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Prace dedykuje ukochanym rodzicom

I mojej najblizszej rodzinie



Wykaz skrotow

AFAP
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FODMAPs
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IBD

IPAA

IRA

LTT
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atypowa rodzinna polipowato$¢ gruczolakowata (ang.: attenuated familial

adenomatous polyposys)

gestos¢ mineralna kosci (ang.: bone mineral density)
wskaznik masy ciala (ang.: body mass index)
nowotwory jelita grubego (ang.: colorectal cancer)

fermentujace oligo-, di-, monosacharydy i poliole (ang.: fermentable oligo-di-
monosaccharides and polyols)

rodzinna polipowatos$¢ gruczolakowata (ang.: familial adenomatous polyposys)
biatko wigzace guaning (ang.: gunine nucleotide — binding protein alpha 12)
kinaza-syntaza glikogenowa (ang.: glycogen synthase kinase 3)

wodorowo/wodorowo metanowy test oddechowy (ang.: hydrogen / hydrogen -
methane breath test)

ludzki homolog supresora guza duzej tarczy Drosophilia (ang.: Human

homologue of the Drosophila disc large tumor suppressor protein)
hepatocytowy czynnik jadrowy-4a (ang.: hepatocyte nuclear factor 4a)
nieswoiste zapalenia jelit (ang.: inflammatory bowel disease)

proktokolektomia odtwdrcza z zespoleniem pomiedzy zbiornikiem kretniczym

a odbytem (ang.: ileal pouch anal anastomosis)

zespolenie kretniczo-odbytnicze (ang.: ileorectal anastomosis)
doustny test obcigzenia laktoza (ang.: lactose tolerance test)
proktokolektomia odtworcza (ang.: restorative proctocolectomy)
krotkotancuchowe kwasy thuszczowe (ang.: short chain fatty acids)

wrzodziejace zapalenie jelita grubego (ang.: ulcerative colitis)
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I. WSTEP
I.1. Proktokolektomia odtwércza z wytworzeniem zbiornika jelitowego

Proktokolektomia  odtworcza  (ang.:  Restorative  Proctocolectomy, RPC)
z wytworzeniem zbiornika jelitowego (ang.: lleal Pouch Anal Anastomosis, IPAA) jest
obecnie metodg z wyboru chirurgicznego leczenia wrzodziejacego zapalenia jelita grubego
(ang.: Ulcerative Colitis, UC) i rodzinnej polipowatosci gruczolakowatej (ang.: Familial
Adenomatous Polyposys, FAP) [48, 113]. RPC polega na usunieciu jelita grubego wraz
z odbytnica, z wytworzeniem zbiornika jelitowego z ostatnich 30-40 cm jelita krgtego.
Zbiornik jelitowy docelowo przejmuje funkcje usunigtej odbytnicy. W przypadku UC
powyzsza procedura ma zastosowanie u pacjentéw, u ktérych tradycyjne metody leczenia nie
przynosza oczekiwanych rezultatow, lub gdy w jelicie grubym stwierdza si¢ obecno$¢ zmian
dysplastycznych. RPC w leczeniu UC ma zastosowanie takze w przypadku masywnych
krwotokow, ostrego rozdecia okrgznicy (megacolon toxicum), zwezen powodujacych
niedroznos$¢ 1 wystgpowania objawdw pozajelitowych [113]. W tej grupie pacjentéw zabieg
znaczgco poprawia jakos$¢ zycia [104]. U pacjentoéw z FAP metoda ta wykorzystywana jest
jako wtorna profilaktyka nowotwordw jelita grubego [145]. Szacuje sie, ze 69% RPC z IPAA
wykonywanych jest w przebiegu UC, natomiast 21% z powodu FAP. Pozostatych 10%
zabiegow przeprowadzanych jest z powodu innych wskazan, w tym raka jelita grubego,
zawahlu jelit, rzekomobloniastego zapalenie jelita grubego i przetoki jelitowej [81].
Do przeciwwskazan RPC z IPAA =zalicza si¢: chorobg Lesniowskiego-Crohna (zmiany
zapalne pojawi¢ moga si¢ na catej dlugosci przewodu pokarmowego, w tym w samym
zbiorniku), zaburzenia czynnosci zwieraczy, zapalenia odbytowo-odbytnicze, zaawansowane

nowotwory odbytowo-odbytnicze oraz choroby odbytu [22].

Zabieg RPC z IPAA po raz pierwszy wykonany zostat pod koniec lat 70-tych [131].
Do tego czasu najlepsza opcja dla pacjentdéw po RPC byta stata ileostomia. Pierwsze proby
leczenia operacyjnego FAP 1 UC sigegaja poczatkéw XX wieku. Niedoskonate techniki
operacyjne i problemy zwigzane z funkcjonowaniem i aspektem estetycznym stomii
skutkowaly poszukiwaniem nowych, lepszych metod. Rewolucja w RPC zapoczatkowana
zostata przez proby zachowania cigglosci przewodu pokarmowego. W tym celu wykonywano
bezposrednie zespolenie migedzy koncowym odcinkiem jelita kretego a odbytem. W 1933
roku Nissen opisal procedure zespolenia ileoanalnego wykonanego z sukcesem u pacjenta

z FAP [124]. Kolejne proby usprawnienia chirurgicznego leczenia FAP i UC podejmowane
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byly w latach 40 i 50-tych przez Ravitcha’a i Sabistona. Wprowadzili oni technike usunigcia
jelita grubego z pozostawieniem zwieraczy i zespoleniem ich z jelitem cienkim za pomoca
metody ,,pull through” efektem czego bylo powstanie tak zwanej ,,stomii analnej”. Opisana
procedura obarczona byta niestety licznymi powiktaniami, w tym oddawaniem licznych
ptynnych stolcow, a w konsekwencji powaznymi zaburzeniami metabolicznymi oraz
podraznieniami okolic odbytu [141]. W latach 50-tych Valiente wysungt koncepcje
wytworzenia zbiornika jelitowego majacego pehni¢ funkcj¢ odbytnicy. Jego celem miato by¢
zageszczenie stolcow, a tym samym zmniejszenie liczby defekacji oraz wyeliminowanie
zaburzen metabolicznych [181]. Pomyst Valiente’a nie doczekal si¢ jednak szybkiego
wprowadzenia w zycie. Poczawszy od 1952 roku prace koncentrowaly si¢ nad
udoskonaleniem ileostomii. To wtlaénie ileostomia Brooke’a, wprowadzona w 1952,
jako dajaca zadowalajace efekty, stata si¢ metoda z wyboru chirurgicznego leczenia UC [23,
87, 132]. W praktyce pomyst Valentine’a zrealizowany zostal dopiero w 1978 roku, kiedy
Parks i Nicholls po raz pierwszy wykonali proktokolektomi¢ odtworcza z wytworzeniem
zbiornika jelitowego [110, 131]. Od tego czasu zyskata ona akceptacj¢ jako standardowa

procedura chirurgicznego leczenia UC i FAP.

Od momentu wykonania pierwszej RPC z IPAA, technika przeszta wiele modyfikacji.
Zbiornik jelitowy wykonany moze zosta¢ z dwdch (J), trzech (S) lub czterech (W) petli jelita
cienkiego (Rycina 1.)

Rycina 1. Zbiornik jelitowy wykonany z: dwoch (J), trzech (S) lub czterech (W) petli jelita
cienkiego [91].

Najpopularniejszy obecnie jest J-pouch [149], ktory po raz pierwszy wykonany zostat
w 1980 roku [180]. J-pouch powstaje przez wytworzenie petli na ksztatt litery ,,J” z 30-40 cm
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dystalnej czegsci jelita kretego, w rezultacie czego wytworzony zbiornik ma ok. 15-20 cm
dhugosci. Petle zszywa sig, a nastgpnie otwiera i tworzy zbiornik. Kolejno u podstawy litery
,J”’ za pomocg staplerowania lub recznie wykonuje si¢ zespolenie [81] (Rycina 2.). Badania
wskazuja na brak wptywu rodzaju zbiornika (typ J, S, W) oraz techniki zespolenia zbiornika

z kanatem odbytu (staplerowe vs rgczne) na jego funkcjonowanie [82].

Rycina 2. Schemat RPC z IPAA [91]

W Polsce po raz pierwszy proktokolektomia odtworcza wykonana zostata w 1985
roku przez prof. Romana Gorala i prof. Piotra Krokowicza W poznanskiej Klinice Chirurgii
Ogolnej i Gastroenterologicznej Akademii Medycznej. W 1987 roku prof. Piotr Krokowicz
wizytowatl Klinik¢ Chirurgii na Uniwersytecie Medycznym w Hyogo (Japonia), kierowang
przez prof. Joji Utsunomiyg, gdzie mial mozliwo$¢ zapoznania si¢ z technika szycia
zbiornikow jelitowych typu "J" [179]. Materiat dokumentujacy 25 proktokolektomii
odtworczych zostal zaprezentowany na Jubileuszowym Zjezdzie Towarzystwa Chirurgéw
Polskich w 1989 roku [85]. Zespolenia przy uzyciu podwojnego Szwu mechanicznego
w Polsce wprowadzone zostaty w 1993 w poznanskiej klinice chirurgicznej przez prof. Piotra
Krokowicza [96]. Do tej pory w klinice wykonano ponad 500 proktokolektomii odtworczej,

najwiecej w Polsce. [97].

Sama procedura moze zosta¢ wykonana w jednym (proktokolektomia + zespolenie
kretniczo-odbytnicze), dwéch (I etap — proktokolektomia + wylonienie ileostomii +
zespolenie kretniczo-odbytnicze, 11 etap — zamknigcie ileostomii ) lub trzech etapach (I etap —

proktokolektomia + wylonienie ileostomii, Il etap — uszycie zbiornika kretniczo-
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odbytniczego, Il etap — zamknigcie ileostomii). Z reguly w przypadku wskazan nagltych
zabieg wykonywany jest trzyetapowo, a w przebiegu leczenia planowanego dwu-
lub jednoetapowo [46]. W leczeniu FAP, ze wzgledu na dobry stan pacjenta, procedura
wykonywana jest w trybie planowym. U pacjentow z UC, RPC moze zosta¢ wykonana
ze wskazan naglych lub jako leczenie planowe. Wskazania nagle obejmujg: (1) toksyczne
zapalenie jelita grubego, (2) ostre rozdecie okreznicy, (3) masywny krwotok. Leczenie
chirurgiczne w trybie planowym przeprowadzane jest w przypadku: (1) braku odpowiedzi
naleczenie konwencjonalne (najczestsze), (2) koniecznosci przewlekltego leczenie
farmakologicznego wywolujacego dziatania niepozadane nie do zaakceptowania
(3) wyniszczajacej postaci UC u dzieci powodujacej uposledzenie wzrostu, (4) nowotworu

lub dysplazji wysokiego stopnia [8].

Procedura RPC z IPAA obarczona jest stosunkowo niska $miertelno$cia przy duzej
liczbie powiktan [46,47]. Do najczestszych powiktan dotyczacych S$ciany zbiornika
jelitowego, nalezg pouchitis w przypadku UC i zmiany dysplastyczne w przypadku FAP [26].
W przypadku J-poucha $miertelno$¢ wynosi ok. 1%, a powiktania w ciggu 30 dni od zabiegu
wystepuja u 20-30% pacjentow [57]. Mimo, ze liczba komplikacji zwigzanych z RPC i IPAA
jest znamienna [14], pacjenci dla uwolnienia od przewleklej choroby [140], akceptuja ryzyko

zwigzane z operacjg. Wiekszo$¢ pacjentow szybko wraca do petni sit.



1.2. Wrzodziejace zapalenie jelita grubego
1.2.1. Definicja

UC, obok choroby Les$niowskiego i Crohna, nalezy do nieswoistych zapalen jelit
(ang.: inflammatory bowel disease - IBD). UC jest przewleklym, idiopatycznym zapaleniem
blony §luzowej jelita grubego. Wystepowanie zmian zapalnych ograniczone jest do jelita
grubego, przy czym mogg si¢ one pojawi¢ w pewnych odcinkach (najczes$ciej w koncowe;j -
lewej czgsci) lub na calej jego dlugosci. Choroba przebiega w sposob przewlekty
Z nastepujacymi po sobie okresami remisji i zaostrzen. Do typowych objawow naleza
biegunka z domieszkg krwi i/lub S$luzu, krwawienia z dolnego odcinka przewodu
pokarmowego, a takze bole brzucha. Celem leczenia jest wprowadzenie chorego w jak

najdtuzszy stan remisji i zapobieganie powiktaniom choroby [11].
11.2.2. Epidemiologia

Najwicksza zapadalnos¢ na UC, 8-14 nowych przypadkow rocznie na 100 000
mieszkancow, wystepuje na terenach Europy Zachodniej, Wielkiej Brytanii i Ameryki
Potnocnej. Zachorowalnos¢ na UC w tych regionach $wiata wynosi okoto 40-240
przypadkéw na 100 000 mieszkancéw [38]. Liczba chorych szacowana jest na 2,2 min
w Europie Zachodniej i1,4 min w USA [107]. W Polsce nie ma doktadnych danych
okreslajacych zapadalno$¢ na UC, nie odbiega ona jednak od europejskiej i szacowana jest
naok. 700 nowych przypadkow rocznie [189]. W ostatnich latach na $wiecie, rowniez

w Polsce, obserwuje si¢ wzrost zapadalnosci na UC.

W przypadku UC wystepuja dwa szczyty zapadalnosci, pierwszy miedzy 15 a 30
rokiem zycia i1drugi mniejszy migdzy 50 a 70 rokiem zycia [106]. Badania wskazuja,
ze zapadalno$¢ na UC uzalezniona jest od pici, w populacji dziecigcej wsrod chorych
przewazaja dziewczeta, a w populacji 0osob dorostych mezczyzni (mezczyzni: kobiety = 1,5:1)

[15].
1.2.3. Etiologia

Etiologia choroby nie jest do konca poznana. Rozwd] UC jest wynikiem
kompleksowego oddziatywania miedzy predyspozycja genetyczng a czynnikami

immunologicznymi i srodowiskowymi.



Za predyspozycja genetyczng przemawia rodzinne wystepowanie choroby. Obecnosé
UC w wywiadzie rodzinnym jest jednym z najwazniejszych czynnikow ryzyka [128]. Ryzyko
jest szczegolnie wysokie jesli choroba wystepuje u krewnych pierwszego stopnia. Szacuje sig,

ze w 5,7-15,5% przypadkach UC wystepuje rodzinnie [55, 117].

Do tej pory zidentyfikowano 47 loci powiazanych z predyspozycja do UC, w tym
w genach interleukiny 23 i 10 oraz szlaku kinaz-2 Janusa [6]. Cz¢$¢ z loci ryzyka znajduje si¢
w genach biatek odpowiedzialnych za zachowanie ciagglo$ci nabtonka jelita grubego np. lamin
B1, hepatocytowego czynnika jagdrowego-4a (ang.: Hepatocyte Nuclear Factor 4o - HNF4a)
i E-kadheryny oraz w genie biatka wigzacego guaning (ang.: gunine nucleotide - binding
protein alpha 12 - GNA12), co wydaje si¢ potwierdza¢ znaczenie defektow funkcjonowania
bariery jelitowej w patogenezie UC [9, 111, 150]. Warto doda¢, ze obecno$¢ mutacji w genie
E kadheryny jest pierwszym udowodnionym tacznikiem migdzy UC a nowotworami jelita
grubego (ang.: colorectal cancer - CRC). Zauwazalny wydaje si¢ takze wpltyw antygenow
klasy 2 uktadu zgodnosci tkankowej HLA-DRA [158]. Haplotyp DRB1*0102 jest wyraznie
powigzany z podatnoscig na UC, cigzko$cig jego przebiegu oraz ryzykiem kolektomii [21].
Ze wzgledu na wieloczynnikowg etiologi¢ choroby, identyfikacja mutacji jednoznacznie
odpowiedzialnej za UC jest mato prawdopodobna. Badania molekularne w kierunku

genetycznej predyspozycji do UC wykonywane sg jedynie w celach badawczych.

Czynniki genetyczne niewatpliwie odgrywaja bardzo istotna rol¢ w etiologii UC,
jednak stosunkowo niska penetracja (ryzyko wspotwystepowania UC u  bliznigt
monozygotycznych jest relatywnie niskie i wynosi 6-13% [129, 176]) wskazuje na znaczenie
innych czynnikow, przede wszystkim srodowiskowych. Dodatkowo czgsto§¢ wystepowania
UC jest wigksza w krajach rozwinigtych, a takze na obszarach miejskich w poréwnaniu
z obszarami wiejskimi oraz wzrasta wraz z przyjmowaniem przez Kkraje rozwijajace si¢
zachodniego stylu zycia. Wsrod czynnikow srodowiskowych zwigzanych ze zwigkszonym
ryzykiem UC wymieni¢ nalezy infekcje przewodu pokarmowego, ktore najprawdopodobniej
zmieniajac mikroflor¢ jelitowa przyczyniaja si¢ u osob predysponowanych genetycznie
do powstania przewleklego stanu zapalnego [62, 138]. Z drugiej strony lepsze warunki
sanitarne w okresie dziecinstwa redukuja ekspozycje organizmu na patogeny przewodu
pokarmowego €0 ma negatywny wplyw na dojrzewanie uktadu odpornosciowego,
aw konsekwencji  moze  powodowaé¢  niewlasciwg  reakcje = immunologiczng

na mikroorganizmy (hipoteza higieniczna) [16, 108]. Co ciekawe, wsréd czynnikow
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ochronnych wymienia si¢ réwniez palenie papieroséw. Palacze nie tylko rzadziej zapadaja
naUC (OR palacze vs. niepalacy = 0,58; 95% CI 0,45-0,75), ale u palaczy obserwuje
si¢ rowniez tagodniejszy przebieg choroby w poréwnaniu z osobami niepalgcymi 1 tymi ktore

rzucity palenie [13].

Sposéb zywienia, jako jeden z czynnikow Srodowiskowych, réwniez posiada
znaczenie w patogenezie UC. Glownymi antygenami obecnymi w przewodzie pokarmowym
s3, obok mikroorganizméw, sktadniki pokarmowe. Wsrod mozliwych mechanizmow
dziatania skladnikéw pokarmowych wymienia si¢: bezposrednie dziatanie na zasadzie
antygenow, wpltyw na ekspresj¢ gendéw, modyfikacje mediatorow zapalnych, zmiany
w mikroflorze jelitowej, wplyw na przepuszczalno$¢ blony §luzowej jelita. Ostatnie
metaanalizy wykazaty, ze ryzyko IBD jest podwyzszone w przypadku wysokiej podazy
thuszezu ogotem, wysokiej podazy kwasow tluszczowych omega-6 i migsa. Dieta bogata
W warzywa i owoce natomiast obniza ryzyko IBD [77]. Interpretacja roli diety w etiologii
choroby jest skomplikowana ze wzglgdu na metodologiczne ograniczenia badan.
W badaniach retrospektywnych trudno oddzieli¢ jest zmiany nawykoéw zywieniowych
spowodowanych sama chorobg od tych jakie wystepowaly przed pojawieniem si¢ choroby.
Niektore produkty spozywcze moga nasila¢ objawy choroby nie bedac przyczyna jej rozwoju.
Wiele badan wskazuje na mozliwe powigzanie migdzy IBD a czynnikami dietetycznymi,

jednak zadne nie dostarczyto do tej pory przekonujacych dowodow.
1.2.4. Objawy

UC przebiega w sposob przewlekty, z okresami remisji i zaostrzen. Typowy rzut
manifestuje si¢ biegunkami z domieszka krwi 1 $luzu, gorgczka 1 bolami brzucha. Liczba
wyproznien w ciggu dnia moze zwigkszy¢ sie nawet do 20. Czgsto pojawiaja si¢ takze objawy

dodatkowe, w tym ostabienie, nudno$ci i wymioty, utrata masy ciala oraz bole stawow.

Proces chorobowy z reguty rozpoczyna si¢ w w odbytnicy i1 postepuje w gore jelita
grubego az do katnicy. Klasyfikacja montrealska dzieli postacie choroby w zaleznosci
od lokalizacji zmian zapalnych na: wrzodziejagce zapalenie odbytnicy, lewostronne
wrzodziejgce zapalenie jelita grubego, zapalenie wrzodziejace catego jelita grubego. Cigzko$¢
choroby oceniana jest na podstawie liczby wyproznien w ciggu dnia i wystgpowania objawow

uogodlnionego stanu zapalnego, np. goraczki czy tachykardii (tabela 1.) [127].



Tabela 1. Klasyfikacja UC w zaleznosci od aktywnosci choroby [127].

Posta¢ choroby | Kryteria

Remisja <3 wyproéznienia/dobg, stolce bez domieszki krwi, brak pilno$ci

(S0) defekacji

Lagodna >4 wyprdznienia/dobg, mozliwa domieszka krwi w stolcach, cieptota
(S1) ciala, stezenie hemoglobiny i OB w normie

Srednio cigzka | 4-6 wyproznien /dobe, mozliwa domieszka krwi w stolcach, brak

(S2) objawow ogdlnoustrojowych

Ciosk >6 wyproznien z krwig/dobe, objawy ogdlnoustrojowe: temperatura
1eZKa . . . . .

