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Efekty wdrozenia dietetycznego protokotu
autoimmunologicznego u pacjenta z wrzodziejagcym
zapaleniem jelita grubego — analiza przypadku

Effects of implementing an autoimmune dietary protocol in a patient

with ulcerative colitis — a case study
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Wrzodziejace zapalenie jelita grubego (WZJG) jest choroba z grupy
nieswoistych zapalen jelit. W jej patogenezie rozpatruje si¢ m.in. czynniki
immunologiczne i srodowiskowe. Leczenie Zywieniowe ma na celu
zapewnienie choremu wiasciwej podazy makro- i mikrosktadnikéw oraz
indukcje remisji choroby. W literaturze przedmiotu omawiane sg takze
rézne strategie zywieniowe i suplementacyjne oraz probiotykoterapia.

W pracy przedstawiono przypadek 25-letniego mezczyzny
z rozpoznanym - na podstawie kolonoskopii i badania histopatologicznego
- WZJG w fazie zaostrzenia. Pacjent zgtaszat biegunke (6-8 stolcow/24 h)
oraz brak przyrostu masy migsniowej mimo treningéw. Zastosowano
interwencje w trzech obszarach: zywienia, suplementacji i nutraceutykow,
higieny Zycia codziennego. Diugos¢ okresu obserwacji po interwencji
wynosita ponad 2 lata.

Miedzy pierwsza wizyta (07.2015) a koricem obserwacji (05.2018)
odnotowano stopniowa poprawe parametrow czerwonokrwinkowych;
makroskopowo stwierdzono poprawe kondycji $luzéwki jelita oraz
rozpoznano WZJG w fazie remisji. Pacjent zgtasza brak biegunek
(2-3 wypréznienia dziennie), brak dolegliwosci bélowych, dobre
samopoczucie i wzrost libido, poprawe samopoczucia i zwiekszenie
masy migsniowej.

Opisany przypadek dowodzi, ze stosowanie diety eliminacyjnej
o ustalonym schemacie moze by¢ pomocne w zapobieganiu niedozywienia
oraz poprawie jakosci zycia pacjenta z WZJG. WZJG wymaga
indywidualnego podejscia dietetycznego i suplementacyjnego.

Stowa kluczowe: protokét autoimmunologiczny, dieta, jelita, wrzodziejgce
zapalenie jelita grubego, biegunki

Ulcerative colitis (UC) is a sub-category of inflammatory bowel diseases
(IBD) whose pathogenesis includes, among others, immunological
and environmental factors. Dietary treatments recommended for
UC patients aim at providing patients the necessary macro- and
micronutrients as well as inducing remission of the disease. Literature
on the subject also discusses various nutrition and supplement strategies
as well as probiotic therapy.

The paper presents the case ofa 25-year-old male suffering from severe
exacerbation of UC, diagnosed by means of both colonoscopy and
histopathological examination. He complained of diarrhoea (6-8 bowel
movements/24 h) and lack of muscle growth despite regular training.
The treatment involved introducing changes in 3 major areas of life: diet,
intake of supplements and nutraceuticals, and lifestyle in terms of hygiene.
The period of observation following this treatment lasted over 2 years.

From July 2015 (the first visit and the beginning of the treatment)
until May 2018 (end of the observation period) there was a gradual
improvement in red blood cell parameters and a macroscopically visible
improvement in the condition of intestinal mucosa, with UC diagnosed as
beingin the remission phase. The patientalso reported lack of diarrhoea
(2-3 bowel movements per day), no pain symptoms, improved physical
and mental well-being, increased libido and an increase in muscle mass.

The described case study proves thatimplementing a specific elimination
diet may be helpful in preventing malnutrition and improving the quality
of life in UC patients. Ulcerative colitis requires a tailor-made approach
in terms of both a dietary and supplement plan.

