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Pierwotne stwardniające zapalenia przewodów żółciowych 
– znaczenie czynników żywieniowych
 
Primary sclerosing cholangitis – role of nutritional factors

Edyta Wróblewska1, A, B, E, G, Piotr Tyszko2, D, F, Katarzyna Okręglicka1, A, E, G

1 Zakład Medycyny Zapobiegawczej i Higieny Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego
2 Zakład Opieki Zdrowotnej Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

A – przygotowanie projektu badania, B – zbieranie danych, C – analiza statystyczna, D – interpretacja danych,  
E – przygotowanie maszynopisu, F – opracowanie piśmiennictwa, G – pozyskanie funduszy

Pierwotne stwardniające zapalenie przewodów żółciowych (PSC) jest rzadko spotykaną, przewlekłą cholesta-
tyczną chorobą wątroby, charakteryzującą się postępującym zwłóknieniem przewodów żółciowych. Jej powikłaniami jest 
zwłóknienie, a w efekcie marskość wątroby. Większość przypadków zachorowań na PSC wiąże się z występowaniem chorób 
towarzyszących, takich jak: nieswoiste zapalne choroby jelit, głównie choroba Leśniowskiego-Crohna, wrzodziejące zapale-
nie jelita grubego. Nie poznano dotychczas etiologii oraz patofizjologii pierwotnego stwardniającego zapalenia przewodów 
żółciowych. Przypuszcza się, że choroba ta może mieć podłoże immunologiczne, genetyczne. Dotychczas stosowane tera-
pie nie spowodowały zahamowania progresji choroby, dlatego też istotne jest wyjaśnienie jej przyczyn, opis chorób współ-
istniejących oraz ewentualnych czynników mogących wpływać na opóźnienie jej rozwoju. W pracy przedstawiono informa-
cje o wpływie składników pokarmowych na hamowanie progresji pierwotnego stwardniającego zapalenia przewodów żółcio-
wych. W szczególności, na podstawie przeglądu piśmiennictwa, analizowano wpływ witamin rozpuszczalnych w tłuszczach, 
wapnia, probiotyków, alkoholu, diety bezglutenowej oraz antyoksydantów. 
Słowa kluczowe: pierwotne stwardniające zapalenie przewodów żółciowych, wapń, witaminy, probiotyki, alkohol.

Primary sclerosing cholangitis (PSC) is a rare chronic cholestasis liver disease characterised by progressive fibrosis 
of the bile ducts. Its complications are fibrosis and ultimately cirrhosis. Most cases of PSC are associated with concomitant dis-
eases such as non-specific inflammatory bowel diseases, Crohn’s disease and ulcerative colitis. The etiology and pathophysiol-
ogy of primary sclerosing cholangitis are unclear. It is believed that this disease may be immune-mediated and genetic. To date 
therapies have not caused inhibition of progression of the disease, it is therefore important to clarify the causes, comorbidities, 
and to describe the possible factors that may delay its development. The paper presents the impact of nutrients on the inhibi-
tion of progression of primary sclerosing cholangitis, in particular those based on the literature reviews and analysed impact of 
fat-soluble vitamins, calcium, probiotics, alcohol, gluten-free diet and antioxidants.
Key words: primary sclerosing cholangitis, calcium, vitamins, probiotics, alcohol.

Streszczenie

Summary

Pierwotne stwardniające zapalenie   
przewodów żółciowych

Pierwotne stwardniające zapalenie przewodów żółcio-
wych (primary sclerosing cholangitis – PSC) jest przewlekłą, 
cholestatyczną chorobą wątroby charakteryzującą się włók-
nisto-zrostowym zapaleniem dróg żółciowych, ostatecznie 
prowadząc do nadciśnienia wrotnego oraz niewydolności 
wątroby [1]. PSC może obejmować całe drogi żółciowe lub 
tylko ich poszczególne odcinki. Dość rzadko zmiany cho-
robowe występują tylko w przewodzikach żółciowych, czy-
li początkowych, międzyzrazikowych odcinkach dróg żół-
ciowych [2]. Zwłóknienie jest wolno postępującym proce-
sem choroby prowadzącym do marskości dróg żółciowych 
po mniej więcej 12 latach od momentu diagnozy schorze-
nia [3]. Następstwem zwłóknienia jest cholestaza. 