(3) ciata >37,5°C, tetno>90/minute, st¢zenie hemoglobiny<10,5 g/dL i

0OB>30 mm/h

1.2.5. Diagnostyka

Podejrzenie UC ustalane jest zwykle na podstawie wystepujacych objawow.
Rozpoznanie potwierdzi¢ nalezy w oparciu o zmiany w obrazie endoskopowym, a takze
na podstawie badania histopatologicznego wycinka btony $luzowej jelita grubego. Obraz
endoskopowy UC charakteryzuje si¢ brakiem rysunku naczyniowego oraz zaczerwienieniem,
ziarnistoscig, obrzeknigciem, matowoscia 1 kruchoscig blony Sluzowej jelita grubego.
W badaniu histopatologicznym obserwuje si¢ ptaskie, rozlegte i nieregularne owrzodzenia,
wyraznie odgraniczone od zdrowej tkanki. Naciek zapalny ztozony jest z limfocytow
I plazmocytow z domieszka granulocytow obojetnochtonnych. Wystepuja takze stan zapalny

i ropnie krypt, a takze zaburzenia ich architektury, a nawet zanik. [127].
1.2.6. Leczenie

Postgpowanie terapeutyczne w UC uwarunkowane jest faza choroby. W okresie
remisji stosuje si¢ leczenie podtrzymujace, ktorego celem jest jak najdluzsze utrzymanie
remisji. Podstawowymi lekami stosowanymi w farmakoterapii UC sg pochodne amino-
salicylanow (sulfasalazyna oraz mesalazyna). Dawka uzalezniona jest od fazy choroby.
W przypadku  uzyskania  oczekiwanych efektow  zalecane jest wprowadzenie
glikokortykoterapii. Lekami trzeciego rzutu sg leki immunosupresyjne. Kolejna grupg lekow,

majaca zastosowanie w farmakoterapii sg leki biologiczne (najczesciej przeciwciata
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monoklonalne). Pomocniczo stosuje si¢ roéwniez probiotyki [16]. Algorytm leczenia
zaostrzenia uzalezniony jest od ci¢zkosci rzutu (cigzki, $rednio cigzki, lekki) i od stopnia
zajecia jelita grubego procesem chorobowym [144]. Rzut choroby wymaga intensywnej
farmakoterapii, leczenia zZywieniowego, czgsto hospitalizacji a nawet interwencji

chirurgicznej. Algorytm leczenia UC w fazie zaostrzenia przedstawiony zostal na Rycinie 3.

Szacuje si¢, ze u ok. 20-30% chorych, z powodu niezadawalajacych efektow
farmakoterapii, lub jej dziatan niepozadanych, ostrych powiktan UC, a takze nowotworow,
na pewnym etapie choroby konieczne be¢dzie przeprowadzenie leczenia chirurgicznego
[32,33,99,100]. Metoda z wyboru, uznang za ztoty standard chirurgicznego leczenia UC, jest
proktokolektomia odtworcza z zespoleniem ileo-analnym. Obecnie dzigki postepowi jaki
dokonat si¢ w ciggu ponad 30 lat od pierwszego zastosowania powyzszej procedury, odsetek

niepowodzen jest niewielki | wynosi ok. 10% [5,14,36].
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Rycina 3. Algorytm leczenia rzutu UC w zalezno$ci od cigzkos$ci [127]

Przebieg tagodny

Przebieg $rednio

ciezki
Lokalizacja zmian: Lokalizacja Doustna mesalazyna
dystalna lub zmian: rozlegty 2,4-4,8 g/d +
lewostronna obszar dc,Jodk,)vtniczo
Mesalazyna Doustna
doodbytniczo mesalazyna 2,4-4,8
1-4 g/d

g/d + doodbytniczo

Kontynuacja mesalazyny
doustnie+doodbytniczo

Kontynuacja
mesalazyny
doustnie+
doodbytniczo

TAK NIE
A 4

TAK

A\ 4

ODPOWIEDZ?

3 NIE

4—| ODPOWIEDZ?

A

Doustnie
kortykosteroidy

Przebieg cigzki

\ 4

Leczenie szpitalne —
dozylne kortykosteroidy

A 4

ODPOWIEDZ
ocena po 3-5 dniach

NIE

TAK

\4
ODPOWIEDZ?

I

A 4

NIE [Cevoma

Azatiopryna 2,5 mg/kg mc
lub/i infliksymab 5mg/kg (0-2-6 tyg)

lub adalimumab 160-80 mg
podskdrnie

\ 4 A 4 A\ 4
Infliksymab Cyklosporyna Zabieg
5mg/kg mc 2mg/kg mc dozylnie chirurgiczny
(0-2-6 tyg)) 5-10 mg/kg mc doustnie

A\ 4

NIE

v

| ODPOWIEDZ?

| ﬁ'\fliksymab

g

Zabieg
chirurgiczny

TAK

Infliksymab 5mg/kg mc/8 tyg +

Azatiopryna 2,5 mg/kg mc

azatiopryna 2,5 mg/kg mc
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Omawiajac leczenie UC nie mozna zapomnie¢ o leczeniu zywieniowym. Dieta
stanowi integralny element leczenia UC. Niedozywienie 1 niedobory skladnikoéw
pokarmowych stanowig istotny problem w tej grupie pacjentow. Modyfikacje w sposobie
zywienia chorego wymagane sg zard6wno podczas remisji, jak i rzutu choroby. Sktad diety
uzalezniony bedzie od okresu choroby (rzut vs. remisja), stanu odzywienia chorego,
wystepowania zaburzen wchlaniania, a takze stosowanej farmakoterapii. W przypadku
ci¢zkiego rzutu choroby poczatkowo stosuje si¢ diete ptynng doustnie, pacjent przyjmowaé
moze jedynie ptyny. Zapotrzebowanie na skladniki energetyczne i1 odzywcze, a takze
witaminy i sktadniki mineralne, realizowane jest poprzez zywienie dojelitowe za pomoca
specjalnych bezresztkowych odzywek, a jesli to konieczne pozajelitowo (zywienie dozylne).
W miare poprawy, do diety wprowadza si¢ lekkostrawne produkty o dzialaniu zapierajagcym
(np. galaretke z czarnych jagdd, puree z marchwi, sucharki, ryz, makaron, jaja na migkko,
gotowane chude migso, ziemniaki). Diete rozszerza si¢ stopniowo uwaznie obserwujac

reakcje pacjenta [31].

W okresie remisji dieta jest mniej rygorystyczna, jednak nadal konieczna. Zalecana
jest dieta lekkostrawna, bogatobiatkowa z ograniczeniem thuszczu. Ogranicza si¢ soki, surowe
warzywa iowoce, szczegodlnie drobnopestkowe, potrawy wzdymajace, mleko i jego
przetwory oraz wszystkie produkty nasilajace fermentacj¢ i draznigce btong §luzowa, a takze
pobudzajace motoryke przewodu pokarmowego. Tolerancja poszczegdlnych produktow
spozywczych jest indywidualna. Podstawowa zasadg jest unikanie produktow Zle
tolerowanych. Warto nadmieni¢, ze 95% pacjentow narzeka na ograniczenia dietetyczne [31].
Niekiedy wiaczana jest dieta bezglutenowa i bezmleczna, nawet bez ewidentnych wynikow

badan lub objawow wskazujacych na nietolerancj¢ glutenu czy produktow mlecznych.

Odpowiednia dieta jedynie wspomaga leczenie, sama w sobie nie zapobiega
zaostrzeniom choroby. Do tej pory przeprowadzono wiele badan majacych na celu oceng
skuteczno$ci podazy okreslonych sktadnikéw pokarmowych na proces zapalny w UC.
Wtasnosci terapeutyczne wydaja sie mie¢ kwasy tluszczowe omega-3 [157]. Skuteczne
wydaja si¢ rowniez krotkotancuchowe kwasy tluszczowe (ang.: Short Chain Fatty Acids,
SCFA), a zwlaszcza kwas mastowy, ktory powstaje podczas bakteryjnej fermentacji blonnika
pokarmowego. Potencjalnie moze zmniejsza¢ aktywnos$¢ cytokin zapalnych [154]. Wcigz
jednak potrzeba dalszych badan wyznaczajacych jednoznacznie kierunek zmian dietetycznych

majacych przynies¢ poprawe efektow leczenia i jakos$ci zycia.
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1.3. Rodzinna polipowato$¢ gruczolakowata
1.3.1. Definicja

Rodzinna polipowatos¢ gruczolakowata (ang. Familial Adenomatous Polyposis, FAP)
jest rzadka chorobg dziedziczong w sposob autosomalny dominujacy, charakteryzujaca si¢
wczesnym powstawaniem licznych polipéw gruczolakowatych w okreznicy i odbytnicy,
atakze wystepowaniem objawow poza jelitem grubym. Pierwsze zmiany polipowate
pojawiajg sie zwykle w drugiej dekadzie zycia. Niemal u wszystkich chorych, w przypadku
braku odpowiednio szybkiego rozpoznania i leczenia, w ciggu 10 lat od pojawienia
si¢ pierwszych polipdw, najczesciej migdzy 35 a 40 rokiem zycia, dochodzi do rozwoju CRC
[19, 40]. Pierwsza wzmianka dotyczaca mnogich polipow jelita grubego pojawila
si¢ W niemieckim periodyku medycznym w 1721 roku. Pierwszy opis histologicznie
potwierdzonego przypadku polipdw gruczolakowatych opublikowany zostat w 1881 roku
w Rosji przez Sklifasowskiego [27]. FAP jako jednostk¢ chorobowg po raz pierwszy opisat
w 1925 roku Lockhart-Mummery [105].

1.3.2. Epidemiologia

Nieleczony FAP nieuchronnie prowadzi do rozwoju CRC, ktory jest trzecim pod
wzgledem czesto$ci wystgpowania nowotworem na $wiecie [27]. Zapadalno$¢ na CRC rézni
si¢ w zaleznosci od szeroko$ci geograficznej. Najwigksza jest w krajach wysokorozwinigtych.
Ocenia sig, ze 85% zachorowan na CRC jest sporadyczna (niepowigzana ze sobg), podczas
gdy 15% przypadkow sa to zachorowania rodzinne (dziedziczne). FAP odpowiada za 1%
wszystkich CRC [69].

W 1955 roku w Wielkiej Brytanii czgsto$¢ wystgpowania FAP wynosita 1/8300
mieszkancow [142]. W Szwecji w 1975 roku czgstos¢ FAP szacowano na  1/7645
mieszkancow [3]. W 2009 Europejska Agencja Lekow ocenita czgstos¢ wystepowania FAP
wUE na 1/11300-37600 mieszkancow [190]. Czestos¢ wystepowania, jak i1 sposob
manifestacji FAP, sg niezalezne od ptci [182].

W Polsce pierwszy rejestr rodzin z FAP stworzyl w 1980 roku profesor Roman Goral
z Katedry Chirurgii 6wczesnej Akademii Medycznej w Poznaniu. Obecnie funkcjonujacy
Rejestr Polipowatosci Rodzinnej Jelita Grubego, obejmujacy zasiggiem caty kraj, powstat

w 1989 roku w Katedrze Chirurgii Ogolnej, Gastroenterologicznej i Endokrynologicznej
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Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu. Zatozony zostat przez prof. Piotra Krokowicza

a obecnie prowadzony jest przez prof. dr hab. n. med. Tomasza Banasiewicza [45].
1.3.3. Etiologia — podloze molekularne

Klasyczna posta¢c FAP jest wynikiem mutacji germinalnych (w plemnikach
I komorkach jajowych) genu APC [37, 98, 119]. Mutacje somatyczne genu APC
odpowiedzialne sa za ok. 72% CRC [139, 168]. Gen APC jest genem supresorowym
nowotworow 1 pelni wazng funkcj¢ w rozwoju, a takze zachowaniu homeostazy komorek
I tkanek, w tym w przewodzie pokarmowym. Jego lokalizacja poznana zostata w 1987 roku,
natomiast w 1991 roku udato si¢ go sklonowa¢ [20, 67, 90]. Umiejscowiony jest na dtugim
ramieniu 5 chromosomu w prazku q21-922 (5921-g22). Diugos$¢ genu APC wynosi 108 353
bp (NC_000005). Sktada si¢ z 16 eksonow (10 719 bp) kodujacych biatko o masie 310 kDa
(NCBI#NP_000029), zbudowane z 2843 aminokwasow [76]. Cechg charakterystyczng genu
APC jest duzy ekson 16 kodujacy ponad 75% aminokwasoéw biatka APC. Dla poréwnania
eksony 2-15 koduja tacznie 653 aminokwasy, natomiast sam ekson 16 koduje 2190

aminokwasow [69].

Najczestsze mutacje genu APC zwigzane z FAP (356) to delecje powodujace
przesunigcia ramki odczytu, a w konsekwencji skrocenie produktu biatkowego. 235
Z opisanych mutacji stanowig mutacje nonsensowne (kodon STOP terminujacy translacjg).
Oprocz tego opisano nastgpujace mutacje: male insercje (131), duze delecje (54), mutacje
w rejonie odpowiedzialnym za splicing (49), mate delecje powigzane z insercjami (17), duze
insercje (7), rearanzacje (6) i mutacje w sekwencji regulatorowej genu (3) [137]. Wigkszo$¢
mutacji zlokalizowanych jest w koncu 5’ eksonu 16 [119]. Do najczestszych mutacji nalezy
delecja w kodonie 1309 dotyczaca 10% pacjentow z FAP. Druga co do czestosci (5%
pacjentow) mutacja genu APC jest delecja w kodonie 1061 [17].

Biatko APC jest klasycznym przyktadem supresora nowotworu. Wchodzi w sktad
kompleksu biatkowego bioracego udziat w kontroli proliferacji komoérek w ramach szlaku
kontroli proliferacji Wnt. Konsekwencjg utraty funkcji bialkka APC jest podziat
nieprzygotowanej do tego komoérki, co przyczynia si¢ do powstania btedow w materiale
genetycznym. Szlak Wnt wplywa na stabilno$¢ komplekséw biatkowych zawierajacych
biatka katening- B, konduktyne i kinazg-syntaze glikogenowa (ang.: glycogen synthase kinase
3, GSK3). Poprzez interakcje z B-katening produkt genu APC posrednio reguluje transkrypcje
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wielu genow krytycznych dla proliferacji komorek. APC przyczepiajac si¢ do B-kateniny
posredniczy w degradacji zaleznej od ubikwitny. W przypadku mutacji powodujacych utrate
funkcji biatka APC, dochodzi do akumulacji B-kateniny w cytoplazmie. Nagromadzona [-
katenina taczy si¢ z czynnikami transkrypcyjnymi z rodziny Tcf wptywajacymi na ekspresje
gendw regulujacych proliferacje, réznicowanie, migracje¢ i apoptoz¢ komorek. Do gendéw tych
naleza geny kodujace cykling D1, protoonkogen c-myc, metaloproteazg matrylizyny, efryne
i kapsazy [66, 121]. Bialko APC kontroluje rowniez cykl komérkowy inhibujgc przejscie
komorki z fazy Go/G1 do S zapobiegajac tumorogenezie [66]. APC dodatkowo stabilizuje
mikrotubule zapewniajac tym samym stabilno§¢ chromosomoéw [121]. Utrata funkcjonalnosci
biatka APC moze prowadzi¢ do nieprawidtowosci w budowie wrzeciona podzialowego
podczas mitozy powodujac btedy w segregacji chromosomoéw, a w konsekwencji aneuploidig¢
i nowotwory [121]. Struktura genu APC i bialka APC opisana zostaty na rycinie 4 i w tabeli
2.

FAP jest chorobg dziedziczong w sposob autosomalny dominujacy co oznacza,
ze nosicielstwo mutacji genu APC réwnoznaczne jest z zachorowaniem. W przypadku
jednego chorego rodzica ryzyko przekazania wadliwego genu potomstwu wynosi 50%. Za ok.
25% przypadkow odpowiedzialne sg mutacje ,,de novo”, gdzie brak jest dowodow
Klinicznych i molekularnych na wystepowanie FAP i mutacji genu APC w rodzinie, z czego
w ok. 20% wystepuje mozaikowato$¢ (mutacje wystepujg tylko w czesci komorek) [74].
Mutacje de novo powstaja podczas embriogenezy, w zwigzku z czym ryzyko mutacji APC

u rodzenstwa chorego nie jest podwyzszone [4].

Rycina 4. Budowa ludzkiego biatka APC [1].

Powtdrzenia Powtdrzenia Domena

. Domena . Regm.n 15-aminokwasowe  20-aminokwasowe Domena zasadowa wiazaca
oligomeryzacji Armadille biatko Dlg

v | 2843
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Tabela 2. Budowa genu APC i biatka APC [18, 54, 67, 137, 146, 147, 165, 166].

Kodon w
Domena ) Funkcje w biatku APC
genie APC
) N Oligomeryzacja, tworzenie
Domena oligomeryzacji 1-171 .
homodimerow
Region Armadillo 453-767 Wigzanie do fosfatazy 2A
Powtdrzenia 15-aminokwasowe 1020-1169 ' . _
] ] Wiazanie -kateniny
Powtorzenia 20-aminokwasowe 1324-2075
Wigzanie mikrotubul podczas
Domena zasadowa 2200-2400
zwigkszonej ekspresji genu
Region wigzania biatka EB1 2560-2843 | Wiazanie biatka EB1
Ludzki homolog supresora guza duzej
tarczy Drosophilia (ang.: Human
o 2771-2843 | Wiazanie biatka DLG
homologue of the Drosophila disc large
tumor suppressor protein - HDLG)

1.3.4. Objawy i postaci choroby

W wigkszos$¢ przypadkow, do momentu w ktorym polipy staja si¢ liczne 1 duze, FAP
nie daje zadnych objawow. Pierwsze zmiany polipowate pojawiaja si¢ przewaznie juz
w dziecinstwie (u 50% pacjentow przed 15 rokiem zycia, a u 95% przed 35 rokiem Zycia
[135]), najczesciej w dystalnej czeSci jelita grubego jako niewielkie guzki (do 0,5 cm)
wewnatrzsluzowkowe. Wraz z wiekiem u chorego nastepuje zwigkszenie liczby i wielko$ci
polipéw. Pojawiaja si¢ pierwsze objawy, poczatkowo krew w stolcu, zmiany rytmu
wyproznien, a takze niedokrwisto$é. Niemal u wszystkich pacjentow niepoddanych leczeniu

chirurgicznemu do momentu osiggnigcia 40-50 roku zycia rozwija si¢ CRC.

Zmiany polipowate u pacjentow z FAP obserwowane sa nie tylko w jelicie grubym ale
takze w zotadku, dwunastnicy i jelicie cienkim. Przynamniej u 60% pacjentow pojawig si¢
polipy dwunastnicy (ryzyko skumulowane na przestrzeni catego zycia wynosi 90-98%) [60,
114]. Polipy zotadka wystepuja w 81-84% przypadkéw [30]. Do objawdw pozajelitowych
nalezg rowniez desmoidy, ktore odpowiadajg za 21% przypadkow smiertelnych w FAP [83].
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U pacjentow z FAP, w zwiazku z uposledzeniem funkcji biatka APC, wystgpuje rowniez

zwigkszone ryzyko nowotworéw mozgu, tarczycy i watroby [183].

FAP wystepuje w kilku odmianach fenotypowych, wsréd ktorych wyrdézni¢ mozna

klasyczny i atypowy FAP (ang.: Attenuated FAP AFAP), zespot Gardnera i Turcota.

U 8% pacjentow FAP przyjmuje posta¢ atypowa (AFAP). W tym przypadku liczba
polipéw jest stosunkowo niewielka (10-100), a pierwsze objawy pojawiajg si¢ poOzniej.
Rozpoznanie AFAP stawiane jest z reguty 10-15 lat pdzniej niz klasycznego FAP. Rzadziej

obserwuje si¢ rowniez polipy dna zotadka [93].

W zespole Gardnera, choroba manifestuje si¢ rowniez poza uktadem pokarmowym.
Dodatkowo wystepuja liczne kostniaki w obrgbie twarzoczaszki oraz guzy tkanek miekkich.
Rzadziej obserwuje si¢ rowniez zmiany w uzg¢bieniu oraz nowotwory dwusnastnicy i tarczycy
[25, 68].

W zespole Turcota oprocz objawow typowych dla FAP wystepuja dodatkowo ztosliwe

nowotwory uktadu nerwowego [175].
1.3.5. Diagnostyka

FAP moze przebiega¢ zupelnie bezobjawowo. W przypadku klasycznego FAP,
rozpoznanie stawiane jest przede wszystkim w oparciu 0 obecnos¢ licznych (>100) polipow
W obrebie jelita grubego (w badaniu endoskopowym). Istotny jest rowniez wywiad rodzinny
(obecnos¢ nowotworow jelita grubego w rodzinie). W 70 % przypadkow nowotwory jelita
grubego wystepowaty lub wystepuja u dziadkdéw, rodzicéw lub rodzenstwa pacjenta. Zebranie
szczegodtowego wywiadu rodzinnego w kierunku wystepowania nowotworow moze by¢ zatem
kluczowe w prawidtowym rozpoznaniu choroby. Istotnych informacji dostarczy uzyskanie
odpowiedzi na pytania: ,,Czy kto§ w Pana/i rodzinie chorowal na nowotwory? Jakiego

rodzaju? W jakim wieku?” [69].

