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Streszczenie

Nieswoiste choroby zapalne jelit to grupa idiopatycznych schorzen przewodu pokarmowego, takich jak: wrzo-
dziejace zapalenie jelita grubego (colitis ulcerosa — CU), choroba Lesniowskiego-Crohna (Crohn’s disease — CD)
i makroskopowe zapalenie jelita grubego (colitis microscopica). Charakteryzuja si¢ przewlekle trwajacym stanem
zapalnym wywolanym niewlasciwa rekcja immunologiczng. Zaréwno choroba Lesniowskiego-Crohna, jak i wrzo-
dziejace zapalenie jelita grubego sa waznym i coraz wigkszym problemem zdrowotnym w krajach rozwinietych.
Scista etiopatogeneza nieswoistych chordb zapalnych jelit jest dotychczas nieznana. Sugeruje sie, ze ich rozwdj jest
wynikiem wzajemnych interakcji miedzy czynnikami genetycznymi, immunologicznymi oraz §rodowiskowymi.
Do gléwnych objawow wrzodziejacego zapalenia jelita grubego i choroby Lesniowskiego-Crohna naleza: biegunka,
bole brzucha, goraczka, uczucie ogolnego ostabienia oraz utrata taknienia. Wymienione symptomy prowadza do
postepujacej utraty masy ciafa i rozwoju niedozywienia bialkowo-energetycznego typu marasmus. Celem leczenia
pacjentow cierpigcych na nieswoiste choroby zapalne jelit jest poprawa jakosci zycia przez uzyskanie lub mozli-
wie jak najdtuzsze utrzymanie remisji choroby, zapobieganie rozwojowi jej powiktan oraz utrzymanie wlasciwego
stanu odzywienia pacjenta. Oprocz leczenia farmakologicznego jednym z elementéw terapii nieswoistych choréb
zapalnych jelit jest leczenie Zywieniowe. Standardy zywienia klinicznego dla wrzodziejacego zapalenia jelita gru-
bego i choroby Lesniowskiego-Crohna sprecyzowane przez ESPEN w 2006 r. sg aktualne do dzis. W dietetycznej
terapii bezobjawowej postaci choroby dominuje klasyczny model zywienia opierajacy si¢ na zalozeniach diety lek-
kostrawnej, niskotluszczowej z ograniczeniem blonnika pokarmowego. Dodatkowo jest zalecana zwiekszona podaz
biatka oraz niektérych witamin i skladnikéw mineralnych. W ostatnich latach zauwaza si¢ wsréd naukowcow,
klinicystow i samych pacjentéw zwigkszenie zainteresowania takze alternatywnymi metodami leczenia dietetycz-
nego nieswoistych chordb zapalnych jelit. Popularne sg diety restrykcyjne typu FODMAP, SCD oraz IBD-AID.
Poszukuje si¢ ponadto mozliwosci wykorzystania w diecie pacjentdw cierpigcych na nieswoiste choroby jelit nutra-
ceutykow, czyli naturalnych skladnikéw zywnosci o pozytywnym wptywie na zdrowie cztowieka (Piel. Zdr. Publ.
2016, 6, 2, 149-158).

Stowa kluczowe: nieswoiste choroby zapalne jelit, terapia zywieniowa, zywienie 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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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.

Nieswoiste choroby zapalne jelit (n.ch.z.j.) to
grupa idiopatycznych schorzen przewodu pokar-
mowego, takich jak: wrzodziejace zapalenie jelita
grubego (colitis ulcerosa - CU), choroba Le$niow-
skiego-Crohna (Crohn’s disease - CD) i makro-
skopowe zapalenie jelita grubego (colitis micro-
scopica). Charakteryzuja si¢ przewlekle trwajacym
stanem zapalnym wywolanym niewlasciwg rekcja
immunologiczna [1]. W przypadku CD zmiany za-
palne przebiegaja z zajeciem calej grubosci $ciany
narzadu, maja charakter ogniskowy oraz moga do-
tyczy¢ kazdego odcinka przewodu pokarmowego
(najczesciej sa umiejscowione w koncowej czesci
jelita cienkiego oraz poczatkowej jelita grubego).
Cecha charakterystyczna wrzodziejacego zapale-
nia jelita grubego jest natomiast wystapienie stanu
zapalnego wylacznie na blonie $luzowej i podslu-
zowej jelita grubego. Zmiany w UC majg charakter
ciagly. W przebiegu n.ch.z,j. rozréznia si¢ okresy
remisji (wyciszenia) i zaostrzen [1].

Zaréwno CD, jak i CU sg waznym i coraz wiek-
szym problemem zdrowotnym w krajach rozwinie-
tych, cho¢ i w regionach, gdzie dotychczas wspot-
czynnik ich wystepowania byt maly, notuje si¢
zwiekszenie zachorowalno$ci na n.ch.z.j. Jak poda-
je Burisch et al. [2], zapadalno$¢ na n.ch.z.j. zwigk-
szyla sie w Europie w ciggu ostatnich 50 lat z 6,0
do 9,8 na 100 tys. os6b na rok w przypadku UC
iz 1,0 do 6,3 na 100 tys. osdb na rok w przypad-
ku CD. Obecnie najwieksza czgstos¢ wystepowa-
nia n.ch.z.j. odnotowuje si¢ na Wyspach Owczych.
Dane epidemiologiczne dotyczace zapadalnosci
na choroby zapalne jelit w Polsce nie sg precyzyj-
ne. Wedtug informacji uzyskanych z 95 o$rodkow
w Krajowym Rejestrze Choroby Lesniowskiego-
-Crohna w Polsce jest zarejestrowanych 6155 cho-
rych [3].

Scista etiopatogeneza n.ch.z.j. jest jak dotych-
czas nieznana. Sugeruje si¢, ze ich rozwdj jest wy-
nikiem wzajemnych interakcji miedzy czynnikami
genetycznymi, immunologicznymi oraz srodowis-
kowymi. Do wywolania choroby przyczyniaja sie:
niewlasciwa dieta (duze spozycie tluszczow, w tym
tluszczow nasyconych, nieprawidtowy stosunek
kwasow tluszczowych omega-3 i omega-6, nad-
miar cukréw prostych i disacharydow oraz mig-
sa, niedobdr blonnika pokarmowego), zakazenia
bakteryjne (m.in. Mycobacterium paratuberculo-

sis spp., Salmonella spp., Shigella spp.) 1 wiruso-
we (m.in. wirus odry, Cytomegalovirus), czynni-
ki toksyczne (dzialanie chemicznych substancji
dodatkowych, zwiekszenie zanieczyszczenia $ro-
dowiska, palenie tytoniu) oraz inne, np. dziata-
nie wolnych rodnikéw tlenowych [4, 5]. O udziale
komponenty genetycznej w rozwoju n.ch.z.j. moze
$wiadczy¢ czestsze ich wystepowanie u 0séb spo-
krewnionych. Obecnie jest znanych wiele genow
podatnosci na choroby zapalne jelit, m.in.: NOD2/
/CARDI5, IL23R, ATG16L1, IRGM, DLG5. Zauwa-
za si¢ ponadto zwigzek miedzy n.ch.zj. a allelami
antygenow HLA umiejscowionymi na chromoso-
mie 6 (HLA-DR2 dla CU; HLA-DR1 i DQ5 dla
CD) [6]. Wsrdd czynnikow etiologicznych n.ch.z.j.
wymienia si¢ rowniez niewlasciwy sklad mikro-
flory jelitowej charakteryzujacy si¢ zwigkszeniem
liczby Bacteroides spp., Escherichia coli i Entero-
bacterium spp. w stosunku do Bifidobacterium
i Lactobacillus spp. [7].