Patogeneza PSC wciąż nie jest jednoznacznie określo-
na. Przypuszczalnie wpływ na rozwój schorzenia mają: 
czynniki genetyczne, immunologiczne oraz nieimmunolo-
giczne, infekcje oraz toksyny.

Pierwotne stwardniające zapalenie dróg żółciowych jest 
chorobą bardzo rzadko spotykaną. Dane epidemiologicz-
ne podają, że roczna zapadalność na świecie waha się od 
0,9 do 1,31 przypadków na 100 000 mieszkańców, choro-
bowość ocenia się na 8,5–13,6/100 000 mieszkańców [3]. 
W  Północnej Europie zapadalność na tę chorobę wynosi 
około 10/100 000 [4]. 

Na PSC najczęściej chorują mężczyźni w  trzeciej lub 
czwartej dekadzie życia [5]. Z  pierwotnym stwardniającym 
zapaleniem przewodów żółciowych często współistnieją nie-
swoiste zapalenia jelit (inflammatory bowel disease – IBD), 
a  szczególnie wrzodziejące zapalenie jelita grubego (colitis 
ulcerosa – CU), rzadziej występuje choroba Leśniowskiego-
-Crohna [3]. Obecność tych schorzeń może powodować ba-
gatelizację objawów PSC przez pacjentów i lekarzy, ponieważ 
wyniki testów wątroby są prawidłowe. Objawy nieswoistego 
zapalenia jelit mogą poprzedzać właściwą diagnozę pierwot-
nego stwardniającego zapalenia przewodów żółciowych. 

Pierwotnemu stwardniającemu zapaleniu przewodów 
żółciowych mogą również towarzyszyć choroby takie, jak: 
autoimmunologiczne zapalenie trzustki, cukrzyca, choroby 
tarczycy, łuszczyca, choroba trzewna, reumatoidalne zapa-
lenie stawów, stwardnienie rozsiane, bielactwo [2, 6]. 

Powikłania pierwotnego stwardniającego  
zapalenia przewodów żółciowych oraz  
choroby współistniejące

Pierwotne stwardniające zapalenie przewodów żółcio-
wych jest chorobą podstępną, manifestującą objawy trudne 
do zauważenia. Wyniszczenie występuje u  60–70% cho-
rych [7]. Nasilenie objawów wyniszczenia zależne jest od 
stopnia zaawansowania zmian histopatologicznych i mar-
twiczych w  przewodach żółciowych. Pogorszenie stanu 



E. Wróblewska, P. Tyszko, K. Okręglicka • Pierwotne stwardniające zapalenia przewodów żółciowych...

Fa
m

ily
 M

ed
ic

in
e 

&
 P

ri
m

ar
y 

C
ar

e 
Re

vi
ew

 2
01

4;
 1

6,
 4

379

organizmu i  osłabienie powodują u  chorych znaczne po-
gorszenie jakości życia [8]. Świąd skóry obserwowany jest 
u około 40–60% przypadków [7]. 