Key words: autoimmune protocol, diet, intestines, ulcerative colitis,
diarrhoea
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Wprowadzenie

Wrzodziejace zapalenie jelita grubego (WZ]G -
ulcerative colitis — UC; tac. colitis ulcerosa) nalezy do
choréb z grupy nieswoistych zapalen jelit. Jest to cho-

roba o nieznanej etiologii. Charakterystyczng cecha
WZJG jest szerzacy si¢ przez ciaglo$¢, naciek zapalny
dotyczacy jedynie btony sluzowej jelita grubego, za
ktory odpowiada nieznany mechanizm. Bierze si¢ tu
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pod uwage odpowiedZ przeciwko alergenom pokar-
mowym, jak réwniez odpowiedZ immunologiczng
skierowang przeciwko szczepom bakterii [ 1, 2].

Na podstawie analizy przypadku, przedstawiony
zostanie szereg dziatan, dotaczonych do standardowej
terapii, majacych na celu zmniejszenie dolegliwosci
i poprawe jakosci zycia w przebiegu WZJG ze stale
utrzymujacymi si¢ dolegliwo$ciami.

WZJG - terapia dietetyczna

Leczenie zywieniowe jest jednym z elementow
terapii pacjentéw chorych na WZJG, przy czym spe-
cyfika zywienia zalezy od etapu choroby i jej przebiegu
[3]. Gléwnym celem postepowania dietetycznego jest
zapewnienie choremu odpowiedniej podazy makro-
i mikroskladnikéw przy réwnoczesnym unikaniu
produktéw nasilajacych stan zapalny i1 procesy auto-
immunizacyjne [4]. Standardowe zalecenia dotyczace
zywienia pacjentéw po ustgpieniu ostrych objawdw
przewiduja diet¢ tatwostrawng, niskottuszczows
z ograniczeniem btonnika pokarmowego.

Rekomendowana jest eliminacja produktow
wzdymajacych, ostrych przypraw, cukru rafinowanego,
mocnej kawy 1 herbaty czy surowych owocow. Positki
powinny by¢ spozywane czesto i w matych ilosciach,
nawet 5-6 razy na dobe [3].

Najnowsze stanowisko Europejskiego Towarzy-
stwa Zywienia Klinicznego i Metabolizmu ( European
Society for Clinical Nutrition and Metabolism—ESPEN)
w sprawie standardéw zywienia klinicznego w sta-
nach zapalnych jelit zdaje si¢ podkresla¢, ze nadal
nie zweryfikowano szeregu kwestii, ktére mogg mie¢
wplyw na uzyskanie i podtrzymanie stanu remisji
chordb takich, jak WZ]JG [ 5]. W dokumencie ESPEN
zaprezentowano 64 rekomendacje ujmujace dostep-
ne, obiektywne dane dotyczgce terapii zywieniowej
i suplementacji pacjentow cierpigcych na choroby ze
spektrum nieswoistego zapalenia jelit. Wiarygodnos¢
tylko dziewigciu z nich byta na poziomie A.

Stan odzywienia pacjenta z WZJG

Mimo wielu niewiadomych dotyczacych protoko-
téw zywieniowych optymalnych dla chorych z WZ]G,
nie podlega dyskus;ji fakt, ze celem terapii zywieniowej
i suplementacji jest poprawa stanu odzywienia pa-
cjentéw, ktorzy ze wzgledu na specyfike choroby sa
szczeg6lnie narazeni na niedobory mikroelementéw,
witamin i zwigzane z tym niedozywienie. Problem
niedozywienia dotyczy nawet 85% chorych i wynika
z utrudnionego wchtaniania, utraty sktadnikéw od-
zywcezych i przyspieszonej przemiany materii wywo-
tanej stanem zapalnym [ 6 ]. Dodatkowym celem tych
dzialan jest wsparcie efektow farmakoterapii.

