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Wprowadzenie
Diversion colitis (DC) jest nieswoistym stanem za-
palnym i zanikowym błony śluzowej segmentu jelita 
grubego, który został wyłączony z pasażu jelitowego 
w wyniku wytworzenia stomii [1, 2]. DC rozumiane jako 
niespecyfi czne zapalenie nieczynnego odcinka jelita 
grubego zostało opisane po raz pierwszy w 1972 roku 
przez Morsona i wsp. [3]. Termin „diversion colitis” 
został jednak wprowadzony do literatury światowej 
dopiero w 1981 roku, kiedy Glotzer i wsp. [4] opubli-
kowali serię dziesięciu opisów przypadków pacjen-
tów z objawami DC. 

Dane prezentowane w literaturze w ostatnich 
latach wskazują, że DC może dotyczyć od około 
50% do 90% pacjentów z chirurgicznie wyłączonym 
z ciągłości przewodu pokarmowego segmentem jelita 
grubego [1, 5, 6]. Zmiany związane z rozwojem DC 
w łagodnej postaci obserwowane są u około 50%, 
a umiarkowane u około 45% chorych. Pozostałe oko-
ło 5% stanowią pacjenci z ciężkim i przewlekłym DC 
[7, 8]. Pomimo opublikowania szeregu artykułów na-
ukowych i przeprowadzenia wielu badań, patogeneza 
DC nie jest zupełnie wyjaśniona, a strategie postę-
powania w zakresie rozpoznawania oraz leczenia DC 
nie są dostatecznie udokumentowane [1, 9].
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ABSTRACT

Diversion colitis (DC) is a nonspecifi c infl ammation 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) defi ciency in the intestinal 
lumen. The diagnosis is formulated based on clinical symptoms, 
endoscopic fi ndings 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 
suffi ciently 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. 

STRESZCZENIE

Diversion colitis (DC) jest niespecyfi cznym procesem zapalnym 
i zanikowym błony śluzowej segmentu jelita grubego, który zo-
stał wyłączony z pasażu jelitowego w wyniku wytworzenia stomii. 
Patogeneza DC pozostaje niejasna, ale przyczyny rozwoju zmian 
prawdopodobnie związane są z niedoborem krótkołańcucho-
wych kwasów tłuszczowych (KKT) w świetle jelita. Rozpoznanie 
DC ustalane jest na podstawie objawów klinicznych, obrazu en-
doskopowego oraz badania histopatologicznego. Najskutecz-
niejszym sposobem leczenia DC jest operacyjne przywrócenie 
ciągłości przewodu pokarmowego, jednak nie zawsze jest to 
możliwe. Alternatywę stanowi postępowanie farmakologiczne 
polegające na podawaniu wlewek z KKT, stosowaniu lewatyw 
z mesalazyny oraz miejscowych glikokortykosteroidów. Dowody 
na skuteczność leczenia zachowawczego DC nie są dostatecznie 
udokumentowane. W przypadku przewlekłej postaci DC można 
eksperymentalnie przeprowadzić procedurę transferu mikrobioty 
jelitowej.
Celem artykułu jest podsumowanie aktualnego stanu wiedzy na 
temat DC. Przedstawione w pracy informacje i dane dotyczące 
patogenezy, rozpoznawania i leczenia DC mogą się przyczynić 
do lepszego poznania tej bardzo rzadko opisywanej w polskim 
piśmiennictwie patologii jelita grubego. 

SŁOWA KLUCZOWE: diversion colitis, rozpoznanie, leczenie, 
krótkołańcuchowe kwasy tłuszczowe, mikrobiota jelitowa.  
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Cel pracy 
Założeniem niniejszego artykułu jest podsumowanie 
aktualnego stanu wiedzy na temat DC na podstawie 
przeglądu najnowszego piśmiennictwa oraz próba 
uzyskania odpowiedzi na zawarte w jego tytule pyta-
nie: Jak rozpoznawać i leczyć diversion colitis? 

Artykuł posiada charakter edukacyjny, dlatego in-
formacje i dane w nim zawarte mogą przyczynić się 
do lepszego poznania tej bardzo rzadko opisywanej 
w polskim piśmiennictwie patologii jelita grubego. Ni-
niejszy przegląd literatury jest głównie skierowany do 
pielęgniarek i pielęgniarzy, którzy w ramach zespołów 
terapeutycznych współpracują z lekarzami oddziałów 
chirurgicznych i gastroenterologicznych.

Metody i materiał przeglądu 
Dokonano przeglądu piśmiennictwa światowego – 
opublikowanych od 1 stycznia 2012 roku do 31 lipca 
2021 roku artykułów naukowych, w tym opisów przy-
padków dotyczących patogenezy, objawów, diagno-
styki i leczenia DC, z wyłączeniem artykułów nauko-
wych odnoszących się do badań na zwierzętach.