Do gléwnych objawéw CU i CD naleza: bie-
gunka, bdle brzucha, goraczka, uczucie ogolne-
go oslabienia oraz utrata faknienia. Wymienio-
ne symptomy prowadza do postepujacej utraty
masy ciala i rozwoju niedozywienia biatkowo-
-energetycznego typu marasmus. Czeéciej dotyka
ono pacjentéw cierpigcych na CD niz CU i zwy-
kle ogranicza si¢ do fazy zaostrzenia choroby. Sza-
cuje sie, ze problem niedozywienia dotyczy na-
wet 85% hospitalizowanych pacjentéw cierpigcych
na n.ch.z,j. i wynika zaréwno z patomechanizmu
choroby (zmniejszone wchianianie i zwigkszone
straty skladnikow odzywczych drogg przewodu
pokarmowego, zwickszenie tempa przemian ener-
getycznych z powodu toczacego sie stanu zapalne-
g0), jak i ze strachu pacjenta przed spozywaniem
positkow [8]. U osdb cierpiacych na choroby za-
palne jelit zauwaza si¢ (gtéwnie w fazie zaostrzenia
choroby) znaczace zmniejszenie zawartoéci bez-
tluszczowej masy ciala i zaburzenia funkcji tkan-
ki miesniowej [9]. Obserwuje si¢ ponadto nie-
prawidtowosci w rozkladzie tkanki ttuszczowej
- zmniejszenie rezerw podskérnej tkanki ttusz-
czowej, a zwigkszenie poziomu tluszczu wisceral-
nego [10]. W badaniach biochemicznych u oséb
cierpigcych na CD czeste s3 takie nieprawidtowo-
$ci, jak: niedokrwisto$¢ z niedoboru zelaza (ok.
60% chorych), hipoalbuminemia, niedobory wita-
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min (gléwnie By, B}y, D i K) oraz pierwiastkow $la-
dowych (Ca, Mg, K) [11, 12]. U pacjentéw cier-
piacych na CU stwierdza si¢ dodatkowo niedobdr
kwasu foliowego (jako skutek terapii sulfasalazy-
ng) i cynku (10% oséb) [13, 14]. Niedozywienie
zaréwno ilosciowe, jak i jako$ciowe wywiera ne-
gatywny wplyw na przebieg kliniczny choroby, od-
setek powiklan pooperacyjnych oraz $miertelnos¢
pacjentow cierpigcych na n.ch.z,j. [15]. Celem le-
czenia 0s6b zmagajacych sie z tymi chorobami jest
zatem nie tylko poprawa jakosci Zycia przez uzys-
kanie i mozliwie jak najdluzsze utrzymanie remi-
sji choroby oraz zapobieganie rozwojowi jej powi-
klan, ale rowniez utrzymanie wlasciwego stanu od-
zywienia pacjenta [16].

Leczenie dietetyczne
w przypadku nieswoistych
chorob zapalnych jelit

Oproécz leczenia farmakologicznego (5-ASA,
kortykosteroidy, leki immunosupresyjne, antybio-
tyki) jednym z elementow terapii pacjentdw cier-
piacych na n.ch.zj. jest leczenie zywieniowe [17].
Celem postepowania dietetycznego u tych pacjen-
tow jest poprawa stanu odzywienia przez zapew-
nienie odpowiedniej podazy makro- i mikroele-
mentéw oraz wyeliminowanie produktéw, ktore
moga nasila¢ objawy choroby. Niezbedne jest prze-
prowadzenie wnikliwej oceny stanu odzywie-
nia pozwalajacej rozpoznaé¢ pacjentéw wymagaja-
cych szybkiej interwencji zywieniowej. Standardy
zywienia 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
odzywienia u niedozywionych pacjentow cierpia-
cych na n.ch.zj. jest wskazane wdrozenie zywienia
dojelitowego (enteral nutrition — EN) pod posta-
cig suplementacji doustnej (oral nutritional supple-
ments — ONS) lub zywienia przez zglebnik (tube fe-
eding - TF). EN jest bardzo skuteczne w przypadku
leczenia ostrej fazy CD u dzieci oraz u pacjentow
dorostych, u ktérych terapia kortykosteroidami
nie jest skuteczna. Rekomendowane jest ponadto
w zywieniu okolooperacyjnym oraz w celu utrzy-
mania remisji choroby. Wykazano, ze zywienie
dojelitowe ogranicza stan zapalny oraz poprawia
odzywienie pacjentéow, zmniejszajac tym samym
ryzyko rozwoju powiklan niedozywienia. Co wie-
cej, pozwala zminimalizowa¢ niepozadane skutki
stosowania 5-ASA, steroidéw, azatiopryny i 6-me-
kraptopuryny. W wyjatkowych sytuacjach, tj.:
w przypadku wystapienia przeciwwskazan do sto-
sowania lub nietolerancji EN, niedroznosci jelit lub

przetok wydzielajacych duzo tresci, a takze zespo-
tu krotkiego jelita nalezy zastosowaé krotkotrwale
zywienie pozajelitowe (parenteral nutrition — PN).
ESPEN reguluje réwniez kwestie suplementacji
w n.ch.z.j., rekomendujac jej stosowanie wylacz-
nie u tych pacjentéw, u ktdrych istnieje ryzyko
lub wystepuja juz niedobory sktadnikéw odzyw-
czych [18]. U chorych, u ktérych stezenie hemo-
globiny jest mniejsze niz 6,21 mmol/l (10 g/dl) na-
lezy doustnie lub dozylnie podaé zelazo. Dzigki
temu mozna uzyska¢ nawet 80% zwigkszenie ste-
zenia hemoglobiny i poprawe jakosci zycia pacjen-
tow. Z uwagi na duze ryzyko rozwoju osteopenii
spowodowanej zaréwno niedoborami zywieniowy-
mi (protein, Ca, witaminy D), dzialaniem cytokin
prozapalnych, jak i steroidoterapig, u wszystkich
pacjentow cierpigcych na CD zaleca sie zazywanie
suplement6éw wapnia i witaminy D w dawkach od-
powiednio: 1000 mg/dobe i 800-1000 IE cholekal-
cyferolu/dobe. W przypadku osoéb, u ktérych zaob-
serwowano znaczne niedobory, dawki te moga si¢
zwiekszy¢. W czasie leczenia sulfasalazyng nalezy
natomiast rozwazy¢ podaz witaminy B, oraz kwa-
su foliowego [18].

Mimo ze od sformulowania zalecen leczenia
zywieniowego dla n.ch.z.,j. przez ESPEN mija juz
prawie 10 lat, sg one nadal aktualne, co potwier-
dza przeglad 34 badan klinicznych z lat 1993-2014
dokonany przez Triantafillidis et al. [19]. Autorzy
zwracajg jednak uwage na istnienie niezweryfiko-
wanych wystarczajgco kwestii, jak np.: wptyw kwa-
sow thuszczowych LCT diety elementarnej na efekt
terapeutyczny w CD oraz skuteczno$¢ EN w prze-
biegu choroby Crohna u pacjentéw leczonych
srodkami biologicznymi [20].