Ocena wskaznikow laboratoryjnych pacjentéw
z nieswoistymi chorobami zapalnymi jelit czesto wy-
kazuje takie zaburzenia, jak niedokrwisto$¢ zwigzana
z niedoborem zelaza, niedobory wit. z grupy B, wita-
min rozpuszczalnych w ttuszczach (D i K) oraz mi-
kroelementéw (magnez, wapn, potas, cynk) [7-10].

Na szczegdlng uwage zastuguje podaz wit. C
i dlugotancuchowych kwaséw ttuszczowych ome-
ga-3 [3]. Cho¢ wielonienasycone kwasy ttuszczowe
z rodziny omega-3 maja udokumentowane dziatanie
przeciwzapalne w przebiegu omawianych jednostek
chorobowych [11], zalecenia ESPEN nie wskazuja
na jednoznaczne korzysci ptynace z ich suplementa-
cji[5].

Kolejnym waznym aspektem u chorych z WZJG
jest kondycja kolonocytéow oraz sktad mikrobioty
jelitowej. Zrédlem energii dla kolonocytéw oraz
czynnikiem hamujacym aktywno$¢ mediatoréw stanu
zapalnego w jelitach jest kwas mastowy, ktory w fizjo-
logicznych warunkach powstaje w wyniku fermentacji
bakteryjnej nierozpuszczalnych frakeji btonnika oraz
skrobi opornej [12].

Alternatywne, opisane w literaturze metody
leczenia dietetycznego

W dostepnej literaturze istnieje wiele sposobéw
postepowania dietetycznego u pacjentow z WZJG
wykazujacych pozytywny efekt w zmniejszaniu do-
legliwosci podczas zaostrzenia choroby. Efekt taki
moze mie¢ stosowanie diet: 1. o matej zawartosci
fermentujacych oligo-, di- i monosacharydéw oraz
polioli (fermentable oligosaccharides, disaccharides,
monosaccharides and polyols — lowFODMAP), 2. spe-
cyficznych weglowodanow (Specific Carbohydrate Diet
— SCD), 3. paleo, 4. weganskiej, 5. wegetarianskiej,
6. z ograniczeniem iloSci btonnika, 7. bez chleba,
8. wylacznego zywienia dojelitowego [ 13-15]. Warto
dodag, ze istotng kwestig zaréwno w patogenezie, jak
iw postepowaniu leczniczym jest sktad mikroflory jeli-
towej. Pomocne w tagodzeniu objawéw choroby moga
okazac si¢ prebiotyki oraz probiotyki [ 14, 16-19].

Wspomniana dieta lowFODMAP zostata stosun-
kowo dobrze opisana w literaturze przedmiotu. Wyka-
zano, ze moze pelnié role regulacyjng mikrobioty jelit
[20]. Zastosowanie diety lowFODMAP dodatkowo
wigzato si¢ ze spadkiem stezenia biatka C reaktywnego
(C-reactive protein— CRP), limfocytozy, stezenia cyto-
kin prozapalnych i kalprotektyny szczegdlnie u cho-
rych, uktérych WZJG przebiegato z objawami zespotu
jelita drazliwego [ 21-23 ]. Kolejng dieta, w przypadku
ktérej korzysci terapeutyczne dla pacjentow z WZ]G
wydaja si¢ by¢ dobrze udowodnione, jest dieta SCD
[13, 14, 24-27].
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Dieta przeciwzapalna

W leczeniu nieswoistych zapalen jelit od dawna
zwraca si¢ uwage na czynnik dietetyczny, jako wspar-
cie standardowej farmakoterapii. Osoby z WZJG s3
ponad wszelka watpliwos¢ szczeg6lnie narazone na
niedobory pokarmowe — gtéwnie niedobory witamin
i zelaza. Skutki tych niedoboréw sg dla nich jednak
bardziej odczuwalne niz dla oséb zdrowych, gdyz
niosg za sobg ryzyko pojawienia si¢ nie tylko objawow
charakterystycznych dla braku danego sktadnika, lecz
réwniez objawoéw charakterystycznych dla zaostrze-
nia WZJG. Z tego powodu dieta os6b z WZ]JG musi
by¢ wyjatkowo precyzyjnie zbilansowana, a nawet
— w zwigzku z zaburzonym wchlanianiem — warto
rozwazac wspomaganie suplementacyjne [28]. Réw-
nocze$nie nastepuje powolne odejscie od pogladu, ze
dieta powinna tylko i wylacznie uzupetniaé niedobory.
Obecnie prowadzonych jest wiele badan majacych na
celu zidentyfikowanie rodzaju diety, ktéra zmniejszy-
taby nasilenie objawow lub spowodowata zmniejszenie
czestosci zaostrzen w przebiegu choroby:

