
h t t p s : / / j o u r n a l s . v i a m e d i c a . p l / p o s t e p y _ z y w i e n i a _ k l i n i c z n e g o64

Adres do korespondencji:
dr hab. n. med. Dorota 
Mańkowska-Wierzbicka
Klinika Gastroenterologii, 
Dietetyki i Chorób Wewnętrznych, 
Uniwersytecki Szpital Kliniczny
w Poznaniu
ul. Przybyszewskiego 49
60–355 Poznań
e-mail:  
dmankowska.wierzbicka@gmail.com

Postępy Żywienia Klinicznego 
2024, tom 19, 64–73

DOI: 10.5603/pżk.100797

ISSN 1896–3706

e-ISSN 2956–9249

Copyright © 2024 Via Medica

Artykuł jest dostępny bezpłatnie na podstawie licencji Creative Common Attribution-Non-Commercial-No Derivatives 4.0 International (CC BY-NC-ND 4.0) umożliwiającej jego pobranie oraz 
udostępnianie pod warunkiem wskazania autorstwa i wydawcy. Niedopuszczalne jest wprowadzanie jakichkolwiek zmian lub wykorzystanie komercyjne bez zgody wydawcy.

 � A R T Y K U Ł  P O G L Ą D O W Y  /  R E V I E W  A R T I C L E

Dieta eliminacyjna w chorobie Leśniowskiego-Crohna 
— nowa metoda leczenia żywieniowego dzieci i dorosłych 
The Crohn’s disease exclusion diet — the new method of nutritional treatment of children and adults

Dorota Mańkowska-Wierzbicka

Klinika Gastroenterologii, Dietetyki i Chorób Wewnętrznych, Uniwersytecki Szpital Kliniczny w Poznaniu, Poznań, Polska

S T R E S Z C Z E N I E
Dieta eliminacyjna w chorobie Leśniowskiego-Crohna (CDED), w połączeniu z częściowym żywieniem 
dojelitowym (PEN), stanowi obiecujący model leczenia żywieniowego u pacjentów z Chorobą 
Leśniowskiego-Crohna. Poprzez eliminację produktów zapalnych oraz wprowadzenie żywienia 
dojelitowego, dieta ta wspomaga procesy regeneracji jelit. Najnowsze badania kliniczne sugeru-
ją, że CDED nie tylko indukuje, ale również utrzymuje remisję, oferując tym samym holistyczne 
podejście zarówno dla pacjentów pediatrycznych, jak i dorosłych. Aktualne wytyczne ESPEN zale-
cają uwzględnienie CDED jako formy leczenia, szczególnie u dzieci i młodych dorosłych z łagodną 
i umiarkowaną postacią choroby Leśniowskiego-Crohna. Ponadto, coraz więcej badań podkreśla 
znaczenie CDED w populacji dorosłych, podkreślając jej rolę jako istotnego elementu lub alternatywy 
dla leczenia farmakologicznego.

Słowa kluczowe: choroba Leśniowskiego-Crohna, dieta eliminacyjna w chorobie  
Leśniowskiego-Crohna, leczenie żywieniowe, indukcja remisji

A B S T R A C T
The Crohn’s Disease Exclusion Diet (CDED) combined with partial enteral nutrition (PEN), represents 
a tailored dietary regimen designed for the management of Crohn’s disease. By eliminating inflam-
matory foods while embodying enteral nutrition, CDED aims to promote gut healing. Recent clinical 
evidence suggests that CDED induces and maintains remission, offering an integrative approach for 
both pediatric and adult patients with Crohn’s Disease. Current ESPEN guidelines recommend the 
integration of CDED as a primary treatment modality especially for mild to moderate Crohn’s disease 
pediatric patients. Additionally, emerging studies highlight the importance of CDED in adult popu-
lation, underlying its role as a significant component or alternative to traditional pharmacotherapy. 

Key words: Crohn’s disease, Crohn’s disease exclusion diet, dietary therapy, remission induction

WSTĘP
Choroba Leśniowskiego-Crohna (CD, Cro-
hn’s disease) jest klasyfikowana jako jedno 
ze schorzeń powszechnie określanych jako 
nieswoiste choroby zapalne jelit (IBD). Cha-
rakteryzuje się immunologicznym podłożem 
o charakterze zapalenia ziarniniakowego, 
które obejmuje całą grubość ściany jelita, co 
różni ją od wrzodziejącego zapalenia jelita 

grubego (UC, Ulcerative colitis). CD może wy-
stępować w dowolnej części przewodu pokar-
mowego: u około jednej trzeciej pacjentów 
zlokalizowana jest w obrębie jelita cienkiego, 
szczególnie w końcowym odcinku jelita 
krętego; kolejne 20% przypadków dotyczy 
wyłącznie okrężnicy, a u około 50% pacjentów 
występują zmiany zarówno w okrężnicy, jak 
i w jelicie cienkim [1]. Choroba ma charakter 
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nawrotowy i remisyjny. W przypadku wielokrotnych na-
wrotów, CD może ewoluować od początkowo łagodnych 
do umiarkowanych stanów zapalnych, ale z czasem u po-
łowy pacjentów rozwiną się powikłania, takie jak zwężenia, 
przetoki lub ropnie, które często wymagają interwencji 
chirurgicznej [1–3]. CD została po raz pierwszy opisana 
przez Giovanniego Battistę Morgagniego w 1769 roku, 
ale dokładniejsze informacje opublikował w 1904 roku 
polski chirurg Antoni Leśniowski. W 1932 roku amerykań-
ski gastroenterolog Burrill Bernard Crohn, współpracując 
z Leonem Ginzburgiem oraz Gordonem Oppenheimerem, 
przedstawił tę samą chorobę w bardziej szczegółowy 
sposób [2]. 