Réwniez w przypadku bezobjawowej postaci
choroby klasyczny model Zywienia opierajacy si¢
na zalozeniach diety lekkostrawnej, ubogotlusz-
czowej (do 40 g tluszczu na dobe) z ograniczeniem
blonnika pokarmowego, o zwigkszonej zawartosci
biatka (80-120 g/dobe) oraz odpowiedniej podazy
witamin i skladnikéw mineralnych pozostaje nie-
zmienny od kilku lat. Pacjentom zaleca si¢ spozy-
wanie 5-6 malych objetosciowo, fatwostrawnych
positkow przygotowanych z uwzglednieniem od-
powiednich technik obrébki kulinarnej. W zalez-
nosci od nasilenia wystepujacych objawéw z diety
eliminuje sie: laktoze, fruktoze, sorbitol i wiok-
na kolagenowe. Waznym elementem podejmowa-
nych dziatan dietetycznych jest takze szczegoélowa
edukacja pacjentéw cierpiacych na n.ch.zj. z za-
kresu zindywidualizowanego zywienia, kontrolo-
wanie przestrzegania diety przez przeglad dzien-
niczkéw zywieniowych oraz 24-godzinne wywiady
z losowo wybranych dni, a takze uwrazliwienie pa-
cjenta na koniecznos¢ modyfikacji zalecen w za-
leznosci od przebiegu choroby. W okresie remi-
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Tabela 1. Leczenie zywieniowe w przypadku n.ch.zj.

Table 1. Nutritional support in IBD

Choroba Lesniowskiego-Crohna

Wrzodziejace zapalenie jelita
grubego

Cel leczenia

leczenie lub zapobieganie niedozywieniu

- wsparcie Zywieniowe u cho-

zywienie okolooperacyjne:

- u pacjentdw, u ktorych nastgpila utrata masy ciata powyzej 10%

w okresie 3-6 miesiecy przed operacja, majacych BMI < 18,5 kg/m*
lub stezenie albumin < 30 g/l

uzyskanie i utrzymanie remisji choroby:

- w uporczywych zapaleniach jelit - ONS;

w remisji trwajacej dluzej niz rok, jezeli nie stwierdzono niedoboréw
zywieniowych, nie ma udowodnionych korzysci stosowania EN

zywieniowego poprawa rozwoju i wzrostu u dorostych i dzieci rych niedozywionych lub
poprawa jakosci zycia 0s0b, u ktérych stwierdzono
niewystarczajgce spozycie
Wskazania do EN | aktywna faza choroby: aktywna faza choroby:
— jako samodzielna terapia u pacjentéw doroslych nieodpowiadaja- | — brak udowodnionego po-
cych na leczenie kortykosteroidami, zytywnego wplywu EN i PN
— jako terapia skojarzona (EN + leki) u pacjentéw niedozywionych - nierekomendowane;
oraz majacych zwezenie jelita, utrzymanie remisji:
— jako leczenie pierwszego rzutu u dzieci; - nierekomendowane

Stosowanie EN

podaz energii wynoszaca 25-35 kcal/kg m.c./dob¢ wystarczajaca na pokrycie zapotrzebowania organizmu;

TF lub ONS jako dodatek do normalnego zywienia:
— ONS (do 600 kcal/dobe),

- TF (przy wigkszym zapotrzebowaniu energetycznym) — standardowa dieta polimeryczna (wlew:

20-120 ml/h) podawana przez sonde nosowo-zoladkowsg lub PEG;

w przypadku dlugotrwalego EN jest korzystne stosowanie wlewow nocnych,
EN we wlewie ciaglym wykazuje mniejsza czestos¢ powiklan niz podaz w bolusie

Formula EN brak znaczacego wplywu wolnych aminokwaséw oraz formul na ba- | wpltyw kwaséw omega-3,
zie peptydow i calych protein - brak rekomendacji; glutaminy, maslanu na ak-
LCT, MCT, glutamina - brak istotnych korzysci; tywno$¢ choroby jest kontro-
formuly wzbogacane w TGF-b2 - pozytywny wplyw wymaga po- wersyjny i niepotwierdzony
twierdzenia w badaniach klinicznych Klinicznie

Suplementacja w fazie remisji wytgcznie u pacjentéw, u ktérych stwierdzono niedobory sktadnikéw odzywczych

Wskazania do PN

wylacznie u pacjentow:
- majacych przeciwwskazania/potwierdzonag nietolerancje EN,
- u ktorych nastapilo zaostrzenie choroby,

- bedacych w okresie okolooperacyjnym (u osob cierpiacych na niedrozno$¢ lub majacych przetoki)

- z zespolem krotkiego jelita spowodowanym licznymi resekcjami

sji, jesli pacjent nie odczuwa dolegliwoéci ze strony
przewodu pokarmowego, nalezy zacheca¢ go do
powrotu do diety racjonalnej, podazajacej za re-
komendacjami zywieniowymi dla populacji os6b
zdrowych. Zauwaza si¢ bowiem, ze wigkszo$¢ pa-
cjentdw z obawy przed nawrotem symptomow
choroby rezygnuje z potraw lub produktéw, ktd-
re w fazach zaostrzenia n.ch.z.j. wywolywaly dole-
gliwosci popositkowe, a ktore w okresie remisji sg
zwykle dobrze tolerowane. Zrealizowane w 2014 r.
badanie ankietowe potwierdzito, ze pacjenci cier-
piacy na UC (n = 98) zbyt czgsto w stosunku do
realnych wskazan eliminujg ze swojego jadlospi-
su warzywa, owoce, produkty bogatoblonnikowe
oraz nabial [21]. Wskutek tego ich dieta staje si¢
monotonna i grozi niedoborem energii, makro-
i mikrosktadnikow. Lopes et al. [22] zwrdcili uwa-
ge na problem niedoboréw wapnia w pozywie-

niu dorostych pacjentéw cierpigcych na n.ch.zj.
(n = 65). Autorzy podajg, ze az 64,7% responden-
tow znacznie ogranicza spozywanie produktow
mlecznych, szczegolnie w aktywnych postaciach
CD i CU przebiegajacych z nasilonymi dolegliwo-
$ciami zoladkowo-jelitowymi.

Wywiady przeprowadzone za posrednictwem
niemieckiej strony internetowej www.krankheit-
serfahrungen.de dotyczace 4 sekcji psychodiete-
tycznych: ,zarzadzanie niepewnoscig”, ,jedzenie
- miedzy pragnieniem a awersjg”, ,bycie innym”,
»profesjonalisci jako zrédlo dalszych niepewno-
$ci” pokazaly, ze osoby cierpigce na n.ch.z.j. wy-
razajg stalg obawe wobec jedzenia oraz maja pro-
blem z wyborem wlasciwych dla siebie produktow
spozywczych. Ankietowani pacjenci zwracali uwa-
ge na trudnoéci z zastosowaniem rekomenda-
¢ji dietetycznych podczas formalnych spotkan to-
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warzyskich, jak np. wesela, wyjscie do restauracji.
Uznali, ze dylematy dotyczace wyboru produktow
w takich sytuacjach sa dla nich na tyle stresujace,
ze aby ich unika¢, wybierajg izolacj¢ spolteczna. Ist-
nieje zatem potrzeba holistycznej opieki dietetycz-
nej zlozonej zaréwno z edukacji zywieniowej, jak
i psychodietetycznej pracy z pacjentem [23].

