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Czynniki środowiskowe zwiększające ryzyko 
aktywacji i rozwoju chorób zapalnych jelit

STRESZCZENIE

Nieswoiste zapalne choroby jelit (NChZJ) to szczególnie kłopotliwe schorzenia mające 
olbrzymi wpływ na przewód pokarmowy człowieka, a głównie jelito. Schorzenia te ob-

jawiają się przewlekłym niekontrolowanym stanem zapalnym jelit, trudnym do opanowa-
nia, przebiegającym z okresami występujących samoistnie zaostrzeń i remisji. W zależności 
od różnorodności występujących objawów oraz ich umiejscowienia w przewodzie pokarmo-
wym człowieka choroby te mogą występować w różnych postaciach. Najczęściej spotyka-
ne to: wrzodziejące zapalenie jelita grubego (WZJG) oraz choroba Leśniowskiego–Crohna 
(ChLC). Zasadnicza przyczyna aktywacji, jak również późniejszego rozwoju nie jest jasno 
zdefiniowana, wiadomo jednak że zaburzenia te mają podłoże autoimmunologiczne. Patoge-
neza NChZJ jest związana z przewlekłym, idiopatycznym, nawracającym stanem zapalnym 
przewodu pokarmowego. Narażenie na wiele czynników środowiskowych, które częściowo 
omówiono w poniższej pracy, szczególnie u osób genetycznie predysponowanych do rozwo-
ju tych schorzeń, może aktywować przewlekły proces zapalny jelit.

WPROWADZENIE

Nieswoiste zapalne choroby jelit (NChZJ) to szczególnie kłopotliwe schorze-
nia przewodu pokarmowego. Najczęściej spotykane to: wrzodziejące zapalenie 
jelita grubego (WZJG) oraz choroba Leśniowskiego–Crohna (ChLC) (Tabela 1). 

Wrzodziejące zapalenie jelita grubego jest przewlekłym procesem zapalnym 
błony śluzowej jelita grubego, głównie okrężnicy i odbytnicy. Etiologia scho-
rzenia nie jest w pełni poznana. Wiadomo, że jest wieloczynnikowa. Zasadni-
cze znaczenie w patogenezie WZJG mają czynniki genetyczne, immunologiczne 
jak i środowiskowe. Choroba dotyczy wszystkich grup wiekowych, zarówno 
dzieci jak i osób starszych, jednak najczęściej jest diagnozowana w przedziale 
wiekowym 20–40 lat. Objawy chorobowe ulegają nasileniu pod wpływem cyto-
kin prozapalnych, a występujące w tym schorzeniu zmiany mają charakter cią-
gły. Wśród objawów dominują biegunka z domieszką krwi i śluzu z uczuciem 
parcia na stolec oraz ból w jamie brzusznej. W zależności od nasilenia procesu 
zapalnego, w kale może być obecna również ropna wydzielina. Chorobie mogą 
towarzyszyć stany gorączkowe lub podgorączkowe oraz chudnięcie i ogólne 
osłabienie. Dominujące objawy są uzależnione od miejsca lokalizacji schorze-
nia. Mogą być one bardzo uciążliwe i szybko doprowadzić do utraty krwi oraz 
odwodnienia chorego. Gdy zajęciu procesem zapalnym ulega cała okrężnica, 
objawy WZJG przybierają charakter uogólniony. Schorzeniu dodatkowo mogą 
towarzyszyć dolegliwości pozajelitowe, skórne i stawowe. 

Z kolei Choroba Leśniowskiego–Crohna może obejmować cały przewód po-
karmowy, począwszy od jamy ustnej aż do odbytu. W odróżnieniu od WZJG, 
występujące tutaj zmiany mają charakter odcinkowy. Ten typ schorzenia najczę-
ściej lokalizuje się w dolnej części przewodu pokarmowego, a zmiany w górnym 
segmencie rozpoznaje się jedynie w około 3% diagnozowanych przypadków. 
Poposiłkowy ból i uczucie pełności w jamie brzusznej, często zlokalizowany w 
okolicy prawego dołu biodrowego, wodno-śluzowa biegunka, wzdęcia, kolki, 
przelewanie treści jelitowej, zmiany około odbytnicze oraz aftowe zapalenie 
jamy ustnej są najczęściej zgłaszanymi objawami ChLC. Schorzenie to dotyka 
głównie ludzi młodych oraz w trzeciej i czwartej dekadzie życia. Zaburzenie 
homeostazy całego organizmu przez toczący się proces chorobowy jelit może 
wpłynąć dodatkowo na rozwój schorzeń sercowo-naczyniowych, neurologicz-
nych, układu oddechowego lub wywołać stan zapalny stawów.

Etiologia nieswoistych zapalnych chorób jelit nie jest całkowicie zrozumiała. 
Wiadomo, że rozwijają się one częściej u osób z genetycznymi uwarunkowa-
niami, pod wpływem różnych czynników: środowiskowych, wirusowych lub 
bakteryjnych. Wykazano wzajemny związek między tymi czynnikami, a od-
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powiedzią immunologiczną organizmu. Patogeneza tych 
schorzeń  jest wieloczynnikowa, mogą być one zainicjowa-
ne działaniem bakterii, antygenów lub alergenów pokarmo-
wych. Proces zapalny może zapoczątkować działanie białek 
roślinnych lub sztucznych dodatków do żywności, takich 
jak barwniki syntetyczne, substancje słodzące, konserwan-
ty, a nawet obecność substancji chemicznych zawartych w 
napojach typu coca-cola lub gumie do żucia. Wśród innych 
czynników możemy wyróżnić gluten zawarty w zbożach, 
mleku UHT oraz drożdże. Obserwowano zależność mię-
dzy wykluczeniem z diety tych czynników, a wydłużeniem 
okresów remisji w ChLC. Bakteryjna flora jelitowa jest bar-
dzo wrażliwa na nieodpowiednią dietę bogatą w wysoko-
przetworzoną żywność, dodatkowo obfitującą w związki 
chemiczne oraz inne sztuczne dodatki w niej zawarte [1]. 
Naukowcy przeprowadzili badania kwestionujące identyfi-
kację możliwych czynników środowiskowych, podczas któ-
rych zaobserwowano zwiększoną zapadalność na NChZJ 
głównie wśród młodzieży [2]. Młodzi ludzie zwykle wyka-
zują większą tendencję do spożywania przetworzonej żyw-
ności, a ich dieta często obfituje w wysokokaloryczne pro-
dukty typu fast food, co może częściowo tłumaczyć rosnącą 
liczbę przypadków w tej grupie wiekowej. Badania doty-
czące oceny wpływu narażenia na środowiskowe czynniki 
ryzyka obejmujące 5 różnych grup środowiskowych po-
twierdziły ścisły ich związek z powstawaniem omawianych 
schorzeń u dzieci. Potwierdza to również wzrost zachoro-
walności w krajach wysoko rozwiniętych [3]. Ponadto, do 
zaostrzenia objawów przyczyniało się palenie papierosów 
lub bierne narażenie na dym tytoniowy oraz niskie pozio-
my witaminy D. Zaburzenia snu były częstym objawem 

