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STRESZCZENIE

Nieswoiste choroby zapalne jelit (NChZJ) rozpoczynaja
sie najczesciej w mtodym wieku i majg istotny wptyw
na jakos¢ zycia chorych. Z badan populacyjnych
wynika, ze w minionych dekadach zapadalno$¢ na
NChZJ istotnie wzrosta, réwniez w krajach, w ktorych
czestosc¢ tych chorob byta do niedawna niewielka.
W ostatnich dziesigcioleciach wprowadzono do terapii
nowe leki o dziataniu przeciwzapalnym z nadziejg na
poprawe rokowania w NChZJ. W artykule omdwio-

ABSTRACT

Inflammatory bowel disease (IBD) usually presents
at young age and strongly influence the quality of
life of affected individuals. Population studies have
shown that IBD incidence has significantly risen in the
past decades, even in countries where their preva-
lence used to be low. In the last decades new anti
- inflammatory drugs were introduced in IBD therapy
in attempt to improve the prognosis. In this paper the

no przebieg naturalny wrzodziejacego zapalenia jelita
grubego oraz choroby Les$niowskiego-Crohna. Przed-
stawiono wyniki obserwacyjnych badan kohortowych,
ktorych wyniki wskazujg na korzystne zmiany w natu-
ralnej historii tych chorob, co moze wynikac z poprawy
skuteczno$ci leczenia.
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Stowa kluczowe: nieswoiste choroby zapalne jelit,
epidemiologia, naturalny przebieg, leczenie
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natural history of ulcerative colitis and Crohn’s disease
is discussed. Results of observational cohort studies
are presented, that suggest beneficial changes in the
natural history of IBD, which may result from improved
treatment efficacy.
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WPROWADZENIE

Do nieswoistych chor6b zapalnych jelit
(NChZJ) zalicza si¢ wrzodziejace zapalenie
jelita grubego (WZJG), chorobg Le$niow-
skiego-Crohna (ChLC) oraz niezdefiniowane
zapalenie jelita grubego. Sa to przewlekte
choroby zapalne przewodu pokarmowego, kto-
rych najwazniejszymi objawami sa: biegunka,
krwawienie z przewodu pokarmowego, bodle

brzucha oraz w cigzszych przypadkach objawy
ogolnoustrojowe i zespot ztego wchtaniania.
Okoto Y pacjentéow z WZJG jest kierowana
na kolektomig z powodu opornosci na leczenie
zachowawcze lub powiktan choroby, a odsetek
pacjentow z ChLC, ktorzy przechodza jedna
lub wigcej operacji jelit, jest jeszcze wigkszy.
Nieswoiste choroby zapalne jelit maja istotny
wpltyw na jako$¢ i przebieg zycia osdb nimi
dotknigtych, na decyzje dotyczace edukacji



i wyboru zawodu, przebieg kariery zawodowej,
zycie rodzinne, zycie seksualne i prokreacjg. Ce-
lem tego artykutu jest przedstawienie naturalne;j
historii NChZJ i danych na temat wptywu lecze-
nia farmakologicznego na przebieg tych chordb.
W rozwazaniach na temat skutecznos$ci
farmakoterapii warto przypomnie¢, jak si¢
ona zmienita w minionych dekadach. Leczenie
zachowawcze NChZJ obejmuje kortykoste-
roidy, stosowane systemowo od lat 50. XX
wieku, a w postaci preparatow o dziataniu
miejscowym (budezonid) od poczatku lat 90.
[1, 2]. Drugi filar leczenia, a wielu przypad-
kach leczenie pierwszego wyboru, to preparaty
kwasu 5-aminosalicylowego: sulfasalazyna,
wykorzystywana w leczeniu WZJG podobnie
dtugo, jak kortykosteroidy, oraz mesalazyna,
stosowana doustnie i miejscowo od poczatku
lat 80. [2, 3]. Pierwsze doniesienia o immuno-
supresji (w postaci azatiopryny) w opornych
na konwencjonalne leczenie przypadkach obu
postaci NChZJ pochodza z lat 70. [4]. Cyklo-
sporyn¢ w leczeniu cigzkiego steroidoopornego
rzutu WZJG zaczgto stosowac w latach 80. [5].
W 1995 r. z chwila zastosowania infliksymabu,
monoklonalnego chimerycznego przeciwciala
przeciwko czynnikowi martwicy nowotworow
a (TNFa, tumor necrosis factor alpha) w cigz-
kiej postaci ChLC, rozpoczeta sig era lekow
biologicznych, obecnie uzywanych we wszyst-
kich rodzajach NChZJ u dorostych i dzieci [6].
Leczenie operacyjne NChZJ stosuje sig, gdy
farmakoterapia jest nieskuteczna, albo nie jest
tolerowana, lub kiedy pojawiaja si¢ powiktania,
takie jak niedroznos$¢ czy perforacja przewodu
pokarmowego, ropnie, przetoki, stany przed-
nowotworowe lub rak. Takze metody leczenia
operacyjnego sa stale udoskonalane, ale ich
omowienie wykracza poza temat tej pracy.