Jesli to mozliwe, rozpoznanie powinno zosta¢ potwierdzone w badaniu molekularnym
genu APC. Mutacje genu APC stwierdza si¢ u ok. 70% chorych [123]. Jesli wynik badania
molekularnego jest pozytywny, nalezy je wykonaé takze u wszystkich krewnych I stopnia.
W dziedzicznych nowotworach badania przesiewowe sg bardzo wazne. Identyfikacja
molekularnego podloza FAP w latach 90-tych umozliwita rozpoznawanie i wdrozenie

leczenia, w tym chirurgicznego, jeszcze przed pojawieniem si¢ pierwszych objawow choroby.
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W przypadku osob obarczonych mutacja mozliwe jest zastosowanie wilasciwych dziatan
profilaktycznych. Osoby z grupy ryzyka niebedace nosicielami zostaja uwolnione od stresu

zwigzanego z perspektywa zachorowania na nowotwor [45].
1.3.6. Leczenie

Podstawowym celem leczenia FAP jest wtorna profilaktyka nowotworow
Z rbwnoczesnym zachowaniem jakos$ci zycia na wysokim poziomie. Z reguty pod koniec
drugiej dekady zyciu lub na poczatku trzeciej, z powodu stale zwigkszajagcej si¢ liczby
I wielkosci polipow, zalecana jest kolektomia (usunigcie okreznicy) lub proktokolektomia
(usuniecie okreznicy wraz z odbytnicg), ktore petnig rolg profilaktyki wtérnej nowotworow
CRC [49, 145]. Wykonywane sa dwa rodzaje operacji: subtotalna kolektomia z zespoleniem
kretniczo-odbytniczym (ang.: lleorectal anastomosis, IRA) i RPC z IPAA [7, 188].
W zwigzku z ewentualnym ryzykiem nowotworéw odbytnicy w przypadku kolektomii,
wickszos¢ specjalistow zaleca proktokolektomi¢ otworczg z IPAA [88, 155, 188].
Proktokolektomia odtworcza z IPAA jest leczeniem chirurgicznym z wyboru dla niemal
wszystkich pacjentow z klasyczng postacia FAP [88]. Czas przeprowadzenia zabiegu
wyznaczany jest w zalezno$ci od stopnia zaawansowania choroby [69]. Poniewaz jest
to operacja planowa, jej termin moze zosta¢ ustalony w taki sposob aby jak najmniej zaktocac
normalne funkcjonowanie pacjenta. Ponadto lekarz ma czas na zapoznanie pacjenta
ze wszystkimi aspektami zabiegu, w tym z przewidywanym wplywem zabiegu na jakos$¢
zycia. Mozliwa jest dzigki temu redukcja leku pacjenta i urealnienie oczekiwan wzglgdem
zabiegu. Wiele danych wskazuje na usatysfakcjonowanie zabiegiem IPAA wigkszos$ci
pacjentow z FAP [57, 88]. Nalezy jednak uprzedzi¢ pacjenta, ze pomimo zachowania
ciggtosci przewodu pokarmowego (zachowanie fizjologicznej drogi wyprdznienia), funkcja

odbytnicy moze by¢ r6zna 1 nie moze by¢ poréwnywana do tej sprzed operacji.
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1.4. Post¢powanie zywieniowe po proktokolektomii odtworczej z wytworzeniem

zbiornika jelitowego

Usunigcie jelita grubego zmienia normalng fizjologie uktadu pokarmowego. Nastepuje
utrata powierzchni wchlaniania oraz mikroflory jelita grubego. Potencjalne konsekwencje
zywieniowe zwigzane sg bezposrednio z obszarem usunietego jelita. Wytworzenie zbiornika
jelitowego prowadzi do wydluzenia czasu pasazu w calym jelicie cienkim i zmiany
mikroflory w jelicie kretym [120, 124, 148, 159]. Ogodlny stan zdrowia i Stan odzywienia
u wigkszos¢ oséb po RPC jest dobry [28, 101, 125]. Pacjenci jednak czesto zglaszaja
wystepowanie nietolerancji pokarmowych, w tym nietolerancji mleka i produktow
mlecznych. W celu uniknigcia niekorzystnych objawdw ze strony przewodu pokarmowego,
z diety eliminowane sg pewne produkty, co moze ogranicza¢ jej réznorodno$¢ i prowadzié
do niedoborow sktadnikoéw pokarmowych. Niezaleznie od przyczyny wykonania RPC nie

ma obecnie jednoznacznych zalecen zywieniowych dla pacjentow z IPAA.
1.4.1 Zmiany w przewodzie pokarmowym po RPC

Do gltownych zadan jelita grubego nalezg wchtanianie wody i sktadnikow mineralnych
(zachowanie réwnowagi wodno-elektrolitowej) oraz przekazywanie resztek pokarmowych
(btonnika pokarmowego, bakterii, niewchtonietych sktadnikow pokarmowych) wraz z woda
w Kkierunku odbytnicy. Jelito grube peini rowniez szereg innych, nie mniej istotnych funkcji.
Posiada zdolno$¢ wchtaniania niewielkich ilosci aminokwasow, glukozy, kwasow
thuszczowych oraz witaminy B12 i kwasu foliowego. Stanowi gltéwne miejsce bytowania
mikroflory jelitowej. Nastepuje w nim bakteryjna fermentacja btonnika rozpuszczalnego
w wodzie. Bierze udzial w jelitowo-watrobowym krazeniu kwasow zotciowych i cholesterolu.
Btona §luzowa jelita grubego zapewnia ochron¢ przed substancjami wytwarzanymi przez
mikroflorg bakteryjng umozliwiajac ich selektywne wchlanianie w zaleznosci od tego czy
sg przydatne dla organizmu (krétkotancuchowe kwasy thuszczowe) czy tez potencjalnie

toksyczne.
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1.4.2 Zalecenia dietetyczne

Z powodu réznorodnych objawow ze strony uktadu pokarmowego oraz zmiennego ich

nasilenia, zalecenia dietetyczne dla pacjentow po RPC sg gléwnie empiryczne. Uregulowanie

diety,

w tym czestosci i liczby positkow, pomaga w kontroli funkcji zbiornika jelitowego

i uniknigciu niepozadanych objawow. Zaleca si¢:

*10
** 41

Urozmaicenie i zroznicowanie diety w oparciu Piramide zywienia.**

Ograniczenie liczby positkow do 3 w ciggu dnia****

Uregulowanie positkow. Osoby ze zbiornikami jelitowymi powinny zaniechad
p6znych positkéw w celu uniknigcia nocnych wyprdznien.**

Doktadne poznanie wpltywu wielkosci 1 czasu zjadania ostatniego positku w ciggu dnia
na wyprdoznienia nocne****

Oceneg wptywu zjadanych positkow na czgstos¢ wyproznien za pomoca dzienniczka
Zywieniowego****

Unikanie tylko tych produktéw ktore wywotuja niepozadane objawy np. wzdecia,
pogorszenie konsystencji stolca itp.**

Powolne spozywanie positkow i doktadne przezuwanie kazdego kesa™*

Wypijanie duzej ilosci wody (1,5-2 1/dobe), pamigtajac, ze w upalne dni
zapotrzebowanie na ptyny dodatkowo si¢ zwigksza.**

Zwigkszenie spozycia plynéw 1 dodatek soli do positkow jesli stolce stajg sie
luzniejsze lub wystepuja wymioty.**

Stosowanie probiotykow jako profilaktyki zapalenia zbiornika (pouchitis).* ***

**k* 116
*kkk 176
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1.4.3. Hypolaktazja typu dorostych

Hypolaktazja typu dorostych jest wariantem normy fizjologicznej dla oséb dorostych
[95] i stanowi efekt wyciszania ekspresji laktazy, enzymu koniecznego do trawienia
| wchianiania laktozy, od momentu rozszerzania diety niemowlecia o produkty inne niz mleko
matki. Genetyczne podloze zachowania wysokiej aktywnos$ci laktazy na przestrzeni calego
zycia oraz jej autosomalny dominujacy sposéb dziedziczenia, odkryte zostaly w 1973 roku
przez Sahi i wsp [151]. Szczegdétowy mechanizm dziedziczenia hypolaktazji typu dorostych —
polimorfizm genu laktazy w uktadzie C/T-13910 — opisany zostal dopiero niemal 30 lat
pozniej przez Enattah i wsp [53]. Wariant T polimorfizmu genu laktazy w uktadzie C/T-
13910 jest dominujacy i warunkuje zachowanie wysokiej aktywnosci laktazy na przestrzeni
catego zycia. Polimorfizm genu laktazy w uktadzie C/T-13910 pojawit si¢ w toku ewolucji
ok. 10 000 lat temu. Uwaza si¢, ze zachowanie wysokiej aktywnosci laktazy stanowito cechg

adaptacyjna [80, 172].
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I. 5. Testy oddechowe.

Testy oddechowe sa stosunkowo prostym, dobrze tolerowanym i bezpiecznym
narzgdziem diagnostycznym. [63]. Wodorowo/wodorowo-metanowy test oddechowy (ang.:
hydrogen/hydrogen methane breath test, HBT/HMBT) znalazt zastosowanie w diagnostyce
nietolerancji laktozy. Niezaleznie od tego czy jest to jej posta¢ pierwotna (hypolaktazja typu
dorostych) czy wtdérna, niska aktywnos$¢ laktazy przeklada si¢ na ograniczone trawienie
laktozy w jelicie cienkim. Niestrawiona porcja laktozy przechodzi do jelita grubego gdzie
ulega bakteryjnej fermentacji. Produktami fermentacji laktozy sa krotkotancuchowe kwasy
thuszczowe oraz gazy, w zaleznosci od skladu mikroflory jelitowej wodor i/lub metan.
HBT/HMBT charakteryzuje si¢ wysoka czuloscia i swoistoscig. Umozliwia rozpoznanie
nietolerancji laktozy nawet o umiarkowanym nasileniu pozwalajac na indywidualne
dostosowanie zawartosci laktozy w diecie [86, 174]. Zasada dziatania HMBT przedstawiona

zostala na Rycinie 4.

Rycina 4. Zasada dziatania HMBT [64 (adaptacja wtasna)].

LA
Fermentacja bakteryjna laktozy w jelicie grubym
Produkty:

- Krotkotaricuchowe kwasy ttuszczowe (mastowy,

propionowy, acetonowy),
- Gazy: wodor iflub metan

Wodor/metan (ppm)
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Il. CELE PRACY
Dokonanie oceny:

1. czestosci wystepowania 1 typu objawow klinicznych zwigzanych z nietolerancja

pokarmowa, w tym ilosciowa i jako$ciowa charakterystyka wyproznien,
2. nawykow zywieniowych,
3. wystepowania nietolerancji pokarmowych, w tym nietolerancji laktozy,
4. usatysfakcjonowania zmianami w sposobie zywienia,

w grupie pacjentow proktokolektomii z uwzglednieniem roznic wynikajacych z podstawowe;j

jednostki chorobowej.
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I1l. MATERIAL I METODY BADAN
111.1 Charakterystyka badanej grupy

Do badania wlaczono 72 osoby (29M, 43 K), u ktérych ze wzgledu na UC (n=43,
17M, 26K) lub FAP (n=29, 14M, 15K) przeprowadzono w latach 1979-2012 zabieg RPC

z IPAA. Leczenie operacyjne przeprowadzone zostalo w:

1. Katedrze i klinice Chirurgii Ogodlnej, Gastroenterologicznej i Endokrynologicznej
Uniwersytetu Medycznego im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu (kierownik:
Prof. dr hab. Michat Drews),

2. Katedrze i Klinice Chirurgii Ogélnej i Kolorektalnej Uniwersytetu Medycznego im.
Karola Marcinkowskiego w Poznaniu (kierownik: Prof. dr hab. Piotr Krokowicz).

Chorzy znajdowali si¢ pod opieka:

1. Poradni Proktologicznej przy Szpitalu Klinicznym im. Heliodora Swigcickiego

w Poznaniu,

2. Poradni Proktologicznej przy Wysokospecjalistycznym Szpitalu Miejskim im. Jozefa
Strusia w Poznaniu.
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Dane epidemiologiczne oraz charakterystyka kliniczna badanej grupy zestawione
zostaly w Tabeli 3.

Tabela 3. Dane epidemiologiczne oraz charakterystyka kliniczna badanej grupy.

Parametr RAZEM Grupa FAP Grupa UC
(n=72) (n=29) (n=43)
Xgr. = Sd 41,1+1238 379+104 43,3+ 139
Wiek [lat] mediana 39,0 37,0 43,0
(1-3 kwartyl) | (30,1-51,5) | (30,0-43,0) | (31,0-55,0)
Xgr. £5d 23,2143 23,5+3,3 229149
BMI [kg/m?] mediana 22,7 23,8 22,6
(1-3 kwartyl) | (20,1-25,2) | (20,7-25,1) | (19,4 —25,4)
Czas od Xg¢r. = Sd 85+59 10,5£5,7 7,1+£57
zamknigcia mediana 9,0 11,0 5,0
ileostomii [lat] | (1-3 kwartyl) | (2,0-13,0) | (12,0-12,5) | (2,0-13,0)
Liczba etapow 1 etap 13 10 3
leczenia 2 etapy 43 17 26
chirurgicznego 3 etapy 16 2 14

Ze wzgledu na zatozenie maksymalnego wykluczenia wptywu czynnikéw innych niz
UC lub FAP, zabieg RPC z IPAA oraz jednolito$¢ grupy, przyjete zostaly nastepujace
kryteria doboru:

Kryteria wlaczenia:

e przebyty zabieg RPC z IPAA w przebiegu UC lub FAP,

e wiek w dniu badania >18 lat,

e minimalny czas od wykonania IPAA (zamknigcia ileostomii): >1 rok.
Kryteria wylaczenia:

e czynny stan zapalny zbiornika jelitowego (pouchitis),

e antybiotykoterapia doustna lub dozylna w ciggu 1 miesigca poprzedzajacego badania,

¢ inne choroby przewodu pokarmowego.
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I11.2 Metody badan

U wszystkich badanych przeprowadzono analiz¢ nawykoéw zywieniowych
| wystepowania nietolerancji pokarmowych, ze szczegblnym uwzglednieniem mleka
i produktow mlecznych, ocene wystepowania nictolerancji laktozy w oparciu o HMBT oraz
badanie molekularne polimorfizmu genu laktazy w uktadzie 13910C>T. Material do badan
pobierano w Osrodkach, natomiast oznaczenia wykonywane byly w Pracowni Analityki
Klinicznej 1 Badan Czynnosciowych Kliniki Gastroenterologii Dziecigcej i Chorob
Metabolicznych | Katedry Pediatrii Uniwersytetu Medycznego im. Karola Marcinkowskiego

w Poznaniu (Kierownik Katedry: prof. dr hab. Aldona Siwinska).

I11.2.1 Analiza sposobu zZywienia i wyst¢gpowania nietolerancji pokarmowych

U wszystkich pacjentéw przeprowadzony zostal wywiad zywieniowy. Ankieta

zawierala pytania dotyczace:
e wystepowania objawow ze strony przewodu pokarmowego,
e czestosci i jakosci wyproznien (wg Bristolskiej skali uformowania stolca),
e zwyczajow zywieniowych,

e wystepowania nietolerancji pokarmowych, ze szczegdlnym uwzglednieniem

nietolerancji mleka,

e usatysfakcjonowania zmianami w sposobie zywienia po RPC z IPAA w poréwnaniu

do stanu sprzed zabiegu.
I11.2.2. Ocena wystepowania predyspozycji genetycznej hipolaktazji typu dorostych

W celu okreslenia genetycznej predyspozycji do nietolerancji laktozy, u wszystkich
pacjentow oznaczony zostat polimorfizmu genu laktazy w uktadzie 13910C>T. Analize
przeprowadzono za pomocg metody PCR z wykorzystaniem zestawu MutaGEL Lactase (AS)

(Immundiagnostik AG, Bensheim, Niemcy). Interpretacja wynikow jest nastepujaca:
e CC - predyspozycja do hipolaktazji typu dorostych,

e CT - brak predyspozycji do hipolaktazji (potencjalne zachowanie wysokiej aktywno$¢

laktazy przez cate zycie),
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e TT - brak predyspozycji do hipolaktazji (potencjalne zachowanie wysokiej aktywnos¢
laktazy przez cate zycie).

I11.2.3. Ocena wyst¢powania zaburzen trawienia i wchlaniania laktozy

Wystepowanie zaburzen trawienia i wchtaniania laktozy oceniono za pomocg HMBT

(QuinTron MicroLyzer Model DP Plus, QuinTron Instrument Technology, USA).

Zawarto$¢ wodoru i metanu w probkach wydychanego powietrza oznaczana zostata
na czczo oraz w odstgpach 30 minutowych przez 3 godziny po podaniu wodnego roztworu
laktozy (25 g laktozy rozpuszczone w 250 ml wody). Za wynik pozytywny testu przyjeto
wzrost zawartosci wodoru W powietrzu wydychanym, o co najmniej 20 ppm od wartoSci
wyjsciowej i/lub przyrost zawartosci metanu w powietrzu wydychanym o warto$¢ 12 ppm

od wartosci wyjsciowej. Dodatkowo, podczas calego testu, pacjenci raportowali ewentualne

objawy.
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111.3. Analiza statystyczna

Charakterystyke grup pod wzgledem cech epidemiologiczno-klinicznych

przedstawiono za pomocg stosownych statystyk opisowych.
Normalnos$¢ rozktadu danych zweryfikowano za pomoca testu Shapiro-Wilka.

Poréwnania grup dokonano za pomoca testu chi’® lub w przypadku gdy ktoras

zZ warto$ci byta mniejsza niz 10, za pomoca testu chi’® z poprawka Yates’a.

Zalezno$¢ migdzy czestoscia wyprdznien a wiekiem i BMI pacjentow, czasem
od zamknigcia ileostomii zbadano za przez obliczenie wspotczynnika korelacji liniowej
Pearsona (dla rozktadu normalnego) i wspodtczynnika korelacji nieparametrycznej Spearmana

(gdy rozktad nie byt normalny).

Obliczenia statystyczne wykonano za pomocg oprogramowania STATISTICA (data

analysis software system) 10 (StatSoft) oraz MedCalc 14.8.1 (MedCalc Software bvba).
I11.4. Zagadnienia etyczne

Protokot badania oraz zakres badan zostal zatwierdzony przez Komisje Bioetyczng

Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu (uchwatla nr 51/11 z dnia 13 stycznia 2011 roku).

Wywiad zywieniowy oraz probki krwi 1 powietrza zebrane zostaly od wszystkich
pacjentow podczas jednej z wizyt kontrolnych w poradni. Uczestnicy zostali poinformowani
0 celu 1 przebiegu badania oraz wyrazili pisemng zgod¢ na udziat w projekcie, wykonanie
HMBT i badanie molekularne genotypu polimorfizmu genu laktazy w uktadzie w uktadzie -
13910C>T.
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V. WYNIKI

IV.1. Objawy kliniczne.

Wystepowanie objawow ze strony przewodu pokarmowego, a takze stosowanie lekow

przeciwbiegunkowych i przeciw wzdeciom przedstawiono w Tabeli 4.

Tabela 4. Wystgpowanie objawow ze strony przewodu pokarmowego u pacjentow RPC

z IPAA, z uwzglednieniem podstawowej jednostki chorobowej (mozliwa wiecej niz jedna

odpowiedz).
] Razem FAP ucC )
Objaw Chi? (p)
(n=72) (n=29) (n=43)
Zaparcia 6 (8,3%) 5 (17,2%) 1(2,3%) 3,3 (0,070)
Biegunki 69 (95,8%) | 28 (96,6%) | 41 (95,4%) 0,1 (0,726)
Bolesne parcie nastolec | 38 (52,8%) | 13 (44,8%) | 25 (58,1%) 1,2 (0,267)
Zgaga 25 (34,7%) | 12 (41,4%) | 13 (30,2%) 0,9 (0,330)
Wzdecia 63 (87,5%) | 26 (89,7%) | 37(86,1%) | 0,01 (0,928)
Wymioty 14 (19,4%) 9 (31,0%) 5 (11,6%) 3,0 (0,083)
Nudnosci 21 (29,2%) | 11 (37,9%) | 10 (23,3%) 1,8 (0,179)
Zwickszone pragnienie 35(48,6%) | 11(37,9%) | 24 (55,8%) 2,2 (0,137)
Suchoé¢ w ustach 39 (54,2%) | 13 (44,8%) | 26 (60,5%) 1,7 (0,192)
Leki przeciwbiegunkowe
_ 14 (19,4%) 4 (13,8%) 10 (23,3%) 0,5 (0,489)
(loperamidum)
Leki na wzdecia
o 3 (4,2%) 2 (6,9%) 1(2,3%) 0,2 (0,726)
(simeticonum)
Niemal u wszystkich pacjentow wystgpowaly biegunki  (95,8%). Leki

przeciwbiegunkowe przyjmowato $rednio 19,4% pacjentow. Leki na wzdgcia stosowato
srednio 4,2% ankietowanych. Nie stwierdzono roznic istotnych statystycznie w czesto$ci

wystepowania objawow oraz stosowaniu lekow miedzy grupa FAP i UC.
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IV.2. Ocena ilo$ciowa i jako$ciowa wyproznien.