PSC towarzyszą choroby kości, takie jak osteopenia 
i osteomalacja. W przybliżeniu 20% pacjentów ma osteope-
nię, natomiast osteoporoza występuje u 10% przypadków 
[9, 10]. Wyniki badań jednoznacznie potwierdziły, że wraz 
ze wzrostem zaawansowania choroby wątroby, zwiększa 
się liczba przypadków z osteopenią. U 40% osób w koń-
cowym stadium PSC, wymagających przeszczepu wątroby, 
wartości gęstości kości są poniżej norm [10]. Istotnym fak-
tem jest również współwystępowanie z  PSC nieswoistych 
zapalnych chorób jelit, które mają istotny wpływ na zwięk-
szenie występowania osteoporozy [11, 12]. Czynnikami ry-
zyka hamującymi tworzenie się kości jest zwiększona pro-
dukcja czynników ogólnoustrojowych, takich jak: interleu-
kina-1, interleukina-6, czynnik martwicy nowotworu alfa. 
U osób z IBD  oraz PSC występuje osteopenia, która cha-
rakteryzuje się niszczeniem tkanki kostnej przez komór-
ki kościogubne oraz zmniejszenie się tempa odnawiania 
kości [11]. Glikokortykoidy stosowane przy leczeniu IBD 
powodują, że osteoporoza występuje u  50% przypadków 
[12]. Szczególnie istotne jest monitorowanie gęstości kości 
u osób w starszym wieku chorujących na PSC oraz IBD [10]. 
Należy również nadmienić, że wskaźnik zachorowalności 
i śmiertelności jest na tym samym poziomie przed oraz po 
przeszczepie wątroby [13]. 

Najczęstszą komplikacją PSC jest rak dróg żółciowych, 
który diagnozowany jest u od 30 do 50% przypadków po 2 
latach od wykrycia PSC [7]. U chorych diagnozowany jest 
również rak jelita grubego. Badania prowadzone w Szwecji 
na 600 osobach chorych na PSC dowodzą, że rak powodo-
wał około 44% zgonów [14]. Choroby zapalne jelit również 
podwyższają ryzyko zachorowania na nowotwór. U  pa-
cjentów z wrzodziejącym zapaleniem jelita grubego ryzyko 
to wynosi nawet 50% [7]. 

Chorzy w końcowym stadium choroby wątroby, u któ-
rych występuje marskość wątroby (często istnieje u chorują-
cych na PSC), są niedożywieni [15]. Marskości wątroby oraz 
przewlekłym cholestatycznym chorobom wątroby towarzy-
szy niedobór wydzielania soli żółciowych do światła jelita 
cienkiego. Sytuacja ta może prowadzić do ograniczenia ab-
sorpcji, a w efekcie niedoborów witamin rozpuszczalnych 
w tłuszczach [16].

Metody leczenia

Nie określono dotychczas metody, która powodowała-
by całkowite wyleczenie z choroby. Obecnie stosowane są 
leki, głównie kwas urodeoksycholowy, terapia endoskopo-
wa oraz najskuteczniejsza metoda, którą jest transplantacja 
wątroby [7]. Obecnie prowadzone są badania nad wpły-
wem sposobu żywienia oraz dietoterapii na rozwój pierwot-
nego stwardniającego zapalenia przewodów żółciowych. 
Przedmiotem tych badań są w szczególności: witaminy roz-
puszczalne w tłuszczach, wapń, probiotyki, alkohol etylo-
wy, dieta bezglutenowa oraz antyoksydanty. 

Składniki pokarmowe mające wpływ 
na hamowanie progresji pierwotnego 
stwardniającego zapalenia przewodów 
żółciowych

Wapń oraz witaminy rozpuszczalne  
w tłuszczach (A, D, E, K)

Pacjenci z  zaburzeniami działania przewodów żół-
ciowych mogą mieć problem z  niewystarczającą produk-
cją żółci, która trafia do jelita cienkiego. W konsekwencji 

może prowadzić to do niedoborów witamin rozpuszczal-
nych w tłuszczach (A, D, E, K). Brak witaminy K prowadzi 
do zaburzeń krzepnięcia krwi. Dla pacjentów z pierwotnym 
stwardniającym zapaleniem przewodów żółciowych bar-
dzo istotna jest suplementacja witaminy K w celu zapobie-
gania zaburzeniom kaskady krzepnięcia. Szczególnie jest to 
ważne podczas badań endoskopowych [17]. 