zgłaszanym przez pacjentów z NChZJ [4]. Ryzyko zachoro-
wania dodatkowo rosło u osób obciążonych genetycznie u 
których nieodpowiednie nawyki żywieniowe w dużej mie-
rze decydowały o szybkim rozwoju schorzenia.

Ze względu na dowiedzione duże znaczenie diety w roz-
woju nieswoistych zapalnych chorób jelit oraz wyjątkową 
uciążliwość występujących objawów, znacznie pogarszają-
cych komfort życia pacjenta, w niniejszej pracy podjęto pró-
bę podsumowania znanych czynników środowiskowych 
mogących wpływać na aktywację omawianych postaci 
NChZJ. Temat jest istotny także ze względu na stale rosnącą 
liczbą zachorowań na całym świecie.

WPŁYW DIETY I SKŁADNIKÓW ŻYWNOŚCI NA 
ROZWÓJ NIESWOISTYCH ZAPALNYCH CHORÓB JELIT

Zwiększona częstość występowania nieswoistych zapal-
nych chorób jelit koreluje się z powszechną westernizacją 
diety: wysokim spożyciem białka, czerwonego mięsa, tłusz-
czu oraz cukru, przy jednoczesnej niskiej obecności błon-
nika pokarmowego pochodzącego z owoców i warzyw. 
Wykazano, że rodzaj spożywanego pokarmu przyczynia 
się do zmian w mikrobiomie jelitowym, który może oddzia-
ływać prozapalnie i poprzedzać rozwój NChZJ, szczegól-
nie u osób podatnych [5]. Codzienne spożycie nadmiernej 
ilości cukru przy niewielkiej ilości błonnika pokarmowego 
łączono z częstym występowaniem NChZJ [6-9]. Wszech-
obecny niezdrowy tłuszcz znajduje się m.in. w produktach 
typu fast food i twardych margarynach oraz produktach 
wytworzonych z ich udziałem. Utwardzone tłuszcze za-

Tabela 1. Różnicowanie i objawy NChZJ

ChLC WZJG

Choroba może zaatakować każdy odcinek przewodu pokarmowego 
od jamy ustnej do odbytu, najczęściej dotyczy jelita krętego 
(końcowy odcinek jelita cienkiego) lub początkowej części 
jelita grubego, zmiany zapalne mają charakter odcinkowy. 

Proces zapalny dotyczy głównie okrężnicy i odbytnicy, wyniszcza 
on głównie wewnętrzną część błony śluzowej nie przedostając się na 
zewnątrz jelita, występujące zmiany chorobowe mają formę ciągłą.

Uczucie pełności w jamie brzusznej oraz ból w trakcie lub po posiłku 
z częstą lokalizacją w okolicach prawego dołu biodrowego. 
Występujące objawy są uzależnione od miejsca lokalizacji 
zmian i ich rozległości, mogą różnić się intensywnością od 
łagodnych aż do ciężkich. Trwający przewlekle proces zapalny 
może doprowadzić do wystąpienia niedrożności jelit.

Początkowo dolegliwości bólowe o charakterze rozlanym 
potęgowane wzdęciami lub zlokalizowane z lewej strony 
nadbrzusza, często ustępujące po wypróżnieniu. Przewlekły stan 
zapalnym o różnym stopniu nasilenia,10-20% przypadków ma 
przebieg ciężki z powikłaniami jelitowymi oraz pozajelitowymi.

Przelewanie treści jelitowej, nudności, wymioty, wzdęcia, kolki, 
biegunka wodno-śluzowa, z możliwą obecnością krwi, a dodatkowo 
zmiany w okolicach odbytu: szczeliny, ropnie, przetoki. 

Ból w jamie brzusznej połączony z parciem na stolec, biegunka śluzowa 
z domieszką niemal zawsze świeżej krwi i/lub ropy, możliwe stolce 
bezkałowe. Często występuje niedokrwistość, przewlekłe zmęczenie, 
osłabienie, wymioty, obniżona odporność gorączka lub stany 
podgorączkowe. Podczas remisji u części chorych możliwe zaparcia. 

U chorych skutkiem złego wchłaniania i biegunek może występować 
znaczna utrata wagi, braki mikro- i makroelementów z pożywienia, 
anemia, niedobór minerałów, witamin, utrata elektrolitów. 

Utrata łaknienia, chudnięcie i niedożywienie rzadsze niż w ChLC. 
Na skutek dużej dobowej liczby wypróżnień często przekraczającej 
20 może wystąpić odwodnienie, zaburzenia elektrolitowe. 

Schorzeniu mogą towarzyszyć zmiany aftowe w jamie ustnej, 
stawowe, skórne, zapalnie spojówek, lęk, depresja. Mogą współistnieć dolegliwości pozajelitowe, skórne, stawowe, stres.
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wierają wysoce toksyczne izomery trans, powstające  pod-
czas uwodornienia olejów roślinnych, które mogą znacznie 
zwiększać ryzyko także innych chorób. Izomery trans są 
przyczyną nadwagi oraz znajdują się na czele czynników 
zwiększających ryzyko choroby niedokrwiennej serca w 
znacznie większym stopniu niż tłuszcze nasycone. Wyka-
zano, że nasycone kwasy tłuszczowe odgrywają istotną rolę 
w zapaleniu poprzez modulowanie mikrobiomu jelitowe-
go i receptorów błonowych w makrofagach [10-11]. Wyniki 
badań wskazują, że wysokie spożycie wielonienasyconych 
kwasów tłuszczowych n-6 (ang. polyunsaturated fatty acids, 
PUFA) i kwasu arachidonowego przy jednoczesnym niskim 
spożyciu wielonienasyconych n-3 PUFA zwiększało ryzy-
ko zapadalności na NChZJ. Zaobserwowano także związek 
między stosowaniem dużych ilości wszystkich tłuszczów 
a zwiększoną wykrywalnością ChLC i WZJG [12]. Okaza-
ło się, że prostaglandyny i leukotrieny powstałe z kwasu 
arachidonowego uczestniczą w reakcjach zapalnych. W 
innych badaniach, które potwierdziły znaczenie opisanych 
czynników ryzyka, obserwowano dodatkowo dodatnią za-
leżność między nadmiernym spożyciem kwasu linolowego 
a NChZJ.

