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Wykaz skrotow

ANA
ANCA

ASCA

cANCA

CARD 15

CDh 4
ChLC
CRP
EBV
IgA
IL
10P
INF ¢y

MAP

NS
NZJ
OB

OCT

PLT

PRRs

przeciwciata przeciwjadrowe
przeciwciala antyneutrofilowe

(ang. anti-Saccharomyces cerevisiae antibodies) — przeciwciala prze-
ciwko Saccharomyces cerevisiae

typ cytoplazmatyczny przeciwciat antyneutrofilowych

(ang. caspase recruitment domain family, member 15) — biatko odgry-
wajace rolg w regulacji uktadu odpornosciowego (znane tez jako NOD2
— ang. nucleotide-binding oligomerization domain containing 2)

(ang. cluster of differentation 4) — glikoproteina

choroba Le$niowskiego-Crohna

(ang. C reactive protein) — biatko C-reaktywne

(ang. Epstein-Barr virus) — wirus Epsteina-Barr
immunoglobulina A

interleukina

(ang. intraocular pressure) — ci$nienie wewnatrzgatkowe
interferon gamma

(ang. Mycobacterium avium subspecies paratuberculosis) — grupa prat-
koéw z rodzaju Mycobacterium, nalezacych do pratkéw niegruzliczych

nieistotne statystycznie

nieswoiste zapalenia jelit

odczyn Biernackiego

(ang. optical coherence tomography) — optyczna koherentna tomografia
(ang. p-value) warto$¢ p

(ang. platelets) — trombocyty

receptory rozpoznajace wzorce molekularne



RPE

Sn

TLR 4

TNF a

USG

WBC

WZJG

(ang. retinal pigment epithelium) — nabtonek barwnikowy siatkowki
(Snellen) ostros¢ wzroku do blizy

(ang. toll-like receptor 4) — receptor nalezacy do receptoréw rozpozna-
jacych wzorce (receptory wydzielane, powierzchniowe i aktywujace ko-
morki)

(ang. tumor necrosis factor) — czynnik martwicy guza, czynnik nekrozy
nowotworow

ultrasonografia
(tac. visus) — ostro$¢ wzroku do dali

(ang. white blood cells) — biate krwinki

wrzodziejace zapalenie jelita grubego



1. WSTEP

1.1. Nieswoiste zapalenia jelit — rys historyczny

Nieswoiste zapalenia jelit (NZJ) sa grupa choréb obejmujaca chorobg Lesniow-
skiego-Crohna oraz wrzodziejace zapalenie jelit. Ponadto istniejg postacie, kto-
rych ze wzgladu na etap zaawansowania zmian klinicznych 1 histopatologicznych
nie mozna zakwalifikowa¢ do zadnej z wyzej wymienionych grup. W roku 1859
londynczyk Samuel Wilks opisal zmiany wrzodziejace w jelicie grubym, wywotu-
jace krwiste biegunki, ktérych nastepstwem byt zgon pacjentow [35]. Do literatu-
ry wprowadzono termin colitis ulcerosa. W roku 1932 Burrill Crohn przedstawit
nowg jednostke chorobowg — ziarniniakowe, odcinkowe zapalenia jelit (regional
ileitis) [19]. Poniewaz jednak w 1904 roku warszawski chirurg Antoni Le$niow-
ski opisat podobng chorobe, zajmujaca zarowno jelito cienkie, jak 1 jelito gru-
be (z przetokami znajdujgcymi si¢ pomiedzy nimi), w Polsce uzywa si¢ terminu

,choroba Lesniowskiego-Crohna” [82].

1.2. Podziat chordb z grupy NZJ

1.2.1. Choroba Lesniowskiego-Crohna (ChLC)

Nieswoiste zapalenie jelit jest przewleklym procesem ziarniniakowym, mogacym
wystapi¢ w kazdej czesci przewodu pokarmowego, zaczynajac od jamy ustnej (afty
btony sluzowej lub owrzodzenia jezyka), konczac na odbycie (zmiany okotoodbytni-
cze — przetoki, szczeliny, ropnie) [34, 102].

Obraz kliniczny ChLC zalezy od umiejscowienia stanu zapalnego. U dzieci
zmiany w jelicie cienkim (48%) wykazuje si¢ prawie rownie czgsto, jak w jelicie
kretym 1 grubym (40%). W samym jelicie grubym choroba wystepuje w 10% przy-
padkow, natomiast niezwykle rzadko zmiany te usytuowane sag w przetyku, zotagdku
lub w dwunastnicy [123].

Glownymi objawami ChLC s3 bole brzucha (85-87% przypadkow) o roznej lo-
kalizacji, mogace pojawiac si¢ okotopepkowo, w prawym dole biodrowym lub jako
rozlane bole dolnej partii brzucha. Do innych symptoméw choroby mozna zaliczy¢
goragczke (20-74%), utrate masy ciata (36—49%), biegunke (64—78%), krew w stolcu
(53-60%) oraz zmiany okotoodbytnicze (44%) — szczeliny 1 polipy [67, 122, 123].
Istotnymi problemami klinicznymi u dzieci z ChLC sg niedozywienie 1 opoznienie

rozwoju fizycznego. Nawet u 30% dzieci z tg chorobg stwierdzono niedobor wzrostu,



a obserwuje si¢ rowniez opoznienie wieku kostnego i dojrzewania piciowego. Spo-
wolniona mineralizacja ko$ci wynika nie tyle z terapii, co z niedoboréw witaminy
D, niedostatecznej podazy wapnia oraz zmniejszonej aktywnosci fizycznej chorych.
U 22% pacjentow stwierdzono brak taknienia, wystepowanie nudnosci lub wymio-
tow, a objawy te moga imitowac jadtowstret psychiczny [132, 145].

Do przyczyn niedozywienia zalicza si¢ niedostateczny pobodr sktadnikéw od-
zywczych i/lub zaburzenia ich wchtaniania w jelicie (jelitowa ucieczka biatka, bie-
gunki thuszczowe lub zmniejszona powierzchnia absorpcji — w wyniku chirurgicznej
resekcji czesci jelita).

Do powiktan ChLC zalicza si¢ przetoki, szczeliny, ropnie, przewezenia i nie-
drozno$¢ jelita. Efektem biegunki tluszczowej jest niedobor witamin rozpuszczal-
nych w tluszczach (A, D, E 1 K). Chorzy, u ktérych zostat zajety koncowy odcinek
jelita cienkiego, lub po resekcji jelita kretego wykazujg sktonnos¢ do tworzenia ka-
mieni zotciowych — w tych odcinkach przewodu pokarmowego nastepuje wchtania-
nie zwrotne kwaséw zotciowych. W literaturze opisuje si¢ rowniez inne, rzadziej
wystepujace komplikacje ChLC: samoistne perforacje jelit, zapalenia trzustki, ostrg

psychoze, powiklania zakrzepowe, wyniszczenie [123, 145].

1.2.2. Wrzodziejace zapalenie jelita grubego (WZJG)

Choroba ta jest przewleklym procesem zapalnym btony $luzowej jelita grubego,
charakteryzujacym si¢ obecnoscig powierzchownych, pojedynczych lub mnogich
nadzerek 1 owrzodzen. Zmiany wystepuja jednoodcinkowo i szerza si¢ przez cig-
glos¢. Choroba moze przebiegac z samoistnymi remisjami i zaostrzeniami. Zapalenie
w 61% przypadkow obejmuje calg dtugos¢ jelita grubego, w 26% zajmuje lewg stro-
ne¢ okreznicy, a w 13% umiejscowione jest w odbytnicy lub esicy 1 odbytnicy [63].
W 86% przypadkow pierwszymi objawami sg miernie nasilona krwista biegun-
ka 1 bol brzucha. Stolce sa czeste, o charakterze krwistych lub sluzowo-krwistych
wypréznien. Bole brzucha przybierajg forme trudnego do powstrzymania parcia na
stolec z nagta potrzeba wyprdznienia i ustepuja po defekacji. W ciezkich przypad-
kach objawy, takie jak: krwisty stolec §luzowo-ropny, goraczka, wzdecia brzucha,
bolesnos¢ uciskowa powtok brzusznych oraz niedrozno$¢ jelita, moga sugerowac
toksyczne rozszerzenie okreznicy (megacolon toxicum). Przy lzejszym rzucie choro-
by objawy ogdlne moga by¢ stabo zaznaczone, wystepuje wowczas jadtowstret o roz-
nym nasileniu, zmniejszenie masy ciata, dreszcze, stany podgoraczkowe. W przypad-
kach o ciezkim przebiegu obserwuje si¢ w badaniach laboratoryjnych niedokrwistos¢

z niedoboru zelaza.



Do powazniejszych powiktan wrzodziejacego zapalenia jelit mozna zaliczy¢:
perforacje okreznicy, krwotok do przewodu pokarmowego, zwezenia i polipowatos¢
zapalng [63, 67, 145]. U okoto 2% chorych na nieswoiste zapalenie jelit odlegtym
powiktaniem moze by¢ transformacja nowotworowa. Rozlegle, wrzodziejace zapa-
lenie jelita grubego, utrzymujace si¢ powyzej 10 lat, moze zwieksza¢ ryzyko wysta-
pienia raka okreznicy lub odbytnicy. Najbardziej narazeni na chorobe nowotworowa
sg zatem pacjenci, u ktoérych choroba rozwineta si¢ w dziecinstwie i obejmuje catg

okreznice [68].

1.2.3. Niesklasyfikowane zapalenie jelit

U okoto 10-20% pacjentdw z nieswoistym zapaleniem jelit nie wystepuja objawy
klinicznie i histopatologicznie jawne. U tych chorych nie mozna w sposéb jedno-
znaczny zakwalifikowa¢ zapalenia do jednej z grup: ChLC czy WZJG. Rozpoznanie
koncowe, przy wdrozeniu odpowiedniej terapii wyciszajacej, jest odraczane do mo-

mentu pojawienia si¢ bardziej specyficznych symptomow [145].

1.3. Epidemiologia

W ostatnich latach czestos¢ wystgpowania nieswoistych zapalen jelit, szczegolnie
ChLC, wzrasta; w mniejszym stopniu dotyczy to WZJG [1, 27, 54, 70, 80]. Przyczy-
ng prawdopodobnie sg egzogenne czynniki srodowiskowe. Wiekszos¢ zachorowan
odnotowuje si¢ w Skandynawii, potnocnej Europie, USA oraz Izraelu.

Szczyt zachorowalnosci przypada na 2. 1 3. dekadg zycia oraz po 60. roku zycia
[70], jednakze coraz czg$ciej choroby te rozpoznawane sg w wieku dziecigcym i mio-
dzienczym — do 20. roku zycia (25% wszystkich nowych przypadkow).

W Skandynawii czgstos¢ wystepowania NZJ wsrod dzieci wynosi 12,8/100 tys.
mieszkancow, zas§ ChLC 1 WZJG wystepuja odpowiednio z czgstoscia 9,2 1 2,8/100
tys. mieszkancow [89]. W Kanadzie czgstos¢ wystepowania NZJ wérod dzieci do 17.
roku zycia wynosi 12/100 tys. mieszkancow, zarowno ChLC, jak 1 WZJG wystepuja
z czgstoscig ok. 6/100 tys. mieszkancow. Czesto§¢ ChLC w ostatnich latach wzrosta
prawie 2-krotnie, a czestos¢ WZJG zmalata [52].

