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1. Wykaz stosowanych skrotow

5- ASA — kwas 5-aminosalicylowy

BMI — wskaznik masy ciata (ang. Body Mass Index)

CMYV - cytomegalowirus

CU — wrzodziejace zapalenie jelita grubego (fac. colitis ulcerosa)

ECCO - Europejska Organizacja Choroby Crohna i Wrzodziejagcego Zapalenia Jelita
Grubego (ang. European Crohn’s and Colitis Organization).

ESPEN - Europejskie Towarzystwo Zywienia Klinicznego i Metabolizmu (ang. The
European Society for Clinical Nutrition and Metabolism)

GKS — glikokortykosteroidy

HLA — ludzki antygen leukocytarny (ang. human leucocyte antygen)

HLA-B27 — ludzki antygen leukocytarny B27 (ang. human leucocyte antigen B27)
HRQOL - jako$¢ zycia uwarunkowana stanem zdrowia (ang. Health Related Quality of
Life)

HTZ — hormonalna terapia zastgpcza

IBD — choroba zapalna jelit (ang. Irritable Bowel Disease)

IL- 1P — interleukina 1

IL-1 — interleukina 1

IL-10 — interleukina 10

IL-22 — interleukina 22

IL-26 — interleukina 26

TNF- o — czynnik martwicy nowotwordw o (ang. Tumor Necrosis Factor o)

RING - domena obecna w strukturze biatek zlozona z palca cynkowego (ang. Really
Interesting New Gene)

IL-4 — interleukina 4

IL-6 — interleukina 6

IL-8 — interleukina 9

INF- a — interferon o

JAK- kinaza Janusa (ang. Janus-activated kinase)

STAT — biatko STAT (ang. Signal Transducer and Activator of Transcription)
Krzywa KM — krzywa Kaplana Meiera

MadCAM-1 — czgsteczka adhezyjna komorek §luzowkowo-naczyniowych 1 (ang. mucosal

vascular addressin cell adhesion molecule 1)



MMX - system przedtuzonego uwalniania (ang. multi matrix system)

NAFLD - niealkoholowa stluszczeniowa choroba watroby (ang. non-alcoholic fatty liver
disease)

NChZJ — nieswoista choroba zapalna jelit

NLPZ — niesteroidowe leki przeciwzapalne

PFS — przezycie wolne od progresji (ang. progression-free survival)

POCHP - przewlekta obturacyjna choroba ptuc

PPAR-g - receptor aktywowany proliferatorami peroksysomoéw (ang. peroxisome proliferator
activated receptor-g)

PSC — pierwotne stwardniajace zapalenie drog zotciowych

PSS-10 - skala odczuwanego stresu (ang. Perceived Stress Scale)

RNF186 — biatko posiadajace domeng¢ RING (ang. RING finger protein 186)

OTUD3 - operacyjna jednostka autonomiczna D3 (ang. Operational Taxonomic Unit
Deubiquitinase 3)

IFNG — interferon gamma

SCCALI - prosty kliniczny indeks aktywno$ci wrzodziejacego zapalenia jelita grubego (ang.
Simple Clinical Colitis Activity Index)

SRB — bakterie redukujace siarczany (ang. sulphate-reducing bacteria)

TIPI-PI1 - polska wersja inwentarza osobowosci tzw. Wielkiej Piagtki (ang. Ten Item
Personality Inwentory)

UP — wrzodziejace zapalenie jelita grubego ograniczone do odbytnicy (ang. ulcerative
proctitis)

WZJG — wrzodziejace zapalenie jelita grubego

778K — zesztywniajace zapalenie stawow krggostupa



2. Spis tabel i rycin

Tabela 1 Klasyfikacja ci¢zko$ci rzutow CU wedtug zmodyfikowanych kryteriow Truelove’a
1 Wittsa

Tabela 2 Wiek pacjentéw bioracych udziat w badaniu

Tabela 3 Skala SCCAI (ang. Simple Clinical Colitis Activity Index)
Rycina 1 Zapalenie odbytnicy (proctitis) wg klasyfikacji Montrealskiej
Rycina 2 Posta¢ lewostronna wg klasyfikacji Montrealskiej

Rycina 3 Posta¢ rozlegta (pancolitis) wg klasyfikacji Montrealskiej
Rycina 4 Zmiany nieaktywne (Mayo 0)

Rycina 5§ Zmiany zapalne o matym nasileniu (Mayo 1)

Rycina 6 Zmiany zapalne o umiarkowanym nasileniu (Mayo 2)

Rycina 7 Zmiany zapalne o duzym nasileniu (Mayo 3)

Rycina 8 Pacjenci wiaczeni do badania

Rycina 9 Wiek pacjenta w chwili zachorowania

Rycina 10 Pte¢ pacjentow biorgcych udzial w badaniu

Rycina 11 Rodzaj porodu pacjenta z WZIG

Rycina 12 Sposob karmienia pacjenta z WZJG w okresie niemowlgcym
Rycina 13 Choroby rozpoznane u pacjenta przed zachorowaniem na WZJG
Rycina 14 Leki stosowane przez pacjenta z innych przyczyn przez rozpoznaniem WZJG
Rycina 15 Liczba ciaz u kobiet przed rozpoznaniem WZJG

Rycina 16 Rodzaj porodu przed rozpoznaniem WZJG

Rycina 17 Palenie papierosow

Rycina 18 Przebyta appendektomia przed zachorowaniem na WZJG
Rycina 19 Objawy WZJG, ktore pojawity si¢ jako pierwsze

Rycina 20 Czynniki, z ktérymi pacjent wigze pojawienie si¢ pierwszych objawow WZIG



Rycina 21 Czas od wystapienia pierwszych objawoéw WZIG do zgloszenia si¢ do lekarza
[mies.]

Rycina 22 Lekarz, do ktorego pacjent zgtosit si¢ po raz pierwszy po wystapieniu objawow
Rycina 23 Pierwsze badanie endoskopowe wykonane po wystapieniu objawow

Rycina 24 Stopien aktywnosci endoskopowej WZJIG w chwili rozpoznania okreslany w skali
Mayo

Rycina 25 Zasi¢g zmian zapalnych w odbytnicy w chwili rozpoznania
Rycina 26 Obecno$¢ tzw. cecal patch w chwili rozpoznania

Rycina 27 Zmiany w badaniu histopatologicznym w chwili rozpoznania
Rycina 28 Liczba punktow w skali SCCAI w chwili rozpoznania

Rycina 29 Czas od chwili zgtoszenia si¢ do lekarza do rozpoznania WZJG i rozpoczgcia
leczenia [mies. ]

Rycina 30 Leki stosowane przez pacjentow w leczeniu I rzutu

Rycina 31 Tolerancja leczenia I rzutu

Rycina 32 Regularne stosowanie przez pacjenta lekow w terapii I rzutu WZJIG
Rycina 33 Czas od momentu wiaczenia leczenia I rzutu do ustgpienia objawow [mies. |
Rycina 34 Lekarz prowadzacy leczenie I rzutu

Rycina 35 Informacje na temat choroby, leczenia i powiktan uzyskane od lekarza po
postawieniu diagnozy WZJG

Rycina 36 Samoedukacja pacjenta na temat choroby

Rycina 37 Wskaznik masy ciata BMI w chwili zachorowania na WZJG
Rycina 38 Miejsce zamieszkania pacjenta w chwili rozpoznania WZJG
Rycina 39 Czas trwania 1 remisji [mies.]

Rycina 40 Leki stosowane przez pacjenta w leczeniu podtrzymujacym
Rycina 41 Regularne stosowanie lekow w leczeniu podtrzymujacym

Rycina 42 Swiadomo$é regularnego przyjmowania lekéw w leczeniu podtrzymujacym po
uzyskaniu remisji

Rycina 43 Tolerancja leczenia podtrzymujacego



Rycina 44 Liczba zaostrzen w 1. roku choroby

Rycina 45 Liczba hospitalizacji zwigzanych z zaostrzeniem w 1. roku choroby
Rycina 46 Liczba ciaz u kobiet po rozpoznaniu WZIG

Rycina 47 Rodzaj porodu po rozpoznaniu WZJG

Rycina 48 Stosowanie dwusktadnikowych lekow antykoncepcyjnych w okresie remisji
Rycina 49 Stosowanie hormonalnej terapii zast¢pczej (HTZ) w trakcie remisji
Rycina 50 Stosowanie antybiotykéw w trakcie remisji

Rycina 51 Stosowanie niesteroidowych lekow przeciwzapalnych w trakcie remisji
Rycina 52 Choroby infekcyjne, ktoére wystapily u pacjenta po rozpoznania WZJG
Rycina 53 Obecnos¢ objawoéw pozajelitowych po rozpoznaniu WZJG

Rycina 54 Stosowanie probiotykow po rozpoznaniu WZJG

Rycina 55 Czas trwania choroby [lata]

Rycina 56 Przebieg (postaci) choroby

Rycina 57 Leki stosowane z powodu WZJG w okresie zaostrzen (od rozpoznania do chwili
obecnej)

Rycina 58 Leki stosowane z powodu WZJG w okresie remisji (od rozpoznania do chwili
obecnej)

Rycina 59 Wywiad rodzinny w kierunku IBD

Rycina 60 Konieczno$¢ kolektomii z powodu WZJG

Rycina 61 Aktualne miejsce zamieszkania pacjenta

Rycina 62 Wyksztalcenie pacjenta

Rycina 63 Lekarz aktualnie prowadzacy leczenie WZJG

Rycina 64 Liczba wizyt kontrolnych w ciggu roku

Rycina 65 Czynniki powodujace zaostrzenie WZJG wedtug pacjenta
Rycina 66 Aktualne samopoczucie w pordwnaniu do tego z chwili diagnozy

Rycina 67 Choroby wspotistniejace



Rycina 68 Konieczno$¢ leczenia biologicznego w czasie trwania choroby

Rycina 69 Grupa krwi pacjenta z WZJG

Rycina 70 Poziom stresu wedtug PSS-10

Rycina 71 TIPI-Pl: Otwarto$¢ na dos§wiadczenie

Rycina 72 TIPI-Pl: Stabilno$¢ emocjonalna

Rycina 73 TIPI-Pl: Ugodowos¢

Rycina 74 TIPI-Pl: Ekstrawersja

Rycina 75 TIPI-Pl: Sumienno$¢

Rycina 76 Pacjenci z proctitis ulcerosa, ktorzy doswiadczyli progresji zmian zapalnych
Rycina 77 Aktualny zasi¢g zmian chorobowych

Rycina 78 Wpltyw czasu od wystapienia pierwszych objawow WZJG do zgloszenia si¢ do
lekarza na endoskopowa progresje choroby

Rycina 79 Wptyw czasu od chwili zgloszenia si¢ do lekarza do rozpoznania choroby i
wiaczenia leczenia na endoskopowg progresje choroby

Rycina 80 Wptyw zapar¢ w chwili rozpoznania u na endoskopow3a progresje choroby
Rycina 81 Wptyw biegunki w chwili rozpoznania na endoskopowa progresje choroby
Rycina 82 Wptyw bolu brzucha w chwili rozpoznania na endoskopowg progresje choroby

Rycina 83 Wptyw spadku masy ciata w chwili rozpoznania na endoskopow3a progresje¢
choroby

Rycina 84 Wptyw obecnosci objawow pozajelitowych w chwili rozpoznania na
endoskopowa progresje choroby

Rycina 85 Wptyw poszczegolnych objawdw pozajelitowych w chwili rozpoznania na
endoskopowa progresje choroby

Rycina 86 Wpltyw stopnia aktywnosci endoskopowej zmian zapalnych w chwili rozpoznania
okreslanej w skali Mayo na endoskopowg progresje choroby

Rycina 87 Wplyw zasiggu zmian zapalnych w odbytnicy w chwili rozpoznania na
endoskopowa progresje choroby

Rycina 88 Wptyw obecnosci ropni kryptowych w badaniu histopatologicznym w chwili
rozpoznania na endoskopowg progresj¢ choroby
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Rycina 89 Wptyw obecnosci cech cryptitis w badaniu histopatologicznym w chwili
rozpoznania na endoskopowg progresj¢ choroby

Rycina 90 Wptyw liczby punktow w skali SCCAI w chwili rozpoznania na endoskopowa
progresj¢ choroby

Rycina 91 Wptyw doustnych preparatow mesalazyny w leczeniu I rzutu na endoskopowa
progresj¢ choroby

Rycina 92 Wptyw glikokortykosteroidow systemowych w leczeniu I rzutu na endoskopowa
progresj¢ choroby

Rycina 93 Wptyw informacji uzyskanych od lekarza na temat choroby, leczenia i mozliwych
powiktan po postawieniu diagnozy WZJG na endoskopowa progresj¢ choroby

Rycina 94 Wplyw czasu od momentu wiaczenia leczenia I rzutu do ustgpienia objawow na
endoskopowa progresje choroby

Rycina 95 Wpltyw regularnego stosowania lekow w terapii I rzutu na endoskopowa progresje¢
choroby

Rycina 96 Wptyw tolerancji leczenia I rzutu na endoskopowg progresje choroby
Rycina 97 Wptyw czasu trwania I remisji na endoskopowa progresj¢ choroby

Rycina 98 Wplyw stosowania miejscowych preparatow mesalazyny w leczeniu
podtrzymujacym na endoskopowa progresj¢ choroby

Rycina 99 Wplyw stosowania doustnych preparatow mesalazyny w leczeniu
podtrzymujacym na endoskopowa progresj¢ choroby

Rycina 100 Wplyw stosowania lekow immunosupresyjnych w leczeniu podtrzymujacym na
endoskopowa progresje choroby

Rycina 101 Wplyw regularnego stosowania lekow w leczeniu podtrzymujacym na
endoskopowa progresje choroby

Rycina 102 Wplyw §wiadomosci regularnego stosowania lekéw podtrzymujacych na
endoskopowa progresje choroby

Rycina 103 Wptyw tolerancji leczenia podtrzymujacego na endoskopowa progresje choroby
Rycina 104 Wptyw liczby zaostrzen w 1. roku WZJG na endoskopowa progresj¢ choroby
Rycina 105 Wptyw przebiegu WZJG na endoskopowa progresje choroby

Rycina 106 Wplyw stosowania glikokortykosteroidéw systemowych w leczeniu
podtrzymujacym na endoskopowa progresj¢ choroby
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Rycina 107 Wplyw stosowania lekow immunosupresyjnych w okresie zaostrzen na
endoskopowa progresje choroby

Rycina 108 Wplyw stosowania lekow immunosupresyjnych w trakcie remisji na
endoskopowa progresje choroby

Rycina 109 Wplyw stosowania dwusktadnikowych lekéw antykoncepcyjnych w trakcie
remisji na endoskopowa progresje choroby

Rycina 110 Wptyw stosowania antybiotykéw w trakcie remisji na endoskopowa progresje
choroby

Rycina 111 Wplyw stosowania niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych w trakcie remisji
na endoskopowg progresje choroby

Rycina 112 Wplyw zakazenia Clostridioides difficile po rozpoznaniu WZJG na
endoskopowa progresje choroby

Rycina 113 Wplyw infekcji wirusami jelitowymi po rozpoznaniu WZJG na endoskopowa
progresj¢ choroby

Rycina 114 Wptyw obecnos$ci objawdw pozajelitowych po rozpoznaniu WZJG na
endoskopowa progresje choroby

Rycina 115 Wplyw poszczegdlnych objawdw pozajelitowych po rozpoznaniu WZJG na
endoskopowa progresje choroby

Rycina 116 Wplyw konieczno$ci wiaczenia leczenia biologicznego w czasie trwania WIZG
na endoskopowg progresje choroby

Rycina 117 Wptyw odstawienia lekéw w leczeniu podtrzymujacym postrzeganego przez
pacjenta jako czynnik ryzyka zaostrzenia WZJG na endoskopowa progresj¢ choroby

Rycina 118 Wptyw redukcji dawki mesalazyny w leczeniu podtrzymujacym postrzeganej
przez pacjenta jako czynnik zaostrzenia WZJG na endoskopow3a progresje choroby

Rycina 119 Wptyw nieregularnego stosowania mesalazyny w leczeniu podtrzymujacych
postrzeganego przez pacjenta jako czynnik zaostrzenia WZJG na endoskopowa progresje

choroby

Rycina 120 Wptyw aktualnego samopoczucia w poréwnaniu do tego z chwili diagnozy na
endoskopowa progresje choroby

Rycina 121 Wptyw nasilenia stresu wg PSS-10 na endoskopowa progresje choroby

Rycina 122 Wptyw otwarto$ci na do§wiadczenie wg TIPI-PI na endoskopowa progresje
choroby

Rycina 123 Wplyw stabilno$ci emocjonalnej wg TIPI-Pl na endoskopowa progresje choroby
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Rycina 124 Wptyw ekstrawersji wg TIPI-Pl na endoskopowa progresje choroby
Rycina 125 Czas, po uptywie ktérego nastgpita progresja choroby

Rycina 126 Wplyw infekcji jako czynnika indukujacego wystapienie objawow WZJG na do
zgloszenia si¢ do lekarza na czas do progresji choroby

Rycina 127 Wplyw ilo$ci miesigcy, ktore uptynety od wystapienia pierwszych objawow
WZJG do zgloszenia si¢ do lekarza na czas do progresji choroby

Rycina 128 Wplyw ilo$ci miesigcy, ktore uptynety od chwili zgloszenia si¢ do lekarza do
rozpoznania i rozpoczecia leczenia na czas do progresji choroby

Rycina 129 Wplyw zapar¢ w chwili rozpoznania na czas do progresji choroby

Rycina 130 Wptyw biegunki w chwili rozpoznania na czas do wystgpienia progresji choroby
Rycina 131 Wptyw boélu brzucha w chwili rozpoznania na czas do progresji choroby

Rycina 132 Wplyw spadku masy ciata w chwili rozpoznania na czas do progresji choroby

Rycina 133 Wplyw obecnosci objawdw pozajelitowych w chwili rozpoznania na czas do
progresji choroby

Rycina 134 Wptyw stopnia endoskopowego zaawansowania choroby w skali Mayo w chwili
rozpoznania na czas do progresji choroby

Rycina 135 Wplyw zasiggu zmian zapalnych w odbytnicy w chwili rozpoznania na czas do
wystapienia progresji

Rycina 136 Wptyw obecnosci ropni kryptowych w badaniu histopatologicznym w chwili
rozpoznania na czas do progresji choroby

Rycina 137 Wptyw obecnosci cech cryptitis w badaniu histopatologicznym w chwili
rozpoznania na czas do progresji choroby

Rycina 138 Wplyw liczby punktéw w skali SCCAI w chwili rozpoznania na czas do
progresji choroby

Rycina 139 Wplyw stosowania doustnych preparatow mesalazyny w leczeniu I rzutu
choroby na czas do progresji

Rycina 140 Wplyw stosowania glikokortykosteroidéw systemowych w leczeniu I rzutu
choroby na czas do progresji

Rycina 141 Wplyw wiedzy na temat choroby, leczenia i mozliwych powiktan uzyskanej od
lekarza na czas do progresji

Rycina 142 Wplyw dtugos$ci trwania objawow na czas do progresji
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Rycina 143 Wplyw regularnego przyjmowania lekéw stosowanych w leczeniu I rzutu
choroby na czas do progresji

Rycina 144 Wplyw tolerancji leczenia I rzutu choroby na czas do progresji
Rycina 145 Wplyw dtugosci I remisji na czas do progresji

Rycina 146 Wplyw stosowania doustnych preparatow mesalazyny w leczeniu
podtrzymujacym na czas do progresji

Rycina 147 Wplyw stosowania lekow immunosupresyjnych w leczeniu podtrzymujacym na
czas do progresji

Rycina 148 Wplyw regularnego stosowania mesalazyny w leczeniu podtrzymujacym na czas
do progresji

Rycina 149 Wplyw §wiadomosci regularnego stosowania lekow po ustgpieniu objawow na
czas do progresji

Rycina 150 Wplyw tolerancji leczenia podtrzymujacego na czas do progresji
Rycina 151 Wplyw liczby zaostrzen w 1. roku choroby na czas do progresji
Rycina 152 Wplyw przebiegu choroby na czas do progres;ji

Rycina 153 Wptyw stosowania glikokortykosteroidow stosowanych w okresach zaostrzen na
czas do progresji

Rycina 154 Wplyw lekéw immunosupresyjnych wlaczanych w okresach zaostrzen na czas
do progresji

Rycina 155 Wplyw stosowania lekow immunosupresyjnych w okresach remisji na czas do
progresji

Rycina 156 Wplyw stosowania dwusktadnikowych lekéw antykoncepcyjnych w trakcie
remisji na czas do progresji

Rycina 157 Wplyw stosowania antybiotykow w trakcie remisji na czas do progresji choroby
Rycina 158 Wplyw stosowania NLPZ w trakcie remisji na czas do progresji

Rycina 159 Wptyw zakazenia Clostridioides difficille po rozpoznaniu WZJG na czas na
progresj¢ choroby

Rycina 160 Wplyw infekcji wirusami jelitowymi po rozpoznaniu WZJG na czas do progresji
choroby

Rycina 161 Wplyw pojawienia si¢ objawdw pozajelitowych po rozpoznaniu WZJG na czas
do progresji
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Rycina 162 Wplyw aktualnego miejsca zamieszkania pacjenta na czas do progres;ji

Rycina 163 Wptyw odstawienia lekéw w leczeniu podtrzymujacym postrzeganego przez
pacjenta jako czynnik ryzyka zaostrzenia WZJG na czas do progresji

Rycina 164 Wptyw redukcji lekow stosowanych w leczeniu podtrzymujacym postrzeganego

przez pacjenta jako czynnik ryzyka zaostrzenia WZJG na czas do progresji

Rycina 165 Wplyw nieregularnego stosowania lekow w leczeniu podtrzymujacym
postrzeganego przez pacjenta jako czynnik ryzyka zaostrzenia WZJG na czas do progresji

Rycina 166 Wplyw konieczno$ci leczenia biologicznego w czasie trwania choroby na czas
do progresji

Rycina 167 Wplyw aktualnego samopoczucia w poréwnaniu do tego z chwili diagnozy na
czas do progresji

Rycina 168 Wplyw poziomu nasilenia stresu wg PSS-10 na czas do progres;ji
Rycina 169 Wplyw otwartosci na do§wiadczenie wg TIPI-PI na czas do progresji
Rycina 170 Wplyw stabilno$ci emocjonalnej wg TIPI-PI na czas do progresji

Rycina 171 Wplyw ekstrawersji wg TIPI-Pl na czas do progres;ji
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3. Streszczenie w jezyku polskim

3.1 Wstep

Wrzodziejace zapalenie jelita grubego (WZJG) to nieswoista choroba zapalna o
niejasnej etiologii i przewlekltym charakterze, ktdra przebiega z okresami zaostrzen i remisji.
Najczesciej dotyka ludzi mtodych i typowo rozpoczyna si¢ w odbytnicy (tac. proctitis
ulcerosa). Najbardziej charakterystycznym objawem tego schorzenia jest krwista biegunka.
Patogeneza WZJG jest wieloczynnikowa i wcigz nie do kofica poznana, wiadomo jednak, ze
biorg w niej udziat czynniki immunologiczne, srodowiskowe i genetyczne. Istotne znaczenie,
zarowno kliniczne, jak i prognostyczne ma zasi¢g zmian zapalnych w chwili rozpoznania (1,2).
WZJG ograniczone do odbytnicy charakteryzuje si¢ mniej agresywnym przebiegiem i dobra
odpowiedzig na leczenie miejscowe w pordwnaniu do bardziej rozlegltych postaci choroby,
ktére wigzg si¢ z wigkszym ryzykiem powiktan, konieczno$cig eskalacji leczenia oraz
znacznym pogorszeniem jakosci zycia (1,3,4).

Celem pracy byto zidentyfikowanie czynnikow ryzyka progresji wrzodziejacego
zapalenia jelita grubego ograniczonego do odbytnicy oraz czynnikéw ryzyka czasu do
progresji, z uwzglednieniem nastgpujacych parametrow: pte¢, wiek, BMI, rodzaj
zastosowanego leczenia, aktywno$¢ endoskopowa choroby w chwili rozpoznania, palenie
papierosow, cigza, przebyte infekcje, wiedza i Swiadomos$¢ pacjenta na temat choroby, liczba
zaostrzen w ciggu roku, wywiad rodzinny w kierunku nieswoistych choréb zapalnych jelit,

miejsce zamieszkania, wykonywany zawdd, nasilenie odczuwanego stresu i cechy osobowosci.

3.2 Material i metody
Do badania wtaczono 116 oséb — 75 kobiet i 41 me¢zczyzn, w wieku od 19 do 84 lat,

ktérzy chorowali na wrzodziejace zapalenie jelita grubego ograniczone do odbytnicy co

16



najmniej 1 rok. Badanie miato charakter retrospektywny i polegalo na analizie dokumentacji
medycznej, w tym badan endoskopowych 1 histopatologicznych oraz informacji zebranych
przy pomocy autorskiej ankiety, kwestionariusza PSS-10 i TIPI-Pl. Stworzona w ten sposéb
baza danych zostata nastepnie poddana dalszej analizie statystycznej. Sredni czas obserwacji

pacjentéw od rozpoznania wyniost 7 lat i 6 miesigcy.

3.3. Wyniki

Na podstawie przeprowadzonej analizy ustalono, ze do czynnikdow ryzyka progresji
zmian zapalnych w proctitis ulcerosa naleza m.in.: czas od wystgpienia objawow do zgtoszenia
si¢ do lekarza, czas od chwili zgloszenia si¢ do lekarza do rozpoznania choroby i wlgczenia
leczenia, objawy w chwili rozpoznania takie jak: biegunka, bol brzucha, spadek masy ciala
oraz obecno$¢ objawow pozajelitowych, szczegdlnie objawow stawowych, umiarkowana lub
cigzka endoskopowa aktywno$¢ zmian zapalnych w chwili rozpoznania mierzona w skali
Mayo, zasi¢g zmian zapalnych > 5 cm w odbytnicy oraz liczba punktéw w skali SCCAI w
chwili rozpoznania, stosowanie doustnych preparatéw mesalazyny i glikokortykosteroidéw
systemowych w leczeniu 1 rzutu choroby, zla tolerancja leczenia indukujacego i
podtrzymujacego, obecno$¢ objawow pozajelitowych po rozpoznaniu, nieregularne

stosowanie lekéw w leczeniu podtrzymujacym i wysoki poziom stresu.

3.4 Whnioski

Niniejsza praca pokazuje, ze istnieje szereg czynnikdw wpltywajacych na progresje
zmian zapalnych 1 histori¢ naturalng proctitis ulcerosa, a wérdd nich znajduja sie takie, ktore
mozna modyfikowa¢. Do najwazniejszych wnioskdw ptynacych z badania naleza: konieczno$¢
doktadnego zbierania wywiadu, niebagatelizowanie objawow, nieopoznianie diagnostyki i

leczenia, stosowanie terapii step-up oraz edukacja zarowno lekarzy, jak i pacjentoéw. Praca ta
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wskazuje rdwniez na potrzebe stworzenia zespotow interdyscyplinarnych zapewniajacych

kompleksowa opieke pacjentom oraz prowadzenie badan prospektywnych na ten temat.

3.5 Slowa kluczowe
wrzodziejace zapalenie jelita grubego, proctitis ulcerosa, czynniki ryzyka progresji, nieswoiste

choroby zapalne jelit

4. Streszczenie w jezyku angielskim

4.1 Introduction

Ulcerative colitis (UC) is a non-specific inflammatory disease of unknown etiology and
chronic nature with periods of exacerbations and remissions. It most often affects young people
and typically begins in the rectum (ulcerative proctitis). The most common symptom of this
disease is bloody diarrhea. The pathogenesis of UC is multifactorial and still not fully
understood, but it is known that immunological, environmental and genetic factors are involved
in it. The extent of inflammatory lesions at the time of diagnosis is important, both clinically
and prognostically (1,2). UC limited to the rectum has a less aggressive course and a good
response to local treatment compared to more extensive forms of the disease, which are
associated with a higher risk of disease complications, the need for escalation of treatment and
a significant deterioration in the quality of life (1,3,4).

The aim of the study was to identify risk factors for the progression of ulcerative colitis
limited to the rectum and risk factors for time to progression, taking into account the following
parameters: sex, age, BMI, type of treatment, endoscopic activity of the disease at diagnosis,

smoking, pregnancy, past infections the patient's knowledge and awareness of the disease, the
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number of exacerbations per year, family history of inflammatory bowel diseases, place of

residence, occupation, severity of stress and personality traits.

4.2 Material and methods

The study included 116 patients - 75 females and 41 males, aged between 19 and 84
years, who had suffered from ulcerative colitis limited to the rectum for at least 1 year. The
study was retrospective and consisted in the analysis of medical documentation, including
endoscopic and histopathological examinations, data collected using the author's questionnaire
and the PSS-10 and TIPI-P1 questionnaires. The database created in this way was then subjected
to further statistical analysis. The average time of follow-up of patients from diagnosis was 7

years and 6 months.

4.3 Results

Based on the analysis, risk factors for progression of inflammatory lesions in proctitis
ulcerosa include, among others: time from onset of symptoms to presentation to the doctor,
time from reporting to the doctor to the diagnosis of the disease and initiation of treatment,
symptoms at diagnosis such as: diarrhea, abdominal pain, weight loss and the presence of
extraintestinal symptoms, especially joint symptoms, moderate to severe endoscopic activity
of the inflammatory lesions at diagnosis, measured by the Mayo scale, extent of inflammatory
lesions > 5 cm in the rectum and SCCAI score at diagnosis, use of oral mesalazine and systemic
corticosteroids in treatment of the first flare of the disease, poor tolerance of induction and
maintenance therapy, presence of extraintestinal symptoms after diagnosis, irregular use of

medications in maintenance treatment and high stress levels.
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4.4 Conclusions

This study shows that there are a number of factors that influence the progression of
inflammatory lesions and the natural history of ulcerative proctitis, including those that can be
modified. The most important conclusions from the study include thorough history taking, not
underestimating symptoms, not delaying diagnosis and treatment, using step-up therapy, and
educating both doctors and patients. This research also points to the need to create
interdisciplinary teams to provide comprehensive care to patients and to conduct prospective

studies on this subject.

4.5 Key words

Ulcerative colitis, ulcerative proctitis, progression risk factors, irritable bowel disease

5. Wstep

5.1 Wprowadzenie i uzasadnienie wyboru tematu

Wrzodziejace zapalenie jelita grubego (WZJG, tac. colitis ulcerosa, ang. ulcerative
colitis, CU), jest przewleklym, nieswoistym procesem zapalnym btony §luzowej jelita grubego,
przebiegajacym z okresami zaostrzen i remisji. Colitis ulcerosa stanowi istotny problem
kliniczny i spoteczny, poniewaz dotyczy w gldwnej mierze ludzi mtodych, liczba pacjentow
dotknietych chorobg jest wysoka i stale rosnie, a przyczyny sa wcigz nie do konca poznane.
Pomimo nowych sposobow leczenia, w tym nowatorskiej terapii biologicznej, WZJG nadal
jest schorzeniem przewlektym i nieuleczalnym, wymagajacym przyjmowania lekéw celem
uzyskania i podtrzymania remisji, czgsto przez cate zycie (1, 2). Niejednokrotnie choroba ma
negatywne konsekwencje psychologiczne, niekorzystnie wptywa réwniez na zycie zawodowe

i spoteczne, w znaczny sposob obnizajac jego jakos¢ (3). Wrzodziejace zapalenie jelita grubego
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typowo rozpoczyna si¢ w odbytnicy (fac. proctitis ulcerosa, ang. ulcerative proctitis) 1 u
wigkszosci pacjentow rozpoznawane jest na tym etapie (1, 4). Historia naturalna tej postaci
choroby, nazywanej proctitis, nie zostala jak dotad dokladnie poznana - u czegsci chorych
dochodzi do progresji zmian zapalnych 1 rozwoju postaci lewostronnej lub zajecia catej
okreznicy, u innych za$, choroba ma przebieg tagodny, a zasi¢g zmian pozostaje przez caty
czas ograniczony do odbytnicy (5, 6). Uwaza si¢, ze pacjenci z zasi¢giem choroby
przekraczajacym odbytnic¢ s3 bardziej narazeni na rozwdj powiktan WZJG i koniecznos¢
leczenia chirurgicznego, nierzadko wymagaja stosowania glikokortykosteroidéw oraz leczenia
immunosupresyjnego i biologicznego (7, 8, 9).

Dostepne aktualnie informacje dotyczace czynnikow zwigzanych z progresja zmian
chorobowych we wrzodziejacym zapaleniu jelita grubego sa skape. Dotychczas powstato
zaledwie kilka prac na ten temat, przy czym zadna z nich nie dotyczyta populacji polskie;.
Wiedza o rozleglosci zmian zapalnych w CU jest niezbedna do ustalenia odpowiedniej strategii
terapeutycznej i oszacowania ryzyka kolektomii w przysztosci (7, 10, 11). Bioragc pod uwage
powyzsze dane, istotne znaczenie ma zdolno$¢ przewidywania przebiegu choroby u pacjentow

z proctitis ulcerosa w chwili rozpoznania (10).

5.2 Wrzodziejace zapalenie jelita grubego

5.2.1 Definicja i rys historyczny

Wrzodziejace zapalenie jelita grubego (tac. colitis ulcerosa, ang. ulcerative colitis) to
choroba charakteryzujaca si¢ przewleklym stanem zapalnym blony §luzowej okreznicy, o
ztozonej 1 nadal do konca poznanej etiologii, ktéra wraz z chorobg Lesniowskiego - Crohna
zaliczana jest do grupy nieswoistych chorob zapalnych jelit (1).

Termin ,,wrzodziejace zapalenie jelita grubego” zostat uzyty po raz pierwszy w 1859

roku przez brytyjskiego lekarza i patologa Sir Samuela Wilksa (1824-1911) pracujacego w
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Guy’s Hospital w Londynie, ktory przeprowadzil niemal 3000 badan autopsyjnych i opisat
przypadek pacjentki z krwistg biegunka oraz owrzodzeniami w jelicie grubym. Szczegotowe
aspekty kliniczne i anatomiczne choroby zostaty zaprezentowane przez Wilksa i Moxona w
1875 roku, zaproponowali oni roéwniez okreslenie tego typu zmian i dolegliwosci jako
ulcerative colitis. Wrzodziejace zapalenie jelita grubego zostalo sklasyfikowane po raz
pierwszy jako osobna jednostka chorobowa w 1895 roku przez Sir Williama Hale White’a.
Prawdziwy przetom dla colitis ulcerosa nastapit jednak w 1909 roku, kiedy to Royal Society
of Medicine w Londynie zorganizowato sympozjum, na ktérym zaprezentowano i oméwiono
300 przypadkdow WZIG z londynskich szpitali. Dyskusje ujawnity wiele ciekawych
obserwacji, poczawszy od czynnikow ryzyka, poprzez objawy kliniczne i proby leczenia. W
tym samym roku John Percy Lockhart-Mummery (1875-1957) wykazal, ze sigmoidoskopia
jest nieocenionym i bezpiecznym narzedziem w diagnostyce chorob okreznicy. W marcu 1909
roku na tamach British Medical Journal opublikowano artykut Herberta P. Hawkinsa na temat
historii naturalnej wrzodziejacego zapalenia jelita grubego i jej wpltywu na leczenie. Do
momentu odkrycia choroby Le$niowskiego-Crohna oba schorzenia byly uznawane za ta sama

jednostke chorobowg (12).

5.2.2 Epidemiologia

Wrzodziejace zapalenie jelita grubego jest choroba spotykang na calym $wiecie,
gléwnie u rasy biatej i wystgpuje z podobng czestoscig u obu ptci. Moze pojawic si¢ w kazdym
wieku, jednak choruja gtownie ludzie mtodzi, najczesciej miedzy 20 a 40 rokiem zycia. U 6-
7% 0s6b obserwuje si¢ rodzinne wystepowanie choroby, a ryzyko jej rozwoju u krewnego I
stopnia szacuje si¢ na 5%. W odniesieniu do danych epidemiologicznych, w ciaggu minionych
50 lat obserwowano wzrost liczby pacjentéw z WZJG. Najwigcej zachorowan odnotowuje si¢

w Australii 1 wysokorozwinietych krajach Ameryki Potnocnej oraz Europy Zachodniej, gdzie
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rocznie stwierdza si¢ 7-15 nowych przypadkéw na 100 tys. mieszkancow. Najrzadziej za$
schorzenie to wystepuje w Ameryce Poludniowej i Azji, gdzie zapadalno$¢ jest niemal 10-
krotnie mniejsza w stosunku do wymienionych wczesniej krajow, cho¢ warto w tym miejscu
nadmieni¢, ze w poréwnaniu z poprzednimi danymi, w ostatnich latach zwigkszyla si¢ liczba
chorych na WZJG w krajach azjatyckich, zwtaszcza w Korei i Japonii. W Europie zapadalno$¢
na wrzodziejace zapalenie jelita grubego wynosi 10 przypadkéw na 100 tysiecy ludzi rocznie
i jest najwicksza w krajach skandynawskich oraz w Wielkiej Brytanii. Szczegotowe informacje
epidemiologiczne na temat wrzodziejacego zapalenia jelita grubego w Polsce nie sg znane,
wedlug dostepnych doniesien szacuje si¢, ze kazdego roku w naszym kraju przybywa 700

nowych pacjentéw z CU (6, 13, 14).

5.2.3 Etiologia i patogeneza choroby

Etiologia 1 patogeneza nieswoistych chorob zapalnych jelit nie zostala jak dotad
doktadnie wyjasniona, mimo licznych badan prowadzonych na temat proceséw
odpowiedzialnych za powstawanie w/w chorob 1 utrzymywanie si¢ stanu zapalnego w obrebie
jelit. Uwaza sig, ze w rozwoju NCHZJ udziat biorg czynniki genetyczne, immunologiczne i

srodowiskowe (1).

5.2.3.1 Czynniki immunologiczne

Blona §luzowa przewodu pokarmowego narazona jest na dziatanie duzej liczby
antygenow dostarczanych wraz z zywnoscia, a takze pochodzacych ze srodowiska i wlasnej
mikrobioty jelitowej. Pierwsza lini¢ obrony stanowi nabtonek pokryty grubg warstwa mucyny,
bedaca swego rodzaju zabezpieczeniem dla uktadu odpornosciowego jelit, poniewaz zapewnia
nie tylko fizyczng barier¢ pomigdzy antygenami i komodrkami uktadu odpornosciowego

przewodu pokarmowego, ale posiada réwniez wiasciwosci przeciwdrobnoustrojowe. We
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wrzodziejacym zapaleniu jelita grubego dochodzi do uposledzonej syntezy i wydzielania
mucyny, co w konsekwencji prowadzi do zwigkszonej przepuszczalnosci btony $luzowej i
stymulacji uktadu odpornosciowego jelit. W patogenezg choroby mocno zaangazowane s3
komorki nabtonka jelitowego, tzw. kolonocyty. Uwaza si¢ bowiem, ze maja one zaburzong
ekspresje receptora aktywowanego przez proliferatory peroksysomow (PPAR-g), ktory
zmniejsza stan zapalny.

Aktywacja odpowiedzi uktadu odpornosciowego przez antygeny nastepuje poprzez ich
prezentowanie limfocytom T, stymulujac tym samym kaskade procesow zapalnych. We
wrzodziejacym zapaleniu jelita grubego stwierdzono wzmozong ekspresje subpopulacji
limfocytow Th2 o fenotypie CD4+ i dominacj¢ humoralnego typu odpowiedzi
immunologicznej. Nastgpstwem tego jest produkcja szeregu cytokin prozapalnych, takich jak
IL-1, IL-1B, IL-6, IL-8 oraz TNF-o (czynnik martwicy nowotworow, ang. tumor necrosis
factor-a), ktore dominuja nad cytokinami wykazujacymi wtasciwosci przeciwzapalne (IL-4,

IL-10), co stanowi istote procesu zapalnego w obrgbie jelit (1, 14-16).

5.2.3.2 Czynniki genetyczne

Ustalono, ze 6-7% wszystkich przypadkow WZJG wystepuje rodzinnie, co przemawia
za udziatem czynnikdw genetycznych w patogenezie nieswoistych chordb zapalnych jelit.
Ryzyko rozwoju colitis ulcerosa u krewnego I stopnia oszacowano na 5%, za$ u blizniat
jednojajowych jest ono az 95 razy wigksze. Jak dotad nie zidentyfikowano swoistego genu
odpowiedzialnego za powstawanie CU. Udalo si¢ jednak okresli¢ kilka gendw wykazujacych
zwigzek ze zwigkszong podatno$cia na wrzodziejace zapalenie jelita grubego, wérdd ktorych
znajduja si¢: RNF186, OTUD3, PLA2G2E, IFNG, IL26 oraz IL22. Uwaza si¢, ze czynniki
genetyczne maja wplyw na wystepowanie objawdw pozajelitowych u pacjentdw z colitis

uclerosa. Przemawia za tym stwierdzenie obecno$ci genu HLA B27 u chorych z
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wrzodziejacym zapaleniem jelita grubego i zesztywniajagcym zapaleniem stawow kregostupa
(ZZSK), a takze zwigzek pomiegdzy allelami HLA 1II klasy i jednoczesnym wystepowaniem

WZJG oraz pierwotnego stwardniajacego zapalenia drég zotciowych (PSC) (1, 16).