Wyszukiwanie odpowiednich artykułów przepro-
wadzono w dwóch internetowych bazach publikacji 
naukowych: PubMed/MEDLINE i Google Scholar – 
stosując kombinację mieszaną następujących ter-
minów: „diversion colitis”, „diagnosis”, „treatment”, 
„short-chain fatty acids, „butyrate”, „5-aminosalicylic 
acid”, „mesalazine”, „glucocorticosteroids”, „intestinal 
microbiota” oraz „intestinal microbiota transplant”. 

W rezultacie uzyskanych wyników włączono do 
niniejszego przeglądu 29 publikacji naukowych. Nie-
zależnie od przyjętej metody i zgromadzonego mate-
riału, artykuł wzbogacono o 6 istotnych publikacji z lat 
1972–2000, które są uważane w literaturze światowej 
za prace przełomowe w zakresie dotyczącym rozpo-
znawania i leczenia DC. 

Patogeneza diversion colitis
Prawdopodobnym czynnikiem sprzyjającym pojawie-
niu się DC jest niedobór krótkołańcuchowych kwa-
sów tłuszczowych (KKT) w świetle wyłączonego z pa-
sażu jelitowego segmentu jelita grubego. Przyczyną 
ograniczenia KKT w świetle jelita jest upośledzenie 
zaopatrzenia nabłonka jelitowego w składniki od-
żywcze [1]. Uważa się, że KKT pełnią istotną funkcję 
w utrzymaniu homeostazy mikrofl ory jelitowej [10–12], 
w szczególności maślan, którego defi cyt w świetle je-
lita może powodować nieprawidłowe funkcjonowanie 
nabłonka jelitowego. Stan taki może prowadzić do 
rozwoju zapalenia oraz zaniku błony śluzowej jelita 
grubego [13, 14]. 

W literaturze wskazuje się, że oprócz niedoboru 
KKT w świetle wyłączonego z pasażu jelitowego seg-
mentu jelita grubego, rozwój DC wiązać się może ze 
wzrostem liczby bakterii tlenowych w tej części jelita. 
Pod uwagę brane są również zaburzenia immunolo-
giczne, które mogą wpływać na nieprawidłowe funk-
cjonowanie jelitowego układu odpornościowego [15, 
16]. Nie zostało to jednak ostatecznie potwierdzone, 
a faktyczny mechanizm prowadzący do rozwoju DC 
pozostaje w dalszym ciągu niewyjaśniony [17]. 

Jak rozpoznawać diversion colitis?
Wielu pacjentów po wytworzeniu stomii z jednocze-
snym wyłączeniem segmentu jelita grubego z pasa-
żu jelitowego nie wykazuje jednoznacznych objawów 
rozwoju DC, dlatego rozpoznanie kliniczne tej patolo-
gii jest bardzo trudne [9, 18–20]. Istnieje wiele sytuacji 
klinicznych, w których DC z uwagi na podobieństwo 
patogenetyczne jest błędnie diagnozowane jako nie-
swoiste choroby zapalne jelit (NChZJ) [5]. 

Z danych dostępnych w piśmiennictwie wynika, 
że przypadki objawowe DC stanowią jedynie oko-
ło 30–40% wszystkich przypadków rozpoznanych 
w badaniach endoskopowych [1, 9]. Najczęściej ob-
serwowanymi objawami klinicznymi DC są: bóle brzu-
cha, wydzielanie śluzu, uczucie parcia na stolec, bie-
gunka, hematochezja oraz w najcięższych przypad-
kach krwawienie z odbytu [2, 6, 11, 21–24].

Wiadomo, że DC może pojawiać się częściej 
u pacjentów z rozpoznanym wcześniej wrzodzieją-
cym zapaleniem jelita grubego (WZJG) lub chorobą 
Leśniowskiego-Crohna (L-C) [9]. Mając to na uwadze, 
w celu prawidłowego ustalenia ostatecznego rozpo-
znania DC, oprócz wywiadu klinicznego, konieczne 
jest przeprowadzanie diagnostyki różnicowej opar-
tej na badaniu endoskopowym i histopatologicznym 
[18–20]. 

DC wykazuje bardzo szerokie spektrum zmian 
endoskopowych i histopatologicznych [21]. Główny-
mi objawami DC ujawnianymi w wyniku przeprowa-
dzenia badania endoskopowego są: zatarcie rysunku 
naczyniowego, kruchość błony śluzowej i jej obrzęk, 
polipy, rumień, owrzodzenia oraz zwężenie nieczyn-
nego odcinka jelita grubego [5, 6, 23]. Objawy DC po-
twierdzone analizami endoskopowymi obserwowane 
są zwykle w okresie od 3 do 36 miesięcy po wyłącze-
niu segmentu jelita grubego z pasażu jelitowego [9]. 
W przypadku gdy od wyłączenia z pasażu zmienione-
go chorobowo odcinka jelita upłynęło ponad 12 mie-
sięcy, zaleca się wykonanie badania endoskopowego 
pod kątem raka jelita grubego [11]. 