W najnowszych polskich badaniach obejmujacych dzieci z catej Polski opisa-
no czestos¢ wystepowania NZJ na poziomie 2,7/100 tys. mieszkancoéw: czestose
wystepowania ChLC okreslono na poziomie 0,6/100 tys. mieszkancow, WZJIG
— 1,3/100 tys. mieszkancoéw, a niesklasyfikowanego zapalenia jelit — 0,8/100 tys.

mieszkancow [71].

10



Opisuje si¢ rowniez sytuacje epidemiologiczng krajow takich jak: Wegry, Cze-
chy, Chorwacja i Estonia, w ktorych po kilkunastu latach od zmiany ustroju nastgpit
znaczacy wzrost zachorowalnos$ci na ChLC; fakt ten thumaczy si¢ zmiang stylu 1 wa-

runkow zycia [78].

1.4. Patogeneza nieswoistych zapalen jelit

Mimo intensywnych badan nad okre§leniem genetycznego, immunologicznego czy
zakaznego podloza nieswoistych zapalen jelit przyczyna rozwoju choroby nadal jest
nieznana. Uwaza si¢ jednak, ze etiologia chordb z grupy nieswoistych zapalen jelit

jest wieloczynnikowa.

1.4.1. Podtoze genetyczne nieswoistych zapalen jelit

Dodatni wywiad rodzinny jest najwazniejszym czynnikiem ryzyka nieswoistych za-
palen jelit. Ryzyko rozwinigcia choroby wsrdd krewnych pierwszego stopnia w przy-
padku WZIJG jest 10-krotnie wyzsze niz w pozostatej populacji. W 10% przypadkow
pacjentow z ChLC obserwowane jest rodzinne jej wystepowanie [66]. Uwaza sig, ze
nieswoiste zapalenia jelit uwarunkowane sg wieloczynnikowo. W chorobach wielo-
czynnikowych stopien odziedziczalno$ci choroby jest okreslany za pomocg wartosci
wspotczynnika zgodnosci bliznigt monozygotycznych [139]. Dla ChLC u bliZnigt
monozygotycznych wystepuje zgodnos¢ w 36-58,3%, podczas gdy bliznieta dizy-
gotyczne zgodne sg w 3,9—4%. Dla chorujacych na WZJG, nawet dla bliznigt mono-
zygotycznych, zgodno$¢ ta jest zdecydowanie mniejsza, wynosi okoto 6—-18%, a dla
dizygotycznych — 0-5% [14, 28, 44].

Za ryzyko wystgpienia nieswoistych zapalen jelit i przebieg choroby odpowiada
okoto 30 r6znych genow [146]. Wykryto powigzania WZGJ 1 ChLC z cze¢scig ziden-
tyfikowanych loci dla NZJ (IBD). Niektore zidentyfikowane loci dla NZJ wykazu-
ja specyficzne powigzania z WZGJ, a inne z ChLC. Cz¢s$¢ zidentyfikowanych loci
wykazuje powigzania zarowno z WZGJ, jak 1 z ChLC. W 1996 roku Hugot 1 wsp.
zidentyfikowali w regionie centromerowym na chromosomie 16 pierwszy locus po-
datnosci dla ChLC, nazwany IBDI1 [62]. W 2001 roku odkryto zlokalizowany na
chromosomie 16 w regionie 16q12.1 gen NOD2/CARDI1S5, ktérego mutacje wielo-
krotnie zwigkszaja ryzyko wystgpienia ChLC [5, 99]. Biatko NOD2/CARDI135, jako
wewnatrzkomorkowy receptor dla produktéw bakteryjnych (np. LPS), poprzez ma-
krofagi aktywuje NF-kB. Mutacje biatka NOD2/CARD15 powoduja nadmierng ak-

tywacje NF-kB, a tym samym nadmierng odpowiedz zapalng uktadu odpornoscio-
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wego [100, 136]. Nalezy zauwazy¢, ze mutacje tego genu wykryto tylko u 30-40%
chorych na ChLC [5, 14, 61, 135].

Za pomocg badan molekularnych wyodrgbniono inne loci podatnosci na NZJ.
Najlepiej poznanym regionem genomu IBD jest loci IBD3 znajdujace si¢ na krotkim
ramieniu chromosomu 6 (6p13—p21) [55]. W 2000 roku Rioux i wsp., badajac grupe
bedacych na wczesnym etapie choroby pacjentow z ChLC, odkryli na chromosomie
5 (5q31—q33) region (IBD5) warunkujacy podatnos¢ na ten typ NZJ. Mutacje gendéw
SLC22A4 1 SLC22AS, znajdujacych sie¢ w tym regionie (5q31.1), zwiekszaja ryzyko
zapalen w obrgbie jelit. Kodujg one biatka odpowiedzialne za transport organicznych
kationow [46, 135]. Na chromosomie 12 znajduje si¢ locus IBD2 (12p13). Zwigzek
z tym regionem dotyczy glownie WZJG [128]. Zidentyfikowano réwniez zwigzek
miedzy locus na chromosomie 14 (IBD4 — 14p11—ql12) a ChLC [32]. Stwierdzono
takze zwigzek WZJG 1 ChLC ze zidentyfikowanym locus IBD6 (19p13) na chromo-
somie 19 [116].

Wykryto tez wiele gendw, ktore warunkuja zwiekszong podatnos¢ na NZJ, m.in.:
ATGI16L1 (zlokalizowany w regionie 2q31.7) [151] oraz IRGM (5q33.1) biorace
udziat w procesie autofagii, ChLC [15], STAT3 (17g21.2) pelniacy funkcj¢ przekaz-
nika sygnatu receptora IL-23 [4], IL23R (1p31.3) — receptor dla IL-23, promujacy
roznicowanie komorek w chorobotworcze Th17 [16, 33], PTGER4 (5p13.1) stano-
wigcy receptor dla czynnika zapalnego PGE2 [84], CARD?9 (9q34.3) zwigzany z re-
ceptorami rozpoznajagcymi wzorce molekularne (PRRs) lub z procesami fagocytozy
[117, 152].

Prowadzone badania molekularne NZJ umozliwiaja lepsze poznanie patogenezy

tych chordb, a w przysztosci przyczynia si¢ do poprawy diagnostyki i leczenia.

1.4.2. Podtoze immunologiczne nieswoistych zapalen jelit

Reakcjg organizmu na zakazenie jest aktywacja wrodzonej odpowiedzi immunolo-
gicznej, ktora mozliwa jest dzigki receptorom rozpoznajagcym wzorce molekularne
(PRRs). System ten identyfikuje struktury patogendw i odréznia antygeny obce od
whasnych. Interakcja PRRs z wzorcami molekularnymi zwigzanymi z patogenem
aktywuje transkrypcje i ekspresje genow odpowiedzialnych za wytworzenie i roz-
w0j procesu zapalnego. Przedstawicielem PRRs jest receptor TLR (toll-podobne),
ktéry inicjuje odpowiedz immunologiczng poprzez prezentacje antygenu komorkom
uktadu odpornosciowego (makrofagom, komorkom tucznym, neutrofilom czy lim-
focytom B). Sygnatl aktywujacy synteze czynnikdéw przeciwbakteryjnych i cytokin
prozapalnych, jako odporno$ci immunologicznej nieswoistej, jest niekiedy niewy-

starczajacy. Receptory TLR aktywuja wtedy poprzez synteze cytokin prozapalnych
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komorki APC, indukujac tym samym odpowiedz bardziej swoistg, za pomoca limfo-
cytow T i B [48, 87].

Btona §luzowa jelita w warunkach prawidlowych wykazuje stan homeostazy
immunologicznej opartej na rownoczesnej zdolnosci do reagowania na potencjal-
nie grozne patogeny jelitowe 1 niereagowania na komensalng flor¢ bakteryjng oraz
antygeny pokarmowe. Niezbednym czynnikiem istotnym dla utrzymania tej home-
ostazy jest zachowanie ciggtosci 1 prawidlowego stanu fizyko-chemicznego btony
sluzowej jelita [66, 111]. Pod wptywem czynnikow $rodowiskowych (np. kontakt
z okreslonym patogenem lub naruszenie ciggtosci blony sluzowej jelita) u osoby pre-
dysponowanej genetycznie dochodzi do zachwiania rownowagi immunoregulacyjnej
1 wyzwolenia przewlektej odpowiedzi zapalnej w btonie sluzowej jelita, prowadzacej
stopniowo do powstania zmian strukturalnych $ciany jelita [75]. R6éznice w zakre-
sie lokalizacji 1 postaci zmian strukturalnych jelita w ChLC 1 WZJG wskazujg na
prawdopodobnie odmienne czynniki spustowe w etiopatogenezie obydwu chordb.
Predyspozycja genetyczna jest zapewne odpowiedzialna za pierwotny defekt regula-
c¢ji immunologicznej. W blonie §luzowej jelita powstaje komérkowy naciek zapalny
ztozony z granulocytow obojetnochtonnych, makrofagow i limfocytow, stanowigcy
zrodio cytokin prozapalnych, tromboksanow, leukotrienéw, tlenku azotu 1 wolnych
rodnikow tlenowych, ktore podtrzymujac odpowiedz zapalng, prowadzg ostatecznie
do strukturalnego uszkodzenia $ciany jelita. Aktywacja limfocytow T CD4 i ich r6z-
nicowanie w kierunku Th1/Th2 sg kluczowym etapem odpowiedzi immunologiczne;j
prowadzacej do wzmozenia stanu zapalnego jelit w przebiegu nieswoistych zapalen
jelit [5, 75, 111].

W ChLC profil produkcji cytokin przesunigty jest w kierunku Th1-zaleznej od-
powiedzi komoérkowej. Limfocyty Th1 wytwarzaja cytokiny IL-2, INF vy, IL-12, TNF
a, powodujac naciek z cytotoksycznych limfocytéw T, makrofagow i komorek NK.
Za takim mechanizmem przemawia ziarninujacy charakter ChLC.

W tagodnym stadium WZJG profil produkcji cytokin odpowiada Th2-zalezne;j
odpowiedzi humoralnej. Limfocyty T CD4 produkuja cytokiny IL-4, IL-5, IL-10 i/
lub IL-13. W klinicznie cig¢zkiej postaci wrzodziejacego zapalenia jelita grubego ob-
serwuje si¢ przewage profilu Th1 odpowiedzi zapalnej [5, 75].

Badania dzieci w okresie zaostrzenia choroby, z r6znym stopniem nasilenia ob-
jawow, wykazaty wyzsze osoczowe stezenia immunoglobuliny A (IgA) wsréd cho-
rujacych na ChLC (70%) niz u pacjentow z WZIG (50%). Niedobory IgA u chorych
z nieswoistym zapaleniem jelit wptywaja na zwiekszenie przepuszczalnosci bariery
sluzowkowej jelita, utatwiajac tym samym migracje wielu antygenom. Uaktywnienie

obronnych mechanizméw immunologicznych indukuje wzrost produkeji IgA. Opi-
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suje si¢ role antygendw pokarmowych w — prowadzacym do zaburzenia rownowagi
immunologicznej 1 wywotujacym lub podtrzymujgcym proces zapalny — uszkodze-
niu blony sluzowej jelita grubego. U 25% chorych na WZJG potwierdzono obecno$¢
swoistej immunoglobuliny E pokarmowej [53].