Pierwotne stwardniające zapalenie przewodów żółcio-
wych prowadzi do wyniszczenia organizmu człowieka, 
może prowadzić do niedoborów. Dlatego zalecana jest do-
ustna suplementacja witaminą D3 (800 jednostek międzyna-
rodowych) oraz suplementacja wapniem (1500 mg/dobę), 
aby zapobiegać komplikacjom związanym z nieodpowied-
nią podażą tych składników wraz z dietą [18]. Zaburzone 
pobieranie wapnia w diecie osoby chorej na PSC może pro-
wadzić do osteomalacji oraz osteoporozy [19]. W badaniu 
przeprowadzonym na pacjentach z PSC potwierdzono, że 
choroba ta może przyczyniać się do rozwoju metabolicz-
nych chorób kości [9].

Poziom antyoksydantów u chorych  
na pierwotne stwardniające zapalenie  
przewodów żółciowych

Konsekwencją cholestatycznych chorób wątroby jest 
niedobór składników odżywczych rozpuszczalnych w tłusz-
czach oraz innych składników, odpowiadających za wyła-
pywanie wolnych rodników w ustroju człowieka, m.in. ka-
rotenoidów. Brak tych składników w  organizmie człowie-
ka może prowadzić do przyspieszenia procesów patofizjo-
logicznych w  przewlekłych chorobach wątroby. W  bada-
niu przeprowadzonym przez Floreani i wsp. [20] próbowa-
no określić poziom antyoksydantów w  organizmach osób 
chorych na przewlekłe choroby wątroby, w  tym pierwot-
ne stwardniające zapalenie przewodów żółciowych. Bada-
no ilość retinolu, alfa-tokoferolu, karotenoidów, a  wyniki 
porównano z wynikami zdrowych osób. Potwierdzono, że 
stężenia tych składników u osób chorych na PSC były niż-
sze. Zaobserwowano zmniejszone stężenie retinolu, alfa-to-
koferolu, ogółu karotenoidów, luteiny, likopenu, zeaksanty-
ny, beta oraz alfa-karotenu. Wykazano, że nawet we wcze-
snych stadiach cholestatycznych chorób wątroby poziom 
witaminy A był niski, co powinno skutkować jej suplemen-
towaniem. Kolejnym ważnym elementem było określenie 
ochronnego wpływu karotenoidów na zahamowanie proce-
su nowotworowego, w przypadku PSC dotyczy to raka prze-
wodów żółciowych. Okazało się, że nawet wczesne stadia 
choroby predysponują do wystąpienia braków antyoksydan-
tów w organizmie, co wskazuje na konieczność ich doustnej 
suplementacji [20]. 

Terapia probiotykami a pierwotne stwardniające 
zapalenie przewodów żółciowych

Pierwotne stwardniające zapalenie przewodów żółcio-
wych znacznie pogarsza poziom życia pacjentów. Brak sku-
tecznej terapii powoduje, że leczenie polega na kontroli po-
ziomów enzymów wątrobowych oraz zapobieganiu kom-
plikacjom. Jednym z częstszych powikłań jest choroba za-
palna jelit. Proces patogenezy między schorzeniami nie jest 
znany, jednakże badania donoszą o  wpływie czynników 
immunologicznych [21]. Prawdopodobnym nieimmunolo-
gicznym powodem występowania tych dwóch chorób ra-
zem jest działanie toksyn oraz bakterii w jelicie [22]. 