Diety alternatywne
i nowe trendy w leczeniu
Zywieniowym pacjentow

W ostatnich latach zauwaza sie wéréd naukow-
cow, klinicystow oraz samych pacjentow zwigksze-
nie zainteresowania alternatywnymi metodami le-
czenia dietetycznego n.ch.z.j. Popularne sg diety
restrykcyjne typu FODMAP, SCD oraz IBD-AID.
Poszukuje sie ponadto mozliwosci wykorzystania
w diecie pacjentéw cierpiacych na n.ch.z,j. nutra-
ceutykéw, czyli naturalnych skladnikéow zywnosci
o pozytywnym wplywie na zdrowie czlowieka.

Alternatywne
diety eliminacyjne

Zaproponowana przez australijskich na-
ukowcow z Monash University dieta FODMAP
(Fermentable  Oligosaccharides, — Disaccharides,
Monosaccharides and Polyols), czyli dieta z ogra-
niczeniem lub catkowitym wykluczeniem zdol-
nych do fermentacji, stabo wchlanialnych weglo-
wodandw, takich laktoza, fruktoza, jak: fruktany,
sorbitol i inne alkohole cukrowe, okreslanych mia-
nem fermentujacych oligo-, di-, monosacharydow
i polioli cieszy si¢ duza popularnoscig wérod pa-
cjentéw borykajacych sie zespolem jelita drazli-
wego. Istniejg przeglady badan potwierdzajace
hipoteze, ze dieta z malg zawartoscig zdolnych do
fermentacji, stabo wchlanialnych weglowodanow
w 50% przypadkéw prowadzi do ustgpienia obja-
wow zespolu jelita drazliwego (z.j.d.), ale dowody
na stuszno$¢ stosowania FODMAP w leczeniu die-
tetycznym pacjentéw majacych zaburzenia czyn-
no$ciowe sg niewystarczajace i watpliwe [24-26].
Z uwagi na podobienstwo symptomoéw z.j.d. i n.
ch.z,j., takich jak: wzdecia, popositkowe bdle brzu-
cha czy biegunki, wiele doniesien z ostatnich lat
koncentruje si¢ na wykazaniu stusznosci stoso-
wania diety FODMAP réwniez wérdd pacjentow
cierpigcych na chorobe zapalng jelit. Australij-
skie badanie przeprowadzone w grupie 52 pacjen-
tow chorujacych na CD i CU pokazalo, ze dieta
FODMAP u prawie potowy badanych spowodo-
wala zmniejszenie nasilenia 5 sposréd 10 ocenia-
nych objawéw choroby, takich jak m.in.: bdl brzu-
cha, wzdecia i biegunka [26]. Metaanaliza danych

pochodzacych z 22 badan dotyczacych wplywu
FODMAP na objawy z.j.d. i n.ch.z.j. wskazuje na
jej skuteczno$¢ w zmniejszaniu nasilenia symp-
tomow choroby i poprawie jakosci Zycia pacjen-
tow [27]. Sugeruje sie, Ze polaczenie strategii FOD-
MAP 7z tradycyjnymi zaleceniami dietetycznymi
moze by¢ skutecznym sposobem na redukcje obja-
wow z.j.d. [28]. Potrzebne sg jednak dalsze badania
na wiegkszej populacji pacjentéw oceniajgce dtugo-
terminowe skutki stosowania diety o matej zawar-
to$ci FODMAP.

Specjalna dieta weglowodanowa, czyli dieta
SCD opisana przez Sydney Valentine Haas i Ela-
ine Gottschall w potowie XX w. dla pacjentow cier-
piacych na celiakie, szybko zostata spopularyzowa-
na wérdd pacjentdéw, u ktérych rozpoznano takze
inne choroby jelit. Zgodnie z jej zaloZeniami pa-
cjenci powinni rezygnowac ze spozywania polisa-
charydéw (w tym takze ze skrobi) i disacharyddw.
Dozwolona jest natomiast podaz weglowodanow
o prostej strukturze czasteczki (monosacharydow)
zawartych w owocach, niektorych warzywach
i miodzie, gdyz sg one tatwo wchtanianie i trawio-
ne w przewodzie pokarmowym. Waznym elemen-
tem diety SCD sa wolne od laktozy, probiotyczne
produkty mleczne fermentowane. Istniejg poje-
dyncze doniesienia o pozytywnym wplywie SCD
na przebieg n.ch.z.j. u dzieci i dorostych [29]. Jed-
no z nich opisuje przypadek 73-letniej pacjentki,
u ktérej nastapito zaostrzenie CU, a po zastosowa-
niu diety SCD w okresie 3-6 miesiecy odnotowano
zmniejszenie symptomoéw choroby, a w ciggu ro-
ku catkowite ustanie bolu brzucha i biegunek [30].

Aby pomodc pacjentom opornym na leczenie
farmakologiczne lub tym, u ktorych leczenie to nie
jest wystarczajaco skuteczne, opracowano tzw. die-
te przeciwzapalng (IBD-AID). Zalozenia IBD-AID
opieraja sie na podlozu diety SCD i polegajg na:

- ograniczeniu/wykluczeniu niektérych we-
glowodanéw (laktozy, cukréw rafinowanych
i przetworzonych, weglowodanéw zlozonych),
a spozywaniu weglowodanéw prostych (monosa-
charydow),

- podazy pre- i probiotykéw (np. rozpuszczal-
ny blonnik, mleczne produkty fermentowane),

- modyfikacji sktadu kwaséw tluszczowych
W pozywieniu,

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

- zmianie tekstury Zywnosci (np.: blendo-
wanie, gotowanie) w celu poprawy wchlaniania
skladnikow odzywczych i minimalizacji draznig-
cego dziatania btonnika [31].

Elementami odrdzniajacymi IBD-AID od diety
SCD jest brak zakazu spozywania glutenu, zainte-
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resowanie zrodlem tluszczu w diecie (zmniejszenie
calkowitej zawartosci tluszczow, eliminacja thusz-
czéw trans, zwigkszenie spozycia kwasow tlusz-
czowych omega-3) oraz mozliwo$¢ wykorzystania
owsa, ktory zapewnia substrat fermentacyjny dla
probiotykéw. Istnieja nieliczne badania kliniczne
dotyczace skutecznosci diety IBD-AID u pacjen-
tow borykajacych sie¢ z n.ch.z.j. Olendzki et al. [31]
dokonali obserwacji 40 pacjentéw chorujacych na
CD lub CU, ktérym zalecili stosowanie diety IBD-
-AID przez 4 tygodnie. Juz we wstepnej fazie z in-
terwencji zywieniowej zrezygnowalo 33% pacjen-
tow. W pozostatej grupie osob az 24 pacjentow
dobrze zareagowalo na diete. Poglebiona analiza
11 wybranych chorych wykazala, ze u wszystkich
z nich po zakonczeniu dietoterapii IBD-AID bylo
mozliwe zmniejszenie dawki wcze$niej przyjmo-
wanego leku. Wszyscy pacjenci zauwazyli ponad-
to mniejsze nasilenie dolegliwosci [31]. Dokladny
mechanizm dzialania IBD-AID jako alternatywy
w leczeniu skojarzonym n.ch.z.j. nie jest wyjasnio-
ny. Opiera si¢ na hipotezie, ze weglowodany zlo-
zone slabo trawione w przewodzie pokarmowym
(nawet te o wiasciwosciach biotycznych) moga
prowadzi¢ do przerostu bakteryjnego i zwigkszo-
nej przepuszczalnosci jelit, a produkty fermenta-
¢ji niestrawionych weglowodanéw (metan, CO,,
wodor, kwas mlekowy i octowy) sa draznigce dla
przewodu pokarmowego. IBD-AID bazuje na stra-
tegii dazacej do zmiany skladu mikroflory jelito-
wej [31]. Mimo ze wstepne doniesienia wydaja sie
obiecujgce, wymagaja rzetelnej oceny w dalszych
badaniach klinicznych. Trzeba mie¢ ponadto na
uwadze to, Ze model diety IBD-AID jest bardzo re-
strykcyjny i aby byl wlasciwie stosowany, wymaga
od pacjenta zdeterminowania oraz nieprzecigtnej
$wiadomosci zywieniowe;j.