Badania wykazuja, ze u 57-63% chorych na WZJG stwierdza si¢ obecnos¢ cyto-
plazmatycznych przeciwcial antyneutrofilowych (ANCA); przeciwciata te wystepuja
u 6-20% pacjentow z ChLC. Mozna zatem przypuszczac, iz oznaczenie przeciwcial
ANCA u dzieci z niesklasyfikowanym zapaleniem jelit utatwi postawienie konco-
wego rozpoznania. Obecno$¢ przeciwciat przeciwjagdrowych (ANA) stwierdza si¢
u 20% pacjentow z ChLC 1 u 40% chorych z WZJG. Réwniez u pacjentow, u kto-
rych wystepuja powiktania pozajelitowe: rumien guzowaty i zapalenie stawow, oraz
u tych, u ktérych obserwuje si¢ cigzki przebieg choroby, stwierdza si¢ wysokie miano
przeciwcial ANA [53].

W patomechanizmie uwzglednia si¢ rOwniez zaangazowanie nieprawidtowosci
na poziomie molekularnym. Mutacje biatka NOD2/CARD15 powodujg nadmierng
aktywacj¢ NF-kB, a tym samym nadmierng odpowiedz zapalng uktadu odpornoscio-
wego [7, 48, 136, 144]. Inni autorzy podaja, ze mutacje genu NOD2 mogg przy-
czynia¢ si¢ do ostabionej regulacji sygnatu TRL2, powodujac tym samym wzmo-
zong aktywacje szlakow zapalnych 1 nadmierng odpowiedz Th1 [48]. Autofagia jest
kluczowym procesem do utrzymania homeostazy komorkowej, np. po zakazeniach
[144]. ChLC jako proces zapalny, jak wykazano, jest zwigzany z wadliwg autofagia.
Proces ten jest nastgpstwem mutacji genow ATG16L1 1 IRGM odpowiedzialnych za
procesy autofagii [15, 48, 151]. Podczas stymulacji immunologicznej poprzez recep-
tory TRL wykazano, ze NOD2 moze inicjowa¢ skuteczng autofagie w komorkach
dendrytycznych tylko wtedy, gdy to biatko i gen ATG16L1 prawidlowo funkcjonujg
[48, 144]. IRGM kodujacy biatko zaangazowane w procesy autofagii zwigzany jest
z odpornoscig GTPaz [144].

1.4.3. Czynniki zewnatrzpochodne nieswoistych zapalen jelit
1.4.3.1. Rola bakterii

Zasadnicza role w etiopatogenezie NZJ odgrywa mikroflora jelitowa. Najwigcej bak-
terii jelitowych stwierdza si¢ w koncowym odcinku jelita cienkiego 1 okr¢znicy, a tam
wlasnie rozpoznaje si¢ najwigcej zmian zapalnych. Wylaczenie czesci jelita z pasazu
tredci jelitowej (poprzez chirurgiczng interwencj¢) powoduje wyciszenie zmian za-
palnych w obrebie tego odcinka [111]. Udziat drobnoustrojéw w patogenezie nie-

swoistych zapalen jelit mozna rozpatrywaé, podobnie jak w przypadku zakazen jeli-
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towych, w dwoch aspektach: wystepowania specyficznych, inwazyjnych patogendéw
wywotujacych stan zapalenia lub wytworzenia nadmiernej reakcji na prawidlowe
antygeny w sytuacjach nieprawidtowego mechanizmu regulujacego. Opisywany jest
pratek Mycobacterium avium subspecies paratuberculosis (MAP), ktory wywotuje
u przezuwaczy ziarniniakowe zapalenie jelit, histologicznie przypominajgce zmia-
ny u chorych na ChLC. U tych samych pacjentow wyizolowano swoisty dla MAP
materiat genetyczny, ktory wystepowal znacznie czesciej niz w zdrowej populacji
oraz u chorych na WZJG. Rola MAP w etiogenezie ChLC nie jest jednak potwier-
dzona. Pod uwagg bierze si¢ inne patogeny, m.in. Pseudomonas, Chlamydia, Yersinia
pseudotuberculosis, Listeria monocytogenes, ale nawet stwierdzenie podwyzszonego
miana przeciwcial przeciwko tym bakteriom nie jest wystarczajagcym dowodem na
to, 1z sg one czynnikami indukujgcymi proces zapalny [66, 111].

U chorych na ChLC zidentyfikowano tez adhezyjno-inwazyjne szczepy E. coli,
ktore uszkadzajac cytoszkielet enterocytow, powodujg wzrost przepuszczalnosci na-
btonka jelita. Dodatkowo bakterie te, przylegajac do nabtonka, ulegajg namnozeniu

1 stymulujg zwigkszong produkcje TNF a [66, 111].

1.4.3.2. Rola wirusow

Wysunigto podejrzenie, ze ekspozycja okotoporodowa na wirusa odry, infekcja
wirusem odry we wczesnym dziecinstwie lub nawet szczepienie szczepionkami
zawierajacymi atenuowane wirusy odry (w tym szczepionkg skojarzong przeciwko
odrze, $wince, rozyczce) moga zwigksza¢ ryzyko zachorowania na nieswoiste
zapalenie jelit, w szczegolnosci na ChLC. Nie ma jednak wystarczajacych dowodow,

by potwierdzi¢ te korelacjg [26, 74].

1.4.3.3. Czynniki socjoekonomiczne

W ciggu ostatnich dekad obserwuje si¢ w krajach o wysokim statusie socjoekono-
micznym znamienny wzrost wystgpowania nieswoistych zapalen jelit, szczeg6lnie
dotyczy to ChLC. Przypuszczalnie jest to wynikiem zmiany stylu zycia zwigzanej
z poprawa warunkéw mieszkaniowych i1 sanitarnych. Teoria higieniczna zaktada,
iz dziecko w poczatkowym okresie rozwoju nie jest narazone na otaczajgce drob-
noustroje, nie ma wigc mozliwosci wyksztatcenia prawidtowych mechanizméw re-
gulujacych odpowiedZz immunologiczng [28, 37]. Wyniki badan przeprowadzonych
w otoczeniu dzieci z ChLC 1 WZJG wykazujg nizszy niz w otoczeniu dzieci zdro-
wych poziom endotoksyn bakteryjnych zawartych w kurzu. Stwierdzono rowniez,

ze dzieci z ChLC rzadziej mieszkajg na wsiach, rzadziej pija niepasteryzowane mle-
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ko 1 majg mniejsza ekspozycje na kocig siers¢. Wyzsza zapadalno$¢ na ChLC moze
mie¢ réwniez zwigzek z powszechnym uzywaniem lodéwek, w ktérych dochodzi do
rozwoju bakterii psychrotrofowych, tj. Yersinia czy Listeria, wykrywanych zdecy-
dowanie czg$ciej w tkance zapalnej tych pacjentow. Zwigkszone ryzyko wystapienia
nieswoistych zapalen jelit jest znamiennie wigksze u dzieci z matych rodzin w $rodo-
wiskach miejskich, z dostepnoscia wody biezacej, zyjacych w sterylnych warunkach

mieszkaniowych [110].

1.4.3.4. Czynniki psychogenne

Czynniki stresogenne oraz zdolnos$¢ pacjenta do radzenia sobie ze stresem wptywaja
na rozwdj choroby. Wykazano, ze stres moze mie¢ bezposredni wptyw na aktywacje
osi podwzgorze-przysadka-nadnercza, ktora moze zahamowa¢ uktad odpornoscio-
wy. Wykazano, iz klinicznie jawna depresja wplywa na liczbe krazacych limfocytow
B i T oraz komorek NK. Nastepuje zmniejszona aktywno$¢ komorek NK oraz od-
powiedzi limfocytéw na mitogeny [134]. Opisano zwigzek pomiedzy nieobecnoscia
przeciwcial cANCA u chorych na wrzodziejace zapalenie jelit a nasilonymi interak-
cjami psychobiologicznymi [92].

1.4.3.5. Dieta i witamina D

Badania wykazaty dodatnie skojarzenie nieswoistych zapalen jelit ze wzmozonym
spozywaniem zywnosci typu ,,fast food”, piciem stodkich, gazowanych napojow, al-
koholu czy zuciem gumy. Ochronnym czynnikiem byto spozywanie owocow cytru-
sowych. Palenie tytoniu rowniez wptywa niekorzystnie na przebieg choroby podsta-
wowej, zwigkszajac prawdopodobienstwo nawrotu choroby. Nie jest jednak pewne,
czy sa to przyczyny bezposrednie, czy tylko sktadowe nowoczesnego stylu zycia [37,
70, 80, 123].

Niedobodr witaminy D wykryto u 22—-65% chorych na ChLC, wydaje si¢ zatem,
ze odgrywa ona kluczowa role w patogenezie tej choroby. Hipotez¢ t¢ potwierdza-
toby czestsze wystepowanie nieswoistych zapalen jelit u ,,Jludzi pétnocy”. Opisuje
si¢ rowniez mniejsze ryzyko wystapienia zaostrzen choroby w miesigcach letnich
[31, 131].

1.5. Rozpoznanie i leczenie nieswoistych zapalen jelit

1.5.1. Diagnostyka

Nieswoiste zapalenie jelit rozpoznaje si¢ po wykluczeniu innych mozliwych przy-

czyn dolegliwo$ci oraz na podstawie objawow klinicznych. Badania laboratoryjne

16



sg mato przydatne do réznicowania typoéw choroby, odzwierciedlaja jednak stopien
aktywnosci choroby (podwyzszone wyktadniki zapalenia: CRP, OB, PLT, WBC). Po-
dobnie niejednoznaczne sg testy serologiczne. Dla WZJG oznaczenie poziomu cAN-
CA wykazuje czulo$¢ wynoszacg 65%, za§ swoisto$¢ na poziomie 85%. Dla ChLC
oznaczenie ASCA charakteryzuje si¢ czutoscig 61%, za$§ swoistoscig 88%.

W ostatnich latach coraz czesciej zaleca si¢, ze wzgledu na nieinwazyjny cha-
rakter tej czynno$ci oraz zadowalajaca jakos¢ obrazu, badanie ultrasonograficzne
jamy brzusznej. W celu uwidocznienia zmian w jelicie cienkim wykonywane jest
zdjecie rentgenowskie, po uprzednim podaniu kontrastu do §wiatta jelita. Za pomoca
tomografii komputerowej mozliwe jest nie tylko r6znicowanie typow zapalenia jelit,
ale rbwniez ocena stanu innych narzadow.

Jakkolwiek powyzsze badania s3 pomocne w diagnozowaniu nieswoistych za-
palen jelit, to jednak najbardziej swoistym i1 czutym badaniem r6znicujacym zapale-

nia jelit jest badanie endoskopowe z oceng histopatologiczng [108, 145].

1.5.2. Leczenie

Poniewaz etiologia nieswoistych zapalen jelit nie jest znana, nie istnieje leczenie
przyczynowe. Wprowadzajac leczenie objawowe, nalezy zwrdci¢ uwage na aktyw-
no$¢ stanu zapalnego. Skutecznos$¢ niektorych lekoéw moze rozni¢ si¢ w zaleznos$ci
od fazy choroby (zaostrzenie lub remisja).

Kortykosteroidy (prednizolon, metyloprednizolon) stosuje si¢ w celu uzyska-
nia remisji cigzkich przypadkéw nieswoistych zapalen jelit. Remisj¢ objawow po
leczeniu kortykosteroidami uzyskuje si¢ czgsciej w ChLC niz w WZJG. Leczenie ta
grupa lekéw obarczone jest wysokim ryzykiem wystgpienia dziatan niepozadanych,
réwniez ze strony oka.