5.2.3.3 Czynniki sSrodowiskowe

Wydaje sig, ze czynniki srodowiskowe odgrywaja rOwnie wazng role w patogenezie
nieswoistych choréb zapalnych jelit co wspomniane wcze$niej czynniki immunologiczne i
genetyczne. Na szczegdlng uwage zashuguja: palenie tytoniu, przebyta wczesniej
appendektomia, mikrobiota jelitowa, leki - gltownie niesteroidowe leki przeciwzapalne,
zwigkszajace ryzyko zaostrzen oraz zwiazki chemiczne zawarte w otoczeniu i pozywieniu.

Zaobserwowano, ze czynniki srodowiskowe, a wsrdd nich rodzaj porodu, karmienie
piersig i stan higieny, modyfikuja jelitowa flor¢ bakteryjng. U pacjentow z CU stwierdza si¢
jako$ciowe oraz ilosciowe zaburzenia sktadu mikrobioty, ktore polegaja m.in. na zwigkszeniu
ilosci szczepow Bacteroides i1 Enterobacteriaceae. Warto przyjrze¢ si¢ tez bakteriom
redukujacym siarczany (SRB, ang. sulphate-reducing bacteria), do ktorych zaliczaja si¢:
Desulfotomaculum acetoxidans, Desulfomonas spp., Desulfobacter spp., Desulfovibrio spp.,
Desulfovibrio vulgaris, Desulfobulbus sp. Wykazano bowiem, ze szybki rozwoj tej grupy
mikroorganizméw moze prowadzi¢ do zuzywania siarki wchodzacej w sklad mucyny,
konsekwencja czego jest synteza nieprawidlowego S$luzu jelitowego, a substraty dla
wspomnianych bakterii stanowig konserwanty, rozpulchniacze i sztuczne barwniki zawarte w
przetworzonej zywnos$ci, ktore dodatkowo moga modulowaé¢ odpowiedz uktadu
immunologicznego.

Obserwacje prowadzone przez wiele lat sugeruja pozytywny wpltyw palenia
papierosOw, zardwno na rozwoj jak i przebieg colitis ulcerosa u dorostych pacjentéw, ktore

zmniejsza mi¢dzy innymi ryzyko wystapienia powiktan pozajelitowych. Doktadny mechanizm
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tego zjawiska nie zostat jak dotad doktadnie wyjasniony. Uwaza si¢, ze palenie tytoniu
zwigksza ilo§¢ krazacych endogennych kortykosteroidow i wolnych rodnikow tlenowych w
obrebie btony S$luzowej przewodu pokarmowego oraz limfocytéw T cytotoksycznych,
zmniejszajgc tym samym stezenie limfocytow T pomocniczych. Podobne obserwacje zwigzane
sa z korzystnym wplywem appendektomii, ktéra zmniejsza ryzyko zachorowania, a u
pacjentdw z rozpoznanym juz wrzodziejacym zapaleniem jelita grubego w istotny sposob

tagodzi jego przebieg (1, 6, 17, 18).

5.2.4 Obraz Kkliniczny

Colitis ulcerosa to schorzenie o przewlektym charakterze, ktore w kazdym przypadku
ma swoj poczatek w odbytnicy 1 moze szerzy¢ si¢ proksymalnie, zajmujac kolejne odcinki
okreznicy. U czegsci chorych choroba przebiega z zajeciem catego jelita grubego i dystalnego
odcinka jelita kretego, gdzie zmiany szerza si¢ przez ciaglosé, co okreslane jest jako tzw.
backwash ileitis (1). Zasieg zmian zapalnych w przebiegu WZJG obrazuje klasyfikacja
montrealska, ktora zostata stworzona w 2005 roku w trakcie Swiatowego Kongresu
Gastroenterologii w Montrealu (16, 19). Wyrdznia ona nastepujace postaci choroby:

e E1 - zapalenie odbytnicy (procitits) - zmiany zapalne zlokalizowane s w

odbytnicy i nie przekraczaja zagiecia odbytniczo - esiczego.

Ryc. 1 zapalenie odbytnicy (proctits)
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e E2 - posta¢ lewostronna - zmiany zapalne ograniczone s3 do zagiecia

$ledzionowego odbytnicy.

Ryc. 2 postac lewostronna

e E3 - posta¢ rozlegla - zmiany zapalne umiejscawiajg si¢ proksymalnie od

zagiecia §ledzionowego 1 moga zajmowac catg okreznice (tzw. pancolitis).

Ryc. 3 postac rozlegta

Obraz kliniczny wrzodziejacego zapalenia jelita grubego jest uzalezniony od zasiggu i
cigzkos$ci zmian zapalnych. Do typowych objawow CU nalezy przewlekta, tj. trwajaca ponad
6 tygodni biegunka z domieszka swiezej krwi. W przypadku rozlegtej postaci choroby ilos¢
wyproznien wynosi nawet 20 na dobg, czgsto wystepuja tez w nocy, wybudzajac pacjentow ze

snu. Obserwuje si¢ rowniez obfite krwawienia z dolnego odcinka przewodu pokarmowego,
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uczucie naglacego parcia na stolec, domieszke tresci §luzowo-ropnej w stolcu oraz bdl brzucha,
zlokalizowany gltownie w okolicy lewego dolnego kwadrantu, ktory nasila si¢ przed
wyproznieniem i wyraznie tagodnieje po defekacji. U chorych z postacia WZJG ograniczong
do odbytnicy rytm wyproznien moze by¢ prawidlowy. W tej grupie pacjentow zazwyczaj
wystepuje gwaltowne parcie na stolec, z towarzyszacymi krwistymi wyproéznieniami, a
niekiedy zamiast biegunki pojawiajg si¢ zaparcia. W trakcie trwania choroby, szczegdlnie o
cigzkim przebiegu, moga wystapi¢ objawy ogdlnoustrojowe, wsrdd ktorych nalezy wymienic:
spadek masy ciata, stan podgoraczkowy, goraczke, utrat¢ apetytu, obrzeki, tachykardie,
nudno$ci i wymioty - sg one jednak rzadkie w proctitis, w przeciwienstwie do postaci
lewostronnej i rozlegte;j.

U kazdego pacjenta z wrzodziejacym zapaleniem jelita grubego istnieje ryzyko
pojawienia si¢ tzw. objawdw pozajelitowych takich jak: zapalenie matych i/lub duzych
stawow, rumien guzowaty, zgorzelinowe zapalenie skory, aftowe zapalenie blon §luzowych
jamy ustnej, zapalenie teczowki, siatkowki oraz nerwu wzrokowego, zapalenie spojowek,
zakrzepica zylna 1 tgtnicza, zatorowo$¢ phucna oraz pierwotne stwardniajace zapalenie drog
z6tciowych. Objawy te jednak rzadko obserwuje si¢ u chorych z zapaleniem odbytnicy (1, 6,

15).

5.2.5 Mozliwe powiklania WZJG

Wrzodziejace zapalenie jelita grubego, niesie ze soba ryzyko powiktan, ktore
zdecydowanie czesciej rozwijaja si¢ w przypadku zmian zapalnych wychodzacych poza
odbytnice. Niektore z nich majg charakter miejscowy, inne za$ cechujg si¢ o wiele wigkszym
zasiegiem. W zwigzku z tym, powiklania zwigzane z colitis ulcerosa dzieli si¢ na jelitowe oraz

pozajelitowe. W pierwszej grupie wyrdézniamy:
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e polipowatos¢ zapalna (pseudopolipowatos¢€) - najczestsze powiktanie WZJG, bedace
efektem ciezkiego uszkodzenia btony §luzowej jelita grubego, stwierdzane u 13-15%
pacjentdw. Moze wystapic¢ juz podczas pierwszego rzutu choroby.

e ostre rozdecie okreznicy (fac. megacolon toxicum, ang. toxic megacolon) -
obserwowane u 3-4% chorych z CU, stanowi niebezpieczne, potencjalnie $Smiertelne
powiklanie choroby i jest wynikiem cigzkiego stanu zapalnego. Wsrdd czynnikdéw
ryzyka megacolon toxicum znajduja si¢: zaburzenia jonowe (hipokaliemia,
hipomagnezemia), hipoproteinemia, kontrastowy wlew doodbytniczy, przygotowanie
do badania endoskopowego w ostrym rzucie choroby, stosowanie lekow
przeciwbiegunkowych i cholinolitycznych, hamujacych perystaltyke jelita grubego. W
obrazie klinicznym stwierdza si¢ wzdecie i bol brzucha, tachykardig, goraczke,
bolesnos¢ palpacyjng i wzmozone napigcie powlok brzusznych oraz §ciszenie lub brak
perystaltyki.

e wolna perforacja okreznicy - w zdecydowanej wigkszos$ci przypadkow dotyczy lewej
polowy okreznicy, czgsto rozwija si¢ na podtozu w/w megacolon toxicum, jednak u
niektorych chorych nie jest poprzedzone symptomami charakterystycznymi dla ostrego
rozdgcia okreznicy.

e masywny krwotok z dolnego odcinka przewodu pokarmowego - u podtoza tego typu
krwotoku leza cigzkie zmiany zapalne blony $luzowej jelita grubego. Powoduje on
istotng niedokrwisto$¢, nie reaguje na leczenie zachowawcze i wymaga leczenia
chirurgicznego.

e zwezZenie jelita grubego - moze pojawi¢ si¢ w kazdym momencie WZJG, jednak
najczesciej wystepuje po dlugim czasie trwania choroby jako nastgpstwo pogrubienia i

przerostu blaszki mi¢sniowej btony §luzowej. Dotyczy gldwnie odbytnicy oraz esicy,
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wymaga weryfikacji endoskopowe;j 1 histologicznej z nowotworem jelita grubego. W
obrazie klinicznym dominujg objawy zaburzonej droznosci przewodu pokarmowego.

e dysplazja nablonka jelitowego - jest stanem przedrakowym, ktory pojawia si¢ u
pacjentdw z choroba trwajacg ponad 10 lat.

e rak jelita grubego - najpowazniejsze powiklanie WZIG, ryzyko rozwoju
gruczolakoraka jelita grubego u pacjentow z colitis ulcerosa w krajach
wysokorozwinietych jest 1,5-2 razy wieksze w poréwnaniu z populacja ogélng. Do
czynnikdw sprzyjajacych pojawieniu si¢ wspomnianego nowotworu nalezg: czas
trwania choroby > 8 lat, rozlegla posta¢ choroby, zachorowanie przed 20. rokiem Zycia,
wspotwystepowanie pierwotnego stwardniajacego zapalenia drog zotciowych oraz
dodatni wywiad rodzinny w kierunku raka jelita grubego wsrod krewnych pierwszego
stopnia.

e zmiany okoloodbytnicze i przetoki - obserwowane sg u 5-18% pacjentow z
wrzodziejacym zapaleniem jelita grubego i nalezg do nich: wypadanie i/lub zakrzepica
guzkow krwawniczych, maceracja naskorka odbytu, szczeliny, ropnie, przetoki

okotoodbytnicze i wewngtrzne, np. przetoki odbytniczo-pochwowe.

U okoto 30% pacjentow z WZJG w czasie trwania choroby dochodzi do zajecia
uktadow i1 narzadow pozajelitowych, ktore moga towarzyszy¢ okresom zaostrzenia lub
pojawiac si¢ niezaleznie. W okresach zaostrzen zwykle wystepuja:

e zapalenie duzych stawow (kolanowych, tokciowych, skokowych, ramiennych,
biodrowych)
® rumien guzowaty

e zapalenie teczoOwki
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Niezaleznie od aktywnosci zapalnej WZJG przebiegaja:
e zgorzelinowe zapalenie skory
e zapalenie stawoéw obwodowych
e zapalenie btony naczyniowej oka i zapalenie spojowek
e zesztywniajace zapalenie stawow kregostupa

e pierwotne stwardniajgce zapalenie drog zotciowych.

Do czgstych powiktan uktadowych WZJG naleza rdwniez osteoporoza i osteopenia,
zwigzane z matg aktywnoscig fizyczng, niedoborem witaminy D3 oraz stosowaniem
glikokortykosteroidow, a takze niealkoholowa stluszczeniowa choroba watroby (NAFLD, ang.
nonalcoholic fatty liver disease), stwierdzana az u 40% pacjentdow z colitis ulcerosa.
Niewatpliwie, do jednych z groZniejszych powiktan wrzodziejacego zapalenia jelita grubego
nalezy rak drog zolciowych, rozwijajacy si¢ na podltozu wspomnianego juz wczesniej
pierwotnego stwardniajgcego zapalenia drég zétciowych - chorzy z tym schorzeniem majg 10-
krotnie wigksze ryzyko rozwoju tego raka w poroéwnaniu z populacja ogélng. Do innych
powiktan WZJG nalezy zaliczy¢ rowniez: owrzodzenia jamy ustnej, zespot Sweeta, a takze

powiktania zakrzepowo-zatorowe (1).

5.2.6 Diagnostyka

W diagnostyce wrzodziejacego zapalenia jelita grubego bierze si¢ pod uwage calos¢
obrazu klinicznego, a oprocz wywiadu, badania przedmiotowego oraz badan obrazowych,
kluczowe jest badanie endoskopowe i histopatologiczne wycinkéw pobranych ze zmienionej
btony §luzowej. Istotne znaczenie ma tez wykluczenie wtdrnej, infekcyjnej przyczyny zmian

zapalnych w obrebie jelita grubego, w szczegdlnos$ci zakazenia wirusem cytomegalii (CMV)

31



oraz bakteriami takimi jak: Salmonella, Shigella, Campylobacter i Clostridioides (Clostridium)

difficile (1).

5.2.6.1 Endoskopia dolnego odcinka przewodu pokarmowego

Endoskopia dolnego odcinka przewodu pokarmowego wraz z biopsja ma decydujacy
wplyw na postawienie ostatecznego rozpoznania, a dzigki mozliwosci pobrania materiatu do
badania mikroskopowego, pozwala réwniez na ocen¢ zasiggu oraz nasilenia zmian
chorobowych. W colitis ulcerosa zapalenie typowo zaczyna si¢ w odbytnicy i moze ulegac
progresji w sposob proksymalny do pozostatych czgsci jelita grubego, zmiany zapalne maja
charakter ciagly, z widoczng granica miedzy zdrowa i zmieniong $§luzowka. Wyjatek stanowig
pacjenci ze stwardniajacym zapaleniem drog zolciowych 1 chorzy stosujacy leki
przeciwzapalne w postaci czopkdéw doodbytniczych, u ktérych odbytnica moze by¢ wolna od
zmian. W przypadku choroby o matej aktywnosci stwierdza si¢ przekrwiong blong $luzowa o
granulowanej, nierownej powierzchni oraz zatartym rysunku naczyniowym. W miar¢ nasilenia
stanu zapalnego pojawia si¢ obrzek i krucho$¢ $luzowki z tendencja do krwawienia pod
wplywem kontaktu z aparatem. Z kolei, cigzkie zmiany zapalne charakteryzuja si¢ obecnoscia
owrzodzen, duzej ilosci krwi i tresci Sluzowo-ropnej w §wietle jelita grubego oraz sktonnoscia
do samoistnego krwawienia. Typowe dla fazy gojenia w badaniu endoskopowym jest
wygtadzenie haustracji, zanik btony $§luzowej i obecno$¢ polipow zapalnych. W okresie remisji
natomiast, wyglad §luzowki jelita grubego moze by¢ prawidtowy.

Wrzodziejace zapalenie jelita grubego zwigzane jest ze zwigkszonym ryzykiem
rozwoju raka tego narzadu. Badania pokazuja, Ze szansa pojawienia si¢ wspomnianego
nowotworu jest tym wieksza im dtuzej trwa choroba i wynosi 2%, 8% 1 18% po kolejno 8, 10
i 20 Ilatach od rozpoznania. Wyjatek stanowiga pacjenci z proctitis, u ktérych

prawdopodobienstwo wystapienia gruczolakoraka jelita grubego jest takie samo jak w
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populacji ogolnej. Zgodnie z wytycznymi ECCO (European Crohn’s and Colitis
Organization) nadzér onkologiczny u pacjentow z postacig lewostronng i rozlegla nalezy
rozpoczaé po 6-8 latach trwania choroby. Kolejne badania endoskopowe dolnego odcinka
przewodu pokarmowego powinny by¢ powtarzane w zaleznosci od indywidualnego ryzyka
rozwoju gruczolakoraka co rok, 3 lub 5 lat. Rekomendowang metoda jest klasyczna
chromoendoskopia potagczona z pobraniem wycinkéw do badania histopatologicznego z
nieprawidlowych makroskopowo zmian. Alternatywe wspomnianej techniki stanowi
kolonoskopia wysokiej rozdzielczo$ci z wykonywaniem biopsji z 4 kwadrantéw co 10 cm oraz

z miejsc podejrzanych (1, 6, 11, 20).

5.2.6.2 Badanie histopatologiczne

Wazng rolg w diagnostyce wrzodziejacego zapalenia jelita grubego odgrywa badanie
histopatologiczne wycinkéw pobranych podczas endoskopii, ale warto pamigta¢, ze wynik
badania mikroskopowego nalezy zawsze interpretowa¢ w odniesieniu do obrazu klinicznego
oraz nieprawidtowosci uwidocznionych w badaniu endoskopowym. W colitis ulcerosa zmiany
zapalne ograniczone sg do btony §luzowej. Glgbsze warstwy $ciany okrgznicy zwykle nie sg
zajete, wyjatek stanowi ciezki rzut choroby, kiedy to naciek zapalny moze dotyczy¢ rowniez
btony podsluzowej. Do potwierdzenia diagnozy wystarczy pobranie matego wycinka z
odbytnicy przy pomocy kleszczykdéw biopsyjnych, tak, aby zminimalizowa¢ ryzyko perforacji
oraz krwawienia.

Obraz mikroskopowy wrzodziejacego zapalenia jelita grubego jest uzalezniony od
aktualnej fazy choroby. Wyrdznia sig:
o faze ostrego zapalenia - w badaniu histopatologicznym dominuje przekrwienie i obrzek

btony $luzowej, w blaszce wlasciwe] stwierdza si¢ nacieki zapalne z komoérek

jednojadrowych (plazmocytéw i limfocytéw) oraz granulocytdow. W chorobie o cigzkim
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przebiegu naciek zapalny moze dotyczy¢ réwniez btony podsluzowej. Ponadto, widoczne
sa owrzodzenia, ropnie kryptowe, zmniejszenie liczby komorek kubkowych, a co za tym
idzie, produkowanego przez nich $luzu oraz zaburzenia uktadu krypt gruczotowych.
Stwierdza si¢ takze cechy cryptitis, co oznacza obecnos$¢ granulocytéw obojetnochtonnych
jedynie w nabtonku krypt, ktory na tym etapie choroby staje si¢ bardziej zasadochtonny.

o faze gojenia - w tej fazie nacieki zapalne z komorek jednojadrowych i granulocytéw oraz
ropnie kryptowe wycofuja si¢, zwigksza si¢ ilo§¢ komorek kubkowych i produkowanego
$luzu oraz zostaje przywrocona cigglo$¢ nablonka.

e faze remisji - charakteryzuje si¢ zaburzeniami w obrebie krypt pod postacia ich skrocenia,
zmiany ksztaltu oraz rozgaleziania si¢ cew gruczotowych, a w ich dnie pojawiaja si¢
komorki Panetha. Ponadto, w blaszce wlasciwej wystepuje zwigkszona ilo$¢ granulocytow
kwasochtonnych, w btonie $§luzowej i pods§luzowej stwierdza si¢ obecno$¢ grudek
chtonnych oraz skupisk limfocytow, ilos¢ wytwarzanego przez komorki kubkowe $luzu

jest prawidlowa i nie wystepuja ropnie kryptowe (1, 2, 6, 21, 22).

5.2.6.3 Badania obrazowe
Do metod obrazowych stosowanych w diagnostyce wrzodziejacego zapalenia jelita
grubego naleza:

e RTG przegladowe jamy brzusznej, ktore dzigki mozliwosci oceny szeroko$ci
poprzecznicy pozwala na rozpoznanie niebezpiecznego dla chorego powiktania jakim
jest toksyczne rozdecie okreznicy (megacolon toxicum).

e Kkontrastowy wlew doodbytniczy - aktualnie wykonywany niezwykle rzadko z uwagi
na szerokg dostepnos¢ badan endoskopowych. We wezesnym etapie choroby ujawnia
obecno$¢ ptytkich owrzodzen i granulowania blony $luzowej, za$ w przewleklej fazie

choroby pokazuje zanik haustracji i skrocenie jelita grubego, co okresla si¢ jako obraz
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sztywnej rury. Badanie to jest przeciwwskazane w ciezkim rzucie CU ze wzgledu na
zwigkszenie ryzyka megacolon toxicum.

e usg jamy brzusznej - umozliwia ocen¢ zasiegu zmian w jelicie dzigki uwidocznieniu
pogrubienia $ciany okreznicy, czemu towarzyszy zwigkszenie przeptywu
naczyniowego.

e tomografia komputerowa/rezonans magnetyczny - uwidacznia zmiany w obrebie
btony S$luzowej takie jak owrzodzenia i polipy rzekome, ponadto pozwala na
stwierdzenie pogrubienia $ciany jelita i zaniku haustracji oraz toksycznego rozdgcia

okreznicy (1, 6).

5.2.7 Leczenie
Leczenie wrzodziejacego zapalenia jelita grubego w gtownej mierze skierowane jest na
modyfikacj¢ procesu zapalnego i ma dwa kluczowe cele:
e opanowanie ostrego rzutu choroby i indukcje remisji
e zapobieganie nawrotom
Wybor wlasciwego leczenia jest uzalezniony od stopnia aktywno$ci, zasiggu zmian
chorobowych, a takze przebiegu wrzodziejacego zapalenia jelita grubego i obecno$ci objawow
pozajelitowych. W zdecydowanej wigkszosci przypadkéw choroba przebiega pod postacia
zaostrzen i remisji. U 5 % pacjentow obserwuje si¢ stale aktywna chorobg bez okresow
wyciszenia, u kolejnych 5% moze wystgpi¢ jeden rzut ostrych objawow, po ktérym nastepuje
wieloletnia remisja. Do oceny ci¢zkos$ci zaostrzenia rzutu wrzodziejacego zapalenia jelita
grubego wykorzystuje si¢ klasyfikacje kliniczng wg Truelove’a 1 Wittsa (tabela 1), ktéra
pomaga ustali¢ odpowiednig strategi¢ terapeutyczng. W leczeniu wrzodziejacego zapalenia
jelita grubego stosuje si¢ metody farmakologiczne oraz chirurgiczne. Istotne znaczenie ma

réwniez dieta, ktéra w ostrym rzucie choroby nie powinna zawiera¢ produktow
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przyspieszajacych pasaz jelitowy, tj. bogatych w btonnik §wiezych warzyw i owocéw oraz
mleka krowiego i jego produktow. Wsrdd lekow stosowanych w leczeniu zachowawczym

colitis ulcerosa znajduja sig:

5.2.7.1 Preparaty kwasu 5-acetylosalicylowego (5-ASA)

Mechanizm dziatania preparatow 5-ASA w dalszym ciggu nie zostat do konca poznany.
Uwaza sig, ze efekt terapeutyczny tych lekow jest wypadkowa kilku rownolegle zachodzacych
procesow i polega na zmniejszeniu produkcji mediatoréw zapalenia takich jak prostaglandyny
1 leukotrieny poprzez inhibicje¢ szlakow cyklooksygenazy i lipooksygenazy, a takze hamowaniu
przemieszczania si¢ komorek zapalnych do btony §luzowej jelita grubego oraz zmniejszeniu
syntezy immunoglobulin przez limfocyty B oraz cytokin, takich jak IL-1, TNF- a1 INF- a.
Dodatkowym atutem kwasu 5-acetylosalicylowego jest “wymiatanie” wolnych rodnikéw
tlenowych, ktore zwickszaja przepuszczalnos¢ btony $luzowej i blokuja ekspresje genow
uktadu HLA, co zmniejsza oddziatywanie stresu oksydacyjnego na komorki, dziatajac tym
samym przeciwzapalnie. Do preparatow kwasu 5-ASA stosowanych w leczeniu
wrzodziejacego zapalenia jelita grubego naleza:

e sulfasalazyna - stanowi potaczenie kwasu 5-aminosalicylowego i sulfapirydyny
przy pomocy wigzania azowego, ktore nastgpnie zostaje roztozone przez
enzymy bakteryjne znajdujace si¢ w jelicie grubym.

e mesalazyna - dostgpna w postaci preparatow miejscowych (czopki, wlewki) i
tabletek, jest analogiem sulfasalazyny, charakteryzujacym si¢ lepsza tolerancja

przez chorych.

36



5.2.7.2 Glikokortykosteroidy

Kolejng grupe lekow stanowig glikokortykosteroidy (GKS), ktore stosowane sg w
aktywnej chorobie, niezaleznie od zasiggu zmian zapalnych i majg na celu indukcje remisji. W
leczeniu wrzodziejacego zapalenia jelita grubego wykorzystuje si¢ preparaty budezonidu,
hydrokortyzonu, prednizolonu oraz metyloprednizolonu, dostgpne w postaci miejscowej
(pianki, czopki, wlewki), dozylnej oraz doustnej. Z uwagi na mozliwo$¢ wystapienia dziatan
niepozadanych, takich jak osteoporoza, podatno$¢ na zakazenia, za¢ma, martwica ko$ci
udowej, niedoczynno$¢ kory nadnerczy, leki te nie powinny by¢ stosowane przewlekle.
Niewielka aktywnos$cig ogélnoustrojowa, a co za tym idzie minimalng manifestacja kliniczna
powiktan typowych dla innych GKS cechuje si¢ budezonid MMX (Multi Matrix System),
wykazujacy skuteczno$¢ w leczeniu fagodnego i umiarkowanego rzutu WZJG, zar6wno w

postaci lewostronnej jak i rozlegte;j.

5.2.7.3 Leki immunosupresyjne

W terapii wrzodziejacego zapalenia jelita grubego stosowane sa rowniez analogi
tiopuryn, do ktoérych zalicza si¢ azatiopryng, 6-merkaptopuryne i cyklosporyne. Dwa pierwsze
preparaty wykorzystywane sag w celu podtrzymania remisji, a takze w przypadku nietolerancji
glikokortykosteroidow, steroidozaleznosci lub steroidoopornosci. Rekomendowane dawki
lekéw to odpowiednio: 2-2,5 mg/kg/24h dla azatiopryny oraz 0,75-1 mg/kg/24h dla 6-
merkaptopuryny. Nie wykazano skuteczno$ci tiopuryn w leczeniu ostrego rzutu choroby, a
korzystne efekty ich dziatania widoczne sg dopiero po uptywie kilku tygodni od rozpoczgcia
terapii. Dobranie odpowiedniej dawki leku, warunkujacej skuteczno$¢ i1 optymalizacje
leczenia, umozliwia oznaczenie poziomu aktywnego metabolitu tiopuryn, tj. 6-tioguaniny we
krwi. Ze wzgledu na mozliwo$¢ wystapienia powiktan, takich jak uszkodzenie szpiku i

watroby, konieczne jest monitorowanie morfologii krwi obwodowej i testow watrobowych w
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trakcie leczenia analogami tiopuryn. Cyklosporyna z kolei, stanowi jedyny lek
immunosupresyjny, ktory wykorzystywany jest w indukcji remisji u pacjentow z cigzkim

rzutem wrzodziejacego zapalenia jelita grubego.

5.2.7.4 Leki biologiczne
Infliksimab i adalimumab

Sa to przeciwciala monoklonalne skierowane przeciwko czynnikowi martwicy
nowotworow TNF - a (tumor necrosis factor a), wykazujace skutecznos$¢ zaréwno w indukcji,
jak 1 podtrzymaniu remisji wrzodziejagcego zapalenia jelita grubego. Wskazaniem do
stosowania inhibitoréw TNF- a jest brak odpowiedzi na leczenie glikokortykosteroidami i/lub
lekami immunosupresyjnymi.
Wedolizumab

Jest przeciwcialem monoklonalnym skierowanym przeciwko integrynie o4p7 i
nalezacym do grupy lekéw antyadhezyjnych. Dziatanie tego leku polega na hamowaniu
migracji leukocytow poprzez blokowanie interakcji w/w integryny znajdujacej si¢ na ich
powierzchni z czasteczkg adhezyjng MadCAM-1 na komorkach s$rodblonka. Jest
zarejestrowany do indukcji remisji i leczenia podtrzymujacego u chorych z umiarkowana lub
cigzka postacig WZJG, u ktoérych terapia konwencjonalna lub stosowanie inhibitoréw TNF-a
nie jest efektywne. Wedolizumab charakteryzuje si¢ selektywnym dzialaniem, co eliminuje
ryzyko wystapienia ogélnoustrojowych powiktan.
Golimumab

Jest przeciwcialem monoklonalnym nalezacym do angatonistow TNF - a, stosowanym
w leczeniu indukujacym i podtrzymujacym remisje u pacjentow z umiarkowanym lub cigzkim

rzutem choroby. Cecha charakterystyczng tego leku jest niska immunogenno$é, co
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minimalizuje ryzyko produkcji przeciwcial skierowanych przeciwko lekowi oraz pojawienia
si¢ ogolnoustrojowych 1 miejscowych reakcji alergicznych.
Ustekinumab

To ludzkie przeciwcialo monoklonalne, rekomendowane w terapii aktywnej
umiarkowanej 1 ciezkiej postaci colitis ulcerosa w przypadku braku skutecznosci lub
nietolerancji leczenia konwencjonalnego i inhibitorow TNF-a, a takze gdy istnieja
przeciwwskazania do ich stosowania.
Tofacytynib

To doustny inhibitor kinaz Janusowych JAK 1 i 3, wykorzystywany w indukcji remisji
oraz w leczeniu podtrzymujacym wrzodziejacego zapalenia jelita grubego o umiarkowanym i
cigzkim przebiegu. Dziatanie tego leku polega na blokowaniu $ciezki sygnatowej JAK/STAT,
co prowadzi do zmniejszenia wptywu cytokin prozapalnych na blone sluzows jelita grubego

(1, 11).

5.2.8 Leczenie Chirurgiczne
Podstawowa metode terapeutyczng we wrzodziejacym zapaleniu jelita grubego jest
leczenie zachowawcze, ktére przynosi efekty u okoto 80% pacjentow. U pozostatych chorych,
szczegllnie z colitis ulcerosa trwajacym co najmniej 10 lat, zachodzi potrzeba leczenia
operacyjnego. W odniesieniu do stanu klinicznego pacjenta wyr6znia si¢ wybidrcze i pilne
wskazania do postepowania chirurgicznego. Do pierwszej grupy naleza:
e rak lub dysplazja duzego stopnia w jelicie grubym
e nieefektywno$¢ optymalnej terapii zachowawczej
e powiktania miejscowe pod postacig zwezenia $wiatla jelita i przetoki odbytniczo-
pochwowej

e powiktania dlugotrwatego leczenia glikokortykosteroidami
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e powiklania ze strony innych narzaddow m.in. postgpujace choroby watroby czy
zgorzelinowe zapalenie skory.
Wskazania pilne obejmuja:
® megacolon toxicum
e perforacja jelita
e ci¢zki rzut choroby, bez poprawy mimo intensyfikacji leczenia glikokortykosteroidami
i cyklosporyna
e masywny krwotok jelitowy
e zapalenie otrzewnej
Niezaleznie od pilnos$ci zabiegu, podstawowa metod¢ leczenia chirurgicznego stanowi
proktokolektomia z ileostomig i nastgpowa mozliwoscig odtworzenia cigglosci przewodu

pokarmowego z wytworzeniem zbiornika jelitowego typu “pouch” (1, 6).

Rzut lekki Rzut $rednio Rzut cigzki
ciezki

Liczba krwistych stolcow/dobe <4 4 lub wigcej =61
Tetno < 90/min < 90/min > 90/min lub
Cieplota ciata <37,5°C <37,8°C >37,8°Club
Hemoglobina >11,5 g/dl >10,5 g/dl <10,5 g/dl lub
OB <20 mmh <30 mm/h >30 mmh lub
CRP prawidtowe <30 mg/l >30 mg/1

Tabela 1. Klasyfikacja cigzkosci rzutéw CU wedlug zmodyfikowanych kryteriow Truelove’a i Wittsa.

5.3 Teoretyczne podstawy podjecia pracy

Historia naturalna wrzodziejacego zapalenia jelita grubego pokazuje, ze zasieg choroby
ma bardzo wazne znaczenie kliniczne i prognostyczne (7, 10, 11, 23). Zajecie catego jelita
grubego zwigzane jest z istotnie wigkszym ryzykiem pojawienia si¢ zagrazajacych zyciu
powiktan choroby takich jak: toksyczne rozdgcie okreznicy, perforacja oraz rak jelita grubego.

Pacjenci z pancolitis w stosunku do chorych z proctitis maja gorsza jakos¢ zycia, czgsciej
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poddawani sg leczeniu chirurgicznemu, czesciej wymagaja stosowania glikokortykosteroidow
systemowych czy lekéw immunosupresyjnych, co wigze si¢ z mozliwo$cig wystapienia dziatan
niepozadanych. Posta¢ wrzodziejacego zapalenia jelita grubego z zajeciem odbytnicy
umozliwia zastosowanie, czesto lepiej tolerowanego przez pacjentéw leczenia miejscowego,
ktore doprowadzi¢ moze do pelnej remisji choroby (8, 10).

Badania epidemiologiczne pokazuja, ze w ostatnich latach liczba chorych z proctitis
zwigksza si¢, podczas gdy czgstos¢ wystepowania postaci lewostronnej 1 pancolitis pozostaje
bez zmian. W odniesieniu do amerykanskich danych z 2021 roku, zapalenie odbytnicy w chwili
rozpoznania stwierdza si¢ u 30-60% pacjentow, lewostronne zapalenie jelita grubego u 16-
45%, a pancolitis u 14-35% chorych (4, 24, 25). Z uwagi na fakt, ze jak wspomniano, czg¢stos¢
wrzodziejacego zapalenia jelita grubego z zajeciem odbytnicy ro$nie, a sama choroba w
wigkszosci przypadkow ma tagodny przebieg, bardzo istotnym czynnikiem z punktu widzenia
klinicznego jest prognozowanie przebiegu choroby w momencie jej zdiagnozowania (4, 7, 11).
Cho¢ obraz kliniczny i czynniki prognostyczne wrzodziejacego zapalenia jelita grubego sa
badane od wielu lat, dane dotyczace czynnikow ryzyka w proctitis ulcerosa sa w dalszym ciagu
niewystarczajace. Do tej pory przeprowadzono zaledwie kilka badan, ktére mialy na celu
identyfikacj¢ czynnikow warunkujacych progresje zmian chorobowych. Wigkszos¢ z nich
miata charakter retrospektywny i zostaly one szerzej omowione w dyskusji wynikow tej pracy.

Mimo, ze proctitis obejmuje krotki odcinek jelita grubego, a choroba w wiekszosci
przypadkéw ma tagodny przebieg, u niektérych osob objawy moga mie¢ umiarkowany, a
nawet cigzki charakter. Cho¢ obraz kliniczny i1 czynniki prognostyczne wrzodziejacego
zapalenia jelita grubego sg badane od wielu lat, dane dotyczace czynnikdéw ryzyka w proctitis
ulcerosa sa w dalszym ciagu skape (4, 24, 26). Objawy kliniczne wystgpujace w poczatkowym

okresie choroby i jej pozniejszy przebieg moga rézni¢ sie u poszczegdlnych pacjentow.
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Wiadomo, ze WZJG ma przewlekty charakter, w ktorym wystepuja okresy zaostrzen i remisji,
a u czesci chorych symptomy kliniczne moga stale si¢ utrzymywac (10).

Istniejg dane, ktore sugeruja, ze az u 30-60% chorych z UP ostatecznie dojdzie do
zaj¢cia dalszych odcinkdw jelita grubego, a wiedza na temat rozlegtos$ci zmian zapalnych jest
istotna dla ustalenia optymalnej strategii terapeutycznej (4, 9). Wszystkie zebrane dotad dane
wskazuja, ze proctitis ulcerosa moze by¢ choroba, w ktoérej nalezy spodziewac si¢ progresji
zmian zapalnych. UP w wigkszosci przypadkéw ma tagodny przebieg, jednak wiedza o
zaawansowaniu choroby, poza ustaleniem wlasciwego leczenia, pomaga oszacowac ryzyko
kolektomii w przysztosci. Uzyskane dotychczas wyniki badan wskazuja na potrzebg dalszej
obserwacji w celu uzyskania i utrzymania remisji klinicznej, poprawy jako$ci zycia oraz
zmniejszenia ryzyka powiktan (10, 27). Zadne z przeprowadzonych dotad badan nie
uwzgledniatlo czynnikow takich jak: zywienie w okresie niemowlecym, stosowanie
antybiotykow, lekow hormonalnych i antykoncepcyjnych przed i po rozpoznaniu choroby,
przebyte infekcje jelitowe, cechy osobowosci, swiadomos¢ pacjentéw co do natury schorzenia
oraz regularnego stosowania lekow. Jest to o tyle wazne, ze jak pokazuja badania, czynniki
ryzyka dzielg si¢ na modyfikowalne i takie, ktorych nie mozna zmieni¢, a co za tym idzie,
dzialania zarowno lekarzy jak 1 pacjentow, w tym odpowiedni compliance, moga
determinowa¢ dalszy przebieg choroby. W dostgpnym piSmiennictwie brak jest danych
dotyczacych m.in. czasu trwania terapii, zwlaszcza w utrzymaniu remisji, a takze danych
porownujacych skuteczno$¢ jednoczesnego leczenia miejscowego 1 systemowego oraz
stosowania tych lekow oddzielnie, wplywu probiotykdw i ich przydatnosci w okresie remisji.
Weiaz istnieje duzo pytan, na ktére warto odpowiedzie¢, aby zminimalizowac ryzyko progresji
proctitis ulcerosa 1 zoptymalizowa¢ sposob leczenia w tej grupie chorych, a tym samym
zapobiec rozwojowi powiktan, poprawi¢ jakos¢ zycia pacjentdéw i zmniejszy¢ koszty ich

leczenia.
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6. Cele pracy

Gléwnym celem pracy jest zidentyfikowanie czynnikéw ryzyka progresji zmian
chorobowych w proctitis ulcerosa, z uwzglednieniem parametréw, do ktérych nalezg m.in.

e ple¢, wiek i wskaznik masy ciata BMI

e czas trwania choroby

e stopien aktywnosci zmian zapalnych w chwili rozpoznania

e palenie papierosow

e cigza

e przebyte infekcje, w tym zakazenie wirusami jelitowymi i Clostridium difficile oraz
Yersinia enterocolitica

e stosowane leczenie, przyjmowanie antybiotykéw 1 niesteroidowych lekow
przeciwzapalnych

e wiedza i $wiadomo$¢ pacjenta na temat choroby

e wywiad rodzinny w kierunku nieswoistych chordb zapalnych, liczba zaostrzen w ciggu
roku

¢ miejsce zamieszkania i wykonywany zawod

¢ nasilenie odczuwanego stresu i cechy osobowosci

Celem dodatkowym jest okre$lenie historii naturalnej proctitis ulcerosa u badanych

pacjentow.

Uzyskane wyniki pozwola na wuzupelnienie wiedzy na temat czynnikow
odpowiedzialnych za zwigkszenie zasiggu zmian chorobowych w proctitis ulcerosa, co
umozliwi dokladniejsza obserwacje chorych i lepszga optymalizacje leczenia, a takze pomoze
uzupehic¢ algorytmy terapeutyczne dla pacjentow, u ktorych spodziewamy si¢ progresji zmian
zapalnych - moze to zapobiec rozwojowi powiktan WZJG i koniecznosci kolektomii u tych

chorych w przysztosci.
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7. Material i metody

7.1 Zgoda komisji bioetycznej i finansowanie projektu

Projekt zostal zgtoszony do Komisji Bioetycznej Pomorskiego Uniwersytetu
Medycznego w Szczecinie — w oparciu o przedtozone dokumenty, badanie nie wymaga opinii
Komisji Bioetycznej (Uchwata KB-0012/66-05/2021/Z).

Projekt zostat sfinansowany ze $rodkoéw wlasnych.