EPIDEMIOLOGIA
W ostatnich trzech dekadach obserwuje się na świecie 
wzrost częstości występowania choroby Leśniowskie-
go-Crohna (CD) o 4–15% rocznie [4]. Zapadalność i czę-
stość występowania CD są wyższe w krajach rozwiniętych 
w porównaniu z krajami rozwijającymi się, a także na 
terenach miejskich w porównaniu z wiejskimi. Rekordo-
we roczne wskaźniki zapadalności notuje się w Australii 
(29,3 na 100 000), Kanadzie (20,2 na 100 000), Nowej 
Zelandii (16,5 na 100 000) i Europie Północnej (10,6 na 
100 000). Najwyższą częstość występowania odnotowuje 
się w Europie (322 na 100 000), Kanadzie (319 na 100 000) 
i USA (214 na 100 000). Interesującym zjawiskiem jest 
stwierdzany wzrost częstości występowania IBD na tere-
nach dotychczas charakteryzujących się niską zapadalno-
ścią i chorobowością, który zdaje się rozwijać równolegle 
z postępem urbanizacji. W szczególności w krajach Azji do-
świadczających szybkiej urbanizacji zauważalny jest wzrost 
rocznej zapadalności na CD. Wśród populacji imigrujących 
z regionów o niskiej zachorowalności do regionów o wy-
sokiej zachorowalności zapadalność wzrasta w pierwszym 
lub drugim pokoleniu [3]. Badanie wykorzystujące dane 
populacyjne z lat 2012–2014 wykazało, że częstość wystę-
powania IBD w Polsce osiąga poziom 157 na 100 000 osób 
[5]. Ponadto analiza danych hospitalizacyjnych z okresów 
1991–1996 oraz 2003–2007 ujawniła rosnące rok do roku 
wskaźniki zapadalności na CD oraz UC, chociaż brakowało 
ogólnokrajowych danych na temat częstości występowania 
[6]. Ten wzrostowy trend utrzymywał się również w latach 
2012–2018, dotycząc zarówno mężczyzn, jak i kobiet. 
W roku 2018 surowa roczna zapadalność na CD osiągnęła 
poziom 4,7 na 100 000, przy czym była ona wyższa u męż-
czyzn niż u kobiet. Najwięcej przypadków CD odnotowuje 
się w grupie wiekowej 20–29 lat, w której wskaźnik zapadal-
ności wynosi 8,2 na 100 000. Według danych z 2020 roku, 
w Polsce zarejestrowano 23 574 pacjentów z CD (w tym 
1730 dzieci i młodzieży w wieku 0–19 lat), co stanowi część 
ogółem 96 809 pacjentów z IBD, czyli 0,25% całej populacji 
Polski, wskazując, że około 1 na 400 mieszkańców cierpi 
na IBD. Wśród tej grupy, 3794 pacjentów stanowią osoby 
w wieku 0–19 lat [7]. 

ETIOLOGIA
Pomimo wieloletnich badań, etiologia nieswoistych 
chorób zapalnych jelit (IBD), w tym choroby Leśniowskie-
go-Crohna, nadal nie jest w pełni wyjaśniona. Obecnie 
uważa się, że za rozwój IBD odpowiedzialne są głównie 
czynniki środowiskowe, genetyczne i immunologiczne [8]. 
Zauważa się znaczącą rolę czynników środowiskowych, 
podczas gdy warianty genetyczne odpowiadają za około 
26% przypadków CD [9]. Interakcja między czynnikami 
genetycznymi i środowiskowymi prowadzi do specyficznej 
odpowiedzi immunologicznej, która zakłóca równowagę 
mikrobioty jelitowej i powoduje stany zapalenie jelit. W ob-
rębie mechanizmów immunologicznych pierwszą linię 
obrony stanowią aktywowane limfocyty śródnabłonkowe 
(IEL) w jelitach, które produkują interleukinę 15 (IL-15), 
stymulującą działanie makrofagów, neutrofili, eozynofilii 
i limfocytów T CD8+ w blaszce właściwej. To prowadzi do 
produkcji cytokin prozapalnych, takich jak IL-1β, IL-2, IL-6, 
IL-8 i IL-12 oraz czynnika martwicy nowotworów α (TNF-α), 
których działanie jest hamowane przez przeciwzapalny 
transformujący czynnik wzrostu β (TGF-β) [8]. Dieta jest 
jednym z najważniejszych czynników środowiskowych 
mających wpływ na rozwój IBD [10]. Dokładny mechanizm 
leżący u podstaw związku między dietą a ryzykiem IBD 
pozostaje niepewny. Mimo to wyniki prac sugerują, że 
zachodnia dieta, charakteryzująca się dużym spożyciem 
czerwonego i przetworzonego mięsa, rafinowanego 
cukru i tłuszczów nasyconych, jest silnie powiązana ze 
zmianami w mikrobiocie jelitowej i funkcjonowaniu 
bariery nabłonkowej, co z kolei może przyczyniać się do 
rozwoju i progresji CD [11–14]. Dysbioza jelitowa, czyli 
zaburzenia w mikrobiocie jelitowej, odgrywa kluczową 
rolę w patogenezie IBD. W modelach zwierzęcych, u któ-
rych samoistnie rozwija się zapalenie jelita grubego, oraz 
u pacjentów z aktywną formą IBD zaobserwowano prze-
nikanie bakterii przez śluz okrężnicy do nabłonka. Inwazja 
bakteryjna została stwierdzona w 55,6% próbek bioptatów 
tkanek okrężnicy od pacjentów z CD, w przeciwieństwie 
do bioptatów tkanek osób zdrowych. Utrata mikroorgani-
zmów, które pełnią korzystne funkcje w homeostazie jelit, 
może prowadzić do zapalenia błony jelitowej [15]. Gevers 
i in. [16] zasugerowali, że zmiany w liczebności bakterii z ro-
dzaju Veillonellaceae, Pasteurellacaea, Enterobacteriaceae 
i Fusobacteriaceae oraz zmniejszenie liczby Bacteroidales, 
Erysipelotrichales i Clostridiales silnie korelują z aktywno-
ścią choroby. Oprócz bakterii, również składniki ściany 
komórkowej grzybów mogą aktywować wrodzoną od-
powiedź immunologiczną za pośrednictwem receptorów, 
takich jak dektyna-1 (receptor lektyny typu C), receptory 
Toll-podobne (TLR2 i TLR4), składniki układu dopełniacza 
oraz różne receptory zmiatające (CD5, SCARF1 i CD36). 
W efekcie aktywowane są szlaki sygnałowe prowadzące do 
produkcji cząsteczek takich jak CARD9, IL-17, IL-22, ITAM, 
NFAT i NF-kB. Dane dotyczące roli wirusów w etiologii IBD 
nie są jednoznaczne [8]. 
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DIAGNOSTYKA
Obraz kliniczny choroby Leśniowskiego-Crohna (CD) zależy 
of fazy choroby i jej lokalizacji. Najczęściej występujące 
objawy to ból brzucha i biegunka, która w porównaniu 
z wrzodziejącym zapaleniem jelita grubego jest mniej 
nasilona i rzadziej zawiera domieszkę krwi, a także utrata 
masy ciała, osłabienie oraz podwyższona temperatura 
ciała. U około 50% pacjentów wyczuwalny jest opór 
w jamie brzusznej, często tkliwy. W postaci zwężającej 
choroby pacjenci często są hospitalizowani z powodu 
stanów podniedrożnościowych lub niedrożności, niekiedy 
wymagającej leczenia chirurgicznego. Niektórzy pacjenci 
zgłaszają się do lekarza z powodu powikłań miejscowych 
okolicy odbytu, takich jak ropnie szczeliny i przetoki oko-
łoodbytnicze. U pacjentów mogą również występować 
inne rodzaje przetok: jelitowo-jelitowe, jelitowo-skórne 
i jelitowo-narządowe. W badaniach laboratoryjnych 
można zaobserwować podwyższone stężenie CRP i OB, 
leukocytozę i niedokrwistość niedoborową [2]. Nie istnieje 
pojedynczy złoty standard w diagnostyce CD. Rozpo-
znanie jest potwierdzane na podstawie oceny klinicznej 
oraz kombinacji badań endoskopowych, histologicznych, 
radiologicznych i/lub biochemicznych. Obecnie nie zaleca 
się wykonywania badań genetycznych ani serologicznych 
w rutynowej diagnostyce CD [17].