Porownanie wzorcow wyproznien migdzy grupg FAP i1 UC znajduje si¢ w Tabelach 5

1 6.

Tabela 5. Liczba stolcow na dobe i w ciggu nocy u pacjentow RPC z IPAA,

z uwzglednieniem podstawowej jednostki chorobowe;.

Parametr RAZEM (n=72) |FAP (n=29) UC (n=43)
Liczba stolcoOw na dobe:

Xgr. £5d 6,2+25 6,1+29 6,3+2,1
mediana (1-3 kwartyl) 6,0 (4,5-7,8) 6,0 (4,0-8,0) |6,0(5,0-7,0)
Liczba stolcow w nocy:

Xgr. £5d 2,1+1.8 22+1,6 20+20
mediana (1-3 kwartyl) 1,5(0,1-2,5) 1,0(0,0-3,00 |15(0,5-2,5)

W Tabeli 6 przestawiono zwigzek miedzy wiekiem, czasem od zamknigcia ileostomii oraz

BMI a liczbg wyprdznien w ciggu doby.

Tabela 6. Zalezno$¢ migdzy wiekiem, czasem od zamknigcia ileostomii i BMI pacjentow

a liczba wyproznien w ciaggu doby.

Czestos¢ wyproznien RAZEM ucC FAP
w ciaggu doby a: (n=72) (n=43) (n=29)
) -0,095 0,015 -0,232
wiek
(p=0,428) (p=0,244) (p=0,829)
czas od zamknigcia -0,098 -0,015 -0,031
ileostomii (p=0,412) (p=0,452) (p=0,844)
0,029 0,097 0,0004
BMI
(p=0,808) | (p=0,536) | (p=0,999)

Nie obserwowano korelacji miedzy wiekiem, czasem od zamknigcia ileostomii i BMI

a liczbg wyprdznien w ciggu.
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Tabela 7. Jakos$¢ stolca u pacjentow RPC z IPAA, z uwzglednieniem podstawowej jednostki

chorobowej.
RAZEM FAP ucC )
(n=72) (n=29) (n=43) Chi* ()
Ucigzliwos¢ wyproznien w ciggu dnia |26 (36,1%) |9 (31,0%) |17 (39,5%) | 0,2 (0,626)
Wypréznienia nocne 54 (75,0%) |20 (69,0%) |34 (79,1%) | 0,5(0,488)
Ucigzliwo$¢ wyproznien w nocy 25 (46,3%) |7 (35,0%) (18 (52,9%) | 1,7 (0,195)
Konsystencja stolca (wg Bristolskiej skali uformowania stolca)

i e% 3 Typ | 0(0,0%) |0(0,0%) |0 (0,0%)

w1 Typ I 2(2,8%) |1(34%) |1(23%)

e i < Typ I 2 (2,8%) 1 (3,4%) 1 (2,3%)

T IV " Typ IV 2(2,8%) |2(6,8%) [0(0,0%) |13,7(0,018)

oV ® e |TYPV 15 (20,8%) |7 (24,1%) |8 (18,6%)

v Typ VI 19 (26,4%) |13 (44,8%) |6 (14,0%)

0 Vil < Typ VII 32 (44,4%) |5 (17,2%) |27 (62,8%)

Srednia liczba stolcow na dobg wynosita 6,2. Konieczno$¢ nocnych wyproznien

wystepowata u 75% pacjentow. Ucigzliwo$¢ dziennych 1 nocnych wyproznien zglosito

odpowiednio 36,1% 1 46,3% badanych. U niemal potowy badanych wystepowaty stolce typu

VI wg Bristolskiej skali uformowania stolca. Analiza statystyczna wykazata, ze w grupie UC

dominowaty stolce typu VII a grupie FAP typu VI.
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IVV.3. Nawyki zywieniowe.
Zwyczaje zywieniowe pacjentow RPC z IPAA przedstawiono w Tabeli 8.

Tabela 8. Zwyczaje zywieniowe pacjentow RPC z IPAA, z uwzglednieniem podstawowej
jednostki chorobowej.

RAZEM _
Parametr FAP (n=29) | UC (n=43) | Chi? (p)
(n=72)
2 | 2(28%) 1(35%) | 1(2,3%)
3 | 10(13,9%) | 3(10,4%) | 7 (16,3%)
Liczba positkow w | 4 | 27 (37,5%) | 11(37,9%) | 16 (37,2%) | 0,4 (0,985)
ciagu dnia 5 | 17(23,6%) | 7(24,1%) | 10 (23,3%)
6 | 16(22,2%) | 7(24,1%) | 9(20,9%)
Sr. 4,5 4,6 4,4 -
<3 [ 21(292%) | 7(24,1%) |14 (32,6%)
Odstepy miedzy
3 | 20(27,8%) | 9(31,1%) |11(25,6%) | 0,2(0,894)
positkami [h]
>3 | 31(43,0%) | 13 (44,8%) | 18 (41,9%)
Odstep miedzy | <2 | 9(125%) | 4(13,8%) | 5(11,7%)
ostatnim positkiem | 2-3 | 33 (45,8%) | 15 (51,7%) | 18 (41,9%)
. : 0,5 (0,764)
w ciggu dnia a
>3 | 30 (41,7%) | 10 (34,5%) | 20 (46,5%)
snem [h]

Srednia dzienna liczba positkow dla catej populacji wynosita 4,5 i nie roznita sig
w grupach. Dowiedziono rowniez, ze rozklad odstepow migedzy positkami byt identyczny
w obu grupach. Nie wykazano r6znic w dtugosci odstgpu migdzy ostatnim positkiem w ciggu

dnia a snem.
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Podaz ptynéw badanej populacji przedstawiony zostat w Tabeli 9.

Tabela 9. Plyny w zywieniu pacjentow RPC z IPAA, z uwzglednieniem podstawowe;j
jednostki chorobowej.

RAZEM (n=72) | FAP (n=29) UC (n=43)

Pytanie _ p

mediana mediana mediana

(1-3 kwartyl) (1-3 kwartyl) | (1-3 kwartyl)
Objetos¢ ptyndw 2,711,0 2,7+1,0 2,7+1,0 0.852
wypijanych w 2,5 2,5 2,5 ’

ns

ciggu doby[l] (1,8-3,3) (1,8-3,6) (1,9-3,2)

Srednio kazdy z pacjentow wypijat 2,6 litra dziennie. Nie obserwowano roznic

W objetosci wypijanych ptynéw miedzy grupami UC 1 FAP.
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Odpowiedzi na pytania dotyczace aktualnej liczby i objetosci positkow oraz wielkosci

podazy ptynéw z tymi sprzed operacji RPC z IPAA znajduja si¢ w Tabeli 10.

Tabela 10. Poréwnanie sposobu zywienia sprzed wykonania RPC z IPAA z obecnym

sposobem zywienia.

Razem FAP uc Chi?
TWIERDZENIE:
(n=72) | (n=29) | (n=43) (p)

Przed zabiegiem jadlem/am wigcej 23 12 11
positkow niz obecnie (LICZBA) (31,9%) | (41,4%) | (25,6%)
Przed zabiegiem jadtem/am mniej 28 12 16

S 2,6 (0,267)
positkéw niz obecnie (LICZBA) (38,9%) | (41,4%) | (37,2%)
Przed zabiegiem jadtem/am tyle samo 21 5 16
positkéw co obecnie (LICZBA) (29,2%) | (17,2%) | (37,2%)
Przed zabiegiem jadtem/am wigksze 43 20 23
positki niz obecnie (OBJETOSC) (59,7%) | (68,0%) | (53,5%)
Przed zabiegiem jadlem/am mniejsze 13 4 9

e > 0.9 (0,649)
positki niz obecnie (OBJETOSC) (18,1%) | (13,8%) | (20,9%)
Przed zabiegiem jadlem/am tak samo 16 5 11
duze positki jak obecnie (OBJETOSC) | (22,2%) | (17,2%) | (25,6%)
Przed zabiegiem pitem/am wigcej 8 6

siemp 2 (6,9%)
ptynéw niz obecnie (11,1%) (14,0%)
Przed zabiegiem pilem/am mniej 40 13 27
plynéw niz obecnic (55.6%) | (44,8%) | (62,8%) | 3° (0.172)
Przed zabiegiem pitem/am tyle samo 24 14 10
ptynéw co obecnie (33,3%) | (48,3%) | (23,2%)

Nie wykazano istotnych statystycznie roznic zarowno jesli chodzi o liczbe positkéw
W ciggu dnia, objetos¢ poszczegolnych positkow jak i objetos¢ wypijanych ptyndw miedzy

grupami.
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Odpowiedzi badanej populacji na pytania dotyczace technik kulinarnych oraz postaci

w jakiej spozywaja warzywa i owoce zestawione zostaty w Tabelach 111 12.

Tabela 11. Techniki kulinarne w zywieniu pacjentow RPC z IPAA, z uwzglgdnieniem

podstawowej jednostki chorobowej.

) | RAZEM FAP ucC )
Pytanie Odpowiedzi Chi? (p)
(n=72) (n=29) (n=43)
) 45 19 26 0,189
Pieczone
(62,5%) (65,5%) | (60,5%) (0,664)
Jak Gotowane 25 10 15 0,001
a
na parze (34,7%) (34,5%) | (34,9%) (0,975)
przygotowane
Gotowane w 67 26 41 0,211
potrawy ]
_ wodzie (93,1%) (89,7%) | (95,4%) (0,646)
Spozywasz
i 50 19 31 0,353
zazwyczaj?* Smazone
(69,4%) (65,5%) | (72,1%) (0,552)
57 26 31 2,262
Duszone
(79,2%) (89,7%) | (72,1%) (0,133)

*Mozliwa wigcej niz jedna odpowiedZ

Najczesciej wybierang technikg kulinarng, bylo gotowanie w wodzie. Nie odnotowano

istotnych statystycznie roznic w wyborze technik kulinarnych migdzy grupg UC 1 FAP.
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Tabela 12. Warzywa i owoce w zywieniu pacjentow RPC z IPAA, z uwzglgdnieniem
podstawowej jednostki chorobowej.

_ | RAZEM )
Pytanie Odpowiedzi FAP (n=29) | UC (n=43) | Chi? (p)
(n=72)
o _ 23 0,185
W jakiej postaci Surowe 40 (55,6%) | 17 (58,6%)
_ | (53,5%) | (0,667)
Spoz asSzZ Z regu
pos s 39 0,404
warzywa?* Gotowane | 63 (87,5%) | 24 (82,8%)
(90,7%) | (0,525)
32 6,892
W jakiej postaci Surowe 61 (84,7%) | 29 (100,0%)
. I (74,4%) | (0,009)
Spoz asSzZ Z regu
posyw s 15 1,072
owoce?* Gotowane | 21 (29,17%) | 6 (20,7%)
(34,9%) | (0,300)

*Mozliwa wiecej niz jedna odpowiedz

W przypadku spozycia warzyw nie odnotowano réznic w obrgbie grup UC i FAP.
Warzywa najczg$ciej konsumowane byly w postaci ugotowanej, jednak ponad potowa
pacjentow spozywata réwniez surowe warzywa. W przypadku owocow, istotnie czescie]

osoby z grupy FAP wybieraty surowe owoce (100,0% vs. 74,4%).
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IV.4. Ocena wystepowania nietolerancji pokarmowych.

Wptyw RPC z IPAA na wybrane nietolerancje pokarmowe zaprezentowany zostat

w tabeli 13.

Tabela 13. Wpltyw RPC z IPAA na wybrane nietolerancje pokarmowe.

Pogorszenie lub
pojawienie si¢ ) Chi2
Grupa produktow Grupa Brak zmian | Poprawa
nowych (p)
nietolerancji
Razem (n=72) 22 (30,6%) 17 (23,6%) |9 (12,5%)
Mleko i produkty 2,022
FAP (n=29) 10 (34,5%) 6 (20,7%) | 1 (3,4%) (0,363)
mleczne '
UC (n=43) 12 (27,9%) 11 (25,6%) | 8 (18,6%)
Razem (n=72) 26 (36,1%) 17 (23,6%) | 6 (8,3%) 3797
Thuste potrawy FAP (n=29) 13 (44,8%) 3(10,3%) | 1(3,4%) (0'150)
UC (n=43) 13 (30,2%) 14 (32,6%) |5 (11,6%) '
Razem (n=72) 20 (27,8%) 16 (22,2%) | 8 (11,1%)
Smazone 1,07
FAP (n=29) 9 (31,0%) 5(17,2%) | 2 (6,9%)
potrawy (0,586)
UC (n=43) 11 (25,6%) 11 (25,6%) | 6 (14,0%)
Razem (n=72) 26 (36,1%) 13 (18,1%) | 4 (5,6%)
Produkty bogate 0,49
FAP (n=29) 8 (27,6%) 4 (13,8%) | 0 (0,0%)
w btonnik (0,783)
UC (n=43) 18 (41,9%) 9 (20,9%) | 4(9,3%)
Razem (n=72) 12 (16,7%) 14 (19,4%) | 5 (6,9%) 2634
Kawa FAP (n=29) 6 (20,7%) 3(103%) | 0(0.0%) | (265
UC (n=43) 6 (14,0%) 11 (25,6%) |5 (11,6%)
Napoje Razem (n=72) 21 (29,2%) 29 (40,3%) | 2 (2,8%) 2022
gazowane FAP (n=29) 12 (41,4%) 10 (34,5%) | 0 (0,0%) (0,364)
UC (n=43) 9 (20,9%) 19 (44,2%) | 2 (4,7%)
Najczescie] pogorszenie lub pojawienie si¢ nowych nietolerancji obserwowano

w przypadku potraw tlustych. Poprawa tolerancji wystgpowala najczgsciej w przypadku

mleka 1 produktow mlecznych. Nie obserwowano rézni¢ miedzy grupami FAP i1 UC.
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Tolerancja i objawy wystepujace po spozyciu wybranych produktow zawarte zostaly
w tabelach 14-17.

Tabela 14. Tolerancja wybranych produktéw spozywczych przez pacjentow RPC z IPAA,

z uwzglednieniem podstawowej jednostki chorobowe;.

Tolerancja
Jednostka ]
Produkt ) Dobrze Zle o chi2
chorobowa Neutralnie Nie wiem
tolerowane | tolerowane (p)
| RAZEM (n=72) | 55 (76,4%) | 12 (16,7%) | 2 (2,6%) | 3 (3,9%) 01
Biale ,
) FAP (n=29) |21(72,4%) | 5(17,2%) | 0(0,0%) |3 (10,3%)
pieczywo (0,932)
UC (n=43) |34 (79,1%) | 7(16,3%) | 2(4,7%) | 0 (0,0%)
RAZEM (n=72) | 25 (34,7%) | 44 (61,1%) | 3(3,9%) | 0 (0,0%)
Ryz biaty 0,2
FAP (n=29) |11 (37,9%) | 17 (58,6%) | 1(3,4%) | 0(0,0%)
(gotowany) (0,926)
UC (n=43) 14 (32,6%) | 27 (62,8%) | 2 (4,7%) | 0 (0,0%)
Makaron | RAZEM (n=72) | 48 (66,7%) | 24 (33,3%) | 0(0,0%) | 0(0,0%) 0,4
(gotowany) FAP (n=29) |21 (72,4%) | 8(26,7%) | 0(0,0%) | 0 (0,0%) (0552)
UC (n=43) |27 (62,8%) | 16 (37,2%) | 0(0,0%) | 0 (0,0%)
~ |RAZEM (n=72) | 43 (59,7%) | 28 (38,9%) | 1(1,3%) | 0 (0,0%)
Ziemniaki 2,2
FAP (n=29) |21 (72,4%) | 8(26,7%) | 0(0,0%) | 0 (0,0%)
(gotowane) (0,339)
UC (n=43) |22 (51,2%) | 20 (46,5%) | 1(2,3%) | 0 (0,0%)
RAZEM (n=72) | 32 (44,4%) | 34 (47,2%) | 3(3,9%) | 3 (3,9%) 0o
Banany FAP (n=29) |13 (44,8%) | 14 (48,3%) | 1(3,4%) | 1(3,4%) 0 9'27)
UC (n=43) | 19 (44,2%) | 20 (46,5%) | 2 (4,7%) | 2 (4,7%) |

Sposréd wszystkich produktow o potencjalnie korzystnym dzialaniu najlepiej
tolerowane byly ryz biaty (gotowany), ziemniaki (gotowane) i banany. W przypadku zadnego

produktu nie odnotowano istotnej statystycznie rdznicy mi¢dzy grupami UC i FAP.
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Tabela 15. Czgsto$¢ wystepowania objawdw po spozyciu produktéw poprawiajgcych

konsystencje stolca u pacjentow po RPC z IPAA, z uwzglednieniem podstawowej jednostki

chorobowej.
Objaw
Jednostka Zwigkszenie | Zmniejszenie Intensywny
Produkt } _ Podraznienia
chorobowa liczby liczby db Wzdecia | zapach
odbytu
stolcow stolcow 4 stolca
Bial RAZEM (n=72) | 3(3,9%) 10 (13,9%) 0(0,0%) | 2(2,6%) | 0(0,0%)
1a1€
ieczywo FAP (n=29) 0 (0,0%) 5 (17,2%) 0(0,0%) | 1(3,4%) | 0 (0,0%)
UC (n=43) 1 (2,3%) 5 (11,6%) 0(0,0%) | 1(2,3%) | 0(0,0%)
Ryz bialy RAZEM (n=72) | 3(3,9%) | 41 (56,7%) 0(0,0%) | 0(0,0%) | 0 (0,0%)
V4
( }; ) FAP (n=29) 1 (3,4%) 15 (51,7%) 0(0,0%) | 0(0,0%) | 0 (0,0%)
gotowany
UC (n=43) 2 (4,7%) | 26 (60,5%) 0(0,0%) | 0(0,0%) | 0 (0,0%)
Makaron RAZEM (n=72) | 0(0,0%) | 20 (27,8%) 0(0,0%) | 0(0,0%) | 0 (0,0%)
(gotowany) FAP (n=29) 0 (0,0%) 7 (24,1%) 0(0,0%) | 0(0,0%) | 0 (0,0%)
UC (n=43) 0 (0,0%) 13 (30,2%) 0(0,0%) | 0(0,0%) | 0 (0,0%)
RAZEM (n=72) | 3(3,9%) | 22(30,6%) | 11(15,3%) | 1(1,3%) | 0 (0,0%)
iemniaki n= ,0% 1% ,0% ,0% ,0%
Ziemniaki FAP (n=29) 0 (0,0%) 6 (20,7%) 0(0,0%) | 0(0,0%) | 0 (0,0%)
UC (n=43) 3 (7,0%) 16 (37,2%) 1(2,3%) | 1(2,3%) | 0(0,0%)
RAZEM (n=72) | 4(5,2%) | 32 (44,4%) 1(1,3%) | 4(52%) | 1(1,3%)
Banany FAP (n=29) 1 (3,4%) 13 (44,8%) 0(0,0%) | 1(3,4%) | 0 (0,0%)
UC (n=43) 3 (7,0%) 19 (44,2%) | 1(2,3%) | 3(7,0%) | 1(2,3%)

Najwieksza redukcje liczby stolcow zaobserwowano po spozyciu gotowanego biatego

ryzu, bananéw i ziemniakow.
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Tabela 16. Tolerancja wybranych produktow spozywczych niezalecanych pacjentom

po RPC z IPAA, z uwzglgdnieniem podstawowej jednostki chorobowej.

