i  IL-6), CRP oraz aktywności mieloperoksydazy 
u szczurów, u których wywołano zapalenie okręż-
nicy kwasem trinitrobenzenosulfonowym (TNBS). 
Pfaffia paniculata wykazywał ponadto aktywność 
immunomodulacyjną.

W  badaniach wykazano także pozytywny 
wpływ apigeniny (bioflawonoidu obecnego w  se-
lerze, karczochu i meksykańskiej odmianie orega-
no) na złagodzenie morfologicznych i biochemicz-
nych markerów stanu zapalnego w CU. U zwierząt 
w  stanie przedklinicznej postaci wrzodziejącego 
zapalenia jelita grubego podaż apigeniny K zmniej-
szyła powierzchnię stanu zapalnego, doprowadzi-
ła do istotnego zmniejszenia aktywności mieloper- 
oksydazy (MPO), fosfatazy alkalicznej oraz nor-
malizacji ekspresji TNF-α, TGF-β i IL-6 [36].

Wiele uwagi poświęcono możliwości stoso-
wania probiotyków we wspomagającym leczeniu 
n.ch.z.j. Wykazano, że w przypadku CD działanie to 
nie przynosi oczekiwanych rezultatów. W CU od-
notowuje się natomiast stosunkowo niewielką (15% 
w stosunku do grupy placebo) liczbę osób, u których 
wystąpiła remisja choroby po zastosowaniu probio-
tyków [37]. Badanie Kruis et al. [38] wykazało po-
nadto podobną do mesalazyny skuteczność szczepu 
Escherichia coli w utrzymywaniu remisji CU. Mimo 
to w świetle obecnej wiedzy nie można jednoznacz-
nie stwierdzić, czy terapia probiotykami w przypad-
ku n.ch.z.j. powinna być rekomendowana.

Fruktany, czyli małocząsteczkowe polimery D-
-fruktozy, np. inulina, wykazują działanie prebio-
tyczne. Ich podaż u  osób cierpiących na n.ch.z.j. 
bywa kontrowersyjna, bowiem fruktany mogą 
mieć dwojaki wpływ na przebieg choroby. Z  jed-
nej strony przez stymulację mikroflory jelitowej 
mogą działać protekcyjnie przeciw rozwojowi CD, 
ale z drugiej nasilają czynnościowe objawy choro-
by. Badanie Andersona et  al.  [39], którego celem 
była ocena wpływu podaży fruktanów i oligofruk-
tozy u pacjentów cierpiących na chorobę Crohna 
wykazała, że pacjenci, u  których rozpoznano ak-
tywną postać CD (n = 98) zwyczajowo spożywają 
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mniejsze ilości fruktanów i oligofruktozy (media-
na: 2,9 g/dobę i  2,8 g/dobę) niż osoby, u których 
rozpoznano nieaktywną postać choroby (n  =  99) 
(3,6  g/dobę i  3,8  g/dobę) lub zdrowe (n  =  106) 
(3,9 g/dobę i 3,8 g/dobę). Opisano ponadto nega-
tywną korelację między spożywaniem fruktanów 
a stwierdzanymi dolegliwościami (p = –0,157) i sa-
mopoczuciem pacjentów (p = –0,154) ocenianym 
na podstawie kwestionariusza (HBI well-being sco-
re). Podobne wnioski dotyczące samopoczucia 
i  oceny symptomów choroby dotyczyły również 
oligofruktozy (kolejno: p = –0,156; p = –0,164).

