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STRESZCZENIE

Diversion colitis (DC) jest niespecyficznym procesem zapalnym
i zanikowym bfony $luzowej segmentu jelita grubego, ktory zo-
stat wytaczony z pasazu jelitowego w wyniku wytworzenia stomii.
Patogeneza DC pozostaje nigjasna, ale przyczyny rozwoju zmian
prawdopodobnie zwigzane s3 z niedoborem krotkotancucho-
wych kwasow ttuszczowych (KKT) w wietle jelita. Rozpoznanie
DC ustalane jest na podstawie objawéw klinicznych, obrazu en-
doskopowego oraz badania histopatologicznego. Najskutecz-
niejszym sposobem leczenia DC jest operacyjne przywrécenie
ciggtosci przewodu pokarmowego, jednak nie zawsze jest to
mozliwe. Alternatywe stanowi postgpowanie farmakologiczne
polegajace na podawaniu wlewek z KKT, stosowaniu lewatyw
z mesalazyny oraz miejscowych glikokortykosteroidow. Dowody
na skuteczno$¢ leczenia zachowawczego DC nie sg dostatecznie
udokumentowane. W przypadku przewlektej postaci DC mozna
eksperymentalnie przeprowadzi¢ procedure transferu mikrobioty
jelitowe;.

Celem artykutu jest podsumowanie aktualnego stanu wiedzy na
temat DC. Przedstawione w pracy informacje i dane dotyczace
patogenezy, rozpoznawania i leczenia DC mogg sie przyczyni¢
do lepszego poznania tej bardzo rzadko opisywanej w polskim
pismiennictwie patologii jelita grubego.

StOWA KLUCZOWE: diversion colitis, rozpoznanie, leczenie,
krotkofancuchowe kwasy ttuszczowe, mikrobiota jelitowa.

Wprowadzenie

Diversion colitis (DC) jest nieswoistym stanem za-
palnym i zanikowym btony $Sluzowej segmentu jelita
grubego, ktéry zostat wytgczony z pasazu jelitowego
w wyniku wytworzenia stomii [1, 2]. DC rozumiane jako
niespecyficzne zapalenie nieczynnego odcinka jelita
grubego zostato opisane po raz pierwszy w 1972 roku
przez Morsona i wsp. [3]. Termin ,diversion colitis”
zostat jednak wprowadzony do literatury Swiatowej
dopiero w 1981 roku, kiedy Glotzer i wsp. [4] opubli-
kowali serie dziesieciu opisow przypadkdéw pacjen-
téw z objawami DC.
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ABSTRACT

Diversion colitis (DC) is a nonspecific inflammation and muco-
sal atrophy within the large intestine segment excluded from
normal bowel passage after stoma formation. The pathogenesis
of DC remains unclear, but its development is likely connected
with short-chain fatty acids (SCFAs) deficiency in the intestinal
lumen. The diagnosis is formulated based on clinical symptoms,
endoscopic findings and a histopathological examination. Surgi-
cal restoration of the gastrointestinal tract continuity is the most
effective, yet not always feasible, treatment method. Alternative
(pharmacological) DC treatment includes infusions of SCFAs,
mesalazine enemas and local glucocorticosteroids. However, evi-
dence for the effective conservative treatment of DC has not been
sufficiently documented. In chronic DC, an intestinal microbiota
transfer procedure can be conducted experimentally.

The objective of this paper is to provide a summary of the current
state of knowledge on DC. The presented information and data
on the pathogenesis, diagnosis and treatment of DC may contri-
bute to a better understanding of this large intestine pathology
very rarely accounted for in the Polish literature on the subject.

KEYWORDS: diversion colitis, diagnosis, treatment, short-chain
fatty acids, intestinal microbiota.