7.2 Populacja badanych pacjentow

Od 1 stycznia 2010 do 31 grudnia 2020 roku wykonano w pracowni endoskopowej
Kliniki Gastroenterologii SPSK 1 PUM w Szczecinie 24314 badan kolonoskopowych. U 1191
pacjentow stwierdzono wrzodziejace zapalenie jelita grubego. 634 osoby mialy postaé
lewostronng, 397 0s6b postac rozlegla, a 160 proctitis.

Do badania wilaczono 160 dorostych pacjentdéw z rozpoznanym wrzodziejagcym
zapaleniem jelita grubego ograniczonym do odbytnicy, ktérzy choruja na WZJG co najmniej
1 rok. Osoby te zostaty zidentyfikowane przy pomocy elektronicznego systemu dokumentacji
ENDOBASE i byly diagnozowane w Klinice Gastroenterologii Pomorskiego Uniwersytetu
Medycznego w Szczecinie oraz w Przyklinicznej Poradni Gastrologicznej w okresie od 1
stycznia 2010 roku do 31 grudnia 2020 roku. Sa to pacjenci, u ktérych doszto do zwickszenia
zasiegu zmian chorobowych i rozwoju postaci lewostronnej lub rozlegtej, w tym pancolitis
oraz chorzy, u ktérych zmiany chorobowe nie ulegly progresji.

Sposrod pacjentow objetych badaniem 18 0s6b nie wyrazito zgody na wzigcie udziatu
w projekcie, a z 25 pacjentami nie udato si¢ nawigza¢ kontaktu. Pozostali chorzy wyrazili

zgode na udzial w badaniu. Ostatecznie, badana populacja liczyta 116 chorych — 75 os6b
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stanowily kobiety (64,66%), a 41 mezczyzni (35,34%). Sredni czas obserwacji pacjentow od

momentu rozpoznania wyniost 7 lat i 6 miesigcy.

%

Pleé¢ n
Kobieta 75 64,66%
Megzczyzna 41 35,34%
Kobieta | 64.66%
Mezczyzma | 35.34%

[ [ [ [ [ [ [
0% 20% 40% 60%

Ryc. 4 Pacjenci wlgczeni do badania

Wiek pacjenta wynosit §rednio 43,07 lata (SD = 15,93) i wahat si¢ od 19 do 84 lat.

%

Wiek [lata] n
10-20 3 2,59%
21-30 24 20,69%
31-40 34 29,31%
41-50 19 16,38%
51-60 19 16,38%
61-70 7 6,03%
71 -80 9 7,76%
81-90 1 0,86%

Tabela 2. Wiek pacjentow bioracych udziat w badaniu.

7.3 Kryteria wlaczenia i wylaczenia z badania

Kryterium wiaczenia do badania byto zdiagnozowane wrzodziejace zapalenie jelita

grubego ograniczone do odbytnicy.

Kryterium wytaczenia stanowit brak zgody pacjenta na badanie, zasi¢g lewostronny i

rozlegly na poczatku choroby.
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7.4 Charakter i czas trwania badania

Badanie prowadzone byto przez okres 20 miesigcy, tj. od 1 maja 2021r do 31 grudnia
2022 r. Ma ono charakter retrospektywny i polega na analizie dokumentacji medycznej, w tym
badan endoskopowych i histopatologicznych, danych zebranych na podstawie samodzielnie
stworzonej ankiety na temat potencjalnych czynnikow ryzyka progresji zmian zapalnych u
pacjentdéw z wrzodziejacym zapaleniem jelita grubego ograniczonym do odbytnicy oraz
informacji zebranych przy pomocy kwestionariusza PSS-10 i TIPI-Pl, ktore w calo$ci dostepne

sa w aneksie pracy.

7.5 Autorski kwestionariusz

W celu zidentyfikowania czynnikow warunkujacych progresje zmian chorobowych u
pacjentéw z wrzodziejacym zapaleniem jelita grubego ograniczonym do odbytnicy
wykorzystano autorski kwestionariusz, ktory jest podzielony na 3 okresy zycia pacjenta:

e przed rozpoznaniem WZJG
e w momencie rozpoznania WZJG

e po rozpoznaniu WZJG i wiaczeniu leczenia
Zawiera rowniez tzw. szeroko pojete informacje ogdlne, dotyczace m.in. wyksztalcenia
pacjenta, aktualnego miejsca zamieszkania, chorob wspotistniejagcych. W kwestionariuszu
znajdujg si¢ facznie 54 pytania majace charakter pytan otwartych oraz zamknigtych i obejmuja
potencjalne czynniki ryzyka, ktore juz byly badane w poprzednich pracach dotyczacych innych
populacji niz polska oraz takie, ktore analizowano po raz pierwszy. Kwestionariusz w cato$ci

zostal przedstawiony w aneksie pracy.

7.6 SCCAI (ang. Simple Clinical Colitis Activity Index) w chwili rozpoznania

W celu oceny aktywno$ci choroby w momencie rozpoznania wykorzystano indeks

SCCALI (ang. Simple Clinical Colitis Activity Index), tj. Prosta Skale Klinicznej Aktywno$ci
46



Wrzodziejacego Zapalenia Jelita Grubego, zwana réwniez skala Walmsleya, ktora powstala w
1998 roku w celu przeprowadzenia wstepnej oceny klinicznej pacjenta z zaostrzeniem colitis
ulcerosa. SCCAI obejmuje nastepujace parametry: czgstos¢ wyprdznien w ciggu dnia, czgstosé
wyproznien w nocy, pilnos¢ wyprdznienia, obecnos$¢ krwi w stolcu, ogdlne samopoczucie oraz
wystepowanie objawOw pozajelitowych takich jak: zapalenie stawdw, piodermia
zgorzelinowa, rumien guzowaty i zapalenie blony naczyniowej oka. Z uwagi na to, ze nie
uwzglednia ona wynikéw markeréw laboratoryjnych ani badan endoskopowych, jest fatwa w
uzyciu i moze by¢ z powodzeniem stosowana w warunkach ambulatoryjnych. Maksymalna
ilo§¢ punktow mozliwa do uzyskania wynosi 19, za§ minimalna 0. Na podstawie
kwestionariusza SSCAI wyrdznia si¢ dwie grupy pacjentéw: z aktywna chorobg (SCCAI >5

punktéw) oraz z nieaktywng chorobg (SCCAI < 5 punktéw) (16).

Punktacja
Parametr

0 1 2 3 4

Czgstos¢ wyprdéznien w ciggu dnia 1-3 4-6 7-9 >9 -

Czgsto$¢ wyprdznien w nocy - 1-3 4-6 - -

Pilno$¢ wyproznienia - potrzeba potrzeba nietrzymanie -

szybkiego natychmiastowego stolca
wyprdznienia wyprdznienia
Obecnos¢ krwi w stolcu - $ladowa ilos¢ obserwowana przewaznie
sporadycznie widoczna
Ogodlne samopoczucie bardzo nieco ponizej zte bardzo zte Okropne
dobre normy
Zapalenie stawow, piodermia - 1 punkt za kazda - - -
zgorzelinowa, rumien guzowaty, z manifestacji
zapalenie blony naczyniowej oka

Tabela 3. Skala SCCAI (ang. Simple Clinical Colitis Activity Index).
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7.7 Skala Mayo
Do oceny aktywnosci endoskopowej zmian zapalnych w przebiegu wrzodziejacego
zapalenia jelita grubego wykorzystano powszechnie stosowang w praktyce klinicznej

czterostopniowg klasyfikacje Mayo, ktora przedstawia si¢ nastgpujaco:

e Mayo 0 (zmiany nieaktywne) - prawidtowy obraz blony $luzowej z dobrze widocznym

rysunkiem naczyniowym.

Ryc. 5 Mayo 0 - materiatl wlasny Kliniki Gastroenterologii

e Mayo 1 (male nasilenie zmian zapalnych) — przekrwienie btony §luzowej z zatartym

rysunkiem naczyniowym.

Ryc. 6 Mayo 1 - materiatl wlasny Kliniki Gastroenterologii
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e Mayo 2 ($rednie nasilenie zmian zapalnych) — obrzgk i przekrwienie btony §luzowej,
bez widocznego rysunku naczyniowego, z obecnoscig nadzerek oraz krwawieniem

kontaktowym.

Ryc. 7 Mayo 2 - material wlasny Kliniki Gastroenterologii

e Mayo 3 (duze nasilenie zmian zapalnych) — obrzek i przekrwienie blony §luzowej, bez
widocznego rysunku naczyniowego, z obecnoscia nadzerek oraz krwawieniem

spontanicznym (1).

Ryc. 8 Mayo 3 - material wlasny Kliniki Gastroenterologii
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7.8 PSS-10

Stres psychiczny wymieniany jest przez wigkszo$¢ pacjentdow z wrzodziejacym
zapaleniem jelita grubego, na podstawie ich wlasnych do$wiadczen i obserwacji, jako czynnik
potencjalnie wywotujacy zaostrzenie choroby. Jak powszechnie wiadomo zjawisko to koreluje
z rozwojem wielu choréb cywilizacyjnych, co zostalo potrwierdzone w badaniach (28, 29).
Wysunieto wiec w tej pracy hipoteze, ze stres moze by¢ czynnikiem prowadzacym do progresji
zasiegu zmian zapalnych u pacjentdow z wrzodziejacym zapaleniem jelita grubego
ograniczonym do odbytnicy. Do oceny nasilenia odczuwanego stresu wykorzystano skale PSS-
10 (Skala Odczuwanego Stresu), stworzong przez S. Cohen, T. Kamarck i R. Mermelstein.

Wspomniane narze¢dzie badawcze zawiera 10 pytan obejmujacych subiektywne
odczucia majace zwigzek z roznymi wydarzeniami i problemami w zyciu osobistym, a takze
zachowaniami i metodami radzenia sobie w ciggu ostatniego miesigca. Osoba badana udziela
odpowiedzi na podstawie czteropunktowej skali wpisujac wlasciwa cyfre, gdzie 0 oznacza
nigdy, 1 — prawie nigdy, 2 — czasami, 3 — cz¢sto, natomiast 4 — bardzo czg¢sto. Uzyskany wynik
stanowi sum¢ wszystkich zebranych punktéw i miesci si¢ w zakresie od 0 do 40. Wyzszy
rezultat osiggnigty przez ankietowanego koreluje z wigkszym nasileniem odczuwanego stresu.
Interpretacji skali PSS 10 dokonuje si¢ po przeksztatceniu punktéw do tzw. skali stenowe;. I
tak, wynik niski to 1-4 stena, wynik przecig¢tny to 5-6 stena, za$ 7-10 stena oznacza wynik

wysoki (28).

7.9 TIPI-PL

Czynniki psychologiczne takie jak cechy osobowosci moga wplywac nie tylko na
jako$¢ zycia pacjentdw z nieswoistymi chorobami zapalnymi jelit, ale rowniez na przebieg
choroby (29). Co wigcej, niektdrzy chorzy z colitis ulcerosa sugeruja, ze ich wtasna osobowos¢

jest czynnikiem przyczyniajacym si¢ do rozwoju tego schorzenia, by¢ moze jest tez czynnikiem
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ryzyka progresji zasiggu zmian zapalnych. W dalszym ciagu jednak mato wiadomo na temat

cech osobowosci pacjentow z WZJG, szczegolnie w populacji polskiej.

Do pomiaru cech osobowosci wykorzystano polska adaptacje kwestionariusza Ten

Item Personality Inwentory (TIPI-P), ktory jest najbardziej popularnym i zarazem krotkim

sposobem pomiaru tzw. Wielkiej Piatki, tj. piecioczynnikowego modelu osobowosci,

stworzonego przez Paula Costy i Roberta McCrae’a w 1992 roku. Model ten obejmuje 5

podstawowych wymiaréw osobowosci:

ekstrawersja (versus introwersja) — przedstawia zdolnos$¢ do interakcji spotecznych, jak
réwniez opisuje poziom energii i aktywnosci oraz sktonno$¢ do przezywania pozytywnych
emocji. Osoby z wysoka ekstrawersja cechuje optymizm, serdeczno$é, uprzejmos¢ i
zyczliwo$é, rozmownos¢, towarzyskos¢é oraz poszukiwanie stymulujacych bodzcow. Z
kolei, niska ekstrawersja, czyli introwersja, oznacza sklonno$¢ do samotnos$ci, pesymizm,
nie$miato$¢ 1 dystansowanie spoteczne.

ugodowos¢ (wysoka lub niska) — opisuje osoby zyczliwe, wrazliwe, empatyczne, z
pozytywnym nastawieniem, wykazujace sktonnos$¢ do zachowan prospolecznych. Wysoka
ugodowos$¢ oznacza wigc che¢ do niesienia pomocy, sympatycznos$¢, uczuciowos¢ i
tagodno$¢ w stosunku do innych. Niska ugodowos$¢ zas$ okresla osoby egocentryczne,
szorstkie w kontaktach z innymi, z nastawieniem rywalizacyjnym.

otwarto$¢ na doswiadczenie (wysoka lub niska) — oznacza sktonno$¢ do poszukiwania
nowych zyciowych doswiadczen i poznawania nowych rzeczy. Osoba z wysoka
otwartoscig na do$wiadczenie ma szerokie zainteresowania, cechuje si¢ ciekawoscia,
kreatywno$cia, otwartoscig 1 tatwoscig w podejmowaniu decyzji, posiada wtasne zdanie na
dany temat. Niska otwartos$¢ na do§wiadczenie opisuje zazwyczaj osoby konserwatywne,

z tradycyjnym podejsciem do zycia.
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e stabilno$¢ emocjonalna (versus neurotyczno$é) — oznacza tendencj¢ do przezywania
negatywnych uczu¢ i emocji, takich jak: gniew, poczucie winy czy strach. Wysoka
stabilno§¢ emocjonalna, czyli niska neurotyczno$¢ zwigzana jest z wigksza odpornoscia
emocjonalng. Wysoka neurotyczno$¢ natomiast opisuje ludzi drazliwych, lekliwych o
zmiennym nastroju, cz¢sto odczuwajacych niepokoj i1 rozdraznienie zwykle w odpowiedzi
na stres lub zblizajace si¢ zagrozenie.

e sumienno$¢ (wysoka lub niska) — opisuje sklonnos¢ do samokontroli, zwtaszcza w
stosunku do dziatan skupiajacych si¢ na okreslonym celu oraz do wtasnych zachowan 1
impulsow. Osoby z wysoka sumienno$cia sa zazwyczaj dobrze zorganizowane,
skrupulatne, obowigzkowe i rzetelne, czgsto wykonuja zawdd zwigzany z edukacja lub
administracja, niejednokrotnie sg perfekcjonistami. Z kolei, niska sumienno$¢ cechuje
osoby niechetne do dziatania, odktadajace swoje obowigzki na pdzniej, mato skrupulatne,
nieposiadajace sprecyzowanych celow zyciowych.

Krotki inwentarz osobowosci TIPI-Pl jest prostym sposobem oceny w/w cech,
obejmujacym 10 pytan, ktory mozna przeprowadzi¢ w zaledwie 5 minut. Respondenci oceniaja
swoje odpowiedzi w skali od 1 do 7, gdzie 1 oznacza zdecydowanie si¢ nie zgadzam, a 7 —
zdecydowanie sie zgadzam. Uzyskany rezultat jest wynikiem $redniej z dwoch pozycji, przy
czym jedna z nich jest pozycja odwrocong. Polska adaptacja wspomnianego kwestionariusza
po raz pierwszy zostala opublikowana w 2003 roku i od tego czasu uzywana jest w wielu
projektach badawczych. Co wigcej, badania nad rzetelno$cia polskiej adaptacji testu TIPI-P,
przeprowadzone w 2014 roku, potwierdzaja jej wiarygodno$¢ w odniesieniu do wersji
oryginalnej 1 pokazuja, ze uzyskane przy pomocy polskiej adaptacji TIPI-P wyniki dobrze
precyzuja obraz cech osobowos$ci ankietowanych, a co za tym idzie, sg wystarczajaco
doktadnym narz¢dziem, ktére moze by¢ z powodzeniem wykorzystywane w badaniach

naukowych (30).
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7.10 Metody statystyczne

Analizg zmiennych iloSciowych, tj. wyrazonych liczbg wykonano wyliczajac $rednia,
odchylenie standardowe, median¢ oraz kwartyle. Analiz¢ zmiennych jakosciowych, czyli
niewyrazonych liczba, przeprowadzono wyliczajac liczbe i procent wystapien kazdej z
wartosci.

Jednoczynnikowa analiz¢ wplywu wielu zmiennych na zmienng dwustanowa
(progresja lub jej brak) wykonano metoda regresji logistycznej. Uzyskane wyniki
przedstawiono w postaci wartosci parametrow OR z 95-procentowym przedziatem ufnosci.

Poréwnanie krzywych Kaplana-Meiera wykonano za pomocg testu LR (log-rank).
Analizg wptywu zmiennych ilo§ciowych na czasy przezy¢ wolnych od progresji wykonano za
pomoca modelu hazardéw proporcjonalnych Coxa. Uzyskane wyniki przedstawiono w postaci
warto$ci parametrow HR z 95-procentowym przedzialem ufnosci.

W analizie przyjeto poziom istotnosci 0,05. A wigc, wszystkie wartosci p ponizej 0,05
interpretowano jako $wiadczace o istotnych zalezno$ciach. Analize wykonano w programie R

(R Core Team (2022), wersja 4.1.3.

8. WYNIKI

8.1. Charakterystyka badanych pacjentow z wrzodziejacym zapaleniem
jelita grubego ograniczonym do odbytnicy

8.1.1 Wiek w chwili zachorowania [lata]

Wiek w chwili zachorowania wynosit srednio 36,11 lata (SD = 15,09) i wahat si¢ od 13 do 73
lat.

Wiek w chwili zachorowania [lata] n %
10-20 17 14,66%
21-30 37 31,90%
31-40 20 17,24%
41-50 21 18,10%
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Wiek w chwili zachorowania [lata] n %
51-60 12 10,34%
61-70 6 5,17%
71 -80 3 2,59%
10 - 20 | | 14.66%
21-30 | | 31,90%
31-40 | | 17.24%
41-50 | | 18.10%
51-60 [ ] 10.34%

Wiek w chwili

zachorowania [lata]

61-70 [ ] 5.17%

71-80 [] 2.59%

Ryc. 9 Wiek pacjenta w chwili zachorowania

8.1.2 Ple¢

W badaniu wzieto udziat 116 pacjentow, sposrod ktérych 75 oséb stanowity kobiety (64,66%),

a 41 mezczyzni (35,34%).

Pleé¢ n %
Kobieta 75 64,66%
Megzczyzna 41 35,34%
Kobieta | 64.66%
Meiczyzna | 35.34%

Ryc. 10 Pte¢ pacjentow biorgcych udziat w badaniu
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8.2 Pozostale analizowane parametry

8.2.1 Okres zycia przed rozpoznaniem WZJG

8.2.1.1 Rodzaj porodu pacjenta z WZJG

Rodzaj porodu n

%

Poréd naturalny 107

Cesarskie cigcie 9

92,24%
7,76%

Pordd naturalny

92.24%

Cesarskie ciecie |:| 7.76%
| | | |
0% 20% 40% 60%

Ryc. 11 Rodzaj porodu pacjenta z WZJG

80%

100%

8.2.1.2 Sposdob karmienia pacjenta z WZJG w okresie niemowlecym

Karmienie w okresie niemowlecym

%

Pokarm matki
Pokarm sztuczny
Mieszane

Brak danych

85
13

73,28%
11,21%
13,79%

1,72%

Pokarm matki |

Pokarm sztuczny |:| 11.21%

Mieszane |:| 13.79%

Brak danych [| 1.72%

[ [ [

0% 20%  40% 60%

Ryc. 12 Sposob karmienia pacjenta z WZJG w okresie niemowlecym

80%

8.2.1.3 Choroby rozpoznane u pacjenta przed zachorowaniem na WZJG

Choroby rozpoznane przed zachorowaniem

%*k

Alergia pokarmowa

Katar sienny

12 10,34%

14 12,07%
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Choroby rozpoznane przed zachorowaniem n % *

Infekcje wirusami jelitowymi 16 13,79%
C. difficile 1 0,86%
CMV 0 0,00%
Yersinioza 0 0,00%
H. pylori 16 13,79%
Alergia pokarmowa | | 10.34%
Katar sienny | | 12.07%
Infekcje wirusami jelitowymi | | 13.79%

C. difficile [[] 0.86%

CMV | 0,00%
Yersinioza | 0.00%
H. pylori | | 13,79%
[ | | | | | | |
0% 2% 4% 6% 8%  12%

Ryc. 13 Choroby rozpoznane u pacjenta przed zachorowaniem na WZJG

8.2.1.4 Leki stosowane przez pacjenta z innych przyczyn przez rozpoznaniem WZJG

Leki stosowane z innych przyczyn przed rozpoznaniem WZJG n % *
Antybiotyki 43 37,07%
Retinoidy 5 4,31%
Leki antykoncepcyjne (dwuskltadnikowe) 22 18,97%
NLPZ 64 55,17%
Antybiotyki | 37.07%

Retinoidy [ ] 4.31%

Leki antykoncepcyijne [:I 18.97%

NLPZ | 55.17%

[ | I | [ | |
0% 10% 30% 50%

Ryc. 14 Leki stosowane przez pacjenta z innych przyczyn przez rozpoznaniem WZJG



8.2.1.5 Liczba ciaz u kobiet przed rozpoznaniem WZJG

Ciaze przed choroba n %
Brak cigz 35 46,67%
1 cigza 17 22,67%
2 cigze 20 26,67%
3 cigze 2 2,67%
4 cigze 1 1,33%
Brak ciaz | | 46.67%
1 ciaza | | 22.67%
2 ciaze | | 26.67%
3 ciaze [ ] 2.67%
4 ciaze [] 1.33%
[ [ I I [ I
0% 10% 20% 30% 40% 350%
Ryc. 15 Liczba cigz u kobiet przed rozpoznaniem WZJG
8.2.1.6 Rodzaj porodu przed rozpoznaniem WZJG
Pordd przed choroba n %
Drogami natury 32 42,67%
Cesarskie cigcie 8 10,67%
Brak porodu 35 46,67%
Drogami natury | | 42.67%
Cesarskie ciecie I:l 10.67%
Brak porodu | | 46.67%

[ [ [ [

[ |

0% 10% 20% 30% 40% 50%

Ryc. 16 Rodzaj porodu przed rozpoznaniem WZJG
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8.2.1.7 Palenie papierosow

Palenie papieroséw

n %
Nigdy niepalacy 59 50,86%
Palacy w przesztosci 45 38,79%
Palacy obecnie 12 10,34%
Nigdy niepalacy | | 50.86%
Palacy w przeszlosci | | 38.79%
Palacy obecnie |:| 10.34%
I I I I I I I
0% 10% 30% 50%
Ryc. 17 Palenie papierosow
8.2.1.8 Przebyta appendektomia przed rozpoznaniem WZJG
Appendektomia n %
Nie 104 89,66%
Tak 12 10,34%
Nie | 89.66%
Tak [ ] 10.34%
I [ I I [ I
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Ryc. 18 Przebyta appendektomia przed zachorowaniem na WZJG

8.2.2 Okres zycia obejmujacy pierwszy rzut choroby i rozpoznanie wrzodziejacego
zapalenia jelita grubego z zajeciem odbytnicy.

8.2.2.1 Objawy WZJG, ktore pojawily si¢ jako pierwsze

Objawy w chwili rozpoznania n % *
Zaparcia 25 21,55%
Biegunka 90 77,59%

Krew w stolcu 112 96,55%
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Objawy w chwili rozpoznania n % *

Ropa/sluz w stolcu 37 31,90%
Bol brzucha 60 51,72%
Naglace parcie 85 73,28%
Spadek masy ciata 31 26,72%
Goraczka 1 0,86%
Objawy pozajelitowe 24 20,69%
Zaparcia [ 21.55%
Biegunka | | 77.59%

Krew w stolcu | 96.55%

|
Ropa/shuz w stolcu |:| 31.90%
Bél brzucha | | 51.72%
Naglace parcie : 73.28%
Spadek masy ciala [ | 26.72%
Goraczka | 0.86%
Objawy pozajelitowe I:I 20.69%
| I | I | |
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Ryc. 19 Objawy WZJG, ktore pojawily sie jako pierwsze

8.2.2.2 Czynniki, z ktorymi pacjent wiaze pojawienie si¢ pierwszych objawow WZJG

Czynniki, z ktorymi wiaze pojawienie si¢ pierwszych objawow n % *
Stres 93 80,17%
Infekcja 9 7,76%
Antybiotyki 7 6,03%
NLPZ 15 12,93%
Inne leki 4 3,45%
Zaprzestanie palenia 9 7,76%
Dieta 4 3,45%

Inne 11 9,48%




Stres |
Infekcja [ | 7.76%
Antybiotyki [ ] 6.03%
NLPZ [ ] 12.93%
Inne leki [] 3.45%
Zaptrzestanie palenia I:I 7.76%
Dieta || 3.45%
Inne

| 80.17%

g
=
o0
=]
o

I I I I

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Ryc. 20 Czynniki, z ktorymi pacjent wigze pojawienie si¢ pierwszych objawow WZJG

8.2.2.3 Czas od wystapienia pierwszych objawow WZJG do zgloszenia si¢ do lekarza

[mies.]

Czas od wystgpienia pierwszych objawoéw do zgloszenia si¢ do lekarza wynosit §rednio 2,16

mies. (SD = 3,69) i wahat si¢ od 2 dni do 24 mies.

Czas od wystapienia objawéw do zgloszenia si¢ do lekarza [mies.] n %
0-5 98  84,48%
6-10 14 12,07%
11-15 1 0,86%
16 - 20 0 0,00%
21-25 2 1,72%
Brak danych 1 0,86%
0-5 | | 84.48%
0o 7 - 2.07%
2 O w = ,
5355 2E  11-15] 086%
w\m Y o= =
S%E 38 16 - 20 | 0,00%
2o %2
#5233 21-25 [ 1.72%
o :

Brak danych | 0.86%

| I I | | |
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Ryc. 21 Czas od wystgpienia pierwszych objawow WZJG do zgloszenia sie do lekarza [mies.]
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8.2.2.4 Lekarz, do ktorego pacjent zglosil si¢ po raz pierwszy po wystapieniu objawow
WZJG

Lekarz, do ktérego pacjent zglosil si¢ po raz pierwszy n %
Internista 5 4.31%
Lekarz rodzinny 63 54,31%
Gastroenerolog 37 31,90%
Chirurg 11 9,48%

Internista [[] 4.31%

Lekarz rodzinny | | 54.31%
Gastroenerolog | | 31.90%
Chirurg [ ] 9.48%
[ [ I | | I |
0% 10% 30% 50%

Ryc. 22 Lekarz, do ktorego pacjent zglosit si¢ po raz pierwszy po wystgpieniu objawow

8.2.2.5 Pierwsze badanie endoskopowe wykonane po wystapieniu objawow WZJG

Pierwsze badanie endoskopowe n %
Rektoskopia 31 26,72%
Kolonoskopia 85 73,28%
Rektoskopia [:] 26,72%
Kolonoskopia | 73.28%

I I I [ I
0% 20%  40%  60%  80%

Ryc. 23 Pierwsze badanie endoskopowe wykonane po wystgpieniu objawow

8.2.2.6 Stopien aktywnosci endoskopowej WZJG w chwili rozpoznania okreslany w skali

Mayo
Skala Mayo w chwili rozpoznania n %
Mayo 1 48 41,38%
Mayo 2 51 43,97%
Mayo 3 17 14,66%
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Mayo 1 | | 41.38%

Mayo 2 | | 43.97%

Mayo3 [ ] 14.66%

[ I [ | [ |
0% 10% 20% 30% 40% 50%

Ryc. 24 Stopien aktywnosci endoskopowej WZJG w chwili rozpoznania okreslany w skali Mayo

8.2.2.7 Zasi¢g zmian zapalnych w odbytnicy w chwili rozpoznania

Zasieg zmian w chwili rozpoznania n %
<5cm 22 18,97%
>5cm 94 81,03%
<Sem [ ]1897%
>5cm | 81,03%

[ I I [ I I
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Ryc. 25 Zasigg zmian zapalnych w odbytnicy w chwili rozpoznania

8.2.2.8 Obecnos¢ izolowanych zmian zapalnych w katnicy tzw. cecal patch w badaniu
endoskopowym w chwili rozpoznania.

Cecal patch w chwili rozpoznania n %
Nie 112 96,55%
Tak 4 3,45%
Nie | 96.55%

Tak [] 3.45%

[ [ [ I [ |
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Ryc. 26 Obecnosc¢ tzw. cecal patch w chwili rozpoznania
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8.2.2.9 Zmiany w badaniu histopatologicznym w chwili rozpoznania

Zmiany w badaniu histopatologicznym n % *
Nacieki z kom. jednojadrowych 114 98,28%
Ropnie kryptowe 61 52,59%
Cechy crypitis 62 53,45%
Nacieki z kom. jednojadrowych | 08.28%
Ropnie kryptowe | | 52.59%
Cechy crypitis | | 53.45%

[ I I [ I I
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Ryc. 27 Zmiany w badaniu histopatologicznym w chwili rozpoznania

8.2.2.10 Liczba punktow w skali SCCAI w chwili rozpoznania

Liczba punktéw w skali SCCAI w chwili rozpoznania wynosit $rednio 8,48 (SD =3,31) i wahat
si¢ od 3 do 29.

SCCAI w chwili rozpoznania n %
0-5 21 18,10%
6-10 67 57,76%
11-15 27 23,28%
16 -20 0 0,00%
21-25 0 0,00%
26-30 1 0,86%
0-5 [ 18.10%
s 6-10 | | 57.76%
> £ 1-15 [ 23.28%
N

Z 2 16-20 | 0,00%

D o

D= 21-25|000%

) :

Ryc. 28 Liczba punktow w skali SCCAI w chwili rozpoznania
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8.2.2.11 Czas od chwili zgloszenia si¢ do lekarza do rozpoznania WZJG i rozpoczecia

leczenia [mies.]

Czas od chwili zgloszenia do rozpoznania i rozpoczgcia leczenia wynosit $rednio 3,35 mies.
(SD =5,27) i wahat si¢ od 2 dni do 36 mies.

Czas od chwili zgloszenia do rozpoznania i rozpoczecia leczenia [mies.] n %
0-5 97  83,62%
6-10 10 8,62%
11-15 4 3,45%
16 - 20 2 1,72%
21-25 2 1,72%
26 - 30 0 0,00%
31-35 0 0,00%
36 - 40 1 0,86%
0-5 | | 83.62%
= 6-10 [ ] 8.62%
55 g 11-15 [] 3.45%
SZ85 % 16-20 [ 1.72%
2 2552 .
2 2%E n-2s]1nw
ONE22  26-30]000%
£ 31-350.00%
36 -40 | 0.86%
| I | | I |
0% 20% 40% 60% 80% 100%
Ryc. 29 Czas od chwili zgloszenia si¢ do lekarza do rozpoznania WZJG i rozpoczecia leczenia [mies.]
8.2.2.12 Leki stosowane przez pacjentow w leczeniu I rzutu WZJG
Leczenie I rzutu n % *
ASA miejscowe 78 67,24%
ASA systemowe 87 75,00%
GKS miejscowe 5 4.31%
GKS systemowe 42 36,21%
Immunosupresja 4 3,45%
Leki biologiczne 0 0,00%
Budezonid 2 1,72%
Sulfasalazyna 5 4.31%
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ASA miejscowe | | 67.24%
ASA systemowe | | 75.00%
GKS miejscowe [ ]| 4.31%
GKS systemowe | | 36.21%
Immunosupresja I:I 3.45%
Leki biologiczne | 0.00%
Budezonid [| 1,72%
Sulfasalazyna [ | 4.31%
| I I |
0% 20%  40%  60%  80%
Ryc. 30 Leki stosowane przez pacjentow w leczeniu I rzutu
8.2.2.13 Tolerancja leczenia I rzutu WZJG
Tolerancja leczenia %
Dobra 104 89,66%
Zta 10,34%
Dobra | 89.66%
Zta [ ] 10.34%
[ | [ | | |
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Ryc. 31 Tolerancja leczenia I rzutu

8.2.2.14 Regularne stosowanie przez pacjenta lekow w terapii I rzutu WZJG

Stosowanie regularne lekow w terapii I rzutu WZJG n %
Nie 37 31,90%
Tak 79 68,10%
Nie | 31,90%
Tak | 68.10%
[ [ [ [ [ [ [
0%  20%  40%  60%

Ryc. 32 Regularne stosowanie przez pacjenta lekow w terapii I rzutu WZJG
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8.2.2.15 Czas od momentu wlgczenia leczenia I rzutu WZJG do ustgpienia objawow

[mies.]

Czas do ustgpienia objawdw wynosit §rednio 1,26 mies. (SD = 1,82) 1 wahat si¢ od 4 dni do 12

mies.
Czas do ustgpienia objawoéw [mies.] n %
0-2 99 85,34%
3-4 7 6,03%
5-6 4 3,45%
7-8 0 0,00%
9-10 1 0,86%
11-12 1 0,86%
Brak danych 4 3,45%
0-2 | | 85.34%
2~ 3-4 [] 6.03%
5 Z
= Z 5-6 [] 3.45%
e 7-8 | 0.00%
TE  9-10] 086%
5% 11-12] 0.86%
Brak danych [] 3.45%
[ | | I |
0% 20% 40% 60% 80% 100%
Ryc. 33 Czas od momentu wlgczenia leczenia I rzutu do ustgpienia objawow [mies.]
8.2.2.16 Lekarz prowadzacy leczenie I rzutu WZJG
Lekarz leczacy I rzut n %
Internista 4 3,45%
Lekarz rodzinny 2 1,72%
Gastrolog 107 92,24%
Chirurg 3 2,59%
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Internista [] 3.45%
Lekarz rodzinny I] 1.72%

Gastrolog | | 92.24%
Chirurg [| 2.59%
[ I I I I |
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Ryc. 34 Lekarz prowadzqcy leczenie I rzutu

8.2.2.17 Informacje na temat choroby, leczenia i powiklan uzyskane od lekarza po

postawieniu diagnozy WZJG

Informacje na temat choroby, leczenia i powiklan uzyskane od lekarza n %
Nie 62 53,45%
Tak 54 46,55%
Nie | | 53.45%
Tak | | 46.55%
[ I | [ I I |
0% 10% 30% 50%

Ryc. 35 Informacje na temat choroby, leczenia i powikian uzyskane od lekarza po postawieniu diagnozy WZJG

8.2.2.18 Samoedukacja pacjenta na temat choroby

Samoedukacja n %
Nie 7 6,03%
Tak 109 93,97%

Nie [ ] 6.03%

Tak | 93.97%
[ I [ [ I I
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Ryc. 36 Samoedukacja pacjenta na temat choroby
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8.2.2.19 Wskaznik masy ciala BMI w chwili zachorowania na WZJG

BMI w chwili zachorowania wynosito §rednio 23,64 (SD = 4) i wahalo si¢ od 17,26 do 40,9.

BMI w chwili zachorowania n %
15-20 18 15,52%
21-25 62 53,45%
26 - 30 30 25,86%
31-35 3 2,59%
36 - 40 1 0,86%
41-45 1 0,86%
Brak danych 1 0,86%
15-20 [ ] 15.52%
. 21-25 | | 53.45%
E 5 26-30 | | 25.86%
G B A )
. 1-35 [ 2.59%
=5 36 -40 || 0.86%
/A N
41-45 [ 0.86%
Brak danych | 0,86%
[ [ [ I [ [ I
0% 10% 30% 50%
Ryc. 37 Wskaznik masy ciata BMI w chwili zachorowania na WZJG
8.2.2.20 Miejsce zamieszkania pacjenta w chwili rozpoznania WZJG
Miejsce zamieszkania w chwili rozpoznania n %
Wies 18 15,52%
Matle miasto 29 25,00%
Duze miasto 69 59,48%

Wies [ ] 15.52%
Malemiasto [ | 25.00%

Duze miasto | 59.48%

[ [ [ [ [ [ |
0% 10% 30% 50%

Ryc. 38 Miejsce zamieszkania pacjenta w chwili rozpoznania WZJG
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8.2.3 OKkres zycia po rozpoznaniu wrzodziejacego zapalenia jelita grubego z

zajeciem odbytnicy.

8.2.3.1 Czas trwania 1 remisji [mies.]

Czas trwania 1. remisji wynosit srednio 23,7 mies. (SD = 39,38) i wahat si¢ od 2 tygodni do

21 lat.
Czas trwania 1. remisji [mies.] n %
0-50 99 85,34%
51-100 9 7,76%
101 - 150 3 2,59%
151 -200 0 0,00%
201 - 250 1 0,86%
251 -300 1 0,86%
Brak danych 3 2,59%
0-50 | | 85.34%
. 51-100 [] 7.76%
235 101-150 [] 2.59%
EZ  151-200 | 0,00%
B £ 201-250 | 0.86%
=7 251-300 | 0.86%
Brak danych [| 2.59%
[ I I I I 1
0% 20% 40% 60% 80% 100%
Ryc. 39 Czas trwania 1 remisji [mies.]
8.2.3.2 Leki stosowane przez pacjenta w leczeniu podtrzymujacym
Leczenie podtrzymujace n % *
ASA miejscowe 68 58,62%
ASA systemowe 73 62,93%
GKS miejscowe 0 0,00%
GKS systemowe 0 0,00%
Immunosupresja 9 7,76%
Leki biologiczne 0 0,00%
Sulfasalazyna 3 2,59%
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ASA miejscowe

|
ASA systemowe | | 62.93%

GKS miejscowe
GKS systemowe | 0.00%
Immunosupresja D 7.76%
Leki biologiczne | 0.00%
Sulfasalazyna [| 2.59%

Ryc. 40 Leki stosowane przez pacjenta w leczeniu podtrzymujgcym

8.2.3.3 Regularne stosowanie lekow w leczeniu podtrzymujacym

Regularne stosowanie leczenia podtrzymujacego n %
Nie 54 46,55%
Tak 62 53,45%
Nie | | 46.55%
Tak | | 53.45%
[ I | I I I |
0% 10% 30% 50%

Ryc. 41 Regularne stosowanie lekow w leczeniu podtrzymujgcym

8.2.3.4 Swiadomo$é regularnego przyjmowania lekéw w leczeniu podtrzymujacym po

uzyskaniu remisji

Swiadomos¢ regularnego leczenia w leczeniu podtrzymujacym n %
Nie 61 52,59%
Tak 55 47,41%
Nie | | 52.59%
Tak | | 47.41%
[ | | | | I |
0% 10% 30% 50%

Ryc. 42 Swiadomos¢ regularnego przyjmowania lekow w leczeniu podtrzymujgcym po uzyskaniu remisji
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8.2.3.5 Tolerancja leczenia podtrzymujacego

Tolerancja leczenia podtrzymujacego n %
Dobra 110 94,83%
Zta 6 5,17%
Dobra | 94.83%
Zia [] 5.17%
[ I | I I |
0% 20% 40% 60% 80% 100%
Ryc. 43 Tolerancja leczenia podtrzymujgcego
8.2.3.6 Liczba zaostrzen w 1. roku choroby
Liczba zaostrzen w 1. roku choroby n %
Brak 51 43,97%
1 zaostrzenie 15 12,93%
2-5 zaostrzen 48 41,38%
> 5 zaostrzen 2 1,72%
Brak | | 43.97%
1 zaostrzenie |:| 12.93%
2-5 zaostrzen | | 41.38%
> 5 zaostrzen I:] 1.72%
[ I I I I |
0% 10% 20% 30% 40% 350%
Ryc. 44 Liczba zaostrzen w 1. roku choroby
8.2.3.7 Liczba hospitalizacji zwiazanych z zaostrzeniem w 1. roku choroby
Liczba hospitalizacji zwiazanych z zaostrzeniem w 1. roku choroby n %
Brak 99 85,34%
1 hospitalizacja 13 11,21%
2-5 hospitalizacji 4 3,45%
0 0,00%

> 5 hospitalizacji
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1 hospitalizacia || 11.21%
2-5 hospitalizacii || 3.45%
> 5 hospitalizacji | 0,00%

[ | | I | I
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Ryc. 45 Liczba hospitalizacji zwigzanych z zaostrzeniem w 1. roku choroby

8.2.3.8 Liczba ciaz u kobiet po rozpoznaniu WZJG

Ciaze po rozpoznaniu n %
Brak cigz 59 78,67%
1 cigza 11 14,67%
2 cigze 4 5,33%
3 cigze 1 1,33%

Brak cio: I 7267
lciaza [ | 14.67%
2 ciaze [ ] 5.33%
3 ciaze || 1.33%
[ | | [ |
0%  20% 40% 60%  80%

Ryc. 46 Liczba cigz u kobiet po rozpoznaniu WZJG

8.2.3.9 Rodzaj porodu po rozpoznaniu WZJG

Pordéd po rozpoznaniu n %
Drogami natury 9 12,00%
Cesarskie cigcie 6 8,00%

Brak porodu 60 80,00%
Drogami natury || 12.00%
Cesarskie ciecie [ | 8.00%
Brak porodu | 80,00%

[ [ [ [ |
0% 20% 40% 60%  80%

Ryc. 47 Rodzaj porodu po rozpoznaniu WZJG



8.2.3.10 Stosowanie dwuskladnikowych lekow antykoncepcyjnych w okresie remisji

Leki antykoncepcyjne w okresie remisji n %
Nie 102 87,93%
Tak 14 12,07%
Nie | 87.93%

Tak [ ] 12.07%
[

I [ I [ |
PR

Ryc. 48 Stosowanie dwusktadnikowych lekow antykoncepcyjnych w okresie remisji

8.2.3.11 Stosowanie hormonalnej terapii zastepczej (HTZ) w trakcie remisji

HTZ w trakcie remisji n %
Nie 112 96,55%
Tak 4 3,45%
Nie | 96.55%

Tak [] 3.45%

I I I I I I
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Ryc. 49 Stosowanie hormonalnej terapii zastepczej (HTZ) w trakcie remisji

8.2.3.12 Stosowanie antybiotykow w trakcie remisji

Antybiotyki w trakcie remisji n %
Nie 88 75,86%
Tak 28 24,14%
Nie | 75.86%

Tak [ ] 24.14%
[ [

[ [ |
0% 20% 40% 60% 80%

Ryc. 50 Stosowanie antybiotykow w trakcie remisji
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8.2.3.13 Stosowanie niesteroidowych lekow przeciwzapalnych w trakcie remisji

NLPZ w trakcie remisji n %
Nie 87 75,00%
Tak 29 25,00%
75,00%

Nie |

Tak [ ] 25.00%
[ [

I I I
0% 20%  40%  60% 80%

Ryc. 51 Stosowanie niesteroidowych lekow przeciwzapalnych w trakcie remisji

8.2.3.14 Choroby infekcyjne, ktore wystapily u pacjenta po rozpoznania WZJG

Infekcje od rozpoznania n % *
C. difficile 6 5,17%
Infekcje jelitowe 14 12,07%
CMV 0 0,00%
Yersinia 1 0,86%
H. pylori 4 3,45%
C.difficle [ ] 5.17%
Infekcje jelitowe | | 12,07%
cMV | 0,00%
Yersinia [ | 0.86%
Hopylori [ | 3.45%
[ | | | | | | |
0% 2% 4% 6% 8% 12%

Ryc. 52 Choroby infekcyjne, ktore wystgpity u pacjenta po rozpoznania WZJG

8.2.3.15 Obecnos$¢ objawow pozajelitowych po rozpoznaniu WZJG

Objawy pozajelitowe po rozpoznaniu n %
Nie 86 74,14%
Tak 30 25,86%
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Ryc. 53 Obecnos¢ objawow pozajelitowych po rozpoznaniu WZJG

8.2.3.16 Stosowanie probiotykow po rozpoznaniu WZJG

Probiotyki po rozpoznaniu WZJG n %

Wecale 17 14,66%
Sporadycznie 61 52,59%
Regularnie 38 32,76%

Weale [ | 14.66%

Sporadycznie | 52.59%
Regularnie | 32.76%
[ | [ I I [ |
0% 10% 30% 50%

Ryc. 54 Stosowanie probiotykow po rozpoznaniu WZJG

8.2.4 Informacje ogolne dotyczace pacjenta i choroby

8.2.4.1 Czas trwania choroby [lata]

Czas trwania choroby wynosit $rednio 7,62 lata (SD = 4,78) 1 wahal si¢ od 2 do 23 lat.