ODMIENNA ROLA BŁONNIKA W CHLC I WZJG

Rolę ochronną w przypadku podatności na NChZJ przy-
pisano wysokiemu spożyciu błonnika rozpuszczalnego z 
owoców cytrusowych i warzyw. Błonnik pokarmowy w 
diecie pełni rolę prebiotyku, ma on fundamentalne znacze-
nie dla prawidłowego funkcjonowaniu układu pokarmowe-
go, chroni ludzkie ciało przed rozwojem raka jelita grubego, 
przyczyniając się do zmniejszenia stanu zapalnego. Badania 
wykazały, że przyjmowanie błonnika wiązało się z wol-
niejszym postępem ChLC, ale nie wpływało na WZJG [13]. 
Podczas zaostrzenia choroby zalecano ograniczenie spoży-
cia błonnika, a w trakcie remisji chorzy powinni również 
unikać alkoholu oraz związków siarki obecnych w wielu 
produktach spożywczych [14]. Błonnik jest fermentowany 
przez szczepy Bifidobacteria obecne w jelitach, na skutek cze-
go powstają krótkołańcuchowe kwasy tłuszczowe, będące 
ważnym źródłem energii dla komórek błony śluzowej jelita 
[15]. Błonnik występuje w postaci rozpuszczalnej i nieroz-
puszczalnej w wodzie. Frakcja nierozpuszczalna podczas 
wykonywania funkcji mechanicznej w przewodzie pokar-
mowym może wywierać drażniący wpływ na ścianę jelita 
nasilając objawy zapalenia. W warunkach prawidłowych 
frakcja ta stymuluje perystaltykę, a tym samym skraca czas 
tranzytu jelitowego. Błonnik rozpuszczalny tworzą głównie 
pektyny i gumy, a ich źródłem mogą być poddane obróbce 
cieplnej celem ułatwienia trawienia owoce i warzywa. Po 
uwodnieniu powstały w jelitach żel, znacznie poprawia 
funkcjonowanie przewodu pokarmowego, obniżając jed-
nocześnie poziom cukru i cholesterolu we krwi. Frakcja ta 
ma olbrzymie znaczenie dla bakterii tworzących mikroflorę 
jelitową, sprzyjając namnażaniu korzystnej flory przez co 
wpływa na różnicowanie i proliferację komórek nabłonko-
wych jelit [16]. W badaniach wykazano, że niedobory ma-
ślanu, wywołane pośrednio brakiem rozpuszczalnego błon-
nika, mogą przyczyniać się do uszkodzenia błony śluzowej 
jelit, a tym samym łatwiejszego przenikania toksycznych 
związków do organizmu, które z kolei mogą indukować 
przewlekły procesu zapalny w jelitach [17]. Rozpuszczalne 

włókno spełnia wiele ważnych zadań, jest pokarmem dla 
bakterii zamieszkujących jelito grube, a pod wpływem wy-
dzielanych przez nie enzymów rozkłada się. Nie powoduje 
podrażnienia mechanicznego jego ścian, a jedynie przecho-
dzi przez jelito spowalniając jelitowy transport i zmiękcza-
jąc stolec. Dodatkowo, wydłużony okres obecności skład-
ników odżywczych dostarczanych z pokarmami bogatymi 
w błonnik rozpuszczalny i potas ma pozytywny wpływ na 
leczenie biegunki, często występującej w przebiegu oma-
wianych schorzeń. Ten rodzaj błonnika zwiększa też obję-
tość wydalanych odchodów, rozpuszczając się i pęczniejąc 
w świetle jelita pod wpływem wchłoniętej wody. Ponad-
to, włókno to ma zdolność wiązania kwasów żółciowych, 
zmniejsza wchłanianie tłuszczu, a także ma zdolność usu-
wania związków rakotwórczych z jelita oraz toksycznych 
jonów metali ciężkich, zapobiegając w ten sposób ich wchła-
nianiu do krwi lub limfy.

ROLA MLEKA I JEGO PRZETWORÓW W NCHZJ

W badaniach prowadzonych w kierunku roli mleka w 
diecie wykazano, że zaburza ono równowagę bakterii jeli-
towych. Szczególnie mleko poddane obróbce w bardzo wy-
sokiej temperaturze (ang. ultra high temperature, UHT) jest 
pozbawione flory bakteryjnej, co sprzyja  rozwojowi patolo-
gicznej mikroflory w przewodzie pokarmowym. Enzym lak-
taza jest wytwarzany w jelicie cienkim tylko części ludzi, u 
pozostałych osób jego produkcja zanika już w dzieciństwie. 
Dodatkowo, u pacjentów z NChZJ z powodu uszkodzenia 
jelit i ich nadmiernej przepuszczalności może rozwinąć się 
nietolerancja laktozy, objawiająca się wzdęciami i biegun-
ką. U znacznej części osób z tymi chorobami obserwowano 
ostre objawy po spożyciu produktów mlecznych, a badania 
potwierdziły ich silny związek z nasileniem choroby [18].  