Lagodne i $rednie rzuty nieswoistych zapalen jelit leczone sg przede wszyst-
kim preparatami kwasu 5-aminosalicylowego (mesalazyna). W zalezno$ci od miej-
sca uwalniania aktywnej postaci stosuje si¢ rézne preparaty mesalazyny. Pentasa
uwalniana jest w zotadku, w dwunastnicy oraz prawej potowie okreznicy, Salofalk
i Asacol uwalniane sa w jelicie cienkim i prawej potowie jelita grubego, olsalazyna
uwalniana jest w jelicie cienkim i grubym, sulfasalazyna — jedynie w §wietle jelita
grubego. Kwas 5-aminosalicylowy wykazuje dzialanie protekcyjne na nablonek je-
lita grubego.

Leki immunosupresyjne (azatiopryna i 6-merkaptopuryna) stosowane sg w przy-
padkach zapalen steroidoopornych lub steroidozaleznych, a takze w celu wyelimino-
wania ci¢zkich dziatan niepozadanych. Ze wzgledu na op6zniony charakter dziatania

leki immunosupresyjne sg nieskuteczne w leczeniu rzutow choroby. We wrzodzieja-
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cym zapaleniu jelita grubego o cigzkim przebiegu szybka remisje wywotuje cyklo-
sporyna A. Antybiotyki wdrazane sg wowczas, gdy zmiany zapalne umiejscowione
sg okotoodbytniczo.

Pozytywne wyniki w leczeniu objawow jelitowych 1 objawow ze strony innych
narzadow uzyskuje si¢ po podaniu lekow biologicznych. Infliksymab jest chimerycz-
nym przeciwcialem monoklonalnym klasy IgG1 hamujacym dziatanie TNF. Lek ten
znajduje zastosowanie w ciezkich przypadkach ChLC opornych na leki immunosu-
presyjne. Udowodniono rowniez jego skutecznos¢ w indukcji 1 podtrzymaniu remisji
u chorych na WZJG [120, 145].

1.6. Powiktania ze strony innych narzadéw

1.6.1. Skora

Powiklania w postaci zmian skérnych obserwuje si¢ w 10-20% przypadkow WZJG
oraz w 9-40% przypadkow ChLC. Piodermia zgorzelinowa wystepuje u 0,8—5% cho-
rych na WZJG oraz u okoto 1% chorych na ChLC [24, 104, 145]. Zmiany te —bolesne
owrzodzenia z uniesionym, dobrze ograniczonym brzegiem — stwierdza si¢ u 6-7%
dzieci chorujacych na NZJ. Ponad 50% pacjentow ze zgorzeleniowym zapaleniem
skory prezentuje subkliniczng posta¢ WZJG. Rumien guzowaty obserwowany jest
u 7% chorych z WZJG i u 3% chorych na ChLC [102]. Choroba ta charakteryzuje si¢
wystepowaniem, wywolanych zapaleniami naczyn w tkance podskornej, tkliwych,
twardych, czerwonych guzow zlokalizowanych w obrgbie podudzi. U chorych na
nieswoiste zapalenia jelit mozna rowniez zaobserwowac aftowe zapalenie btony $lu-

zowej jamy ustnej. Wystepuje ono czesciej w przebiegu ChLC [34].

1.6.2. Stawy i kosci

Istnieje silna korelacja pomigdzy zapaleniem stawdw a zmianami zapalnymi w ob-
rebie jelit. Zmiany te wystepuja u 7—40% chorych 1 sg najczestsze kolejno w obrgbie
stawow: kolanowych, skokowych, biodrowych, nadgarstka, tokciowych 1 miedzypa-
liczkowych [24, 104, 145]. Zmiany w obrgbie stawoOw moga wyprzedzaé zapalenie
jelit o miesigce, a nawet lata. U 56—71% pacjentow z aktywnym zapaleniem stawow,
ale bez klinicznie jawnych objawdw ze strony przewodu pokarmowego, wykryto
mikroskopowe zmiany zapalne w jelitach. U okoto 50% pacjentow z zapaleniem
stawOw rozwijaja si¢ rowniez powiklania ze strony narzadu wzroku i rumien guzo-
waty [64]. Zesztywniajace zapalenie stawow kregostupa wystepuje u 1-2% pacjen-
tow z NZJ. Obserwuje si¢ rowniez palce pateczkowate, w szczegdlnosci u pacjentéw
z ChLC [145].
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1.6.3. Watroba i drogi z6tciowe

Powiktania ze strony watroby i drog zotciowych sg jednymi z najgrozniejszych kom-
plikacji pozajelitowych u chorych na NZJ. Do powiktan tych zaliczamy: zapalenie
watroby (przewlekle — aktywne, polekowe i ziarniniakowe), sthuszczenie i marskos¢
watroby, zapalenie drog zotciowych, stwardniajace zapalenie drog zotciowych (wy-
stepuje u 3% dzieci z nieswoistym zapaleniem jelit) [64]. Pierwotne stwardniajace
zapalenie drog zétciowych dotyka 2,2—7,5% pacjentow z WZJG oraz 3,4% z ChLC
[104]. Kamica zoétciowa cze$ciej towarzyszy ChLC. Wynika to z lokalizacji zmian
zapalnych w obszarze odpowiedzialnym za wchianianie zwrotne kwasow zotcio-
wych [145].

1.6.4. Nerki

U pacjentow pediatrycznych z rozpoznanym NZJ kamica nerkowa opisywana jest
w 1-2% przypadkow [64]. Towarzyszy ona czgsciej pacjentom z ChLC niz z WZIG
[24]. Interakcja pomig¢dzy wapniem dostarczonym w pokarmie a niewchtonigtymi
kwasami ttuszczowymi powoduje wzrost wydalania szczawiandw z moczem, a tym
samym zwigksza ryzyko tworzenia kamieni nerkowych. Zwigkszona utrata wody
1 elektrolitéw prowadzi do zaggszczenia i wzrostu kwasowos$ci moczu. Kigbuszkowe
zapalenie nerek wywolane gromadzeniem si¢ komplekséw immunologicznych zosta-

to opisane u dzieci i dorostych z NZJ [64].

1.6.5. Trzustka

Zapalenie trzustki jest zwigzane zarowno z WZJG, jak 1 z ChLC. Zmiany trzustki
mogg by¢ jatrogenne (3%) — wywotane lekami (sulfasalazyna, 6-merkaptopuryna,
azatiopryna) [64]. Opisano wystepujace u jednej trzeciej pacjentow z ChLC, mogace
inicjowa¢ zapalenie tego narzadu, przeciwciata przeciwko egzokrynnym tkankom
trzustki [70].

1.6.6. Ptuca

Powiktania plucne w NZJ wystepuja u mniej niz 1% przypadkow. Problemy te moga
mie¢ zwigzek z leczeniem choroby podstawowej przy uzyciu sulfasalazyny. Powikta-
nia moga pojawic si¢ po mniej wigcej 2 miesigcach od wdrozenia terapii i obejmowac
moga eozynofilowe zapalenie ptuc, wldkniejace zapalenie pecherzykéw plucnych
1 §rodmigzszowe zapalenie ptuc. Objawy ze strony uktadu oddechowego niezwigzane
z sulfasalazyna to zapalenie naczyn ptucnych, przewlekte zapalenie oskrzeli i oskrze-

likow oraz rozstrzenie oskrzeli [64].
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1.6.7. Narzad wzroku

Objawy oczne wystepuja u 6-60% chorych na NZJ (dane dotyczace oso6b dorostych)
[3, 42, 95, 150]. Zmiany w narzadzie wzroku wystgpuja niemal 2-krotnie czesciej
u mezezyzn (8% przypadkow) niz u kobiet (4,7% przypadkow) chorujacych na
ChLC. Zmiany te dotykaja 6% pacjentow z ChLC do 19. roku zycia [60] i 3,6% cho-
rych z WZJG [11]. Powiklania oczne sa zwykle jednostronne, a ich obecno$¢ wiaze
si¢ najczesciej z aktywnos$cig choroby. Podejrzewa sie, ze zmiany oczne rozwijaja si¢
na tle immunologicznym, a towarzyszy¢ im moga zmiany zapalne w naczyniach. Do
najczesciej spotykanych objawodw zalicza si¢ tzawienie, pieczenie, bol oczu, $wiatlo-
wstret, przekrwienie spojowek, przekrwienie twardowki, spadek ostros$ci wzroku do

catkowitej slepoty wiacznie [95].

1.6.7.1. Powieki

Do powiklan ocznych nieswoistego zapalenia jelit zaliczamy niespecyficzne zapale-
nia, najczesciej w postaci obustronnego owrzodzenia skory brzegéw powiek, wyste-
pujace u 6,9% przypadkdéw NZJ [150]. W leczeniu stosowana jest terapia kortykoste-
roidami [30].

1.6.7.2. Oczodét i jego zawartos¢

W obrebie oczodotu opisywane sg zmiany u pacjentow z ChLC. Idiopatyczny zespot
zapalenia oczodotu to przewlekty stan zapalny struktur oczodotu, gléwnie zewnetrz-
nych mies$ni gatki ocznej, wystepujacy przewaznie u ludzi mtodych. Klinicznie mani-
festuje si¢ ostrym bolem oka przy poruszaniu, dwojeniem, obrzgkiem powiek, prze-

krwieniem spojowki lub wytrzeszczem [20, 86, 112, 133].

1.6.7.3. Spojowka

Zmiany w przebiegu NZJ sg niecharakterystyczne [60, 64, 95, 97]. W roku 1925
Crohn opisal wywotane niedoborem witaminy A zmiany w obrebie spojowki nazy-
wane skorzeniem spojowek (xerophthalmia) [90, 97]. Nawracajace ziarniniakowe
zapalenie spojowek jest obustronnym zapaleniem przyjmujacym posta¢ guzkoéw

(ziarniniakow) zlokalizowanych okotorgbkowo [12].

1.6.7.4. Nadtwardowka i twardowka

Zapalenie nadtwardowki (episcleritis) wraz z zapaleniem btony naczyniowej oka jest
najczestszym powiktaniem ocznym nieswoistych zapalen jelit [64, 96, 104]. Moze

by¢ wyktadnikiem aktywnosci procesu zapalnego choroby podstawowej. Zapaleniu
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nadtwardowki moze towarzyszy¢ ostre, ograniczone przekrwienie oka [25, 95]. Cho-
roba ta jest najczesciej skojarzona z zaostrzeniem procesu zapalnego w jelitach [113].
Nie obserwuje si¢ bolu oka, spadku ostrosci widzenia czy $wiatlowstretu [95, 104].
Czestos¢ wystepowania zapalenia nadtwardowki u chorych na NZJ ocenia si¢ na 0,6—
6,3% [60, 96, 150]. Zapalenie nadtwardéwki wystepuje w 1,5% przypadkdéw choru-
jacych na WZJG [11] oraz w 0,6% przypadkow pacjentow z ChLC [60]. Zapalenie
twardowki wspotistniejagce z NZJ wystepuje znacznie rzadziej. Charakterystyczny
jest gleboki bol zlokalizowany okotogatkowo. Opisano tylne zapalenie twardowki

1 przebijajace rozmigkanie twardowki zwigzane z WZJG 1 ChLC [20, 138].