Czas trwania choroby [lata] n %
0-5 52 44,83%
6-10 35 30,17%
11-15 22 18,97%
16-20 5 4,31%
21-25 2 1,72%
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0-5 | | 44.83%
3  6-10 | | 30.17%
SE 16-20 []431%
21-25 [] 1.72%
I [ I I [ I
0% 10% 20% 30% 40% 50%

Ryc. 55 Czas trwania choroby [lata]

8.2.4.2 Przebieg choroby pod postacia zaostrzen i remisji lub jednego zaostrzenia i

wieloletniej remisji lub stale aktywnej choroby mimo leczenia

Przebieg choroby n %
Zaostrzenia i remisje 89 76,72%
Jedno zaostrzenie i wieloletnia remisja 24 20,69%
Choroba stale aktywna mimo leczenia 3 2,59%
Zaostrzenia i remisje | 76.72%
Jedno zaostrzenie 1 wieloletnia remisja l:] 20.69%
Choroba stale aktywna mimo leczenia I:I 2.59%
[ I I | |
0% 20% 40% 60% 80%

Ryc. 56 Przebieg choroby

8.2.4.3 Leki stosowane z powodu WZJG w okresie zaostrzen (od rozpoznania do chwili

obecnej)
Leki stosowane w okresie zaostrzen n % *
Mesalazyna 113 97,41%
GKS 58 50,00%
Immunosupresja 15 12,93%
Leki biologiczna 0 0,00%
Budezonid 7 6,03%
Sulfasalazyna 3 2,59%
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Mesalazyna |
GKS |
Immunosupresja |:| 12.93%
Leki biologiczna | 0.00%
Budezonid D
[

Sulfasalazyna

[ I [ I [ I
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Ryc. 57 Leki stosowane z powodu WZJG w okresie zaostrzen (od rozpoznania do chwili obecnej)

8.2.4.4 Leki stosowane z powodu WZJG w okresie remisji (od rozpoznania do chwili

obecnej)
Leki stosowane w okresie remisji n % *
Mesalazyna 111 95,69%
GKS 0 0,00%
Immunosupresja 17 14,66%
Leki biologiczna 0 0,00%
Sulfasalazyna 3 2,59%
Mesalazyna | | 95.69%
GKS | 0.00%
Immunosupresja |:| 14.66%
Leki biologiczna | 0,00%
Sulfasalazyna || 2.59%
| | | I I |
0% 20% 40% 60% 80% 100%
Ryc. 58 Leki stosowane z powodu WZJG w okresie remisji (od rozpoznania do chwili obecnej)
8.2.4.5 Wywiad rodzinny w kierunku IBD
Wywiad rodzinny w kierunku IBD n %
Nie 94 81,03%
Tak 22 18,97%
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Nie 81.03%

[ [ I [ I |
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Ryc. 59 Wywiad rodzinny w kierunku IBD

8.2.4.6 Koniecznos¢ kolektomii z powodu WZJG

Kolektomia n %
Nie 114 98,28%
Tak 2 1,72%

Nie | 98,28%
Tak [| 1.72%

[ [ [ I [ |
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Ryc. 60 Koniecznos¢ kolektomii z powodu WZJG

8.2.4.7 Aktualne miejsce zamieszkania pacjenta

Aktualne miejsce zamieszkania n %
Wie$ 16 13,79%
Male miasto 23 19,83%
Duze miasto 77 66,38%

Wies [ ] 13.79%
Male miasto [ | 19.83%

Duze miasto | 66.38%

[ | | | | | | I
0%  20%  40%  60%

Ryc. 61 Aktualne miejsce zamieszkania pacjenta

78



8.2.4.8 Wyksztalcenie pacjenta

Wyksztalcenie n

%

Podstawowe 3

Zawodowe 9
Srednie 42
Wyzsze 62

2,59%
7,76%
36,21%
53,45%

Podstawowe |:| 2.59%

Zawodowe |:| 7.76%

Srednie

Wyisze

Ryc. 62 Wyksztatcenie pacjenta

8.2.4.9 Lekarz aktualnie prowadzacy leczenie WZJG

Lekarz aktualnie prowadzacy leczenie WZJG n

%

Lekarz rodzinny 2
Intesnista 0
Gastroenterolog 113

Chirurg 1

1,72%
0,00%
97,41%
0,86%

Lekarz rodzinny I] 1.72%
Intesnista | 0,00%

Gastroenterolog | | 97.41%

Chirurg | 0.86%

[ I I I I I
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Ryc. 63 Lekarz aktualnie prowadzqcy leczenie WZJG

8.2.4.10 Liczba wizyt kontrolnych w ciagu roku

Liczba wizyt kontrolnych w ciagu roku n

%

Brak wizyt 1
Do 5 wizyt 115
Wigcej niz 5 wizyt 0

0,86%
99,14%
0,00%
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Brak wizyt | 0.86%

Do 5 wizyt |

99.14%

Wiecej niz 5 wizyt | 0,00%

[ | [ I |
0% 20% 40% 60% 80%

Ryc. 64 Liczba wizyt kontrolnych w ciggu roku

I
100%

8.2.4.11 Czynniki powodujgce zaostrzenie WZJG wedlug pacjenta

Czynniki powodujace zaostrzenie WZJG wg pacjenta n % *

Stres 106 91,38%

Odstawienie lekow 12 10,34%
Redukcja dawki lekow 20 17,24%
Nieregularne stosowanie lekow 15 12,93%
Stosowanie antybiotykow 4 3,45%
Stosowanie NLPZ 15 12,93%
Infekcje 4 3,45%

Ciaza 1 0,86%

Porod 0 0,00%
Pora roku 17 14,66%
Dieta 61 52,59%
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Stres | | 91.38%

Odstawienie lekéw || 10,34%
Redukcja dawki lekéw [ 17.24%
Nieregularne stosowanie lekow |:| 12.93%
Stosowanie antybiotykow I:l 3.45%
Stosowanie NLPZ [ | 12.93%
Infekeje [] 3.45%
Ciaza | 0.86%
Poréd | 0,00%
Poraroku [ | 14.66%
Dieta | | 52.59%

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Ryc. 65 Czynniki powodujqce zaostrzenie WZJG wedtug pacjenta

8.2.4.12 Aktualne samopoczucie pacjenta w porownaniu do tego z chwili diagnozy

Aktualnie samopoczucie w poréwnaniu do tego z chwili diagnozy n %
Duzo gorsze 1 0,86%
Gorsze 5 431%
Bez zmian 16 13,79%
Lepsze 80 68,97%
Duzo lepsze 14 12,07%

Duzo gorsze |] 0.86%
Gorsze El 431%
Bezzmian | | 13.79%
Lepsze | 68.97%
Duzolepsze [ | 12.07%

0% 20% 40% 60%

Ryc. 66 Aktualne samopoczucie w porownaniu do tego z chwili diagnozy
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8.2.4.13 Choroby wspolistniejgce

Choroby wspolistniejgce n % *
Nadci$nienie tetnicze 20 17,24%
Cukrzyca 3 2,59%
Choroby ptuc 7 6,03%
Choroby tarczycy 12 10,34%
Celiakia 1 0,86%
Inne 37 31,90%

Nadcisnienie tetnicze |
Cukrzyca [_] 2.59%
Choroby phic [ ] 6.03%
Choroby tarczycy |:| 10.34%

Celiakia [| 0.86%
Inne |

Ryc. 67 Choroby wspolistniejgce

8.2.4.14 Koniecznos$¢ leczenia biologicznego w czasie trwania choroby

Konieczno$¢ leczenia biologicznego w czasie trwania choroby n %
Nie 105 90,52%
Tak 11 9,48%
Nie | 90,52%
Tak [ ] 9.48%

[ I [ | I |
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Ryc. 68 Koniecznos¢ leczenia biologicznego w czasie trwania choroby
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8.2.4.15 Grupa krwi pacjenta z WZJG

Grupa krwi n %
0 RhD- 5 431%
0 RhD+ 19 16,38%
A RhD- 6 5,17%
A RhD+ 20 17,24%
AB RhD- 1 0,86%
AB RhD+ 1 0,86%
B RhD- 8 6,90%
B RhD+ 7 6,03%
Brak danych 49 42,24%
0RuD- [ 4.31%
ORED+ [ ] 1638%
ARID- [ ] 5.17%
ARWD+ [ ] 17.24%
ABRHD- || 0.86%
ABRED+ [| 0.86%
BRED- [ ] 6.90%
BRED+ [ ] 6.03%
Brak danych | | 42.24%
| T T | T |
0% 10% 20% 30% 40% 350%
Ryc. 69 Grupa krwi pacjenta z WZJG
8.2.5 Poziom stresu i cechy osobowosci
8.2.5.1 Poziom stresu wedlug PSS-10
Poziom stresu wg PSS-10 n %
Przecigtny 46 39,66%
Wysoki 70 60,34%
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Przecietny |

Wrysoki |

Ryc. 70 Poziom stresu wedfug PSS-10

8.2.5.2 TIPI-Pl: Otwarto$é na doswiadczenie

TIPI-PI: Otwartos$¢ na doSwiadczenie

n %
Niska 35 30,17%
Srednia 60 51,72%
Wysoka 21 18,10%
Niska | | 30,17%
Srednia | 51,72%
Wysoka [ ] 18,10%
[ [ I [ [ I |
0% 10% 30% 50%
Ryc. 71 TIPI-Pl: Otwartos¢ na doswiadczenie
8.2.5.3 TIPI-PI: Stabilnos¢ emocjonalna
TIPI-PI: Stabilno$¢ emocjonalna n %
Niska 59 50,86%
Srednia 41 35,34%
Wysoka 16 13,79%
Niska | | 50.86%
Srednia | | 35.34%
Wysoka [ ] 13.79%
[ I I | I I |
0% 10% 30% 50%

Ryc. 72 TIPI-PI: Stabilnos¢ emocjonalna
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8.2.5.4 TIPI-P1: Ugodowos¢

TIPI-PI: Ugodowos$¢ n %
Niska 4 3,45%
Srednia 101 87,07%
Wysoka 11 9,48%
Niska [] 3.45%
Srednia | 87.07%
Wysoka || 9.48%
[ I [ [ I |
0% 20% 40% 60% 80% 100%
Ryc. 73 TIPI-Pl: Ugodowos¢
8.2.5.5 TIPI-PI: Ekstrawersja
TIPI-PI: Ekstrawersja n %
Niska 28 24,14%
Srednia 43 37,07%
Wysoka 45 38,79%
Niska | 24,14%
Srednia | | 37.07%
Wysoka | | 38.79%
I I I I |
0% 10%  20% 30% 40%
Ryc. 74 TIPI-Pl: Ekstrawersja
8.2.5.6 TIPI-Pl: Sumiennos$¢
TIPI-PI: Sumiennos$é n %
Srednia 20 17,24%
Wysoka 94 81,03%
Brak danych 2 1,72%
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Srednia [ | 17.24%
Wysoka | 81.03%
Brak danych [| 1.72%
[ | [ | | I
0% 20% 40% 60% 80% 100%

-

Ryc. 75 TIPI-Pl: Sumiennos¢

8.3 Czynniki ryzyka endoskopowej progresji choroby

Progresji doswiadczylo 65 sposrod 116 pacjentéw (56,03%)

Progresja n %
Brak progresji 51 43,97%
Progresja 65 56,03%
Brak progresii | | 43.97%
Progresja | | 56.03%
[ I [ I I | I
0% 10% 30% 50%

Ryc. 76 Pacjenci z proctitis ulcerosa, ktorzy doswiadczyli progresji zmian zapalnych

Posta¢ lewostronna rozwingta si¢ u 55 pacjentow (84,62%), za$ rozlegla u 10 chorych

(15,38%).

Aktualny zasieg zmian N %
Lewostronna 55 84,62%
Posta¢ rozlegta 10 15,38%
84.62%

Lewostronna |

Posta¢ rozlegla || 15,38%
[ [ [ [ [ |
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Ryc. 77 Aktualny zasigeg zmian chorobowych
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8.3.1 Czas od wystapienia pierwszych objawow WZJG do zgloszenia si¢ do lekarza
Zaleznos¢ istotna statystycznie (p<0,05).
e OR=1,205, a wigc kazdy kolejny miesigc zwtoki w zgloszeniu si¢ do lekarza podnosi

szanse wystapienia progresji choroby o 20,5%.
Cecha OR 95%CI p

Czas od wystapienia objawow do zgloszenia si¢ do lekarza mies. 1,205 1,008 1,441 0,041

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.

100% —
90% —
80%

Praw dopodobienstwo
progresji choroby
—
=)

o
o
|

Czas od wystapienia objawow do zgloszenia sie do lekarza [mies.]

Ryc.78 Wplyw czasu od wystgpienia pierwszych objawow WZJG do zgloszenia si¢ do lekarza na endoskopowq progresje
choroby

8.3.2 Czas od chwili zgloszenia si¢ do lekarza do rozpoznania choroby i wlaczenia leczenia
Zaleznos¢ istotna statystycznie (p<0,05).
e OR=1,227, a wigc kazdy kolejny miesigc zwtoki w rozpoczeciu leczenia podnosi szanse

wystapienia progresji choroby o 22,7%.
Cecha OR 95%CI P

Czas od chwili zgloszenia do rozpoznania i rozpoczecia leczenia mies. 1,227 1,032 1,46 0,021

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.
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Ryc.79 Wphyw czasu od chwili zgloszenia sie do lekarza do rozpoznania choroby i wlqgczenia leczenia na endoskopowq
progresje choroby

8.3.3 Objawy WZJG, ktore pojawily si¢ jako pierwsze

8.3.3.1 Zaparcia
Zaleznos¢ istotna statystycznie (p<0,05).

e OR=0,1, a wigc zaparcia w chwili rozpoznania obnizaja szanse progresji choroby o

90,0%.
Zaparcia Progresja choroby OR 95% CI P
Nie (N=87) 57 (65,52%) 1 ref.
Tak (N=25) 4 (16,00%) 0,1 0,032 0,319 <0,001

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.

Zaparcia: Nie | | |
Zaparcia: Tak | | |
| [ | [ I |

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby
O Nie O Tak

Ryc. 80 Wphyw zaparé w chwili rozpoznania u na endoskopowq progresje choroby
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8.3.3.2 Biegunka
Zaleznoscé istotna statystycznie (p<0,05).

e OR=8,4, a wiec biegunka w chwili rozpoznania podnosi szanse progresji choroby

8,4 razy.
Biegunka Progresja choroby OR 95% CI p
Nie (N=26) 5(19,23%) 1 ref.
Tak (N=90) 60 (66,67%) 8,4 2,883 24,471 <0,001
p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.
Biegunka: Nie | | |
Biegunka: Tak | | |
[ | I | I |
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby
O Nie 0O Tak

Ryc. 81 Wplyw biegunki w chwili rozpoznania na endoskopowq progresje choroby

8.3.3.3 B6l brzucha
Zaleznoscé istotna statystycznie (p<0,05).

e OR=2,143, a wigc bol brzuch a w chwili rozpoznania podnosi szanse progresji choroby

2,143 razy.
Bo6l brzucha Progresja choroby OR 95% CI p
Nie (N=56) 26 (46,43%) 1 ref.
Tak (N=60) 39 (65,00%) 2,143 1,016 4,52 0,045
p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.
B4l brzucha: Nie | | |
Bl brzucha: Tak | | |
| [ | [ [ |
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby
O Nie 0O Tak

Ryc. 82 Wplyw bolu brzucha w chwili rozpoznania na endoskopowg progresje choroby

&9



8.3.3.4 Spadek masy ciala
Zaleznoscé istotna statystycznie (p<0,05).

Spadek masy ciata wahat si¢ od 3 do 15 kg.

e OR=2,943, a wigc spadek masy ciata w chwili rozpoznania podnosi szanse progresji

choroby 2,943 razy.

Spadek masy ciala Progresja choroby OR 95% CI p
Nie (N=85) 42 (49,41%) 1 ref.
Tak (N=31) 23 (74,19%) 2,943 1,185 7,312 0,02

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.

Spadek masy ciala: Nie | | |
Spadek masy ciata: Tak | I |
| [ [ [ [ |

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby
O Nie 0O Tak

Ryc. 83 Wplyw spadku masy ciata w chwili rozpoznania na endoskopowg progresje choroby

8.3.3.5 Obecnos¢ objawow pozajelitowych
Zaleznosc istotna statystycznie (p<0,05).

e OR=5,222, a wigc objawy pozajelitowe w chwili rozpoznania podnosza szanse

progresji choroby 5,222 razy.

Objawy pozajelitowe Progresja choroby OR 95% CI p
Nie (N=92) 45 (48,91%) 1 ref.
Tak (N=24) 20 (83,33%) 5,222 1,656 16,471 0,005

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.

Objawy pozajelitowe: Nie | | |
Objawy pozajelitowe: Tak | | |
| [ | [ I |

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby
O Nie O Tak

Ryc. 84 Wplyw obecnosci objawow pozajelitowych w chwili rozpoznania na endoskopowg progresje choroby
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Objawy pozajelitowe w chwili rozpoznania Progresja choroby OR 95% CI p

Brak (N=92) 45 (48,91%) 1 ref.
Zmiany skorne (N=4) 3 (75,00%) 3,133 0314 31246 033
Zmiany stawowe (N=19) 16 (84,21%) 557 1,519 20421 0,01
Zmiany oczne (N=1) 1 (100,00%) - — — -

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.

Brak | |

Zmiany skorne | |

|
|
Zmiany stawowe | | |
|

Zmiany oczne |

[ [ [ [ [ |
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby
O Nie 0O Tak

Ryc. 85 Wplyw poszczegolnych objawow pozajelitowych w chwili rozpoznania na endoskopowgq progresje choroby

dla zmian stawowych OR=5,57, a wiec podnosza one szanse progresji choroby 5,57
razy w stosunku do braku objawow pozajelitowych.

Wszyscy pacjenci ze zmianami ocznymi do$§wiadczyli progresii.

8.3.4 Stopien aktywnosci endoskopowej zmian zapalnych w chwili rozpoznania okreslany
w skali Mayo
Zaleznos¢ istotna statystycznie (p<0,05)

Mayo 2: OR=54,057, a wigc podnosi on szanse progresji choroby 54,057 razy w
stosunku do Mayo 1.

Mayo 3: OR=137,6, a wigc podnosi on szanse progresji choroby 137,6 razy w stosunku
do Mayo 1.

Skala Mayo w chwili rozpoznania Progresja choroby OR 95% CI P
Mayo 1 (N=48) 5(10,42%) 1 ref.
Mayo 2 (N=51) 44 (86,27%) 54,057 15,925 183,501 <0,001
Mayo 3 (N=17) 16 (94,12%) 137,6 14,909 1269,978  <0,001

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.
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Mayo 1 | [ |
Mayo2 | | |
Mayo 3 | | |

I [ [ [ [ |
0% 20% 40% 60% 80% 100%
Progresja choroby
0O Nie 0O Tak

Ryc. 86 Wphw stopnia aktywnosci endoskopowej zmian zapalnych w chwili rozpoznania okreslanej w skali Mayo na
endoskopowq progresje choroby

8.3.5 Zasieg zmian zapalnych w odbytnicy w chwili rozpoznania
Zaleznos¢ istotna statystycznie (p<0,05).

e OR=6, a wigc zmiany > 5 cm podnosza szanse progresji choroby 6 razy w stosunku do
zmian < 5 cm.

Zasieg zmian w chwili rozpoznania Progresja choroby OR 95% CI p
<5cm (N=22) 5(22,73%) 1 ref.
> 5 cm (N=94) 60 (63,83%) 6 2,033 17,708 0,001

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.

<5cm | l |
>5cm| | |

I I I | I I
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby
O Nie 0O Tak

Ryc. 87 Wplyw zasiggu zmian zapalnych w odbytnicy w chwili rozpoznania na endoskopowq progresje choroby

8.3.6 Zmiany w badaniu histopatologicznym w chwili rozpoznania

8.3.6.1 Obecno$¢ ropni kryptowych
Zaleznos¢ istotna statystycznie (p<0,05).

e OR=0,033, a wigc obecno$¢ ropni kryptowych obniza szanse progresji choroby o

96,7%.

Ropnie kryptowe Progresja choroby OR 95% CI P
Nie (N=55) 50 (90,91%) 1 ref.
Tak (N=61) 15 (24,59%) 0,033 0,011 0,097 <0,001

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.
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Ropnie kryptowe: Nie | | |
Ropnie kryptowe: Tak | | |
[ I | I I |

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby
O Nie 0O Tak

Ryc. 88 Wplyw obecnosci ropni kryptowych w badaniu histopatologicznym w chwili rozpoznania na endoskopowq progresje
choroby

8.3.6.2 Cechy cryptitis
Zaleznosc istotna statystycznie (p<0,05).

e OR=0,017, a wigc cechy crypitis obnizaja szanse progresji choroby o 98,3%.

Cechy crypitis Progresja choroby OR 95% CI P
Nie (N=54) 51 (94,44%) 1 ref.
Tak (N=62) 14 (22,58%) 0,017 0,005 0,063 <0,001

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.

Cechy crypitis: Nie | | |
Cechy crypitis: Tak | | |
| | | | | |

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby
O Nie 0O Tak

Ryc. 89 Wplyw obecnosci cech cryptitis w badaniu histopatologicznym w chwili rozpoznania na endoskopowq progresje
choroby

8.3.7 Liczba punktow w skali SCCAI w chwili rozpoznania
Zaleznosc istotna statystycznie (p<0,05).

e OR=1,478, a wigc kazdy kolejny punkt SCCAI podnosi szanse wystapienia progresji

choroby o0 47,8%.
Cecha OR 95%CI P
SCCAI w chwili rozpoznania 1,478 1,243 1,759 <0,001

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.

93



100%
o]
E » 80% —
wm O
= O
25
£ 5 60%
5 =
) |
S 5 40% —
S5
= 2
B2 20%
g

0% —

I [ | [ I [ I
0 5 10 15 20 25 30

SCCAI w chwili rozpoznania

Ryc. 90 Wphyw liczby punktow w skali SCCAI w chwili rozpoznania na endoskopowq progresje choroby

8.3.8 Leki stosowane przez pacjentow w leczeniu I rzutu choroby

8.3.8.1 Doustne preparaty mesalazyny
Zaleznos¢ istotna statystycznie (p<0,05)

e OR=4,987, a wigc doustne preparaty mesalazyny w leczeniu I rzutu podnoszg szanse

progresji choroby 4,987 razy.

ASA doustne Progresja choroby OR 95% CI p
Nie (N=29) 8(27,59%) 1 ref.
Tak (N=87) 57 (65,52%) 4,987 1,975 12,598 0,001

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.

ASA systemowe: Nie | | |
ASA systemowe: Tak | | |

[ I [ I I I
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby
O Nie 0O Tak

Ryc. 91 Wphyw doustnych preparatow mesalazyny w leczeniu I rzutu na endoskopowq progresje choroby
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8.3.8.2 Glikokortykosteroidy systemowe
Zaleznos¢ istotna statystycznie (p<0,05).
e OR=85,417, a wigc GKS systemowe w leczeniu I rzutu podnosza szanse progresji

choroby 85,417 razy.

GKS systemowe Progresja choroby OR 95% Cl1 p
Nie (N=74) 24 (32,43%) 1 ref.
Tak (N=42) 41 (97,62%) 85,417 11,079 658,569 <0,001

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.

GKS systemowe: Nie | I |
GKS systemowe: Tak || |

I I [ I [ I
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby
O Nie 0O Tak

Ryc. 92 Wplyw glikokortykosteroidow systemowych w leczeniu I rzutu na endoskopowq progresje choroby

8.3.9 Informacje na temat choroby, leczenia i mozliwych powiklan uzyskane od lekarza

po rozpoznaniu WZJG
Zaleznos¢ istotna statystycznie (p<0,05).
e OR=0,092, a wigc informacja o chorobie od lekarza obniza szanse progresji choroby o

90,8%.
Informacje o chorobie od lekarza Progresja choroby OR 95% CI P
Nie (N=62) 50 (80,65%) 1 ref.
Tak (N=54) 15 (27,78%) 0,092 0,039 0,22  <0,001

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.

Nie || |
Tak | I |
[ [ I [ I |
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby
O Nie 0O Tak

Ryc. 93 Wplyw informacji uzyskanych od lekarza na temat choroby, leczenia i mozliwych powiktan po postawieniu diagnozy
WJZG na endoskopowq progresje choroby
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8.3.10 Czas od momentu wlaczenia leczenia I rzutu WZJG do ustapienia objawow
Zaleznos¢ istotna statystycznie (p<0,05)

e OR=1,427, a wigc kazdy kolejny miesigc trwania objawow podnosi szanse wystapienia

progresji choroby 0 42,7%.

Cecha OR 95%CI p
Czas do ustgpienia objawow mies. 1,427 1,005 2,025 0,047
p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.
100% —
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Czas do ustapienia objawow [mies.]

Ryc. 94 Wplyw czasu od momentu wiqczenia leczenia I rzutu do ustgpienia objawow na endoskopowg progresje choroby

8.3.11 Regularne stosowanie lekow w terapii I rzutu WZJG
Zaleznos¢ istotna statystycznie (p<0,05).

e OR=0,016, a wigc stosowanie regularne lekow w terapii I rzutu, indukujacych remisje,

obniza szanse progresji choroby o 98,4%.

Stosowanie regularne lekéw w terapii I rzutu Progresja choroby OR 95% CI p
Nie (N=37) 36 (97,30%) 1 ref.
Tak (N=79) 29 (36,71%) 0,016 0,002 0,124 <0,001

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.

Nie (] |
Tak | I |
[ [ [ [ | |
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby
O Nie 0O Tak

Ryc. 95 Wplyw regularnego stosowania lekow w terapii I rzutu na endoskopowg progresje choroby
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8.3.12 Tolerancja leczenia I rzutu WZJG
Wszyscy pacjenci ze zlq tolerancjq leczenia doswiadczyli progresyji.

Tolerancja leczenia Progresja choroby OR 95% CI P
Dobra (N=104) 53 (50,96%) 1 ref.
Zta (N=12) 12 (100,00%) - --- - ---

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.

Dobra | | |
Zta | |

I I I I I I
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby
O Nie 0O Tak

Ryc. 96 Wplyw tolerancji leczenia I rzutu na endoskopowq progresje choroby

8.3.13 Czas trwania I remisji
Zaleznoscé istotna statystycznie (p<0,05).

e OR=0,842, a wigc kazdy kolejny miesigc remisji obniza szanse wystapienia progresji

choroby o 15,8%.

Cecha OR 95%CI P
Czas trwania 1. remisji mies. 0,842 0,785 0,902 <0,001
p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.
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Ryc. 97 Wplyw czasu trwania I remisji na endoskopowgq progresje choroby
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8.3.14 Leki stosowane w leczeniu podtrzymujacym

8.3.14.1 Miejscowe preparaty mesalazyny
Zaleznoscé istotna statystycznie (p<0,05).

OR=0,404, a wigc stosowanie miejscowych preparatow mesalazyny w leczeniu
podtrzymujacym obniza szanse progresji choroby o 59,6%.

ASA miejscowe Progresja choroby OR 95% CI P
Nie (N=48) 33 (68,75%) 1 ref.
Tak (N=68) 32 (47,06%) 0,404 0,186 0,876 0,022

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.

ASA miejscowe: Nie | | I
ASA miejscowe: Tak | | |

[ I [ | [ |
0% 20% 40% 60% 80% 100%
Progresja choroby

O Nie 0O Tak

Ryc. 98 Wplyw stosowania miejscowych preparatow mesalazyny w leczeniu podtrzymujgcym na endoskopowq progresje
choroby

8.3.14.2 Doustne preparaty mesalazyny
Zaleznos¢ istotna statystycznie (p<0,05).

e OR=2,511, a wiec stosowanie doustnych preparatéw mesalazyny w leczeniu
podtrzymujacym podnosi szanse progresji choroby 2,511 razy.
ASA systemowe Progresja choroby OR 95% Cl1 P
Nie (N=43) 18 (41,86%) 1 ref.
Tak (N=73) 47 (64,38%) 2,511 1,16 5,435 0,019

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.

ASA systemowe: Nie | | |
ASA systemowe: Tak | | |

[ I I [ | |
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby

O Nie O Tak

Ryc. 99 Wplyw stosowania doustnych preparatow mesalazyny w leczeniu podtrzymujgcym na endoskopowg progresje choroby
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8.3.14.3 Leki immunosupresyjne

Wszyscy pacjenci stosujgcy leki immunosupresyjne w leczeniu podtrzymujgcym doswiadczyli

progresji choroby.

Immunosupresja Progresja choroby OR 95% CI p
Nie (N=107) 56 (52,34%) 1 ref.
Tak (N=9) 9 (100,00%) - - --- ---

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.

Immunosupresja: Nie | | |
Immunosupresja: Tak | |
[ I [ [ I |

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby
O Nie 0O Tak

Ryc. 100 Wphyw stosowania lekow immunosupresyjnych w leczeniu podtrzymujgcym na endoskopowg progresje choroby

8.3.15 Regularne stosowanie lekow w leczeniu podtrzymujacym
Zaleznos¢ istotna statystycznie (p<0,05).

e OR=0,005, a wigc regularne stosowanie leczenia podtrzymujacego obniza szanse

progresji choroby 0 99,5%.

Regularne stosowanie leczenia podtrzymujacego Progresja choroby OR 95% CI p
Nie (N=54) 53 (98,15%) 1 ref.
Tak (N=62) 12 (19,35%) 0,005 0,001 0,036 <0,001

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.

Nie || |
Tak | [
[ [ [ I [ |
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby
O Nie 0O Tak

Ryc. 101 Wphyw regularnego stosowania lekow w leczeniu podtrzymujgcym na endoskopowq progresje choroby
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8.3.16 Swiadomo$¢ regularnego stosowania lekéw po uzyskaniu remisji
Zaleznos¢ istotna statystycznie (p<0,05).

e OR=0,032, a wigc $wiadomos¢ regularnego leczenia po uzyskaniu remisji obniza
szanse progresji choroby o 96,8%.

Swiadomos¢ regularnego leczenia po ustapieniu objawéw  Progresja choroby OR 95% CI P
Nie (N=61) 54 (88,52%) 1 ref.
Tak (N=55) 11 (20,00%) 0,032 0,012 0,091 <0,001

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.

Nie [ | |
Tak | [ |
[ [ [ I [ |
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby
O Nie 0O Tak

Ryc. 102 Wplyw swiadomosci regularnego stosowania lekow podtrzymujgcych na endoskopowq progresje choroby

8.3.17 Tolerancja leczenia podtrzymujacego
Wszyscy pacjenci ze zlq tolerancjq leczenia podtrzymujgcego doswiadczyli progresji.

Tolerancja leczenia podtrzymujacego Progresja choroby OR 95% CI p
Dobra (N=110) 59 (53,64%) 1 ref.
Zta (N=6) 6 (100,00%) --- --- -

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.

Dobra | | |
Zia | |

[ I I I I |
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby

0O Nie 0O Tak

Ryc. 103 Wplyw tolerancji leczenia podtrzymujqcego na endoskopowq progresje choroby
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8.3.18 Liczba zaostrzen w 1. roku choroby
Zaleznoscé istotna statystycznie (p<0,05).

e 1 zaostrzenie: OR=15, a wigc podnosi ono szanse progresji choroby 15 razy w stosunku
do braku zaostrzen.

e wiecej niz 1 zaostrzenie: OR=367,5, a wigc podnoszg one szanse progresji choroby
367,5 razy w stosunku do braku zaostrzen.

Liczba zaostrzen w 1. roku choroby Progresja choroby OR 95% CI p
Brak (N=51) 6 (11,76%) 1 ref.
1 zaostrzenie (N=15) 10 (66,67%) 15 3,81 59,055 <0,001
Wigcej niz 1 zaostrzenie (N=50) 49 (98,00%) 367,5 42,585 3171,457  <0,001

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.

Brak | [ |

1 zaostrzenie | |

Wiecej niz 1 zaostrzenie || |

[ I [ [ [ I
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby
O Nie 0O Tak

Ryc. 104 Wplyw liczby zaostrzen w 1. roku WZJG na endoskopowq progresje choroby

8.3.19 Przebieg choroby pod postacia zaostrzen i remisji lub jednego zaostrzenia i
wieloletniej remisji lub stale aktywnej choroby mimo leczenia

Wszyscy pacjenci z chorobg stale aktywnq doswiadczvli progresji a nie doswiadczvt jej nikt z

pojedynczym zaostrzeniem w 2. roku i dalszych latach choroby oraz z wieloletnig remisjg.

Przebieg choroby Progresja choroby OR 95% Cl1 P

Zaostrzenia i remisje (N=89) 62 (69,66%) 1 ref.
Jedno zaostrzenie i wieloletnia remisja (N=24) 0 (0,00%) — — —
Choroba stale aktywna mimo leczenia (N=3) 3 (100,00%)

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.
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Zaostrzenia i remisje | |

Jedno zaostrzenie i wieloletnia remisja | |

Choroba stale aktywna mimo leczenia | |

I I I I [ I
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby
O Nie 0O Tak
Ryc. 105 Wplyw przebiegu WZJG na endoskopowq progresje choroby

8.3.20 Leki stosowane przez pacjentow w okresie zaostrzen (od momentu rozpoznania do
chwili obecnej)

8.3.21.1 Glikokortykosteroidy systemowe
Zaleznos¢é istotna statystycznie (p<0,05).

e OR=356,25, a wigc GKS systemowe w okresie zaostrzen podnosza szanse progresji
choroby 356,25 razy.

GKS Progresja choroby OR 95% CI P
Nie (N=58) 8 (13,79%) 1 ref.
Tak (N=58) 57 (98,28%) 356,25 43,064 2947,118 <0,001

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.

GKS: Nie | [ ]
GKS: Tak || |
| | | | | |
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby
O Nie 0O Tak

Ryc. 106 Wplyw stosowania glikokortykosteroidow systemowych w leczeniu podtrzymujgcym na endoskopowq progresje
choroby

8.3.20.2 Leki immunosupresyjne
Zaleznosc istotna statystycznie (p<0,05).

e OR=13,725, a wigc wlaczenie w okresie zaostrzenia lekow immunosupresyjnych w
celu zmniejszenia ryzyka kolejnego nawrotu podnosi szanse progresji choroby 13,725

razy.

Immunosupresja Progresja choroby OR 95% CI p
Nie (N=101) 51 (50,50%) 1 ref.
Tak (N=15) 14 (93,33%) 13,725 1,739 108,328 0,013
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p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.

Immunosupresja: Nie | I |
Immunosupresja: Tak | | |

I [ I I I I
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby
O Nie O Tak

Ryc. 107 Wphyw stosowania lekow immunosupresyjnych w okresie zaostrzen na endoskopowq progresje choroby

8.3.21 Leki stosowane w okresie remisji (od momentu rozpoznania do chwili obecnej)

8.3.22.1 Leki immunosupresyjne
Zaleznos¢ istotna statystycznie (p<0,05).

e OR=16,327, a wigc stosowanie lekow immunosupresyjnych w trakcie remisji w celu
zmniejszenia ryzyka kolejnego nawrotu podnosi szanse progresji choroby 16,327 razy.

Immunosupresja Progresja choroby OR 95% CI p
Nie (N=99) 49 (49,49%) 1 ref.
Tak (N=17) 16 (94,12%) 16,327 2,084 127,882 0,008

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.

Immunosupresja- Nie | | |
Immunosupresja: Tak | | |
[ | [ | [ |

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby
O Nie 0O Tak

Ryc. 108 Wphyw stosowania lekow immunosupresyjnych w trakcie remisji na endoskopowq progresje choroby

8.3.21.2 Dwusktadnikowe leki antykoncepcyjne stosowane w trakcie remisji
Zaleznos¢ istotna statystycznie (p<0,05).

e OR=5,547, a wigc leki antykoncepcyjne w trakcie remisji podnosza szanse progresji

choroby 5,547 razy.
Leki antykoncepcyjne w trakcie remisji Progresja choroby OR 95% Cl1 p
Nie (N=102) 53 (51,96%) 1 ref.
Tak (N=14) 12 (85,71%) 5,547 1,181 26,045 0,03

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna
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Nie | | |
Tak || |
[ | | | | |
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby
O Nie 0O Tak

Ryc. 109 Wplhyw stosowania dwusktadnikowych lekow antykoncepcyjnych w trakcie remisji na endoskopowq progresje
choroby

8.3.22 Stosowanie antybiotykow w trakcie remisji
Zaleznoscé istotna statystycznie (p<0,05).

e OR=3, a wigc antybiotyki w trakcie remisji podnosza szanse progresji choroby 3 razy.

Antybiotyki w trakcie remisji Progresja choroby OR 95% CI p
Nie (N=88) 44 (50,00%) 1 ref.
Tak (N=28) 21 (75,00%) 3 1,158 7,773 0,024

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.

Nie | | |
Tak | I |
[ [ [ [ I |
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby
O Nie O Tak

Ryc. 110 Wplyw stosowania antybiotykow w trakcie remisji na endoskopowq progresje choroby

8.3.23 Stosowanie niesteroidowych lekow przeciwzapalnych w trakcie remisji
Zaleznosc istotna statystycznie (p<0,05)

e OR=4,107, a wigc NLPZ w trakcie remisji podnosza szanse progresji choroby 4,107

razy.
NLPZ w trakcie remisji Progresja choroby OR 95% Cl1 p
Nie (N=87) 42 (48,28%) 1 ref.
Tak (N=29) 23 (79,31%) 4,107 1,523 11,076 0,005

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.
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Nie | | |
Tak | I |

[ I [ I I I
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby
O Nie 0O Tak

Ryc. 111 Wphyw stosowania niesteroidowych lekow przeciwzapalnych w trakcie remisji na endoskopowq progresje choroby

8.3.24 Choroby infekcyjne, ktore wystapily u pacjenta po rozpoznaniu WZJG

8.3.24.1 Zakazenie Clostridioides difficile

Wszyscy pacjenci, u_ktorvch po rozpoznaniu wystapita infekcja C. difficile, doswiadczyli
remisji.