Nutraceutyki
we wspomagajacym
leczeniu n.ch.z.j.

Polifenole obecne w warzywach i owocach ma-
ja udokumentowane wilasciwosci przeciwutleniaja-
ce. Istnieja dowody na korzystny wplyw polifeno-
li (antocyjanow, kurkumy, EGCG, naringeniny,
kwasu elagowego, kwercetyny, resweratrolu, poli-
fenoli jablek, boréwki, granatu) na ttumienie re-
akcji zapalnej w n.ch.z.j. przez regulacje stezenia
cytokin oraz enzymoéw antyoksydacyjnych. Bous-
senna et al. [32] wykazali protekcyjny wplyw
21-dniowej podazy bogatego w polifenole ekstrak-
tu z winogron na indukowane przez DSS (dextran
sulfate sodium) wrzodziejace zapalenie jelita gru-
bego u myszy. Ekstrakt moduluje aktywno$¢ mie-
loperoksydazy i enzyméw przeciwutleniajacych.
Hamuje ponadto wzrost cytokin prozapalnych

i reguluje ekspresje gendw zwiazanych z rozwojem
CU (ICAM-1i MMP-9). Podobnie ochronny wplyw
przed zmianami obserwowanymi w przebiegu CU
wykazuja polifenole otragb sorga [33]. Istnieje jednak
potrzeba badan przedklinicznych i klinicznych nie-
zbednych do opisania bezpieczenstwa, biodostep-
nosci i skutecznosci biologicznej polifenoli u pa-
cjentdw cierpigcych na zapalne choroby jelit [34].

Brazylijski zen-szen - Pfaffia paniculata (su-
ma) to adaprogenna roslina lecznicza stosowana
w brazylijskiej medycynie ludowej, ktéra wykazuje
dzialanie przeciwzapalne. Costa et al. [35] dowiedli
na modelu eksperymentalnym skutecznosci poda-
zy P. paniculata w redukcji stresu oksydacyjnego,
stezenia cytokin prozapalnych (IL-1, IFN-y, TNF-a
i IL-6), CRP oraz aktywnosci mieloperoksydazy
u szczuréw, u ktérych wywotano zapalenie okrez-
nicy kwasem trinitrobenzenosulfonowym (TNBS).
Pfaffia paniculata wykazywal ponadto aktywnos¢
immunomodulacyjna.

W badaniach wykazano takze pozytywny
wplyw apigeniny (bioflawonoidu obecnego w se-
lerze, karczochu i meksykanskiej odmianie orega-
no) na zlagodzenie morfologicznych i biochemicz-
nych markeréw stanu zapalnego w CU. U zwierzat
w stanie przedklinicznej postaci wrzodziejacego
zapalenia jelita grubego podaz apigeniny K zmniej-
szyta powierzchnie stanu zapalnego, doprowadzi-
ta do istotnego zmniejszenia aktywnosci mieloper-
oksydazy (MPO), fosfatazy alkalicznej oraz nor-
malizacji ekspresji TNF-a, TGF-p i IL-6 [36].

Wiele uwagi poswiecono mozliwosci stoso-
wania probiotykéw we wspomagajacym leczeniu
n.ch.z.j. Wykazano, ze w przypadku CD dzialanie to
nie przynosi oczekiwanych rezultatéw. W CU od-
notowuje si¢ natomiast stosunkowo niewielkg (15%
w stosunku do grupy placebo) liczbe 0séb, u ktorych
wystapila remisja choroby po zastosowaniu probio-
tykéw [37]. Badanie Kruis et al. [38] wykazalo po-
nadto podobna do mesalazyny skutecznos¢ szczepu
Escherichia coli w utrzymywaniu remisji CU. Mimo
to w $wietle obecnej wiedzy nie mozna jednoznacz-
nie stwierdzi¢, czy terapia probiotykami w przypad-
ku n.ch.z.j. powinna by¢ rekomendowana.

Fruktany, czyli maloczgsteczkowe polimery D-
-fruktozy, np. inulina, wykazuja dziatanie prebio-
tyczne. Ich podaz u oséb cierpigcych na n.ch.zj.
bywa kontrowersyjna, bowiem fruktany moga
mie¢ dwojaki wplyw na przebieg choroby. Z jed-
nej strony przez stymulacje mikroflory jelitowej
mogg dziata¢ protekcyjnie przeciw rozwojowi CD,
ale z drugiej nasilajg czynno$ciowe objawy choro-
by. Badanie Andersona et al. [39], ktérego celem
byta ocena wplywu podazy fruktanéw i oligofruk-
tozy u pacjentéw cierpiacych na chorob¢ Crohna
wykazala, ze pacjenci, u ktérych rozpoznano ak-
tywng posta¢ CD (n = 98) zwyczajowo spozywaja
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mniejsze ilosci fruktandéw i oligofruktozy (media-
na: 2,9 g/dobe i 2,8 g/dobe) niz osoby, u ktérych
rozpoznano nieaktywna posta¢ choroby (n = 99)
(3,6 g/dobe i 3,8 g/dobe) lub zdrowe (n = 106)
(3,9 g/dobe i 3,8 g/dobe). Opisano ponadto nega-
tywna korelacje miedzy spozywaniem fruktanow
a stwierdzanymi dolegliwo$ciami (p = -0,157) i sa-
mopoczuciem pacjentéw (p = -0,154) ocenianym
na podstawie kwestionariusza (HBI well-being sco-
re). Podobne wnioski dotyczace samopoczucia
i oceny symptoméw choroby dotyczyly réwniez
oligofruktozy (kolejno: p = -0,156; p = -0,164).