1.6.7.5. Rogowka

W nieswoistych zapaleniach jelit rzadko wystepuja zmiany rogowkowe. Powiktania
te prezentuja si¢ jako nacieki lub erozje obwodowe, okrezne tuszczki oraz obwodowe
wrzodziejace zapalenie rogéwki (PUK) [64, 90, 95, 106]. PUK rozpoznawany jest
tylko u 1,2-2% pacjentow z ChLC. Zmianom w obr¢bie rogéwki moze towarzyszy¢

zapalenie twardowki, nadtwardowki lub brzegéw powiek [60, 106].

1.6.7.6. Soczewka

W NZJ zmiany w obrebie soczewki obserwuje si¢ jako powiktanie leczenia kortyko-
steroidami; rozwija si¢ wowczas za¢ma podtorebkowa tylna [42, 64, 95, 141, 150].
Zmiany za¢mowe mogg rozwijaé si¢ rowniez w przebiegu towarzyszacego nieswo-

istym zapaleniom jelit zapalenia btony naczyniowej, [59].

1.6.7.7. Ciato szkliste

Ciato szkliste w warunkach prawidtowych jest przezroczystg, bezbarwng, galareto-
watg masg wypeiniajaca wnetrze gatki ocznej [13]. Zmiany w strukturze szklistki
towarzyszace NZJ maja charakter zapalny.

W literaturze przedstawione sg klasyfikacje dokonane na podstawie lokalizacji
1 intensywnosci zmian w obrebie ciata szklistego. Wyr6znia si¢ cztery typy zmetnien:
I — drobne ruchome me¢ty nietworzace konglomeratéw, I1 — nitki zmetnien uktadaja-
ce si¢ w pajeczyne, 111 — pojedynczy met pierScienia Weissa, tylne odigczenie ciata
szklistego w miejscu przytaczenia do siatkdéwki (nerw wzrokowy), IV — uwidocznio-
ny duzy met pierscienia Weissa, wyraznie widoczne zmetnienia przyjmujace postac
gestej ,,chmury”, utrudniajace wglad do dna oka. W pierwszych trzech typach zmet-
nien stwierdza si¢ dobry wglad w dno oka [109]. Przymglenie, czesto towarzyszace

zapaleniom btony naczyniowej oka, moze mie¢ charakter zapalny. Komorki zapalne
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wytwarzane podczas procesu zapalnego, w zaleznosci od aktywnosci choroby pod-

stawowej, prezentuja zmienne nasilenie [59].

1.6.7.8. Btona naczyniowa

Zapalenie btony naczyniowej jest wraz z zapaleniem nadtwardéwki najczgstszym po-
wiktaniem okulistycznym u chorych z nieswoistymi zapaleniami jelit [64, 96, 104].
Czesto towarzyszy, jako kolejne powiklanie pozajelitowe choroby podstawowej,
zmianom skornym i stawowym. Szacuje si¢, ze okoto 1-7,9% pacjentéw z NZJ cho-
ruje na zapalenie btony naczyniowej [3, 11, 42, 60, 150]. U 1,1% pacjentow z wrzo-
dziejacym zapaleniem jelita grubego wystepuje zapalenie odcinka przedniego blony
naczyniowej. Zapalenie naczyniowki (czes¢ tylna blony) w tej grupie chorych jest
5-krotnie rzadsze [11].

Zapalenie przedniego odcinka btony naczyniowej (teczowki i ciala rzeskowego)
rozpoznawane byto w 2,4% przypadkéw pacjentow z ChLC [60]. Typowe objawy
dla tego zapalenia to spadek ostrosci wzroku, Swiatlowstret, tzawienie i1 bol oka [59,
90, 104]. Charakterystyczne jest okotorgbkowe przekrwienie oka oraz miotyczna,
stabo reagujaca na swiatto zrenica. Zapalenie przedniego odcinka btony naczyniowej
manifestuje si¢ przymgleniem (efekt Tyndalla) oraz wystgpowaniem komorek zapal-
nych w komorze przedniej (ktdre przy mocno zaznaczonym zapaleniu moga uktadac¢
si¢ W poziom ropy — ropostek), zrostow tylnych (zrosty teczowkowo-soczewkowe),
osadow rogéwkowych (drobne i sadtowate osady na srédblonku rogéwki) i ztogdow
barwnika osadzonych na soczewce [38, 59, 60].

W wielu publikacjach opisano bezobjawowe zapalenie btony naczyniowej to-
warzyszace nieswoistym zapaleniom jelit. Typowe dla tej postaci sg przymglenie
1 wystepowanie komorek zapalnych w cieczy wodnistej komory przedniej bez towa-
rzyszacych im objawow subiektywnych (spadek ostro$ci widzenia, bol oka) [25, 58,
121]. Takie zapalenie blony naczyniowej wystepuje u 4,1-23% pacjentdéw z nieswo-
istymi zapaleniami jelit [ 121]. Znamiennie cz¢sciej towarzyszy ChLC (18% przypad-
kow) [90].

Przewlekle i nawracajace zapalenia blony naczyniowej u dzieci moze prowadzi¢
do tworzenia si¢ zrostow zapalnych tylnych i w obszarze kata przesaczania, wtornie

doprowadzajac do rozwoju jaskry i zaémy [59].

1.6.7.9. Siatkdwka

U chorych z nieswoistym zapaleniem jelit rzadko wystepuja zmiany w obrebie siat-

kéwki. W pismiennictwie opisywano centralng surowicza choroidoretinopati¢ [49,
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129], wysigkowe odwarstwienie siatkowki [42, 51, 129], zapalenie naczyn siatkow-
ki [42, 47, 73, 125], jaskre neowaskularng — wtérng do zapalenia naczyn siatkowki
[126], zator tetnicy srodkowej siatkowki [40, 125], torbielowaty obrzek plamki [91],
obustronng makulopati¢ typu ,,wisniowej plamki” [149] oraz zaburzenia adaptacji do
ciemnos$ci wywotane deficytem cynku [93].

Jednym z lepiej udokumentowanych powiktan ChLC jest niedobdr cynku. Za-
razem wysokie stezenie tego pierwiastka wystepuje w zdrowej siatkowcee 1 innych
tkankach oka. Proces utleniania formy alkoholowej (retinolu) w posta¢ aldehydu
(retinalu) zachodzi dzigki metaloenzymom zawierajagcym cynk. Retinal, bedac
sktadowg rodopsyny, uczestniczy w procesie widzenia, a zwtaszcza w adaptacji do

ciemnosci [93].

1.6.7.10. Nerw wzrokowy

Do zmian towarzyszacych nieswoistemu zapaleniu jelit zaliczamy pozagatkowe za-
palenie nerwu wzrokowego [38], niedokrwienng neuropati¢ nerwu wzrokowego [53,
108], zapalenie tarczy nerwu wzrokowego [131]. Zapalenie nerwu wzrokowego wy-
stepuje w 3,8% przypadkow NZJ. Wiekszos¢ zmian nerwu wzrokowego wystepuje
wtornie do zapalen innych czesci oka [41]. Opisano réwniez izolowany obrzek tarczy

nerwu wzrokowego wspotistniejacy z ChLC [131].

1.6.7.11. Powiktfania oczne wynikajace z terapii choroby podstawowej

Stosowanie glikokortykosteroidow w nieswoistych zapaleniach jelit jest obarczone
licznymi powiklaniami, w szczego6lnosci u dzieci. Badania wykazuja, ze u 5,17%
—30,7% pacjentow stosujacych steroidy w leczeniu choroby podstawowej rozwija si¢
za¢ma podtorebkowa tylna [42, 64, 95, 121, 141, 150].

Przewlekle stosowanie steroidow u dzieci z NZJ moze wywota¢ wzrost cisnie-
nia wewnatrzgatkowego (IOP) [41, 64, 95, 140, 141]. Badania wykazuja, ze 22%
dzieci leczonych ta grupa lekow ma IOP > 20 mmHg w co najmniej jednym oku
[141]. Wplyw steroidéw na wzrost IOP tlumaczy si¢ kumulowaniem glikozamino-
glikanow w kacie przesaczania. U oséb podatnych steroidy zapobiegaja regulacji
stezenia tych molekul, ktére po uwodnieniu zmniejszajg przepuszczalnos$¢ siateczki
beleczkowania [41].

Cyklosporyna A u 25% leczonych pacjentow wykazuje uboczne efekty neuro-
toksyczne (drzenia, drgawki, ataksje, parastezje). Objawy uboczne prezentowane sg
réwniez ze strony narzadu wzroku. Wystepuja zaburzenia widzenia oraz ogranicze-

nie ruchomosci gatek ocznych. Toksyczne dzialanie na o$rodkowy uktad nerwowy
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wywotuje tzw. §lepote korowg. Opisano wystgpienie oczoplasu, ostabienie ruchomo-
$ci do prawie catkowitego porazenia mig$ni zewnetrznych oka. Znamienny spadek

ostrosci wzroku moze by¢ wynikiem wywotanego neuropatig niedokrwienng obrze-
ku tarczy nerwu wzrokowego [107].
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2. CELE PRACY

= Okreslenie czgsto$ci wystgpowania zmian w narzadzie wzroku u dzieci 1 mto-

dziezy z nieswoistym zapaleniem jelit.

= Ocena wpltywu histopatologicznego typu nieswoistego zapalenia jelit, czasu
trwania 1 stopnia cigzkosci procesu chorobowego na wystepowanie objawoOw

ocznych.

= Ocena korelacji migdzy sposobem leczenia nieswoistego zapalenia jelit u dzieci

a dynamika rozwoju zaburzen funkcji narzadu wzroku.

= Okreslenie wskazan do przesiewowych badan narzadu wzroku u dzieci i mto-

dziezy chorujacych na nieswoiste zapalenie jelit.
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3. PACJENCI

Badang grupe stanowili pacjenci Kliniki Gastroenterologii Dziecigcej i Chorob Me-
tabolicznych Szpitala Klinicznego im. Karola Jonschera Uniwersytetu Medycznego
im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu, objeci leczeniem z powodu nieswoistego
zapalenia jelit w latach 2006-2012. Do badania zakwalifikowano 93 dzieci w wie-
ku od 5 do 18 lat ($rednia: 14,05 roku), w tym 61 (65,6%) chlopcéw i1 32 (34,4%)
dziewczeta.
Wyodrgbniono trzy grupy badanych:
= grupe [ -39 (42,0%) dzieci z rozpoznaniem choroby Lesniowskiego-Crohna,
= grupe II-35 (37,6%) dzieci z rozpoznaniem wrzodziejacego zapalenia jelit,
» grupe III — 19 (20,4%) dzieci z niesklasyfikowanym zapaleniem jelit, bedace
w trakcie dalszej diagnostyki.

Pacjentéw poinformowano o badaniu dwoma sposobami:

= ustnie w poradni i na oddziale Kliniki Gastroenterologii Dzieci¢cej i Chorob
Metabolicznych Szpitala Klinicznego im. Karola Jonschera Uniwersytetu Me-
dycznego im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu,

= listownie — przesytajac informacj¢ o badaniu do domu, zapraszajac na badania
okulistyczne do Poradni Okulistycznej Dziecigcej Szpitala Klinicznego Prze-
mienienia Panskiego Uniwersytetu Medycznego im. Karola Marcinkowskiego

w Poznaniu (informacja w zalgczniku).