C. difficile Progresja choroby OR 95% CI p
Nie (N=110) 59 (53,64%) 1 ref.
Tak (N=6) 6 (100,00%)
C. difficile: Nie | | |
C. difficile: Tak | |

| | I I I |
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby
O Nie 0O Tak

Ryc. 112 Wplyw zakazenia Clostridioides difficile po rozpoznaniu WZJG na endoskopowg progresje choroby

8.3.24.2 Infekcje wirusami jelitowymi
Zaleznoscé istotna statystycznie (p<0,05).

e OR=5,547, a wigc infekcje jelitowe po rozpoznaniu podnoszg szanse progresji choroby
5,547 razy.
Infekcje jelitowe Progresja choroby OR 95% CI P
Nie (N=102) 53 (51,96%) 1 ref.
Tak (N=14) 12 (85,71%) 5,547 1,181 26,045 0,03

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.
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Infekcje jelitowe: Nie | | I
Infekcje jelitowe: Tak | | |
[ | | I | |

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby
O Nie 0O Tak

Ryc. 113 Wplyw infekcji wirusami jelitowymi po rozpoznaniu WZJG na endoskopowaq progresje choroby

8.3.25 Obecnos¢ objawow pozajelitowych po rozpoznaniu WZJG
Zaleznoscé istotna statystycznie (p<0,05).

e OR=11,368, a wigc objawy pozajelitowe po rozpoznaniu podnosza szanse progresji

choroby 11,368 razy.

Objawy pozajelitowe po rozpoznaniu Progresja choroby OR 95% CI ]
Nie (N=86) 38 (44,19%) 1 ref.
Tak (N=30) 27 (90,00%) 11,368 3,204 40,334  <0,001

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.

Nie | | |
Tak || |
[ [ [ I [ |
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby
O Nie 0O Tak

Ryc. 114 Wplyw obecnosci objawow pozajelitowych po rozpoznaniu WZJG na endoskopowg progresje choroby

106



Objawy pozajelitowe po rozpoznaniu Progresja choroby OR 95% CI p
Brak (N=86) 38 (44,19%) 1 ref.
Zmiany skorne (N=7) 7 (100,00%) - - - -
Zmiany stawowe (N=21) 18 (85,71%) 7,579 2,077 27,649 0,002
Zmiany oczne (N=2) 2 (100,00%) - — — —
p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.
Brak | | I
Zmiany skorne | |
Zmiany stawowe | I |
Zmiany oczne | |
[ I | | [ |
0% 20% 40% 60% 80% 100%
Progresja choroby
O Nie 0O Tak

Ryc. 115 Wphyw poszczegolnych objawow pozajelitowych po rozpoznaniu WZJG na endoskopowg progresje choroby

e dla zmian stawowych OR=7,579, a wiec podnosza one szanse progresji choroby 7,579
razy w stosunku do braku objawow pozajelitowych.

Wszyscy pacjenci ze zmianami skérnymi 1 ocznymi doswiadczyli progresii.

8.3.26 Koniecznos¢ leczenia biologicznego w czasie trwania choroby

Progresja  wystgpita u  wszystkich pacjentow, u_ktorych byvia koniecznos¢ leczenia

biologicznego.

Konieczno$¢ leczenia biologicznego Progresja choroby OR 95% CI P
Nie (N=105) 54 (51,43%) 1 ref.
Tak (N=11) 11 (100,00%) --- --- - -
p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.
Nie | I |
Tak | |
[ I | I | |
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby
O Nie 0O Tak

Ryc. 116 Wphyw koniecznosci wigczenia leczenia biologicznego w czasie trwania WZJG na endoskopowq progresje choroby
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8.3.27 Czynniki powodujace zaostrzenie WZJG wedlug pacjenta

8.3.27.1 Odstawienie lekow (mesalazyna) w leczeniu podtrzymujacym
Zaleznoscé istotna statystycznie (p<0,05).

e OR=10,185, a wigc postrzeganie odstawienia lekow (mesalazyna) w leczeniu
podtrzymujacym jako czynnika powodujacego zaostrzenie podnosi szanse progresji
choroby 10,185 razy.

Odstawienie lekow Progresja choroby OR 95% CI p
Nie (N=104) 54 (51,92%) 1 ref.
Tak (N=12) 11 (91,67%) 10,185 1,27 81,699 0,029

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.

Odstawienie lekow: Nie | | |
Odstawienie lekéw: Tak [ ] |
| | | I | |
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby
O Nie 0O Tak

Ryc. 117 Wphw odstawienia lekow w leczeniu podtrzymujgcym postrzeganego przez pacjenta jako czynnik ryzyka zaostrzenia
WZJG na endoskopowq progresje choroby

8.3.27.2 Redukcja dawki lekow (mesalazyna) w leczeniu podtrzymujacym
Zaleznos¢ istotna statystycznie (p<0,05).

e OR=3,837, a wigc postrzeganie redukcji dawki lekéw (mesalazyna) w leczeniu
podtrzymujacym jako czynnika powodujacego zaostrzenie podnosi szanse progresji

choroby 3,837 razy.
Redukcja dawki lekow Progresja choroby OR 95% CI p
Nie (N=96) 49 (51,04%) 1 ref.
Tak (N=20) 16 (80,00%) 3,837 1,195 12,318 0,024

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.

Redukcja dawki lekéw: Nie | [ |
Redukcja dawki lekéw: Tak | | |
[ | [ [ [ |

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby
O Nie 0O Tak

Ryc. 118 Wplyw redukcji dawki mesalazyny w leczeniu podtrzymujgcym postrzeganej przez pacjenta jako czynnik zaostrzenia
WZJG na endoskopowq progresje choroby

108



8.3.27.3 Nieregularne stosowanie lekow (mesalazyna) w leczeniu podtrzymujacym
Zalezno$¢ istotna statystycznie (p<0,05).

e OR=13,725, a wigc postrzeganie nieregularnego stosowania lekow (mesalazyna) w
leczeniu podtrzymujacym jako czynnika powodujacego zaostrzenie podnosi szanse
progresji choroby 13,725 razy.

Nieregularne stosowanie lekéw Progresja choroby OR 95% CI1 p
Nie (N=101) 51 (50,50%) 1 ref.
Tak (N=15) 14 (93,33%) 13,725 1,739 108,328 0,013

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.

Nieregularne stosowanie lekéw: Nie | | |
Nieregularne stosowanie lekéw: Tak | | |
[ | | I | |

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby
O Nie 0O Tak

Ryc. 119 Wplyw nieregularnego stosowania mesalazyny w leczeniu podtrzymujgcych postrzeganego przez pacjenta jako
czynnik zaostrzenia WZJG na endoskopowq progresje choroby
8.3.28 Aktualne samopoczucie w porownaniu do tego z chwili diagnozy

Zalezno$¢ nieistotna statystycznie (p>0,05), ale wszyscy pacjenci z gorszym lub duzo gorszym
samopoczuciem do§wiadczyli progresji.

Samopoczucie w poréwnaniu do tego z chwili diagnozy Progresja choroby OR 95% CI P
Duzo lepsze (N=14) 9 (64,29%) 1 ref.
Lepsze (N=80) 44 (55,00%) 0,679 0,209 2,207 0,52
Bez zmian (N=16) 6 (37,50%) 0,333 0,075 1,479 0,148
Duzo gorsze, gorsze (N=6) 6 (100,00%) - - - -

p — jednoczynnikowa regresja logistyczna.

Duzo lepsze

Lepsze

|
|

Bez zmian I |
|

Duzo gorsze, gorsze

[ I [ I I |
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby
O Nie 0O Tak

Ryc. 120 Wplyw aktualnego samopoczucia w porownaniu do tego z chwili diagnozy na endoskopowq progresje choroby
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8.3.29 Poziom stresu wg PSS-10
Zaleznoscé istotna statystycznie (p<0,05).

e dla wysokiego poziomu stresu OR=71,167, a wigc podnosi on szanse progresji choroby
71,167 razy w stosunku do poziomu przecigtnego.

Poziom stresu wg PSS-10 Progresja choroby OR 95% Cl1 p
Przecigtny (N=46) 4 (8,70%) 1 ref.
Wysoki (N=70) 61 (87,14%) 71,167 20,561 246,324 <0,001

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.

Przecietny | [ |
Wrysoki | | |
[ | | | I |

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby
O Nie 0O Tak

Ryc. 121 Wphyw nasilenia stresu wg PSS-10 na endoskopowq progresje choroby

8.3.30 TIPI-PL: otwartos¢ na doswiadczenie
Zaleznosc istotna statystycznie (p<0,05).

e dla $redniej otwartosci OR=8,312, a wigc podnosi ona szanse progresji choroby 8,312
razy w stosunku do wysokiej otwartosci.
Wszyscy pacjenci z niskg otwartoscig do§wiadczyli progresji.

TIPI-PI: Otwartos$¢ na doswiadczenie Progresja choroby OR 95% CI p
Wysoka (N=21) 2 (9,52%) 1 ref.
Srednia (N=60) 28 (46,67%) 8,312 1,777 38,882 0,007
Niska (N=35) 35 (100,00%)

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.

Wysoka | [ ]
Srednia l |
Niska | |
[ I I [ [ I

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby

O Nie O Tak

Ryc. 122 Wphyw otwartosci na doswiadczenie wg TIPI-Pl na endoskopowq progresje chorob

110



8.3.31 TIPI-PL: stabilno$¢ emocjonalna
Zaleznos¢ istotna statystycznie (p<0,05).

¢ dla $redniej stabilnosci OR=0,034, a wigc obniza ona szanse progresji choroby 0 96,6%
w stosunku do stabilnos$ci niskie;j.
Nikt z pacjentéw z wysoka stabilnoscia nie do§wiadczyt progres;ji.

TIPI-PI: Stabilnos¢ emocjonalna Progresja choroby OR 95% CI p
Niska (N=59) 54 (91,53%) 1 ref.
Srednia (N=41) 11 (26,83%) 0,034 0,011 0,107 <0,001
Wysoka (N=16) 0 (0,00%)

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.

Niska | | |
Srednia | |
Wysoka | |

I | | [ | |
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby

O Nie 0O Tak

Ryc. 123 Wplyw stabilnosci emocjonalnej wg TIPI-Pl na endoskopowq progresje choroby

8.3.32 TIPI-PL: Ekstrawersja
Zaleznos¢ istotna statystycznie (p<0,05).

e dla $redniej ekstrawersji OR=23,273, a wigc podnosi ona szanse progresji choroby
23,273 razy w stosunku do wysokiej ekstrawers;ji.

Wszyscy pacjenci z niska ekstrawersja do$wiadczyli progresii.

TIPI-PI: Ekstrawersja Progresja choroby OR 95% CI p
Wysoka (N=45) 5 (11,11%) 1 ref.
Srednia (N=43) 32 (74,42%) 23,273 7,334 73,855 <0,001
Niska (N=28) 28 (100,00%) - - --- ---

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.
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Wysoka | [ ]
Srednia | |
Niska | |
[ I [ I [ |
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Progresja choroby
O Nie 0O Tak
Ryc. 124 Wphyw ekstrawersji wg TIPI-PI na endoskopowq progresje choroby

8.4 Czynniki wplywajace na czas do progresji choroby

8.4.1 Czas, po uplywie ktorego nastapila progresja zmian zapalnych.

Mediana przezycia wynosita 5 lat, a wiec po takim czasie progresji doswiadczyla potowa
pacjentow (w tym punkcie krzywa Kaplana-Meiera osiaga 50%).

Przezycie wolne od progresji

Liczba pacjentow Progresje
3 lata 5lat 10 lat Mediana [lata]

116 65 53,47% 43,70% 36,50% 5

100% -

80% —
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40% -

Przezycie wolne od progresji (PFS)

[ I | | | |
0 5 10 15 20

o
wn

Czas [lata]

Ryc. 125 Czas, po uptywie ktorego nastgpita progresja choroby
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8.4.2 Czynniki, z ktorymi pacjent wiaze pojawienie si¢ pierwszych objawow
8.4.2.1 Infekcja
Wartos$¢ p z testu log-rank jest nizsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych grup

r6znig si¢ istotnie. Gorsze rokowania (nizsze przezycia, krzywa KM potozona nizej) sa w
grupie z infekcja.

Przezycie wolne od progresji

Infekcja Liczba pacjentéw Progresje p
3 lata 5 lat 10 lat Mediana [lata]
Nie 107 58 56,18% 45,92% 38,35% 5 p=0,038
Tak 9 7 22,22% > max obs. > max obs. 2

p - test LR (log-rank)
> max obs. - przekracza maksymalng dtugo$¢ obserwacji w tej grupie

100% — q

90%
80%

Przezycie wolne od progresji (PFS)

[ I I | I |
0 5 10 15 20

o
n

Czas [lata)

Infekcja
— Nie — Tak

Ryc. 126 Wplyw infekcji jako czynnika indukujgcego wystgpienie objawow WZJG na czas do progresji choroby

8.4.3 Czas od wystapienia pierwszych objawow WZJG do zgloszenia si¢ do lekarza.
Zaleznos¢ istotna statystycznie (p<0,05)

e HR=1,081, a wigc kazdy kolejny miesiac zwtoki ze zgloszeniem si¢ do lekarza podnosi
prawdopodobienstwo progresji w kazdym czasie o 8,1%.
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Cecha HR 95%CI1 |

Czas od wystgpienia objawow do zgloszenia si¢ do lekarza mies. 1,081 1,026 1,139 0,003 *

p - jednoczynnikowy model hazardéw proporcjonalnych Coxa.

Ryc. 127 Wplyw ilosci miesigcy, ktore uplynely od wystgpienia pierwszych objawow WZJG do zgloszenia si¢ do lekarza na
czas do progresji choroby

8.4.4 Czas od chwili zgloszenia si¢ do lekarza do rozpoznania i rozpoczecia leczenia
[mies.]
Zaleznosc istotna statystycznie (p<0,05).

e HR=1,069, a wiec kazdy kolejny miesigc zwtoki w rozpoczeciu leczenia podnosi
prawdopodobienstwo progresji w kazdym czasie o 6,9%.

Cecha HR 95%CI p

Czas od chwili zgloszenia do rozpoznania i rozpoczecia leczenia mies. 1,069 1,029 1,11 0,001 *

p - jednoczynnikowy model hazardéw proporcjonalnych Coxa

Ryc. 128 Wphyw ilosci miesiecy, ktore uptynety od chwili zgloszenia si¢ do lekarza do rozpoznania i rozpoczecia leczenia na
czas do progresji choroby

8.4.5 Objawy w chwili rozpoznania
8.4.5.1 Zaparcia
Wartos¢ p z testu log-rank jest nizsza od 0,05, a wiec krzywe przezycia dla analizowanych grup

rozniq sie istotnie. Gorsze rokowania (nizsze przezycia, krzywa KM potoZona nizej) sq w grupie
bez zaparé.

Przezycie wolne od progresji
Zaparcia Liczba pacjentow Progresje p

3 lata 5lat 10 lat Mediana [lata]

Nie 87 57 45,69%  33,56%  28,96% 3 p<0,001

Tak 25 4 88,00%  88,00%  77,00% > max obs.

p - test LR (log-rank)
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> max obs. - przekracza maksymalng dtugo$¢ obserwacji w tej grupie
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Ryc. 129 Wplyw zaparé w chwili rozpoznania na czas do progresji choroby

8.4.5.2 Biegunka

Wartos¢ p z testu log-rank jest nizsza od 0,05, a wiec krzywe przezycia dla analizowanych grup
rozniq sie istotnie. Gorsze rokowania (nizsze przezycia, krzywa KM potoZona nizej) sq w grupie

z biegunkq.

Przezycie wolne od progresji
Biegunka Liczba pacjentéw Progresje p
3 lata 5lat 10 lat Mediana [lata]

Nie 26 5 84,62%  84,62%  74,04% > max obs. p<0,001

Tak 90 60 4527%  33,64% 27,41% 3

p - test LR (log-rank)
> max obs. - przekracza maksymalng dtugo$¢ obserwacji w tej grupie
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Ryc. 130 Wplyw biegunki w chwili rozpoznania na czas do wystgpienia progresji choroby

8.4.5.3 Bol brzucha

Wartos¢ p z testu log-rank jest nizsza od 0,05, a wiec krzywe przezycia dla analizowanych grup
rozniq sie istotnie. Gorsze rokowania (nizsze przezycia, krzywa KM potoZona nizej) sq w grupie
z bolem brzucha.

Przezycie wolne od progresji

Bél brzucha Liczba pacjentéw Progresje
3 lata 5 lat 10 lat Mediana [lata]
Nie 56 26 65,71%  52,99%  45,16% 6 p=0,03
Tak 60 39 41,82% 34,85%  28,40% 3

p - test LR (log-rank)
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Ryc. 131 Wplyw bolu brzucha w chwili rozpoznania na czas do progresji choroby

8.4.5.4 Spadek masy ciata

Wartos¢ p z testu log-rank jest nizsza od 0,05, a wiec krzywe przezycia dla analizowanych grup
rozniq sie istotnie. Gorsze rokowania (nizsze przezycia, krzywa KM potoZona nizej) sq w grupie
ze spadkiem masy ciala.

Przezycie wolne od progresji

Spadek masy ciala Liczba pacjentow  Progresje
3 lata 5 lat 10 lat Mediana [lata]
Nie 85 42 61,34% 50,88% 40,27% 6 p=0,006
Tak 31 23 32,26% 25,09% 25,09% 2

p - test LR (log-rank)
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Ryc. 132 Wplyw spadku masy ciata w chwili rozpoznania na czas do progresji choroby

8.4.6 Objawy pozajelitowe

Wartos$¢ p z testu log-rank jest nizsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych grup
r6znig si¢ istotnie. Gorsze rokowania (nizsze przezycia, krzywa KM potozona nizej) sg w
grupie z objawami pozajelitowymi.

Przezycie wolne od progresji

Objawy pozajelitowe Liczba pacjentéw Progresje

3lata Slat 10 lat Mediana [lata]
Nie 92 45 59,83% 51,82%  42,63% 6 p=0,001
Tak 24 20 29,17% 15,00% > max obs. 2

p - test LR (log-rank)
> max obs. - przekracza maksymalng dtugo$¢ obserwacji w tej grupie
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Ryc. 133 Wphyw obecnosci objawow pozajelitowych w chwili rozpoznania na czas do progresji choroby

8.4.7 Stopien endoskopowego zaawansowania choroby w chwili rozpoznania okreslany w
skali Mayo.

Wartos$¢ p z testu log-rank jest nizsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych grup
r6znig si¢ istotnie. Najgorsze rokowania (najnizsze przezycia, krzywa KM potozona najnizej)
sa w grupie z Mayo 3, a najlepsze w grupie z Mayo 1.

Przezycie wolne od progresji

Skala Mayo w chwili rozpoznania Liczba pacjentow Progresje
3lata Slat 10lat  Mediana [lata]

Mayo 1 48 5 89,18% 89,18%  89,18% >max obs. p<0,001
Mayo 2 51 44 34,62% 15,27% > max obs. 3
Mayo 3 17 16 11,76% 11,76% > max obs. 2

p - test LR (log-rank)
> max obs. - przekracza maksymalng dtugo$¢ obserwacji w tej grupie
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Ryc. 134 Wplyw stopnia endoskopowego zaawansowania choroby w skali Mayo w chwili rozpoznania na czas do progresji
choroby

8.4.8 Zasieg zmian zapalnych w odbytnicy w chwili rozpoznania

Wartos$¢ p z testu log-rank jest nizsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych grup
r6znig si¢ istotnie. Gorsze rokowania (nizsze przezycia, krzywa KM potozona nizej) sg w
grupie ze zmianami > 5 cm.

Przezycie wolne od progresji

Zasieg zmian w chwili rozpoznania Liczba pacjentéw Progresje
3lata Slat 10lat Mediana [lata]

<5cm 22 5 81,82% 81,82% 68,18%  >max obs.  p=0,003

>5cm 94 60 47,07% 36,29% 30,64% 3

p - test LR (log-rank)
> max obs. - przekracza maksymalng dtugo$¢ obserwacji w tej grupie
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Ryc. 135 Wplyw zasiggu zmian zapalnych w odbytnicy w chwili rozpoznania na czas do wystgpienia progresji

8.4.9 Zmiany w badaniu histopatologicznym w chwili rozpoznania

8.4.9.1 Obecno$¢ ropni kryptowych

Wartos$¢ p z testu log-rank jest nizsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych grup
r6znig si¢ istotnie. Gorsze rokowania (nizsze przezycia, krzywa KM potozona nizej) sg w
grupie bez ropni.

Przezycie wolne od progresji

Ropnie kryptowe Liczba pacjentéw  Progresje

3 lata 5lat 10 lat Mediana [lata]
Nie 55 50 27,49% 11,78% > max obs. 2 p<0,001
Tak 61 15 76,74% 76,74% 72,22% > max obs.

p - test LR (log-rank)
> max obs. - przekracza maksymalng dtugo$¢ obserwacji w tej grupie
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Ryc. 136 Wplyw obecnosci ropni kryptowych w badaniu histopatologicznych w chwili rozpoznania na czas do progresji
choroby

8.4.9.2 Cechy cryptitis

Wartos$¢ p z testu log-rank jest nizsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych grup
r6znig si¢ istotnie. Gorsze rokowania (nizsze przezycia, krzywa KM potozona nizej) sg w
grupie bez cech crypitis.

Przezycie wolne od progresji

Cechy crypitis Liczba Progresje Medi p
pacjentow 3 lata 5lat 10 lat eciana
[lata]
Nie 54 51 25,93% 11,11% > max obs. 2 p<0,001
Tak 62 14 78,52% 78,52% 73,90% > max obs.

p - test LR (log-rank)
> max obs. - przekracza maksymalng dtugo$¢ obserwacji w tej grupie
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Ryc. 137 Wplyw obecnosci cech cryptitis w badaniu histopatologicznym w chwili rozpoznania na czas do progresji choroby

8.4.10 Liczba punktéw w skali SSCAI w chwili rozpoznania
Zaleznoscé istotna statystycznie (p<0,05).

e HR=1,106, a wiec kazdy kolejny punkt SCCAI podnosi prawdopodobienstwo progresji
w kazdym czasie o 10,6%.

Cecha HR 95%CI P

SCCAI w chwili rozpoznania 1,106 1,057 1,157 <0,001 *

p - jednoczynnikowy model hazardéw proporcjonalnych Coxa.

Ryc. 138 Wptyw liczby punktow w skali SCCAI w chwili rozpoznania na czas do progresji choroby

8.4.11 Leki stosowane w leczeniu I rzutu choroby
8.4.11.1 Doustne (systemowe) preparaty mesalazyny

Wartos$¢ p z testu log-rank jest nizsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych grup
r6znig si¢ istotnie. Gorsze rokowania (nizsze przezycia, krzywa KM potozona nizej) sg w
grupie z ASA doustnymi.
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Ryc. 139 Wphyw stosowania doustnych preparatow mesalazyny w leczeniu I rzutu choroby na czas do progresji

8.4.11.2 Glikokortykosteroidy systemowe

Wartos$¢ p z testu log-rank jest nizsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych grup
r6znig si¢ istotnie. Gorsze rokowania (nizsze przezycia, krzywa KM potozona nizej) sg w
grupie z GKS systemowymi,

Przezycie wolne od progresji

GKS systemowe Liczba pacjentéw  Progresje
3 lata 5lat 10 lat Mediana [lata]
Nie 74 24 75,30% 67,13% 60,38% > max obs. p<0,001
Tak 42 41 16,67% 7,14% > max obs. 2

p - test LR (log-rank)

> max obs. - przekracza maksymalng dtugo$¢ obserwacji w tej grupie
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Ryc. 140 Wplyw stosowania glikokortykosteroidow systemowych w leczeniu I rzutu choroby na czas do progresji

8.4.12 Informacje na temat choroby, leczenia i mozliwych powiklan uzyskane od lekarza

Wartos$¢ p z testu log-rank jest nizsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych grup
r6znig si¢ istotnie. Gorsze rokowania (nizsze przezycia, krzywa KM potozona nizej) sg w
grupie bez informacji o chorobie, leczeniu 1 mozliwych powiktaniach.

Przezycie wolne od progresji

Informacje o chorobie od lekarza Liczba pacjentéw Progresje
3lata Slat 10lat Mediana [lata]

Nie 62 50 38,29% 19,69% 4,69% 3 p<0,001

Tak 54 15 71,14% 71,14% 71,14% > max obs.

p - test LR (log-rank)
> max obs. - przekracza maksymalng dtugo$¢ obserwacji w tej grupie
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Ryc. 141 Wplyw wiedzy na temat choroby, leczenia i mozliwych powiktan uzyskanej od lekarza na czas do progresji

8.4.13 Czas do ustgpienia objawow [mies.]
Zaleznos¢ istotna statystycznie (p<0,05)

e HR=1,128, a wigc kazdy kolejny miesigc trwania objawoéw podnosi
prawdopodobienstwo progresji w kazdym czasie o 12,8%.
Cecha HR 95%CI P

Czas do ustgpienia objawow mies. 1,128 1,012 1,258 0,029 *

p - jednoczynnikowy model hazardéw proporcjonalnych Coxa.

Ryc. 142 Wplyw diugosci trwania objawow na czas do progresji

8.4.14 Regularne przyjmowanie lekow stosowanych w I rzucie choroby (indukujacych
remisje¢)

Wartos$¢ p z testu log-rank jest nizsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych grup

r6znig si¢ istotnie. Gorsze rokowania (nizsze przezycia, krzywa KM potozona nizej) sg w
grupie nieprzyjmujacych regularnie lekow indukujacych remisjg.
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Ryc. 143 Wplyw regularnego przyjmowania lekow stosowanych w leczeniu I rzutu choroby na czas do progresji

8.4.15 Tolerancja leczenia I rzutu choroby (indukujacego remisje)

Wartos$¢ p z testu log-rank jest nizsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych grup
r6znig si¢ istotnie. Gorsze rokowania (nizsze przezycia, krzywa KM potozona nizej) sg w
grupie ze zlg tolerancja.

Przezycie wolne od progresji

Tolerancja leczenia  Liczba pacjentow Progresje

3 lata 5lat 10 lat Mediana [lata]
Dobra 104 53 59,81%  48,88% 40,83% 5 p<0,001
Zta 12 12 0,00% > max obs. > max obs. 1

p - test LR (log-rank)
> max obs. - przekracza maksymalng dtugo$¢ obserwacji w tej grupie
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Ryc. 144 Wplyw tolerancji leczenia I rzutu choroby na czas do progresji

8.4.16 Czas trwania I remisji [mies.]
Zaleznoscé istotna statystycznie (p<0,05).

e HR=0,883, a wiec kazdy kolejny miesigc remisji obniza prawdopodobienstwo progresji
w kazdym czasie o 11,7%.

Cecha HR 95%CI P

Czas trwania 1. remisji mies. 0,883 0,841 0,927 <0,001 *

p - jednoczynnikowy model hazardéw proporcjonalnych Coxa.

Ryc. 145 Wplyw diugosci I remisji na czas do progresji

8.4.17 Leki stosowane w leczeniu podtrzymujacym
8.4.17.1 Doustne preparaty mesalazyny
Wartos$¢ p z testu log-rank jest nizsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych grup

r6znig si¢ istotnie. Gorsze rokowania (nizsze przezycia, krzywa KM potozona nizej) sg w
grupie z ASA systemowymi.
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Ryc. 146 Wplyw stosowania doustnych preparatow mesalazyny w leczeniu podtrzymujgcym na czas do progresji
8.4.17.2 Leczenie immunosupresyjne
Wartos$¢ p z testu log-rank jest nizsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych grup

r6znig si¢ istotnie. Gorsze rokowania (nizsze przezycia, krzywa KM potozona nizej) sg w
grupie z immunosupresj3a.

Przezycie wolne od progresji

Immunosupresja Liczba pacjentéw  Progresje
3 lata 5lat 10 lat Mediana [lata]
Nie 107 56 57,08% 46,40% 40,19% 5 p<0,001
Tak 9 9 11,11% 11,11% > max obs. 2

p - test LR (log-rank)
> max obs. - przekracza maksymalng dtugo$¢ obserwacji w tej grupie
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Ryc. 147 Wplyw stosowania lekow immunosupresyjnych w leczeniu podtrzymujqcym na czas do progresji

8.4.18 Regularne stosowanie leczenia podtrzymujacego (mesalazyna)

Wartos$¢ p z testu log-rank jest nizsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych grup
r6znig si¢ istotnie. Gorsze rokowania (nizsze przezycia, krzywa KM polozona nizej) sg w
grupie niestosujacych regularnie leczenia podtrzymujacego.

Przezycie wolne od progresji

Regularne stosowanie leczenia Liczba Progresie
podtrzymujacego pacjentow gresy 3lata 5lat 10 lat Mediana P
[lata]
Nie 54 53 22,22%9,26% 1,85% 2 p<0,001
Tak 62 12 81,76%79,04%79,04% > max obs.

p - test LR (log-rank)
> max obs. - przekracza maksymalng dtugo$¢ obserwacji w tej grupie

130



Przezycie wolne od progresji (PFS)
n
S
o
o
|

[ [ [ I | |
0 5 10 15 20

o
n

Czas [lata]

Regulamne stosowanie leczenia podtrzymujacego
Nie —— Tak

Ryc. 148 Wphyw regularnego stosowania mesalazyny w leczeniu podtrzymujgcym na czas do progresji

8.4.19 Swiadomo$¢ regularnego stosowania lekéw po ustapieniu objawéw

Wartos$¢ p z testu log-rank jest nizsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych grup
r6znig si¢ istotnie. Gorsze rokowania (nizsze przezycia, krzywa KM potozona nizej) sg w
grupie niemajacych $wiadomosci regularnego leczenia po ustgpieniu objawow.

Swiadomo$¢ regularnego leczenia Przezycie wolne od progresji
L Liczba pacjentow Progresje
po ustapieniu objawow 3lata Slat 10lat Mediana [lata]
Nie 61 54 30,56% 13,24% 2,94% 2 p<0,001
Tak 55 11 79,34% 79,34% 79,34% > max obs.

p - test LR (log-rank)
> max obs. - przekracza maksymalng dtugo$¢ obserwacji w tej grupie
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Ryc. 149 Wphyw Swiadomosci regularnego stosowania lekow po ustgpieniu objawow na czas do progresji

8.4.20 Tolerancja leczenia podtrzymujacego

Wartos$¢ p z testu log-rank jest nizsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych grup
r6znig si¢ istotnie. Gorsze rokowania (nizsze przezycia, krzywa KM potozona nizej) sg w
grupie ze zlg tolerancja.

Przezycie wolne od progresji
Tolerancja leczenia podtrzymujacego Liczba pacjentowProgresje

3 lata 5lat 10 lat Mediana [lata]
Dobra 110 59  56,44% 46,13%  38,53% 5 p<0,001
Zia 6 6 0,00% > max obs. > max obs. 1

p - test LR (log-rank)
> max obs. - przekracza maksymalng dtugo$¢ obserwacji w tej grupie
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Ryc. 150 Wplyw tolerancji leczenia podtrzymujgcego na czas do progresji
8.4.21 Liczba zaostrzen w 1. roku choroby
Wartos$¢ p z testu log-rank jest nizsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych grup

r6znig si¢ istotnie. Najgorsze rokowania (najnizsze przezycia, krzywa KM polozona najnize;j)
sa w grupie z wigcej niz 1 zaostrzeniem, a najlepsze w grupie bez zaostrzen.

Przezycie wolne od progresji

Liczba zaostrzen w 1. roku choroby Liczba pacjentéw Progresje
3lata Slat 10lat Mediana [lata]

Brak 51 6 91,81% 88,64% 83,72% >max obs. p<0,001
1 zaostrzenie 15 10 45,00% 45,00% 16,88% 3
Wigcej niz 1 zaostrzenie 50 49 18,00% 4,00% 2,00% 2

p - test LR (log-rank)
> max obs. - przekracza maksymalng dtugo$¢ obserwacji w tej grupie
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Ryc. 151 Wplyw liczby zaostrzen w 1. roku choroby na czas do progresji

8.4.22 Przebieg choroby pod postacia zaostrzen i remisji lub jednego zaostrzenia i
wieloletniej remisji lub stale aktywnej choroby mimo leczenia

Wartos$¢ p z testu log-rank jest nizsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych grup
r6znig si¢ istotnie. Najgorsze rokowania (najnizsze przezycia, krzywa KM polozona najnizej)
sa w grupie z chorobg stale aktywna, a najlepsze w grupie z pojedynczym zaostrzeniem w 2.
roku i dalszych latach choroby oraz z wieloletnig remisja.

Przezycie wolne od progresji

Liczba
Przebieg chorob, ., Progresje :
. Y pacjentow Bresl 3 lata 5 lat 10 lat Mediana P
[lata]
Zaostrzenia i remisje 89 62 43,52%  32,60%  25,54% 3 p<0,001
Jedno zaostrzenie 1 wieloletnia
.. 24 0 100,00% 100,00% 100,00% > max obs.
remisja
Choroba stale aktywna mimo > max > max > max
. 3 3 1
leczenia obs. obs. obs.

p - test LR (log-rank)
> max obs. - przekracza maksymalng dtugo$¢ obserwacji w tej grupie
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Ryc. 152 Wphyw przebiegu choroby na czas do progresji

8.4.23 Leki stosowane w okresie zaostrzen (od momentu rozpoznania do chwili obecnej)
8.4.23.1 Glikokortykosteroidy systemowe
Warto$¢ p z testu log-rank jest nizsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych grup

r6znig si¢ istotnie. Gorsze rokowania (nizsze przezycia, krzywa KM potozona nizej) sg w
grupie z GKS.

Przezycie wolne od progresji

GKS Liczba pacjentéw Progresje P

3 lata 5 lat 10 lat Mediana [lata]
Nie 58 8 87,57%  84,65% 84,65% > max obs. p<0,001
Tak 58 57 20,69%  8,62% > max obs. 2

p - test LR (log-rank)
> max obs. - przekracza maksymalng dtugo$¢ obserwacji w tej grupie
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Ryc. 153 Wplyw stosowania glikokortykosteroidow stosowanych w okresach zaostrzen na czas do progresji

8.4.23.2 Leki immunosupresyjne

Wartos$¢ p z testu log-rank jest nizsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych grup
r6znig si¢ istotnie. Gorsze rokowania (nizsze przezycia, krzywa KM potozona nizej) sa w
grupie z immunosupres;j3a.

Przezycie wolne od progresji

Immunosupresja Liczba pacjentéw  Progresje P
3 lata 5lat 10 lat Mediana [lata]
Nie 101 51 59,52% 48,12% 41,62% 5 p<0,001
Tak 15 14 13,33% 13,33% > max obs. 2

p - test LR (log-rank)
> max obs. - przekracza maksymalng dtugo$¢ obserwacji w tej grupie
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Ryc. 154 Wpbyw lekow immunosupresyjnych wlgczanych w okresach zaostrzen na czas do progresji

8.4.24 Leki stosowane w czasie remisji (od momentu rozpoznania do chwili obecnej)
8.4.24.1 Leki immunosupresyjne
Wartos$¢ p z testu log-rank jest nizsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych grup

r6znig si¢ istotnie. Gorsze rokowania (nizsze przezycia, krzywa KM potozona nizej) sg w
grupie z immunosupresja.

Przezycie wolne od progresji

Immunosupresja Liczba pacjentéw  Progresje P
3 lata 5lat 10 lat Mediana [lata]
Nie 99 49 60,85% 49,19% 42,55% 5 p<0,001
Tak 17 16 11,76% 11,76% > max obs. 2

p - test LR (log-rank)
> max obs. - przekracza maksymalng dtugo$¢ obserwacji w tej grupie
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Ryc. 155 Wplyw stosowania lekow immunosupresyjnych w okresach remisji na czas do progresji

8.4.25 Dwuskladnikowe leki antykoncepcyjne stosowane w trakcie remisji

Wartos$¢ p z testu log-rank jest nizsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych grup
r6znig si¢ istotnie. Gorsze rokowania (nizsze przezycia, krzywa KM potozona nizej) sg w
grupie stosujacych leki antykoncepcyjne w trakcie remisji.

Leki antykoncepcyjne Przezycie wolne od progresji
. L Liczba pacjentow Progresje P
w trakcie remisji 3lata Slat 10 lat Mediana [lata]
Nie 102 53 56,02%45,97% 42,44% 5 p=0,035
Tak 14 12 35,71%28,57% > max obs. 3

p - test LR (log-rank)
> max obs. - przekracza maksymalng dtugo$¢ obserwacji w tej grupie
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Ryc. 156 Wplyw stosowania dwusktadnikowych lekow antykoncepcyjnych w trakcie remisji na czas do progresji

8.4.26 Antybiotyki w trakcie remisji

Wartos$¢ p z testu log-rank jest nizsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych grup
r6znig si¢ istotnie. Gorsze rokowania (nizsze przezycia, krzywa KM potozona nizej) sg w
grupie stosujacych antybiotyki w trakcie remisji.

Przezycie wolne od progresji
Antybiotyki w trakcie remisji ~ Liczba pacjentow Progresje P
3lata Slat 10lat Mediana [lata]

Nie 88 44 59,33% 49,17% 40,62% 5 p=0,038

Tak 28 21 35,71% 27,21% 22,68% 3

p - test LR (log-rank)
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Ryc. 157 Wplyw stosowania antybiotykow w trakcie remisji na czas do progresji choroby

8.4.27 Niesteroidowe leki przeciwzapalne stosowane w trakcie remisji

Wartos$¢ p z testu log-rank jest nizsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych grup
r6znig si¢ istotnie. Gorsze rokowania (nizsze przezycia, krzywa KM polozona nizej) sag w
grupie stosujacych NLPZ w trakcie remis;ji.

Przezycie wolne od progresji

NLPZ w trakcie Liczba Prosresie P
remisji pacjentow Bresl 3 lata 51at 10 lat Mediana
[lata]
Nie 87 42 58,98% 52,55% 45,66% 6 p=0,004
Tak 29 23 36,95% 16,16% 10,78% 3

p - test LR (log-rank)
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Ryc. 158 Wplyw stosowania NLPZ w trakcie remisji na czas do progresji

8.4.28 Choroby infekcyjne, ktore wystapily u pacjenta po rozpoznaniu WZJG
8.4.28.1 Zakazenie Clostrioides difficile

Wartos$¢ p z testu log-rank jest nizsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych grup
r6znig si¢ istotnie. Gorsze rokowania (nizsze przezycia, krzywa KM potozona nizej) sg w
grupie z C. difficile po rozpoznaniu.

Przezycie wolne od progresji

C. difficile Liczba pacjentow Progresje P
3 lata 5 lat 10 lat Mediana [lata]
Nie 110 59 56,55% 46,22% 38,60% 5 p=0,009
Tak 6 6 0,00% > max obs. > max obs. 2

p - test LR (log-rank)
> max obs. - przekracza maksymalng dtugo$¢ obserwacji w tej grupie
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Ryc. 159 Wplyw zakazenia Clostridioides difficille po rozpoznaniu WZJG na czas na progresje choroby

8.4.28.2 Infekcje wirusami jelitowymi
Wartos$¢ p z testu log-rank jest nizsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych grup

r6znig si¢ istotnie. Gorsze rokowania (nizsze przezycia, krzywa KM potozona nizej) sg w
grupie z infekcjami jelitowymi po rozpoznaniu.

Przezycie wolne od progresji

Infekcje jelitowe Liczba pacjentéw  Progresje P
3 lata 5lat 10 lat Mediana [lata]
Nie 102 53 57,19% 48,65% 40,28% 5 p=0,012
Tak 14 12 25,00% 8,33% > max obs. 2

p - test LR (log-rank)
> max obs. - przekracza maksymalng dtugo$¢ obserwacji w tej grupie
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Ryc. 160 Wplyw infekcji wirusami jelitowymi po rozpoznaniu WZJG na czas do progresji choroby

8.4.29 Objawy pozajelitowe po rozpoznaniu

Wartos$¢ p z testu log-rank jest nizsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych grup
r6znig si¢ istotnie. Gorsze rokowania (nizsze przezycia, krzywa KM potozona nizej) sg w
grupie z objawami pozajelitowymi po rozpoznaniu.