LECZENIE
Obecnie CD jest uznawane za chorobę nieuleczalną, znacz-
nie pogarszającą jakość życia. Rodzaj leczenia zależy od 
klasyfikacji choroby, jej fenotypu (klasyfikacja Montréal) 
[18, 19], aktywności choroby (głównie według indeksu 
aktywności choroby Crohna, CDAI oraz pediatrycznego in-
deksu aktywności choroby Crohna, PCDAI) i odpowiedzi na 
leczenie (głównie w kategoriach „oporne na steroidy” lub 
„sterydozależne”) [17, 20]. Standardowe terapie obejmują 
leczenie kortykosteroidami, alternatywnie — u pacjentów 
z wcześniejszą opornością na steroidy lub ich nietolerancją 
— strategię opartą na anty-TNF, a także leczenie wedolizu-
mabem czy inhibitorem pompy protonowej w przypadku 
łagodnej CD dotykającej przełyk, żołądek i dwunastnicę. 
Leczenie chirurgiczne jest rozważane jako alternatywa 
dla pacjentów z chorobą oporną na konwencjonalne 
leczenie [17].

Aktualne podejście lecznicze koncentruje się na ła-
godzeniu objawów, indukowaniu i utrzymaniu remisji. 
Jego celem jest zmniejszenie stanu zapalnego, ale także 
indukcja gojenia błony śluzowej, co jest możliwe poprzez 
modyfikację szlaków immunologicznych. Jednakże wiele 
stosowanych obecnie leków wiąże się z immunosupresją 
i niesie dodatkowe skutki uboczne. Istnieje niezaspokojone 
zapotrzebowanie na bezpieczniejsze terapie, szczególnie 
u pacjentów z łagodniejszą aktywnością choroby i niższym 
ryzykiem powikłań lub dla tych, u których supresja immu-
nologiczna jest niewskazana [10]. Jedną z alternatywnych 
metod terapii może być leczenie żywieniowe. 