Kwas mastowy (butanowy; C,H;0,) to orga-
niczny zwigzek chemiczny z grupy kwaséw karbo-
ksylowych, nalezacy do grupy krétkotancucho-
wych kwasow ttuszczowych (short chain fatty
acids — SCFA) naturalnie wystepujacych w jelicie
grubym czlowieka. Powstaje na skutek fermen-
tacji bakteryjnej nierozpuszczalnego widkna po-
karmowego i skrobi opornej w obrebie okrez-
nicy i ma udowodnione pozytywne dziatanie na
przewdd pokarmowy [40]. Maslan stanowi zro-
dlo energii dla kolonocytow, poprawia szczelnosé
nablonka, zmniejsza ryzyko nowotworzenia oraz
wykazuje wlasciwoéci przeciwzapalne [41]. Za-
warto$¢ endogennego kwasu mastowego jest za-
lezna od stosowanej diety — zwigksza jg zaréwno
podaz produktéw bogatych w maslan (mleka, ser-
watki, mlecznych produktow fermentowanych),
jak i duze spozycie blonnika pokarmowego oraz
pro- i prebiotykow [42]. Z uwagi na zréznicowang
kondycje funkcjonalng jelit i wystepowanie dole-
gliwosci po produktach zawierajacych zwiekszong
ilos¢ wtdkna roslinnego nie u wszystkich pacjen-
tow mozna zrealizowa¢ model zywienia stymu-
lujacy endogenne wydzielanie kwasu mastowego.
W takim przypadku stosuje sie suplementacje pre-
paratami maslanu sodu. Udowodniono, ze podaz
maslanu sodu hamuje aktywno$¢ mediatorow za-
palnych (redukcja sekrecji IL-8), wykazuje pozy-
tywne dziatanie czynno$ciowe (reguluje procesy
wchlaniania zwrotnego wody i sodu w jelicie, przy-
wraca wlasciwg perystaltyke jelit i ich mikroflore)
oraz przez redukcje nadwrazliwo$ci receptorow je-
litowych prowadzi do zmniejszenia ci$nienia $rod-
jelitowego [40]. Z uwagi na duze bezpieczenstwo
oraz brak istotnych dzialan niepozadanych terapia
maslanem sodu moze by¢ stosowana we wszyst-
kich grupach wiekowych [41].

Wielonienasycone kwasy tluszczowe z rodziny
omega-3 maja udokumentowane dzialanie przeciw-
zapalne i immunomodulacyjne. Ich pozytywny
udzial w hamowaniu reakcji zapalnej w przebiegu
n.ch.z.j. opisuje wiele badan [43, 44]. Obecnie kilka
prac koncentruje sie na okresleniu stosunku kwa-
sow tluszczowych omega-6/omega-3, ktory bylby
najkorzystniejszy w dietoterapii CD i CU. Tyagi

et al. [45] zaobserwowali na modelu do$wiadczal-
nym, ze zmniejszenie proporcji miedzy podawa-
nymi kwasami omega-6/omega-3 skutkuje lepsza
ochrong przed rozwojem zapalenia jelita grube-
go. Jak podaje Huang et al. [46], najlepsze efekty
przeciwzapalne przynosi podaz kwaséw ttuszczo-
wych omega-6/omega-3 w stosunku 2:1.

Nalezace do zywnosci funkcjonalnej f-glukany
owsa réwniez wykazujg dzialanie protekcyjne
przeciw rozwojowi stanu zapalnego w obrebie je-
lita grubego. Badanie Liu et al. [47] wykazalo, ze
u myszy, u ktérych wywotywano CU za pomocy
DDS (dextran sulfate sodium) podaz B-glukanow
w dawce 500 mg/kg m.c./dobe zmniejszyla nasi-
lenie klinicznych objawow choroby. W poréwna-
niu z grupg kontrolng zwierz¢ta karmione pasza
z dodatkiem p-glukanéw mialy mniejszg utrate
masy ciala, rzadziej wystepowaly u nich biegun-
ki, a w badaniach histopatologicznych mniej nasi-
lone zapalenie okreznicy. Udowodniono ponadto,
ze suplementacja P-glukanami zmniejsza aktyw-
no$¢ mieloperoksydazy (MPO), tlenku azotu (NO)
i dialdehydu malonowego (MDA) w surowicy krwi
oraz hamuje ekspresje mRNA i bialek prozapal-
nych, takich jak TNF-a, IL-1, IL-6 i NOS.

W ostatnich latach zauwaza si¢ takie pozy-
tywny wplyw bioaktywnych peptydéw obecnych
w zywnosci na hamowanie procesu zapalnego,
modulowanie sktadu i translokacji mikroflory je-
litowej oraz przepuszczalno$¢ blony sluzowej jelit.
Wisrod zbadanych metodami in vitro i in vivo pep-
tydéw nutraceutycznych o mozliwosci zastosowa-
nia w odniesieniu do n.ch.z.j. wymienia si¢ najcze-
$ciej: glikomakropeptyd, B-kazeine, otrzymywany
z kazeiny peptyd QEPVL (GIn-Glu-Pro-Val-Leu),
peptydy kolostrum, hydrolizaty z bialek migsa re-
kina, z6ltek jaja, nasion grochu, amarantusa, soi,
migdalow, mleka jaka zwyczajnego i inne [48]. Gli-
komakropeptyd (GMP), czyli peptyd pochodzacy
z k-kazeiny, ma wlasciwoséci przeciwbakteryjne
i przeciwzakrzepowe. GMP wyroéznia wyjatko-
wy sktad aminokwasowy charakteryzujacy sie du-
23 zawarto$cig treoniny i izoleucyny oraz brakiem
aminokwasoéw aromatycznych, takich jak fenylo-
alanina, tyrozyna i tryptofan, dlatego jest stosowa-
ny jako dobre zrédto biatka w diecie 0s6b chorych
na fenyloketonurie [49]. Sugeruje sie ponadto, ze
pokarmy funkcjonalne zawierajgce GMP moga
by¢ korzystne dla 0sdb cierpigcych na n.ch.z.j. Sa-
win et al. [50] wykazali na modelu zwierzecym, ze
u myszy otrzymujacych izoenergetyczne positki
z suplementami GMP przez 8 tygodni zauwaza si¢
zmniejszenie wykladnikéw stanu zapalnego - niz-
szy poziom IFN-y, TNF-a, IL-1 i IL-2 w poréw-
naniu ze zwierzetami otrzymujgcymi aminokwa-
sy lub kazeine. GMP wplynelo réwniez pozytywnie
na sklad mikroflory jelitowej oraz zwigkszenie ste-
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zenia krotkolancuchowych kwasow ttuszczowych,
octanu, propionianu i maslanu. Chociaz dostepne
informacje wskazuja na mozliwosci zastosowania
bioaktywnych peptydéw pochodzacych z zywno-
$ci w modyfikacji przebiegu n.ch.z.j., sa konieczne
dalsze badania pozwalajace na lepsze zrozumienie
ich mechanizmu dzialania i skutecznosci.

Podsumowanie

Nieswoiste choroby zapalne jelit to stale
zwigkszajacy sie problem zdrowotny w krajach
rozwinietych. Oprocz leczenia farmakologicznego
jednym z elementéw terapii n.ch.z.j. jest postepo-
wanie dietetyczne majace na celu przeciwdzialanie
rozwojowi niedozywienia, uzyskanie lub utrzy-
manie remisji choroby oraz poprawe jakosci Zycia
chorych. Wiele zagadnien zwigzanych z interwen-

cja Zywieniowa zaréwno w ostrej, jak i asympto-
matycznej postaci CD i CU jest dobrze zbadanych
i skutecznych. Mimo to badacze poszukuja no-
wych, alternatywnych metod leczenia zywienio-
wego pacjentow cierpiacych na choroby zapalne
jelit. Wazny element postgpowania dietetyczne-
go w n.ch.z.j. stanowi wlasciwa edukacja pacjen-
ta z zakresu rekomendowanej, zindywidualizowa-
nej diety, kontrolowanie jej przestrzegania oraz
uwrazliwienie pacjenta na konieczno$¢ modyfika-
cji zalecen w zalezno$ci od przebiegu choroby. Du-
73 popularnoscia cieszg sie w ostatnich latach re-
strykcyjne diety typu: FODMAP, SCD, IBD-AID
oraz zwigzki o wlasciwosciach nutraceutycznych,
np.: polifenole, pro- i prebiotyki, B-glukany, wie-
lonienasycone kwasy tluszczowe omega-3 czy bio-
aktywne peptydy. Ich pozytywny wplyw na prze-
bieg choroby nie jest w pelni poznany i wymaga
dalszych obserwacji.