Kryteria wiaczenia:
= 5-18.rok zZycia,
= stwierdzony histopatologicznie typ NZJ:
o choroba Lesniowskiego-Crohna,
o wrzodziejace zapalenie jelita grubego,
o niesklasyfikowane zapalenie jelit,
= zgoda na badanie;
o 5.-15. rok zycia — rodzice,

o 16.-18. rok zycia — rodzice i dziecko.
Kryteria wylaczenia:
= brak zgody na badanie,

= wrodzone choroby narzadu wzroku,

= urazy narzadu wzroku,
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= wczesniactwo (wiek cigzowy < 36. tygodnia cigzy i powiktania okotoporodowe
mogace wpltywac na stan narzadu wzroku),

= zespoly genetycznie uwarunkowane,

= inne choroby uktadowe.

Grupg kontrolng wybrano losowo sposrdd pacjentow Poradni Okulistycznej
Dziecigcej Szpitala Przemienienia Panskiego Uniwersytetu Medycznego im. Karola
Marcinkowskiego w Poznaniu. Przebadano 72 dzieci w wieku od 5 do 18 lat (Srednia:
12,2 roku), w tym 38 (52,8%) chlopcow oraz 34 (47,2%) dziewczeta, zgtaszajacych
si¢ z powodu wad refrakcji (< +3,0 Dsph do > -3,0 Dsph oraz < +0,75 Dcyl do >
-0,75 Dcyl) w okresie od grudnia 2011 roku do sierpnia 2012 roku. Dobierajac grupe
kontrolng, uwzgledniono te same kryteria wytaczenia.

Wszyscy pacjenci otrzymali pisemng informacje na temat przeprowadzanego
badania, jego celowosci i zasad postepowania. Na przeprowadzenie badania uzyska-
no pisemng zgode rodzicéw lub opiekundéw prawnych dzieci do 16. roku zycia oraz
dodatkowo takze zgod¢ badanych dzieci w wieku 16—18 lat.

Badanie uzyskalo pozytywna opini¢ Komisji Bioetycznej przy Uniwersytecie
Medycznym im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu (Uchwata nr 530/11).
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4. METODYKA

4.1. Badanie podmiotowe

Protokot w czesci poswieconej badaniu podmiotowemu wypetniano wraz z rodzicem
lub opiekunem prawnym dziecka. Wykorzystano réwniez dane z kart informacyj-
nych leczenia szpitalnego w Klinice Gastroenterologii Dziecigcej 1 Chordb Metabo-
licznych Szpitala Klinicznego im. Karola Jonschera Uniwersytetu Medycznego im.
Karola Marcinkowskiego w Poznaniu. Badanie podmiotowe sktadato si¢ z dwoch

elementéw: wywiadu pediatrycznego oraz wywiadu okulistycznego.

4.1.1. Wywiad pediatryczny

Wywiad pediatryczny obejmowal pytania dotyczace podstawowej jednostki chorobo-

wej, tj. ChLC, WZJG oraz niesklasyfikowanych zapalen jelit. Uzyskano informacj¢ o:

= czasie trwania choroby podstawowej lub objawéw (w przypadkach begdacych
w trakcie diagnostyki),

» aktualnym stadium choroby (remisja, nawrot, w trakcie diagnostyki),

= sposobie leczenia choroby podstawowej (brak leczenia farmakologicznego,
NLPZ, steroidy, immunosupresja, leczenie biologiczne, terapia skojarzona),

= ewentualnych innych objawach i innych chorobach towarzyszacych,

= obcigzeniach rodzinnych nieswoistym zapaleniem jelit, w ktorych najwigksza

role odgrywato spokrewnienie pierwszego stopnia.

4.1.2. Wywiad okulistyczny

Wywiad okulistyczny obejmowat pytania o aktualne dolegliwosci ze strony narzadu
wzroku, rozpoznane wczesniej choroby oczu (w przypadku wad refrakcji rowniez
o zalecong korekcje okularowg), a takze o dolegliwo$ci okulistyczne w przesztosci

oraz choroby oczu w rodzinie.

4.2. Badanie przedmiotowe — okulistyczne

Przeprowadzano petne badanie okulistyczne, oceniajac ostro§¢ wzroku do dali 1 bli-
zy, refrakcje, ci$nienie wewnatrzgatkowe, odcinki przedni i tylny gatki ocznej oraz
w koniecznych przypadkach wykonywano badania dodatkowe: OCT tarczy nerwu
wzrokowego i/lub okolicy plamki, USG oczodotow i gatek ocznych oraz barwne

zdjecia dna oka.
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4.2.1. Badanie ostrosci wzroku

Do badania ostro$ci wzroku wykorzystano tablice Snellena. Badanie ostro$ci wzroku
do dali przeprowadzone zostato z dwoch odlegtosci: 5 m 1 3 m, okreslajac najlepiej
skorygowang ostro$¢ wzroku odpowiednio vis = 5/5 lub vis = 3/3, w obu przypad-
kach vis = 1,0. Badanie przeprowadzone zostalo dla kazdego oka osobno, poczawszy
od oka prawego, przy catkowitej obturacji drugiego oka. W celu badania ostrosci
wzroku do blizy wykorzystano réwniez tablice Snellena. Pacjent czytal optotypy
z odlegtosci 30 cm kazdym okiem z osobna — norma 0,5/30 cm.

W niniejszej pracy dokonano podziatu na dobrg lub bardzo dobra ostros¢ wzroku
(w zakresie 0,8—1,0 na tablicy Snellena), nieznacznie obnizong ostro$¢ wzroku (w za-
kresie 0,5-0,7 na tablicy Snellena) oraz znacznie obnizong ostro$¢ wzroku (w zakre-

sie 0,05-0,4 na tablicy Snellena).

4.2.2. Badanie refrakcji oka

Badanym pacjentom zakroplono cyklopentolat (Cyclogyl 1%) w celu porazenia ako-
modacji oraz rozszerzenia zrenicy, a nastgpnie po 30 minutach wykonano dalsza
cze$¢ badania. W zaleznosci od wynikow pomiarow refrakcji badane dzieci podzie-
lono na grupy: z krotkowzrocznosciag (refrakcja ponizej -0,5 dioptrii sferycznych),
z nadwzroczno$cig (refrakcja powyzej +0,5 dioptrii sferycznych), z astygmaty-
zmem (réznica refrakcji pomigdzy dwiema osiami powyzej 0,75 dioptrii cylindrycz-
nej) oraz z normowzroczno$cig (bez wady refrakcji). Badanie refrakcji wykonywano

za pomocg autorefraktometru (Topcon KR 8800).

4.2.3. Badanie ci$nienia wewnatrzgatkowego

Cis$nienie wewnatrzgatkowe mierzono tonometrem bezkontaktowym (air puff non-
contact tonometr — Topcon CT 80), a w przypadku wartos$ci podwyzszonych lub po-
miaréw niejednoznacznych réwniez za pomoca tonometru aplanacyjnego. Prawidto-

wa warto$¢ cisnienia wewnatrzgatkowego wynosi od 10 do 21 mmHg.

4.2.4. Makroskopowa ocena aparatu ochronnego oka

W trakcie badania zwracano uwage na szeroko$¢ szpary powiekowej, ustawienie
1 ruchomos¢ powiek oraz dodatkowo sprawdzano palpacyjnie stan narzadu zowego

(gruczotu tzowego 1 droég odprowadzajacych).

29



4.2.5. Badanie przedniego odcinka oka

Przedni odcinek gatki ocznej badano przy uzyciu lampy szczelinowej z biomikro-
skopem. Badanie obejmowato ocene: rogdwki (jej poszczegdlnych warstw), komory
przedniej (glebokos$¢ komory i przeziernos¢ cieczy wodnistej), teczowki, soczewki
z torebka przednig i torebkg tylng. Badajac przedni odcinek, zwracano szczegdlna
uwage na ocen¢ wyktadnikéw stanu zapalnego odcinka przedniego: przymglenie cie-

czy wodnistej oraz zrosty tgczowkowo-soczewkowe.

4.2.6. Badanie tylnego odcinka gatki ocznej

Oftalmoskopig, czyli badanie dna oka, przeprowadzano po uprzednim rozszerzeniu
zrenicy. Badanie wykonywano w lampie szczelinowej z uzyciem soczewki powigk-
szajacej Volk Digital Wide Field VDGTL WF +90D, a w niektorych przypadkach za
pomocg wziernika posredniego HEINE SIGMA 1 soczewki +22 D pan-retinal 2.2.

4.3. Badania dodatkowe

4.3.1. Optyczna koherentna tomografia

U pacjentdw ze zmianami w obrebie tarczy nerwu wzrokowego i/lub plamki dodat-
kowo wykonano optyczng koherentng tomografi¢ — OCT (Zeiss Cirrus HD-OCT).
Badanie to umozliwia uzyskanie wysokiej rozdzielnosci tréjwymiarowych obrazéw
tkanek oka. Dzigki temu mozna dokonaé oceny parametrow stereometrycznych,
a zwlaszcza grubosci warstwy wldkien nerwowych w obrebie nerwu wzrokowego,

oraz oceny poszczeg6dlnych warstw siatkbwki w obrebie plamki.

4.3.2. Dokumentacja fotograficzna

W przypadku stwierdzenia zmian siatkowkowych lub naczyniowych wykonano
barwne zdjecia dna oka (Topcon TRC 50DX Retinal Fundus Camera).

4.3.3. Ultrasonografia

Przy braku przeziernos$ci osrodkow optycznych oka wykonywano USG galki ocznej,
a w przypadku istniejagcych wskazan rowniez USG oczodotéw. Badanie wykonano

w projekcji B za pomocg ultrasonografu EyeCubed firmy Ellex.
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4.4. Analiza statystyczna

Do przeprowadzenia analizy statystycznej wynikow wykorzystano pakiet statystycz-
ny STATISTICA.PL ver. 10 oraz program EXCEL 2010 wchodzacy w skiad pakietu
MICROSOFT OFFICE.

Metody analizy statystycznej

Elementy statystyki opisowej

Dla kazdej analizowanej cechy statystycznej, w zaleznosci od skali pomiarowe;j,

w jakiej byta ona wyrazana, obliczano warto$¢ nastepujacych parametrow:

o dla skali iloSciowej: §rednia arytmetyczna,

o dla skali jako$ciowej: wskaznik struktury (procent).

Poréwnania warto$ci §rednich

Do przeanalizowania réznic warto$ci $rednich badanej cechy ilo§ciowej po-

migdzy grupa badang a grupa kontrolng wykorzystano nastepujace testy staty-

styczne:

o test istotno$ci réznic dla dwoch wartosci srednich (test t-Studenta dla
zmiennych niepotgczonych, model dla duzych prob),

o test istotno$ci réznic dla wielu $rednich — test analizy wariancji
(ANOVA),

o w celu zbadania, gdzie wystgpuja istotne roznice (jesli je stwierdzono
w teScie ANOVA) pomigdzy badanymi $rednimi, przeprowadzano test
wielokrotnych poréwnan $rednich (test post-hoc) Tukeya.

Poréwnania wskaznikoéw struktury (odsetki)

W celu przeanalizowania wskaznikow struktury (procentow) badanej cechy sta-

tystycznej (dla warto$ci cechy, ktorej wyniki wyrazone sa w skalach jakoscio-

wych) pomiedzy grupami wykorzystano test istotnosci roznic dla dwoch wskaz-
nikow struktury.