ZNACZENIE DIETY W LECZENIU CHOROBY 
LEŚNIOWSKIEGO-CROHNA

Jednym z mechanizmów prozapalnego lub przeciwza-
palnego działania diety jest jej pośredni wpływ na skład 
i aktywność metaboliczną mikrobioty jelitowej [21, 22]. 
Leczenie żywieniowe w CD charakteryzuje się wysokim 
poziomem bezpieczeństwa. Obserwuje się, że wyłączne 
żywienie dojelitowe (EEN) wiąże się z wysokim odsetkiem 
remisji i jest zalecane jako leczenie pierwszego rzutu 
w przypadku CD u dzieci [23]. Ponadto leczenie żywieniowe 
okazuje się mniej kosztowne niż leczenie farmakologiczne 
i jest bardziej odpowiednie dla pacjentów z łagodniejszą 
postacią CD lub może pełnić funkcję pomostu do terapii 
medycznej, jeśli istnieje opóźnienie w podaniu leku. Jed-
nak monotonia diety i jej niska akceptacja smakowa mogą 
ograniczać przestrzeganie zaleceń przez pacjentów [10]. 
Z tego powodu w 2014 roku opracowano dietę elimina-
cyjną w chorobie Leśniowskiego-Crohna (CDED) [24], 
której celem jest ograniczenie ekspozycji na składniki diety 
potencjalnie szkodliwe dla mikrobioty jelitowej, bariery 
jelitowej i odporności jelitowej, jednocześnie zapewniając 
zbilansowaną dietę i dobry stanu odżywienia pacjenta [22]. 
CDED to dieta polegająca na spożyciu ściśle określonej, 
standardowej żywności w połączeniu z częściowym żywie-
niem dojelitowym (PEN). Zakłada unikanie pokarmów bo-
gatych w tłuszcze zwierzęce/mleczne, pszenicę, czerwone 
lub przetworzone mięso, źródła białka bogate w taurynę 
oraz dodatki do żywności, takie jak emulgatory, sztuczne 
słodziki, karagen i siarczyny, które w różnych badaniach 
zostały powiązane ze stanem zapalnym jelit [22, 25–28]. 
W ramach spożycia ściśle określonej żywności, CDED wy-
różnia żywność obowiązkową do spożycia każdego dnia 
i zależną od fazy diety żywność dozwoloną i niedozwoloną. 
Niezależnie od fazy, wymagane jest codzienne spożywanie 
pokarmów takich jak pierś z kurczaka, jajka, ziemniaki, 
a także banany i jabłka, będące źródłami skrobi opornej 
i pektyn, które są substratem dla bakterii produkujących 
krótkołańcuchowe kwasy tłuszczowe, należących do typu 
Firmicutes [29, 30]. Dieta CDED zwykle składa się z dwóch 
do trzech faz, które zmieniają się co 6 tygodni, z każdą 
kolejną fazą pozwalając pacjentowi na spożycie szerszej 
gamy określonych pokarmów dozwolonych (Tab. 1). Staje 
się ona zatem stopniowo coraz łatwiejsza dla pacjenta. 
Pierwsza faza jest najbardziej restrykcyjna, ogranicza ona 
spożycie niektórych owoców i warzyw do ściśle określo-
nych ilości i eliminuje pokarmy i składniki diety wywołujące 
stany zapalne. W tej fazie stosuje się częściowe żywienie 
dojelitowe (PEN), w ramach którego wykorzystuje się die-
tę polimeryczną (Modulen® IBD, Nestlé Health Science), 
które pokrywa 50% zapotrzebowania na energię. Druga 
faza pozwala na spożywanie szerszej gamy produktów 
spożywczych, w tym pierwszych źródeł glutenu, tłustych 
ryb, czerwonego mięsa i roślin strączkowych. W ostatnich 
tygodniach tej fazy można włączyć do jadłospisu prawie 
wszystkie owoce i warzywa, a PEN jest redukowane do po-
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Dorota Mańkowska-Wierzbicka, Dieta eliminacyjna w chorobie Leśniowskiego-Crohna — nowa metoda leczenia żywieniowego dzieci i dorosłych 

krycia 25% zapotrzebowania na energię. Po 12 tygodniach 
leczenia dietetycznego rozpoczyna się faza podtrzymująca, 
w której dieta staje się zrównoważona i obejmuje tzw. do-
wolne posiłki, pozwalając na okresową i kontrolowaną 
ekspozycję na pokarmy wcześniej niedozwolone. Zaleca 
się, by częściowe żywienie dojelitowe (PEN) nadal pokry-
wało 25% zapotrzebowania na energię. W przypadku gdy 
pacjent w remisji doświadcza aktywności zapalnej w trak-
cie fazy leczenia podtrzymującego, istnieje możliwość 
powrotu do zdrowia poprzez ponowne wprowadzenie 
najbardziej restrykcyjnej fazy diety. Stwierdzono, że takie 
leczenie żywieniowe może być równie skuteczne jak EEN, 
ale zapewnia lepsze przestrzeganie zaleceń i może obniżyć 
stężenie białka C-reaktywnego i kalprotektyny, co może 
prowadzić do remisji endoskopowej [10, 24]. 

DIETA ELIMINACYJNA W CHOROBIE 
LEŚNIOWSKIEGO-CROHNA 

— PRZEGLĄD BADAŃ
Przeprowadzono 12-tygodniowe, prospektywne badanie 
z udziałem dzieci z łagodną do umiarkowanej postaci 
CD. Dzieci przydzielono losowo do dwóch grup. Pierwszą 
grupę stanowiło 40 dzieci, które otrzymywały CDED w po-
łączeniu z 50% kalorii z polimerycznej diety przemysłowej 
(Modulen® IBD, Nestlé Health Science) przez 6 tygodni 
(etap 1), a następnie CDED z 25% PEN od 7 do 12 tygodnia 
(etap 2). Druga, 38-osobowa grupa otrzymywała EEN przez 
6 tygodni, a następnie od 7. do 12. tygodnia stosowała 
dowolną dietę zawierającą 25% PEN. Oceny pacjentów 
z obu grup przeprowadzono na początku badania oraz 
w 3., 6. i 12. tygodniu. Głównym punktem końcowym 
była tolerancja diety, a drugorzędowymi punktami koń-
cowymi były remisja i trwała remisja bez stosowania 
kortykosteroidów w 12. tygodniu. Połączenie CDED i PEN 
było tolerowane przez 39 dzieci (97,5%), podczas gdy EEN 
było tolerowane przez 28 dzieci (73,6%). W 6. tygodniu 
30 dzieci (75%) z grupy CDED i PEN osiągnęło remisję bez 
stosowania kortykosteroidów, w porównaniu z 20 dziećmi 
(59%) z grupy EEN (p = 0,38). W 12. tygodniu remisję bez 
kortykosteroidów osiągnęło 28 dzieci (75,6%) z grupy 
CDED i PEN, w porównaniu z 14 dziećmi (45,1%) EEN, które 
następnie przeszły na PEN. U dzieci otrzymujących CDED 
i PEN remisja bez kortykosteroidów była związana z utrzy-
mującym się zmniejszeniem stanu zapalnego oraz obni-
żeniem poziomu Proteobakteria w kale. Badacze wykazali, 
że dieta eliminacyjna w chorobie Leśniowskiego-Crohna 
(CDED) w połączeniu z częściowym żywieniem dojelito-
wym (PEN) była lepiej tolerowana niż wyłączne żywienie 
dojelitowe (EEN) u dzieci z łagodną do umiarkowanej 
postacią CD. Obie diety skutecznie indukowały remisję do 
6. tygodnia. Połączenie CDED i PEN prowadziło do trwałej 
remisji u znacznie większego odsetka pacjentów niż EEN, 
wpływając także na zmiany w składzie mikrobioty jelito-
wej związanej z remisją [31]. W innym wieloośrodkowym, 
randomizowanym badaniu Sigall i wsp. przeanalizowali 
dane 73 dzieci z łagodną do umiarkowanej CD (średni wiek 