Pismiennictwo

[1] Zawadzka P.: Nieswoiste zapalenia jelit — wczoraj i dzi$. Now. Lek. 2006, 75(5), 480-485.

[2] Burisch J., Munkholm P.: The epidemiology of inflammatory bowel disease. Scand. J. Gastroenterol. 2015, 50(8),
942-951.

[3] www.chorobacrohna.pl (data dostepu: 29.09.2015).

[4] Hou J.K., Abraham B., El-Serag H.: Dietary intake and risk of developing inflammatory bowel disease: a system-
atic review of the literature. Am. J. Gastroenterol. 2011, 106(4), 563-573.

[5] Ashwin N., Ananthakrishnan A.N.: Epidemiology and risk factors for IBD. Nat. Rev. Gastro. Hepat. 2015, 12,
205-217.

[6] Yamamoto-Furusho J.K.: Genetic factor associated with the development of inflammatory bowel disease. World
J. Gastroenterol. 2007, 13, 5594-5597.

[7] Szajewska H., Horvath A., Dziechciarz P.: Probiotyki, prebiotyki i synbiotyki w leczeniu nieswoistych zapalen je-
lit - przeglad systematyczny. Pediatr. Wspélcz. Gastroenterol. Hepatol. Zyw. Dziecka 2007, 9(4), 266-275.

[8] Vagianos K., Bector S., McConnell J., Bernstein C.N.: Nutrition assessment of patients withinflammatory bowel
disease. J. Parenter. Enteral. Nutr. 2007, 31, 311-319.

[9] Jahnsen ]., Falch J.A., Mowinckel P., Aadland E.: Body composition in patients with inflammatory bowel disease:
a population-based study. Am. J. Gastroenterol. 2003, 98, 1556-1562.

[10] Peyrin-Biroulet L., Loftus E.V. Jr, Colombel J.F., Sandborn W.]J.: The natural history of adult Crohn’s disease in
population-based cohorts. Am. J. Gastroenterol. 2010, 105(2), 289-297.

[11] Baumgart D.C., Sandborn W.J.: Inflammatory bowel disease: clinical aspects and established and envolving the-
rapies. Lancet 2007, 369, 1641-1657.

[12] Margulies S., Kurian D., Elliott M.S., Han Z.: Vitamin D deficiency in patients with intestinal malabsorption syn-
dromes - think in and outside the gut. J. Dig. Dis. 2015, 16(11), 617-633.

[13] Lashner B.A.: Red blood cell folate is associated with the development of dysplasia and cancer in ulcerative colitis.
J. Cancer. Res. Clin. Oncol. 1993, 119, 549-554.

[14] Gasche C., Dejaco C., Waldhoer T., Tillinger W., Reinisch W., Fueger G.F., Gangl A., Lochs H.: Intravenous
iron and erythropoietin for anemia associated with Crohn disease. A randomized, controlled trial. Ann. Intern.
Med. 1997, 126, 782-787.

[15] Altomare R., Damiano G., Abruzzo A., Palumbo V.D., Tomasello G., Buscemi S., Lo Monte A.: Enteral nutri-
tion support to treat malnutrition in inflammatory bowel disease. Nutrients 2015, 7, 2125-2133.

[16] Sohrabpour A.A., Malekzadeh R., Keshavarzian A.: Current therapeutic approaches in inflammatory bowel di-
sease. Curr. Pharm. Des. 2010, 16(33), 3668-3683.

[17] Carter M.]., Lobo A.J., Travis S.P., IBD Section, British Society of Gastroenterology: Guidelines for the mana-
gement of inflammatory bowel disease in adults. Gut 2004, 53(Suppl V), 1-16.

[18] Lochs H., Dejong C., Hammarqvist F.: ESPEN guidelines on enteral nutrition: gastroenterology. Clin Nutr. 2006,
25(2), 260-274.

[19] Triantafillidis J.K., Vagianos C.: The role of enteral nutrition in patients with inflammatory bowel disease: cur-
rent aspects. BloMed Research International 2015 (Volume 2015), 1-12.



Nowe trendy leczenia zywieniowego w przypadku n.ch.z.j. 157

[20] Bamba T., Shimoyama T., Sasaki M., Tsujikawa T., Fukuda Y., Koganei K., Hibi T., Iwao Y., Munakata A., Fu-
kuda S., Matsumoto T., Oshitani N., Hiwatashi N., Oriuchi T., Kitahora T., Utsunomiya T., Saitoh Y., Suzuki Y.,
Nakajima M.: Dietary fat attenuates the benefits of an elemental diet in active Crohn’s disease: a randomized, con-
trolled trial. Eur. J. Gastroenterol. Hepatol. 2003, 15(2), 151-157.

[21] Walton M., Alaunyte I.: Do patients living with ulcerative colitis adhere to healthy eating guidelines? A cross-sec-
tional study. Br. J. Nutr. 2014, 112(10), 1628-1635.

[22] Brasil Lopes M., Rocha R., Castro Lyra A., Rosa Oliveira V., Gomes Coqueiro F., Silveira Almeida N., Santos
Valois S., Oliveira Santana G.: Restriction of dairy products; a reality in inflammatory bowel disease patients.
Nutr. Hosp. 2014, 29(3), 575-581.

[23] Palant A., Koschack J., Rassmann S., Lucius-Hoene G., Karaus M., Himmel W.: And then you start to loose it
because you think about Nutella: The significance of food for people with inflammatory bowel disease — a qualita-
tive study. BMC Gastroenterol. 2015, 15(93), 1-11.

[24] Mansueto P., Seidita A., D’Alcamo A., Carroccio A.: Role of FODMAPs in patients with irritable bowel syn-
drome. Nutr. Clin. Pract. 2015, 30(5), 665-682.

[25] Halmos E.P., Power V.A., Shepherd S.]., Gibson P.R., Muir J.G.: A diet low in FODMAPs reduces symptoms of
irritable bowel syndrome. Gastroenterology 2014, 146(1), 67-75.

[26] Shepherd S.]., Gibson P.R.: Fructose malabsorption and symptoms of irritable bowel syndrome: guidelines for ef-
fective dietary management. J. Am. Diet. Assoc. 2006, 106, 1631-1639.

[27] Marsh A., Eslick E.M., Eslick G.D.: Does a diet low in FODMAPs reduce symptoms associated with functional
gastrointestinal disorders? A comprehensive systematic review and meta-analysis. Eur. J. Nutr. 2015 May 17. [Epub
ahead of print].

[28] Bohn L., Storsrud S., Liljebo T., Collin L., Lindfors P., Térnblom H., Simrén M.: Diet low in FODMAPs reduces
symptoms of irritable bowel syndrome as well as traditional dietary advice: a randomized controlled trial. Gastroen-
terology 2015, 149(6), 1399-1407.