Wiemy, ze w patogenezie choroby wazng role
moze odgrywaé zwigkszone st¢zenie limfocytéw i in-
terleukiny 17 (11-17), co z kolei moze by¢ odpowiedzia
organizmu na zaburzenia w obrebie flory jelitowe;j.
Dlatego coraz czesciej zwraca si¢ uwage na to, aby
dieta w WZ]JG nie sprzyjata nadmiernemu wzrostowi
patologicznej flory lub wrecz promowata rozwdj flory
korzystnej w przebiegu tej choroby (Lactobacillus,
Bifidobacterium, E. Coli Nissle 1917, VSL3) [29-33].
W duzych badaniach wykazano korzysci plynace ze
zwigkszonego spozycia bialka oraz stosowania diety
wegetarianskiej lub weganskiej. Takie Zywienie wigza-
fo si¢ ze zmniejszeniem objawéw typowych dla syndro-
mu jelita wrazliwego (irritbale bowel syndrome—1BD),
a dieta bezmiesna lub weganska dodatkowo wigzata
si¢ ze spadkiem czestosci wystepowania IBD, w po-
réwnaniu z osobami o tym samym statusie socjoeko-
nomicznym, ktore spozywaty migso [ 29, 30, 34, 35].
Dodatkowo wykazano, ze spozycie herbaty, jedzenie
$niadan, unikanie stresu, zmniejszenie spozycia cu-
kru, moze mie¢ charakter protekcyjny. Zalecenia doty-
czgce unikania produktéw migsnych z jednoczesnym
stosowaniem bogato biatkowego pozywienia moga by¢
trudne do realizacji szczegdlnie, ze spozywanie duzej
ilosci jaj i produktéw mlecznych takze zostalo uznane
za czynnik ryzyka wystapienia WZJG [30]. Nalezy
wiec zatozy¢, ze cho¢ dieta bezmigsna moze okazad
si¢ przydatna w prewencji pierwotnej WZ]JG, to mig-
so nie jest produktem zakazanym szczegdlnie u osob
chorych, ktérym powinnismy zapewni¢ odpowiednia
podaz biatka i zelaza.

Wykazano, ze spozycie surowych warzyw i owo-
cow moze dawac efekt protekeyjny w stosunku do
wystepowania rzutow WZJG, przy czym szczegdlnie

zalecane jest spozywanie czerwonych malin [ 36, 37 ].
Dodatkowo nalezy zwrdci¢ uwage, ze dieta oséb z IBD
powinna zawiera¢ mniejszg ilo$¢ weglowodanow
szczegblnie fermentujacych [ 35, 38]. Pozytywna role
w diecie chorych na WZ]JG odgrywaja bioflawony;,
polifenole i antyoksydanty, gdyz ich wysokie spozycie
wiaze si¢ ze zmniejszeniem objawéw choroby [ 39, 40].
Pewng skuteczno$¢ w zmniejszaniu liczby zaostrzen
moze mie¢ dieta o obnizonej zawartos$ci ttuszczu,
w ktérej wigkszos¢ thuszezu pochodzi z oliwy z oliwek
z rownoczesng suplementacja kwaséw [41 ] omega-3.