CD
ED

FA
ZA

 I
0–

6 
ty

dz
ie

ń
FA

ZA
 II

7–
12

 ty
dz

ie
ń

FA
ZA

 II
I

13
 ty

dz
ie

ń–
…

In
ne

• 
Pr

od
uk

ty
 w

 p
us

zk
ac

h
• 

Pa
ko

w
an

e 
pr

ze
ką

sk
i (

ch
ip

sy
 z

ie
m

ni
ac

za
ne

, p
re

cl
e,

 
po

pc
or

n 
itp

.)
• 

Sł
od

yc
ze

, c
ze

ko
la

da
, c

ia
st

a,
 c

ia
st

ka
• 

G
um

y 
do

 ż
uc

ia

• 
Pr

od
uk

ty
 w

 p
us

zk
ac

h
• 

Pa
ko

w
an

e 
pr

ze
ką

sk
i (

ch
ip

sy
 z

ie
m

ni
ac

za
ne

, p
re

cl
e,

 
po

pc
or

n 
itp

.)
• 

Sł
od

yc
ze

, c
ze

ko
la

da
, c

ia
st

a,
 c

ia
st

ka
• 

G
um

y 
do

 ż
uc

ia

O
rz

ec
hy

• 
W

sz
ys

tk
ie

 ty
py

 o
rz

ec
hó

w

D
od

at
ko

w
e 

in
fo

rm
ac

je
 d

ot
yc

zą
ce

 F
A

ZY
 II

I
D

zi
eń

 ty
go

dn
ia

 (P
on

.–
Pt

.) 
D

ie
ta

 F
A

ZA
 II

 p
ow

in
na

 b
yć

 k
on

ty
nu

ow
an

a 
pr

ze
z 

5 
dn

i w
 ty

go
dn

iu
. D

ie
ta

 w
 fa

zi
e 

po
dt

rz
ym

uj
ąc

ej
 (o

d 
13

 ty
go

dn
ia

) p
oz

w
al

a 
na

 s
po

ży
w

an
ie

 ż
yw

no
śc

i z
 fa

zy
 II

 i 
no

w
yc

h 
ar

ty
ku

łó
w

 s
po

ży
w

cz
yc

h 
z 

lis
ty

 p
ow

yż
ej

. N
ie

 m
a 

ob
ow

ią
zk

ow
yc

h 
pr

od
uk

tó
w

, a
le

 p
ot

en
cj

al
ni

e 
ni

ed
oz

w
ol

on
e 

po
w

in
ny

 b
yć

 n
ad

al
 o

gr
an

ic
za

ne
 lu

b 
un

ik
an

e.
W

ee
ke

nd
 (S

ob
.–

N
ie

dz
.) 

Je
dn

o 
do

w
ol

ne
 d

om
ow

e 
śn

ia
da

ni
e 

i j
ed

en
 in

ny
 p

os
iłe

k 
(o

bi
ad

 lu
b 

ko
la

cj
a)

 s
ą 

do
zw

ol
on

e 
w

 s
ob

ot
y 

i n
ie

dz
ie

le
 (m

og
ą 

za
w

ie
ra

ć 
ps

ze
ni

ce
, n

ab
ia

ł, 
ry

by
 i 

in
ne

 ro
dz

aj
e 

m
ię

sa
). 

Śn
ia

da
ni

e 
m

oż
e 

za
w

ie
ra

ć:
 c

hl
eb

, s
er

, m
le

ko
, j

aj
a,

 n
al

eś
ni

ki
, d

że
m

, p
as

ty
 k

an
ap

ko
w

e,
 1

 m
is

kę
 p

ła
tk

ów
 ś

ni
ad

an
io

w
yc

h 
z 

m
le

ki
em

. O
bi

ad
 lu

b 
ko

la
cj

a 
m

og
ą 

za
w

ie
ra

ć:
 

st
ek

, h
am

bu
rg

er
, w

ie
pr

zo
w

in
ę,

 o
w

oc
e 

m
or

za
, ł

os
os

ia
 lu

b 
tu

ńc
zy

ka
, m

ak
ar

on
y 

w
sz

el
ki

eg
o 

ro
dz

aj
u,

 n
ab

ia
ł, 

w
 ty

m
 s

er
, j

ed
ną

 p
or

cj
ę 

de
se

ru
 k

aż
de

go
 ro

dz
aj

u,
 c

ia
st

a 
lu

b 
ci

as
te

cz
ka

 
do

m
ow

ej
 ro

bo
ty

 lu
b 

je
dn

ą 
ły

żk
ę 

lo
dó

w
, k

ak
ao

 w
 p

ro
sz

ku
 i 

cz
ek

ol
ad

a 
m

og
ą 

by
ć 

w
yk

or
zy

st
an

e 
do

 p
ie

cz
en

ia
.