Kwas masłowy (butanowy; C4H8O2) to orga-
niczny związek chemiczny z grupy kwasów karbo- 
ksylowych, należący do grupy krótkołańcucho-
wych kwasów tłuszczowych (short chain fatty 
acids –  SCFA) naturalnie występujących w  jelicie 
grubym człowieka. Powstaje na skutek fermen-
tacji bakteryjnej nierozpuszczalnego włókna po-
karmowego i  skrobi opornej w  obrębie okręż-
nicy i  ma udowodnione pozytywne działanie na 
przewód pokarmowy  [40]. Maślan stanowi źró-
dło energii dla kolonocytów, poprawia szczelność 
nabłonka, zmniejsza ryzyko nowotworzenia oraz 
wykazuje właściwości przeciwzapalne  [41]. Za-
wartość endogennego kwasu masłowego jest za-
leżna od stosowanej diety –  zwiększa ją zarówno 
podaż produktów bogatych w maślan (mleka, ser-
watki, mlecznych produktów fermentowanych), 
jak i  duże spożycie błonnika pokarmowego oraz 
pro- i prebiotyków [42]. Z uwagi na zróżnicowaną 
kondycję funkcjonalną jelit i  występowanie dole-
gliwości po produktach zawierających zwiększoną 
ilość włókna roślinnego nie u  wszystkich pacjen-
tów można zrealizować model żywienia stymu-
lujący endogenne wydzielanie kwasu masłowego. 
W takim przypadku stosuje się suplementację pre-
paratami maślanu sodu. Udowodniono, że podaż 
maślanu sodu hamuje aktywność mediatorów za-
palnych (redukcja sekrecji IL-8), wykazuje pozy-
tywne działanie czynnościowe (reguluje procesy 
wchłaniania zwrotnego wody i sodu w jelicie, przy-
wraca właściwą perystaltykę jelit i ich mikroflorę) 
oraz przez redukcję nadwrażliwości receptorów je-
litowych prowadzi do zmniejszenia ciśnienia śród-
jelitowego  [40]. Z  uwagi na duże bezpieczeństwo 
oraz brak istotnych działań niepożądanych terapia 
maślanem sodu może być stosowana we wszyst-
kich grupach wiekowych [41].

Wielonienasycone kwasy tłuszczowe z rodziny 
omega-3 mają udokumentowane działanie przeciw- 
zapalne i  immunomodulacyjne. Ich pozytywny 
udział w hamowaniu reakcji zapalnej w przebiegu 
n.ch.z.j. opisuje wiele badań [43, 44]. Obecnie kilka 
prac koncentruje się na określeniu stosunku kwa-
sów tłuszczowych omega-6/omega-3, który byłby 
najkorzystniejszy w  dietoterapii CD i  CU. Tyagi 

et al. [45] zaobserwowali na modelu doświadczal-
nym, że zmniejszenie proporcji między podawa-
nymi kwasami omega-6/omega-3 skutkuje lepszą 
ochroną przed rozwojem zapalenia jelita grube-
go. Jak podaje Huang et  al.  [46], najlepsze efekty  
przeciwzapalne przynosi podaż kwasów tłuszczo-
wych omega-6/omega-3 w stosunku 2:1.

Należące do żywności funkcjonalnej β-glukany 
owsa również wykazują działanie protekcyjne 
przeciw rozwojowi stanu zapalnego w obrębie je-
lita grubego. Badanie Liu et  al.  [47] wykazało, że 
u  myszy, u  których wywoływano CU za pomocą 
DDS (dextran sulfate sodium) podaż β-glukanów 
w  dawce 500  mg/kg m.c./dobę zmniejszyła nasi-
lenie klinicznych objawów choroby. W porówna-
niu z  grupą kontrolną zwierzęta karmione paszą 
z  dodatkiem β-glukanów miały mniejszą utratę 
masy ciała, rzadziej występowały u  nich biegun-
ki, a w badaniach histopatologicznych mniej nasi-
lone zapalenie okrężnicy. Udowodniono ponadto, 
że suplementacja β-glukanami zmniejsza aktyw-
ność mieloperoksydazy (MPO), tlenku azotu (NO) 
i dialdehydu malonowego (MDA) w surowicy krwi 
oraz hamuje ekspresję mRNA  i  białek prozapal-
nych, takich jak TNF-a, IL-1, IL-6 i NOS.