Zaleznosci (korelacje) pomigdzy warto$ciami (wariantami) cech statystycznych

Analizujac zaleznos$ci zachodzace pomiedzy wybranymi cechami statystyczny-

mi, w celu stwierdzenia istnienia zaleznos$ci pomig¢dzy tymi cechami stosowano

test niezaleznosci 2 (chi-kwadrat). W przypadku stwierdzenia zaleznosci po-

mig¢dzy badanymi cechami okreslano sile tej zaleznosci. Wykorzystano do tego

skorygowany wspotczynnik C-Pearsona.
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W przypadku wystgpowania statystycznie istotnej réznicy pomiedzy warto-
$ciami badanej cechy podawano warto$¢ p. Poniewaz testy statystyczne prze-
prowadzane byly na poziomie istotnosci (poziom prawdopodobienstwa po-
petnienia btedu) 0,05 — istotnos$¢ statystyczna wystepuje, gdy wartos$¢ p jest

mniejsza od 0,05.
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5. WYNIKI BADAN

Analizujgc wyniki badan, scharakteryzowano badang grupe pacjentow (165 oséb)
z uwzglednieniem choroby podstawowej — NZJ — oraz przedstawiono zaobserwo-
wane zmiany okulistyczne z podzialem na zmiany niezapalne (zaburzenia funkcjo-
nalne 1 inne nieprawidlowosci okulistyczne) oraz zmiany zapalne w obrebie narzadu
wzroku. Ponadto oceniono wplyw czasu trwania i leczenia choroby podstawowej na
wystepowanie tych zmian.

Badang grupe stanowito 93 dzieci z NZJ w wieku od 5 do 18 lat ($rednia: 14 lat)
oraz 72 dzieci z grupy kontrolnej w wieku od 5 do 18 lat (Srednia: 12 lat). Sposrod
pacjentoOw z nieswoistym zapaleniem jelit wyodrebniono w zaleznosci od typu cho-
roby trzy grupy: I — 39 dzieci chorujacych na ChLC, II — 35 dzieci z WZIG, 111 - 19
dzieci z niesklasyfikowanym zapaleniem jelit.

Niezapalne zmiany w obrebie narzadu wzroku wystepowaty u 27% pacjentéw
z NZJ 1 u 19% pacjentow z grupy kontrolnej. Zmiany zapalne obserwowano u 12%
dzieci z NZJ oraz u 6% dzieci z grupy kontrolnej, przy czym znacznie roznit si¢ cha-
rakter tych zmian. W$rod dzieci z NZJ byly to czgsto cigzkie postaci zapalen btony
naczyniowej, natomiast u dzieci z grupy kontrolnej wszystkie przypadki dotyczyty
alergicznych zapalen spojowek.

5.1. Charakterystyka badanej grupy dzieci i mtodziezy z wyodreb-
nieniem choroby podstawowej i typu nieswoistego zapalenia jelit
(NzJ)

Oceniajac badang grupe dzieci chorujacych na nieswoiste zapalenie jelit, uwzgled-
niono typy choroby podstawowej oraz pte¢ i wiek, miejsce zamieszkania, wptyw
obcigzen rodzinnych, objawy wystepujace ze strony innych uktadéw i narzadow oraz
czas trwania choroby podstawowe;.

Wyniki pordwnywano do wynikéw badan dzieci z grupy kontrolne;.

5.1.1. Pte¢ badanych dzieci

Wsrod badanych dzieci z NZJ odsetek chtopcow byt prawie 2-krotnie wigkszy niz
odsetek dziewczat: grupa chtopcow stanowita 65,6% (61), a grupa dziewczat 34,4%

(32). Dane przedstawiono w tabeli 1.
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Tabela 1. Ple¢ pacjentéw z NZJ z uwzglednieniem typu choroby podstawowej

Grupa (ST WL Niesklasyfikowane
Plec ba dapna % Lesniowskiego- % zapalenie % 2a aleynie “elit % Wartos¢
n=o3 -Crohna ° jelita grubego P n= 191 ? p
- n=39 n=35 -
dziewczeta 32 34,4% 13 33,3% 12 34,3% 7 36,8%
NS®

chtopcy 61 65,6% 26 66,7% 23 65,7% 12 63,2%
Razem 93 100% 39 100% 35 100% 19 100%

* . . . o]
—wynik testu niezaleznosci

Podobnie jak w calej badanej grupie z NZJ, we wszystkich typach NZJ pra-
wie 2-krotnie wickszy odsetek stanowili chtopcy. W grupie chorych na ChLC 66,7%
(26) stanowili chlopcy, zas$ 33,3% (13) stanowity dziewczeta. W grupie chorych na
WZJG chtopey stanowili 65,7% (23) og6tu, zas odsetek dziewczat wyniost 34,3%
(12). W grupie dzieci z niesklasyfikowanym zapaleniem jelit odsetek chtopcow to
63,2% (12), a dziewczat — 36,8% (7).

Nie wykazano istotnych réznic statystycznych pomiedzy typami choroby pod-

stawowej a plcig pacjentéw (test niezaleznosci: p = 0,9656).

5.1.2. Wiek badanych dzieci

Przedziaty wieku obejmowaly trzy okresy rozwoju dziecka (A — przedszkolny: od 3.
do 6. roku zycia, B — szkolny: od 7. do 15. roku zycia, C — mtodzienczy: od 16. do
18. roku zycia). Badana grupa pacjentow miescita si¢ w przedziale wieku od 5 do 18
lat (§rednia: 14,1 roku).

W grupach badanej i kontrolnej 10,3% (17) dzieci byto w wieku przedszkolnym
(byly to dzieci powyzej 5. roku zycia), 46,1% (76) — w wieku szkolnym 1 43,6% (72)
—w wieku mtodzienczym; przy czym wsrdd pacjentow z NZJ 8,6% (8) byto w wieku
przedszkolnym, 39,8% (37) — w wieku szkolnym oraz 51,6% (48) — w wieku mto-
dzienczym. W grupie kontrolnej liczba dzieci w poszczegodlnych przedziatach wieku
wynosita odpowiednio: w przedziale A — 12,5% (9), w przedziale B — 54,2% (39)

oraz w przedziale C — 33,3% (24). Dane przedstawiono w tabeli 2.
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Tabela 2. Wiek pacjentéw w grupach badanej i kontrolne;j

Wiek l::!rduapnaa % koi::::::\a % :22;2‘5 % Wa ':Oéé
n=93 n=72
przedszkolny (5-6) 8 8,6% 9 12,5% 17 10,3% NS™
szkolny (7-15) 37 39,8% 39 54,2% 76 46,1% | 0,0330"
mtodziericzy (16-18) 48 51,6% 24 33,3% 72 43,6% | 0,0094"
Razem 93 100% 72 100% 165 100%

** — wynik testu dla dwéch wskaznikéw struktury

Srednia wieku w grupie badanej wynosita 14,1 roku, w poszczegdlnych gru-
pach: ChLC —15,2 roku, WZJG — 13,7 roku, niesklasyfikowanym zapaleniu jelit —
12,4 roku; w grupie kontrolnej — 12,1 roku.

Srednia wieku w grupie badanej wynosita 14,0 + 4,09 roku, a w grupie kontrol-
nej 12,1 £+ 4,49 roku.

Wsrdd pacjentow z ChLC 43,6% (17) dzieci bylo w wieku szkolnym, 56,4%
(22) — w wieku mtodzienczym. Wsrod chorujacych na WZJG 8,6% (3) dzieci bylto
w wieku przedszkolnym, 37,1% (13) — w wieku szkolnym oraz 54,3 % (19) — w wieku
mtodzienczym. Grupe dzieci w wieku przedszkolnym z niesklasyfikowanym zapale-
niem jelit stanowito 26,3% (5) dzieci, w wieku szkolnym — 36,8% (7) oraz w wieku

mtodzienczym — 36,8% (7). Dane przedstawiono w tabeli 3.

Tabela 3. Wicek pacjentow z uwzglednieniem Typu choroby podstawowe;j

Choroba Wrzodziejace . )
Wiek bc: r:apnaa % Lesniowskiego- % zapalenie % N'z:k:seyr::?:;ne % Wartosc
=03 ° -Crohna jelita grubego P n= 191 § p
. n=39 n=35 .

przedszkolny
(5-6) 8 8,6% 0 0,0% 3 8,6% 5 26,3%
szkolny
(7-15) 37 39,8% 17 43,6% 13 37,1% 7 36,8% 0.0210"
miodziericzy
(16-18) 48 | 51,6% 22 56,4% 19 54,3% 7 36,8% | 0,0407""
Razem 93 100% 39 100% 35 100% 19 100%

* — wynik testu niezaleznosci (C(kor) = 0,407)

“* — wynik testu Tukey’a
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Wystepuje statystyczna zalezno$¢ pomigdzy typem choroby podstawowej a wie-
kiem (p = 0,0210, C(kor) = 0,407).

Wystepuja statystycznie istotne roznice pomiedzy srednig wieku osob chorych
na poszczegolne typy choroby (15,18; 13,69; 12,42) (p = 0,0420).

Wystepuja statystycznie istotne roznice pomigdzy srednig wieku osob chorych na
ChLC (15,18) i chorych na niesklasyfikowane zapalenie jelit (12,42) (p = 0,0407).

5.1.3. Miejsce zamieszkania badanych dzieci

W przeprowadzonych badaniach poddano analizie czesto§¢ wystepowania NZJ w za-
leznos$ci od miejsca zamieszkania badanych dzieci.

Dzieci z nieswoistym zapaleniem jelit to gtownie mieszkancy miast gminnych
1 wsi.

W grupie dzieci z NZJ 22,5% (21) to mieszkancy miast wojewddzkich, 45,2%
(42) — mieszkancy miast gminnych, a 32,3% (30) — mieszkancy wsi.

Wsrdd dzieci chorujacych na ChLC 23,1% (9) mieszkalo w miescie wojewddz-
kim, 46,2% (18) — w miescie gminnym, 30,8% (12) — na wsi. Wsrod dzieci z WZIG
20% (7) to mieszkancy miast wojewodzkich, 42,9% (15) — miast gminnych, 37,1%
(13) — wsi. Wsrdd dzieci z niesklasyfikowanym zapaleniem jelit 26,3% (5) mieszkato
w miescie wojewodzkim, 47,4% (9) — w miescie gminnym, 26,3% (5) — na wsi. Dane

przedstawiono w tabeli 4.

Tabela 4. Migjsce zamieszkania pacjentow z NZJ z uwzglgdnieniem typu choroby

2a n|\1/i|(ieesj:|faenia bGa':apnaa % koGnrtl:zlana % :22:215 % Wa :ogé
n=93 n=72
miasto wojewdédzkie 21 22,6% 25 34,7% 46 27,9% | 0,0423"
miasto gminne 42 45,2% 29 40,3% 71 43,0% NS™
wies 30 32,3% 18 25,0% 48 29,1% NS™
Razem 93 100% 72 100% 165 100%

** — wynik testu dla dwéch wskaznikéw struktury

Nie wykazano statystycznie istotnych réznic miedzy wystgpowaniem typow

nieswoistego zapalenia jelit a miejscem zamieszkania (p = 0,9400).
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5.1.4. Wystepowanie obcigzen rodzinnych chorobg podstawowg wsrod ba-
danych dzieci

W grupie dzieci chorujacych na NZJ u 15,1% (14) badanych wykryto obcigzenia
rodzinne ta choroba. W grupie chlopcéw obcigzenia rodzinne wystepowaty ponad
2-krotnie czesciej — w 10,8% (10) przypadkdéw, w grupie dziewczat — w 4,3% (4)
przypadkow.