W
 te

j f
az

ie
 je

de
n 

po
si

łe
k 

ty
go

dn
io

w
o 

m
oż

e 
by

ć 
je

dz
on

y 
w

 re
st

au
ra

cj
i, 

al
e 

zj
ed

ze
ni

e 
śn

ia
da

ni
a,

 o
bi

ad
u 

lu
b 

ko
la

cj
i w

 re
st

au
ra

cj
i o

zn
ac

za
 k

on
ie

cz
no

ść
 p

rz
es

tr
ze

ga
ni

a 
di

et
y 

ty
po

w
ej

 d
la

 d
ni

 p
ow

sz
ed

ni
ch

 ta
kż

e 
w

 s
ob

ot
ę 

lu
b 

ni
ed

zi
el

ę 
pr

ze
z 

po
zo

st
ał

ą 
cz

eś
ć 

dn
ia

). 
Po

w
in

no
 s

ię
 u

ni
ka

ć 
po

tr
aw

 k
uc

hn
i c

hi
ńs

ki
ej

 i 
ży

w
no

śc
i t

yp
u 

fa
st

 fo
od

.

Ta
be

la
 1

. c
d.

 Z
ał

oż
en

ia
 d

ie
ty

 C
D

ED



P O S T Ę P Y  Ż Y W I E N I A  K L I N I C Z N E G O

h t t p s : / / j o u r n a l s . v i a m e d i c a . p l / p o s t e p y _ z y w i e n i a _ k l i n i c z n e g o70

14,2 ± 2,7 roku), losowo przypisanych do grup otrzymują-
cych wyłączne żywienie dojelitowe (EEN, n = 34) lub CDED 
z 50% PEN (Modulen IBD, Nestlé Health Science) (n = 39). 
W trzecim tygodniu 61 spośród 73 pacjentów (82% w gru-
pie CDED i 85% w grupie EEN) odpowiedziało na leczenie 
dietetyczne, a 46 spośród 73 (63%) uzyskało remisję do 
3. tygodnia. Spośród 61 pacjentów, którzy odpowiedzieli 
na dietę w 3. tygodniu, 46 (75,4%) osiągnęło remisję po 
6 tygodniach. Jeden pacjent z grupy CDED + PEN nie stawił 
się na wizytę w 3. tygodniu, jednak kontynuował leczenie 
i obserwację, osiągając remisję w 6. tygodniu leczenia. 
Spośród 49 z 73 pacjentów (67%) z całej kohorty, którzy 
uzyskali remisję do 6. tygodnia, 46 (94%) odpowiedziało 
na leczenie do 3. tygodnia, a 40 z 49 (81,6%) uzyskało 
remisję do 3. tygodnia. Autorzy stwierdzili, że leczenie 
żywieniowe (CDED i EEN) powoduje szybką odpowiedź 
kliniczną (do 3. tygodnia) u dzieci i młodzieży z aktywną 
postacią CD [32]. Skuteczność CDED w połączeniu z PEN 
(Modulen IBD, Nestlé Health Science) została także opisana 
w publikacjach opisujących przypadki pacjentów pedia-
trycznych. W pierwszym z nich u 2 pacjentów wykazano 
skuteczność CDED w połączeniu z PEN w powikłanej, 
łagodnej i umiarkowanej chorobie CD, z zarejestrowaną 
utrzymującą się remisją > 1 roku. U pacjenta z postacią 
penetrującą CD, CDED w połączeniu z PEN okazało się 
skuteczne jako terapia podtrzymująca po indukcji remisji 
z wykorzystaniem EEN, antybiotyków i anty-TNF, prowa-
dząc do ustąpienia przetoki i choroby okołoodbytowej po 
4 miesiącach. U ostatniego pacjenta opornego na leczenie 
wykazano skuteczność CDED w połączeniu z PEN w tera-
pii doraźnej. Odzyskano odpowiedź na leki biologiczne 
i trwałą remisję po 5 miesiącach [33]. Również we włoskim 
badaniu przypadków zastosowanie CDED w monoterapii 
lub w skojarzeniu z PEN (Modulen IBD, Nestlé Health 
Science) u dzieci z łagodną do umiarkowanej postacią CD 
okazało się bezpieczną i skuteczną opcją terapeutyczną 
zarówno w leczeniu indukcyjnym, jak i podtrzymującym 
[34]. Retrospektywna analiza danych 61 dzieci ze zdia-
gnozowaną CD, leczonych CDED + PEN lub EEN, wykazała 
remisję u 42 dzieci (68,9%), 27 z 41 (65,9%) otrzymało EEN, 
a 15 z 20 (75,0%) otrzymało CDED + PEN. Nie było istotnej 
różnicy w skuteczności terapii żywieniowej między obiema 
grupami. Pacjenci leczeni CDED + PEN zanotowali znacząco 
większy przyrost masy ciała i wzrost wskaźnika masy ciała 
z-score w porównaniu z grupą otrzymującej EEN. Badanie 
to pozwoliło sformułować wniosek, że leczenie łączące 
CDED i PEN, po wcześniejszych 1–2 tygodniach EEN, ma 
porównywalną skuteczność do samej terapii EEN w induko-
waniu remisji u dzieci z CD, przy czym prowadzi to także do 
większego przyrostu masy ciała [35]. Dostępne są również 
polskie badania prowadzone wśród 48 pacjentów pedia-
trycznych w wieku 4–17 lat z aktywną CD, leczonych CDED 
oraz PEN (Modulen IBD, Nestlé Health Science). W punktach 
czasowych 0. i 12. tygodniu oceniano PCDAI oraz stężenie 
kalprotektyny w kale. Pierwszorzędowym punktem końco-
wym była normalizacja poziomu kalprotektyny w 12. tygo-

dniu. Taki wynik uzyskano u 17 dzieci (35,42%), natomiast 
obniżenie jej poziomu o co najmniej 50% zaobserwowano 
u 26 pacjentów (54,17%). Spośród 29 dzieci, które na po-
czątku leczenia nie były w remisji klinicznej (PCDAI ≥ 10,00), 
16/29 (55,17%) osiągnęło remisję kliniczną (PCDAI < 10,00), 
a 20/29 (68,97%) uzyskało odpowiedź kliniczną po 12 tygo-
dniach leczenia żywieniowego (ryc. 1). Spośród 29 pacjen-
tów, u których na początku leczenia nie stwierdzono remisji 
klinicznej, 16 (55,17%) osiągnęło remisję po 6 tygodniach, 
a 20 (68,97%) po 12 tygodniach. Pozwoliło to sformułować 
wniosek, że 12-tygodniowe leczenie CDED + PEN korzystnie 
wpływa na stężenie kalprotektyny w kale u dzieci z aktywną 
postacią choroby Leśniowskiego-Crohna [36]. Pozwoliło 
to sformułować wniosek, że 12-tygodniowe leczenie 
CDED + PEN korzystnie wpływa na stężenie kalprotektyny 
w kale u dzieci z aktywną postacią CDED [36]. 