Dane prezentowane w literaturze w ostatnich
latach wskazujg, ze DC moze dotyczy¢ od okoto
50% do 90% pacjentéw z chirurgicznie wytgczonym
z ciggtosci przewodu pokarmowego segmentem jelita
grubego [1, 5, 6]. Zmiany zwigzane z rozwojem DC
w tagodnej postaci obserwowane sg u okoto 50%,
a umiarkowane u okoto 45% chorych. Pozostate oko-
to 5% stanowig pacjenci z ciezkim i przewlektym DC
[7, 8]. Pomimo opublikowania szeregu artykutéw na-
ukowych i przeprowadzenia wielu badan, patogeneza
DC nie jest zupetnie wyjasniona, a strategie poste-
powania w zakresie rozpoznawania oraz leczenia DC
nie sg dostatecznie udokumentowane [1, 9].
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Cel pracy

Zatozeniem niniejszego artykutu jest podsumowanie
aktualnego stanu wiedzy na temat DC na podstawie
przegladu najnowszego pismiennictwa oraz proba
uzyskania odpowiedzi na zawarte w jego tytule pyta-
nie: Jak rozpoznawac i leczy¢ diversion colitis?
Artykut posiada charakter edukacyjny, dlatego in-
formacje i dane w nim zawarte mogg przyczynic si¢
do lepszego poznania tej bardzo rzadko opisywane;j
w polskim pi$miennictwie patologii jelita grubego. Ni-
niejszy przeglad literatury jest gtéwnie skierowany do
pielegniarek i pielegniarzy, ktérzy w ramach zespotow
terapeutycznych wspoétpracujg z lekarzami oddziatéw
chirurgicznych i gastroenterologicznych.

Metody i materiat przegladu

Dokonano przeglagdu pismiennictwa $wiatowego —
opublikowanych od 1 stycznia 2012 roku do 31 lipca
2021 roku artykutow naukowych, w tym opiséw przy-
padkéw dotyczacych patogenezy, objawéw, diagno-
styki i leczenia DC, z wytgczeniem artykutéw nauko-
wych odnoszacych sie do badan na zwierzetach.

Wyszukiwanie odpowiednich artykutow przepro-
wadzono w dwodch internetowych bazach publikacii
naukowych: PubMed/MEDLINE i Google Scholar —
stosujgc kombinacje mieszang nastepujgcych ter-
minéw: ,diversion colitis”, ,diagnosis”, ,treatment”,
~short-chain fatty acids, ,butyrate”, ,5-aminosalicylic
acid”, ,mesalazine”, ,glucocorticosteroids”, ,intestinal
microbiota” oraz ,intestinal microbiota transplant”.

W rezultacie uzyskanych wynikéw witgczono do
niniejszego przegladu 29 publikacji naukowych. Nie-
zaleznie od przyjetej metody i zgromadzonego mate-
riatu, artykut wzbogacono o 6 istotnych publikacji z lat
1972-2000, ktére sg uwazane w literaturze Swiatowej
za prace przetomowe w zakresie dotyczacym rozpo-
znawania i leczenia DC.

Patogeneza diversion colitis
Prawdopodobnym czynnikiem sprzyjajgcym pojawie-
niu sie DC jest niedobdr krétkotancuchowych kwa-
sow ttuszczowych (KKT) w $wietle wytgczonego z pa-
sazu jelitowego segmentu jelita grubego. Przyczyng
ograniczenia KKT w $Swietle jelita jest uposledzenie
zaopatrzenia nabtonka jelitowego w sktadniki od-
zywcze [1]. Uwaza sie, ze KKT petnig istotng funkcje
w utrzymaniu homeostazy mikroflory jelitowej [10-12],
w szczegolnosci maslan, ktérego deficyt w Swietle je-
lita moze powodowac¢ nieprawidtowe funkcjonowanie
nabtonka jelitowego. Stan taki moze prowadzi¢ do
rozwoju zapalenia oraz zaniku btony $luzowe;j jelita
grubego [13, 14].

W literaturze wskazuje sie, ze oprécz niedoboru
KKT w swietle wytgczonego z pasazu jelitowego seg-
mentu jelita grubego, rozwéj DC wigzaé sie moze ze
wzrostem liczby bakterii tlenowych w tej czesci jelita.
Pod uwage brane sg réwniez zaburzenia immunolo-
giczne, ktére moga wptywac na nieprawidtowe funk-
cjonowanie jelitowego uktadu odpornosciowego [15,
16]. Nie zostato to jednak ostatecznie potwierdzone,
a faktyczny mechanizm prowadzacy do rozwoju DC
pozostaje w dalszym ciggu niewyjasniony [17].