EPIDEMIOLOGIA
Zapadalnos$¢ i chorohowosé

W ostatnich 50 latach zapadalno$¢ na
WZJG najpierw wzrosta, a potem ustabilizo-
wala si¢. Nieco pozniej niz w przypadku WZIG
odnotowano wzrost zachorowan na ChLC, kt6-
ry si¢ utrzymuje [7]. W krajach rozwijajacych
sig¢, gdzie w przeszlo§ci NChZJ nalezaty do
rzadkosci, teraz obserwuje si¢ wyrazny wzrost
zachorowan.

Najwigksza zapadalnos¢ na NChZJ obser-
wuje si¢ w krajach potnocnej Europy, w Wiel-
kiej Brytanii i Stanach Zjednoczonych [8].
Zapadalno$¢ na WZJG jest zwykle wigksza

niz na ChLC, ale w niektérych regionach
Kanady i Europy Zachodniej jest odwrotnie.
W niedawno opublikowanej metaanalizie ba-
dan populacyjnych stwierdzono, ze najwyzsza
zapadalnos$¢ na WZJG obserwowana w Europie
wynosita 24,3 na 100 000 mieszkancow/rok
(Islandia), a na ChLC 12,7 na 100 000 miesz-
kancow/rok (Wielka Brytania). Najwyzsza
zapadalno$¢ odnotowana terenie Azji wynosita
odpowiednio 6,3 oraz 5,0 aw Ameryce Péinoc-
nej odpowiednio 19,2 oraz 20,2. Najwigksza
czgstos¢ wystgpowania NChZJ obserwuje si¢
w Europie, w przypadku WZJG wynosi ona
505 na 100 000 mieszkancow (Norwegia);
aw ChLC 322 na 100 000 mieszkancow (Wtochy).
Ocena zmian w czasie wykazata istotny wzrost
zapadalno$ci na obie te choroby w wigkszosci
zakwalifikowanych do analizy badan [8§].

Epidemiologia NChZJ w krajach Europy
Wschodniej jest duzo stabiej stabo poznana.
Wigkszos¢ doniesien pochodzi z badan retro-
spektywnych i rejestrow szpitalnych. Wynik
prospektywnego badania chorwackiego prze-
prowadzonego w latach 1980—1989 wykazat, ze
zapadalno$¢ na WZJG wynosita 1,5 na 100 000
narok, na ChLC 0,7 na 100 000 na rok, a choro-
bowos¢ odpowiednio 21,4 oraz 8,3 na 100 000
[9]. W pdzniejszym prospektywnym badaniu
z Wegier porownywano zapadalno$é na NChZJ
w latach 1977-1981 oraz 1997-2001 i wyka-
zano jej istotny wzrost zaréwno w WZJG, jak
i ChLC [10]. Zapadalnos¢ na WZJG wzrosta
z 1,7 do 11,0 na 100 000 a na ChLC z 0,4 do
4,7 na 100 000. W 2001 r. czgsto$¢ wystepo-
wania WZJG i ChLC na Weggrzech wynosita
odpowiednio 142,6 oraz 52,9 na 100 000, czyli
kilkakrotnie mniej niz w krajach o najwigkszej
zapadalnosci.