W innym badaniu, również na populacji pediatrycznej, 
oceniono nie tylko samą skuteczność diety eliminacyjnej 
w chorobie Leśniowskiego-Crohna (CDED), ale także zmia-
ny w nawykach żywieniowych pacjentów z CD oraz jakość 
przestrzegania CDED po roku jej stosowania. Analizie pod-
dano dane 24 pacjentów, których średni wiek w momencie 
rozpoczęcia terapii dietetycznej wynosił 12,7 ± 2,9 roku. 
U wszystkich pacjentów wykazano poprawę w sposobie 
żywienia, manifestującą się ograniczeniem spożycia 
przetworzonej żywności, mniejszym spożyciem wędlin, 
makaronów, potraw gotowych, napojów gazowanych 
(bezalkoholowych) i ciastek, oraz zwiększeniem spożycia 
jaj, roślin strączkowych, nabiału i orzechów. Zauważono 
również odpowiednie przestrzeganie diety, nawet w dłuż-
szej perspektywie, co obejmowało stosowanie się do listy 
pokarmów dozwolonych na różnych etapach diety [37]. 
Kolejne trzy badania opublikowane w ostatnich latach 
obejmowały obok pacjentów pediatrycznych także 
młodych dorosłych. W pierwszym z nich dzieci (n = 34) 
i młodzi dorośli (n = 13) z aktywną chorobą otrzymywali 
przez 6 tygodni CDED i 50% energii z PEN (Modulen IBD, 
Nestlé Health Science). Pierwszorzędowym punktem 

Rycina 1. Efekt terapeutyczny interwencji żywieniowej w 12 tygodniu 
stosowania CDED u pacjentów pediatrycznych (n = 29). Opracowanie 
własne na podstawie [36]
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końcowym było osiągnięcie remisji po 6 tygodniach. 
Odpowiedź i remisję uzyskano odpowiednio u 37 (78,7%) 
i 33 (70,2%) pacjentów. Remisja została osiągnięta u 70% 
dzieci i 69% dorosłych. Siedmiu pacjentów stosowało 
wyłącznie CDED bez PEN; 6 z nich uzyskało remisję [24]. 
W kolejnym badaniu, prowadzonym wśród pacjentów 
z brakiem odpowiedzi na leczenie biologiczne pomimo 
zwiększania dawki lub terapii skojarzonej, również zasto-
sowano kombinację CDED i PEN (Modulen® IBD, Nestlé 
Health Science) przez 12 tygodni. Dzieci i młodzież z cięż-
kimi zaostrzeniami choroby początkowo otrzymywali 
przez 14 dni wyłączne żywienie dojelitowe, a następnie 
przeszły na CDED i PEN. Wszystkich pacjentów ocenio-
no w 6. i 12. tygodniu. Odpowiedź kliniczną uzyskano 
u 19 z 21 (90,4%) pacjentów, a remisję u 13 z 21 (62%) 
pacjentów. Wśród pacjentów, którzy nie odpowiedzieli 
na leczenie skojarzone, 9 z 17 (53%) osiągnęło remisję. 
Stwierdzono również poprawę w zakresie wcześniej pod-
wyższonych markerów stanu zapalnego — u 17 z 21 (81%) 
pacjentów, a normalizację u 9 z 21 (40,9%). Spośród 4 pa-
cjentów, którzy stosowali sam CDED bez PEN, 3 osiągnęło 
remisję kliniczną (38). Ostatnie, prospektywne badanie 
dotyczyło 18 pacjentów z CD w wieku 13–21 lat, znajdu-
jących się w głębokiej remisji klinicznej, którzy odstawiali 
monoterapię immunomodulatorem (n = 7) lub anty-TNFα 
(n = 11). Po zakończeniu leczenia uczestnicy stosowali 
dietę CDED lub dietę dowolną. Przez 52 tygodnie zbierano 
próbki kału w celu analizy kalprotektyny i mikrobiomu 
jelitowego. Pierwszorzędowym punktem końcowym była 
utrzymująca się remisja, wolna od nawrotów i leków, po 
52 tygodniach. Obserwację ukończyło 17 uczestników, 
z których 11 (64,7%) utrzymało remisję [39]. W cytowa-
nych badaniach zaobserwowano, że dieta eliminacyjna 
w chorobie Leśniowskiego-Crohna (CDED) w połączeniu 
z częściowym żywieniem dojelitowym (PEN) prowadzi 
do wysokiego odsetka remisji we wczesnej fazie choroby 
CD o nasileniu łagodnym do umiarkowanego u dzieci 
i młodych dorosłych.