Suplementacja

Dieta osoby chorej na WZ]G powinna zawieraé
jak najmniej zwigzkow przetworzonych, powinna by¢
bogato bialkowa, lekkostrawna, zawiera¢ bioflawony
polifenole, blonnik i wszystkie inne niezbedne do zycia
sktadniki, dodatkowo powinna promowac¢ korzystng
dla przebiegu naturalnego choroby flore jelitows.
Czasem dostarczenie tych wszystkich sktadowych jest
niemozliwe, dlatego szczegdlnego znaczenia w terapii
tej jednostki chorobowej nabiera suplementacja. Mo-
zemy zasadniczo mowi¢ o dwéch dziataniach: 1. uzu-
petnianiu niedoboréw oraz 2. dostarczaniu substancji
modyfikujacych przebieg choroby [42-44].

Wedtug zalecen opublikowanych we Frontline Ga-
stroenterology w rutynowej praktyce kliniczneju cho-
rych z WZ]JG w postaci aktywnej nalezy stosowac su-
plementacje kwasow omega-3, glutaminy i kurkuminy
oraz zaleci¢ przyjmowanie probiotykéw i prebiotykéw
[18, 41, 45]. Wsrdd probiotykéw rekomednowane
sg VSL3, E Coli Nissle 1917, Lactobacillus GG oraz
inne wieloszczepowe specjalistyczne preparaty [14,
31, 32]. Na uwage zastuguje fakt, ze pro- i prebioty-
ki zwigkszaja pozytywne dziatanie rozpuszczalnego
blonnika, ktérego suplementacja takze ma protekcyj-
ne dziatanie w zaostrzeniach WZ]JG [31-33, 36, 41].
Ponadto wykazano synergizm dla potaczen btonnika
i szczepow bakterii Bifidobaterium oraz preparatow
zawierajacych kwas mastowy [37, 46].

Niedobor wit. D jest czesta sytuacja, zaréwno
w populacji ogélnej, jak i wirod chorych z WZJG. Oka-
zuje si¢ jednak, ze u tych ostatnich, poziom niedoboru
koreluje z wyktadnikami stanu zapalnego, jak CRP, OB
(odczyn Biernackiego) czy stezenie parathormonu
(PTH) [47, 48 ]. Wedlug ostatnich doniesien dotacze-
nie wit. D do klasycznej terapii u chorych z nieswo-
istym zapaleniem jelit, u ktérych wystepuje niedobér
tej witaminy, jest skuteczne w indukcji 1 utrzymaniu
remisji choroby [43].

Opis przypadku

Pacjent, mezczyzna lat 25, zglosit sie do gabine-
tu dietetycznego (w lipcu 2015 r.) z powodu ztego
samopoczucia oraz braku mozliwosci zwigkszenia
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masy mig§niowej. W czerwcu 2015 r. zostato u niego
rozpoznane WZJG w fazie zaostrzenia na podstawie
wykonanej kolonoskopii i histopatologii. U pacjenta
wspolistniat refluks zétciowy potwierdzony w badaniu
gastroskopowym, §luzéwka zotadka i dwunastnicy
zmieniona zapalnie. Pacjent podczas pierwszej wizyty
zglaszat biegunke (6-8 stolcéw na dobe, czesto z do-
mieszka krwi, stolce w skali bristolskiej 6 do 7), zte
samopoczucie, uczucie zmeczenia, spadek libido. Kilka
lat wezesniej pacjent przyjmowat sterydy anaboliczne.
Obecnie prowadzi zdrowy tryb zycia.

W wykonanych badaniach stwierdzono nie-
dokrwistos¢ mikrocytarng oraz obnizenie stezenia ze-
laza.

Dtugosé¢ obserwacji przed interwencja wynosi-
ta miesigc, gdzie nie nastgpita poprawa w zakresie
zglaszanych objaw6w choroby. Stosowano leczenie
farmakologiczne (Salofalk 3000 mg na dobe).