Jak rozpoznawaé diversion colitis?

Wielu pacjentéw po wytworzeniu stomii z jednocze-
snym wytgczeniem segmentu jelita grubego z pasa-
zu jelitowego nie wykazuje jednoznacznych objawéw
rozwoju DC, dlatego rozpoznanie kliniczne tej patolo-
gii jest bardzo trudne [9, 18-20]. Istnieje wiele sytuacji
klinicznych, w ktérych DC z uwagi na podobienstwo
patogenetyczne jest btednie diagnozowane jako nie-
swoiste choroby zapalne jelit (NChZJ) [5].

Z danych dostepnych w piSmiennictwie wynika,
ze przypadki objawowe DC stanowig jedynie oko-
to 30-40% wszystkich przypadkéw rozpoznanych
w badaniach endoskopowych [1, 9]. Najczesciej ob-
serwowanymi objawami klinicznymi DC sg: béle brzu-
cha, wydzielanie $luzu, uczucie parcia na stolec, bie-
gunka, hematochezja oraz w najciezszych przypad-
kach krwawienie z odbytu [2, 6, 11, 21-24].

Wiadomo, ze DC moze pojawiaC sie czesciej
u pacjentdw z rozpoznanym wczesniej wrzodziejg-
cym zapaleniem jelita grubego (WZJG) lub chorobag
Lesniowskiego-Crohna (L-C) [9]. Majac to na uwadze,
w celu prawidtowego ustalenia ostatecznego rozpo-
znania DC, oprocz wywiadu klinicznego, konieczne
jest przeprowadzanie diagnostyki réznicowej opar-
tej na badaniu endoskopowym i histopatologicznym
[18-20].

DC wykazuje bardzo szerokie spektrum zmian
endoskopowych i histopatologicznych [21]. Gtéwny-
mi objawami DC ujawnianymi w wyniku przeprowa-
dzenia badania endoskopowego sa: zatarcie rysunku
naczyniowego, kruchos¢ btony sluzowej i jej obrzek,
polipy, rumien, owrzodzenia oraz zwezenie nieczyn-
nego odcinka jelita grubego [5, 6, 23]. Objawy DC po-
twierdzone analizami endoskopowymi obserwowane
sg zwykle w okresie od 3 do 36 miesiecy po wytgcze-
niu segmentu jelita grubego z pasazu jelitowego [9].
W przypadku gdy od wytgczenia z pasazu zmienione-
go chorobowo odcinka jelita uptyneto ponad 12 mie-
siecy, zaleca sie wykonanie badania endoskopowego
pod katem raka jelita grubego [11].

Najczestszymi cechami DC ujawnianymi w wyni-
ku wykonania badania histopatologicznego sg: prze-

Jak rozpoznawac i leczy¢ diversion colitis?
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rost pecherzykow limfatycznych, eozynofile, naciek
zapalny z obserwowanym wzrostem ilosci granulocy-
téw kwasochtonnych oraz komérek plazmatycznych,
zmniejszenie liczby krypt, zmiany w ich budowie,
a takze niedokrwienie [5, 6, 11]. Badanie histopatolo-
giczne jest badaniem rozstrzygajgcym dla ostatecz-
nego rozpoznania DC [5].

Jak leczyé diversion colitis?

W pismiennictwie dominuje poglad, ze leczenie DC
powinno byé przede wszystkim ukierunkowane na
chirurgiczne przywrécenie fizjologicznego pasazu je-
lit. W wielu badaniach wykazano, ze odtworzenie cia-
gtosci przewodu pokarmowego prowadzi do ustgpie-
nia wiekszosci objawow klinicznych, endoskopowych
i histopatologicznych DC [1, 9, 23].