Tolerancja
Jednostka i
Produkt ) Dobrze Zle Nie chi2
chorobowa Neutralnie )
tolerowane | tolerowane wiem (p)
RAZEM (n=72) | 43 (59,7%) | 1(1,3%) |22 (30,6%)| 6 (8,3%)
Produkty 0,5
FAP (n=29) | 21(72,4%) | 0(0,0%) | 8(27,6%) | 0 (0,0%)
petnoziarniste (0,775)
UC (n=43) 22 (51,2%) | 1(2,3%) |14 (32,6%)| 6 (14,0%)
RAZEM (n=72) | 55 (76,4%) | 10 (13,9%) | 4 (5,2%) | 3(3,9%) 01
Ryby FAP (n=29) | 23(79,3%) | 3(10,3%) | 2(6,9%) | 1 (3,4%) o 9’29)
UC (n=43) | 32(74,4%) | 7(16,3%) | 2(4,7%) | 2 (4,7%) ’
RAZEM (n=72) | 38 (52,8%) | 6 (8,3%) |27 (37,5%)| 1 (1,3%) 41
Jaja FAP (n=29) | 14 (48,3%) | 1(3,4%) |14 (48,3%)| 0 (0,0%) o 1’26)
UC (n=43) 24 (55,8%) | 5(11,6%) |13 (30,2%)| 1(2,3%) ’
Miek RAZEM (n=72) | 21 (29,2%) | 0 (0,0%) |46 (63,9%)| 5 (6,9%) 63
eko :
. FAP (n=29) 12 (41,4%) | 0(0,0%) |16 (55,2%)| 1 (3,4%)
(stodkie) (0,004)
UC (n=43) 9(20,9%) | 0(0,0%) |30(69,8%)| 4 (9,3%)
L RAZEM (n=72) | 45 (62,5%) | 7(9,7%) |19 (26,4%)| 1 (1,3%) 0s
ielone :
FAP (n=29) | 20(69,9%) | 3(10,3%) | 6 (20,6%) | 0 (0,0%)
warzywa (0,764)
UC (n=43) 25 (58,1%) | 4(9,3%) |13(30,2%)| 1(2,3%)
RAZEM (n=72) | 40 (55,6%) | 2(2,6%) |29 (40,3%)| 1 (1,3%)
Surowe 4,7
FAP (n=29) | 21(72,4%) | 1(3,4%) | 7(24,1%) | 0 (0,0%)
warzywa (0,096)
UC (n=43) 19 (44,2%) | 1(2,3%) |22 (51,2%)| 1 (2,3%)
RAZEM (n=72) | 11 (15,3%) | 1(1,3%) |56 (77,8%)| 4 (5,2%) 0.0
Kapusta FAP (n=29) | 5(17,2%) | 1(3,4%) |[23(79,3%)| 0 (0,0%) o ;977)
UC (n=43) 6 (14,0%) | 0(0,0%) |33(76,7%)| 4 (9,3%) ’
RAZEM (n=72) | 34 (47,2%) | 5(6,9%) |28 (38,9%)| 5 (6,9%) 57
Kalafior FAP (n=29) 19 (65,5%) | 1(3,4%) | 8(26,7%) | 1(3,4%) (0 (;80)
UC (n=43) | 15(34,9%) | 4(9,3%) |20 (46,5%)| 4 (9,3%) ’
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RAZEM (n=72) [43(59,7%) | 1(1,3%) | 8(10,4%) | 30 (41,7%)

Szparagi FAP (n=29) |13 (44,8%)| 0(0,0%) | 2(7,0%) | 14 (48,3%) (0233)
UC (n=43) |20 (46,5%) | 1(2,3%) | 6(14,0%) | 16 (37,2%)
RAZEM (n=72) | 45 (62,5%) | 2(2,6%) |16 (22,2%)| 9 (12,5%)

Por FAP (n=29) |20 (69,0%) | 2(7,0%) | 6(20,7%) | 1 (3,4%) (0,00’29)
UC (n=43) | 25(58,1%) | 0(0,0%) |10 (23,3%)| 8 (18,6%)
RAZEM (n=72) | 30 (41,7%) | 1(1,3%) [38(52,8%)| 4 (52%)

Cebula FAP (n=29) |13 (44,8%)| 1(3,4%) |15(51,7%)| 1 (3,4%) (0?9’;4)
UC (n=43) |17 (39,5%) | 0(0,0%) |23(53,5%) | 3 (7,0%)

RAZEM (n=72) | 33 (45,8%) | 0(0,0%) |18 (25,0%) | 21 (29,2%) 16

Czosnek FAP (n=29) |15 (51,7%)| 0(0,0%) |5 (17,2%) | 9 (31,0%) 0.451)
UC (n=43) |18 (42,9%) | 0(0,0%) |13 (30,2%) | 12 (27,9%)

RAZEM (n=72) | 6(8,3%) | 2(2,6%) |54 (75,0%) | 10 (13,9%) 04

Fasola FAP (n=29) 2(7,0%) | 1(3,4%) |26(89,7%)| 0 (0,0%) (0’7’99)
UC (n=43) 4(9,3%) | 1(2,3%) |28(65,1%) | 10 (23,3%)

Surowe RAZEM (n=72) | 38 (52,8%) | 3(3,9%) |31 (43,1%)| 0 (0,0%) L4
FAP (n=29) |18(62,1%)| 2(7,0%) | 9(31,0%) | 0 (0,0%)

owoce (0,399)
UC (n=43) |20 (46,5%) | 1(2,3%) |22 (51,2%)| 0 (0,0%)
RAZEM (n=72) |34 (47,2%) | 0(0,0%) |27 (37,5%) | 11 (15,3%)

Kukurydza FAP (n=29) |15(51,7%)| 0(0,0%) |11 (37,9%)| 3 (10,3%) (1’0(;30)
UC (n=43) |19 (44,2%) | 0(0,0%) |16 (37,2%)| 8 (18,6%)
RAZEM (n=72) | 25 (34,7%) | 2 (2,6%) |35 (48,6%) | 10 (13,9%)

Orzechy FAP (n=29) |11 (37,9%)| 1(3,4%) |16 (552%)| 1 (3,4%) (0221)
UC (n=43) |14 (32,6%) | 1(2,3%) |19 (44,2%)| 9 (20,9%)

etk RAZEM (n=72) |22 (30,6%) | 2(2,6%) |33 (45,8%)| 15 (20,8%) L8
FAP (n=29) |10 (34,5%)| 1(3,4%) |13 (44,8%)| 5 (17,2%)

I nasiona (0,774)
UC (n=43) |12 (27,9%) | 1(2,3%) |20 (46,5%) | 10 (23,3%)
RAZEM (n=72) | 41 (56,9%) | 8 (10,4%) |18 (25,0%)| 5 (6,9%)

Czekolada FAP (n=29) | 18(62,1%) | 3(10,3%) | 7 (24,1%) | 1 (3,4%) (0(?;30837)
UC (n=43) | 23(53,5%) | 5(11,6%) |11 (25,6%)| 4 (9,3%)
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Soki RAZEM (n=72) | 41 (56,9%) | 1(1,3%) |22 (30,6%)| 8 (10,4%) 20
oki ;
FAP (n=29) |20 (69,0%) | 0(0,0%) | 6 (20,6%) | 3(10,3%)
Z cytrusOw (0,373)
UC (n=43) 21 (48,8%) | 1(2,3%) |16 (37,2%)| 5 (11,6%)
RAZEM (n=72) | 39 (54,2%) | 1(1,3%) |21 (29,2%) | 11 (15,3%) 01
Kawa FAP (n=29) |18(62,1%) | 1(3,4%) | 8(26,7%) | 2 (7,0%) 0 9’32)
UC (n=43) 21 (48,8) | 0(0,0%) |[13(30,2%)| 9 (20,9%) ’
Alkohol RAZEM (n=72) | 27 (37,5%) | 0 (0,0%) |20 (27,8%) | 25 (34,7%) 01
wysoko- FAP (n=29) |11(37,9%) | 0(0,0%) | 8(26,7%) | 10 (34,5%) 0 2;03)
procentowy UC (n=43) 16 (37,2%) | 0(0,0%) |12 (27,9%) | 15 (34,9%) ’
RAZEM (n=72) | 20 (27,8%) | 2(2,6%) |32 (44,4%) | 18 (25,0%) 03
Piwo FAP (n=29) 8 (27,6%) | 0(0,0%) |14 (48,3%)| 7 (24,1%) 0 2;79)
UC (n=43) 12 (27,9%) | 2 (4,7%) |18 (41,9%) | 11 (25,6%) ’
RAZEM (n=72) | 14 (19,4%) | 0 (0,0%) |28 (38,9%) | 20 (27,8%)
Dania ostro 0,1
) FAP (n=29) 6 (20,7%) | 0(0,0%) |13 (44,8%)| 10 (34,5%)
przyprawione (0,803)
UC (n=43) 8 (18,6%) | 0(0,0%) |25 (58,1%)| 10 (23,3%)

Ze wszystkich produktow potencjalnie nasilajacych objawy ze strony przewodu

pokarmowego, najgorzej tolerowane byty kapusta, mleko, fasola, cebula, orzechy, piwo

i dania ostro przyprawione. Istotng statystycznie réznice w tolerancji produktow odnotowano

jedynie w przypadku mleka, ktore byto zdecydowanie gorzej tolerowane przez pacjentow

z grupy UC.
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Tabela 17. Czgstos¢ wystepowania objawoéw po spozyciu produktéw spozywczych

niezalecanych pacjentom po RPC z IPAA, z uwzglednieniem podstawowej jednostki

chorobowej.
Objaw
Jednostka Zwigkszenie | Zmniejszenie Intensywny
Produkt _ _ Podraznienia
chorobowa liczby liczby Wzdgcia zapach
stolcow stolcow odbyt stolca

RAZEM (n=72) | 12 (16,7%) | 1 (1,3%) 5(6,9%) | 9(12,5%) | 2(2,6%)
pe;:::;zte FAP (n=29) 4 (13,8%) 0 (0,0%) 1(3,4%) | 3(10,3%) | 0(0,0%)
UC (n=43) 8 (18,6) 1 (2,3%) 4(9,3%) | 6(14,0%) | 2 (4,6%)
RAZEM (n=72) | 4 (5,2%) 3 (3,9%) 1(1,3%) | 1(1,3%) | 2(2,6%)
Ryby FAP (n=29) 2 (7,0%) 0 (0,0%) 1 (3,4%) 1(3,4%) | 0(0,0%)
UC (n=43) 2 (4,7%) 3 (7,0%) 0 (0,0%) 0(0,0%) | 2(4,6%)
RAZEM (n=72) | 14 (19,4%) | 3(3,9%) 6 (8,3%) |16 (22,2%) | 5 (6,9%)
Jaja FAP (n=29) 4 (13,8) 0 (0,0%) 3(10,3%) |12 (41,4%) | 0 (0,0%)
UC (n=43) 9(20,9) 3 (7,0%) 3 (7,0%) 4(9,3%) | 5(11,6%)
RAZEM (n=72) | 45(62,5%) | 0(0,0%) | 10(13,9%) |31 (43,1%)| 6 (8,3%)
(3'11'::;) FAP (n=29) 15 (51,8%) 0 (0,0%) 2(7,0%) | 9(31,0%) | 2(7,0%)
UC (n=43) 30 (69,8%) 0 (0,0%) 8(18,6%) |22 (51,2%) | 4 (9,3%)
_ RAZEM (n=72) | 11 (153%) | 3(3,9%) 5(6,9%) |13 (18,1%)| 0 (0,0%)
lelone FAP (n=29) 2 (7,0%) 2 (7,0%) 2(7,0%) | 5(17,2%) | 0(0,0%)
wareyna UC (n=43) 9(20,9) 1 (2,3%) 3(7,0%) | 8(18,6%) | 0 (0,0%)
RAZEM (n=72) | 18 (25,0%) | 1(1,3%) | 10(13,9%) |18 (25,0%)| 3 (3,9%)
Surowe FAP (n=29) 2 (7,0%) 1 (3,4%) 2(7,0%) | 3(10,3%) | 1(3,4%)
wareye UC (n=43) 16 (37,2%) 0 (0,0%) 8(18,6%) |15(34,8%) | 2 (4,6%)
RAZEM (n=72) | 48(66,7%) | 1(1,3%) | 14 (19,4%) |46 (63,9%) | 5 (6,9%)
Kapusta | FAP (n=29) 14 (48,3%) | 1(3,4%) | 5(17,2%) |20 (69,0%) | 1 (3,4%)
UC (n=43) 24 (55,8%) 0 (0,0%) 9(20,9%) |26 (60,5%) | 4 (9,3%)
RAZEM (n=72) | 15(20,8%) | 3(3,9%) 6(8,3%) |24 (33,3%)| 2(2,6%)
Kalafior FAP (n=29) 5(17,2%) 1 (3,4%) 2(7,0%) | 5(17,2%) | 1(3,4%)
UC (n=43) 10 (23,3%) | 2 (4,7%) 4(9,3%) |19 (44,2%) | 1(2,3%)
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RAZEM (n=72) | 6 (8,3%) 0(0,0%) | 1(13%) | 5(6,9%) | 1(1,3%)

Szparagi | FAP (n=29) 1 (3,4%) 0(0,0%) | 0(0,0%) | 0(0,0%) | 1(3,4%)
UC (n=43) 5(11,6%) | 0(0,0%) | 1(23%) | 5(11,6%) | 0(0,0%)

RAZEM (n=72) | 6 (8,3%) 1(13%) | 7(9,7%) |16(222%) | 5 (6,9%)

Por  |[FAP (n=29) 2 (7,0%) 1(34%) | 3(10,3%) | 5(17.2%) | 1 (3.4%)
UC (n=43) 4(9,3%) 0(0,0%) | 4(9,3%) |11(256%)]| 4 (9,3%)

RAZEM (n=72) | 14 (19,4) 1(1,3%) | 10 (13,9%) | 34 (47,2%) | 10 (13,9%)

Cebula |FAP (n=29) 6(20,7%) | 1(3.4%) | 3(10,3%) |13 (44,8%) | 5 (17,2%)
UC (n=43) 8(18,6%) | 0(0,0%) | 7(16,3%) |21 (48,8%) | 5 (11,6%)

RAZEM (n=72) | 5 (6,9%) 0(0,0%) | 5(6,9%) |11(153%)| 6 (8,3%)

Czosnek |FAP (n=29) 1 (3,4%) 0(0,0%) | 0(0,0%) | 3(10,3%) | 3 (10,3%)
UC (n=43) 4(9,3%) 0(0,0%) | 5(11,6%) | 8(18,6%) | 3 (7,0%)

RAZEM (n=72) | 20(27,8%) | 3(3,9%) | 9(12,5%) |51 (70,8%) | 8 (10,4%)

Fasola |FAP (n=29) 10 (345%) | 2(7.0%) | 4(13,8%) |25 (86,2%) | 4 (13,8%)
UC (n=43) 10 (233%) | 1(23%) | 5(11,6%) |26 (60,5%) | 4 (9,3%)

RAZEM (n=72) | 24 (33,3%) | 3(1,3%) | 8(10,4%) |23 (31,9%) | 4 (5,2%)

Surowe e (n=29) 6(20,7%) | 3(10,3%) | 4(13,8%) | 5(17.2%) | 2 (7,0%)
M Ve (n=43) 18 (41,9%) | 0(0,0%) | 4(9,3%) |17 (39,5%) | 2 (4,7%)
RAZEM (n=72) | 11(153%) | 1(1,3%) 5(6,9%) |14 (19,4%) | 2 (2,6%)

Kukurydza | FAP (n=29) 5(17,2%) | 1(34%) | 2(7,0%) | 5(17,2%) | 1(3,4%)
UC (n=43) 6(14,0%) | 0(0,0%) | 3(7,0%) | 9(20,9%) | 1(2,3%)

RAZEM (n=72) | 23 (31,9%) | 2(2,6%) | 14 (19,4%) | 10 (13,9%) | 3 (3,9%)

Orzechy |FAP (n=29) 10 (345%) | 2(7.0%) | 5(17,2%) | 4(13,8%) | 1(3,4%)
UC (n=43) 13(30,2%) | 0(0,0%) | 9(21,0%) | 6 (14,0%) | 2 (4,7%)

i |FAZEM (n=72) | 23(3L,9%) | 2(2,6%) | 13(18,1%) | 9 (12,5%) | 3 (3,9%)
o FAP (n=29) 10 (345%) | 2(7.0%) | 5(17,2%) | 3(10,3%) | 1 (3,4%)
IO Te (n=43) 13(30,2%) | 0(0,0%) | 7(16,3%) | 6 (14,0%) | 2 (4,7%)
RAZEM (n=72) | 12(16,7%) | 8(10,4%) | 6(8,3%) | 5(6,9%) | 0(0,0%)

Czekolada |FAP (n=29) 3(10,3%) | 3(10,3%) | 4(13,8%) | 2(7,0%) | 0(0,0%)
UC (n=43) 9(20,9%) | 5(11,6%) | 2(4,7%) | 3(7,0%) | 0/(0,0%)
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o RAZEM (n=72) | 16 (22,2%) | 2(2,6%) | 9(125%) | 5(6,9%) | 1(1,3%)

FAP (n=29) 5(17,2%) | 0(0,0%) | 3(10,3%) | 0(0,0%) | 0(0,0%)

# YISO e (n=43) 11(25,6%) | 2 (47%) | 6(14,0%) | 5(11,6%) | 1(2,3%)

RAZEM (n=72) | 16 (22,2%) | 1(1,3%) | 3(3,9%) | 5(6,9%) | 1(1.3%)

Kawa  |FAP (n=29) 6(20,7%) | 0(0,0%) | 1(3.4%) | 2(7,0%) | 0(0,0%)

UC (n=43) 10 (233%) | 1(23%) | 2(47%) | 3(7,0%) | 1(2,3%)

Alkohol |RAZEM (n=72) | 14 (19,4%) | 0(0,0%) | 4(52%) | 5(6,9%) | 1(1,3%)

Wysoko- | FAP (n=29) 7(241%) | 0(0,0%) | 2(7,0%) | 3(10,3%) | 0(0,0%)

procentowy | UC (n=43) 7(163%) | 0(0,0%) | 2(47%) | 2(47%) | 1(23%)

RAZEM (n=72) | 20 (27,8%) | 2(2,6%) | 1(1,3%) |15 (20,8%) | 1 (1,3%)

Piwo FAP (n=29) 9(31,0%) | 0(0,0%) | 0(0,0%) | 7(24,1%) | 0(0,0%)

UC (n=43) 11(25,6%) | 2 (47%) | 1(23%) | 8(18,6%) | 1(2,3%)

oanincsrg | FAZEM (n=72) | 21(29,2%) | 1(1,3%) | 21(29,2%) | 17 (23,6%) | 7 (9,7%)

" [FAP (n=29) 7(241%) | 0(0,0%) | 10(345%) | 2(7,0%) | 0(0,0%)
przyprawione

UC (n=43) 14 (32,6%) | 1(2,3%) | 11(25,6%) | 15 (34,9%) | 7 (16,3%)

Najczestszymi objawami nietolerancji pokarmowych byty biegunki 1 wzdgcia
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W tabeli 18 zaprezentowane zostaty dane dotyczace Igku zwigzanego ze spozyciem

wybranych produktow spozywczych.

Tabela "18. Produkty eliminowane z diety ze wzglgdu na Ik przed objawami nietolerancji.

Produkt Grupa Jnikam bo Produkt Grupa Unikam
boj¢ si¢ bo boje si¢
RAZEM | 3(3,9%) RAZEM | 17 (23,6%)
Biale pieczywo EAP 3 (10,3%) Szparagi EAP 8 (27,6%)
uc 0 (0,0%) UC | 9(20,9%)
Ryz bialy RAZEM | 0 (0,0%) RAZEM | 4 (5,2%)
(gotowany) FAP | 0(0,0%) Por FAP | 0(0,0%)
uc 0 (0,0%) UC | 4(9,3%)
RAZEM | 0 (0,0%) RAZEM | 1 (1,3%)
Makaron biaty EAP 0 (0,0%) Cebula EAP 0 (0,0%)
ucC 0 (0,0%) uc | 1(2,3%)
RAZEM | 0 (0,0%) RAZEM | 15 (20,8%)
Ziemniaki FAP 0 (0,0%) Czosnek FAP 6 (20,7%)
ucC 0 (0,0%) UC | 9(20,9%)
RAZEM | 0 (0,0%) RAZEM | 9 (12,5%)
Banany FAP | 0(0,0%) Fasola FAP | 0(0,0%)
ucC 0 (0,0%) UC | 9(20,9%)
Produkty RAZEM | 0 (0,0%) RAZEM | 0 (0,0%)
senoziamiste | FAP | 0(0,0%) | SUrowe owoce FrEAR TG (0,00)
uC 0 (0,0%) UC | 0(0,0%)
RAZEM | 1(1,3%) RAZEM | 10 (13,9%)
Ryby FAP | 0(0,0%) | Kukurydza ™ Fap™1737103%)
uc 1(2,3%) UC | 7(16,3%)
RAZEM | 1(1,3%) RAZEM | 1 (1,3%)
Jaja FAP | 0(0,0%) Orzechy FAP | 0(0,0%)
uC 1(2,3%) Uc | 1(2,3%)
RAZEM | 3(3,9%) RAZEM | 15 (20,8%)
Mleko (stodkie) FAP 0 (0,0%) Pestki i nasiona ™ ap 6 (20,7%)
uc 3 (7,0%) UC | 9(20,9%)
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RAZEM | 1 (1,3%) RAZEM | 9 (12,5%)
Zielone warzywa EAP 0 (0,0%) Czekolada FAP 0 (0,0%)
uc 1(2,3%) UC | 9(20,9%)
RAZEM | 1T(13%) |g . | RAZEM | 0(0.0%)
Surowe warzywa [ FAP 00.0%) | usowych | AP | 000%)
uc 1 (2,3%) uc | 0(0,0%)
RAZEM | 2 (2,6%) RAZEM |10 (13,9%)
Kapusta FAP 0 (0,0%) Kawa FAP | 3(10,3%)
ucC 2 (4,7%) UC | 7 (16,3%)
RAZEM | 3 (3,9%) RAZEM | 8 (10,4%)
Kalafior EAP 0 (0,0%) Alkohol EAP 7 (24,1%)
ucC 3 (7,0%) UC | 1(2.3%)
RAZEM | 12 (16,7%) Ostre RAZEM |14 (19,4%)
Piwo FAP [ 5(17.2%) | proyprawy | FAP | 7(24.1%)
ucC 7 (16,3%) UC | 7 (16,3%)
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IV.5. Analiza wystepowania nietolerancji laktozy.