Najczęstszymi cechami DC ujawnianymi w wyni-
ku wykonania badania histopatologicznego są: prze-
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rost pęcherzyków limfatycznych, eozynofi le, naciek 
zapalny z obserwowanym wzrostem ilości granulocy-
tów kwasochłonnych oraz komórek plazmatycznych, 
zmniejszenie liczby krypt, zmiany w ich budowie, 
a także niedokrwienie [5, 6, 11]. Badanie histopatolo-
giczne jest badaniem rozstrzygającym dla ostatecz-
nego rozpoznania DC [5].

Jak leczyć diversion colitis?
W piśmiennictwie dominuje pogląd, że leczenie DC 
powinno być przede wszystkim ukierunkowane na 
chirurgiczne przywrócenie fi zjologicznego pasażu je-
lit. W wielu badaniach wykazano, że odtworzenie cią-
głości przewodu pokarmowego prowadzi do ustąpie-
nia większości objawów klinicznych, endoskopowych 
i histopatologicznych DC [1, 9, 23]. 

Chirurgiczne zespolenie ciągłości przewodu po-
karmowego nie gwarantuje jednak, że objawy DC nie 
pojawią się w przyszłości. W badaniu przeprowadzo-
nym przez Szczepkowskiego i wsp. [5] zaobserwowa-
no histologiczne cechy DC u pacjenta będącego wie-
le lat po operacyjnym zespoleniu pasażu jelitowego. 
Zdecydowana większość badaczy podkreśla jednak, 
że chirurgiczne przywrócenie fi zjologicznego pasażu 
jelit, o ile jest to możliwe, jest najskuteczniejszą me-
todą leczenia, szczególnie w przypadku pacjentów 
z umiarkowanymi i ciężkimi zmianami DC [1, 2, 9]. 
W ostatnich latach Kakizawa i wsp. [19] wykazali, że 
istnieje możliwość skutecznego postępowania w ta-
kiej sytuacji klinicznej, przedstawiając opis przypad-
ku, w którym pacjent z ostrym i ciężkim DC imitującym 
WZJG został skutecznie wyleczony chirurgicznie. 

Istotnym dylematem klinicznym pozostaje w dal-
szym ciągu kwalifi kacja do chirurgicznego przywró-
cenia ciągłości przewodu pokarmowego pacjentów, 
u których rozpoznano wcześniej WZJG lub L-C. Nie-
kiedy nie ma pewności, czy stan zapalny w wyłączo-
nym z pasażu jelitowego odcinku jelita grubego jest 
spowodowany wyłącznie przez DC, czy jednocześnie 
przez DC i NChZJ. W konsekwencji, w każdym z przy-
padków powinien zostać wdrożony odpowiednio inny 
schemat leczenia. Wydaje się, że dalszy sposób po-
stępowania w takiej sytuacji powinien być uzasadniony 
specyfi ką konkretnego przypadku klinicznego [9, 11]. 

Alternatywą dla leczenia chirurgicznego w przy-
padku pacjentów z DC, którzy nie są kandydatami do 
leczenia operacyjnego, jest leczenie farmakologiczne 
(zachowawcze), polegające na podawaniu wlewek 
zawierających KKT [25]. W najnowszym piśmiennic-
twie podkreśla się, że w celu przywrócenia home-
ostazy błony śluzówej jelita grubego należy również 
stosować jednocześnie prebiotyki lub probiotyki [26], 
szczególnie w przypadku pacjentów, którzy nie mogą 

zostać poddani zabiegowi chirurgicznemu ze względu 
na poważne choroby współistniejące [9, 14, 27–29]. Su-
geruje się ponadto, że w leczeniu zachowawczym DC 
można rozważyć opcję stosowania synbiotyków [17]. 

Korzyści wynikające z leczenia DC poprzez poda-
wanie wlewek z KKT, w tym przede wszystkim pole-
gające na zmniejszeniu stanu zapalnego w nieczyn-
nej części jelita grubego oraz zahamowaniu procesu 
atrofi i błony śluzowej jelita są również obserwowane 
u chorych przygotowywanych do operacji odtworze-
nia ciągłości pasażu jelitowego [1, 13]. W takich przy-
padkach leczenie poprzez wlewki KKT stanowi postę-
powanie uzupełniające we właściwym i planowanym 
leczeniu chirurgicznym. 