Wystepowanie tych chordb w Polsce nie
byto doktadnie badane. Jedyne prospektyw-
ne badanie dotyczace epidemiologii NChZJ
w Polsce przeprowadzono u dzieci, rejestru-
jac w latach 2002-2004 przypadki nowych
zachorowan pacjentéw zglaszajacych si¢ do
dziecigcych poradni gastroenterologicznych
[11]. Laczna zapadalno$¢ na NChZJ obliczona
przez autoréw wyniosta 2,7/100 000 dzieci/rok.

Wiek

Najwigcej zachorowan na ChLC wystg-
puje migdzy 20. a 30. rokiem zycia, natomiast
w przypadku WZJG szczyt jest odsunigty
o dekadg, czyli nastepuje migdzy 30. a 40. ro-
kiem zycia [7]. Niektore badania dowodza, ze
w wieku starszym, tzn. migdzy 60. a 70. rokiem
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zycia, wystepuje drugi szczyt zachorowan, ale
w innych pracach ta obserwacja nie znajduje
potwierdzenia [12, 13]. Warto przypomnie¢, ze
to wlasnie w tym wieku najczesciej rozwijaja
si¢ inne zapalenia jelit, ktore nietrudno pomy-
li¢ z NChZJ (niedokrwienne zapalenie jelit,
zapalenie jelit wywolane przez niesteroidowe
leki przeciwzapalne, odcinkowe zapalenie jelit
w przebiegu uchytkowatosci).

Badania prowadzone u dzieci wskazuja,
ze w wielu krajach zapadalnos¢ na ChLC jest
obecnie wigksza niz zapadalno$¢ na WZJG.

Piec

W czgsci badan WZJG wystgpuje nieco
czesciej u mezezyzn, a ChLC u kobiet, przy
czym jest to zjawisko wyraznie zaznaczone je-
dynie na obszarach o najwigkszej zapadalnosci.
U dzieci jest odwrotnie; WZJG wystepuje czgs-
ciej u dziewczat, a ChLC u chlopcéw. Nalezy
jednak podkresli¢, ze roznice migdzy piciami
nie wystepuja we wszystkich badaniach [8].

ANATOMICZNA LOKALIZAGJA NCHZJ
Wrzodziejace zapalenie jelita gruhego

Wrzodziejace zapalenie ograniczone do
odbytnicy (E1, E-extension), z zajeciem lewej
polowy jelita grubego (E2) i rozlegte (proksy-
malnie do zagigcia $ledzionowego, E3) wystg-
puja w chwili rozpoznania choroby z podobna
czgstoscia. U 20-25% pacjentdw z poczatkowo
dystalna postacia choroby wraz z uptywem cza-
su zasigg zmian zapalnych si¢ zwigkszy [14].
Jesli wspolistnieje pierwotne stwardniajace
zapalenie drog zotciowych (PSC, primary scle-
rosing cholangitis), WZJG ma zwykle rozlegty
zasigg. U dzieci rozlegly zasigg WZJG w chwili
rozpoznania wystepuje nawet w 2/3 przypad-
kow, przy czym choroba ta moze przebiegac
bez zajgcia odbytnicy [7]. U 0s6b w starszym
wieku najwigcej jest przypadkow lewostronnego
zapalenia jelita grubego (45%).

Choroha Lesniowskiego-Crohna

Wedtug klasyfikacji montrealskiej roz-
roznia si¢ ChLC z zajeciem jelita cienkiego
(L1, L-location), jelita grubego (L2) oraz
koncowego odcinka jelita cienkiego i katnicy
(L3); choroba lokalizuje si¢ w tych odcinkach
z podobna czgstoscia [15]. Dodatkowo 10-15%
pacjentow ma zmiany w goérnym odcinku
przewodu pokarmowego (L4). U mniej niz
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1/5 pacjentdw ze zmianami umiejscowiony-
mi pierwotnie wytacznie w jelicie cienkim
W pozniejszym okresie pojawia si¢ zmiany
w jelicie grubym, podobny odsetek pacjentow
ze zmianami w jelicie grubym rozwinie pdzniej
zmiany w jelicie cienkim. U dzieci te odsetki
moga by¢ wyzsze.