Charakterystyka badanych pacjentow pod wzgledem polimorfizmu genu laktazy
w uktadzie -13910 C/T, wyniku HMBT i wywiadu w kierunku nietolerancji laktozy

przedstawiona zostata w Tabeli 19. oraz na rycinach 5,6,7.

Tabela. 19 Charakterystyka badanych pacjentoéw pod wzgledem polimorfizmu genu laktazy
w uktadzie -13910 C/T, wyniku HMBT i wywiadu w kierunku nietolerancji laktozy.

RAZEM (n=69) | FAP (n=29) | UC (n=40) | Chi? (p)
CC 27 (39,1%) 12 (41,4%) | 15 (37,5%)
Genotyp 2,3
] ] CT 30 (43,5%) 10 (34,5%) | 20 (50,0%)
polimorfizmu C/T (0,316)
TT 12 (17,4%) 7(24,1%) | 5(12,5%)
1.3
Wynik BHMT Dodatni 7 (10,1%) 2 (6,8%) 5 (12,5%)
(0,246)
Nietolerancja laktozy 2,5
o Obecna 47 (68,1%) 16 (55,2%) | 31 (77,5%)
w wywiadzie (0,010)

Przebadane grupy nie roznily si¢ istotnie pod wzgledem rozktadu poszczegodlnych
wariantow polimorfizmu genu laktazy w uktadzie -13910 C/T. Genotypy TT, CT i CC
obserwowane byly odpowiednio u 17,4%, 43,5% 1 39,1% pacjentow. Uposledzone trawienie
| wchianianie laktozy w oparciu 0 wynik HMBT wystepowato z takg samg czgstotliwo$cia
wgrupie UC 1 FAP, $rednio u 10,1% badanych osob. Nietolerancje laktozy

w wywiadzie odnotowano istotnie czgsciej u pacjentow z grupy UC (77,5% vs. 55,2%).
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Charakterystyka badanej populacji pod wzgledem wyniku HMBT i wywiadu
w kierunku nietolerancji laktozy w zaleznosci od polimorfizmu genu laktazy w ukladzie -

13910 C/T przedstawiona zostata na rycinach 5-7.

Rycina 5. Charakterystyka catej badanej populacji pod wzglegdem wyniku HMBT i wywiadu
w kierunku nietolerancji laktozy w zaleznosci od polimorfizmu genu laktazy w uktadzie -

13910 C/T.

Razem
{(n=69)
I I 1
cC T
n=27 n=30 n=12

NL w wywiadzie
n=6{50,0%)

NL w wywiadzie
n=9(30,0%)

NL w wywiadzie
n=24(88,9%)

NLw HMBT
n=0(0,0%)

NLw HMBT
n=6(22,2%)

NLw HMBT
n=1(3,3%)
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Rycina 6. Charakterystyka grupy FAP pod wzgledem wyniku HMBT i wywiadu w kierunku

nietolerancji laktozy w zaleznosci od polimorfizmu genu laktazy w uktadzie -13910 C/T.

Grupa FAP
(n=29)
I L 1
cC T T
n=12 n=10 n=7

NL w wywiadzie
n=3(42,9%)

NL w wywiadzie
n=2(20,0%)

NL w wywiadzie
n=11(91,7%)

NLw HMBT
n=0(0,0%)

NLw HMBT
n=0(0,0%)

NLw HMBT
n=2(16,7%)

Rycina 7. Charakterystyka grupy UC pod wzgledem wyniku HMBT i wywiadu w kierunku

nietolerancji laktozy w zalezno$ci od polimorfizmu genu laktazy w uktadzie -13910 C/T.

GrupaUucC
(n=40)
I 1 1
cC cT T
n=15 n=20 n=5

NL w wywiadzie
n=3(60,0%)

NL w wywiadzie
n=7(35,0%)

NL w wywiadzie
n=13(86,7%)

NLw BHMT
n=0(0,0%)

NLw BHMT
n=1(5,0%)

NLw BHMT
n=4(26,7%)
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Tabele 20. Mleko i produkty mleczne w diecie pacjentow RPC z IPAA, z uwzglednieniem

podstawowej jednostki chorobowej.

RAZEM FAP ucC ]
Chi? (p)
(n=72) (n=29) (n=43)
Regularnie pij¢ mleko 7 (9,7%) 3 (10,3%) 4 (9,3%) | 0,07 (0,796)
Pije mleko ale nie regularnie 29 (40,3%) | 16 (55,2%) | 13 (30,2%) | 4,5(0,034)
Nie pij¢ w ogdle mleka 36 (50,0%) | 10 (34,5%) | 26 (60,5%) | 4,7 (0,031)
Nie pij¢ mleka ale w zamian pije
] ] 28 (38,9%) | 8(27,6%) | 20 (46,5%) | 2,6 (0,106)

kefir lub jogurt
Nie mam objawow po mleku ale

7 (9,7%) 3(10,3%) 4 (9,3%) 0,7 (0,796)
nie lubi¢ mleka
Po mleku mam bdle brzucha 29 (40,3%) | 7 (24,1%) | 22 (51,2%) | 4,2 (0,041)
Po mleku mam wzdgcia 37 (51,4%) | 11 (37,9%) | 26 (60,5%) | 3,5(0,061)
Po mleku mam biegunki 46 (63,9%) | 14 (48,3%) | 32(74,4%) | 4,1(0,044)
Mam rozpoznang przez lekarza

6 (8,3%) 2 (6,9%) 4 (9,3%) | 0,05 (0,944)
nietolerancje¢ laktozy
Dolegliwosci po spozyciu mleka
wystepuja u moich rodzicow lub | 16 (22,2%) | 9 (31,0%) | 7 (16,3%) | 1,41 (0,235)
rodzenstwa

Najczegsciej obserwowanym objawem po spozyciu mleka byly biegunki. Pojawity si¢

one istotnie czesciej u pacjentdéw operowanych z powodu UC (74,4%

vs. 48,3%).

Stwierdzono, ze pacjenci z grupy UC istotnie czesciej eliminowali z diety mleko niz pacjenci

z grupy FAP.
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IV.6. Ocena usatysfakcjonowania sposobem zywienia.

Ocena usatysfakcjonowania sposobem zywienia,

wyproznien, przedstawiona zostata w Tabelach 21-22.

Tabela 21. Ocena usatysfakcjonowania zmianami w sposobie zywienia po RPC z IPAA,

z uwzglednieniem podstawowej jednostki chorobowe;.

z uwzglednieniem czestosci

Razem FAP uc Chi?
TWIERDZENIE

(n=72) | (n=29) | (n=43) (p)
Moje usatysfakcjonowanie sposobem 37 10 27
zywienia po operacji ulegto poprawie. (51,4%) | (34,5%) | (62,8%)
Moje usatysfakcjonowanie sposobem 19 9 10 48
zywienia po operacji ulegto pogorszeniu. | (26,4%) | (31,0%) | (23,3%) (O 0,93)
Moje usatysfakcjonowanie sposobem '
L ot ani 16 10 6
zywienia po operacji nie ulegto ani

e - (22,2%) | (34.5%) | (14,0%)

poprawie ani pogorszeniu.

Odsetek 0s6b uwazajacych, ze ich usatysfakcjonowanie sposobem zywienia ulegto

poprawie po RPC z IPAA byta niemal dwukrotnie wigcksza w grupie UC w poréwnaniu

z grupa FAP, roznica ta nie byta jednak istotna statystycznie.
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Tabela 23. Ocena usatysfakcjonowania zmianami w sposobie zywienia po RPC z IPAA,

Z uwzglednieniem podstawowej jednostki chorobowej oraz dziennej liczby wypréznien.

Liczba _ ) _
Razem Chi? FAP Chi? uc Chi?
TWIERDZENIE wyproznien
i (n=72) () (n=29) () (n=43) (p)
Moje usatysfak- 6 21 6 15
<=
cjonowanie sposobem (29,2%) (20,7%) (34,9%)
zywienia po operacji 6 16 4 12
>
ulegto poprawie (22,2%) (13,8%) (27,9%)
Moje usatysfak- 6 10 5 5
<=
cjonowanie sposobem (13,9%) (17,2%) (11,6%)
zywienia po operacji 6 9 0,081 4 0,131 5 0,046
>
ulegto pogorszeniu. (12,5%) | (0,960) | (13,8%) | (0,937) | (11,6%) | (0,977)
Moje usatysfa-
_J y- 10 6 4
kcjonowanie sposobem <=6
o . (13,9%) (20,7%) (9,3%)
zywienia po operacji
nie ulegto ani A
poprawie ani >6 6 (8,3% 2 (4,7%
_ (8,3%) (13.8%) (4,7%)
pogorszeniu.

Nie wykazano r6zni¢ w ocenie usatysfakcjonowanie sposobem zywienia w zaleznos$ci

od dziennej liczby wyproznien, zarbwno w obrgbie grup jak 1 w catej badanej populacji.
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V. DYSKUSJA

RPC z IPAA w znaczacy sposob modyfikuje fizjologi¢ jelit. W jelicie cienkim
zachodza zmiany przystosowawcze do przejecia funkcji utraconego odcinka przewodu
pokarmowego (jelita grubego). Adaptacja dotyczy odcinka jelita cienkiego, z ktérego
wytworzony zostat zbiornik — z dostosowaniem funkcji z wchtaniajacej na magazynujaca.
Btona sluzowa jelita cienkiego w obrebie zbiornika upodabnia si¢ do btony Sluzowej jelita
grubego. Obserwuje si¢ zmiany morfologiczne, w tym atrofi¢ kosmkow jelitowych oraz
deformacje krypt [61, 89, 120]. Z tego wzgledu dla uzyskania pelnego efektu dieta pacjentow
ze zbiornikiem jelitowym wymaga okreslonych modyfikacji. W piSmiennictwie, zarowno
polsko- jak i anglojezycznym, nie ma konkretnych wytycznych zywieniowych, w tym
uwzgledniajacych ewentualne réznice migdzy pacjentami operowanymi z powodu UC i FAP.
W tym miejscu nalezy wspomnie¢, ze w badanej populacji wlasnej nieznacznie przewazali
pacjenci operowani z powodu UC (UC=59,7% vs. FAP=40,3%). Szacuje si¢, ze 69%
zabiegéw RPC z IPAA wykonywanych jest w przebiegu UC, natomiast 21% z powodu FAP
[81]. Z reguty badania pacjentéw po RPC z IPAA dotycza chorych z UC.

Pelna adaptacja jelita cienkiego zajmuje przynajmniej 1 rok [24], co zostato
uwzglednione w kryteriach kwalifikujacych do badania. Wyniki badah wtasnych wskazuja,
ze nawet po tym czasie funkcjonowanie przewodu pokarmowego odbiega od normy.
Najczgsciej zglaszanymi objawami byty biegunka (95,8%), wzdgcia (87,5%) i bolesne parcie
na stolec (52,8%). Wyniki nie ro6znity si¢ miedzy grupa UC i FAP. Znajduje to potwierdzenie
W piSmiennictwie. Czas pasazu jelitowego ulega skroceniu, co moze by¢ zwigzane
z wystepowaniem takich objawow jak zwigkszona czgsto$¢ defekacji, pogorszenie

konsystencji stolca, brudzenie stolcem, biegunka oraz czeste parcie na stolec [164].

Srednia liczba wyproznieh w ciggu dnia dla calej badanej populacji wynosita
6,2 (mediana 6). Nie odnotowano roznic w liczbie stolcow miedzy grupami. Wedlug Drewsa
i wsp. zadowalajacg liczbg defekacji jest 6 dziennie [46]. Dla pordéwnania, dostgpne
pismiennictwo podaje, ze liczba wyproznien u chorych po RPC z IPAA pozostaje duza
I wynosi $rednio 3-8 dziennie (mediana 6). Liczba stolcow byla wicksza lub roéwna
7azu43% badanych, wyniki nie roznity si¢ przy tym w obrebie grup. Zgodnie
Z doniesieniami, czestos¢ defekacji jest wigksza niz 7/dobe u >20% pacjentow [65, 163].
W prezentowanym badaniu nie stwierdzono zwigzku miedzy czasem od zamknigcia

ileostomii a czestoscig wyprdznien, zarowno z uwzglednieniem podzialu na grupy, jak
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I w catej populacji. Mogto by¢ to zwigzane z tym, ze do badania wlaczono pacjentéw
przynajmniej rok od zamknigcia ileostomii. Z dostepnych danych wynika, ze wraz
z zwigkszaniem objetosci zbiornika w ciggu roku od operacji, czestotliwos¢ wyproznien ulega

zmniejszeniu [14, 71].

W badaniach wilasnych nie stwierdzono zwigzku migdzy wiekiem pacjentow
a czesto$cig wyproznien, zardéwno z uwzglednieniem podziatu na grupy, jak i w calej
populacji. Poczatkowo RPC z IPAA zarezerwowany byl dla os6b mlodych. Wraz
Z doskonaleniem technik zabiegu zmniejszata si¢ czesto$¢ powiktan 1 zabieg ten stat si¢
bezpieczny dla oséb po 50-tym roku zycia [12, 42, 84, 103, 143, 167, 169]. Badania
wykazujg, ze funkcja zbiornika jelitowego u o0sob starszych jest satysfakcjonujaca.
Po uptywie 12 miesiecy od zamknigcia ileostomii wyniki sa porownywalne do tych
uzyskiwanych w mtodszej grupie [43, 56, 133, 169].

Nie zaobserwowano zwigzku miedzy wartoscia BMI a liczbg wyprdznien.
Dla poréwnania, wedlug Efron’a i wsp. komplikacje pooperacyjne wystepuja co prawda
czesciej u osob z nadwagg, jednak funkcja zbiornika jelitowego jest taka sama jak u osob
Z masg ciala w normie. Rokowania co do funkcji zbiornika jelitowego sg natomiast mniej
pomyslne w przypadku osob niedozywionych [50]. Co ciekawe, Zahng iwsp. w swoich
badaniach obserwowali, ze BMI pacjentdw ze zdrowym zbiornikiem jelitowym przyjmowato
wicksze warto$ci niz BMI pacjentow z pouchitis. Pozwolito to na wysunigcie hipotezy,
ze nizsze BMI moze by¢ zwigzane albo w gorszym wchlanianiem sktadnikow odzywczych,

wigkszym zapotrzebowaniem energetycznym lub odmienng mikroflorg jelitowg [187].

U 75% pacjentow wystepowala koniecznos¢ defekacji w nocy, co obserwowane byto
rowniez we wczesniejszych badaniach [115, 130, 170]. Jednym ze sposobéw na zmniejszenie
ryzyka nocnych wyprdznien jest unikanie spozywania positkow przed snem. W badanej
grupie tylko 12,5% pacjentow zjadalo ostatni positek mniej niz 2 h przed snem. Nie
obserwowano jednak zwigzku pdznych positkbw z czestoscig nocnych wyproznien.
Wyproznienia nocne wystepowaty z takag samga czestoscig niezaleznie od podstawowej

jednostki chorobowej. 46,3% pacjentéw uwazato nocne wyproznienia za ucigzliwe.

W omawianym badaniu u przewazajacej liczby pacjentow dominowaty stolce typu V,
VI i VII wedlug Bristolskiej skali uformowania stolca. W grupie UC stolce byly gorzej

uformowane niz w grupie FAP (p=0,018). W piSmiennictwie mozna znalez¢ informacije,
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ze konsystencja stolca u pacjentow po RPC z IPAA rzadko jest stata [51, 106, 162]. Brakuje
natomiast danych poréwnujacych wpltyw podstawowej jednostki chorobowej na czgstosé

| rodzaj wyproznien.

Stosowanie lekow przeciwbiegunkowych i przeciw wzdeciom zgtosito odpowiednio
19,4 1 4,2% w grupie UC 1 FAP, nie odnotowano rézni¢ miedzy grupami. Koniecznos¢
przyjmowania lekéw przeciwbiegunkowych opisywana byla juz we wczesniejszych
badaniach [14,186]. Loperamid redukuje liczbe i mas¢ stolcow U ok. 30% pacjentow, przy
czym jego dzialanie jest najsilniejsze w poczatkowym okresie po operacji [52, 72, 124].
Tekkis 1 wsp. stwierdzili, ze czestotliwo$¢ przyjmowania lekow przeciwbiegunkowych zalezy
od czasu jaki mingt od zamknigcia ileostomii: 10 lat od zamknigcia ileostomii 1/3 chorych
przyjmuje leki przeciwbiegunkowe, podczas gdy 25 lat od zamknigcia ileostomii 45%
chorych przyjmuje leki przeciwbiegunkowe [170], co wskazywatoby na pogorszenie funkcji
zbiornika jelitowego na przestrzeni lat. Wyniki badan wskazuja, ze dlugotrwale
przyjmowanie lekow przeciwbiegunkowych jest bezpieczne, a do tego dziata korzystnie

zmniejszajac spoczynkowe napigcie zwieracza [70].

Zageszczenie stolca 1 zmniejszenie czgstosci jego oddawania uzyska¢ mozna takze
przez odpowiednie modyfikacje sposobu zywienia. W omawianym badaniu $rednia liczba
positkoéw w ciggu dnia wynosita 4,5, przy czym ponad 45% badanych spozywato 5 lub wigcej
positkow na dobg. Roznice migdzy grupami nie byly istotne statystycznie. 68,1% badanych
ocenito, ze w porownaniu z okresem sprzed operacji obecnie zjada wiecej lub tyle samo
positkow w ciggu dnia a 57,9% uwaza, ze ich obecne positki s3 mniejsze objetosciowo niz
przed RPC z IPAA. Jednym z podstawowych zalecen zywieniowych, jakie po leczeniu
operacyjnym otrzymuja pacjenci, jest rozdzielenie catodziennej racji pokarmowej na wieksza
niz dotychczas liczbe positkéw. Wyniki wezesniejszych badan wskazuja, ze wigksza objetos¢
i kaloryczno$¢ positku przektadajg si¢ na czestsze defekacje [162]. Wskazane jest aby chorzy
spozywali dziennie ok. 5 positkéw, a co za tym idzie aby odstepy migdzy positkami nie byly
dhuzsze niz 3 h. Tak naprawde wytyczne te wpisuja si¢ w jedng z podstawowych zasad

zywienia czyli uregulowanie.

55,6% badanych ocenito, ze przed operacja pito mniej ptynéw niz obecnie. Srednia
objetos¢ ptyndéw wypijanych w ciggu doby wynosita 2,7 1. Znajduje to potwierdzenie rowniez
w objawach jakie wystepuja po RPC z IPAA. Odpowiednio 48,6 1 54,2% wszystkich

badanych odczuwato zwigkszone pragnienie i sucho$¢ w ustach. Grupy UC i FAP nie ro6znity
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si¢ pod wzgledem podazy ptynéw, jak rowniez objawdéw z tym zwigzanych. Po usunigciu
jelita grubego mozna spodziewac si¢ zaburzen réwnowagi wodno-elektrolitowej [162].

Mniejsza powierzchnia wchtaniania wody skutkuje wigkszg masg stolca.

W  piSmiennictwie mozna znalez¢ doniesienia, ze wchianianie sktadnikow
odzywczych w bardziej proksymalnym odcinku jelita cienkiego pozostaje bez zmian.
Wystapi¢ moga zmiany w przyswajaniu witaminy B12 i kwaséw zotciowych [152]. Sole
kwasow zolciowych produkowane sa w watrobie i wydzielane wraz z zd6lcig do jelita
cienkiego. Ich podstawowa funkcjg jest emulgowanie thuszczow, a tym samym umozliwienie
wchlaniania ttuszczow oraz witamin rozpuszczalnych w tluszczach. Sole kwasow zoétciowych
sa wydzielane w postaci zmodyfikowanej (rozpuszczalnej), CO zapobiega ich
przedwczesnemu wchianianiu. W postaci niezmienionej przechodzg przez jelito cienkie
do jelita kregtego gdzie ulegaja wchlonigeiu. Jako przyczyng uposledzonego wchtaniania
kwasow zolciowych u pacjentow ze zbiornikami jelitowymi podaje si¢ zmniejszenie
powierzchni jelita, a takze stan zapalny zbiornika jelitowego [92, 101, 118]. Dodatkowo
przewlekty stan zapalny zbiornika jelitowego oraz atrofia kosmkow jelitowych moga
uposledza¢ wchianianie soli zotciowych, a takze tluszczu i witamin rozpuszczalnych
w thuszczach [29, 122]. Natomiast niedobory witaminy B12 i1 Fe, oraz upos$ledzone
wchianianie tluszczy, wody 1 pierwiastkow $Sladowych poprzez zwigkszenie stresu
oksydacyjnego mogg wpltywaé na powstanie stanu zapalnego [51, 112, 113, 126].
Uposledzone trawienie 1 wchlanianie tluszczOw moze przeklada¢ si¢ na wystgpowanie
biegunek thuszczowych [78]. Jednym z czynnikow kwalifikujacych do badan byt brak stanu

zapalnego w zbiorniku jelitowym podczas badania.