Objawy pozajelitowe Przezycie wolne od progresji
. Liczba pacjentéw  Progresje P
PO rozpoznaniu 3 lata 5lat 10lat  Mediana [lata]
Nie 86 38 64,24% 57,43% 47,40% 9 p<0,001
Tak 30 27 23,33% 8,00% 8,00% 2

p - test LR (log-rank)
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Ryc. 161 Wplyw pojawienia si¢ objawow pozajelitowych po rozpoznaniu WZJG na czas do progresji

8.4.30 Aktualne miejsce zamieszkania

Wartos$¢ p z testu log-rank jest nizsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych grup
r6znig si¢ istotnie. Najgorsze rokowania (najnizsze przezycia, krzywa KM polozona najnizej)
$3 W u pacjentoOw ze wsi, a najlepsze u pacjentow z matych miast.

Przezycie wolne od progresji
Aktualne miejsce zamieszkania  Liczba pacjentow Progresje P
3lata Slat 10lat Mediana [lata]

Wies 16 12 42,86% 21,43% 10,71% 1 p=0,024
Mate miasto 23 10 73,91% 63,52% 49,40% 6
Duze miasto 71 43 49,41% 41,84% 38,62% 3

p - test LR (log-rank)
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Ryc. 162 Wplyw aktualnego miejsca zamieszkania pacjenta na czas do progresji

8.4.31 Czynniki powodujace zaostrzenie WZJG wedlug pacjenta
8.4.31.1 Odstawienie lekow w leczeniu podtrzymujacym
Wartos$¢ p z testu log-rank jest nizsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych grup

r6znig si¢ istotnie. Gorsze rokowania (nizsze przezycia, krzywa KM potozona nizej) sg w
grupie postrzegajacych odstawienie lekow jako czynnik powodujacy zaostrzenie.

Przezycie wolne od progresji

QOdstawienie lekow Liczba pacjentéw  Progresje P
3 lata 5lat 10 lat Mediana [lata]
Nie 104 54 57,86% 48,24%  39,94% 5 p=0,003
Tak 12 11 16,67% 8,33% > max obs. 2

p - test LR (log-rank)
> max obs. - przekracza maksymalng dtugo$¢ obserwacji w tej grupie
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Ryc. 163 Wphw odstawienia lekow w leczeniu podtrzymujgcym postrzeganego przez pacjenta jako czynnik ryzyka zaostrzenia
WZJG na czas do progresji

8.4.31.2 Redukcja dawki lekow w leczeniu podtrzymujacym.
Wartos$¢ p z testu log-rank jest nizsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych grup

r6znig si¢ istotnie. Gorsze rokowania (nizsze przezycia, krzywa KM potozona nizej) sg w
grupie postrzegajacych redukcje dawki lekow jako czynnik powodujacy zaostrzenie.

Przezycie wolne od progresji
Redukcja dawki lekow Liczba pacjentéw  Progresje P
3 lata 5 lat 10lat  Mediana [lata]

Nie 96 49 57,41% 48,40% 41,60% 5 p=0,026

Tak 20 16 35,00% 23,33% 17,50% 2
p - test LR (log-rank)
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Ryc. 164 Wplyw redukcji lekow stosowanych w leczeniu podtrzymujgcym postrzeganego przez pacjenta jako czynnik ryzyka
zaostrzenia WZJG na czas do progresji

8.4.31.3 Nieregularne stosowanie lekow w leczeniu podtrzymujacym.
Wartos$¢ p z testu log-rank jest nizsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych grup

r6znig si¢ istotnie. Gorsze rokowania (nizsze przezycia, krzywa KM potozona nizej) sg w
grupie postrzegajacych nieregularne stosowanie lekéw jako czynnik powodujacy zaostrzenie.

Przezycie wolne od progresji

Nieregularne stosowanie lekow Liczba pacjentéw Progresje
3lata Slat 10 lat Mediana [lata]

Nie 101 51 56,51% 49,16%  42,86% 5 p=0,005

Tak 15 14 33,33% 13,33% > max obs. 2

p - test LR (log-rank)
> max obs. - przekracza maksymalng dtugo$¢ obserwacji w tej grupie

147



Przezycie wolne od progresji (PFS)
n
S
o
o
|

30% —
20% —
10% —
0% —
[ [ [ I | |
0 5 10 15 20 25
Czas [lata]

Nieregularne stosowanie lekow
— Nie — Tak
Ryc. 165 Wplyw nieregularnego stosowania lekow w leczeniu podtrzymujgcym postrzeganego przez pacjenta jako czynnik
ryzyka zaostrzenia WZJG na czas do progresji

8.4.32 Koniecznos¢ leczenia biologicznego w czasie trwania choroby
Wartos$¢ p z testu log-rank jest nizsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych grup

r6znig si¢ istotnie. Gorsze rokowania (nizsze przezycia, krzywa KM polozona nizej) sa u
pacjentow, u ktorych wystapita koniecznos¢ leczenia biologicznego.

Przezycie wolne od progresji

Koniecznos¢ leczenia biologicznego Liczba pacjentow Progresje
3lata Slat 10lat  Mediana [lata]

Nie 105 54 58,16%47,29% 40,96% 5 p<0,001

Tak 11 11 9,09% 9,09% > max obs. 1

p - test LR (log-rank)
> max obs. - przekracza maksymalng dtugo$¢ obserwacji w tej grupie
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Ryc. 166 Wptyw koniecznosci leczenia biologicznego w czasie trwania choroby na czas do progresji

8.4.33 Aktualne samopoczucie w poréownaniu do tego z chwili diagnozy

Wartos$¢ p z testu log-rank jest nizsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych grup
r6znig si¢ istotnie. Najgorsze rokowania (najnizsze przezycia, krzywa KM potozona najnizej)
sa w grupie z samopoczuciem gorszym lub duzy gorszym w poréwnaniu do tego z chwili
diagnozy, a najlepsze w grupie z samopoczuciem bez zmian.

Przezycie wolne od progresji

Samopoczucie w poréwnaniu do tego z Liczba Progresje p
chwili diagnozy pacjentow 3lata 5 lat 10 1at Mediana
[lata]
Duzo lepsze 14 9  42,86% 42,86% 34,29% 2 p=0,014

Lepsze 80 44 56,74% 44,95% 37,04% 5

Bez zmian 16 6 60,00% 60,00% 60,00% > max obs.
> >
Duzo gorsze, gorsze 6 6 16,67% max max 2

obs. obs.

p - test LR (log-rank)
> max obs. - przekracza maksymalng dtugo$¢ obserwacji w tej grupie
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Ryc. 167 Wplyw aktualnego samopoczucia w porownaniu do tego z chwili diagnozy na czas do progresji

8.4.34 Poziom stresu wg PSS-10

Wartos$¢ p z testu log-rank jest nizsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych grup
r6znig si¢ istotnie. Gorsze rokowania (nizsze przezycia, krzywa KM polozona nizej) sg w
grupie z wysokim poziomem stresu wg PSS-10.

Przezycie wolne od progresji
Poziom stresu wg PSS-10 Liczba pacjentéw  Progresje P
3lata Slat 10lat Mediana [lata]

Przecigtny 46 4 93,26% 89,67% 89,67% > max obs. p<0,001

Wysoki 70 61 27,99% 15,88% 7,14% 2

p - test LR (log-rank)
> max obs. - przekracza maksymalng dtugo$¢ obserwacji w tej grupie
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Ryc. 168 Wplyw poziomu nasilenia stresu wg PSS-10 na czas do progresji

8.4.35 TIPI-PI: otwartos$¢ na doSwiadczenie

Wartos$¢ p z testu log-rank jest nizsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych grup
r6znig si¢ istotnie. Najgorsze rokowania (najnizsze przezycia, krzywa KM potozona najnizej)
sa w grupie z niska, a najlepsze w grupie z wysoka otwarto$cia na doswiadczenie.

TIPI-PI: Przezycie wolne od progresji
. o . Liczba pacjentéw Progresje P
Otwarto$¢ na doswiadczenie 3 lata 5 lat 101at  Mediana [lata]
Wysoka 21 2 100,00% 100,00%  77,92% >max obs.  p<0,001
Srednia 60 28 57,66% 51,89%  47,90% 8
Niska 35 35 20,00% 2,86% > max obs. 2

p - test LR (log-rank)
> max obs. - przekracza maksymalng dtugo$¢ obserwacji w tej grupie
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Ryc. 169 Wplyw otwartosci na doswiadczenie wg TIPI-Pl na czas do progresji

8.4.36 TIPI-P1: Stabilnos¢ emocjonalna

Wartos$¢ p z testu log-rank jest nizsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych grup
r6znig si¢ istotnie. Najgorsze rokowania (najnizsze przezycia, krzywa KM polozona najnizej)
sa w grupie z niska, a najlepsze w grupie z wysoka stabilno$cig emocjonalng.

TIPI-PI: Przezycie wolne od progresji
o . Liczba pacjentéw Progresje P
Stabilno$¢ emocjonalna 3 lata 5lat 10lat  Mediana [lata]
Niska 59 54 22,03% 9,18%  6,12% 2 p<0,001
Srednia 41 11 82,32% 77,98%  58,49% > max obs.
Wysoka 16 0 100,00% 100,00% 100,00% > max obs.

p - test LR (log-rank)
> max obs. - przekracza maksymalng dtugo$¢ obserwacji w tej grupie
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Ryc. 170 Wplyw stabilnosci emocjonalnej wg TIPI-Pl na czas do progresji

8.4.37 TIPI-Pl: Ekstrawersja
Wartos$¢ p z testu log-rank jest nizsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych grup

r6znig si¢ istotnie. Najgorsze rokowania (najnizsze przezycia, krzywa KM polozona najnizej)
sa w grupie z niska, a najlepsze w grupie z wysoka ekstrawersja.

TIPI-PI: Przezycie wolne od progresji
. Liczba pacjentéw  Progresje P
Ekstrawersja 3lata  Slat 10 lat Mediana [lata]
Wysoka 45 5 90,88% 87,24% 87,24% > max obs. p<0,001
Srednia 43 32 36,47% 27,23% 18,67% 3
Niska 28 28 21,43% 7,14% > max obs. 2

p - test LR (log-rank)
> max obs. - przekracza maksymalng dtugo$¢ obserwacji w tej grupie
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Ryc. 171 Wplyw ekstrawersji wg TIPI-Pl na czas do progresji

Niska

9. Podsumowanie wynikow

W niniejszym badaniu dokonano retrospektywnej oceny potencjalnych czynnikéw
ryzyka proksymalnego szerzenia si¢ zapalenia u pacjentow z rozpoznanym proctitis ulcerosa.
Na podstawie zebranych danych oraz przeprowadzonej analizy statystycznej ustalono, ze
zasi¢g zmian zapalnych ulegt zwigkszeniu u 65 pacjentéw sposrdd 116 chorych, co stanowi
56,03% os6b bioracych udzial w badaniu.

Zidentyfikowano nastepujace czynniki ryzyka progresji zmian chorobowych:
1. Czas od wystapienia objawéw do zgloszenia si¢ do lekarza — kazdy kolejny miesiac
zwloki w zgloszeniu si¢ do lekarza podnosi szanse wystapienia progresji choroby o 20,5%.
2. Czas od chwili zgloszenia si¢ do lekarza do rozpoznania choroby i wlaczenia leczenia —
kazdy kolejny miesigc zwloki w rozpoczeciu lecenia podnosi szanse wystapienia progresji

choroby 0 22,7%
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3. Biegunka w chwili rozpoznania — podnosi szanse progresji choroby 8,4 razy
4. Bol brzucha w chwili rozpoznania — podnosi szanse progresji choroby 2,143 razy
5. Spadek masy ciala w chwili rozpoznania — podnosi szanse progresji choroby 2,943 razy
6. Obecnos¢ objawéw pozajelitowych w chwili rozpoznania — podnosi szanse progresji
choroby 5,222 razy
7. Umiarkowana lub ci¢zka endoskopowa aktywno$¢ zmian zapalnych w chwili
rozpoznania mierzona w skali Mayo:

e Mayo 2 — podnosi szanse progresji choroby 54,057 razy w stosunku do Mayo 1

e Mayo 3 podnosi szanse progresji choroby 137,6 razy w stosunku do Mayo 1.
8. Zasieg zmian zapalnych > 5 cm w odbytnicy w chwili rozpoznania podnosi szanse
progresji choroby 6 razy w stosunku do zmian <5 cm.
9. Liczba punktow w skali SCCAI w chwili rozpoznania — kazdy kolejny punkt SCCAI
podnosi szanse wystapienia progresji choroby o 47,8%.
10. Stosowanie doustnych preparatéw mesalazyny w leczeniu I rzutu — podnosza szanse
progresji choroby 4,987 razy.
11. Stosowanie glikokortykosteroidéow systemowych w leczeniu I rzutu — podnoszg szanse
progresji choroby 85,417 razy.
12. Z1a tolerancja leczenia indukujacego remisje.
13. Czas do ustgpienia objawéw — kazdy kolejny miesigc trwania objawoéw podnosi szanse
progresji choroby o 43,7%.
14. Stosowanie doustnych preparatow mesalazyny (ASA) w leczeniu podtrzymujacym —
podnosi szanse progresji choroby 2,511 razy.
15. Stosowanie lekow immunosupresyjnych w leczeniu podtrzymujacym.

16. Z1a tolerancja leczenia podtrzymujacego.
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17. Liczba zaostrzen w 1. roku choroby:
e 1 zaostrzenie podnosi szanse progresji choroby 15 razy w stosunku do braku zaostrzen
e wiecej niz 1 zaostrzenie podnosi szanse progresji choroby 367,5 razy w stosunku do
braku zaostrzen.
18. Stale aktywna posta¢ choroby.
19. Stosowanie glikokortykosteroidow systemowych w czasie zaostrzen — podnosza szanse
progresji choroby 356,25 razy.
20. Stosowanie lek6w immunosupresyjnych w okresie zaostrzen — podnosza szanse
progresji choroby 13,725 razy.
21. Stosowanie lekéw immunosupresyjnych w okresie remisji — podnoszg szanse progresji
choroby 16,327 razy.
20. Stosowanie dwuskladnikowych lekéw antykoncepcyjnych w okresie remisji - podnosi
szanse progresji choroby 5,547 razy.
21. Stosowanie antybiotykéw w trakcie remisji - podnosi szanse progresji choroby 3 razy.
22. Stosowanie NLPZ w trakcie remisji - podnosi szanse progresji choroby 4,107 razy.
23. Zakazenie Clostridium difficile po rozpoznaniu choroby.
24. Infekcje wirusami jelitowymi po rozpoznaniu - podnosza szanse progresji choroby
5,547 razy.
25. Pojawienie si¢ objawow pozajelitowych po rozpoznaniu — podnosi szanse progresji
choroby 11,368 razy.
26. Odstawienie lekéw (mesalazyna) w trakcie remisji — a wigc, postrzeganie odstawienia
lekow jako czynnika powodujacego zaostrzenie podnosi szanse progresji choroby 10,185 razy.
27. Redukcja dawek lekow (mesalazyna) stosowanych w leczeniu podtrzymujacym
ponizej zalecanych — postrzeganie redukcji dawki lekow jako czynnika powodujacego

zaostrzenie podnosi szanse progresji choroby 3,837 razy.
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28. Nieregularne stosowanie lekow (mesalazyna) w leczeniu podtrzymujacym -
postrzeganie nieregularnego stosowania lekow jako czynnika powodujacego zaostrzenie
podnosi szanse progresji choroby 13,725 razy.
29. Wysoki poziom stresu w skali PSS-10 - podnosi szanse progresji choroby 71,167 razy w
stosunku do poziomu przecigtnego.
30. Koniecznos$¢ leczenia biologicznego.
31. Otwarto$¢ na dosSwiadczenie wg TIPI-PL — szanse progresji podnosi:

e Srednia otwarto$¢ na do§wiadczenie - 8,312 razy w stosunku do wysokiej otwartosci.

e niska otwarto$¢ na doswiadczenie
32. Ekstrawersja wg TIPI-PL — szanse progresji podnosi:

e JSrednia ekstrawersja - 23,273 razy w stosunku do wysokiej ekstrawersji.

e niska ekstrawersja

Na podstawie zebranych danych udato si¢ rowniez wyegzekwowac czynniki, ktére

obnizaja ryzyko progresji zmian zapalnych u pacjentéw z proctitis ulcerosa. Naleza do nich:

1. Zaparcia w chwili rozpoznania - obnizaja szanse progresji choroby o 90,0%.

2. Obecnos¢ ropni kryptowych w badaniu histopatologicznym w chwili rozpoznania —
obnizajg szanse progresji choroby o0 96,7%.

3. Cechy cryptitis w badaniu histopatologicznym w chwili rozpoznania - obnizaja szanse
progresji choroby o 98,3%.

4. Przekazanie pacjentowi przez lekarza informacji na temat choroby, leczenia, powiklan
oraz regularnego przyjmowania lekow - obniza szanse progresji choroby o 90,8%.

5. Regularne stosowanie lekow indukujacych remisje - obniza szanse progresji choroby o

98,4%.
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6. Czas trwania 1. remisji - kazdy kolejny miesigc remisji obniza szanse wystapienia progresji
choroby o 15,8%.
7. Stosowanie miejscowych preparatow mesalazyny (ASA) w leczeniu podtrzymujacym -
obniza szanse progresji choroby o0 59,6%.
8. Regularne stosowanie lekéw w leczeniu podtrzymujacym - obniza szanse progresji
choroby 0 99,5%.
9. Swiadomos$¢ regularnego stosowania lekéw po ustapieniu objawéw - obniza szanse
progresji choroby 0 96,8%.
10. Przebieg choroby pod postacia:

e jednego zaostrzenia i wieloletniej remisji

e | zaostrzenie/rok w 2. roku i kolejnych latach choroby
11. Stabilnos¢ emocjonalna wg TIPI-PI — szanse progresji obniza:

e wysoka stabilno$¢ emocjonalna

e $rednia stabilno$¢ emocjonalna — 0 96,6% w stosunku do stabilnos$ci niskie;j.

10. Dyskusja

Przebieg kliniczny wrzodziejacego zapalenia jelita grubego stanowit jak dotad
przedmiot wielu badan, ale tylko kilka z nich poswigconych bylo proctitis ulcerosa i nie
dotyczyto polskich chorych. Pokazaly one, ze u czgséci pacjentéw z wrzodziejacym zapaleniem
odbytnicy choroba moze szerzy¢ si¢ do postaci lewostronnej, a nawet pancolitis (8). W
dalszym ciagu jednak przebieg WZJG jest trudny do przewidzenia. Badania wykonane w ciggu
ostatniej dekady wykazaly, ze u przewazajacej cze$ci chorych w chwili diagnozy
rozpoznawano zapalenie odbytnicy lub pancolitis, a u mniejszosci posta¢ lewostronng (24). W
zwigzku z tym, ze u wigkszo$ci pacjentdw z proctitis przebieg choroby jest fagodny, potrzeba

eskalacji leczenia zachowawczego oraz ryzyko rozwoju powiklan i konieczno$¢ leczenia
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operacyjnego mniejsza, znajomos$¢ czynnikow predykcyjnych, warunkujacych zwigkszenie
zasi¢gu zmian zapalnych jest niezwykle istotna juz na poczatku choroby, poniewaz umozliwia
lepsza optymalizacj¢ procesu terapeutycznego i zapobiega progresji (7,10,11).

Zdecydowana wigkszos$¢ przeprowadzonych dotychczas badan, ktorych celem byta
identyfikacja czynnikow warunkujacych rozszerzenie zmian zapalnych w UP miato charakter
retrospektywny i obejmowato od 66 do 1200 oséb. Pierwsza, duza retrospektywna praca na
temat historii naturalnej i zasi¢gu zmian chorobowych w przebiegu wrzodziejacego zapalenia
jelita grubego zostata opublikowana w 1993 roku przez Farmera i in. i dotyczyla 1116
pacjentdw z CU rozpoznanym w latach 1960 — 1983. Pod uwage wzieto nastepujace czynniki:
pte¢, rasa, wiek, wywiad rodzinny, wskazania do leczenia chirurgicznego, zaawansowanie
zmian zapalnych w chwili rozpoznania, objawy kliniczne, w tym réwniez objawy ogoélne,
samopoczucie pacjentoOw oraz zmiany zasiegu choroby w czasie 5 lat. Farmer i in. zauwazyli,
ze proctitis cechuje si¢ w wigkszosci przypadkéw dobrym rokowaniem, ale u prawie potowy
chorych dojdzie do rozwoju postaci lewostronnej lub rozlegtej CU. Zaobserwowali réwniez
zwigzek migdzy progresja zmian zapalnych i mtodym wiekiem w chwili zachorowania (20-30
r.2.), ciezkim pierwszym rzutem choroby, wystgpowaniem duzej ilo$ci krwi w stolcu oraz
obecnos$cig objawow stawowych (26).

Inne badanie na temat progresji UP zostato opublikowane w 1996 roku przez Langholza
1 in. 1 obejmowato 1161 chorych, ktorzy byli obserwowani az przez 25 lat. Analizie poddano
nastepujace czynniki: wiek, ple¢, objawy kliniczne na poczatku choroby, zasieg zmian
zapalnych w chwili rozpoznania, zastosowane leczenie oraz wyniki badan laboratoryjnych.
Autorzy zaobserwowali, ze do progresji zmian chorobowych w przebiegu proctitis ulcerosa
najczesciej dochodzi w ciggu pierwszych 10 lat trwania choroby i doszli do wniosku, ze
pacjenci z wrzodziejagcym zapaleniem jelita grubego ograniczonym do odbytnicy powinni by¢

regularnie monitorowani. Stwierdzili rowniez, ze proksymalne rozszerzenie zmian zapalnych
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zwigzane jest z pojawieniem si¢ nowych symptomow w trakcie trwania choroby, nieobecnych
w chwili rozpoznania, takich jak bol brzucha i biegunka (5).

Z kolei, Meucci 1 in. przeprowadzili wieloosrodkowe badanie retrospektywne z
udziatem 13 wloskich o$rodkéw, do ktorego wiaczyli 341 pacjentdw z proctitis i analizowali
nastepujace czynniki: wiek w chwili zachorowania, pte¢, palenie papieroséw, przebyta
appendektomig, liczbe zaostrzen w ciggu roku, stosowanie glikokortykosteroidow
systemowych lub lekow immunosupresyjnych oraz zmiany w rozlegtosci zapalenia. Na
podstawie uzyskanych wynikow stwierdzili, ze ryzyko proksymalnego zwigkszenia zasiggu
choroby jest znacznie wyzsze u 0sob niepalacych i bytych palaczy w pordwnaniu z aktywnie
palacymi, a takze u pacjentow z tak zwang ,,chorobg oporng na leczenie”, ktéra definiowana
jest jako obecno$¢ co najmniej trzech zaostrzen w ciagu roku, wymagajacych podawania
sterydow systemowych i lekow immunosupresyjnych lub przewlektej aktywnosci choroby
pomimo odpowiedniego leczenia. Ponadto, autorzy doszli do wniosku, ze progresja zmian
zapalnych moze pojawi¢ si¢ w dowolnym momencie trwania choroby, a nawet po uptywie
kilkudziesigciu lat od postawienia diagnozy, w przeciwienstwie do wcze$niejszych doniesien,
ktore mowity, ze zjawisko to prawie zawsze wystepuje w ciggu pierwszych 5 lat od
rozpoznania. Warto tez zaznaczy¢, ze w wickszos$ci badan dotyczacych UP zmiany zapalne nie
rozprzestrzenity si¢ poza esice, a ryzyko rozwoju pancolitis wynosito zaledwie 10% po 10
latach od rozpoznania. Autorzy wspomnianej pracy zidentyfikowali réwniez czynniki, ktore
nie mialy istotnego wptywu na rozlegtos¢ zmian w UP. Sg to: pte¢, rasa, wywiad rodzinny,
przebyta appendektomia oraz rodzaj leczenia podtrzymujacego (4, 9). Podobnie jak Farmer i
in. potwierdzili, ze proctitis ulcerosa w zdecydowanej wiekszos$ci przypadkow jest chorobg
tagodna (4, 26).

Inne badanie przeprowadzone przez Pica i in., zwraca uwage na istotny problem

dotyczacy leczenia UP i jego wplywu na progresj¢ zmian zapalnych. Zgodnie z wytycznymi,
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lekiem z wyboru w leczeniu proctitis ulcerosa jest mesalazyna w postaci preparatow
miejscowych (5, 11, 26, 31). W niektorych przypadkach, gdy czopki nie sg wystarczajaco
skuteczne, istnieje potrzeba wlaczenia preparatdow doustnych. Na podstawie dostgpnych
danych wysunig¢to hipoteze, ze doustna mesalazyna moze chroni¢ przed proksymalnym
rozprzestrzenianiem si¢ choroby. Badanie pokazalo, ze pacjenci, ktérzy wymagaja dtuzszego
leczenia miejscowego, s3 bardziej narazeni na progresje, podczas gdy dluzsze doustne
przyjmowanie mesalazyny w wyzszej dawce (3—4 g dziennie) ma dziatanie ochronne. Nie
ustalono jednak optymalnego czasu leczenia tymi lekami. Wykazano réwniez, ze podawanie
mesalazyny i1 miejscowych glikokortykosteroidéw skutecznie indukuje remisj¢ choroby w
przypadku zaostrzenia, ale nie zapobiega jej proksymalnemu rozprzestrzenianiu si¢ (19, 31,
32). Oprocz sposobow leczenia, Pica i in. przeanalizowali rdwniez czynniki takie jak: ptec,
wiek rozpoznania, palenie tytoniu, rodzaj zmian histologicznych w momencie rozpoznania
oraz liczba nawrotow w ciagu roku i odkryli, Ze pacjenci z wigcej niz 2 nawrotami rocznie
majg zwickszone ryzyko progresji (33).

Prospektywne badanie przeprowadzone przez Solberga i in. obejmowato 843
pacjentéw z NChZJ, w tym 519 z WZJG, zdiagnozowanych w latach 1990-1994, ktorzy
obserwowani byli przez pierwsze 10 lat trwania choroby. Projekt ten mial na celu oceng
przebiegu WZJG oraz identyfikacje czynnikow ryzyka progresji colitis ulcerosa na podstawie
informacji uzyskanych w momencie rozpoznania. Badanie wykazalo, ze wrzodziejace
zapalenie jelita grubego charakteryzuje si¢ ogélnie dobrym rokowaniem przy niskim odsetku
kolektomii - ryzyko usunigcia okr¢znicy bylo zwigkszone u pacjentow z rozlegly postacia
choroby, goraczka, niedokrwistoscig i podwyzszonym OB w chwili diagnozy (34). Z drugiej
strony natomiast, rozlegte zapalenie jelita grubego lub przyspieszone OB nie wigzalo si¢ ze
zwigkszonym ryzykiem progresji choroby w ciggu pierwszych 10 lat, co opisat roéwniez

Langholtz i in. (5, 34). Ponadto, z badania przeprowadzonego przez Solberga i in. wynika
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réwniez, ze wiek > 50 lat i palenie papierosoOw wykazuja zwiazek z tagodniejszym przebiegiem
CU. Autorzy nie byli jednak w stanie oszacowa¢ czynnikdéw ryzyka progresji zmian zapalnych
w przebiegu proctitis ulcerosa (34).

Badanie przeprowadzone przez Anzai i in. na grupie japonskich pacjentow zwraca
uwage na jeszcze jeden wazny aspekt zwigzany z leczeniem. Wykazalo ono bowiem, ze
konieczno$¢ stosowania glikokortykosteroidow oraz wystapienie choroby przed 25. rokiem
zycia istotnie wigze si¢ z proksymalnym szerzeniem si¢ zmian zapalnych, czego nie mozna
powiedzie¢ o paleniu tytoniu czy wystepowaniu objawow pozajelitowych i jest zgodne z tym,
co odkryl w swojej pracy Farmer i in. (26). Co wigcej, Anzai i in. odniesli si¢ rowniez do
ryzyka zachorowania na raka jelita grubego u pacjentéw z proctitis ulcerosa, ktdre wzrasta
wraz z rozleglo$cig stanu zapalnego, dlatego tak wazne jest monitorowanie przebiegu choroby
oraz wykonanie kontrolnej kolonoskopii u pacjentéw, u ktorych doszto do rozwoju postaci
lewostronnej lub pancolitis w celu wczesnego wykrycia dysplazji, a co za tym idzie
zmniejszenia $miertelnosci z powodu raka jelita grubego w tej grupie chorych (9, 13).

Interesujacych obserwacji dokonat Walsh i in. w swoim retrospektywnym badaniu
kohortowym z 2017 r., w ktérym autorzy przeanalizowali 169 pacjentéw z UP i doszli do
wniosku, Zze czynnikami zwigzanymi z ryzykiem progresji byly: nadwaga i otyto§¢ mierzone
za pomocga BMI, umiarkowana lub ci¢zka aktywno$¢ endoskopowa w momencie rozpoznania,
aktualne palenie i przebyta appendektomia. Ponadto wykazali, Zze podobnie jak w poprzednich
badaniach, czynniki takie jak wiek w chwili rozpoznania, pte¢, rasa, markery stanu zapalnego,
wywiad rodzinny w kierunku nieswoistych chordb zapalnych jelit, cigza, stosowanie NLPZ
oraz aktywno$¢ histologiczna choroby nie mialy wpltywu na rozprzestrzenianie si¢ zmian
zapalnych u pacjentéw z proctitis. Autorzy przeanalizowali rowniez stosowanie lekow, takich
jak pochodne kwasu S5-aminosalicylowego, tiopuryny, glikokortykosteroidy, metotreksat,

cyklosporyna, wedolizumab oraz leki anty-TNF w dowolnym momencie trwania choroby i
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udowodnili, ze nie ma istotnych réznic w stosowaniu 5- aminosalicylanow i sterydow
pomiedzy pacjentami z samym zapaleniem odbytnicy i pacjentami z bardziej rozlegtymi
postaciami choroby. Z drugiej strony wykazali, ze chorzy, u ktérych choroba rozprzestrzenita
sie¢ poza odbytnice, czgsciej podejmuja terapi¢ immunosupresyjng i biologiczng (35).

Europejskie, retrospektywne badanie z 2018 roku, przeprowadzone przez Hugueta i in.,
analizujace 137 pacjentow z UP zdiagnozowanym w latach 1992-2017, potwierdzito
wczesniejsze obserwacje. Ponadto, wykazato, ze pte¢ meska w poroOwnaniu z plcig zenska
wigze si¢ z wickszym prawdopodobienstwem progresji choroby. Ryzyko to zwigksza rowniez
co najmniej jedno zaostrzenie w pierwszym roku po postawieniu diagnozy oraz konieczno$¢
podawania glikokortykosteroidow w chwili rozpoznania. Przebieg choroby byt podobny u
pacjentdéw z minimalnym zasi¢giem zmian zapalnych (<5cm od brzegu odbytu) oraz u
pacjentéw z bardziej rozleglym (=5 cm) zaj¢ciem odbytnicy (8).

Zidentyfikowane w niniejszym badaniu czynniki ryzyka progresji proctitis ulcerosa,
takie jak: obecno$¢ objawow pozajelitowych, stosowanie glikokortykosteroidéw i lekow
immunosupresyjnych oraz $rednia i duza endoskopowa aktywno$¢ zapalna w chwili
rozpoznania, s3 zgodne z wynikami uzyskanymi w badaniach przeprowadzonych przez
Farmera, Meucci, Anzai oraz Huguet’a i in. (4, 8, 9, 26). Pozostale osiggniete w niniejszej
pracy wyniki r6znig si¢ od rezultatow wspomnianych wyzej badan, co wynika z faktu, ze inne
niz wymienione we wczesniejszych analizach potencjalne czynniki ryzyka nie byty jak dotad
oceniane 1 stanowig swego rodzaju nowe odkrycie w tym temacie. W pracy tej wykazano
réwniez, ze istnieje tendencja do zwigkszenia prawdopodobiefistwa progresji zmian zapalnych
u pacjentéw z aktualnym gorszym lub duzo gorszym samopoczuciem w poréwnaniu do tego z
chwili diagnozy, chociaz ryzyko to nie osiagngto istotno$ci statystycznej. Warto takze
zauwazy¢, ze czynniki warunkujace zwigkszenie zasiggu zmian zapalnych w proctitis ulcerosa

ustalone w poprzednich badaniach, do ktérych naleza: mlody wiek w chwili rozpoznania, BMI,
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pte¢ meska, byli palacze papieroséw i osoby nigdy niepalace, nie potwierdzity sie w tej
analizie, co moze wynika¢ z roznic populacyjnych — poprzednie badania dotyczyly populacji
wtoskiej, hiszpanskiej, belgijskiej, szwedzkiej, amerykanskiej, koreanskiej i japonskie;.

W kilku wczeéniejszych badaniach, przeprowadzonych w ciggu ostatniej dekady,
analizowano zwigzek pomigdzy wycieciem wyrostka robaczkowego a wrzodziejacym
zapaleniem jelita grubego [3,7]. Wigkszos$¢ z nich potwierdzita potencjalny korzystny wplyw
appendektomii, zwlaszcza we wczesnym okresie zycia, na dalszy przebieg choroby.
Mechanizm tego zjawiska nie zostat jednak doktadnie poznany. Badania sugeruja, ze wyrostek
robaczkowy stanowi miejsce pobudzajace komodrki odpornosciowe biorgce udziat w rozwoju
CU 1 jest rezerwuarem bakterii komensalnych, a co za tym idzie, jego usunigcie moze
prowadzi¢ do zaburzen mikrobioty jelitowej (36). Z kolei, Walsh i in. w swoim kohortowym
badaniu z 2017 roku wykazali, ze wycigcie wyrostka robaczkowego koreluje z progresja zmian
chorobowych u pacjentdw z proctitis ulcerosa, co pozostaje w sprzecznosci z wezesniejszymi
pracami. W niniejszym badaniu natomiast, 104 pacjentdow nie miato appendektomii w
wywiadzie, a u 60 (57,69%) z nich doszto do progresji choroby, przy czym nie osiagneto to
istotnosci statystycznej. Warto jednak zauwazy¢, ze wynik ten jest blizszy rezultatowi
uzyskanemu przez Walsh’a i in, anizeli wnioskom wynikajacym z innych prac (35).

W niniejszej pracy oraz w kilku poprzednich udowodniono, ze stosowanie
glikokortykosteroidow systemowych zaréwno w pierwszym rzucie choroby, jak 1 w
zaostrzeniach, jest istotnym czynnikiem ryzyka progresji proctitis ulcerosa (4, 8, 9). Nie
zaobserwowano natomiast takiej tendencji dla budezonidu. Na uwagg zastuguje rowniez fakt,
ze w aktualnej analizie lek ten byt stosowany zaledwie u 2 os6b w 1. rzucie choroby i u 7
pacjentdow w zaostrzeniach, wymagajacych eskalacji leczenia. Nasuwa si¢ w tej sytuacji
wniosek, ze warto w bardziej restrykcyjny sposob kwalifikowaé chorych do terapii

glikokortykosteroidami w przypadku braku skuteczno$ci samej mesalazyny i powaznie
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rozwazy¢ wilaczenie w pierwszej kolejnosci budezonidu, szczegdlnie w zaostrzeniu o
tagodnym i umiarkowanym nasileniu, a dopiero w przypadku nieefektywnosci takiego
leczenia, zastosowa¢ GKS ogolnoustrojowe, co jest rowniez zgodne z zaleceniami ECCO.
Odnoszac si¢ raz jeszcze do wspomnianych wytycznych, warto zwréci¢ uwage, ze
rekomenduja one w przypadku 1. rzutu choroby, szczegélnie w stopniu tagodnym i
umiarkowanym, rozpoczecie terapii od miejscowych preparatow mesalazyny w postaci
czopkdéw doodbytniczych (11). Niniejsze badanie dowiodlo, ze wilaczenie mesalazyny
wylacznie w postaci tabletek w chwili rozpoznania, zwigksza szanse progresji zmian zapalnych
prawie 5-krotnie, co potwierdza zasadno$¢ stosowania si¢ do tych rekomendacji. Wytyczne
ECCO podkreslaja rowniez korzystne dzialanie miejscowych preparatoéw 5-ASA w terapii
podtrzymujacej w kontek$cie utrzymania remisji, w niniejszej pracy udowodniono, ze
stosowanie czopkow na tym etapie leczenia obniza szanse progresji choroby o prawie 60%,
podczas gdy stosowanie doustnej mesalazyny zwigksza to ryzyko 2,5 razy. Mozna dzigki
takiemu postgpowaniu nie tylko utrzyma¢ remisj¢, ale rdwniez zmniejszy¢
prawdopodobienstwo proksymalnego zwigkszenia zasiggu choroby. Warto tez nadmienic¢, ze
progresja zmian zapalnych czesciej wystepowata u pacjentow z endoskopowa aktywnoscia
choroby w chwili rozpoznania okreslang w skali Mayo na 2 i 3, co wskazuje na potrzebe
kontroli i $cistego nadzoru szczegdlnie w poczatkowej fazie proctitis ulcerosa w tej grupie
chorych 1 jest zgodne z wynikami, ktore uzyskat Walsh i in. w swoim badaniu (35).

Na podstawie uzyskanych wynikow niniejszej pracy mozna stworzy¢ swego rodzaju
,model” pacjenta z wrzodziejacym zapaleniem jelita grubego ograniczonym do odbytnicy, u
ktérego nalezy spodziewaé si¢ progresji zmian zapalnych w przysztosci. Jest to chory
zwlekajacy z wizyta u lekarza z powodu objawow, z pézno wilaczonym leczeniem, stale
aktywnym zapaleniem mimo stosowanych lekéw, z aktywno$cia endoskopowa choroby

oceniang w skali Mayo na 2 lub 3 i zasiggiem zmian zapalnych w odbytnicy > 5 cm w chwili

165



rozpoznania, wymagajacy terapii glikokortykosteroidami systemowymi i/lub lekami
immunosupresyjnymi i/lub biologicznymi oraz z wigcej niz 1 zaostrzeniem w ciggu roku — jest
to czg¢$ciowo zgodne ze spostrzezeniami jakie wysungt Meucci i in. w swoim retrospektywnym
badaniu z 2000 roku, pozostate czynniki, ktore nie zostaty wymienione przez w/w autora, byly
oceniane w niniejszym badaniu po raz pierwszy (4). Aktualna praca pokazala, ze wymienione
wyzej parametry sg niezaleznymi czynnikami ryzyka proksymalnego przedtuzenia zmian
zapalnych w UP, a ich obecno$¢ wigze si¢ z wystapieniem bardziej agresywnego przebiegu
choroby.

Niektore z wynikdéw uzyskanych w niniejszej pracy ro6znig si¢ jednak od rezultatow
innych badan. Farmer i in., Langholtz i in., Anzai i in. oraz Roda i in. znaleZzli bowiem zwigzek
pomiedzy wczesnym wiekiem zachorowania na wrzodziejace zapalenie jelita grubego a
ryzykiem rozszerzenia si¢ choroby, czego nie udalo potwierdzi¢ si¢ w tym badaniu (5, 7, 9,
26). Jak mozna latwo zauwazy¢, czynniki ryzyka proksymalnego rozszerzenia si¢ zmian
zapalnych w proctitis ulcerosa mozna podzieli¢ na modyfikowalne i takie, ktorych nie udaje
si¢ zmieni¢. Do pierwsze] grupy z pewnoscig naleza: czas od wystapienia objawdéw do
zgloszenia si¢ do lekarza, czas od chwili zgloszenia si¢ do lekarza do rozpoznania choroby i
wlaczenia leczenia, stosowanie antybiotykéw i NLPZ w trakcie remisji, odstawienie leczenia
podtrzymujacego (mesalazyna) w trakcie remisji i redukcja dawek mesalazyny stosowanej w
leczeniu podtrzymujacym ponizej zalecanych oraz nieregularne stosowanie lekow zarowno w
indukcji remisji, jak i w leczeniu podtrzymujacym. Patrzac na wymienione wyzej czynniki,
nasuwa si¢ wniosek, ze rola lekarzy w procesie diagnostyczno-terapeutycznym nie sprowadza
si¢ jedynie to postawienia diagnozy i wilaczenia leczenia, ale réwniez istotne jest udzielenie
pacjentom wyczerpujacych informacji na temat choroby, jej przebiegu i mozliwych powiktan
oraz us$wiadomienie jak wazne jest stosowanie si¢ do zalecen i niemodyfikowanie terapii w

oparciu o opinie swoje czy innych osob, cz¢sto niezwigzanych z medycyna, co w dzisiejszych
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czasach staje si¢ coraz bardziej powszechng praktyka. Jest to warte uwagi ze wzgledu na
wykazanie w aktualnej pracy, ze zastosowanie prostych i w gruncie rzeczy niewymagajacych
duzego wysitku czynnosci, zmniejsza szanse progresji az o ponad 90%, a takze nie naraza
pacjentéw na eskalacje¢ terapii oraz rozwoj powiktan i powinno sta¢ si¢ rutynowa praktyka w
tej grupie chorych. Ponadto, jak wida¢, samoedukacja pacjentow i szukanie przez nich
wiadomosci w powszechnie dostgpnych Zrodlach wiedzy w celu zapobiegania progresji zmian
zapalnych nie jest wystarczajaca, w odrdznieniu od przekazywania informacji na temat
choroby, leczenia i mozliwych powiktan przez lekarza, co jak pokazuje niniejsza praca, ma o
wiele wigksze znaczenie. Niezwykle istotna jest takze edukacja spoteczenstwa oraz
uswiadomienie pacjentom jak wazne jest niebagatelizowanie pierwszych objawow choroby i
szybkie zgloszenie si¢ do lekarza w przypadku ich wystapienia. Warto tez zwigkszy¢ czujnosé¢
lekarzy, aby w sytuacjach pojawienia si¢ dolegliwosci, znajdujacych si¢ w spektrum objawow
wrzodziejacego zapalenia jelita grubego, nie opdznia¢ diagnostyki i leczenia.