Po uzyskaniu tak pozytywnych wyników u dzieci 
i młodych dorosłych [40], skuteczność CDED oceniono 
również w badaniach z udziałem dorosłych pacjentów. 
Pierwsze z nich dotyczyło pacjentów w wieku 18–55 lat, 
nieleczonych wcześniej biologicznie, z łagodną do umiar-
kowanej postacią CD. Badanie to miało charakter otwarty, 
pilotażowy, randomizowany i było prowadzone w trzech 
ośrodkach medycznych w Izraelu. Pacjenci zostali losowo 
przydzieleni (1:1) do grupy otrzymującej CDED + PEN (Mo-
dulen IBD, Nestlé Health Science) lub wyłącznie CDED przez 
24 tygodnie. Pierwszorzędowym punktem końcowym była 
remisja kliniczna w 6. tygodniu. Remisję kliniczną osiągnęło 
13 (68%) z 19 pacjentów w grupie CDED + PEN i 12 (57%) 
z 21 pacjentów w grupie CDED. Spośród 25 pacjentów, 
u których uzyskano remisję w 6. tygodniu, u 20 (80%) pa-
cjentów stwierdzono trwałą remisję w 24. tygodniu (12 pa-
cjentów w grupie CDED + PEN i 8 w grupie otrzymujących 
wyłącznie CDED). Remisję endoskopową w 24. tygodniu 

stwierdzono u 14 (35%) z 40 pacjentów (8 pacjentów 
w grupie CDED + PEN i 6 w grupie otrzymujących wyłącz-
nie CDED) (10). Efektywność CDED weryfikowano również 
w badaniu retrospektywnym prowadzonym na oddziale 
chorób zapalnych jelit Centrum Medycznego w Tel Awiwie 
w latach 2018–2021 u pacjentów dorosłych z CD z wieloma 
objawami klinicznymi. Do analizy włączono 72 pacjentów, 
z czego 48 miało klinicznie aktywną chorobę, a 24 było 
w stanie remisji. W grupie z aktywną chorobą remisję 
kliniczną osiągnęło 62,5% pacjentów w 6. i 12. tygodniu. 
Zaobserwowano dodatni związek pomiędzy wysokim stop-
niem przestrzegania zaleceń diety CDED a remisją kliniczną 
w 12. tygodniu. Wśród pacjentów leczonych w celu utrzy-
mania remisji, remisja w 12. tygodniu utrzymała się u 83,3% 
pacjentów [41]. Skuteczność CDED u dorosłych potwierdzo-
no również w polskim badaniu w grupie 32 osób, w tym 
18 kobiet (56,3%) i 14 mężczyzn (43,7%). Remisję kliniczną 
osiągnięto u 76,7% pacjentów po 6 tygodniach i u 82,1% 
po 12 tygodniach terapii. Stwierdzono istotne obniżenie 
stężenia kalprotektyny w drugiej kontroli w porównaniu 
do wartości wyjściowej. Badanie to także potwierdziło, że 
leczenie żywieniowe z wykorzystaniem CDED + PEN może 
być efektywną opcją leczenia dla pacjentów dorosłych 
z CD [15] (ryc. 2). 

CO MÓWIĄ WYTYCZNE I REKOMENDACJE 
O DIECIE ELIMINACYJNEJ W CHOROBIE 

LEŚNIOWSKIEGO-CROHNA?
Badania przeprowadzone w ostatnich latach znalazły swoje 
odzwierciedlenie w wytycznych dotyczących leczenia 
nieswoistych chorób zapalnych jelit. W wytycznych opu-
blikowanych przez ESPHGAN w 2020 zaleca się stosowanie 
wyłącznego żywienia dojelitowego (EEN) jako leczenia 
pierwszego rzutu w celu indukcji remisji u dzieci z aktyw-
ną postacią luminarną CD [42]. Podobne rekomendacje 
znajdują się w wytycznych ESPEN również z 2020 roku, 
zgodnie z którymi EEN jest określone jako skuteczna i za-
lecana pierwsza linia leczenia dla indukcji remisji u dzieci 
i młodzieży z ostrą aktywną postacią CD [43]. 

W najnowszych wytycznych ESPEN dotyczących 
żywienia klinicznego w chorobach zapalnych jelit opubli-
kowanych w 2023 roku pojawia się po raz pierwszy infor-
macja o CDED. Zgodnie z rekomendacją numer 16, CDED 
w połączeniu z PEN należy rozważyć jako alternatywę dla 
EEN u dzieci i młodzieży z łagodną do umiarkowanej CD, 
w celu osiągnięcia remisji. Co więcej, na podstawie obie-
cujących wyników uzyskanych w grupie osób dorosłych, 
rekomendacja 17 podkreśla, że u dorosłych pacjentów 
w przypadku łagodnej lub umiarkowanej aktywnej postaci 
CD można rozważyć zastosowanie CDED z użyciem lub bez 
wykorzystania EN [44].

PODSUMOWANIE 
Dieta eliminacyjna w chorobie Leśniowskiego-Crohna 
została uznana za skuteczną metodą leczenia CD u dzieci, 
co znalazło swoje odzwierciedlenie w najnowszych wytycz-
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Rycina 2. Remisja kliniczna i odpowiedź kliniczna w 6 i 12 tygodniu stosowania CDED u pacjentów dorosłych (n = 32). Opracowanie własne na 
podstawie (15). A. Remisja kliniczna (CDAI < 150) u pacjentów po 6 tygodniach CDED. B. Remisja kliniczna (CDAI < 150) u pacjentów po 6 ty-
godniach CDED. C. Odpowiedź kliniczna (obniżenie CDAI > 100 pkt.) u pacjentów po 6 tygodniach CDED. D. Odpowiedź kliniczna (obniżenie 
CDAI > 100 pkt. u pacjentów po 12 tygodniach CDED

Brak remisji

A

Remisja kliniczna Brak remisjiRemisja kliniczna

Brak odpowiedziOdpowiedź kliniczna Brak odpowiedziOdpowiedź kliniczna

B

C D

nych ESPEN. Zastosowanie CDED w indukcji remisji u osób 
dorosłych również wydaje się obiecujące, co potwierdzają 
badania przeprowadzone na tej grupie chorych z łagodną 
i umiarkowaną postacią CD.

Konflikt interesów: Nie zgłoszono. 
Finansowanie: Brak. 
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