Opis interwendji i jej efekty

U chorego w ramach wsparcia standardowej far-
makoterapii, zastosowano empiryczng interwencje
polegajaca na wielokierunkowym dziataniu w 3 obsza-
rach: zywienia, suplementacji i nutraceutykow oraz
higieny stylu zycia.

Dtugos¢ okresu obserwacji po interwencji wyno-
sifa ponad 2 lata i wykonano w tym czasie 2 badania
kolonoskopii. Co miesigc oceniano samopoczucie
pacjenta, oceniano prowadzony przez niego dzienni-
czek zywieniowy na podstawie protokdt autoimmu-
nologicznego (autoimmune protocol— AIP) [49] oraz
prowadzono codzienng oceng¢ uformowania stolca wg
skali bristolskiej ( Bristol Stool Form Scale—BSF) [50].
Na poczatku i na koncu interwencji oceniono mase
ciata pacjenta oraz mas¢ mig¢$niowa. Dokonano oceny
diety pod katem makro- i mikroelementéw.

Zmiany w obrazie endoskopowym miaty charakter
stacjonarny. Moze to przemawia¢ za rozpoznaniem
u pacjenta WZ]G przebiegajacego bez okreséw remi-
sji. W ostatnim badaniu kolonoskopii uwidocznione
makroskopowo zmiany, jak 1 wyniki badania histo-
patologicznego, nie wskazywaty jednoznacznie na
WZJG. W okresie obserwacji doszto do zmniejszenia
dolegliwosci 1 poprawy samopoczucia, zwigkszyta sie
aktywnos¢ fizyczna chorego, doszto tez do wzrostu
masy mie$niowej; nie obserwowano zaostrzen.

Masa ciata w lipcu 2015 r. wynosita 70 kg; na ko-
niec obserwacji zwigkszyta si¢ do 72 kg, przy wysokosci
ciata 175 cm. BMI zwigkszyto si¢ odpowiednio z 22,9
do 23,5 kg/m?. Odnotowano réwniez przyrost masy
mig$niowej z 36 do 37,5 kg. Oznaczen dokonano na
urzadzeniu Inbody 170.

Zastosowany plan dietetyczny

Zalecono pacjentowi S-etapowy plan dietetyczny
oparty o protokdt autoimmunologiczny (AIP). Dobo-
we zapotrzebowanie energetyczne pacjenta okreslono
na podstawie wzoru Harrisa-Benedicta [ 51 ], dziennie
przewidziano 5-6 positkow dostarczajacych tacznie
3000 keal.

Zalecono spozywanie:
— migsa, ryb i owocéw morza;
— podrobow (watroby, serc, nerek);
— ttuszczéw (awokado, oliwa itd.)
—warzyw (przede wszystkim zielonych).

Wskazano produkty przeciwwskazane:
— mleko i przetwory (jogurty, sery itd.);
— ro$liny straczkowe (fasola, groch itd.);
— ro$liny psiankowate (pomidor, papryka itd.)
— soki owocowe.

Podano przyktadowy jadtospis:

— $niadanie: koktajl pietruszkowy (awokado, pie-
truszka, rukola, jarmuz, banan);

— II $niadanie: nale$niki kasztanowe (boréwki ame-
rykanskie, mleko kokosowe, oliwa z oliwek, maka
kasztanowa, czarne jagody, mleczko kokosowe);

—obiad: zupa, puree z batata z pstragiem (bulion
rybny, pstrag, bataty, marchew, pietruszka, seler,
kalafior), smoothie (banan, maliny, truskawki,
awokado, sok z buraka);

- kolacja: gotowany kurczak i ziemniak (migso
z piersi kurczaka, bataty, koper ogrodowy, oliwa
z oliwek).

Zalecona dieta miata zapewni¢ spozywanie odpo-
wiedniej ilosci energii, biatka, ttuszczu, weglowoda-
néw oraz mikro- 1 makroelementow:

—energia — 3055,9 kcal,
— biatko - 150,2 g;
—tluszez - 107,5 g;

— weglowodany — 328,6 g;
—s6d - 2740,2 mg;

— potas — 11264,5 mg;
—wapn —1071,2 mg;

— miedz — 4,5 mg;
—mangan — 10,8 mg;

— fosfor — 2230,3 mg;
—magnez — 900 mg;

— zelazo — 38,1 mg;
—cynk — 12,4 mg;
—jod-117,7 pg.