U dzieci najczestsza (55-63%) lokalizacja
ChLC jest koncowy odcinek jelita cienkiego
wraz z jelitem grubym [16]. Je$li natomiast
do rozpoznania dochodzi w starszym wieku
(po 60. roku zycia), to u 2/3 pacjentow zmiany
zapalne wystepuja wytacznie w jelicie grubym.

Zmiany okotoodbytowe (p-perianal) wy-
stgpuja u 20-30% pacjentow, a w obserwacji
dtugoterminowej nawet u 50%; wigkszo§¢
z nich ma zmiany zapalne w jelicie grubym.
Zmiany zapalne w odbytnicy lacza si¢ z wy-
stgpowaniem zmian okotoodbytowych niemal
we wszystkich przypadkach.

NATURALNY PRZEBIEG CHOROBY
Wrzodziejace zapalenie jelita grubego
Aktywnos$¢ choroby

Choroba przebiega w postaci zaostrzen
i okresow remisji. W chwili rozpoznania wigk-
szos¢ pacjentdw ma tagodne lub umiarkowanie
nasilone dolegliwo$ci; cigzkie objawy wy-
stgpuja u mniej niz 10%. Co czwarty pacjent
z WZIJG bedzie miat w zyciu przynajmniej
jeden cigzki rzut choroby; 20% takich pacjen-
tow przechodzi kolektomi¢ podczas pierwszej
hospitalizacji, ale przy drugiej juz 40% [17].
Anatomiczny zasi¢g choroby jest jednym z naj-
wazniejszych czynnikéw decydujacych o jej
przebiegu: cigzki przebieg, koniecznos¢ lecze-
nia operacyjnego i rak jelita grubego wystepuja
znacznie czesciej przy zajeciu catego jelita
grubego niz w mniej rozlegtych postaciach.
Starszy wiek w chwili rozpoznania WZJG
zmniejsza ryzyko kolektomii, ktore z kolei jest
wigksze niz przecigtne, jesli do rozpoznania
dochodzi w wieku dziecigcym.

Po roku od rozpoznania okoto potowa
pacjentéw ma kliniczna i endoskopowa remi-
sj¢ choroby. W historycznej juz populacyjnej
kohorcie dunskiej w pierwszych kilku latach
od rozpoznania remisja utrzymywata si¢ u 25%
pacjentow, 18% miato stale aktywna chorobg,
au pozostatych 57% wystegpowaty na przemian
nawroty i remisja [18]. Aktywnos¢ choroby
utrzymujaca si¢ w pierwszych dwoch latach
zapowiadata cigzki dalszy przebieg. Wynik



niedawno opublikowanego populacyjnego
badania z Norwegii wykazatl natomiast, ze
obecnie prawie polowa (48%) pacjentow nie
ma nawrotu przez 5 lat od pierwszego rzutu
choroby [19]. Warto tez pamigtaé, ze wraz
z uplywem czasu od chwili rozpoznania ak-
tywnos$¢ choroby maleje.

U pacjentow, ktorzy wymagaja kortykote-
rapii, rokowanie jest jednak gorsze: w kohorcie
pacjentéw z Olmsted County (Minnesota,
USA), z rozpoznaniem postawionym w latach
1970-1994, po uptywie roku od zastosowania
pierwszego w zyciu kursu kortykoterapii sy-
stemowej 49% pacjentow byto w remisji, 22%
przejawiato steroidozaleznos¢, a 29% przebyto
kolektomig [20].

Obecnie wiadomo, ze uzyskanie endo-
skopowej remisji choroby, czyli wygojenia
zmian $luzoéwkowych po pierwszym kursie
kortykoterapii zapowiada mniejsze ryzyko
kolektomii w przysztosci niz w przypadku
utrzymywania si¢ zmian zapalnych, nawet bez
objawow klinicznych, a takze mniejsze ryzy-
ko pozniejszych hospitalizacji i koniecznosci
intensyfikacji leczenia [21].