Na uwage zasluguja rowniez czynniki ryzyka progresji zmian zapalnych w proctitis
ulcerosa zidentyfikowane w niniejszym badaniu takie jak: stosowanie niesteroidowych lekow
przeciwzapalnych oraz antybiotykéw w okresie remisji, sposrdd ktorych pacjenci najczesciej
wymieniali penicyliny. Ma to kluczowe znaczenie z tego powodu, ze naduzywanie zwtaszcza
tej drugiej grupy lekéw, jest w ostatnich latach dos¢ popularnym zjawiskiem (37). Antybiotyki
nierzadko sa przepisywane w nieodpowiednich wskazaniach czy niewtasciwych dawkach, co
niesie ze sobg negatywne konsekwencje, w tym m.in. stale rosngca lekooporno$¢ bakterii. W
przypadku wrzodziejacego zapalenia jelita grubego nadmierna i nieracjonalna
antybiotykoterapia to nie tylko ryzyko zaostrzenia choroby, ale jak pokazuja wyniki tej pracy,
réwniez wigksze prawdopodobienstwo proksymalnego rozszerzenia zasiggu zmian zapalnych.
Co wigcej, wiadomo, ze stosowanie antybiotykéw niesie ze sobg zwickszone ryzyko infekcji

bakterig Clostridioides difficile, co w oparciu o wyniki niniejszego badania, moze rowniez
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prowadzi¢ do rozwoju postaci lewostronnej lub rozlegtej WZJG. Istnieje wigc po raz kolejny,
duza potrzeba edukacji oraz zwigkszenia §wiadomos$ci pacjentdw, ze antybiotyk nie stanowi
antidotum na kazdy problem, z ktorym zglaszaja si¢ do lekarza, zwlaszcza jesli chodzi o
infekcje o etiologii wirusowej. W odniesieniu do literatury, zuzycie antybiotykéw w Polsce
jest wyzsze w poréwnaniu do innych panstw europejskich i dotyczy w glownej mierze
podstawowej opieki zdrowotnej (37, 38). Wynika z tego wniosek, ze lekarze powinni
przepisywac¢ wspomniane leki $cisle wedtug wskazan i nie ulegac presji ze strony pacjentow,
co zdarza si¢ nierzadko. Kolejng grupe lekow majaca wptyw na progresj¢ zmian zapalnych w
UP stanowig niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ), ktore naleza do najczgsciej
stosowanych preparatow w leczeniu réznych standw zapalnych. Kilka przeprowadzonych
badan kohortowych i retrospektywnych potwierdzilo zwigzek NLPZ z zaostrzeniami WZJG
(39, 40). Co wigcej, Meyer i in. w swojej pracy wykazali, ze nawroty choroby zwigzane ze
stosowaniem niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych dotyczyly gléwnie pacjentéw
ambulatoryjnych. W aktualnym projekcie wszyscy pacjenci stosujacy leki z grupy NLPZ, poza
wystepowaniem zaostrzen, do§wiadczyli progresji choroby (41).

Niniejsza praca jest pierwsza, ktora oceniata zaburzenia osobowos$ci oraz stres jako
potencjalne czynniki ryzyka progresji wrzodziejacego zapalenia jelita grubego z zajeciem
odbytnicy. Dotychczas analizowano wyzej wymienione zaburzenia jedynie w kontekscie ich
oddzialywania na jako$¢ zycia pacjentoéw z colitis ulcerosa. Zasadniczo, pacjenci z
nieswoistymi chorobami zapalnymi jelit s3 bardziej podatni na rozwoj zaburzen
emocjonalnych niz populacja ogoélna. Co wigcej, depresja i lek wynikajace z choroby,
wplywaja niekorzystnie na jej przebieg (42). Sajadinejad MS i in. w swojej pracy z 2012 roku
badali wptyw osobowosci typu D oraz modelu osobowosci typu ,,Wielkiej Pigtki” na zdolno$¢
dostosowania si¢ i jakosci zycia chorych z CU w poréwnaniu do zdrowych cztonkow ich

rodzin. Okazalo si¢, osobowos¢ typu D, okreslana jako podatna na stres, moze wplywac
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niekorzystnie na jakos$¢ zycia w colitis ulcerosa. Co wigcej, chorzy ze wspomnianym typem
osobowosci do§wiadczaja wiecej zmartwien i niepokoju, maja niska samooceng oraz wigksza
sktonno$¢ do przezywania negatywnych emocji. Z kolei, w odniesieniu do modelu osobowosci
typu ,,Wielkiej Piatki”, zaobserwowano znacznie wyzsze wyniki w neurotyzmie, wskazujagcym
na niestabilno$¢ emocjonalng z przytlaczajagcymi negatywnymi emocjami, nizsze za§ w
ekstrawersji, ktora cechuje osoby asertywne, rozmowne i towarzyskie, majace zdolno$¢
rozwijania zainteresowan interpersonalnych oraz interakcji spotecznych, co pozwala im dobrze
radzi¢ sobie ze stresujacymi doswiadczeniami. Kolejng cecha osobowosci réznigcg si¢
znacznie mi¢dzy grupa badang i kontrolng byta otwarto$¢ na doswiadczenie, przy czym warto
zaznaczy¢, ze parametr ten byt badany po raz pierwszy u pacjentéw z CU. Wspomniana cecha
wigze si¢ zazwyczaj z rozbieznym mysleniem i otwarto$cig na nowe pomysty 1 sytuacje. By¢
moze nieustanne myS$lenie o chorobie, zwigzanych z nig konsekwencjach i rokowaniem
skutkuje brakiem elastyczno$ci mys$lenia i realnymi barierami, co ogranicza otwarto$¢ pacjenta
na nowe doswiadczenia. Nie wykazano natomiast znaczacych réznic pomiedzy pacjentami z
CU a grupa kontrolng pod wzglgdem ugodowosci i sumiennosci (29). W aktualnym badaniu
analizujagcym model typu ,,Wielkiej Pigtki” w kontek$cie progresji zmian zapalnych u
pacjentdw z proctitis ulcerosa uzyskano istotnos$¢ statystyczng w przypadku otwarto$ci na
doswiadczenie, neurotyczno$ci oraz ekstrawersji. To pokazuje, ze te cechy osobowosci nie
tylko wptywaja negatywnie na jako$¢ zycia chorych i ograniczenie kontaktow spotecznych, ale
réwniez zwickszaja prawdopodobienstwo proksymalnego rozszerzenia choroby.

Stres, podobnie jak zaburzenia osobowosci, nigdy nie byl rozpatrywany w kontekscie
zwigkszenia ryzyka progresji zmian zapalnych w proctitis ulcerosa, tylko jego wplywu na
wystepowanie zaostrzen choroby, a niniejsze badanie jest pierwszym, w ktérym
przeprowadzono taka analize. Wykorzystano w tym celu Skal¢ Odczuwanego Stresu PSS-10.

Wecezesniej, w 2019 roku, przy pomocy tego narzedzia wykazano, ze odczuwany stres i
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zwigzane z tym nasilenie objawow choroby oddziatujg na jako$¢ zycia uwarunkowang stanem
zdrowia (HRQOL) (41-43). Ponad 90% ankietowanych oséb w niniejszym badaniu zaznaczyto
stres jako czynnik wywotujacy zaostrzenie choroby w oparciu o ich wlasne obserwacje. W
aktualnej pracy wykazano po raz pierwszy u pacjentow WZJG, ze wysoki poziom stresu
stanowi czynnik ryzyka progresji proctitis ulcerosa az 71,167 razy w porownaniu do poziomu
przecietnego. Wysoki poziom stresu osiggneto az 70 sposrod 116 pacjentéw, co stanowi nieco
ponad 60% wszystkich badanych i wskazuje, ze stres jest istotnym problemem w zyciu chorych
z CU. Zgodnie z aktualnymi wytycznymi, w praktyce klinicznej, leczenie wrzodziejacego
zapalenia jelita grubego, polega w pierwszej kolejnosci na stosowaniu preparatéw kwasu 5-
aminosalicylowego, a w bardziej wymagajacych postaciach choroby réwniez
glikokortykosteroidow, lekéw immunosupresyjnych i biologicznych. Takie postepowanie
pozwala na ztagodzenie symptomdéw choroby oraz wspomaga gojenie btony $luzowej (11).
Jednak jak pokazuja wcze$niejsze badania oraz niniejsza praca, leczenie zaburzen osobowosci
i zredukowanie stresu jest efektywne nie tylko dla zredukowania objawow 1 poprawy jakosci
zycia, ale takze dla zapobiegania proksymalnemu zwigkszeniu zasiggu zmian zapalnych u
pacjentdw z proctitis.

Warto tez przyjrze¢ si¢ wptywowi diety na ogélne samopoczucie i przebieg choroby u
pacjentéw z wrzodziejacym zapaleniem jelita grubego, mimo, Ze nie osiggni¢to w tym aspekcie
istotnosci statystycznej. Czg$¢ ankietowanych chorych zwracata uwage na pojawianie si¢
dolegliwosci takich jak uczucie dyskomfortu i przelewania w brzuchu oraz zwickszenie ilosci
wyproznien po spozyciu konkretnych produktow, sposrod ktorych wymieniano najczesciej
przetworzong zywnos¢ typu fast-food, produkty bogate w cukry proste oraz zawierajace gluten.
W dostepne;j literaturze istnieja doniesienia, ktore podkreslaja znaczenie diety u chorych z
nieswoistymi chorobami zapalnymi jelit, szczegdlnie w konteks$cie niedoboréw m.in. zelaza,

witaminy B12, i kwasu foliowego oraz potencjalnego niedozywienia (44, 45). W dalszym ciggu
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jednak brak jest solidnych dowodow potwierdzajacych skuteczno$¢ diety w lagodzeniu
przebiegu choroby i bez watpienia wymaga prowadzenia dalszych badan, dlatego tez wytyczne
ECCO czy ESPEN aktualnie nie rekomenduja zadnych szczeg6lnych zalecen dietetycznych
zarowno w okresach zaostrzen, jak i remisji. Z drugiej strony, jest to temat niezwykle
interesujacy z punktu widzenia zaréwno epidemiologicznego, jak i1 patofizjologicznego,
wzbudzajacy rowniez ciekawo$¢ chorych, a zauwazalny przez nich zwigzek pomigdzy
spozywaniem niektorych pokarméw i1 samopoczuciem czesto sktania do poszukiwania
informacji na ten temat i samodzielnego modyfikowania codziennej diety w niekoniecznie
odpowiedni sposob. Z tego powodu wazne jest udzielenie chorym pewnych ogoélnych zalecen,
tak, aby unikngé¢ negatywnych konsekwencji samodzielnego wprowadzania zmian
dietetycznych (45). Obserwacje oraz wyniki uzyskane w niniejszym badaniu i wcze$niejszych
pracach sugeruja, ze pacjenci z wrzodziejacym zapaleniem jelita grubego potrzebuja
holistycznego podejscia i poza gastroenterologiem, wymagaja réwniez opieki psychologa oraz
dietetyka, a tego typu multidyscyplinarne postgpowanie, powinno by¢ standardem w tej grupie
chorych, szczegdlnie w momencie rozpoznania choroby po raz pierwszy.

W odniesieniu do historii naturalnej, wrzodziejace zapalenie jelita grubego ograniczone
do odbytnicy jest schorzeniem przewlektym, zwykle o fagodnym charakterze, przebiegajacym
u wigkszosci pacjentow z okresami zaostrzen i remisji, cho¢ w nielicznych przypadkach
choroba moze by¢ stale aktywna, mimo prowadzonego leczenia. Rzadko wymaga
hospitalizacji. Dotyczy najcze$ciej ludzi mtodych, zazwyczaj migdzy 20. a 40. rokiem zycia,
ale moze tez pojawi¢ si¢ w starszym wieku. Proksymalne zwigkszenie zasiggu zmian zapalnych
jest nierzadkie 1 moze wystgpi¢ w dowolnym momencie trwania choroby, najczgsciej jednak
w ciagu pierwszych 5 lat po rozpoznaniu. W nastepstwie progresji zmian zapalnych zazwyczaj
rozwija si¢ posta¢ lewostronna, natomiast rozprzestrzenianie si¢ zapalenia poza zagigcie

sledzionowe nie jest czeste. U wigkszosci chorych wystarczajace jest leczenie preparatami
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mesalazyny w postaci miejscowej, jednak czgs¢ z nich, zwlaszcza, gdy dojdzie do
proksymalnego rozszerzenia zmian chorobowych, wymaga intensyfikacji leczenia i
zastosowania glikokortykosteroidow, lekow immunosupresyjnych, a niekiedy tez terapii
biologiczne;j.

Niniejsza praca ma kilka stabych stron i ograniczen, do ktorych naleza: retrospektywny
charakter badania, stosunkowo mata grupa chorych biorgcych udziat w projekcie,
nieuwzglednienie badan laboratoryjnych i st¢zenia kalprotektyny w momencie rozpoznania i
w czasie trwania choroby, w tym roéwniez podczas zaostrzen oraz brak danych dotyczacych
dawek stosowanych lekow 1 dlugosci terapii. Wynika to glownie z faktu, Zze wigkszo$¢
pacjentdow z wrzodziejacym zapaleniem jelita grubego ograniczonym do odbytnicy, byto
diagnozowanych ambulatoryjnie i rozpoznanie choroby u czg¢sci z nich opieralo si¢ na obrazie
klinicznym oraz wynikach badan endoskopowych oraz histopatologicznych, a badania
laboratoryjne byty niekompletne lub bardzo skape. Ponadto, badanie to ma charakter
obserwacyjny i poza studiowaniem dokumentacji medycznej, opiera si¢ rowniez na ankietach
bazujacych na pamigci chorych, w zwiazku z tym nie mozna wykluczy¢ luk w przywolywaniu
informacji, zwlaszcza dotyczacych sytuacji, ktore wydarzyty sie kilka lat wczesniej. Niemniej
jednak, udato si¢ zebra¢ i przeanalizowa¢ dane dotyczace wielu potencjalnych czynnikéw

ryzyka progresji zmian zapalnych w proctitis ulcerosa, ktdre dotychczas nie byly oceniane.

10. Wnioski

W niniejszej pracy wykazano, ze szereg czynnikow wplywa na progresj¢ zmian
zapalnych i1 decyduje o dalszej historii naturalnej wrzodziejacego zapalenia jelita grubego
ograniczonego do odbytnicy, przy czym warto dodaé, ze wiele z nich zostato
zidentyfikowanych w tym badaniu po raz pierwszy. Mozna je podzieli¢ na czynniki

modyfikowalne i takie, na ktére nie mamy wptywu. W odniesieniu do uzyskanych wynikow,
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najbardziej istotne etapy choroby w konteks$cie zwigkszenia zasiggu zmian zapalnych w
proctitis ulcerosa stanowig: moment rozpoznania i czas po postawieniu diagnozy WZJG.

Do najwazniejszych wnioskdéw plynacych z tej pracy naleza:
1. Konieczno$¢ doktadnego zbierania wywiadu i niebagatelizowanie objawdw klinicznych, z
ktérymi zglaszaja si¢ pacjenci, szczeg6lnie osoby mtode, migdzy 20. a 40. rokiem Zycia.
2. Wykonywanie badan endoskopowych dolnego odcinka przewodu pokarmowego przy
objawach sugerujacych WJZG, a co za tym idzie, nieopdznianie diagnostyki i leczenia.
3. Potrzeba edukacji zarowno lekarzy jak i pacjentéw dotyczaca wrzodziejacego zapalenia
jelita grubego, w tym przedstawienie pacjentowi w sposob zrozumiaty informacji na temat
choroby, jej mozliwych powiklan oraz zwrdcenie uwagi na znaczenie regularnego
przyjmowania lekéw i konsekwencje zwigzane z ich odstawieniem lub samodzielnym
modyfikowaniem zaleconego leczenia.
4. Stosowanie terapii step-up w celu zapobiegania progresji proctitis ulcerosa, 10zpoczynajac
od preparatow 5-ASA o dzialaniu miejscowym (czopki), nie od doustnej mesalazyny i
glikokortykosteroidow systemowych, a w przypadku braku efektu samej mesalazyny
rozwazenie wlaczenia w pierwszej kolejnosci budezonidu, o ile obraz kliniczny nie wskazuje
na ci¢zki rzut choroby.
5. Niezalecanie chorym z rozpoznanym juz wrzodziejacym zapaleniem jelita grubego z
zajeciem odbytnicy w okresie remisji niesteroidowych lekoéw przeciwzapalnych oraz
przepisywanie antybiotykow $cisle wedtug wskazan.

Co wigcej, wyniki uzyskane w tym badaniu wskazuja rowniez na potrzebe stworzenia
zespolow interdyscyplinarnych, zapewniajacych pacjentowi wielokierunkowa opieke,
obejmujaca pomoc gastroenterologa, psychologa oraz dietetyka, a takze prowadzenia badan
prospektywnych, z uwzglednieniem, nie tylko objawow klinicznych, ale rowniez parametrow

laboratoryjnych i dtugos$ci stosowania leczenia w proctitis ulcerosa.
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Aneks

1. Autorski kwestionariusz potencjalnych czynnikéow ryzyka progresji
wrzodziejacego zapalenia jelita grubego ograniczonego do odbytnicy.

Imie i nazwisko pacjenta:
Wiek aktualny:

Pte¢:

Grupa krwi:

Przed rozpoznaniem (okres od dziecinstwa do rozpoznania choroby)

1. Porod Pana/Pani odbyl sie:

a) drogami natury b) poprzez cigcie cesarskie

2. W jaki sposob w okresie niemowl¢ecym byl/-a Pan/Pani karmiony/-a?

a) karmienie piersia ~ b) pokarm sztuczny c) dieta mieszana

3. Czy ktoras z ponizszych chorob zostala u Pana/Pani zdiagnozowana przed
rozpoznaniem wrzodziejacego zapalenia jelita grubego?

a) alergia pokarmowa

b) katar sienny

c) infekcje wirusami jelitowymi (rota- adeno-, norowirusy)

d) zakazenie Clostridium difficile

e) infekcja CMV (wirus cytomegalii)

f) zakazenie bakterig Yersinia enterocolitica

g) zakazenie Helicobacter pylori ? czy byta eradykacja ?

4. Czy przebyl/-a Pan/Pani appendektomi¢ przed rozpoznaniem wrzodziejacego
zapalenia jelita grubego?

a) tak b) nie

5. Czy przed rozpoznaniem wrzodziejacego zapalenia jelita grubego przyjmowal/-a

Pan/Pani nast¢pujace leki:
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a) antybiotyki — w tym wielotygodniowo tetracykliny z powodu tradziku? jesli inne, to jakie?
jak czgsto?

b) retinoidy z powodu tradziku

c) leki antykoncepcyjne

d) niesteroidowe leki przeciwzapalne np. diklofenak, ketoprofen, ibuprofen (jak czgsto i jak

dlugo?

6. Czy przed rozpoznaniem wrzodziejacego zapalenia jelita grubego palil/-a Pan/Pani
papierosy?

a) tak

b) nie, nigdy

¢) palitem/-am i przestatem/-am

7. Czy przed rozpoznaniem wrzodziejacego zapalenia jelita grubego byla Pani w ciazy?
a) tak —ile razy?  b) nie
8. Czy rodzila Pani:

a) drogami natury b) poprzez cigcie cesarskie

9. Z czym wiaze Pan/Pani pojawienie si¢ pierwszych objawow?
a) stres

b) infekcja - jaka?

¢) przyjmowanie lekow - jakich i jak dtugo?

d) zaprzestanie palenia papierosow

e) inne - jakie?

10. Po jakim czasie od wystapienia pierwszych objawow zglosil/-a si¢ Pan/Pani do

lekarza?

11. Do jakiego lekarza si¢ Pan/Pani zglosil/-a si¢ po raz pierwszy?

a) internista  b) specjalista medycyny rodzinnej c) gastroenterolog  d) chirurg

12. Jaki czas uplynal od momentu zgloszenia si¢ do lekarza do rozpoznania choroby i

rozpoczecia leczenia?
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Rozpoznanie wrzodziejacego zapalenia jelita grubego

1. Ile lat mial/-a Pana/Pani w chwili rozpoznania?

2. Jakie objawy Kkliniczne wyst¢powaly u Pana/Pani w momencie diagnozy? Prosze
zaznaczy¢ wlasciwe. Jest to pytanie wielokrotnego wyboru.

a) biegunka - ile wyproznien na dobe?

b) obecnos¢ krwi w stolcu, czy krew obecna byta w kazdym wypréznieniu?
¢) obecno$¢ ropy/sluzu w stolcu

d) bol brzucha

e) bolesne, naglace parcie na stolec

d) goraczka

e) spadek masy ciata

f) obecnos¢ objawdw pozajelitowych:

- zmiany skoérne

- Zzmiany stawowe

- Zzmiany oczne

- kamica zo6tciowa

- kamica nerkowa

3. Jakie badanie endoskopowe zostalo wykonane po wystapieniu po raz pierwszy
objawow?

a) rektosigmoidoskopia b) kolonoskopia

Bardzo prosze o zalaczenie kserokopii badania endoskopowego lub przepisanie wyniku

badania

4. Prosz¢ o przepisanie lub zalaczenie kserokopii pierwszego wyniku badania

histopatologicznego.

5. Prosze o podanie masy ciala i wzrostu w chwili rozpoznania:

Masa ciala: Wzrost:
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6. Jakie bylo zalecone leczenie I rzutu choroby?

Tak Nie Dawka Dhugos¢
leczenia

Preparaty 5-ASA
Miejscowe

Preparaty 5-ASA
Systemowe

Sterydy miejscowe

Sterydy
systemowe

Leki
immunosupresyjne

Leczenie
biologiczne

7. Jaki lekarz prowadzil leczenie I rzutu ?

a) specjalista medycyny rodzinnej  b) internista c¢) gastroenterolog

8. Czy zostaly Panu/Pani przedstawione przez lekarza informacje na temat istoty
choroby, jej powiklan oraz leczenia, w tym znaczenia systematycznego przyjmowania
lekow w celu zminimalizowania ryzyka kolejnych zaostrzen i progresji choroby ?

a) tak b) nie

9. Czy préobowal/-a Pan/Pani samodzielnie szuka¢ informacji na temat choroby i jej
leczenia np. w Internecie, w ogélnodostepnej literaturze?

a) tak b) nie

10. Miejsce zamieszkania w chwili wystapienia objawow:

a) wies b) male miasto ¢) duze miasto

Po rozpoznaniu choroby

1. Jak szybko po zastosowanym leczeniu ustgapily objawy kliniczne? Prosze¢ podac ilos¢
dni, tygodni.

2. Jak dlugo przyjmowal/-a Pan/Pani zalecone leki ? Czy przyjmowal/-a Pan/Pani te leki
regularnie?

3. Czy przyjmowane leki majace na celu uzyskanie remisji byly dobrze przez Pana/Pania
tolerowane?
a) tak b) nie
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4. Czy przyjmowal/-a Pan/Pani te leki zgodnie z zaleceniem lekarskim (odpowiednio dlugo i w
zalecanej dawce?)
a) tak b) nie

5. Jak dlugo trwala pierwsza remisja (okres, w ktorym objawy choroby byly wyciszone)?

6. Jakie leki otrzymal/-a Pan/Pani po uzyskaniu remisji celem jej podtrzymania?

Tak Nie Dawka Dhugos¢
leczenia

Asamax, Pentasa
miejscowe
(czopki, wlewki)

Asamax, Pentasa
systemowe
(tabletki)

Sterydy miejscowe
(czopki, wlewki)

Sterydy
systemowe

Leki
immunosupresyjne
(np. Imuran)

Leczenie
biologiczne

7. Czy dobrze tolerowal/-a Pan/Pani leczenie podtrzymujace? Czy stosowal/-a Pan/Pani leki
regularnie?

8. Czy mial/-a Pan/Pani swiadomos$¢ jak wazne jest regularne stosowanie lekow po ustapieniu
objawow? Czy zostal/-a Pan/Pani poinformowany/-a o tym przez lekarza prowadzacego? Czy
szukal/-a Pan/Pani samodzielnie informacji na ten temat np. w Internecie?

a) tak b) nie

9. Ile zaostrzen wystapilo u Pana/Pani w pierwszym roku choroby?
a)0 b) 1 c¢) >1 ale mniej niz 5 d) wigcej niz 5

10. Ile bylo hospitalizacji w zwiazku z zaostrzeniem w pierwszym roku choroby?

a)0 b) 1 c¢) >1 ale mniej niz 5 d) wigcej niz 5
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Informacije ogolne:

1. Jak wyglada przebieg choroby od momentu rozpoznania do chwili obecnej? Prosze
wybrac jeden z ponizszych:

a) nawracajace zaostrzenia i remisje

b) jedno zaostrzenie i wieloletnia remisja

c) tlaca si¢ caly czas choroba o malym nasileniu (tzn. caly czas utrzymujace si¢ objawy
kliniczne bez uzyskania remisji mimo leczenia).

2. Jakie leki stosowal Pan/Pani w okresie zaostrzen (od chwili rozpoznania do teraz),
mozna wybra¢ wiecej niz jeden:

a) preparaty mesalazyny

- tylko tabletki - tylko czopki lub wlewki -jednoczes$nie tabletki oraz czopki
i/lub wlewki

b) glikokortykosteroidy — jakie?
- Encorton - Metypred - Inne (prosz¢ podac¢ nazwe)

¢) leki immunosupresyjne — jakie?
- Imuran - Azathiopryne - Mercaptopurinum - Inne (prosz¢ poda¢ nazwe)

d) leki biologiczne — jakie?
- infliksimab - adalimumab - vedolizumab - inne (prosz¢ poda¢ nazwe)

3. Jakie leki stosowal Pan/Pani w okresie remisji (od chwili rozpoznania do teraz), mozna
wybra¢ wiecej niz 1:

a) preparaty mesalazyny (np. Asamax, Pentasa)

- tylko tabletki - tylko czopki lub wlewki -jednoczes$nie tabletki oraz czopki 1
wlewki

b) glikokortykosteroidy — jakie?

- Encorton - Metypred - Inne (prosz¢ podac¢ nazwe)

c) leki immunosupresyjne — jakie?
- Imuran - Azathiopryne - Mercaptopurinum - Inne (prosz¢ poda¢ nazwe)

d) leki biologiczne — jakie?
- infliksimab - adalimumab - vedolizumab - inne (prosz¢ poda¢ nazwe)
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4. Czy w czasie remisji stosowala Pani leki antykoncepcyjne i/lub hormonalne?
a) tak b) nie

5. Czy w czasie remisji stosowal/-a Pan/Pani leki z grupy niesteroidowych lekow
przeciwzapalnych (ibuprofen, ketoprofen, diklofenak)? Przez jaki okres czasu?

a) tak b) nie

6. Czy aktualnie pali Pan/Pani papierosy?
a) tak b) nie

7. Czy jakas$ z ponizszych infekcji zostala u Pani/Pana zdiagnozowana od momentu
rozpoznania do teraz?

a) Clostridium difficile

b) infekcje wirusami jelitowymi (rota- adeno- norowirusem)

c) infekcja CMV (wirus cytomegalii)

d) zakazenie bakterig Yersinia enterocolitica

e) zakazenie Helicobacter pylori? czy byta eradykacja?

Ile razy?
8. Czy stosowal/-a Pan/Pani probiotyki od momentu rozpoznania do teraz? Jesli tak to

jakie? Prosze¢ poda¢ nazwy preparatow.

9. Czy po rozpoznaniu choroby stosowal/-a Pan/Pani antybiotyk z powodu infekcji? Jesli
tak to jaki? w jakiej dawce? i jak dlugo?

10. Czy poza wrzodziejacym zapaleniem jelita grubego choruje Pan/Pani na choroby
przewlekle?

a) nadci$nienie tetnicze  b) cukrzyca  c¢) choroby phuc d) choroby tarczycy — podaé
jakie
e) celiakia f) inne — podac jakie

11. Jak dlugo choruje Pan/Pani wrzodziejace zapalenie jelita grubego?

12. Jaki jest aktualny zasi¢g zmian chorobowych w poroéwnaniu do dlugosci zmian w
chwili rozpoznania? Prosz¢ zaznaczy¢ wlasciwe.

Taki sam jak na | Lewa potowa | Postac rozlegta (wigcej niz lewa
poczatku okreznicy potowa okreznicy)

183



13. Czy konieczne bylo leczenie operacyjne, w tym kolektomia (usunig¢cie jelita grubego)
z powodu choroby?
a) tak b) nie

14. Czy ktos w rodzinie choruje na nieswoiste choroby zapalne jelit?
a) tak — kto? b) nie

15. Jakie leki z powodu wrzodziejacego zapalenia jelita grubego aktualnie Pan/Pani
stosuje? Prosze¢ poda¢ nazwy i dawki.

16. Gdzie Pan/Pani aktualnie mieszka?
a) wies  b) male miasto ¢) duze miasto

17. Jakie jest Pana/Pani wyksztalcenie?
a) podstawowe b) zawodowe c) Srednie d) wyzsze
18. Jaki zawéd Pan/Pani wykonuje?

19. Kto prowadzi Pana/Pani leczenie colitis ulcerosa?
a) lekarz rodzinny  b) specjalista chorob wewngtrznych c¢) gastroenterolog

20. Ile razy w roku chodzi Pan/Pani na wizyty kontrolne?

21. Co wedlug Pana/Pani ma wplyw na wystapienie nawrotow choroby?

a) stres  b) odstawienie lekow c¢) zmniejszenie dawki lekéw  d) nieregularne stosowanie
lekow d) przyjmowanie antybiotykow e) przyjmowanie NLPZ f) cigza g) pordéd h) pora
roku, jaka? 1i)inne, jakie?

22. Jakie jest Pana/Pani samopoczucie w stosunku do tego, ktore bylo w trakcie
postawienia diagnozy:

a) bez zmian b) gorsze ¢) duzo gorsze d)lepsze d) duzo lepsze
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2. Skala PSS-10

Sheldon Cohen, Tom Kamarck i Robin
Mermelstein

PSS 10

............................................................. pte¢ M K wiek ............ data badania ....................

Pytania zawarte w tej skali dotyczg Twoich mysli i odczu¢ zwigzanych z doswiadczanymi w
ostatnim miesigcu zdarzeniami. W kazdym pytaniu nalezy wskazac — jak czesto myslates/asi
odczuwates/as w po- dany sposdb. Mimo znacznych podobienstw sg to rézne pytaniaikazde
znich nalezy traktowa¢ oddziel- nie. Najlepiej na kazde pytanie odpowiada¢ w miare szybko,
wybierajac te odpowiedz, ktéra wydaje sie najbardziej trafna.

Przy kazdym pytaniu nalezy wpisa¢ do kratki z prawej strony odpowiednig cyfre, zgodnie z
podanym ponizej znaczeniem:

0 = nigdy
1 = prawie nigdy
2 = czasem

3 = dos¢ czesto
4 = bardzo czg¢sto

1. Jak czgsto w ciggu ostatniego miesigca byles/as zdenerwowany/a, poniewaz
zdarzyto si¢ co$ niespodziewanego?

2. Jak czesto w ciagu ostatniego miesigca czules$/as, ze wazne sprawy w
twoim zyciu wymykaja ci si¢ spod kontroli?

3. Jak czesto w ciggu ostatniego miesigca odczuwates$/as zdenerwowanie i napigcie?

4. Jak czesto w ciggu ostatniego miesigca bytes/as przekonany/a, Ze jeste§ w
stanie poradzi¢ sobie z problemami osobistymi?

5. Jak czesto w ciggu ostatniego miesigca czute$/as, ze sprawy uktadaja si¢ po twojej
mysli?

6. Jak czesto w ciggu ostatniego miesigca stwierdzales/as, ze nie radzisz sobie ze

wszystkimi obowigzkami?

7. Jak czesto w ciggu ostatniego miesigca potrafile$/as opanowac swoje rozdraznienie?

8. Jak czesto w ciggu ostatniego miesigca czutes/as, ze wszystko ci wychodzi?

9. Jak czesto w ciggu ostatniego miesigca ztoscites/as si¢, poniewaz nie miates/as

wplywu na to co si¢ zdarzyto?

10. Jak czesto w ciggu ostatniego miesigca czute$/as, ze nie mozesz

przezwyci¢zy¢ narastajacych trudnosci?
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3. Skala TIPI-PI1

TIPI-P1

Ponizej przedstawiona jest lista cech, ktore sg lub nie sg Twoimi charakterystykami. Zaznacz
liczba przy poszczegdlnych stwierdzeniach, do jakiego stopnia zgadzasz si¢ lub nie zgadzasz
z kazdym z nich. Ocen stopien, w jakim kazde z pytan odnosi si¢ do Ciebie.

Zdecydowanie = Raczej W Ani si¢ W Raczej Zdecydowanie
si¢ nie signie  niewielkim zgadzam, niewielkim si¢ si¢ zgadzam
zgadzam zgadzam  stopniu si¢ aninie  stopniusi¢ zgadzam
nie zgadzam zgadzam  zgadzam
1 2 3 4 S 6 7

Spostrzegam siebie jako osobe:

1. Lubigca towarzystwo innych, aktywna i optymistyczng.

2. Krytyczng wzgledem innych, konfliktowa.

3. Sumienng, zdyscyplinowang.

4. Pelng niepokoju, tatwo wpadajaca w przygnebienie.

5. Otwartg na nowe doznania, w zlozony sposob postrzegajaca swiat.
6. Zamknigta w sobie, wycofang i cichg.

7. Zgodna, zyczliwa.

8. Zle zorganizowana, niedbata.

9. Niemartwiacg si¢, stabilng emocjonalnie.

10. Trzymajacg si¢ utartych schematow, bioraca rzeczy wprost.
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4. Czynniki ryzyka endoskopowej progresji choroby — pozostale

analizowane parametry

1. Pte¢ pacjenta

Zalezno$¢ nieistotna statystycznie (p>0,05).

Ple¢ Progresja choroby OR 95% Cl1 P
Kobieta (N=75) 41 (54,67%) 1 ref.
Mezczyzna (N=41) 24 (58,54%) 1,171 0,542 2,528 0,688

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.

Kobieta | | |
Meiczyzna | | |
[ [ | [ [ |

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby
0O Nie O Tak

2. Aktualny wiek pacjenta

Zalezno$¢ nieistotna statystycznie (p>0,05).

Cecha OR 95%CI1 P

Wiek lata 0,984 0,962 1,008 0,187

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.

70%

65% —

Praw dopodobienstwo
progresji choroby

10 20 30 40 50 60 70 80 90

3. Wiek pacjenta w chwili zachorowania

Zalezno$¢ nieistotna statystycznie (p>0,05)
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Cecha OR 95%CI P

Wiek w chwili zachorowania lata 0,981 0,957 1,006 0,131

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.

70%
g . 65%
£ 5 60% —
£ 5 55% -
25 50%
E Z 45%
S 40%

35% —

I [ [ [ [ [ [ [
10 20 30 40 50 60 70 80

Wiek w chwili zachorowania [lata)

4. Palenie papierosOw

Zalezno$¢ nieistotna statystycznie (p>0,05).

Palenie papierosow Progresja choroby OR 95% CI p
Nigdy niepalacy (N=59) 32 (54,24%) 1 ref.
Palacy w przesztosci (N=45) 24 (53,33%) 0,964 0,443 2,099 0,927
Palacy obecnie (N=12) 9 (75,00%) 2,531 0,622 10,3 0,195

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.

Nigdy niepalacy | | |

Palacy w przeszioéci | | |

Palacy obecnie | | |
[ | I | I I
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby

O Nie 0O Tak
5. Rodzaj porodu pacjenta z WZJG
Zalezno$¢ nieistotna statystycznie (p>0,05).
Rodzaj porodu Progresja choroby OR 95% CI p
Por6d naturalny (N=107) 60 (56,07%) 1 ref.
Cesarskie cigcie (N=9) 5 (55,56%) 0,979 0,249 3,85 0,976
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p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.

Poréd naturalny | | |

Cesarskie ciecie | | |
[ | I I [ |
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby
O Nie 0O Tak

6. Sposob karmienia pacjenta z WZJG w okresie niemowlecym

Zalezno$¢ nieistotna statystycznie (p>0,05)

Karmienie w okresie niemowlecym Progresja choroby OR 95% Cl1 P
Pokarm matki (N=85) 48 (56,47%) 1 ref.
Pokarm sztuczny (N=13) 6 (46,15%) 0,661 0,205 2,132 0,488
Mieszane (N=16) 9 (56,25%) 0,991 0,338 2,909 0,987
p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.
Pokarm matki | | |
Pokarm sztuczny | | |
Mieszane | | |
[ I I I | |
0% 20% 40% 60% 80% 100%
Progresja choroby
O Nie 0O Tak
7. Choroby rozpoznane u pacjenta przed zachorowaniem na WZJG
7.1 Alergia pokarmowa
Zalezno$¢ nieistotna statystycznie (p>0,05).
Alergia pokarmowa Progresja choroby OR 95% CI p
Nie (N=104) 58 (55,77%) 1 ref.
Tak (N=12) 7 (58,33%) 1,11 0,331 3,728 0,865

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.
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Alergia pokarmowa: Nie | | |
Alergia pokarmowa: Tak | | |
[ I I I | |

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby
O Nie 0O Tak

7.2 Katar sienny

Zalezno$¢ nieistotna statystycznie (p>0,05)

Katar sienny Progresja choroby OR 95% CI p
Nie (N=102) 57 (55,88%) 1 ref.
Tak (N=14) 8 (57,14%) 1,053 0,341 3,253 0,929

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.

Katar sienny: Nie | | |
Katar sienny: Tak | | |
[ | | | | |

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby
O Nie 0O Tak

7.3 Infekcje wirusami jelitowymi

Zalezno$¢ nieistotna statystycznie (p>0,05).

Infekcje wirusami jelitowymi Progresja choroby OR 95% CI P
Nie (N=100) 54 (54,00%) 1 ref.
Tak (N=16) 11 (68,75%) 1,874 0,607 5,789 0,275

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.
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Infekcje wirusami jelitowymi: Nie | | |
Infekcje wirusami jelitowymi: Tak | | |
[ | I I I |

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby
O Nie 0O Tak

7.4 Zakazenie Helicobacter pylori

Zalezno$¢ nieistotna statystycznie (p>0,05).

H. pylori Progresja choroby OR 95% CI p
Nie (N=98) 56 (57,14%) 1 ref,
Tak (N=16) 7 (43,75%) 0,583 0,201 1,693 0,322
p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.
H. pylori: Nie | | |
H. pylori: Tak | | |
[ I I | I |
0% 20% 40% 60% 80% 100%
Progresja choroby
O Nie 0O Tak
8. Leki stosowane przez pacjenta z innych przyczyn przed rozpoznaniem WZJG
8.1 Antybiotyki
Zalezno$¢ nieistotna statystycznie (p>0,05).
Antybiotyki Progresja choroby OR 95% CI p
Nie (N=73) 39 (53,42%) 1 ref.
Tak (N=43) 26 (60,47%) 1,333 0,62 2,865 0,461

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.
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Antybiotyki: Nie | [ |
Antybiotyki: Tak | [ |
[ | | | | |
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby
O Nie 0O Tak

8.2 Dwusktadnikowe leki antykoncepcyjne

Zalezno$¢ nieistotna statystycznie (p>0,05).

Leki antykoncepcyjne Progresja choroby OR 95% CI p
Nie (N=94) 51 (54,26%) 1 ref,
Tak (N=22) 14 (63,64%) 1,475 0,566 3,849 0,426
p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.
Leki antykoncepcyine: Nie | | |
Leki antykoncepcyijne: Tak | | |
[ | | I | |
0% 20% 40% 60% 80% 100%
Progresja choroby
O Nie 0O Tak
8.3 Niesteroidowe leki przeciwzapalne
Zalezno$¢ nieistotna statystycznie (p>0,05).
NLPZ Progresja choroby OR 95% CI p
Nie (N=52) 28 (53,85%) 1 ref,
Tak (N=64) 37(57,81%) 1,175 0,562 2,455 0,669

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.