OCHRONNA ROLA WITAMINY D

Witamina D pełni istotną funkcję w procesie wchłania-
nia wapnia do kości, a także jest ważnym czynnikiem dla 
prawidłowego funkcjonowania układu odpornościowego. 
Ze względu na małą liczbę słonecznych dni w roku, a tak-
że poprzez stosowanie filtrów przeciwsłonecznych w le-
cie, niedobory witaminy D u ludzi są nagminne. W grupie 
chorych na NChZJ bardzo często występują jej braki oraz 
obniżona ekspresja receptora witaminy D (ang. vitamin D 
receptor,  VDR). Prowadzone badania u osób z omawiany-
mi chorobami pochodzącymi z południowo-wschodnich i 
zachodnich rejonów Norwegii wykazały, że niedobór wi-
taminy D był u nich bardzo powszechny, a u pacjentów 
dotkniętych ChLC przejawiało się to częstszymi atakami i 
wyższą aktywnością zapalną tego schorzenia [19]. Wykaza-
no, że witamina D wpływa na ekspresję genu NOD2, a jej 
brak powoduje upośledzenie integralności nabłonka jelit, 
co przekłada się na większy stan zapalny [20]. Nadmierna 
apoptoza komórek nabłonkowych jelit (ang. intestinal epithe-
lial cells, IECS) może być częściowo odpowiedzialna za stan 
zapalny i późniejszy rozwój schorzenia. Badania wykazały, 
że witamina D blokuje rozwój zapalenia jelita grubego po-
przez hamowanie apoptozy IECS [21]. W tkankach pobra-
nych podczas biopsji z jelit chorych obserwowano, że wraz 
ze wzrostem penetracji komórek odpornościowych oraz 
zwiększonym poziomem czynnika martwicy nowotworów 
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α (ang. tumor necrosis factor-α, TNF-α) i mikro RNA miR-
346 następowało zmniejszenie ilości naskórkowego recep-
tora VDR. Również w eksperymentalnie indukowanym 
modelu zapalenia mysiego jelita grubego, ekspresja VDR 
zmniejszała się wraz z postępem procesu zapalnego i była 
odwrotnie skorelowana z indukcją TNF-α i miR-346 w bło-
nie śluzowej jelita. Wykazano, że podczas zapalenia błony 
śluzowej TNF-α indukuje podwyższoną ekspresję miR-346, 
co prowadzi do zmian naskórkowego VDR. Z kolei zmniej-
szenie ilości śluzówkowego receptora VDR wpływa na po-
gorszenie integralności bariery nabłonkowej błony śluzowej 
i nasilenie procesu zapalnego jelita grubego [22]. Suplemen-
tacja witaminy D miała korzystny wpływ na zmniejszenie 
objawów chorobowych pacjentów z WZJG, obserwowano 
zmniejszenie tempa sedymentacji erytrocytów (ang. erythro-
cyte sedimentation rate, ESR) oraz markera stanów zapalnych 
i reumatologicznych (ang. C Reactive Protein, CRP), a tak-
że zwiększenie poziomu ekspresji genu katelicydyny LL37 
[23].

ZNACZENIE DIETY ELIMINACYJNEJ 
I ŻYWIENIA DOJELITOWEGO 

Najnowsze badania wykazały, że wyłączne żywienie 
dojelitowe  pozostaje najskuteczniejszą metodą wywołania 
remisji w aktywnej chorobie Crohna. Badania pokazują, że 
może być ono skuteczne nawet w zamykaniu przetok jeli-
towo-skórnych w ciężkiej postaci ChLC [24]. Ponadto wy-
kazano zależność między modyfikacją diety polegającą na 
kilkutygodniowej fazie eliminacji niektórych pokarmów, po 
której następowała faza podtrzymująca, a poprawą jakości 
życia związaną z większą częstością remisji w NChZJ. Dieta 
ma istotne znaczenie dla aktywacji omawianych schorzeń, 
ale pełni też istotną rolę w rozwoju zapalenia podczas trwa-
nia choroby. Modyfikacja diety może poprawić biochemicz-
ne markery stanu zapalnego oraz indukować gojenie błony 
śluzowej [24]. Badania wskazują, że częściowe żywienie 
dojelitowe uzupełnione dietami eliminującymi może dzia-
łać korzystnie w leczeniu zarówno WZJG jak i ChLC. Sto-
sowana dieta eliminująca zboża, cukier, produkty mleczne 
u chorych dzieci znacznie poprawia biomarkery laborato-
ryjne i ich wyniki kliniczne [25-27]. Inna strategia polega na 
rezygnacji z pokarmów działających jako antygeny, mogą-
cych powodować dysbiozę w przewodzie pokarmowym i 
zapoczątkować zapalenie błony śluzowej [28]. Stopniowe 

wykluczenie roślin strączkowych, nabiału, jaj, nasion, orze-
chów, olejów rafinowanych i produktów zawierających 
sztuczne dodatki oraz używek takich jak kawa czy alkohol, 
może przekładać się na powolną poprawę stanu zdrowia. 
Korzystne efekty przynosiło zastąpienie wymienionych 
produktów przez świeżo sporządzone pokarmy o wysokiej 
wartości odżywczej, spożycie probiotyków i żywności fer-
mentowanej, przy jednoczesnej aktywność fizycznej, elimi-
nacji stresu oraz odpowiedniej długość snu [29]. Ze wzglę-
du na to że, ogólnoustrojowe zapalenie powoduje wzrost 
zapotrzebowania na białko, celem uzupełnienia niedobo-
rów zaleca się m.in. przygotowywanie zup na bazie bulionu 
kostnego. Dieta wykluczająca przy ChLC eliminuje produk-
ty, które mogą zmienić funkcję bariery powodującej dysbio-
zę oraz mogą wpłynąć na czynniki bakteryjne i wirusowe, 
umożliwiając translokację bakteryjną, przemieszczanie 
bakterii przez nabłonek śluzówki jelita do  krążenia wrot-
nego. Zapalne produkty mogące zmienić przepuszczalność 
jelitową, które zaleca się wyeliminować z diety to pszenica, 
nabiał, emulgatory, maltodekstryny, karageniny i siarczy-
ny [24]. Stosowanie proponowanych diet u chorych może 
zwiększać niedobory mikroskładników odżywczych, dlate-
go nie może trwać zbyt długo. Dieta powinna być przygo-
towana indywidualnie dla pacjenta przez dietetyka, musi 
być bogata w składniki odżywcze pochodzące ze świeżej, 
nie przetworzonej żywności, uwzględniając uzupełnienie 
ewentualnych braków. Produkty zalecane i niezalecane 
przy NChZJ przedstawia Tabela 2.