Leczenie farmakologiczne

Kortykoterapii wymaga tylko okoto
1/3 pacjentow z WZJG. Odsetek wszystkich
pacjentow z WZJG, ktorzy przyjmuja leki
immunosupresyjne, sigga od kilkunastu do
dwudziestu kilku procent [22]. We francuskim
krajowym badaniu kohortowym z udzialem
ponad 19 tysigcy pacjentéw z NChZJ, z czego
40% stanowili pacjenci z WZJG, tiopuryny
w czasie trwania badania przyjmowato 18%
pacjentow, a wczesniej 8%, przy czym 2/3
pacjentow leczonych tiopurynami miato roz-
legte WZJG [23]. Metrotreksat, ktorego sku-
teczno$¢ w WZJG nie zostala jednoznacznie
potwierdzona, jest stosowany tylko u kilku
procent pacjentow. Od kilku lat chorzy na
W2ZJG oporne na konwencjonalne leczenie
moga otrzymac leczenie biologiczne, ktore
bywa stosowane takze bez wczesniejszej proby
leczenia tiopurynami. Wskazania do podania
lekéw biologicznych w WZJG sa w réznych
krajach odmienne i mocno zaleza od stopnia
refundacji leczenia przez ubezpieczyciela. Na
razie trudno jest oceni¢, jaka czg$¢ pacjentow
z WZJG jest leczona w ten sposob.

Pacjenci z cigzkim, opornym na steroidy
rzutem WZJG przed podjeciem decyzji o ko-
lektomii otrzymuja jeszcze cyklosporyng lub,
od niedawna, infliksymab. W badaniu z rando-

mizacja, w ktérym poréwnywano infliksymab
i cyklosporyng w tym wskazaniu, skutecznos¢
obu lekéw po 96 dniach od rozpoczecia lecze-
nia byta podobna [24].

Leczenie operacyjne

Odsetek kolektomii w cigzkim rzucie
WZJG utrzymuje si¢ na mniej wigcej statym
poziomie od 30 lat, mimo wprowadzenia do le-
czenia cyklosporyny na poczatku lat 80. [25].
W metaanalizie badan kohortowych i badan
kontrolowanych, w grupie 1991 pacjentéw
581 (27%) wymagalo kolektomii, a 22 (1%)
zmarto.

W europejskiej migdzynarodowej kohor-
cie 617 pacjentow z WZJG wlaczonych do
badania w latach 1991-1993, skumulowany
odsetek kolektomii po 10 latach wynosit
8,7%: 10,4% w krajach potnocnych i 3,9%
w krajach potudniowych [26]. Tg istotna (p <
0,001) réznice geograficzng autorzy thumacza
mozliwym odmiennym przebiegiem choroby
lub tez innym progiem nasilenia objawow,
ktory jest wskazaniem do leczenia operacyj-
nego w roéznych krajach. U pacjentow z rozle-
gtym WZJG te odsetki wynosity odpowiednio
22,1% oraz 8,5%. Podobnie jak w innych
krajach péinocnoeuropejskich, w duzym
populacyjnym badaniu norweskim odsetek
kolektomii po 10 latach wynosit 9,8% [19].
Te odsetki sa nizsze niz w badaniach opisu-
jacych przebieg WZJG we wcze$niejszych
dekadach. W retrospektywnej ocenie kohorty
pacjentow ze Szwecji (lata 1955-1974), sku-
mulowany odsetek kolektomii po 5, 10 i 25
latach trwania choroby wynosit odpowiednio
20%, 28% 1 45% [27]. U pacjentéw z zajg-
ciem catego jelita, odpowiedni odsetek wy-
nosit 32%, 42% 1 65%. Grupa obserwowana
w tym badaniu byli pacjenci ze szpitalnego
rejestru, wigc nie byta to reprezentatywna,
populacyjna proba, ale odsetek pacjentow
z zasiggiem E1, E2 i E3 byt tu podobny,
jak w badaniach populacyjnych. W podob-
nie zdefiniowanej grupie 1116 pacjentow
obserwowanych w Cleveland Clinic Foun-
dation w latach 1960—1963 ($rednia czasu
obserwacji 12,7 roku), leczenia operacyjnego
wymagalo 37,5% pacjentow [28].