NLPZ: Nie | [ |
NLPZ: Tak | [ |
| | | | | |
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby
O Nie 0O Tak

9. Czynniki, z ktérymi pacjent wigze pojawienie si¢ pierwszych objawow
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9.1 Stres

Zalezno$¢ nieistotna statystycznie (p>0,05).

Stres Progresja choroby OR 95% CI p
Nie (N=23) 12 (52,17%) 1 ref.
Tak (N=93) 53 (56,99%) 1215 0,486 3,034 0,677
p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.
Stres: Nie | | |
Stres: Tak | | |
[ [ I [ | |
0% 20% 40% 60% 80% 100%
Progresja choroby
O Nie 0O Tak
9.2 Infekcja (gérnych i dolnych dréog oddechowych, zakazenia uktadu moczowego)
Zalezno$¢ nieistotna statystycznie (p>0,05)
Infekcja Progresja choroby OR 95% CI p
Nie (N=107) 58 (54,21%) 1 ref,
Tak (N=9) 7(77,78%) 2,957 0,587 14,894 0,189
p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.
Infekcja: Nie | | |
Infekcja: Tak | | |
[ I I [ I |
0% 20% 40% 60% 80% 100%
Progresja choroby
O Nie O Tak
9.3 Stosowanie antybiotykow
Zalezno$¢ nieistotna statystycznie (p>0,05)
Antybiotyki Progresja choroby OR 95% CI p
Nie (N=109) 61 (55,96%) 1 ref.
Tak (N=7) 4 (57,14%) 1,049 0,224 4,913 0,951

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.
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Antybiotyki: Nie | [ |
Antybiotyki: Tak | [ |
[ | | | | |
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby
O Nie 0O Tak

9.4 Stosowanie niesteroidowych lekow przeciwzapalnych

Zalezno$¢ nieistotna statystycznie (p>0,05).

NLPZ Progresja choroby OR 95% CI p
Nie (N=101) 57 (56,44%) 1 ref,
Tak (N=15) 8 (53,33%) 0,882 0,297 2,619 0,821
p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.
NLPZ: Nie | | |
NLPZ: Tak | [ |
[ | I I I |
0% 20% 40% 60% 80% 100%
Progresja choroby
O Nie 0O Tak
9.5 Zaprzestanie palenia papieroséw
Zalezno$¢ nieistotna statystycznie (p>0,05).
Zaptrzestanie palenia Progresja choroby OR 95% CI p
Nie (N=107) 60 (56,07%) 1 ref,
Tak (N=9) 5 (55,56%) 0,979 0,249 3,85 0,976

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.

Zaptrzestanie palenia: Nie | I |
Zaptrzestanie palenia: Tak | | |
[ I | I | |

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby
O Nie 0O Tak
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10. Przebyta appendektomia przed rozpoznaniem WZJG

Zalezno$¢ nieistotna statystycznie (p>0,05).

Appendektomia Progresja choroby OR 95% CI p
Nie (N=104) 60 (57,69%) 1 ref.
Tak (N=12) 5 (41,67%) 0,524 0,156 1,76 0,296

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.

Nie | | |
Tak | | |
| | | | | |
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby
O Nie 0O Tak

11. BMI w chwili zachorowania

Zalezno$¢ nieistotna statystycznie (p>0,05).
Cecha OR 95%CI P

BMI w chwili zachorowania 0,993 0,906 1,089 0,887

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.

58% —

Praw dopodobienstwo
progresji choroby
n
n
o
o
|

BMI w chwili zachorowania

12. Objawy WZIJG, ktore pojawily si¢ jako pierwsze
12.1 Obecnos¢ ropy/$luzu w stolcu

Zalezno$¢ nieistotna statystycznie (p>0,05).
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Ropa/$luz w stolcu Progresja choroby OR 95% CI P

Nie (N=79) 44 (55,70%) 1 ref.

Tak (N=37) 21 (56,76%) 1,044 0,475 2,295 0,915

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.

Ropa/éhuz w stolcu: Nie | | |
Ropa/sluz w stolcu: Tak | | |
[ | [ I | |

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby
O Nie 0O Tak

12.2 Naglace parcie na stolec

Zalezno$¢ nieistotna statystycznie (p>0,05).

Naglace parcie Progresja choroby OR 95% CI P
Nie (N=31) 14 (45,16%) 1 ref.
Tak (N=85) 51 (60,00%) 1,821 0,794 4,177 0,157

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.

Naglace parcie: Nie | | |
Naglace parcie: Tak | | |
[ I I | I |

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby
O Nie 0O Tak

13. Lekarz, do ktérego pacjent zglosit si¢ po raz pierwszy po wystapieniu objawow

Zalezno$¢ nieistotna statystycznie (p>0,05).

Lekarz, do ktérego pacjent zglosil si¢ po raz pierwszy Progresja choroby  OR 95% CI p
Internista, lekarz rodzinny (N=68) 36 (52,94%) 1 ref.
Gastroenerolog (N=37) 24 (64,86%) 1,641 0,718 3,748 0,24
Chirurg (N=11) 5 (45,45%) 0,741 0,206 2,661 0,646

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.
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Internista, lekarz rodzinny | | |
Gastroenerolog | | |
Chirurg | | |
I [ [ [ [ |
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby

O Nie 0O Tak

14. Pierwsze badanie endoskopowe wykonane po wystapieniu objawow

Zalezno$¢ nieistotna statystycznie (p>0,05).

Pierwsze badanie endoskopowe Progresja choroby OR 95% CI P
Rektoskopia (N=31) 19 (61,29%) 1 ref,
Kolonoskopia (N=85) 46 (54,12%) 0,745 0,322 1,724 0,492
p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.
Rektoskopia | | |
Kolonoskopia | | |
[ | I | I |
0% 20% 40% 60% 80% 100%
Progresja choroby
O Nie 0O Tak
15. Leki stosowane przez pacjentow w leczeniu I rzutu choroby
15.1 Miejscowe preparaty mesalazyny
Zalezno$¢ nieistotna statystycznie (p>0,05)
ASA miejscowe Progresja choroby OR 95% CI P
Nie (N=38) 24 (63,16%) 1 ref,
Tak (N=78) 41 (52,56%) 0,646 0,292 1,431 0,282

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.
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ASA miejscowe: Nie | | I
ASA miejscowe: Tak | | |
[ | | | | |

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby
O Nie 0O Tak

16. Lekarz leczacy I rzut choroby
Zalezno$¢ nieistotna statystycznie (p>0,05)

Lekarz leczacy I rzut Progresja choroby OR 95% CI P
Gastrolog (N=107) 62 (57,94%) 1 ref.
Inni (N=9) 3 (33,33%) 0,363 0,086 1,529 0,167
p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.
Gastrolog | I |
Inni | I |
[ I | I | |
0% 20% 40% 60% 80% 100%
Progresja choroby
O Nie 0O Tak
17. Samoedukacja pacjenta na temat choroby
Zalezno$¢ nieistotna statystycznie (p>0,05).
Samoedukacja Progresja choroby OR 95% CI p
Nie (N=7) 6 (85,71%) 1 ref.
Tak (N=109) 59 (54,13%) 0,197 0,023 1,687 0,138

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.
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Nie [ | |
Tak | I |
[ [ [ I [ I
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby
O Nie 0O Tak

18. Miejsce zamieszkania pacjenta w chwili rozpoznania
Zalezno$¢ nieistotna statystycznie (p>0,05).

Miejsce zamieszkania w chwili rozpoznania Progresja choroby OR 95% CI p
Wies (N=18) 13 (72,22%) 1 ref.
Mate miasto (N=29) 15 (51,72%) 0412 0,117 1457 0,169
Duze miasto (N=69) 37 (53,62%) 0,445 0,143 1,383 0,162
p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.
Wies | | |
Male miasto | | |
Duze miasto | | |
[ | [ | [ |
0% 20% 40% 60% 80% 100%
Progresja choroby
O Nie 0O Tak
19. Liczba hospitalizacji zwigzanych z zaostrzeniem w 1. roku choroby
Zalezno$¢ nieistotna statystycznie (p>0,05).
Liczba hospitalizacji zwiazanych z zaostrzeniem w 1. roku choroby Progresja choroby OR 95% CI p
Brak cigz (N=59) 33 (55,93%) 1 ref.
1 lub wigcej hospitalizacji (N=57) 32(56,14%) 1,008 0484 2,1 0,982

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.

Brak ciaz | | |
1 lub wiecej hospitalizacji | | |
[ [ | [ | |

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby

O Nie 0O Tak
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20. Leki stosowane przez pacjentdéw w okresie zaostrzen (od momentu rozpoznania do chwili
obecnej)

20.1 Budezonid
Zalezno$¢ nieistotna statystycznie (p>0,05).

Budezonid Progresja choroby OR 95% CI p
Nie (N=100) 55 (55,00%) 1 ref.
Tak (N=7) 6 (85,71%) 4,909 0,57 42,253 0,147

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.

Budezonid: Nie | | |
Budezonid: Tak | | |
[ [ [ [ [ |
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby

0O Nie 0O Tak

21. Stosowanie probiotykoéw od momentu rozpoznania WZJG

Zalezno$¢ nieistotna statystycznie (p>0,05).

Probiotyki od rozpoznania Progresja choroby OR 95% CI p
Weale (N=17) 11 (64,71%) 1 ref.
Sporadycznie (N=61) 40 (65,57%) 1,039 0,337 3,204 0,947
Regularnie (N=38) 14 (36,84%) 0,318 0,096 1,049 0,06

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.

Weale | | |
Sporadycznie | | |
Regularnie | | |
| | T | I l

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby

O Nie 0O Tak
22. Czas trwania choroby
Zalezno$¢ nieistotna statystycznie (p>0,05).
Cecha OR 95%CI P
Czas trwania choroby lata 1,054 0,972 1,142 0,203

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.
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23. Wywiad rodzinny w kierunku nieswoistych choréb zapalnych jelit (IBD).
Zalezno$¢ nieistotna statystycznie (p>0,05).
Wywiad rodzinny w kierunku IBD Progresja choroby OR 95% CI p
Nie (N=94) 50 (53,19%) 1 ref.
Tak (N=22) 15 (68,18%) 1,886 0,705 5,046 0,207
p — jednoczynnikowa regresja logistyczna.
Nie | | |
Tak | | |
[ I | I | |
0% 20% 40% 60% 80% 100%
Progresja choroby
O Nie 0O Tak
24. Aktualne miejsce zamieszkania pacjenta
Zalezno$¢ nieistotna statystycznie (p>0,05).
Aktualne miejsce zamieszkania Progresja choroby OR 95% CI1 p
Wies (N=16) 12 (75,00%) 1 ref,
Mate miasto (N=23) 10 (43,48%) 0,256 0,063 1,04 0,057
Duze miasto (N=77) 43 (55,84%) 0,422 0,125 1,425 0,164

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.
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Wies | | |
Male miasto | | |
Duze miasto | | |
[ I [ [ I |

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby

O Nie 0O Tak

25. Wyksztalcenie pacjenta
Zalezno$¢ nieistotna statystycznie (p>0,05).

Wyksztalcenie Progresja choroby OR 95% CI p
Podstawowe, zawodowe (N=12) 7 (58,33%) 1 ref.
Srednie (N=42) 22 (52,38%) 0,786 0,215 2,876 0,716
Wyzsze (N=62) 36 (58,06%) 0,989 0,282 3,464 0,986
p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.
Podstawowe, zawodowe | | |
Srednie | | |
Wyisze | | |
[ | [ [ I |
0% 20% 40% 60% 80% 100%
Progresja choroby
O Nie 0O Tak
26. Czynniki powodujace zaostrzenie WZJG wedlug pacjenta
26.1 Stres
Zalezno$¢ nieistotna statystycznie (p>0,05).
Stres Progresja choroby OR 95% CI p
Nie (N=10) 4 (40,00%) 1 ref,
Tak (N=106) 61 (57,55%) 2,033 0,542 7,631 0,293

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.
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Stres: Nie | | |
Stres: Tak | | |

[ I I I I I
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby
O Nie 0O Tak

26.2 Stosowanie niesteroidowych lekow przeciwzapalnych w okresie remisji
Zalezno$¢ nieistotna statystycznie (p>0,05).

Stosowanie NLPZ Progresja choroby OR 95% CI p
Nie (N=101) 55 (54,46%) 1 ref.
Tak (N=15) 10 (66,67%) 1,673 0,534 5,244 0,378
p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.
Stosowanie NLPZ: Nie | | |
Stosowanie NLPZ: Tak | | |
[ | I | I |
0% 20% 40% 60% 80% 100%
Progresja choroby
O Nie 0O Tak
26.3 Pora roku
Zalezno$¢ nieistotna statystycznie (p>0,05).
Pora roku Progresja choroby OR 95% CI p
Nie (N=99) 56 (56,57%) 1 ref.
Tak (N=17) 9 (52,94%) 0,864 0,308 2,424 0,781

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.

Pora roku: Nie | I |
Pora roku: Tak | | |

[ | I | | I
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby
O Nie 0O Tak

26.4 Dieta
Zalezno$¢ nieistotna statystycznie (p>0,05).
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Dieta Progresja choroby OR 95% Cl1 p
Nie (N=55) 30 (54,55%) 1 ref.
Tak (N=61) 35 (57,38%) 1,122 0,538 2,338 0,759
p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.
Dieta: Nie | I |
Dieta: Tak | | |
[ I | [ | |
0% 20% 40% 60% 80% 100%
Progresja choroby
O Nie 0O Tak
27. Choroby wspotistniejace
27.1 Nadci$nienie tetnicze
Zalezno$¢ nieistotna statystycznie (p>0,05).
Nadci$nienie tetnicze Progresja choroby OR 95% CI p
Nie (N=95) 54 (56,84%) 1 ref.
Tak (N=20) 11 (55,00%) 0,928 0,352 2,448 0,88
p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.
Nadciénienie tetnicze: Nie | | |
Nadciénienie tetnicze: Tak | | |
[ [ [ [ [ |
0% 20% 40% 60% 80% 100%
Progresja choroby
O Nie O Tak
27.2 Choroby ptuc (astma oskrzelowa, POCHP)
Zalezno$¢ nieistotna statystycznie (p>0,05).
Choroby pluc Progresja choroby OR 95% CI p
Nie (N=109) 62 (56,88%) 1 ref,
Tak (N=7) 3 (42,86%) 0,569 0,121 2,663 0,474

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.
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Choroby phic: Nie | | |
Choroby phuc: Tak | | |

[ [ [ I [ I
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Progresja choroby
O Nie 0O Tak

27.3 Choroby tarczycy (niedoczynnos$¢ i nadczynnos¢ tarczycy, wole guzowate)
Zalezno$¢ nieistotna statystycznie (p>0,05).

Choroby tarczycy Progresja choroby OR 95% CI p
Nie (N=104) 56 (53,85%) 1 ref,
Tak (N=12) 9 (75,00%) 2,571 0,658 10,042 0,174
p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.
Choroby tarczycy: Nie | | |
Choroby tarczycy: Tak | | |
[ I I [ I I
0% 20% 40% 60% 80% 100%
Progresja choroby
O Nie 0O Tak
28. Grupa krwi
Zalezno$¢ nieistotna statystycznie (p>0,05).
Grupa krwi Progresja choroby OR 95% CI p
0 RhD+ (N=19) 8 (42,11%) 1 ref,
A RhD- (N=6) 3 (50,00%) 1375 0,218 8,669 0,735
A RhD+ (N=20) 12 (60,00%) 2,062 0,575 7,393 0,266
B RhD- (N=8) 5 (62,50%) 2,292 0,42 12,501 0,338
B RhD+ (N=7) 2 (28,57%) 0,55 0,084 3,589 0,532
Inne (N=7) 2 (28,57%) 0,55 0,084 3,589 0,532

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.
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29. TIPI-Pl: Ugodowos¢
Zalezno$¢ nieistotna statystycznie (p>0,05).

TIPI-PI: Ugodowos¢ Progresja choroby OR 95% CI p
Niska, srednia (N=105) 57 (54,29%) 1 ref.
Wysoka (N=11) 8 (72,73%) 2,246 0,564 8,938 0,251
p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.
Niska, érednia | | |
Wysoka | | |
| [ [ I [ |
0% 20% 40% 60% 80% 100%
Progresja choroby
O Nie 0O Tak
30. TIPI-PL: Sumienno$¢
Zalezno$¢ nieistotna statystycznie (p>0,05).
TIPI-PI: Sumienno$¢ Progresja choroby OR 95% CI p
Srednia (N=20) 11 (55,00%) 1 ref.
Wysoka (N=94) 54 (57,45%) 1,105 0,418 2,917 0,841

p - jednoczynnikowa regresja logistyczna.
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5. Czynniki wplywajace na czas do progresji choroby — pozostale
analizowane parametry

4.3.2 Pte¢

Warto$¢ p z testu log-rank jest wyzsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych
grup nie réznig si¢ istotnie.

Przezycie wolne od progresji

Ple¢ Liczba pacjentéw Progresje
3 lata 5 lat 10 lat Mediana [lata]
Kobieta 75 41 56,08% 47,08%  35,85% 5 p=0,511
Mezczyzna 41 24 48,55% 37,34% 37,34% 3

p - test LR (log-rank)
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Przezycie wolne od progresji (PFS)
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4.3.3 Wiek pacjenta w chwili zachorowania [lata]

Zalezno$¢ nieistotna statystycznie (p>0,05).

Cecha HR 95%CI P

Wiek w chwili zachorowania lata 0,986 0,968 1,005 0,146

p - jednoczynnikowy model hazardéw proporcjonalnych Coxa.

4.3.4 Rodzaj porodu pacjenta z WZJG

Warto$¢ p z testu log-rank jest wyzsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych
grup nie réznig si¢ istotnie.

Przezycie wolne od progresji

Rodzaj porodu Liczba pacjentow Progresje

3 lata 5 lat 10 lat Mediana [lata]
Poréd naturalny 107 60 54,43% 44,17% 36,57% 5 p=0,853
Cesarskie cigcie 9 5 41,67% 41,67% 41,67% 3

p - test LR (log-rank)
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Przezycie wolne od progresji (PFS)
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4.3.13 Palenie papieroséw

Warto$¢ p z testu log-rank jest wyzsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych
grup nie rdznig si¢ istotnie.

Przezycie wolne od progresji

Palenie papierosow Liczba pacjentéw  Progresje
3 lata 5 lat 10lat  Mediana [lata]
Nigdy niepalacy 59 32 58,80% 43,23% 40,35% 5 p=0,296
Palacy w przesztosci 45 24 52,26% 48,53% 38,60% 5
Palacy obecnie 12 9 31,25% 31,25% 15,62% 2

p - test LR (log-rank)
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4.3.5 Spos6b karmienia pacjenta z WZJG w okresie niemowlecym.

Warto$¢ p z testu log-rank jest wyzsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych

grup nie rdznig si¢ istotnie.

Karmienie w okresie niemowlecym Liczba pacjentow Progresje

Przezycie wolne od progresji

3lata Slat 10lat Mediana [lata]

Pokarm matki

Pokarm sztuczny

Mieszane

85 48 53,14% 44,61% 34,53%

13 6 61,54% 49,23% 49,23%

16 9 49,22% 41,02% 41,02%

5 p=0,716
5

3

p - test LR (log-

Przezycie wolne od progresji (PFS)
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rank)
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4.3.6 Choroby rozpoznane u pacjenta przed zachorowaniem na WZJG

4.3.6.1 Alergia pokarmowa

Warto$¢ p z testu log-rank jest wyzsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych
grup nie réznig si¢ istotnie.

Przezycie wolne od progresji

Alergia pokarmowa Liczba pacjentéw  Progresje

3lata Slat 10 lat Mediana [lata]
Nie 104 58 54,15% 43,48%  38,02% 5 p=0,887
Tak 12 7 46,88% 46,88% > max obs. 3

p - test LR (log-rank)
> max obs. - przekracza maksymalng dtugo$¢ obserwacji w tej grupie

Przezycie wolne od progresji (PFS)
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4.3.6.2 Katar sienny

Warto$¢ p z testu log-rank jest wyzsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych
grup nie réznig si¢ istotnie.

Przezycie wolne od progresji

Katar sienny Liczba pacjentéw Progresje
3 lata 5 lat 10 lat Mediana [lata]
Nie 102 57 54,96% 44,13%  35,95% 5 p=0,7
Tak 14 8 42,86% 42,86%  42,86% 3
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p - test LR (log-rank)

Przezycie wolne od progresji (PFS)
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4.3.6.3 Infekcje wirusami jelitowymi

Warto$¢ p z testu log-rank jest wyzsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych
grup nie rdznig si¢ istotnie.

Przezycie wolne od progresji

Infekcje wirusami jelitowymi Liczba pacjentow Progresje
3lata Slat 10 lat Mediana [lata]

Nie 100 54 56,53% 47,05%  39,18% 5 p=0,079

Tak 16 11 31,25% 15,62% > max obs. 3

p - test LR (log-rank)
> max obs. - przekracza maksymalng dtugo$¢ obserwacji w tej grupie
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Przezycie wolne od progresji (PFS)
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4.3.6.4 Zakazenie Helicobacter pylori

Warto$¢ p z testu log-rank jest wyzsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych
grup nie rdznig si¢ istotnie.

Przezycie wolne od progresji

H. pylori Liczba pacjentow Progresje
3 lata 5lat 10 lat Mediana [lata]
Nie 98 56 52,99%  41,66%  35,66% 5 p=0,5
Tak 16 7 56,25%  56,25%  56,25% > max obs.

p - test LR (log-rank)
> max obs. - przekracza maksymalng dtugo$¢ obserwacji w tej grupie
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Przezycie wolne od progresji (PFS)
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4.3.7 Leki stosowane przed zachorowaniem na WZJG z innych przyczyn

4.3.7.1 Antybiotyki
Warto$¢ p z testu log-rank jest wyzsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych

grup nie réznig si¢ istotnie.

Przezycie wolne od progresji
Antybiotyki Liczba pacjentow Progresje P

3 lata 5 lat 10 lat Mediana [lata]

Nie 73 39 55,70% 47,86% 40,21% 5 p=0,474

Tak 43 26 49,49%  36,60%  30,50% 3

p - test LR (log-rank)

214



Przezycie wolne od progresji (PFS)
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4.3.7.2 Dwusktadnikowe leki antykoncepcyjne

Warto$¢ p z testu log-rank jest wyzsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych
grup nie rdznig si¢ istotnie.

Przezycie wolne od progresji

Leki antykoncepcyjne Liczba pacjentow  Progresje
3 lata 5 lat 101at  Mediana [lata]
Nie 94 51 53,39% 44,49% 40,46% 5 p=0,461
Tak 22 14 53,85% 40,38% 13,46% 5

p - test LR (log-rank)
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Przezycie wolne od progresji (PFS)

[ I I | I |
0 5 10 15 20

[ ]
n

Czas [lata)

Leki antykoncepcyine
— Nie — Tak

4.3.7.3 Niesteroidowe leki przeciwzapalne

Warto$¢ p z testu log-rank jest wyzsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych
grup nie rdznig si¢ istotnie.

Przezycie wolne od progresji

NLPZ Liczba pacjentow Progresje
3 lata 5lat 10 lat Mediana [lata]
Nie 52 28 5577%  51,15%  41,02% 6 p=0,429
Tak 64 37 51,61%  36,50%  32,45% 4

p - test LR (log-rank)
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Przezycie wolne od progresji (PFS)
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4.3.8 Czynniki, z ktorymi pacjent wigze pojawienie si¢ pierwszych objawow

4.3.8.1 Stres

Warto$¢ p z testu log-rank jest wyzsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych
grup nie réznig si¢ istotnie.

Przezycie wolne od progresji

Stres Liczba pacjentow Progresje

3 lata 5 lat 10 lat Mediana [lata]
Nie 23 12 51,01%  45,35%  45,35% 5 p=0,68
Tak 93 53 54,08%  43,25%  34,23% 5

p - test LR (log-rank)
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Przezycie wolne od progresji (PFS)

4.3.8.3 Stosowanie antybiotykow

Warto$¢ p z testu log-rank jest wyzsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych
grup nie réznig si¢ istotnie.

Przezycie wolne od progresji
Antybiotyki Liczba pacjentow Progresje

3 lata 5lat 10 lat Mediana [lata]
Nie 109 61 54,17% 43,75% 36,22% 5 p=0,858
Tak 7 4 42,86% 42,86% > max obs. 3

p - test LR (log-rank)
> max obs. - przekracza maksymalng dtugo$¢ obserwacji w tej grupie
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4.3.8.4 Stosowanie niesteroidowych lekow przeciwzapalnych

Warto$¢ p z testu log-rank jest wyzsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych
grup nie réznig si¢ istotnie.

Przezycie wolne od progresji

NLPZ Liczba pacjentow Progresje

3 lata 5lat 10 lat Mediana [lata]
Nie 101 57 53,65%  44,57% 37,12% 5 p=0,784
Tak 15 8 52,50%  26,25% > max obs. 5

p - test LR (log-rank)
> max obs. - przekracza maksymalng dtugo$¢ obserwacji w tej grupie
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4.3.8.5 Zaprzestanie palenia papierosow

Warto$¢ p z testu log-rank jest wyzsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych
grup nie rdznig si¢ istotnie.

Przezycie wolne od progresji

Zaptrzestanie palenia Liczba pacjentow Progresje P
3lata Slat 10 lat Mediana [lata]
Nie 107 60 54,35% 43,68%  36,38% 5 p=0,902
Tak 9 5 44,44% 44,44% > max obs. 3

p - test LR (log-rank)
> max obs. - przekracza maksymalng dtugo$¢ obserwacji w tej grupie
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4.3.14 Przebyta appendektomia przed rozpoznaniem WZJG

Warto$¢ p z testu log-rank jest wyzsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych
grup nie rdznig si¢ istotnie.

Przezycie wolne od progresji

Appendektomia Liczba pacjentow Progresje
3 lata 5 lat 10 lat Mediana [lata]
Nie 104 60 52,99% 41,70% 32,81% 5 p=0,187
Tak 12 5 58,33% 58,33% 58,33% > max obs.

p - test LR (log-rank)
> max obs. - przekracza maksymalng dtugo$¢ obserwacji w tej grupie
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4.3.12 BMI w chwili zachorowania
Zalezno$¢ nieistotna statystycznie (p>0,05).

Cecha HR 95%CI P

BMI w chwili zachorowania 1,018 0,95 1,09 0,622

p - jednoczynnikowy model hazardéw proporcjonalnych Coxa.

4.2.15 Objawy, ktore pojawily si¢ jako pierwsze

4.3.15.3 Ropa/éluz w stolcu

Warto$¢ p z testu log-rank jest wyzsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych
grup nie rdznig si¢ istotnie.

Przezycie wolne od progresji
Ropa/$luz w stolcu Liczba pacjentéw  Progresje

3 lata 5 lat 10 lat Mediana [lata]

Nie 79 44 58,62% 44,91% 34,30% 5 p=0,503
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Przezycie wolne od progresji
Ropa/$luz w stolcu Liczba pacjentéw  Progresje p
3 lata 5 lat 10 lat Mediana [lata]

Tak 37 21 42,57% 42,57% 42,57% 3

p - test LR (log-rank)
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4.3.15.5 Naglace parcie na stolec

Warto$¢ p z testu log-rank jest wyzsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych
grup nie rdznig si¢ istotnie.

Przezycie wolne od progresji

Naglace parcie Liczba pacjentow Progresje
3 lata 5lat 10 lat Mediana [lata]
Nie 31 14 68,95% 50,99% 43,71% 9 p=0,081
Tak 85 51 47,79% 41,07% 34,12% 3

p - test LR (log-rank)
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4.3.10 Lekarz, do ktérego pacjent zglosit si¢ po raz pierwszy po wystapieniu objawow.
Warto$¢ p z testu log-rank jest wyzsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych
grup nie rdznig si¢ istotnie.

Przezycie wolne od progresji

Lekarz, do ktérego pacjent zglosil si¢ po raz Liczba .
. ., Progresje Mediana p
plerwszy pacjentow 3lata Slat 10 lat
[lata]
Internista, lekarz rodzinny 68 36 57,60%47,25%38,18% 5 p=0,651
Gastroenerolog 37 24 45,95%34,46%29,54% 3
Chirurg 11 5 54,55%54,55%54,55% > max obs.

p - test LR (log-rank)
> max obs. - przekracza maksymalng dtugo$¢ obserwacji w tej grupie
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4.3.16 Pierwsze badanie endoskopowe

Warto$¢ p z testu log-rank jest wyzsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych
grup nie rdznig si¢ istotnie.

Przezycie wolne od progresji
Pierwsze badanie endoskopowe  Liczba pacjentow Progresje P

3lata Slat 10lat Mediana [lata]

Rektoskopia 31 19 44,56% 44,56% 31,68% 3 p=0,315

Kolonoskopia 85 46 56,72% 42,68% 37,55% 5

p - test LR (log-rank)
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4.3.16 Pierwsze badanie endoskopowe

Warto$¢ p z testu log-rank jest wyzsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych
grup nie rdznig si¢ istotnie.

Przezycie wolne od progresji
Pierwsze badanie endoskopowe  Liczba pacjentow Progresje P
3lata Slat 10lat Mediana [lata]

Rektoskopia 31 19 44,56% 44,56% 31,68% 3 p=0,315

Kolonoskopia 85 46 56,72% 42,68% 37,55% 5

p - test LR (log-rank)
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4.3.21 Leki stosowane w leczeniu I rzutu choroby.

4.3.21.1 Miejscowe preparaty mesalazyny.

Warto$¢ p z testu log-rank jest wyzsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych
grup nie rdznig si¢ istotnie.

Przezycie wolne od progresji

ASA miejscowe Liczba pacjentow Progresje
3 lata 5 lat 10 lat Mediana [lata]
Nie 38 24 47,37% 34,16% 34,16% 3 p=0,334
Tak 78 41 56,51% 48,84% 36,89% 5

p - test LR (log-rank)
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4.3.22 Lekarz prowadzacy leczenie I rzutu choroby.

Warto$¢ p z testu log-rank jest wyzsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych
grup nie rdznig si¢ istotnie.

Przezycie wolne od progresji

Lekarz leczacy I rzut Liczba pacjentéw  Progresje
3 lata 5 lat 10lat  Mediana [lata]
Gastrolog 107 62 52,28% 42,39% 35,10% 5 p=0,337
Inni 9 3 66,67% 66,67% 66,67% > max obs.

p - test LR (log-rank)
> max obs. - przekracza maksymalng dtugo$¢ obserwacji w tej grupie
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4.3.24 Samoedukacja

Warto$¢ p z testu log-rank jest wyzsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych
grup nie rdznig si¢ istotnie.

Przezycie wolne od progresji

Samoedukacja Liczba pacjentéw Progresje
3 lata 5lat 10 lat Mediana [lata]
Nie 7 6 42,86% 14,29% > max obs. 2 p=0,14
Tak 109 59 54,12% 46,04% 38,11% 5

p - test LR (log-rank)
> max obs. - przekracza maksymalng dtugo$¢ obserwacji w tej grupie
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4.3.25 Miejsce zamieszkania w chwili rozpoznania

Warto$¢ p z testu log-rank jest wyzsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych
grup nie rdznig si¢ istotnie.

Miejsce zamieszkania Przezycie wolne od progresji
. . Liczba pacjentow  Progresje
w chwili rozpoznania 3 lata 5 lat 10lat  Mediana [lata]
Wies 18 13 48,89% 29,33% 9,78% 3 p=0,234
Matle miasto 29 15 57,93% 49,15% 43,01% 5
Duze miasto 69 37 52,80% 44,66% 41,22% 5

p - test LR (log-rank)
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4.3.35 Liczba hospitalizacji w 1. roku choroby zwigzanych z zaostrzeniem

Warto$¢ p z testu log-rank jest wyzsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych
grup nie rdznig si¢ istotnie.

Przezycie wolne od progresji

Liczba hospitalizacji zwiazanych z zaostrzeniem Liczba Progresie
w 1. roku choroby pacjentéw gresy 3lata 5lat 10 lat Mediana P
[lata]
Brak cigz 59 33 52,73%45,00%33,23% 5 p=0,778
1 lub wigcej hospitalizacji 57 32 54,09%42,62%39,78% 5

p - test LR (log-rank)
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4.3.37 Leki stosowane w okresie zaostrzen (od momentu rozpoznania do chwili obecnej)
4.3.37.3 Budezonid

Warto$¢ p z testu log-rank jest wyzsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych
grup nie rdznig si¢ istotnie.

Przezycie wolne od progresji

Budezonid Liczba pacjentow Progresje P
3 lata 5lat 10 lat Mediana [lata]
Nie 100 55 53,02% 43,16% 39,07% 5 p=0,209
Tak 7 6 42,86% 42,86% > max obs. 3

p - test LR (log-rank)
> max obs. - przekracza maksymalng dtugo$¢ obserwacji w tej grupie

4.3.44 Probiotyki stosowane od rozpoznania WZJG.

Warto$¢ p z testu log-rank jest wyzsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych
grup nie rdznig si¢ istotnie.
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Przezycie wolne od progresji

Probiotyki od rozpoznania Liczba pacjentéow Progresje P
3lata Slat 10lat Mediana [lata]
Wecale 17 11 41,18% 41,18% 34,31% 3 p=0,089
Sporadycznie 61 40 48,83% 33,58% 26,94% 3
Regularnie 38 14 67,16% 63,43% 56,38% > max obs.
p - test LR (log-rank)
> max obs. - przekracza maksymalna dtugos$¢ obserwacji w tej grupie
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4.3.45 Czas trwania choroby [lata]
Zalezno$¢ nieistotna statystycznie (p>0,05).
Cecha HR 95%CI P
Czas trwania choroby lata 0,983 0,933 1,036 0,527

p - jednoczynnikowy model hazardéw proporcjonalnych Coxa.

4.3.46 Wywiad rodzinny w kierunku IBD
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Warto$¢ p z testu log-rank jest wyzsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych

grup nie réznig si¢ istotnie.

Wywiad rodzinny
w kierunku IBD

Liczba pacjentow

Progresje

Przezycie wolne od progresji

3 lata

10 lat Mediana [lata]

Nie 94

Tak 22

50

15

56,86%

38,96%

39,82% 5 p=0,24

22,26% 3

p - test LR (log-rank)
100% —
90%
80% -

Przezycie wolne od progresji (PFS)

Wywiad rodzinny w kierunku IBD

4.3.49 Wyksztalcenie pacjenta.

I I
10 15

Czas [lata]

Nie —

Tak

o
n

Warto$¢ p z testu log-rank jest wyzsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych

grup nie réznig si¢ istotnie.

Przezycie wolne od progresji

Liczba
Wyksztalcenie ., Progresje Medi P
pacjentow 3 lata S5lat 10 lat ediana
[lata]
Podstawowe,
12 7 58,33% 46,67% 35,00% 5 p=0,984
zawodowe
Srednie 42 22 56,26% 39,85% 39,85% 5
Wyzsze 62 36 50,87% 44,84% 35,67% 4
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p - test LR (log-rank)
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Wyisze

4.3.50 Czynniki powodujace zaostrzenie WZJG wedhug pacjenta.

4.3.50.1 Stres

Warto$¢ p z testu log-rank jest wyzsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych
grup nie rdznig si¢ istotnie.

Przezycie wolne od progresji

Stres Liczba pacjentow Progresje P

3 lata 5 lat 10 lat Mediana [lata]
Nie 10 4 67,50%  56,25%  56,25% > max obs. p=0,215
Tak 106 61 52,12%  42,25%  33,85% 5

p - test LR (log-rank)
> max obs. - przekracza maksymalng dtugo$¢ obserwacji w tej grupie
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4.3.50.5 Stosowanie niesteroidowych lekow zapalnych.

Warto$¢ p z testu log-rank jest wyzsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych
grup nie rdznig si¢ istotnie.

Przezycie wolne od progresji
Stosowanie NLPZ Liczba pacjentow Progresje P
3 lata 5lat 10 lat Mediana [lata]

Nie 101 55 55,70% 46,40% 38,41% 5 p=0,161

Tak 15 10 38,10% 19,05% 19,05% 3

p - test LR (log-rank)
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Stosowanie NLPZ

— Nie

4.3.50.6 Pora roku

— Tak

Warto$¢ p z testu log-rank jest wyzsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych

grup nie rdznig si¢ istotnie.

Przezycie wolne od progresji

Pora roku Liczba pacjentéw Progresje P
3 lata 5 lat 10 lat Mediana [lata]
Nie 99 56 53,71%  43,73%  35,60% 5 p=0,959
Tak 17 9 52,29%  43,57%  43,57% 5

p - test LR (log-rank)
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— Nie

4.5.50.7 Dieta

— Tak

Warto$¢ p z testu log-rank jest wyzsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych

grup nie rdznig si¢ istotnie.

Przezycie wolne od progresji

Dieta Liczba pacjentow Progresje P
3 lata 5 lat 10 lat Mediana [lata]
Nie 55 30 48,71%  42,98%  42,98% 3 p=0,895
Tak 61 35 57,84%  44,60%  30,44% 5

p - test LR (log-rank)
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Przezycie wolne od progresji (PFS)

10

Czas [lata]

— Nie

4.3.53 Choroby wspotistniejace

4.3.53.1 Nadci$nienie t¢tnicze

Dieta
— Tak

Warto$¢ p z testu log-rank jest wyzsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych

grup nie rdznig si¢ istotnie.

Nadci$nienie tetnicze Liczba pacjentow

Przezycie wolne od progresji
Progresje P

3 lata 5lat 101at  Mediana [lata]
Nie 95 54 53,10% 44,72% 36,27% 5 p=0,932
Tak 20 11 53,85% 35,90% 35,90% 5

p - test LR (log-rank)
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4.3.53.2 Choroby ptuc (astma oskrzelowa, POCHP)
Warto$¢ p z testu log-rank jest wyzsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych
grup nie rdznig si¢ istotnie.

Przezycie wolne od progresji
Choroby phuc Liczba pacjentow Progresje P
3 lata 5lat 10 lat Mediana [lata]

Nie 109 62 53,43% 43,15% 35,62% 5 p=0,673

Tak 7 3 53,57% 53,57% 53,57% > max obs.

p - test LR (log-rank)
> max obs. - przekracza maksymalng dtugo$¢ obserwacji w tej grupie
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4.3.53.3 Choroby tarczycy (niedoczynnos¢ tarczycy)
Warto$¢ p z testu log-rank jest wyzsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych
grup nie rdznig si¢ istotnie.

Przezycie wolne od progresji

Choroby tarczycy Liczba pacjentow  Progresje P
3 lata 5 lat 10 lat Mediana [lata]
Nie 104 56 56,04% 46,49%  38,72% 5 p=0,055
Tak 12 9 30,00% 20,00% > max obs. 2

p - test LR (log-rank)
> max obs. - przekracza maksymalng dtugo$¢ obserwacji w tej grupie
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Choroby tarczycy

— Nie

— Tak

Warto$¢ p z testu log-rank jest wyzsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych

grup nie rdznig si¢ istotnie.

Przezycie wolne od progresji

Grupa krwi Liczba pacjentow Progresje P
3 lata 5lat 10 lat Mediana [lata]

0 RhD+ 19 8 57,89% 57,89% 57,89% > max obs. p=0,672
A RhD- 6 3 50,00% 50,00% 50,00% 3
A RhD+ 20 12 52,50% 35,00% 35,00% 4
B RhD- 8 5 62,50% 50,00% > max obs. 5
B RhD+ 7 2 71,43% 71,43% 71,43% > max obs.

Inne 7 2 85,71% 64,29% 64,29% > max obs.

p - test LR (log-rank)

> max obs. - przekracza maksymalng dtugo$¢ obserwacji w tej grupie
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4.3.58 TIPI-Pl: Ugodowos¢
Warto$¢ p z testu log-rank jest wyzsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych
grup nie rdznig si¢ istotnie.

TIPI-PI: Przezycie wolne od progresji
» Liczba pacjentow Progresje P
Ugodowos¢ 3 lata 5lat 10 lat Mediana [lata]
Niska, §rednia 105 57 55,27% 44,60% 38,63% 5 p=0,232
Wysoka 11 8 36,36% 36,36% > max obs. 2

p - test LR (log-rank)
> max obs. - przekracza maksymalng dtugo$¢ obserwacji w tej grupie
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4.3.60 TIPI-Pl: Sumiennos¢
Warto$¢ p z testu log-rank jest wyzsza od 0,05, a wigc krzywe przezycia dla analizowanych
grup nie rdznig si¢ istotnie.

TIPI-PI: Przezycie wolne od progresji
. L, Liczba pacjentéw Progresje P
Sumiennos¢ 3 lata 5 lat 10 lat Mediana [lata]
Srednia 20 11 60,00% 42,78% 42,78% 5 p=0,743
Wysoka 94 54 5091% 42,74% 32,97% 4

p - test LR (log-rank)
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