Chirurgiczne zespolenie ciggtosci przewodu po-
karmowego nie gwarantuje jednak, ze objawy DC nie
pojawig sie w przysztosci. W badaniu przeprowadzo-
nym przez Szczepkowskiego i wsp. [5] zaobserwowa-
no histologiczne cechy DC u pacjenta bedacego wie-
le lat po operacyjnym zespoleniu pasazu jelitowego.
Zdecydowana wiekszo$¢ badaczy podkresla jednak,
ze chirurgiczne przywrdcenie fizjologicznego pasazu
jelit, o ile jest to mozliwe, jest najskuteczniejszg me-
todg leczenia, szczegdlnie w przypadku pacjentéw
z umiarkowanymi i ciezkimi zmianami DC [1, 2, 9].
W ostatnich latach Kakizawa i wsp. [19] wykazali, ze
istnieje mozliwos$¢ skutecznego postepowania w ta-
kiej sytuacji klinicznej, przedstawiajgc opis przypad-
ku, w ktérym pacjent z ostrym i ciezkim DC imitujgcym
WZJG zostat skutecznie wyleczony chirurgicznie.

Istotnym dylematem klinicznym pozostaje w dal-
szym ciggu kwalifikacja do chirurgicznego przywro-
cenia ciggtosci przewodu pokarmowego pacjentow,
u ktérych rozpoznano wczesniej WZJG lub L-C. Nie-
kiedy nie ma pewnosci, czy stan zapalny w wytgczo-
nym z pasazu jelitowego odcinku jelita grubego jest
spowodowany wytacznie przez DC, czy jednocze$nie
przez DC i NChZJ. W konsekwencji, w kazdym z przy-
padkéw powinien zosta¢ wdrozony odpowiednio inny
schemat leczenia. Wydaje sie, ze dalszy sposéb po-
stepowania w takiej sytuacji powinien by¢ uzasadniony
specyfikg konkretnego przypadku klinicznego [9, 11].

Alternatywg dla leczenia chirurgicznego w przy-
padku pacjentéw z DC, ktérzy nie sg kandydatami do
leczenia operacyjnego, jest leczenie farmakologiczne
(zachowawcze), polegajgce na podawaniu wlewek
zawierajgcych KKT [25]. W najnowszym piSmiennic-
twie podkre$la sie, ze w celu przywrécenia home-
ostazy btony $luzéwej jelita grubego nalezy réwniez
stosowacé jednoczesnie prebiotyki lub probiotyki [26],
szczegOlnie w przypadku pacjentdw, ktdrzy nie moga
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zosta¢ poddani zabiegowi chirurgicznemu ze wzgledu
na powazne choroby wspbtistniejgce [9, 14, 27-29]. Su-
geruje sie ponadto, ze w leczeniu zachowawczym DC
mozna rozwazy¢ opcje stosowania synbiotykéw [17].

Korzysci wynikajace z leczenia DC poprzez poda-
wanie wlewek z KKT, w tym przede wszystkim pole-
gajgce na zmniejszeniu stanu zapalnego w nieczyn-
nej czesci jelita grubego oraz zahamowaniu procesu
atrofii btony sluzowej jelita sg rowniez obserwowane
u chorych przygotowywanych do operacji odtworze-
nia ciggtosci pasazu jelitowego [1, 13]. W takich przy-
padkach leczenie poprzez wlewki KKT stanowi poste-
powanie uzupetniajgce we wtasciwym i planowanym
leczeniu chirurgicznym.

Skutecznos$¢ niechirurgicznego leczenia pacjen-
téw z DC opisali kilkdziesigt lat temu Harig i wsp. [25].
Ostatnio opublikowano badanie kontrolowane place-
bo, ktére zostato przeprowadzone przez Luceri i wsp.
[13]. Badanie to potwierdzito skutecznos¢ stosowania
wlewek z KKT w przypadku rozwoju DC. Po poda-
niu doodbytniczym pacjentowi maslanu wykazana
zostata poprawa klasyfikacji endoskopowej DC, nie
wywotujgc przy tym zadnych skutkédw ubocznych.
W badaniu tym wykazano, ze wlewki z maslanu moga
zapobiegac zanikowi btony sluzowej w obrebie wytg-
czonego z pasazu jelitowego odcinka jelita grubego.
Kominami i wsp. [30] opisali przypadek 84-letniego
pacjenta z DC, ktérego leczenie farmakologiczne
poprzez podawanie wlewek z KKT okazato sig¢ jed-
nak nieskuteczne. W opisywanej sytuacji objawy pa-
cienta w postaci hematochezji ustgpity dopiero po
zastosowaniu wlewek z kwasu 5-aminosalicylowego
(5-ASA). Podkresli¢ nalezy, ze leczenie pacjentow
z DC poprzez stosowanie 5-ASA (mesalazyny) nie
jest nowoscig. Przydatnos¢ lewatywy z 5-ASA u pa-
cjentéw z DC po raz pierwszy opisali juz w 1991 roku
Triantafillidis i wsp. [31].