Wydaje si¢ zatem, ze wspotczesnie czg-
sto$¢ kolektomii w WZJG jest nizsza niz
w historycznych kohortach. Poniewaz, jak
wczesniej wspomniano, odsetek kolektomii
w cigzkim rzucie pozostaje bez zmian, nale-
zy przypuszczaé, ze obecnie mniej operacji
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wykonuje si¢ z powodu przewlekle aktyw-
nego, opornego na leczenie WZJG. Moze to
swiadczy¢ o wigkszej skutecznosci leczenia
farmakologicznego od czasu wprowadzenia
immunosupresji. Nie ma jeszcze wystarcza-
jacych danych, aby ocenié, czy zastosowanie
lekéw biologicznych trwale zmniejsza czgstos¢
kolektomii w tej chorobie.

Wigkszy, bo wynoszacy 20% odsetek
kolektomii po 10 latach trwania choroby ob-
serwuje si¢ u dzieci, co czgSciowo mozna wy-
tlumaczy¢ wigkszym zasiggiem choroby w tej
populacji pacjentow [29].

Smiertelnos§é

Z niedawno opublikowanej metaanalizy
dostgpnych badan wynika, ze obecnie standa-
ryzowany wspolczynnik $miertelnosci (SMR,
standarized mortality ratio) u pacjentow z WZJG
jest tylko nieznacznie wyzszy niz w populacji
ogolnej i wynosi 1,19 (95% przedziat ufnosci,
1,06-1,35) [30]. Wigcej zgondw jest wynikiem
nowotworéw przewodu pokarmowego, chorob
phuc oraz chordb watroby (ta czg$¢ analizy do-
tyczyta wszystkich postaci NChZJ). Wigksza
$miertelno$¢ obserwuje sig¢ u 0sob starszych,
z innymi obcigzeniami chorobowymi. Ryzyko
zgonu w ciagu 30 dni od wykonania kolek-
tomii w trybie pilnym wynosi okoto 5%, a w
trybie planowym jest duzo nizsze. Oznacza
to, ze w porownaniu z pierwszymi doniesie-
niami z lat 1938—1952 na temat $miertelnosci
wsrdd pacjentow z rozpoznaniem WZJG (22%),
z cigzkim rzutem (38%), operowanych w trybie
pilnym (30%) i w trybie planowym (3—4%),
a takze z wynikami leczenia wkrétce po wpro-
wadzeniu kortykoterapii, poprawa rokowania
jest uderzajaca [31]. Oproécz skuteczniejszego
leczenia przeciwzapalnego, na t¢ poprawg zto-
zylo si¢ wiele innych czynnikow, a wérdd nich
zwigkszenie $wiadomosci choroby i szybsze jej
rozpoznawanie, udoskonalenie technik chirur-
gicznych oraz metod intensywnej opieki, w tym
opieki okolooperacyjne;j.

Choroha Lesniowskiego-Crohna
Aktywnos$¢ choroby

Objawy ChLC pojawiaja si¢ wczesnie,
gdy zmiany sa rozlegte, obejmuja jelito gru-
be, lub gdy rozwing si¢ powiklania, takie jak
zwezenie, ropien lub przetoka. Zajeciu jelita
grubego czgsciej towarzysza manifestacje
pozajelitowe. Zmiany w jelicie cienkim zazwy-
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czaj dtuzej pozostaja nierozpoznane. Choroba
przebiega w postaci zaostrzen i remisji, a 10-15%
pacjentéw ma postac stale aktywna [7].

Wygojenie zmian zapalnych wiaze si¢
z dtuzszym utrzymywaniem si¢ remisji kli-
nicznej, mniejszym zapotrzebowaniem na
kortykosteroidy i mniejsza liczba resekcji
jelitowych [32].