Probiotyki są niepatologicznymi mikroorganizmami, 
które mają korzystny wpływ na zdrowie, ochronę przed 
chorobami oraz ułatwiają leczenie [21]. Badania klinicz-
ne potwierdzają korzystny efekt, jaki wywierają w przypad-
ku leczenia zapalnych chorób jelit [23]. Przede wszystkim 
ich działanie polega na blokowaniu produkowanych przez 
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bakterie szkodliwych metabolitów, uniemożliwiając tym sa-
mym ich wnikanie do organizmu. Probiotyki również regu-
lują odpowiedź immunologiczną przez zwiększenie wro-
dzonej odporności i  modulowanie odpowiedzi immuno-
logicznej na wnikające patogeny. Regulują również home-
ostazę w  jelicie przez wydłużanie przeżywania komórek 
nabłonka jelitowego. Dla pacjentów z PSC oraz IBD zasto-
sowanie równoczesnej terapii antybiotykowej z terapią pro-
biotykami może mieć korzystny wpływ. Wyciszanie proce-
su zapalnego jelit i utrzymywanie homeostazy bakteryjnej 
w jelitach jest ważnym elementem w leczeniu PSC. Wyni-
ki badania z randomizacją wykazały, że stosowanie samych 
probiotyków nie ma wpływu na ustąpienie objawów lub po-
prawę funkcji wątroby [24]. 

Spożywanie alkoholu

Powszechnie wiadomo, że spożywanie alkoholu może 
powodować choroby wątroby oraz wpływać na ich roz-
wój [25]. Zdarza się, że jednorazowy epizod picia alkoholu 
może powodować progresję zwłóknienia wątroby w nieal-
koholowej chorobie wątroby [26]. Nie poznano dotychczas 
bezpiecznego poziomu spożywania alkoholu, niepowodu-
jącego rozwoju zwłóknienia wątroby u chorych. Większo-
ści pacjentów z przewlekłymi chorobami wątroby zalecane 
jest ograniczenie spożywania alkoholu do minimum [25].

Wpływ alkoholu na progresję zwłóknienia w pierwotnym 
stwardniającym zapaleniu przewodów żółciowych nie był 
dotychczas dokładnie zbadany, natomiast potwierdzono jego 
wpływ w rozwoju raka przewodów żółciowych [27, 28]. 

Badanie przeprowadzone na 96 pacjentach z potwier-
dzonym PSC, w którym określono nawyki spożywania alko-
holu i porównano wielkość spożycia i jego wpływ na roz-
wój zwłóknienia, wykazało, że pacjenci z  PSC spożywali 
małe ilości alkoholu. Po zliczeniu danych z kwestionariu-
szy okazało się, że łącznie chorzy spożywają około 3882 
jednostek alkoholu, w przeliczeniu na pacjenta to 2,6 jed-
nostki na tydzień, 9% badanych spożywało więcej niż jed-
ną jednostkę dziennie, a 1% spożywał ponad 2 jednostki/ 
/dobę [25]. Natomiast badania wykazują, że do wystąpienia 
poalkoholowych chorób wątroby człowiek musi spożywać 
przynajmniej 30 g alkoholu na dobę (ok. 3 drinków) przez 
kilka lat [26, 29, 30]. Zauważono, że pacjenci ze znacz-
nym zwłóknieniem zredukowali spożycie alkoholu po dia-
gnozie PSC, natomiast pacjenci bez znacznych zmian mar-
twiczych w wątrobie zwiększyli spożycie alkoholu po zdia-
gnozowaniu PSC. 

Podsumowując, pacjenci z PSC spożywają małe ilości 
alkoholu. Tylko około 9% z nich konsumuje więcej niż jed-
ną jednostkę dziennie. Nie znaleziono powiązania z  jego 
spożyciem i występowaniem znacznego zwłóknienia. Prze-
prowadzone badanie wykazało, że małe spożycie alkoholu 
jest bezpieczne dla pacjentów z PSC [25].