NIEDOBORY ŻYWIENIOWE A NCHZJ

Wykazano że, niedobory niektórych mikroelementów 
mogą wpływać na przebieg nieswoistych zapalnych chorób 
jelit, zwiększając występowanie powikłań pogorszających 
jakość życia pacjentów [30]. Niedobory mogą być efektem 
niewystarczającego spożycia składników odżywczych ze 
względu na wykluczenia różnych grup żywności, jak rów-
nież upośledzonego przyswajania. U osób z NChZJ niedo-
bory mikroelementów dotyczą najczęściej żelaza, witamin 
D i B12 oraz cynku, który zwiększa zapalenie jelit poprzez 
aktywację makrofagów [31]. Niedobory witaminy A, pota-
su, wapnia, miedzi, selenu i kwasu foliowego są rzadziej 
spotykane. Osoby z ChLC, jak również z celiakią, a także 
z wrzodem żołądka lub dwunastnicy, są szczególnie nara-
żone na hipokalcemię. Pojawia się ona wówczas gdy wapń 

Tabela 2. Zalecenia dietetyczne w NChZJ

Produkty zalecane Produkty niezalecane
Produkty bogate w błonnik rozpuszczalny zmniejszający 
stan zapalny jelit, pochodzący z lepiej trawionych 
gotowanych owoców i warzyw stanowiący źródło energii 
dla bakterii jelitowych (gotowane warzywa, musy owocowe) 
Świeżo sporządzone pokarmy o 
wysokiej wartości odżywczej
Żywność fermentowana, probiotyki (kiszona kapusta) 
Zupy na bazie wywaru kostnego, chudy 
drób (mięso indycze), ryby 
Suplementacja witaminy D3 

Produkty zawierające błonnik nierozpuszczalny mogący 
podrażniać ściany jelita (zboża z pełnego przemiału, rośliny 
oleiste – nasiona i orzechy, rośliny strączkowe) 
Gluten zawarty w zbożach (pszenica, jęczmień, owies, orkisz) 
Drożdże 
Mleko i wszystkie produkty z mleka zwierzęcego 
Czerwone mięso 
Produkty smażone na głębokim tłuszczu Tłuszcze uwodornione (żywność 
wysokoprzetworzona typu fast-food), tłuszcze nasycone, rafinowane 
oleje roślinne oraz wszystkie produkty wytworzone z ich udziałem 
Cukier rafinowany i sztuczne substancje słodzące 
Żywność wytworzona z udziałem emulgatorów 
Białka roślinne i syntetyczne barwniki, substancje 
konserwujące zawarte w żywności (siarczyny) 
Ostre przyprawy 
Używki: alkohol, kawa 

https://pl.wikipedia.org/wiki/J%C4%99zyk_angielski
https://pl.wikipedia.org/wiki/Tkanka_nab%C5%82onkowa
https://pl.wikipedia.org/wiki/B%C5%82ona_%C5%9Bluzowa
https://pl.wikipedia.org/wiki/Jelito
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jest źle wchłaniany z przewodu pokarmowego. Choroby 
dwunastnicy i dalszej części jelita cienkiego mogą znacz-
nie zmniejszyć jego wchłanianie, ponieważ odbywa się ono 
właśnie w tych częściach układu pokarmowego. Wśród in-
nych przyczyn hipokalcemii wymienia się niedobory wita-
miny D i magnezu, diagnozowane z dużą częstością u osób 
z NChZJ. Zaleca się możliwie najszybsze uzupełnienie ist-
niejących u pacjenta braków, ponieważ w ich wyniku mogą 
występować efekty uboczne: zmiany neurologiczne, opóź-
niony wzrost, niedokrwistość, skurcze mięśni i zmęczenie. 
Badania prowadzone wśród dzieci ze schorzeniami jelit 
wykazały nieprawidłowości w poziomach pierwiastków 
śladowych, które mogą wynikać z ich niewystarczającego 
spożycia, ale również z powodu zwiększonych strat wyni-
kających z upośledzonego wchłaniania jelitowego związa-
nego z toczącym się procesem zapalnym. Proces ten może 
przebiegać w wyniku zmniejszenia wymiatania wolnych 
rodników przez niedobór cynku i selenu, dlatego zaleca się 
uzupełnienie tych pierwiastków śladowych [32]. 

ROLA DODATKOWYCH SUBSTANCJI 
ZAWARTYCH W ŻYWNOŚCI

Znaczenie dwutlenku siarki i żelaza
Dwutlenek siarki to medium szeroko stosowane do kon-
serwowania, między innymi suszonych owoców, moszczu, 
pulpy owocowej, chrzanu oraz niektórych soków warzyw-
nych i owocowych jak również lodów. Siarczyny są obecne 
we wszystkich winach owocowych. Wykazano, że dwutle-
nek siarki jest szkodliwy nie tylko dla układu oddechowe-
go, ale także dla żołądka i jelit ssaków [33]. Spożycie żyw-
ności o wysokiej zawartości siarki, takich jak pirosiarczyn, 
dwutlenek siarki, przyczynia się do szybkiego rozwoju bak-
terii redukujących siarczyny (ang. sulphate-reducing bacteria, 
SRB). Bakterie SRB znaleziono w 98% próbek kału pocho-
dzącego od pacjentów z WZJG. Namnażanie SRB następu-
je również po spożyciu wysokoprzetworzonej żywności z 
użyciem emulgatorów, sztucznych barwników oraz konser-
wantów. Wynika to także z obecności w jelicie mucynowo-
-siarkowego cukru wielosiarkowego.  Podczas wzrostu tych 
bakterii siarka jest wykorzystywana do tworzenia mostków 
w śluzie jelitowym. Merkaptoidy powstałe podczas reduk-
cji siarczynów wraz z siarczkami wpływają na utlenianie 
kwasów tłuszczowych w kolonocytach. Wytwarzany w tym 
czasie n-maślan pełni funkcję ochronną komórek nabłonko-
wych przed działaniem szkodliwych czynników. Wykaza-
no że, bakterie redukujące siarczyny biorą udział w etiolo-
gii WZJG, przyczyniając się do powstania nieprawidłowego 
śluzu jelitowego poprzez wytwarzanie wysoce toksycznego 
siarkowodoru, który uszkadza nabłonek jelitowy [1]. 