Leczenie farmakologiczne

W populacyjnej kohorcie pacjentow
z ChLC obserwowanej w latach 1970—1994,
kortykosteroidy otrzymato 43% pacjentow
[20]. Wsrod nich, remisje kliniczna uzyskato
54% pacjentow, czgsciowa odpowiedz 30%,
a 16% nie odpowiedziato na to leczenie. Po
uptywie roku, odpowiedz utrzymywata si¢
u 32%, steroidozalezno$é wystapita u 28%,
a 38% pacjentdw przebyto leczenie operacyjne.
W bardziej nam wspotczesnej kohorcie pacjen-
téw z Norwegii, u ktérych rozpoznanie choroby
postawiono w latach 1990-1994, kortykostero-
idy w pierwszych 5 latach choroby otrzymato
prawie 3/4 pacjentow [33].

Zalecane w steroidoopornos$ci oraz ste-
roidozalezno$ci tiopuryny przyjmuje obecnie
40-56% pacjentow z ChLC [23]. Leczenie
to wydtuza czas remisji choroby, zmniejsza
zapotrzebowanie na kortykoterapig, wydtuza
czas do pierwszej operacji, zmniejsza liczbg za-
biegdw operacyjnych, w tym zabiegow w oko-
licy okotoodbytowej oraz zmniejsza czgstosé
nawrotow po resekcji jelita z powodu ChLC.
Liczba chorych, ktérych nalezy leczy¢, aby
zapobiec jednemu endoskopowemu nawrotowi
choroby po operacji (NNT, number needed to
treat), wynosi 4, a klinicznemu 7 [34]. Dowo-
dy na to, ze azatiopryna i 6-merkaptopuryna
istotnie modyfikuja przebieg choroby, pojawily
si¢ catkiem niedawno; z chwila, gdy mozna juz
byto poréwnaé wyniki obserwacji dlugotermi-
nowych pacjentoéw, ktorzy otrzymywali takie
leczenie, z historycznymi kohortami. W bada-
niu brytyjskim obserwowano 341 pacjentow
z ChLC rozpoznana w latach 1986-2003.
Pacjentow podzielono na 3 grupy, tych z roz-
poznaniem postawionym w latach 1986—1992;
1993-1998 oraz 1999-2003. Skumulowany
odsetek operacji w pierwszych 5 latach choroby
wynosit w tych trzech kohortach odpowiednio
59%, 37% 1 25%, czyli sukcesywnie malat
[35]. Autorom udato si¢ wykazaé, ze wczesne
(w ciagu 1 roku od rozpoznania) zastosowanie
tiopuryn byto niezaleznym czynnikiem kore-
lujacym ze zmniejszeniem liczby operacji. Po-



dobne wnioski wynikaja z obserwacji znacznie
wigkszej kohorty pacjentow z Kanady [36].
Ryzyko operacji z powodu ChLC w 5 latach
od ustalenia rozpoznania w kohorcie sprzed
roku 1996, z lat 1996-2000 oraz po roku 2001
wynosito odpowiednio 30%, 22% i 18%.

W ocenie krétkoterminowej podobna
jak tiopuryny skuteczno$cia w zapobieganiu
nawrotom pooperacyjnym cechuja si¢ anty-
biotyki z grupy nitroimidazoli, ale duze ryzyko
powaznych dziatan niepozadanych nie pozwala
na ich powszechne wykorzystanie [34].

Na wyniki dtugoterminowych, a takze
populacyjnych badan oceniajacych skutecz-
no$¢ leczenia biologicznego trzeba jeszcze
poczekaé, ale mozna przypuszczac, ze podob-
nie jak tiopuryny, przeciwciata anty-TNF-«
podane we wczesnym okresie choroby moga
zmniejsza¢ czgstos$¢ ryzyko operacji z powodu
ChLC, a tym samym modyfikowac jej przebieg.
Z pierwszych, niewielkich badan wiadomo tez,
ze infliksymab i adalimumab maja wysoka
skutecznos¢ w zapobieganiu endoskopowemu
nawrotowi choroby po operacji (rozwojowi
zmian zapalnych w okolicy zespolenia), co nie
oznacza jednak, ze u kazdego leczenie biologicz-
ne nalezy stosowac z wyboru, poniewaz nawet
w grupie pacjentdw wysokiego ryzyka nie jest
to strategia ekonomicznie uzasadniona [37—39].