Skuteczność niechirurgicznego leczenia pacjen-
tów z DC opisali kilkdziesiąt lat temu Harig i wsp. [25]. 
Ostatnio opublikowano badanie kontrolowane place-
bo, które zostało przeprowadzone przez Luceri i wsp. 
[13]. Badanie to potwierdziło skuteczność stosowania 
wlewek z KKT w przypadku rozwoju DC. Po poda-
niu doodbytniczym pacjentowi maślanu wykazana 
została poprawa klasyfi kacji endoskopowej DC, nie 
wywołując przy tym żadnych skutków ubocznych. 
W badaniu tym wykazano, że wlewki z maślanu mogą 
zapobiegać zanikowi błony śluzowej w obrębie wyłą-
czonego z pasażu jelitowego odcinka jelita grubego. 
Kominami i wsp. [30] opisali przypadek 84-letniego 
pacjenta z DC, którego leczenie farmakologiczne 
poprzez podawanie wlewek z KKT okazało się jed-
nak nieskuteczne. W opisywanej sytuacji objawy pa-
cjenta w postaci hematochezji ustąpiły dopiero po 
zastosowaniu wlewek z kwasu 5-aminosalicylowego 
(5-ASA). Podkreślić należy, że leczenie pacjentów 
z DC poprzez stosowanie 5-ASA (mesalazyny) nie 
jest nowością. Przydatność lewatywy z 5-ASA u pa-
cjentów z DC po raz pierwszy opisali już w 1991 roku 
Triantafi llidis i wsp. [31].

Niechirurgiczne podejścia do leczenia patologii 
DC obejmują również stosowanie miejscowych gli-
kokortykosteroidów (GKS). Glotzer i wsp. [4] w 1981 
roku donieśli o skuteczności lewatyw sterydowych 
u pacjentów z DC. Podobne wyniki przedstawili Lim 
i wsp. [32] oraz Jowett i wsp. [33]. Z literatury wynika, 
że GKS są lekami, które powinny być wdrażane do 
leczenia w początkowym etapie terapii w celu zmniej-
szenia stanu zapalnego, szczególnie u pacjentów ob-
jawowych. Jednakże, w ostatnich latach nie została 
potwierdzona ich skuteczność [9]. W 2016 roku zo-
stał natomiast opublikowany przez Matsumoto i wsp. 
[22] opis przypadku pacjenta leczonego łącznie GKS 
i 5-ASA, w którym wykazano, że kombinacja wlewu 
mesalazyny i miejscowych GKS może być skuteczna 
u pacjentów z DC związanym z WZJG. 
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W przyszłości jako inną opcję leczenia DC można 
rozważyć transfer mikrobioty jelitowej [34]. Obecnie 
jest to metoda uważana za eksperymentalną. W lite-
raturze opublikowany jest opis przypadku, w którym 
Gundling i wsp. [35] przedstawili pacjenta z przewle-
kłą postacią DC, wykazując, że terapia polegająca na 
przeszczepie mikrobioty jelitowej może być skutecz-
ną i bezpieczną możliwością postępowania po niepo-
wodzeniu standardowego leczenia DC w przypadku 
jego przewlekłej postaci. 

Wnioski
Patogeneza DC 1. pozostaje niejasna, ale przy-
puszcza się, że może mieć związek z niedo-
borem KKT w świetle wyłączonego z ciągłości 
przewodu pokarmowego segmentu jelita gru-
bego, jak i może wykazywać związek z NChZJ. 
Większość pacjentów z DC pozostaje bezob-2. 
jawowych, dlatego patologia ta jest trudna do 
zdiagnozowania. 
Badanie histopatologiczne jest podstawą do usta-3. 
lenia ostatecznego rozpoznania DC, ale musi być 
zawsze poprzedzone wyczerpującym wywiadem 
klinicznym i badaniem endoskopowym. 
Najskuteczniejszym sposobem leczenia DC jest 4. 
chirurgiczne odtworzenie ciągłości przewodu po-
karmowego, jednak cechy DC mogą pojawić się 
nawet kilka lat po chirurgicznym zespoleniu jelit. 
Leczenie farmakologiczne, w szczególności 5. 
polegające na podawaniu wlewek z KKT, 
powinno być zarezerwowane dla pacjentów, 
którzy nie mogą zostać poddani operacji 
odtwórczej pasażu jelitowego. W niektórych 
przypadkach leczenie farmakologiczne może 
być wdrożone jako leczenie uzupełniające 
i przygotowujące pacjentów do wykonania 
operacji odtworzenia ciągłości przewodu po-
karmowego. 
Metodą leczenia DC w przyszłości może być 6. 
transfer mikrobioty jelitowej. 
Istnieje ogromne pole do dalszych badań doty-7. 
czących DC, w szczególności ukierunkowanych 
na opracowanie jak najlepszych schematów 
oraz strategii rozpoznawania i leczenia DC.
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