Kolejnym mediatorem prooksydacyjnym wpływającym 
na zapalenie jelit i mechanizmy stresu komórkowego jest 
żelazo [34]. Wpływ wysokiego poziomu hemu na skład mi-
krobiomu jest znaczący szczególnie w przewlekłym zapa-
leniu, jakie występuje w przebiegu NChZJ. Przyczynia się 
on do powstania dysbiozy jelitowej. W badaniach na my-
szach wykazano, że zmiany w mikroflorze jelitowej wywo-
łane przez hem były podobne do sztucznie indukowanych 
siarczanem dekstranu sodu (DSS), obserwowano również 
zmniejszenie poziomu maślanu w kale na skutek wzrostu 
ilości hemu w pożywieniu [35]. 

Działanie sztucznych substancji słodzących

Niskokaloryczną substancją poprawiającą smak i zapach 
produktów wykorzystywaną do słodzenia napojów, ciast 
jak również gum do żucia jest sacharyna. W badaniach 
wykazano jej hamujące działanie na wzrost komensalnych 
bakterii jelitowych, jak też jej związek ze wzrostem ryzyka 
rozwoju nowotworów różnego typu. Sacharyna może mieć 
działanie prozapalne, wskazywana jest kluczowym czynni-
kiem dla aktywacji i rozwoju NChZJ. Przyczynia się ona do 
powstawania zaburzeń w inaktywacji proteaz trawiennych, 
wpływa na trawienie warstwy śluzowej i przełamuje barie-
rę jelitową. Sukraloza ma podobny mechanizm działania 
[36]. Zaobserwowano też, że spożycie niekalorycznych sub-
stancji słodzących (NCS): ksylitolu, erytrytolu, sukralozy, 
aspartamu, acesulfamu K i sacharyny może modyfikować 
skład mikroflory oraz zwiększać wydzielanie hormonów 
żołądkowo-jelitowych, które regulują ruchliwość jelit [37]. 
Potencjalny wpływ sztucznych substancji słodzących na 
rozwój WZJG i ChLC potwierdzono również w innych ba-
daniach [38].

Szkodliwy wpływ zastosowanych emulgatorów 

Rosnącą zapadalność na ChLC wiąże się z użyciem emul-
gatorów w żywności i napojach. Badania przeprowadzone 
na modelach zwierzęcych wykazały, że emulgatory takie 
jak karagenina i karboksymetyloceluloza, powodują owrzo-
dzenie jelit o cechach histopatologicznych podobnych do 
rozpoznawanych w NChZJ. Poprzez przełamanie bariery 
nabłonkowej i zakłócenie wrodzonej odpowiedzi błony ślu-
zowej na mikroorganizmy oraz stymulowanie cytokin pro-
zapalnych, emulgatory te mogą wpływać na rozwój NChZJ 
[39]. Inni badacze potwierdzają, że syntetyczne emulgatory 
dietetyczne zawarte w produktach spożywczych takie jak 
karboksymetyloceluloza (CMC) i polisorbat 80 (P80) po-
wodują zaburzenia zapalne zmieniając jednocześnie skład 
mikroflory jelitowej. Wykazano że, dysbioza wynikająca z 
ich działania może być czynnikiem decydującym o rozwoju 
raka okrężnicy [40]. Związek między stosowaniem emul-
gatorów w przetworzonej żywności, a wzrostem ryzyka 
NChZJ w modelu zwierzęcym potwierdzają też inne ba-
dania [41]. Stan zapalny wywołany działaniem P80 i CMC 
jest związany z erozją warstwy śluzowej na skutek zmian 
w mikroflorze w kierunku bakterii prozapalnych. Wpływa 
on na zmniejszenie poziomu krótkołańcuchowych kwasów 
tłuszczowych, kwasów żółciowych oraz wzrost poziomu 
w kale lipopolisacharydu i flageliny. Podobnie karageni-
na może wywoływać stan zapalny jelita grubego poprzez 
zmniejszoną liczebność bakterii przeciwzapalnych, agrega-
cję monocytów i ekspresję czynnika martwicy nowotworów 
TNF-α [42]. Zakłada się, że defekty bariery śluzówkowej u 
pacjentów z chorobami jelit występują również na skutek 
stosowania detergentów w gospodarstwach domowych 
[43]. Emulgatory wpływają na uszkodzenia ochronnej bło-
ny śluzowej jelit, przyczyniając się do powstania ich stanu 
zapalnego poprzez bezpośredni kontakt bakterii z nabłon-
kiem jelitowym. Zmieniony skład mikroflory w kierun-
ku powstawania bakterii o właściwościach prozapalnych, 
przyspiesza rozpad warstwy ochronnej śluzu pogłębiając 
drażnienie jelit co przekłada się na nieprawidłowe funkcjo-
nowanie układu odpornościowego. Emulgatory te oprócz 



172 https://postepybiochemii.ptbioch.edu.pl/

przetworzonej żywności są również szeroko stosowane 
przy produkcji części leków.

WPŁYW STOSOWANYCH LEKÓW NA ROZWÓJ 
NIESWOISTYCH ZAPALNYCH CHORÓB JELIT

W prowadzonych w tym kierunku badaniach potwier-
dzono zależność między narażeniem na antybiotyki w dzie-
ciństwie, które zakłócały prawidłową tolerancję mikroflory 
jelitowej, a późniejszym rozwojem NChZJ [44]. Większe 
ryzyko tych schorzeń wiązało się także ze stosowaniem 
niesteroidowych leków przeciwzapalnych (NLPZ) oraz do-
ustnych środków antykoncepcyjnych (ang. oral contraceptive 
pills, OCP), na skutek naruszenia bariery jelitowej przez an-
tygeny i zmiany w mikroflorze [45-46]. Wykazano że, stoso-
wanie hormonalnych środków antykoncepcyjnych wiązało 
się z ryzykiem ChLC, jednak związek z WZJG dotyczył tyl-
ko kobiet z historią palenia papierosów [47]. Zależność tę 
potwierdzają również inne badania [48-49]. 