W  ostatnich latach zauważa się także pozy-
tywny wpływ bioaktywnych peptydów obecnych 
w  żywności na hamowanie procesu zapalnego, 
modulowanie składu i  translokacji mikroflory je-
litowej oraz przepuszczalność błony śluzowej jelit. 
Wśród zbadanych metodami in vitro i in vivo pep-
tydów nutraceutycznych o możliwości zastosowa-
nia w odniesieniu do n.ch.z.j. wymienia się najczę-
ściej: glikomakropeptyd, β-kazeinę, otrzymywany 
z kazeiny peptyd QEPVL (Gln-Glu-Pro-Val-Leu), 
peptydy kolostrum, hydrolizaty z białek mięsa re-
kina, żółtek jaja, nasion grochu, amarantusa, soi, 
migdałów, mleka jaka zwyczajnego i inne [48]. Gli-
komakropeptyd (GMP), czyli peptyd pochodzący 
z  k-kazeiny, ma właściwości przeciwbakteryjne 
i  przeciwzakrzepowe. GMP wyróżnia wyjątko-
wy skład aminokwasowy charakteryzujący się du-
żą zawartością treoniny i izoleucyny oraz brakiem 
aminokwasów aromatycznych, takich jak fenylo-
alanina, tyrozyna i tryptofan, dlatego jest stosowa-
ny jako dobre źródło białka w diecie osób chorych 
na fenyloketonurię  [49]. Sugeruje się ponadto, że 
pokarmy funkcjonalne zawierające GMP mogą 
być korzystne dla osób cierpiących na n.ch.z.j. Sa-
win et al. [50] wykazali na modelu zwierzęcym, że 
u  myszy otrzymujących izoenergetyczne posiłki 
z suplementami GMP przez 8 tygodni zauważa się 
zmniejszenie wykładników stanu zapalnego – niż-
szy poziom IFN-g, TNF-a, IL-1 i  IL-2 w  porów-
naniu ze zwierzętami otrzymującymi aminokwa-
sy lub kazeinę. GMP wpłynęło również pozytywnie 
na skład mikroflory jelitowej oraz zwiększenie stę-
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żenia krótkołańcuchowych kwasów tłuszczowych, 
octanu, propionianu i maślanu. Chociaż dostępne 
informacje wskazują na możliwości zastosowania 
bioaktywnych peptydów pochodzących z  żywno-
ści w modyfikacji przebiegu n.ch.z.j., są konieczne 
dalsze badania pozwalające na lepsze zrozumienie 
ich mechanizmu działania i skuteczności.

Podsumowanie
Nieswoiste choroby zapalne jelit to stale 

zwiększający się problem zdrowotny w  krajach 
rozwiniętych. Oprócz leczenia farmakologicznego 
jednym z elementów terapii n.ch.z.j. jest postępo-
wanie dietetyczne mające na celu przeciwdziałanie 
rozwojowi niedożywienia, uzyskanie lub utrzy-
manie remisji choroby oraz poprawę jakości życia 
chorych. Wiele zagadnień związanych z interwen-

cją żywieniową zarówno w  ostrej, jak i  asympto-
matycznej postaci CD i CU jest dobrze zbadanych 
i  skutecznych. Mimo to badacze poszukują no-
wych, alternatywnych metod leczenia żywienio-
wego pacjentów cierpiących na choroby zapalne 
jelit. Ważny element postępowania dietetyczne-
go w  n.ch.z.j. stanowi właściwa edukacja pacjen-
ta z zakresu rekomendowanej, zindywidualizowa-
nej diety, kontrolowanie jej przestrzegania oraz 
uwrażliwienie pacjenta na konieczność modyfika-
cji zaleceń w zależności od przebiegu choroby. Du-
żą popularnością cieszą się w ostatnich latach re-
strykcyjne diety typu: FODMAP, SCD, IBD-AID 
oraz związki o  właściwościach nutraceutycznych, 
np.: polifenole, pro- i prebiotyki, β-glukany, wie-
lonienasycone kwasy tłuszczowe omega-3 czy bio-
aktywne peptydy. Ich pozytywny wpływ na prze-
bieg choroby nie jest w  pełni poznany i  wymaga 
dalszych obserwacji.
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