Niechirurgiczne podejscia do leczenia patologii
DC obejmujg réwniez stosowanie miejscowych gli-
kokortykosteroidow (GKS). Glotzer i wsp. [4] w 1981
roku doniesli o skutecznosci lewatyw sterydowych
u pacjentow z DC. Podobne wyniki przedstawili Lim
i wsp. [32] oraz Jowett i wsp. [33]. Z literatury wynika,
ze GKS sg lekami, ktére powinny by¢ wdrazane do
leczenia w poczagtkowym etapie terapii w celu zmniej-
szenia stanu zapalnego, szczegélnie u pacjentéw ob-
jawowych. Jednakze, w ostatnich latach nie zostata
potwierdzona ich skutecznosé [9]. W 2016 roku zo-
stat natomiast opublikowany przez Matsumoto i wsp.
[22] opis przypadku pacjenta leczonego tgcznie GKS
i 5-ASA, w ktérym wykazano, ze kombinacja wlewu
mesalazyny i miejscowych GKS moze by¢ skuteczna
u pacjentéw z DC zwigzanym z WZJG.



W przysztosci jako inng opcje leczenia DC mozna
rozwazy¢ transfer mikrobioty jelitowej [34]. Obecnie
jest to metoda uwazana za eksperymentalng. W lite-
raturze opublikowany jest opis przypadku, w ktérym
Gundling i wsp. [35] przedstawili pacjenta z przewle-
ktg postacig DC, wykazujac, ze terapia polegajgca na
przeszczepie mikrobioty jelitowej moze by¢ skutecz-
ng i bezpieczng mozliwoscig postepowania po niepo-
wodzeniu standardowego leczenia DC w przypadku
jego przewlektej postaci.

Whioski

1. Patogeneza DC pozostaje niejasna, ale przy-
puszcza sie, ze moze mie¢ zwigzek z niedo-
borem KKT w Swietle wytgczonego z ciggtosci
przewodu pokarmowego segmentu jelita gru-
bego, jak i moze wykazywac zwigzek z NChZJ.

2. Wiekszo$¢ pacjentow z DC pozostaje bezob-
jawowych, dlatego patologia ta jest trudna do
zdiagnozowania.

3. Badanie histopatologiczne jest podstawg do usta-
lenia ostatecznego rozpoznania DC, ale musi by¢
zawsze poprzedzone wyczerpujgcym wywiadem
klinicznym i badaniem endoskopowym.

4. Najskuteczniejszym sposobem leczenia DC jest
chirurgiczne odtworzenie ciggtosci przewodu po-
karmowego, jednak cechy DC moga pojawi¢ sie
nawet kilka lat po chirurgicznym zespoleniu jelit.

5. Leczenie farmakologiczne, w szczeg6lnosSci
polegajgce na podawaniu wlewek z KKT,
powinno by¢ zarezerwowane dla pacjentow,
ktérzy nie mogag zosta¢é poddani operacji
odtworczej pasazu jelitowego. W niektérych
przypadkach leczenie farmakologiczne moze
by¢ wdrozone jako leczenie uzupetniajgce
i przygotowujgce pacjentdw do wykonania
operacji odtworzenia ciggtosci przewodu po-
karmowego.

6. Metodg leczenia DC w przysztosci moze byc¢
transfer mikrobioty jelitowej.

7. Istnieje ogromne pole do dalszych badan doty-
czgcych DC, w szczegoblnosci ukierunkowanych
na opracowanie jak najlepszych schematow
oraz strategii rozpoznawania i leczenia DC.
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