W badaniu wlasnym przeanalizowano wptyw RPC z IPAA na tolerancj¢ wybranych
produktow spozywczych. Nasilenie objawow nietolerancji pokarmowych najczesciej
obserwowano w przypadku potraw thustych (36,1%) i bogatych w btonnik (36,1%). Brak
zmian odnotowywano najczesciej w przypadku napojow gazowanych (40,3%). Natomiast
poprawa wystepowala stosunkowo rzadko, najczesciej w tolerancji mleka i produktow
mlecznych (12,5%). Roznice miedzy grupami nie byly istotne statystycznie. Do tej pory
przeprowadzone badania przemawialy zatym, Ze nasilenie istniejagcych przed
proktokolektomia nietolerancji jest rzadkie [153]. Badania wlasne wskazuja, ze pewna grupa
pacjentow narazona jest na pojawienie si¢ nowych i/lub utrzymanie istniejacych juz
nietolerancji pokarmowych.
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Zbadano rowniez obecng tolerancje wybranych produktéw spozywczych, zaréwno
tych o potencjalnie pozytywnym jak i potencjalnie negatywnym wplywie na funkcjonowanie
przewodu pokarmowego. Najczes$ciej unikane byly szparagi, dania ostro przyprawione,
czosnek, pestki i nasiona, alkohol wysokoprocentowy, piwo, kukurydza, kawa oraz banany.
Grupa UC unikata wigkszej liczby produktow, dodatkowo fasoli, czekolady, kalafiora, mleka,
pora, kapusty, orzechow, cebuli, surowych i zielonych warzyw, jaj i ryb, natomiast grupa
FAP unikata dodatkowo biatego pieczywa. Co ciekawe te same produkty u réznych

pacjentow, niezaleznie od jednostki podstawowej wywotywaty inne objawy.

Osoby po zabiegu RPC czegsto zglaszaja wystgpowanie objawOw nietolerancji
pokarmowych, a ich dieta moze wymagaé¢ nawet wigkszych modyfikacji niz u pacjentéw
z ileostomig. Typowe objawy nietolerancji obejmuja: pogorszenie konsystencji stolca,
nasilenie wzd¢é, zwigkszenie liczby stolcow, podraznienia okolic odbytu i nieprzyjemny
zapach stolca. Ze wzgledu na wystgpowanie zlej tolerancji wielu produktéw, pacjenci moga
mie¢ problem ze wskazaniem tych, ktére powoduja objawy ze strony przewodu
pokarmowego, a co za tym idzie wykluczane bywaja produkty dobrze tolerowane, co moze

z kolei znacznie ogranicza¢ roznorodnos¢ diety.

Podsumowanie dotychczasowych doniesien dotyczacych wplywu czynnikow
dietetycznych na nasilenie objawdéw ze strony przewodu pokarmowego i jako$¢ stolca

U pacjentow, ktorzy przeszli RPC przedstawione zostato w Tabeli 23.

59



Tabela 23. Dzialanie wybranych produktow spozywczych na wystgpowanie objawow

ze strony przewodu pokarmowego i jakos¢ stolca [28, 35, 59, 162, 177, 178, 185].

Dziatanie Czynniki dietetyczne

Poprawa konsystencji -
- Ziemniaki, chleb, banany, makaron
stolca

Zmniejszenie liczby ; -
Bialy chleb, ryz, makaron, ziemniaki, banany
stolcow

Pogorszenie konsystencji | Dania ostre, warzywa (w tym kapusta), owoce i soki

stolca owocowe, piwo, wino, smazone ryby

Zielone warzywa lisciaste, surowe warzywa i owoce,
Zwigkszenie liczby produkty z pelnego ziarna, orzechy, stodka kukurydza, dania
stolcow ostre, alkohol, napoje zawierajace kofeing, soki owocowe,

dania smazone, czekolada, mleko

Podraznienia okolic Dania ostre, orzechy, nasiona, kokos, owoce cytrusowe i

odbytu soki z owocOw cytrusowych, surowe warzywa i owoce

Obecnos¢ niestrawionych
resztek pokarmowych w | Salata, grejpfrut

stolcu

Nieprzyjemny zapach
PIEYICITIY 24P Ryby, cebula, czosnek, jaja
stolca

Sposéb odzywiania 1 wystgpowanie nietolerancji pokarmowych po RPC z IPAA
opisany zostat do tej pory zaledwie w kilku publikacjach. Warto doda¢, ze przedmiotem ich
zainteresowania byty jedynie subiektywne odczucia pacjentéw. Analizujac przytaczane prace

nalezy zwrdci¢ szczegdlng uwage na przyczyne wykonania RPC z [PAA.

Chartrand-Lefebre i wsp. zbadali nawyki zywieniowe os6b po RPC z IPAA (n=24).
Na podstawie analizy 3-dniowych dzienniczkéw zywieniowych i ankiety oceniajacej
tolerancje 108 réznych produktow spozywczych stwierdzono, ze zwigkszenie liczby defekacji
zwigzane jest ze spozyciem piwa, wodek 1 potraw chinskich, pogorszenie konsystencji stolca
ze spozyciem: piwa, wina i smazonej ryby, podraznienie okolic odbytu powodowalo spozycie

pikantnych potraw, pojawienie si¢ niestrawionych resztek zwigzane jest ze spozyciem
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grejpfruta i salaty, a spozycie jajek wywotuje intensyfikacje zapachu stolca. Spozycie

makaronu i bananow zwigzane bylo z poprawa konsystencji stolca [28].

Alles i wsp. sprawdzili tolerancje fruktooligosacharydow oraz skrobi opornej
U pacjentow operowanych z powodu UC (n=15) oraz FAP (n=1). Fermentacja
fruktooligosacharydow wystgpita u 83% a skrobi opornej u 46% badanych. W przypadku
fruktooligosacharydow obserwowano zwigkszenie masy stolcow (651 vs 541 g/d)
I zawartosci suchej masy w stolcach. Dziatanie fruktooligosacharydéw nie byto spowodowane
zwigkszeniem ci$nienia osmotycznego a zwickszeniem ilosci biomasy. Podobne zjawisko
wystepuje u osob zdrowych. Po podaniu skrobi opornej nie zauwazono zmian suchej
I wilgotnej masy kalu. Ze wzgledu na mniejszy stopien fermentacji, nie nastgpil az taki
przyrost biomasy. Skrobia oporna powodowata jednak zwigkszenie ilosci kwasu mastowego
w kale 0 69% [2]. Produkty naturalnie zawierajace fruktooligosacharydy i skrobi¢ oporng

wymienione zostaty w tabeli 24.

Tabela 24. Produkty naturalnie zawierajace fruktooligosacharydy i skrobi¢ oporng

Sktadnik Produkty

Fruktooligosacharydy | Szparagi, karczochy, cykoria i cebula

Skrobia oporna Surowe ziemniaki, niedojrzate banany

Steenhagen i wsp w swoim badaniu obejmujacym 105 chorych operowanych
zpowodu UC, stwierdzili wystepowanie przynajmniej jednej nietolerancji pokarmowej
u kazdej ze 105 osob poddanych analizie. Najczgéciej obserwowanymi objawami nietolerancji
byly biegunka ($rednia punktacja = 5,8/10), zmeczenie (Srednia punktacja = 5,5/10)
| wzmozone pragnienie ($rednia punktacja = 4,6/10). Obserwowano takze zwigkszone straty
ptynow 1 elektrolitow. Pacjenci zglaszali wystepowanie sucho$ci w ustach 1 wzmozonego
pragnienia. Taka sytuacja moze dziwi¢ poniewaz jelito cienkie powinno czgsciowo przejaé
funkcje usunigtego jelita grubego. Ponadto konieczno$¢ defekacji byta silniejsza po zjedzeniu
dania gotowanego niz kanapki co prawdopodobnie spowodowane byto wigkszg objetoscia
I kaloryczno$cig positku. W powyzszym badaniu nie obserwowano wptywu czasu jaki mingt
od operacji na nasilenie objawow. Co cickawe, u kobiet objawy byly dotkliwsze niz

U me¢zezyzn co wynikato prawdopodobnie z wiekszej swiadomos¢ wptywu poszczegdlnych
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produktéw na objawy. Kobiety przywigzywaly takze wigksza wage do skladu diety niz
mezczyzni [162].

Croagh i wsp. badali wplyw ograniczenia spozycia fermentujacych oligo-, di-,
monosacharydow i polioli (ang.: Fermentable Oligo-Di-Monosaccharides and Polyols,
FODMAPS) na jakos¢ stolca u pacjentow z RPC IPAA (n=13). Zasada diety polegata
na ograniczeniu spozycia stabo trawionych FODMAPs. Zmniejszenie podazy FODMAP’S,
szczegblnie w przypadku osob, ktorych dieta zawierala duze ich ilo$ci, zwigzane bylo
ze znacznym zmniejszeniem liczby wyproznien [39]. Takie podej$cie ma jednak rowniez
pewne wady. Dziatanie prebiotyczne fruktozy i fruktanow jest dobrze udokumentowane,
acoza tym idzie ograniczenie FODMAPs w tym przypadku nie wydaje si¢ do konca
korzystne [75]. Produkty naturalnie zawierajgce FODMAPSs wymienione zostaty w tabeli 25.

Tabela 25. Produkty naturalnie zawierajace FODMAPs

Sktadnik Rodzaj Produkty
Cebula, pszenica, karczochy, szparagi, pory, czosnek,
) Fruktany _
Oligosacharydy cykoria

Galaktany | Nasiona roslin stragczkowych, kapusta, brukselka

Disacharydy Laktoza Mleko i produkty mleczne

Miod, suszone owoce, jabtka, gruszki, wisnie,
Monosacharydy | Fruktoza o )
brzoskwinie, arbuz, papaja

) Gumy do zucia bez cukru i inne niskokaloryczne
. Sorbitol, o '
Poliole csvlitol stodycze, brzoskwinie, $liwki, morele, niektore

sylito
owoce jagodowe, guma do zucia bez cukru

Schmidt i wsp., na podstawie subiektywnych relacji pacjentow, ocenili wystepowanie
nietolerancji okreslonych produktéw u oséb z UC po RPC z IPAA (n=87). Pod uwage brano
nastepujace produkty spozywcze: mleko 1 produkty mleczne, potrawy/produkty thuste,
potrawy smazone, produkty bogate w blonnik pokarmowy, napoje zawierajace kofeine,
napoje gazowane oraz przekaski. Najgorzej tolerowane byly produkty bogate w btonnik
(81%) oraz mleko 1 produkty mleczne (66%), Wigkszo$¢ nietolerancji pokarmowych

wystepujacych przed zabiegiem wustgpita lub przynajmniej zlagodniata po zabiegu.
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Najwicksza poprawe obserwowano w przypadku mleka i produktéw mlecznych (54%).

Badaniem objgci zostali gtéwnie pacjenci z UC [153].

lanco i wsp. poréwnali sposéb zywienia osob z UC po RPC z IPAA (n=80)
ze sposobem zywienia zdrowych ochotnikow, jak réwniez podjgli probe poznania w jaki
sposob dieta wptywa na stan zbiornika jelitowego. Na podstawie otrzymanych wynikow
stwierdzono, ze dieta osob z pouchitis, byta uboga w sktadniki antyoksydacyjne. Osoby
po RPC z IPAA zjadaly wigcej tluszczu niz zdrowi ochotnicy. Natomiast osoby z pouchitis
zjadaty mniej owocOw i warzyw a co za tym idzie przeciwutleniaczy, niz osoby z bez stanu

zapalnego zbiornika jelitowego [79].

Produktem, ktorego tolerancja oceniona zostata najdoktadnie; w badaniach wtasnych
byto mleko i produkty mleczne. Problem zostat zglebiony wielowymiarowo, rozpoczynajac
od genetycznej predyspozycji do hypolaktazji typu dorostych, poprzez subiektywne
wystepowanie nietolerancji laktozy (w wywiadzie) konczac na obiektywnym wystepowaniu
nietolerancji laktozy (w HMBT). W badanej populacji genotyp CC polimorfizmu genu
laktazy w uktadzie C/T-13910, zwigzany z predyspozycja do hypolaktazji typu dorostych,
wykryto u 39,1% oséb, nie odnotowano rdznic istotnych statystycznie miedzy grupg UC
i FAP. Wynik ten jest tylko nieznacznie wyzszy od warto$ci obserwowanej w Polsce. Wedlug
Madry i wsp. genotyp C/C (genetyczna predyspozycja do nietolerancji laktozy) w Polsce
wystepuje u ok. 31,5% zdrowych mtodych dorostych, z czego tylko okoto 4 nie toleruje
laktozy (7,7% ogotu populacji) [109]. Czestosé wystepowania hypolaktazji typu dorostych
jest rozna w zaleznosci od rejonu S$wiata, a takze pochodzenia etnicznego. Dotyczy
praktycznie wszystkich mieszkancow potudniowo-wschodniej Azji i tylko 2% mieszkancow

Skandynawii [184].

Bole brzucha i1 biegunki po spozyciu mleka byly czgstsze w grupie FAP (51,2%
174,4%) niz UC (24,1% 1 48,3%). Co cickawe, subiektywna pogorszenie istniejacej
nietolerancji laktozy odczuwalne bylo u 30,6%, brak zmian u 23,6%, a poprawa u 12,5%

badanych.

Zaburzenia trawienia i wchianiania laktozy w HMBT wykryto u zaledwie 10,1% catej
populacji (brak réznic istotnych statystycznie miedzy grupa UC i FAP). Co ciekawe
nietolerancja laktozy zostala w HMBT stwierdzona jedynie u 16,7% (FAP) 1 26,7% (UC)
badanych genotypem CC predysponujacym do hypolaktazji typu dorostych ($rednio
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u 22,2%). Dodatkowo w grupie UC zaburzenia trawienia i wchlaniania laktozy w HMBT
obserwowano u jednej osoby z genotypem CT. Przypuszczalnie w tym przypadku
wystepowata wtorna nietolerancja laktozy, ktéra w odréznieniu od pierwotnej, spowodowana
jest trwatym lub przemijajacym uszkodzeniem rabka szczoteczkowego jelita cienkiego.
Ze wzgledu na umiejscowienie laktazy w szczytowej czeSci enterocytow, W sytuacji gdy
dochodzi do uszkodzenia blony $luzowej jelita cienkiego, bardzo czgsto obserwuje sig
znaczne zmniejszenie, a nawet zanik aktywnosci laktazy. Stan ten ustepuje wraz z regeneracja
btony sluzowej jelita cienkiego. Do chorob, w toku ktérych moze dojs¢ do uszkodzenia rabka
szczoteczkowego jelita cienkiego zalicza si¢ m.in.: przewlekla biegunke, alergie pokarmowe
(np. na biatka mleka krowiego, biatka soi), niedozywienie biatkowe, anemi¢ z niedoboru

zelaza, nieswoiste zapalenia jelit 1 zespot bakteryjnego przerostu jelitowego.

Dane dotyczace czgstosci wystepowania nietolerancji laktozy po RPC sa ograniczone
i dotycza raczej pacjentow operowanych z powodu UC. Do tej pory problem ten zostat
opisany tylko przez trzech badaczy. Lerch i wsp. podczas oceny funkcji morfologicznej
zbiornika wykonywali mi¢dzy innymi wodorowy test oddechowy w Kierunku nietolerancji
laktozy (roztwor wodny 50 g laktozy). Zaburzenia wchtaniania laktozy obserwowano
zaledwie u 18% pacjentéw [101]. Croagh i wsp. na podstawie wynikéw wodorowego testu
oddechowego stwierdzili, Ze nietolerancja laktozy wystepuje u 50% pacjentow po RPC [39].
Schmidt i wsp. oceniali wystepowanie nietolerancji pokarmowych, w tym mleka i produktow
mlecznych, u pacjentow z UC przed i po RPC. Wystepowanie nietolerancji oceniane byto
na podstawie subiektywnej relacji pacjenta. Nietolerancja mleka i produktow mlecznych
wystepowata u 66% pacjentdw przed leczeniem chirurgicznym. Po zabiegu poprawa nastapita
u 54% z nich. Pogorszenie lub pojawienie si¢ nietolerancji laktozy zgloszone zostalo przez 26
% pacjentéw. 20% pacjentow nie odnotowato zmian — nasilenia lub ztagodzenia objawow

nietolerancji [153].
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W Tabeli 26. przedstawiono podsumowanie danych pismienniczych odnoszacych si¢

do czestosci wystepowania nietolerancji laktozy u osob po zabiegu RPC.

Tabela 26. Wystepowanie nietolerancji laktozy u pacjentéw z UC, FAP i po RPC.

Liczba % pacjentow z
Metodyka Autor
pacjentow nietolerancja laktozy
UC (<10 lat) =44 | 30 (<10 lat, UC) ) Schmidt
Wywiad
UC (>10lat) =31 | 32 (>10 lat, UC) [153]
Croagh
< N=13 50 (UC) HBT
< [39]
e
Cechy morfologiczne
] o Lerch
N=12 18 (bd.) funkcjonowania zbiornika,
[101]
HBT

Diagnostyka nietolerancji laktozy nie jest prosta. Testy diagnostyczne mozna podzieli¢
na bezposrednie i posrednie. Do testow bezposrednich zalicza si¢ pomiar aktywnosci laktazy
w homogenacie bioptatu jelitowego. Do metod posrednich nalezg: wodorowy lub wodorowo-
metanowy test oddechowy — uwazany obecnie za ,,ztoty standard” w diagnostyce nietolerancji
laktozy, doustny test obcigzenia laktoza (ang.: lactose tolerance test, LTT), prdoba
eliminacyjna, ocena pH stolca oraz badanie molekularne polimorfizmu genu laktazy
w uktadzie C/T-13910. Objawy charakterystyczne dla nietolerancji laktozy, czyli bole
brzucha, wzdecia, biegunki, nudnosci i wymioty, nie sg swoiste 1 moga by¢ zwigzane
Z wspotistniejacymi jednostkami chorobowymi, w tym by¢ konsekwencja samego RPC.
Wyniki badan wskazuja, ze az 70% o0s6b z nietolerancja laktozy nie taczy objawow ze strony

przewodu pokarmowego ze spozyciem produktow zawierajacych laktoze [174].

HBT/HMBT charakteryzuje si¢ wysoka czutoScia 1 swoistoscig. Umozliwia
rozpoznanie nietolerancji laktozy nawet o0 umiarkowanym nasileniu pozwalajac
na indywidualne dostosowanie zawartosci laktozy w diecie [174]. Do tej pory nie opracowano
jednak doktadnych standardow wykonywania HMBT. Dawka laktozy, objetos¢ wody, czas
trwania testu 1 czasowe odstgpy pobierania probek powietrza nie sg S$cisSle okreslone.
Wykonanie HMBT wymaga od pacjenta wczes$niejszego przygotowania, w innym razie

wyniki moga by¢ nieprawdziwe. Na kilka dni przed wykonaniem testu zalecana jest dieta
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0 niskiej zawartosci btonnika pokarmowego. Test wykonuje si¢ po 12 godzinnym poscie.
Ze wzgledu na zmiany zawarto$ci wodoru w wydychanym powietrzu pacjent przed
i w trakcie HBT/HMBT nie powinien pali¢ papierosow (zwigkszenie stezenia wodoru)
i wykonywa¢ ¢wiczen fizycznych (zmniejszenie st¢zenia wodoru). Gdy odczyty
sg niejednoznaczne test mozna przedluzy¢ o 30-60 minut. Niestety ze wzgledu na to,
ze probki powietrza nie byly analizowane w miejscu pobrania, nie byto mozliwosci szybkiego

poznania wyniku a tym samym przedtuzenia czasu trwania badania w sytuacjach watpliwych.

Interpretacja wynikoéw testu oddechowego moze przysparzaé pewnych problemow,
zwlaszcza u os6b po RPC. Przede wszystkim wraz z usuni¢tym jelitem grubym nastepuje
utrata mikroflory. Pelna adaptacja, w tym kolonizacja mikroflora, zajmuje przynajmniej 1 rok,
z tego wzgledu jednym z czynnikéw wlaczajacych do badania byl minimum 1 rok
od zamknigcia ileostomii. Istotna jest rowniez znajomo$¢ czynnikow mogacych fatszowaé
wynik. Wyniki fatlszywie ujemne testu dotycza ok. 5-15% 0sob z uposledzonym trawieniem
| wchianianiem laktozy [44, 58] i w wigkszosci przypadkow mozna ich unikngé prowadzac
réwnoczesny pomiar zmian wydzielania wodoru i metanu [34]. Wyniki falszywie dodatnie
sg rzadkie i spowodowane sg najczesciej bledami w przygotowaniu i prowadzeniu testu [160].
W Tabeli 27 przedstawiono czynniki mogace wpltywaé na pojawienie si¢ fatszywie ujemnych

1 fatszywie dodatnich wynikow wodorowych i wodorowo-metanowych testow oddechowych.
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Tabela 27. Czynniki wptywajace na pojawienie si¢ falszywie ujemnych i fatszywie dodatnich

wynikow wodorowych i wodorowo-metanowych testow oddechowych [160].

Wynik fatszywie dodatni Wynik falszywie ujemny
Przyspieszone opréznienie zotadka. Opoznione oproznianie zotadka.
Przyspieszony pasaz jelitowy. Opo6zniony pasaz jelitowy.