Wpływ diety bezglutenowej na pierwotne 
stwardniające zapalenie przewodów żółciowych

Autoimmunologiczne choroby wątroby, a do takich na-
leży PSC, często powiązane są z  występowaniem choro-
by trzewnej [31, 32]. Choroba trzewna, zwana też celia-

kią, charakteryzuje się nietolerancją glutenu, który wystę-
puje naturalnie w zbożach, takich jak: pszenica, jęczmień, 
żyto i owies. Spożywanie produktów zawierających wymie-
nione zboża doprowadza do zaniku kosmków jelitowych, 
a w efekcie do niedożywienia, niedoborów składników ży-
wieniowych, takich jak: żelazo, kwas foliowy, witamina B12 
[33]. Badania potwierdzają możliwość współistnienia cho-
roby trzewnej z PSC [9, 34]. W badaniu przeprowadzonym 
na dużej liczbie osób chorych na pierwotne stwardniające 
zapalenie przewodów żółciowych wykazano, że u 3% osób 
występowała choroba trzewna [35]. W przeprowadzonym 
przez Volta i wsp. badaniu dotyczącym występowania ce-
liakii i autoimmunologicznych chorób wątroby, w tym PSC, 
dowiedziono, że stosowanie ograniczeń w diecie w posta-
ci wykluczenia produktów spożywczych zawierających glu-
ten u pacjentów bez celiakii nie poprawiło wyników badań 
obrazowych oraz biochemicznych informujących o zmniej-
szeniu zastoju żółci w przewodach żółciowych [36]. 

Podsumowanie
Pierwotne stwardniające zapalenie przewodów żółcio-

wych jest chorobą spotykaną rzadko. Jej rozwój trwa kilka 
lat, nie manifestując praktycznie żadnych objawów. Czę-
sto leczenie wprowadzane jest zbyt późno, ze względu na 
bezobjawowy początek choroby i trudności diagnostyczne. 

Dotychczas prowadzone badania nie określiły jednoznacz-
nie czynników, które mają wpływ na rozwój oraz progresję 
pierwotnego stwardniającego zapalenia przewodów żółcio-
wych. Konieczne jest prowadzenie dalszych badań w tym za-
kresie, gdyż PSC znacznie pogarsza jakość życia pacjentów.

W literaturze medycznej dostępne jest niewiele informa-
cji na temat składników pokarmowych, które mogą hamo-
wać progresję pierwotnego stwardniającego zapalenia prze-
wodów żółciowych. Jednym z  analizowanych czynników 
był kwas dokozaheksaenowy z  rodziny kwasów omega-3. 
Przeprowadzone badania potwierdziły, że codzienna suple-
mentacja tym składnikiem wpływa na zahamowanie progre-
sji choroby, zaobserwowano również poprawę badań bio-
chemicznych w krwi oraz funkcji wątroby. Suplementacja 
wapniem oraz witaminą D również ma wpływ na popra-
wę jakości życia chorych na PSC. Dzięki niej możliwe jest 
zapobieganie osteoporozie, często występującej w wyniku 
choroby. Wykazano również, że w organizmie chorych na 
PSC występują niedobory antyoksydantów. 

Nieswoiste zapalne choroby jelit towarzyszą PSC w 60% 
przypadków. Ważne jest zwrócenie uwagi na powikłania 
tych chorób, które mogą prowadzić do powstania niedobo-
rów żywieniowych, wyniszczenia. Wykazano, że probioty-
ki mogą znacznie poprawiać jakość życia pacjentów. Bada-
nia nie potwierdzają natomiast pozytywnego wpływu diety 
bezglutenowej na PSC.

W  literaturze dostępne są również informacje na te-
mat wpływu alkoholu na pierwotne stwardniające zapale-
nie przewodów żółciowych. Wyniki potwierdzają, że cho-
rzy mogą spożywać niewielkie ilości alkoholu.

Można oczekiwać, że aktualnie prowadzone badania 
pozwolą na pełniejsze określenie roli czynników żywie-
niowych w  procesie rozwoju oraz leczeniu pierwotnego 
stwardniającego zapalenia przewodów żółciowych. 
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