Suplementacja

Zalecono wdrozenie odpowiedniej suplementacji
réwnolegle z oméwionym wyzej modelem zywienio-
wym. Celem suplementacji byto wsparcie wyréwnania
niedoboréw witamin i mikroelementéw, poprawa
kondycji nabtonka jelitowego i sktadu mikrobioty
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jelitowej, modulacja aktywnosci uktadu immunolo-
gicznego — uzyskanie efektu antyzapalnego:

— maslan sodu (s6l sodowa kwasu mastowego) — 2 x
300 mg (spozywany wg zalecen — zaraz po positku);

— probiotyk (wyselekcjonowane probiotyki wie-
loszczepowe) — 1 x 4,4 g (spozywany wg zalecen
-z positkiem);

— L-glutamina (100% substancji aktywnej) -1 x5 g
(spozywana na noc, przed snem);

— witamina D5 (cholekaleyferol ) — 1 x 2000 IU (spo-
zywana z positkiem, z ttuszczem);

— witamina C (kwas L-askorbinowy) — 2 x 100 mg
(spozywana z positkiem);

— magnez (cytrynian magnezu) — 1 x 150 mg (przyj-
mowany na noc);

— olej Iniany i z wiesiotka— 1 x 5 g (spozywany z po-
sitkiem);

— wielonienasycone kwasy ttuszczowe (EPA+DHA)
— 1 x 1000 mg (spozywane z positkiem, z ttusz-
czem).

Higiena dnia codziennego

Do gléwnych zalecen zwigzanych z modyfikacja
stylu zycia nalezato zmniejszenie intensywnosci od-
bywanych treningéw, redukeja stresu w miejscu pracy,
zapewnienie 8-godzinnego snu na dobg, regulacja
rytmu dobowego.

Powyzsze zalecenia byly zwigzane z zatozeniem,
ze czynniki stresogenne aktywujac uktad sympatycz-
no-nadnerczowy, powoduja uwalnianie hormonéw ka-
tabolicznych i cytokin prozapalnych oraz niekorzystne
zmiany sktadu mikrobioty jelitowej [ 6 ]. Wykazano, ze
w zalezno$ci m.in. od rodzaju i intensywnosci wysitku
oraz wieku badanych zaburzenia ze strony uktadu
zoladkowo-jelitowego dotyczg 20 do 50% sportowcdw
[52]. Intensywny trening powoduje takze translokacje
toksycznych lipopolisacharydéw, ktore przyczyniaja
si¢ do zwigkszenia produkcji cytokin prozapalnych.
Ogolnoustrojowy stan zapalny jest dodatkowo nasi-

lany przez powstajace podczas intensywnego wysitku
reaktywne formy tlenu [44]. Wielokrotnie dowie-
dziono, ze czynnikiem zwigzanym z wystepowaniem
choréb z podlozem zapalnym, jest zaburzenie rytmu
dobowego [ 53, 54], abadania prowadzane naludziach
wykazaty, ze zaburzenia snu wptywaja na modyfikacje
sktadu mikrobioty jelitowej [55].

Efekty interwenciji

Chory zastosowat sie do wskazanych wyzej za-
lecen. Podczas wizyty kontrolnej (w pazdzierniku
2015 r.) samopoczucie pacjenta ulegto znaczacej
poprawie, zglaszane dolegliwosci ustapity. Srednia
ocena w bristolskiej skali uformowania stolca (BSF)
wyniosta 3/4. Doszlo do wzrostu masy mig$niowej,
nie obserwowano niedoboréw pokarmowych.