Obecno$¢ w jamie ustnej bakterii | Przyjmowanie na 24 godziny przed testem

produkujacych wodor. suplementow zawierajacych laktaze.

Przewlekle zapalenie trzustki i celiakia*. Czynniki modyfikujace sktad mikroflory

_ - . . | jelitoweyj:
Nieprzestrzeganie diety niskobtonnikowe;j

(W tym przyjmowanie suplementéw | (1) stosowanie Srodkéw przeczyszczajacych,

zawierajacych btonnik pokarmowy) na 24 : ;
(2) choroba z masywng biegunkg na tydzien
h przed testem oddechowym.
przed testem,

Bledne przeprowadzenie testu: palenie
(3) przyjmowanie  antybiotykow na 2-4
papierosoéw (czynne lub bierne), spanie lub .
tygodnie przed testem.
jedzenie tuz przed lub w trakcie testu.

Obecnos¢ bakterii wykorzystujacych wodor

do produkcji metanu.

* Przy wylacznym pomiarze zmian st¢zenia wodoru

W wywiadzie objawy nietolerancji laktozy zglaszane byly istotnie czg$ciej przez
osoby z grupy UC (77,5% vs. 55,2%). Srednio az 50% populacji wyeliminowato zupetnie
mleko ze swojej diety, przy tym pacjenci z grupy UC nie pili mleka istotnie czeSciej niz
z grupy FAP (34,5% vs. 60,5%). Wyniki wcze$niejszych badan wskazuja, ze ze wzgledu
na objawy nietolerancji, czyli bole brzucha, biegunki, nudnosci i wymioty lub lgk przed nimi,
mleko 1 produkty mleczne s3 dos$¢ czgsto czesciowo lub catkowicie eliminowane z diety

pacjentow po RPC.

Unikanie spozycia mleka i produktéw mlecznych ze wzgledu na ich wysoka warto$¢
odzywcza nie jest korzystne. Mleko 1 produkty mleczne stanowig dobre zrédto biatka oraz

najlepsze zrédlo latwoprzyswajalnego wapnia. Ograniczenie podazy mleka i produktow

67



mlecznych w istotny sposdb zmniejsza podaz wapnia. Z drugiej strony podaz mleka
I produktow mlecznych u osoby z nietolerancjg laktozy moze negatywnie wplywac
na procesy trawienia 1 wchlaniania oraz zaburza¢ stan odzywienia. Stad u oso6b po zabiegu
RPC wazne jest wyeliminowanie nietolerancji laktozy jako potencjalnej przyczyny nasilajace;j

objawy ze strony przewodu pokarmowego.

Problem zmniejszonej gestosci mineralnej kosci (ang.: bone mineral density, BMD)
U pacjentow z UC jest znany i do§¢ mocno rozpowszechniony [136]. Réwniez u pacjentow
Z po RPC z IPAA problem niskiej BMD jest do$¢ czgsty 1 wystepuje u ok 32% chorych [113,
156].

Jednym z podstawowych celow RPC jest poprawa usatysfakcjonowania zyciem w tym
sposobem zywienia. W poréwnaniu z ileostomia, RPC umozliwia zachowanie cigglosci
przewodu pokarmowego, bez koniecznosci wylaniania statej ileostomii, co w zalozeniu
umozliwia zachowanie kontroli wypréznien oraz wpltywa na poprawe obrazu ciala.
W badaniach wtasnych lacznie 62,5% o0s6b uwazato zmiany zywieniowe PO oOperacji
za korzystne. Tylko 22,2% pacjentow sadzito, ze obecnie musi stosowa¢ specjalng diete.
Co cickawe nie obserwowano rdéznic ani w ocenie sposobu zywienia ani w Sstosowaniu
specjalnej diety pomigdzy pacjentami operowanymi z powodu FAP i UC. Czg$¢ pacjentow
SW0j3 pozytywng ocen¢ zmianami w sposobie zywienia uzasadnita tym, ze obecnie w swoim
odczuciu odzywiaja si¢ zdrowiej. Teoretycznie ograniczenia dietetyczne sa dotkliwsze
w przypadku pacjentow operowanych z powodu FAP. Przed RPC pacjenci z FAP nie musieli
stosowac specjalnej diety. Natomiast pacjenci z UC, w zalezno$ci od fazy choroby (rzut vs.
remisja), musieli przestrzega¢ specjalnej diety, ktorej celem bylo tagodzenie objawdw
choroby. Wycigcie chorego jelita grubego zwigzane jest dla nich potencjalnie z uwolnieniem
od wielu restrykcji dietetycznych. Stad tez ich zadowolenie ze sposobu odzywiania
po zabiegu powinno by¢ wigksze. W badaniu Schmidta i wsp. 93% pacjentow operowanych
z powodu UC ocenilo, ze po zabiegu RPC sposdb zywienia poprawil si¢ lub pozostal bez
zmian [153].

Otrzymane wyniki tylko czeSciowo $wiadcza o rzeczywistej poprawie
usatysfakcjonowanie sposobem zywienia po RPC z IPAA. Co prawda 51,4% badanych
stwierdzito, ze ich zadowolenie ze sposobu zywienia poprawilo si¢ jednak odpowiednio
26,4% 1 22,2% badanych uwazala, Zeich zadowolenie ze sposobu Zywienia ulegto

pogorszeniu lub pozostata bez zmian. Wyniki byly poréwnywalne w obu grupach.
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W pi$miennictwie mozna znalez¢ informacje, ze jako$¢ zycia poprawia si¢ wraz z uptywem
czasu 1 stabilizuje si¢ ok. 1 roku od operacji. Satysfakcja pacjentdw z zabiegu jest wysoka,
aich zycie staje si¢ niemal normalne [24, 73, 102, 171, 173]. Pacjenci wracajg do pracy,
prowadzg normalne zycie spoleczne i sg aktywni seksualnie [134]. Pelna kontrola nad
wyproznieniami i oddawaniem gazoéw obserwowana jest u 45-71% i 70-82% pacjentow

odpowiednio w nocy i w dzien [57].

Warto odnotowac, ze wskaznik jako$ci zycia u pacjentow z UC jest z regulty wyzszy
niz u pacjentow z FAP (mimo braku réznic w funkcji zbiornika jelitowego), a takze jesli nie
wystepuja epizody pouchitis [35]. W przypadku dzieci jako$¢ zycia, zdrowie fizyczne
I psychiczne, poczucie wiasnej wartosci sg porownywalne do dzieci zdrowych. Na jako$¢
zycia u dorostych wplywa gléwnie konieczno$¢ modyfikacji diety i liczba wyprdznien,

a u dzieci koniecznos$¢ nocnych wyproznien [35, 94, 161].
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V1. WNIOSKI

1. U pacjentow po zabiegu proktokolektomii wystepuje cata gama objawow klinicznych
zwigzanych z nietolerancja pokarmowa, a ich czesto$¢ nie zalezy od jednostki chorobowe;j

bedacej powodem wykonania zabiegu proktokolektomii.

2. Liczba stolcow u chorych po zabiegu proktokolektomii jest znaczaco wigksza niz u 0séb

zdrowych, jednoczes$nie nie zalezy od podstawowych parametrow klinicznych.

Konsystencja stolca u chorych po proktokolektomii ro6zni si¢ istotnie w zaleznosci
od jednostki podstawowej. U chorych operowanych z powodu wrzodziejgcego zapalenia jelita
grubego czgséciej wystepuja stolce typu VII wg skali bristolskiej, a u pacjentow po zabiegu

z powodu rodzinnej polipowatosci gruczolakowatej typu V1.
Bardzo czestym zjawiskiem jest konieczno$¢ nocnych wyproznien.

3. W poréwnaniu z okresem sprzed proktokolektomii, chorzy spozywali wigcej mniejszych
objetosciowo positkow, a takze wypijali wigcej ptynow. Odnotowane zmiany nie wykazywaty

zwiazku z jednostka chorobowg stanowigca podstawg wykonania zabiegu.

4. Nietolerancja laktozy zgltaszana jest przez ponad potowe chorych po proktokolektomii, takze
tych bez predyspozycji genetycznej do hypolaktazji typu dorostych. Znaczaco czesciej
wystepuje w grupie chorych z wrzodziejacym zapaleniem jelita grubego. Zaburzenia
trawienia i wchlaniania laktozy potwierdzone zostaly w obiektywnym tescie oddechowym

kilkukrotnie rzadziej, prawie wylgcznie u pacjentow z predyspozycja genetyczna.

5. Usatysfakcjonowanie zmianami w sposobie zywienia po zabiegu proktokolektomii nie wydaje
si¢ istotnie zaleze¢ od przyczyny zabiegu. Co czwarty pacjent zglasza, ze po operacji ulega
ono pogorszeniu. Z tego powodu osoby kwalifikowane do tego zabiegu powinny otrzymaé
rzetelne 1 wyczerpujace informacje dotyczace samej operacji, jak 1 jej potencjalnych

konsekwenciji.
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VIl. STRESZCZENIE

Proktokolektomia odtworcza (ang.: restorative proctocolectomy) z zespoleniem ileo-
analnym (ang.: ileal pouch anal anastomosis, IPAA) stanowi ztoty standard chirurgicznego
leczenia cig¢zkich postaci wrzodziejacego zapalenia jelita grubego (ang.: ulcerative colitis,
UCQ) i rodzinnej polipowatosci gruczolakowatej (ang.: familial adenomatous polyposis, FAP).
Usunigcie jelita grubego, a nastgpnie uszycie zbiornika z koncowych 20-30 cm jelita
cienkiego nie pozostaje bez wptywu na funkcjonowanie przewodu pokarmowego. Pacjenci
zZ IPAA czgsto zglaszaja wystepowanie objawoOw nietolerancji pokarmowych, co skutkuje
eliminacja z diety nietolerowanych produktow. Do typowo unikanych produktéw, zaré6wno

W populacji zdrowej, jak 1 0sob z IPAA, naleza mleko i produkty mleczne.

Celem pracy byta ocena: (1) czgsto$ci wystepowania i typu objawow klinicznych
zwigzanych z nietolerancjg pokarmowa, w tym ilosciowa i jako$ciowa charakterystyka
wyproznien, (2) nawykow zywieniowych, (3) wystepowania nietolerancji pokarmowych,
w tym nietolerancji laktozy oraz (4) usatysfakcjonowania zmianami w sposobie zywienia,
w grupie pacjentow po RPC z IPAA z uwzglgdnieniem réznic wynikajacych z podstawowe;j

jednostki chorobowej.

Badaniem objeto 72 osoby (29M, 43K) z IPAA, operowane z powodu UC (n=43)
I FAP (n=29) w wieku od 21 do 80 lat (sred+SD: 41,1+12,8 lat). Jako kryteria wigczenia
przyjeto: przebyty zabieg RPC z IPAA w przebiegu UC lub FAP, wiek w dniu badania >18
lat, minimalny czas od wykonania IPAA (zamknigcia ileostomii): >1 rok. Kryterium
wykluczajacym  byly: czynny stan zapalny zbiornika jelitowego (pouchitis),
antybiotykoterapia doustna lub dozylna w ciggu 1 miesigca poprzedzajacego badania, choroby

przewodu pokarmowego inne niz FAP i UC.

U wszystkich badanych: przeprowadzono badanie ankietowe oceniajgce sposob
zywienia i subiektywne odczuwanie objawow nietolerancji pokarmowych, ze szczegdlnym
uwzglednieniem mleka 1 produktéw mlecznych, dokonano oznaczenia genotypu
polimorfizmu promotora genu laktazy w uktadzie -13910C>T (genetyczna predyspozycja
do nietolerancji laktozy) oraz wykonano wodorowo metanowy test oddechowy po doustnym

obcigzeniu laktoza (obiektywne wystgpowanie nietolerancji laktozy).

Biegunki i wzdgcia wystepowaly odpowiednio u 95,8 1 u 87,5% badanych. Leki

przeciwbiegunkowe przyjmowato 19,4% pacjentow. U 52,8% chorych pojawiala si¢ suchos¢
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w ustach, natomiast zwigkszone pragnienie raportowato 48,6% badanych. Czestosé
wystepowania objawdw ze strony przewodu pokarmowego nie zalezata od podstawowe;j

jednostki chorobowej.

Liczba stolcow u chorych po zabiegu proktokolektomii byla znaczaco wieksza niz
U osob zdrowych i1 wynosita $rednio 6,2/dobg, jednoczesnie nie zalezata od podstawowych
parametrow klinicznych. U chorych operowanych z powodu UC czesciej wystepowaty stolce
typu VII wg skali bristolskiej, a u pacjentow po zabiegu z powodu FAP typu VI. Konieczno$¢
nocnych wyproznien wystepowata u 69,0% pacjentow z grupy FAP i 79,1% z grupy UC.
W poréwnaniu z okresem sprzed proktokolektomii, chorzy spozywali wigcej mniejszych
objetosciowo positkow, a takze wypijali wigcej plyndw (Srednio 2,6 litra). Odnotowane
zmiany nie wykazywaly zwigzku z jednostka chorobowg stanowiaca podstawe wykonania

zabiegu.

Nasilenie objawow nietolerancji pokarmowych najczesciej obserwowano w przypadku
potraw tlustych (36,1%) 1 bogatych w btonnik (36,1%). Brak zmian odnotowywano
najczesciej w przypadku napojow gazowanych (40,3%), natomiast poprawa wystgpowata
stosunkowo rzadko, najczeSciej w tolerancji mleka 1 produktow mlecznych (12,5%).
Produktami najlepiej tolerowanymi byty gotowany ryz 1 banany. Najgorzej tolerowane byty
kapusta, mleko, fasola, cebula, orzechy, piwo i dania ostro przyprawione. Istotng statystycznie
réznice w tolerancji produktow odnotowano jedynie w przypadku mleka, ktore byto

zdecydowanie gorzej tolerowane przez pacjentéow z grupy UC.

Genotypy TT, CT i CC stwierdzono odpowiednio u 17,4%, 43,5% i 39,1% pacjentow.
Nietolerancj¢ laktozy w wywiadzie odnotowano istotnie czesciej (p=0,010) u pacjentow
z grupy UC (77,5% vs. 55,2%). Zaburzenia trawienia i wchlaniania laktozy potwierdzone
zostaly w obiektywnym tescie oddechowym kilkukrotnie rzadziej (10,1% badanych), prawie
wylacznie u pacjentéw z predyspozycja genetycznag, z takg sama czestotliwoscig w grupie UC

i FAP.

Odsetek osOb usatysfakcjonowanych zmianami w sposobie zywienia byl niemal
dwukrotnie wigkszy w grupie UC w poréwnaniu z grupg FAP, réznica ta nie byla jednak

istotna statystycznie.

U pacjentow po zabiegu proktokolektomii wystepuje cata gama objawdw klinicznych

zwigzanych z nietolerancja pokarmowa, a ich czesto$¢ nie zalezy od jednostki chorobowej
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bedacej powodem wykonania zabiegu proktokolektomii. Liczba stolcow u chorych
po zabiegu proktokolektomii jest znaczaco wigksza niz u os6b zdrowych, jednoczesnie nie
zalezy od podstawowych parametréw klinicznych. Konsystencja stolca u chorych
po proktokolektomii rézni si¢ istotnie w zaleznosci od jednostki podstawowej. Bardzo
czestym zjawiskiem jest konieczno$¢ nocnych wypréznien. W poréwnaniu z okresem sprzed
proktokolektomii, chorzy spozywali wigcej mniejszych objetosciowo positkow, a takze
wypijali wigcej plynéw. Odnotowane zmiany nie wykazywaly zwigzku z jednostka
chorobowg stanowigca podstawe wykonania zabiegu. Nietolerancja laktozy zglaszana byta
przez ponad potowe chorych po proktokolektomii, takze tych bez predyspozycji genetycznej
do hypolaktazji typu dorostych. Znaczaco czeSciej wystepowata w grupie chorych z UC.
Zaburzenia trawienia i wchlaniania laktozy potwierdzone zostaly w obiektywnym tescie
oddechowym kilkukrotnie rzadziej, prawie wylacznie u pacjentow z predyspozycja
genetyczng.  Usatysfakcjonowanie  zmianami  w sposobie  zywienia po  zabiegu
proktokolektomii nie wydaje si¢ istotnie zaleze¢ od przyczyny zabiegu. Co czwarty pacjent
zglaszal, ze po operacji ulega ono pogorszeniu. Z tego powodu osoby kwalifikowane do tego
zabiegu powinny otrzymac rzetelne i wyczerpujace informacje dotyczace samej operacji, jak

I jej potencjalnych konsekwencji.
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Vil. SUMMARY

Restoriative proctocolectomy (RPC) with ileal pouch anal anastomosis (IPAA) has
become the gold standard for the surgical treatment of severe, refractory or complicated
ulcerative colitis (UC) and familial adenomatous polyposis (FAP). The removal of the colon
and rectum followed by formation of a pouch from the terminal 30-40 cm of the ileum.
significantly changes the function of the gastrointestinal tract. IPAA patients often report food
intolerance, which result in the elimination of intolerable foods from the diet. Milk and dairy

products are commonly avoided food for both healthy population and individuals with IPAA.

The aim of this study was to assess: (1) the incidence and type of clinical symptoms
associated with food intolerance, including quantitative and qualitative characteristics of
bowel movements, (2) nutritional habits, (3) the prevalence of food intolerance, including
lactose intolerance, and (4) satisfaction of the changes in the diet among patients after RPC
with IPAA by taking into account differences resulting/ensuing from the underlying disease

entity.

The study included 72 individuals (29M, 43F) after RPC for UC (n = 43) and FAP (n
= 29) aged from 21 to 80 years (mean = SD: 41.1 + 12.8 years). The following inclusion
criteria were taken into account: the history of treatment with IPAA RPC in the course of UC
or FAP, the age on the day of study > 18 years, the minimum time of IPAA surgery
(ileostomy closure): >1 year. The exclusion criteria were as follows: active inflammation of
the ileal pouch (pouchitis), oral or intravenous antibiotic therapy within 1 month prior to the
study, gastrointestinal diseases other than FAP or UC. All of the patients completed dietary
questionnaire assessing nutritional habits and subjective perception of symptoms of food
intolerance, especially milk and dairy products, genotyping analysis of -13910C>T
polymorphism (genetic predisposition to lactose intolerance) and also hydrogen-methane

breath test after oral ingestion of lactose (objective marker for lactose intolerance).

Diarrhea and flatulence occurred among 95.8% and 87.5% of individuals respectively.
Antidiarrheal drugs had been taken by 19.4% of patients. 52.8% of patients reported having
dry mouth while 48.6% felt excessive thirst. The incidence of gastrointestinal symptoms did
not depend on the primary disease. The average number of stools among patients after RPC
was 6,2/day which was significantly higher than among healthy subjects and did not depend

on basic clinical parameters. For patients operated due to UC type VII stool on the Bristol
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stool scale were more frequent and in FAP patients type VI. The necessity of nocturnal bowel
movements occurred among 69.0% of UC patients and 79.1% of FAP patients. Patients
generally consumed smaller but more frequent meals and drank more fluids (approximately
2.6 1) compared to the time before RPC. The observed changes were not affected by disease.
The severity of the symptoms of food intolerance frequently observed in the case of fatty
foods (36.1%) and rich in fiber (36.1%). No change has been reported most frequently in the
case of carbonated beverages (40.3%), whereas there was relatively little improvement,
usually in the tolerance of milk and dairy products (12.5%). Foods with the highest tolerance
were boiled rice and bananas. Cabbage, milk, beans, onions, nuts, beer and spicy dishes were
most likely to cause intolerance symptoms. Statistical significant differences in the tolerance
of products were recorded only in the case of milk, which was by far the least tolerated
product among patients with UC. Genotypes TT, CT, and CC were found among 17.4%,
43.5% and 39.1% of patients respectively. Lactose intolerance was reported significantly
more often (p = 0.010) among patients from UC group (77.5% vs. 55.2%). Impaired digestion
and absorption of lactose were stated (in an objective breath test) several times less frequently
(10.1% of respondents) and almost exclusively by patients with a genetic predisposition, with
the same frequency in the group of UC and FAP. The percentage of people satisfied with the
changes in the diet was almost two times higher among UC in comparison to FAP, difference

was not statistically significant.

The prevalence of symptoms connected with food intolerance after RPC is high,
regardless from underlying disease. Number of bowel movements among patients after RPC
is higher compared to the healthy individuals and is unrelated with basic clinical parameters.
The consistency of the stool from patients after proctocolectomy varies significantly
depending on the underlying disease entity. Nocturnal bowel movements were very
common. Compared to the time before RPC patients consumed more smaller meals and
drank more fluids. Observed differences were not affected by underlying disease. Lactose
intolerance was reported by more than a half of RPC patients, including those without
a genetic predisposition to adult type hypolactasia. It is significantly more frequent among
patients with UC. Lactose digestion and absorption impairment were proven in objective
breathe test less frequent, almost exclusively among patients with a genetic predisposition.
Satisfaction of the dietary changes does not seem to be dependent on the cause of RPC, every

fourth patient reports that after the surgery it became worse. For this reason, patients qualified
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for this treatment should be given accurate and comprehensive information about the surgery
itself and its potential consequences.
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