[29] Cohen S.A., Gold B.D., Oliva S., Lewis J., Stallworth A., Koch B., Eshee L., Mason D.: Clinical and mucosal im-
provement with specific carbohydrate diet in pediatric Crohn disease. J. Pediatr. Gastroenterol. Nutr. 2014, 59(4),
516-521.

[30] Khandalavala B.N., Nirmalraj M.C.: Resolution of severe ulcerative colitis with the specific carbohydrate diet.
Case. Rep. Gastroenterol. 2015, 9(2), 291-295.

[31] Olendzki B.C., Silverstein T.D., Persuitte G.M., Ma Y., Baldwin K.R., Cave D.: An anti-inflammatory diet as
treatment for inflammatory bowel disease: a case series report. Nutr. J. 2014, 13(5), 1-7.

[32] Boussenna A., Cholet]., Goncalves-Mendes N., Joubert-Zakeyh J., Fraisse D., Vasson M.P., Texier O., Felgines C.:
Polyphenol-rich grape pomace extracts protect against dextran sulfate sodium-induced colitis in rats. J. Sci. Food.
Agric. 2015, 96(4), 1260-1268.

[33] Ritchie L.E., Sturino J.M., Carroll R.J., Rooney L.W., Azcarate-Peril M.A., Turner N.D.: Polyphenol-rich sor-
ghum brans alter colon microbiota and impact species diversity and species richness after multiple bouts of dex-
tran sodium sulfate-induced colitis. FEMS Microbiol. Ecol. 2015, 91(3) [Epub ahead of print].

[34] Farzaei M.H., Rahimi R., Abdollahi M.: The role of dietary polyphenols in the management of inflammatory
bowel disease. Curr. Pharm. Biotechnol. 2015, 16(3), 196-210.

[35] Costa C.A., Tanimoto A., Quaglio A.E., Di Stasi L.C.: Anti-inflammatory effects of Brazilian ginseng (Pfaffia pa-
niculata) on TNBS-induced intestinal inflammation: Experimental evidence. Int. Immunopharmacol. 2015, 28(1),
459-469.

[36] Mascaraque C., Gonzalez R., Suarez M.D., Zarzuelo A., Sanchez de Medina F., Martinez-Augustin O.: Intestinal
anti-inflammatory activity of apigenin K in two rat colitis models induced by trinitrobenzenesulfonic acid and dex-
tran sulphate sodium. Br. J. Nutr. 2015, 113(4), 618-626.

[37] Danese S., Fiocchi C.: Etiopathogenesis of inflammatory bowel diseases. World J. Gastroenterol. 2006, 12(30),
4807-4812.

[38] Kruis W., Schiitz E., Fric P., Fixa B., Judmaier G., Stolte M.: Double-blind comparison of an oral Escherichia co-
li preparation and mesalazine in maintaining remission of ulcerative colitis. Aliment. Pharmacol. Ther. 1997, 11,
853-858.

[39] Anderson J.L., Hedin C.R., Benjamin J.L., Koutsoumpas A., Ng S., Hart A.L., Alastair Forbes A., Stagg A.].,
Lindsay J.O., Whelan K.: Dietary intake of inulin-type fructans in active and inactive Crohn’s disease and healthy
controls: a case-control study. Crohns Colitis. 2015 Jul 27 [Epub ahead of print].

[40] Kuczynska B., Wasilewska A., Biczysko M., Banasiewicz T., Drews M.: Krotkotancuchowe kwasy tluszczowe
- mechanizmy dzialania, potencjalne zastosowania kliniczne oraz zalecenia dietetyczne. Now. Lek. 2011, 80, 4,
299-304.

[41] Banasiewicz T., Borycka-Kiciak K., Dobrowolska-Zachwieja A., Friediger J., Kiciak A., Krokowicz P., Malecka-
-Panas E., Pietrzak P., Rydzewska G., Tarnowski W., Zabielski R.: Kliniczne aspekty zastosowania kwasu masto-
wego w postepowaniu dietetycznym w chorobach jelit. Clinical aspects of sodium butyrate application in dietary
treatment of bowel diseases. Przegl. Gastroenetrol. 2010, 5(6), 329-334.

[42] Kaminska B., Landowski P.: Rola wybranych czynnikéw srodowiskowych w etiopatogenezie nieswoistych zapa-
len jelit. For. Med. Rodz. 2009, 3(1), 42-48.

[43] Lev-Tzion R., Griffiths A.M., Leder O., Turner D.: Omega 3 fatty acids (fish oil) for maintenance of remission in
Crohn’s disease. The Cochrane Libr. 2014 [Epub ahead of print].



158 M. WEOCHAL, M. GRZYMISLAWSKI

[44] Massironi S., Rossi R.E., Cavalcoli F.A., Della Valle S., Fraquelli M., Conte D.: Nutritional deficiencies in inflam-
matory bowel disease: Therapeutic approaches. Clin. Nutr. 2013, 32, 904-910.

[45] Tyagi A., Kumar U., Santosh V.S., Reddy S., Mohammed S.B., Ibrahim A.: Partial replacement of dietary linoleic
acid with long chain n-3 polyunsaturated fatty acids protects against dextran sulfate sodium-induced colitis in rats.
Prostaglandins Leukot. Essent. Fatty Acids. 2014, 91(6), 289-297.

[46] Huang C.H., Hou Y.C,, Yeh C.L.,, Yeh S.L.: A soybean and fish oil mixture with different n-6/n-3 PUFA ratios
modulates the inflammatory reaction in mice with dextran sulfate sodium-induced acute colitis. Clin. Nutr. 2015,
34(5), 1018-1024.

[47] Liu B., Lin Q., Yang T., Zeng L., Shi L., Chen Y., Luo F.: Oat B-glucan ameliorates dextran sulfate sodium (DSS)-
-induced ulcerative colitis in mice. Food Funct. 2015, 6(11), 3454-3463.

[48] Martinez-Augustin O., Rivero-Gutiérrez B., Mascaraque C., Fermin Sanchez de Medina F.: Food derived bio-
active peptides and intestinal barrier function. Int. J. Mol. Sci. 2014, 15(12), 22857-22873.

[49] Koziol J., Gustaw W.: Kazeinomakropeptyd wlasciwosci technologiczne i zywieniowe. Zywno$¢-zywienie 2011,
65, 34-36.

[50] Sawin E.A., De Wolfe T.J., Aktas B., Stroup B.M., Murali S.G., Steele J.L., Ney D.M.: Glycomacropeptide is
a prebiotic that reduces Desulfovibrio bacteria, increases fecal short chain fatty acids and is anti-inflammatory in
mice. Am. J. Physiol. Gastrointest. Liver Physiol. 2015, 309(7), 590-601.

Adres do korespondencji:

Malgorzata Wlochal

Szpital Kliniczny im. Heliodora Swiecickiego
Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu

ul. Przybyszewskiego 49

60-355 Poznan

tel./faks: 61 869 13 14

e-mail: malgorzata_wlochal@o2.pl

Konflikt intereséw: nie wystepuje

Praca wplyneta do Redakgji: 27.10.2015 r.
Po recenzji: 19.11.2015 r.
Zaakceptowano do druku: 25.01.2016 r.

Received: 27.10.2015
Revised: 19.11.2015
Accepted: 25.01.2016