ROLA PALENIA PAPIEROSÓW ORAZ 
STRESU PSYCHICZNEGO

Ryzyko zachorowania na NChZJ może znacznie wzro-
snąć wskutek narażenia wszystkich członków rodziny na 
podobne zagrożenia [50]. Jednym z nich może być palenie 
papierosów lub bierna codzienna ekspozycja na dym ty-
toniowy. Przeprowadzone badania kohortowe wykazały 
zwiększone ryzyko ChLC u palaczy i osób które rzuciły pa-
lenie. Ryzyko WZJG rosło w ciągu 2–5 lat od zakończenia 
uzależnienia [51]. Palenie jest czynnikiem ochronnym dla 
wrzodziejącego zapalenia jelita grubego, ale ryzyka dla cho-
roby Leśniowskiego–Crohna. Stąd zaprzestanie palenia jest 
podstawową strategią terapeutyczną dla pacjentów z ChLC 
[52-53]. Wykazano, że narażenie na dym papierosowy przez 
dzieci często wiązało się z koniecznością późniejszego prze-
prowadzenia operacji w ChLC, ryzyko operacji zmniejszało 
karmienie piersią w dzieciństwie [54]. 

Wykazano że, stres psychiczny wpływa na zaburzenie 
homeostazy jelitowej poprzez zmianę działania osi mó-
zgowo-jelitowej i może mieć krótko- lub długoterminowy 
wpływ na funkcje układu trawiennego, u chorych może wy-
wołać nawrót lub zaostrzenie objawów NChZJ [55]. Współ-
istnienie otyłości jest dodatkowo związane z większym od-
czuwaniem bólu, zmęczenia oraz depresją i lękiem [56].

WPŁYW ZANIECZYSZCZENIA POWIETRZA 
I OBECNOŚCI METALI CIĘŻKICH 
NA MIKROBIOM JELITOWY

Kolejnym czynnikiem środowiskowym wpływającym na 
wzrost ryzyka zachorowania na NCHZJ jest zanieczyszczo-
ne powietrze [57]. Ma ono bezpośredni wpływ na komórki 
nabłonkowe jelit, pojawienie się ogólnoustrojowego stanu 
zapalnego i aktywację układu odpornościowego. Wpływ 
tych zanieczyszczeń na jelito występuje podczas oczysz-
czania limfatycznego śluzowo-rzęskowego (ang. particula-
te matter, PM), a ich źródłem może być również żywność i 
woda. Na skutek tego dochodzi do zmian w składzie mikro-
flory jelitowej [58]. Cząstki stałe lub inne składniki obecne 
w powietrzu mogą przyczyniać się do obrony śluzówkowej 

gospodarza i wywoływać reakcje immunologiczne [59]. Wy-
kazano, że stałe cząstki wprowadzone z pożywienia mogą 
wyzwalać i przyspieszać rozwój NChZJ, szczególnie u osób 
z predyspozycją. Ich penetracja może wystąpić w wyniku 
połączenia kilku czynników, w tym zwiększonej przepusz-
czalności jelit, klirensu, zmniejszonej ruchliwości okrężnicy 
oraz zmienionej funkcji metabolicznej i składu mikroflory 
jelitowej [60]. Podczas wdychania zanieczyszczeń gazo-
wych jelita są narażone na zanieczyszczone powietrze. W 
trakcie prowadzonych badań zaobserwowano, że młodzi 
ludzie mieszkający na obszarach o wysokim stężeniu dwu-
tlenku siarki wykazywali zwiększoną tendencję do rozwoju 
WZJG, a mieszkańcy obszarów o wysokim poziomie dwu-
tlenku azotu byli bardziej narażeni na rozwój ChLC. Me-
tale ciężkie są również związkami środowiskowymi, które 
mogą przyczyniać się do rozwoju NChZJ. Ze względu na 
zanieczyszczenie środowiska są one szeroko obecne w wie-
lu produktach spożywczych. Największe ich nagromadze-
nie znajduje się w owocach morza, rybach, ryżu oraz surow-
cach warzywnych tj. sałaty, rzodkiewki, buraki, szpinak, 
pietruszka, marchew. Obecność metali ciężkich wiąże się z 
szerokim zakresem efektów toksycznych, w tym rakotwór-
czości, stresu oksydacyjnego, uszkodzenia DNA oraz wpły-
wu na układ odpornościowy. Zatopiona rtęć powoduje róż-
ne zaburzenia w jelitach. Może występować ból brzucha, 
wrzody i krwawa biegunka [61]. Wykazano, że narażenie 
na metale ciężkie może prowadzić do dysbiozy mikroflory 
jelitowej [62]. Zaobserwowano, że długotrwałe narażenie 
na środowisko zanieczyszczone metalami ciężkimi powo-
dowało statystycznie istotną różnicę w składzie mikroflory 
jelitowej, zarówno na poziomie rodzaju, jak i ilości bakterii. 
U zwierząt w obszarze zanieczyszczonym metalami cięż-
kimi zaobserwowano dużą liczbę Parabacteroides, Rikenella 
i chorobotwórczego Desulfovibrio, Bilophila. Zmiana domi-
nujących gatunków bakterii dotyczyła zmniejszenia liczby 
i różnorodności szeregu ochronnych beztlenowców komen-
salnych wraz ze starzeniem się ludzkiego ciała. Wyniki uzy-
skane podczas badań pokazują, że ilość Bakteroides znacznie 
wzrosła pod wpływem metali ciężkich, podczas gdy udział 
mikroorganizmów z genomu Firmicutes był zmniejszony. 
Stosunek liczby Firmicutes/Bacteroides jest wiarygodnym 
wyznacznikiem stanu mikroorganizmów jelitowych czło-
wieka. Toksyczność metali ciężkich dla organizmów jest w 
dużej mierze utożsamiana ze stresem oksydacyjnym, a spa-
dek liczby probiotyków może nasilać efekty jego działania. 
Obecne badania na ropuchach wykazały, że zanieczyszcze-
nie metalami ciężkimi szkodzi populacji probiotyków i po-
woduje znaczne zmniejszenie zarówno Lactobacillus jak i Bi-
fidobacterium, który jest najbardziej wrażliwy na toksyczność 
metali ciężkich niż Lactobacillus. Wynik ten potwierdzono u 
myszy narażonych na kadm. Zanieczyszczenie tymi meta-
lami wpłynęło również na różnorodność gatunkową mikro-
flory przewodu pokarmowego, hamując wzrost niektórych 
szczepów flory jelitowej [63]. Badanie epidemiologiczne 
wykazało silny pozytywny związek między poziomem oło-
wiu w kości a otyłością u dzieci, która może utrzymywać 
się w wieku dorosłym. Zmieniona mikroflora jelitowa jest 
silnie związana ze wzrostem masy ciała, co może oznaczać, 
że ekspozycja na ołów (Pb) jest bezpośrednim czynnikiem 
zmieniającym mikroflorę jelitową. Obserwowano okołopo-
rodową ekspozycja na ołów w populacji myszy. Pomimo jej 
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zaprzestania w wieku 3 tygodni, trwale zmieniła ona mikro-
florę jelitową i była istotnie związana ze wzrostem masy cia-
ła u dorosłych myszy w wieku około 40 tygodni. Całkowita 
liczba bakterii tlenowych i beztlenowych różniła się znacz-
nie w zależności od grupy. Bakterie z rodzaju Pseudomonas, 
Enterobacter i Desulfovibrio miały większą liczebność u doro-
słych myszy narażonych okołoporodowo na Pb niż w gru-
pie kontrolnej. Różnorodność mikroflory jelitowej w grupie 
badanej została zakłócona i nie była tak odporna jak w gru-
pie kontrolnej. Mikroflora jelitowa jest ważna w utrzymaniu 
zdrowia ludzi, w tym w określaniu masy ciała. Otyli ludzie 
prawdopodobnie mają mniejszy udział Bacteroides niż Fir-
micutes,  zmieniona liczba pokazuje zwiększoną zdolność 
do czerpania energii z diety, podczas gdy stosunek Bacte-
roide/Firmicutes wzrasta wraz ze spadkiem masy tłuszczu. 
Zaobserwowano również, że 2 szczepy Akkermansia i Desul-
fovibrio związane ze zdrowiem były istotnie skorelowane z 
narażeniem na ołów. Akkermansja została całkowicie znie-
siona w grupie poddanej ekspozycji, podczas gdy liczba 
Desulfovibrio wzrosła. Wykazano również częściowe działa-
nie ochronne Akkermansji na otyłość i stany zapalne [64]. 
Dowiedziono, że otyłość zwiększa ryzyko nawrotu NChZJ, 
modyfikuje niekorzystnie farmakokinetykę czynników bio-
logicznych oraz jest związana z wyższym ryzykiem niepo-
wodzenia leczenia [56]. Podsumowując dane ekologiczne, 
wykazano dodatnią korelację między poziomem zanie-
czyszczenia powietrza, a hospitalizacją związaną ze scho-
rzeniami  zapalnymi jelit [65]. W badaniach przeprowadzo-
nych u osób z NChZJ zaobserwowano zmniejszoną liczbę 
bakterii Firmicutes i wzrost liczby Proteobacteria. Obiecujące 
wyniki w leczeniu tych chorób daje korekcja dysbiozy po-
przez zastosowanie terapii przeszczepu kału, przeszczepu 
flory bakteryjnej wraz z zastosowaniem probiotyków [66].