W lutym 2016 r. podczas hospitalizacji przepro-
wadzono kontrol¢ parametréw czerwonokrwinkowych
i biochemicznych — odnotowano znaczaca poprawe
w poréwnaniu do badan z wrze$nia 2015 r., jak i weze-
$niejszych (tab. I).

Podczas hospitalizaciji (06.2015) wykonano kolo-
noskopie, podczas ktorej uwidoczniono makroskopo-
wo niewielkiego stopnia przekrwienie sluzowki jelita
w zakresie wstepnicy. W obrebie pozostatych odcin-
kow jelita grubego nie stwierdzono makroskopowych
oznak zapalenia. Pobrano probki z odbytnicy do bada-
nia histopatologicznego. Makroskopowo rozpoznano
WZ]JG w fazie remisji; rozpoznanie makroskopowe
zostato potwierdzone badaniem mikroskopowym
pobranych fragmentéw §luzéwki.

Kolejne badanie kolonoskopii przeprowadzono
w kwietniu 2017 r., lekarz wykonujacy badanie opisat
niewielkiego stopnia zmiany zapalne pod postacia
nadzerek, zaczerwienienia i przekrwienia, dotyczace
btony sluzowej poprzecznicy i wstepnicy. Klinicznie
lekarz postawit ogélne podejrzenie nieswoistego
zapalenia jelit, ze wzgledu na niespecyficzny obraz

Tabela 1. Wyniki badan kontrolnych parametréow czerwonokrwinkowych i biochemicznych

2(20%;0\35022[%;)];)5 06.07.2015 15.09.2015 (p?c?by(l)tsvfgzﬁggli) 01.06.2016 14.08.2017

leukocyty [tys./pl] 9,66 -11,36 -12,30 9,26 7,81 9,4 7,2

erytrocyty [mlm/ul] 4,86 -5,20-4,77 4,5 5,24 4,94 5,0

hemoglobina [g/dI] 13,5-14,5-13,2 12,7 14,9 15,8 15,6

hematokryt [%] 379-41,0-37,7 35,7 40,9 45,6 44

MCV [fl] 78,0-78,8-79,0 79,3 78,1 92,3 87

PLT [tys./pl] 315-336-318 362 279 235 244

ferrytyna [ug/I] 7,74 1309

CRP [mg/1] 25-7,1 0,26

AIAT [U/1] 26 36 34,8
AspAT [U/1] 38 34,9
witamina D;-250H [ng/ml] 31,9 40,6
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opisywanych zmian. Badanie mikroskopowe pobra-
nych wycinkéw potwierdzito niespecyficzne zmiany
zapalne, jednocze$nie architektonika blaszki whasci-
wej nie zostata zmieniona, co przemawia raczej za
nawrotem dotychczasowej choroby niz za zmiang jej
charakteru [1].

Pod koniec obserwacji (05.2018) pacjent zgta-
szal brak biegunek (2-3 wypréznienia dziennie, 3-4
w skali bristolskiej), brak dolegliwosci bélowych,
dobre samopoczucie wzrost libido i aktywnosci, brak
obserwowanych niedoboréw pokarmowych.

Podsumowanie

W przytoczonym przypadku mamy do czynienia
z nieklasycznym przebiegiem WZJG, poniewaz cho-
roba nie przebiegata u chorego w postaci nawrotow
iremisji, ale jako stale utrzymujace si¢ objawy o zmien-
nym nasileniu, niedajace si¢ opanowaé rutynowa
terapia i przestrzeganiem zalecen lekarskich.

Wrzodziejace zapalenie jelita grubego ma naj-
czesciej przebieg przewlekty, gdzie okresy remisji sg
przerywane nawrotami, ktore trwaja od kilku tygodni
do kilku miesiecy. Jednak u niektorych pacjentow
choroba jest stale aktywna. Choroba czesto zaczyna si¢
tagodnie, po czym w ciggu kilku tygodni stan pacjenta
stopniowo pogarsza sie. U wigkszosci chorych (ponad
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