Preparaty kwasu 5-aminosalicylowego
moga podtrzymac remisj¢ po operacji z powodu
ChLC u jednego na 16-19 leczonych pacjen-
tow; ta niewielka liczba podaje w watpliwos¢
zasadno$¢ tego leczenia [34, 40]. Za mato jest
danych, zeby powiedzie¢, jak leki z tej grupy
wypadaja w poroéwnaniu z tiopurynami.

Leczenie operacyjne

We wspomnianej juz populacyjnej ko-
horcie pacjentéow z Norwegii, skumulowane
ryzyko operacji po 10 latach choroby byto
rowne 39%, a niezaleznymi czynnikami ryzyka
operacji byty lokalizacja zmian w okolicy kret-
niczo-katniczej, przebieg ze zwezeniami lub
przetokami oraz wiek ponizej 40 lat w chwili
rozpoznania [33]. Okoto jedna trzecia operacji
wykonano w pierwszym roku od rozpoznania.
W kohorcie z Minnesoty z rozpoznaniem
ustalonym w latach 1970-1994, skumulowany
odsetek pacjentow poddanych przynajmniej
jednej operacji po 5, 10 i 20 latach wynosit
odpowiednio 38%, 48% 1 58% [41]. W tej
kohorcie do czynnikéw zwigkszajacych ryzy-
ko nalezaly pte¢ meska, lokalizacja choroby
w okolicy kretnico-katniczej lub w gornym

odcinku przewodu pokarmowego, palenie
papierosow i wczesna kortykoterapia [41].
Sa to lepsze wyniki niz we wczesniejszych
populacyjnych badaniach skandynawskich,
w ktorych odsetek operowanych pacjentow po
uptywie 10 lat siggal 60—70%. Ta roznica moze
oznacza¢ zaroOwno wicksza obecnie ostroznosé
przy podejmowaniu decyzji o leczeniu ope-
racyjnym, jak i lepsza skuteczno$¢ leczenia
zachowawczego.

Pacjenci, ktorzy po operacji z powodu
ChLC pala papierosy maja 2,5-krotnie wigk-
sze ryzyko nastgpnej operacji w porownaniu
z niepalacymi.

Smiertelnos¢

Z cytowanej juz metaanalizy wynika, ze
$miertelno$¢ wsrod pacjentow z ChLC jest
wigksza niz w populacji ogdlnej, z SMR row-
nym 1,38 (95% przedzial ufnosci, 1,23-1,55)
[30]. Podobne rezultaty uzyskano w metaana-
lizie, ktora obje¢ta lata 1970-2004, w ktorej
wykazano takze, ze w analizowanych 30 latach
SMR w ChLC nieco sig obnizyt [42]. Wiadomo
ze niektére grupy pacjentdw sa szczegdlnie
zagrozone przedwczesnym zgonem. Zwigkszona
umieralno$¢ obserwuje si¢ w pierwszych
5 latach choroby, gléwnie z powodu powiktan
chirurgicznych. W p6zniejszym wieku dodat-
kowe zgony sa spowodowane nowotworami
przewodu pokarmowego i chorobami nerek.
Nadumieralno$¢ obserwuje si¢ tez u osob,
u ktorych ChLC rozpoznano przed 20. rz. Warto
zauwazy¢, ze populacyjne badania z Finlandii
i Norwegii dowodza, ze w tych krajach w ostat-
nich dekadach $miertelno$¢ w ChLC byta juz
taka, jak w populacji ogolnej [43, 44].

PODSUMOWANIE

1. Rosnie zapadalno$¢ na NChZJ, rowniez na
obszarach, gdzie do niedawna te choroby
nalezaty do rzadkosci.

2. Czgstos¢ kolektomii w cigzkim rzucie
WZJG utrzymuje si¢ na niezmienionym
poziomie od wielu lat.

3. Maleje skumulowany odsetek kolektomii
w WZJG.

4. Operacje w ChLC wykonuje si¢ obecnie
rzadziej 1 pdzniej w przebiegu choroby niz
w poprzednich dekadach.

5. Smiertelno$é w NChZJ i ChLC jest nadal
wyzsza niz w populacji ogblnej, przy
czym wigksza nadumieralno$¢ wystepuje
w ChLC.
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