PODSUMOWANIE

W niniejszym zestawieniu pracy opartym na przeglądzie 
dostępnej w tej dziedzinie literatury wykazano, że niewła-
ściwa dieta i obecność substancji dodatkowych w prze-
tworzonej żywności mogą zwiększać ryzyko wystąpienia 
NChZJ. Nadmierne spożycie białka, tłuszczów nasyconych, 
białego cukru, przy jednoczesnej niskiej podaży błonnika, a 
przede wszystkim jego frakcji rozpuszczalnej może inicjo-
wać proces zapalny, szczególnie u osób z genetyczną skłon-
nością do tych chorób. Podobny efekt wykazano w przy-
padku sztucznych dodatków do żywności, syntetycznych 
barwników, substancji słodzących, konserwantów i całej 
gamy dodatków chemicznych znajdujących się w żywno-
ści, w tym m.in. dodatku dwutlenku siarki,  słodzików oraz 
glutenu obecnego w zbożach. Obserwowano również nie-
korzystny wpływ mleka, a szczególnie poddanego obrób-
ce termicznej UHT, które dodatkowo narusza równowagę 
bakterii jelitowych. Zanieczyszczenia obecne w powietrzu 
mają bezpośredni wpływ na komórki nabłonkowe jelit i po-
jawienie się ogólnoustrojowego stanu zapalnego. Narażenie 
na metale ciężkie przyczynia się do powstania dysbiozy 
mikroflory jelitowej, a brak homeostazy przekłada się na 
zwiększoną podatność na patogeny. Stwierdzono dodatnią 
korelację między aktywacją NChZJ a zanieczyszczonym 
powietrzem. Palenie papierosów jest czynnikiem ryzyka 
rozwoju ChLC, ochronnym  przed wystąpieniem WZJG. W 
niniejszej pracy wykazano również, że emulgatory, takie jak 

karagen, karboksymetyloceluloza, polisorbat 80 oraz stoso-
wane detergenty domowe wykazują działanie prozapalne, 
zmieniając skład mikroflory jelitowej, a tym samym zwięk-
szają ryzyko aktywacji omawianych chorób. Ryzyko rozwo-
ju NChZJ rosło  również w przypadku niedoborów żywie-
niowych i braku mikroelementów oraz witamin, głównie 
witaminy D3. Pod wpływem wyżej wspomnianych czynni-
ków środowiskowych, szczególnie u osób genetycznie ob-
ciążonych rodzinną predyspozycją do występowania tych 
schorzeń, następowała nadprodukcja cytokin prozapalnych 
i zaburzenie homeostazy błony śluzowej jelit. Cytokiny te 
atakując zdrowe tkanki indukowały przewlekły proces za-
palny charakterystyczny dla NChZJ.
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ABSTRACT
Inflammatory bowel disease (IBD) is a particularly troublesome disease that has a huge impact on the human digestive tract, mainly the 
intestine. These diseases manifest themselves as chronic, uncontrolled inflammation of the intestines, difficult to control, with periods of 
spontaneous exacerbations and remissions. Depending on the variety of symptoms present and their location in the human gastrointestinal 
tract, these diseases can occur in various forms. The most common: ulcerative colitis (UC) and Crohn’s disease (CD). The underlying cause of 
activation as well as subsequent development is not clearly defined, but it is known that these disorders are autoimmune. The pathogenesis 
of  IBD is associated with chronic idiopathic, recurrent gastrointestinal inflammation. Exposure to many environmental factors, which are 
partially discussed in the following work, especially in people genetically predisposed to the development of these diseases, can activate the 
chronic inflammatory process of the intestine.
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