Obcigzenia rodzinne chorobg podstawowa wystepowaly najczgsciej] w grupie
dzieci z wrzodziejacym zapaleniem jelit (ponad 20%).

Wsréd dzieci z ChLC obcigzenia rodzinne stwierdzono u 7,7% (3) dzieci. Wérod
dzieci z WZJG obcigzenia rodzinne wykryto u 22,9% (8) badanych. Wsréd dzieci
z niesklasyfikowanym zapaleniem jelit obcigzenia rodzinne stwierdzono u 15,8% (3)
dzieci. Dane przedstawiono w tabeli 5.

Obcigzenia rodzinne wsrdd chlopcow z ChLC (chtopcy — 5,1%, dziewczgta —
2,6%) 1 niesklasyfikowanym zapaleniem jelit (chtopcy — 10,5%, dziewczeta — 5,3%)
byly 2-krotnie czestsze, a z WZJG (chlopcy — 17,1%, dziewczeta — 5,7%) nawet

3-krotnie czestsze niz wsrdd dziewczat.

Tabela 5. Obcigzenia rodzinne pacjentéw z NZJ z uwzglednieniem typu choroby

Choroba Wrzodziejace . .

L. Grupa " . . Niesklasyfikowane an

Obcigzenia Lesniowskiego- zapalenie .. Wartos¢
. badana % % |. . % zapalenie jelit %
rodzinne -Crohna jelita grubego p
n=93 n=19
n=39 n=35
tak 14 |151% 3 7,7% 8 22,9% 3 15,8%
NS®

nie 79 84,9% 36 92,3% 27 77,1% 16 84,2%
Razem 93 100% 39 100% 35 100% 19 100%

* . . o s .
—wynik testu niezaleznosci

Statystycznie nie wykazano istotnych roznic pomigdzy wystgpowaniem
obcigzenia rodzinnego chorobg podstawowa a wystgpowaniem okreslonego typu
NZJ (test niezaleznosci: p = 0,3857).

5.1.5. Czestos¢ wystepowania objawdw towarzyszacych ze strony innych
narzagdéw w badanej grupie

W grupie badanych dzieci z NZJ obserwowano powiktania ze strony innych narza-

dow w postaci: bolow i obrzekdéw stawdw, zapalen stawdw, osteoporozy, niedoczyn-
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nosci tarczycy, stwardniajgcego zapalenia drog zotciowych, rumienia guzowatego
oraz zarostowego zapalenia jam szpikowych.

Objawy towarzyszace ze strony innych narzadéw obserwowano u 28% (26)
dzieci z NZJ. Powik}ania ze strony innych narzadow wystepowaty czgsciej 1 rownie
czesto —w okoto 30% w ChLC 1 WZJG.

Objawy wystepujace ze strony innych narzadéw obserwowano w 28,2% (11)
przypadkéw w grupie dzieci z ChLC, w 31,4% (11) przypadkdéw w grupie dzieci
z WZJG oraz w 21,1% (4) przypadkdéw w grupie dzieci z NZJ. Dane przedstawiono
w tabeli 6.

Tabela 6. Objawy towarzyszace chorobie podstawowej u pacjentow z NZJ z uwzglgdnieniem
typu choroby

Choroba Wrzodziejace . "
. Grupa , . : A Niesklasyfikowane >
Objawy Lesniowskiego- zapalenie .. Wartosc
badana % % .. % zapalenie jelit %
towarzyszace -Crohna jelita grubego p
n=93 n=19
n=39 n=35
tak 26 28,0% 11 28,2% 11 31,4% 4 21,1%
NS
nie 67 72,0% 28 71,8% 24 68,6% 15 78,9%
Razem 93 100% 39 100% 35 100% 19 100%

* . . . s .
—wynik testu niezaleznosci

Nie wykazano statystycznie istotnych réznic pomiedzy wystgpowaniem obja-

woOw towarzyszacych a przynalezno$cia do okreslonego typu NZJ (p = 0,7188).

5.1.6. Czas trwania choroby podstawowej — NZJ — w badanej grupie dzieci
i mtodziezy z uwzglednieniem typow choroby

Analizie poddano czas trwania choroby podstawowej, a w dalszej czesci pracy pro-
bowano oceni¢ wptyw czasu trwania NZJ na wyst¢gpowanie zmian ocznych.

Czas trwania choroby podstawowej w badanej grupie dzieci z NZJ u 51,6% (48)
dzieci wynosit od 0,5 roku do 2 lat (czas krétki), u 38,7% (36) dzieci — od 3 do 6 lat
(czas $redni) 1u 9,7% (9) dzieci — od 7 do 11 lat (czas dtugi).

We wszystkich typach NZJ czas trwania choroby w 40-50% byt krotki lub $red-
ni. W znacznie mniejszym odsetku dtugi czas trwania choroby, tj. od 7 do 11 lat,
odnotowano wsrod dzieci z ChLC 1 WZJG.

W poszczeg6dlnych typach NZJ czas trwania choroby podstawowej przedstawiat
si¢ nastepujaco: choroba trwata krotko: u 53,8% (21) pacjentow z ChLC, u 45,7%
(16) pacjentow z WZJG 1u 57,9% (11) pacjentow z niesklasyfikowanym zapaleniem
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jelit; $rednio u kolejno: 35,9% (14) dzieci, 40,0% (14) dzieci, 42,1% (8) dzieci; dtugo
u kolejno: 10,3% (4) dzieci, 14,3% (5) dzieci, 0,0%. Dane przedstawiono w tabeli

7. 1na rycinie 1.

Tabela 7. Czas trwania choroby podstawowej — NZJ — z uwzgl¢dnieniem typow choroby

Czas Grupa ’C_h orob_a Wrzodziejf-lce Niesklasyfikowane ”
trwania badana % o % . z.apalenle % zapalenie jelit % Liane
Sy n=o3 -Crohna jelita grubego n=19 p

n =39 n=35
krotki (0,5-2) 48 51,6% 21 53,8% 16 45,7% 11 57,9%
Sredni (3-6) 36 38,7% 14 35,9% 14 40,0% 8 42,1% NS®
dtugi (7-11) 9 9,7% 4 10,3% 5 14,3% 0 0,0%
Razem 93 100% 39 100% 35 100% 19 100%
" — wynik testu niezaleznosci
70,0%
60,0% —_— 57,9%
50,0% -
40,0% -
30,0% -
20,0% - 14,3%
10,0% -
0,0% -
krétki (0,5-2) $redni (3-6) dtugi (7-11)
m choroba Lesniowskiego-Crohna B wrzodziejgce zapalenie jelita grubego
1 niesklasyfikowane zapalenie jelit

Rycina 1. Odsetek chorych na poszczegélne typy NZJ, w zaleznos$ci od czasu trwania

choroby

Sredni czas trwania choroby podstawowej w grupie badanej wynosit 2,9 roku,

w ChLC - 2,8 roku, w WZJG — 3,4 roku, w niesklasyfikowanym zapaleniu jelit — 2,5

roku. Nie wykazano statystycznie istotnych réznic w czasie trwania poszczegolnych
typow NZJ (p = 0,5265).
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5.2. Stan narzadu wzroku w badanych grupach dzieci i mtodziezy:
zmiany niezapalne — zaburzenia funkcjonalne i inne nieprawidto-
wosci okulistyczne

Badajac narzad wzroku, oceniano ostro$§¢ wzroku do dali w korekeji okularowej, re-
frakcje oka, ci$nienie wewnatrzgatkowe, uktad ochronny oraz odcinek przedni i dno
oka. Wyniki badan dzieci z NZJ analizowano w porownaniu z wynikami badan grupy

kontrolnej oraz z podziatem na poszczegdlne typy choroby podstawowe;.

5.2.1. Najlepsza skorygowana ostros¢ wzroku w grupie pacjentow z NZJ
z uwzglednieniem typow choroby podstawowej

Badanie ostrosci wzroku wykazato, ze 98,9% (184) dzieci z NZJ ma dobrg lub bardzo
dobrg ostro$¢ wzroku (w zakresie 0,8—1,0 na tablicy Snellena).

Obnizenie ostro$ci wzroku w badanej grupie dzieci z NZJ bylo nastepstwem po-
wtarzajacych si¢ stanow zapalnych btony naczyniowej lub byto spowodowane obec-
nos$cig zmian zaémowych i wadg refrakcji z niedowidzeniem.

Widzenie w zakresie 0,5-0,7 stwierdzono w 1,1% (2 oczu) przypadkéw wsrod
dzieci z NZJ i byto wynikiem nawracajacych zapalen btony naczyniowe;.

Srednia ostro$é wzroku u dzieci z NZJ wynosita 0,99 =+ 0,038.

W grupie dzieci z ChLC odsetek dobrego widzenia, w zakresie 0,8—1,0, wynosit
98,7% (77 oczu), w grupie dzieci z WZJG — 100% (70 oczu), w grupie z niesklasyfi-
kowanym zapaleniem jelit — 97,4% (37 oczu). Obnizong ostro$¢ wzroku, w zakresie
0,5-0,7, stwierdzono w grupie dzieci z ChLC w 1,3% (1 oko) przypadkow i w grupie
dzieci z niesklasyfikowanym zapaleniem jelit w 2,6% (1 oko) przypadkoéw i byty to
dzieci chorujace na nawracajace zapalenia btony naczyniowej. Dane przedstawiono

w tabeli 8. i na rycinie 2.

Tabela 8. Ostro$¢ wzroku pacjentow z NZJ z uwzglednieniem typu choroby

Grupa i) s e Niesklasyfikowane
Ostrosé P Lesniowskiego- zapalenie ¥ Lo Wartos¢
badana % % . % zapalenie jelit %
wzroku -Crohna jelita grubego p
n =186 n=38
n=78 n=70
0,05-0,4 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0%
0,5-0,7 2 1,1% 1 1,3% 0 0,0% 1 2,6% NS”
0,8-1,0 184 98,9% 77 98,7% 70 100,0% 37 97,4%
Razem 186 100% 78 100% 70 100% 38 100%

* . . . ;.
— wynik testu niezaleznosci
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98,7% 100,0% 97 4%
100,0% =2
80,0%
60,0%
40,0%
20,0%
0,0% 0,0% 1,3% 0,0% 26%
0,0% T .
0,05-0,4 0,5-0,7 0,8-1,0
® choroba Le$niowskiego-Crohna B wrzodziejace zapalenie jelita grubego
1 niesklasyfikowane zapalenie jelit

Rycina 2. Odsetek chorych na poszczegolne typy NZJ, w zaleznosci od najlepszej skorygo-
wanej ostro$ci wzroku

Srednia ostro$é¢ wzroku dla catej badanej grupy oraz odpowiednio dla poszcze-
gblnych typow: ChLC, WZJG 1 niesklasyfikowanego zapalenia jelit wynosita: 0,99;
1,0; 0,98. Mediana dla wszystkich grup wynosita 1,0. Brak istotnych roéznic pomig-
dzy grupami (p = 0,4366). Grupe kontrolng stanowili pacjenci Poradni Okulistycznej
Dziecigcej, w wigkszosci przypadkow leczeni z powodu spadku ostro$ci wzroku,

zeza lub niedowidzenia; nie poréwnywano grupy badanej z grupa kontrolna.

5.2.2. Wada refrakcji u pacjentéw z NZJ z uwzglednieniem typéw choroby
podstawowej

Czestos¢ wystepowania wad refrakcji wsrod wszystkich dzieci z NZJ wynosita 76,3%
(142 oczu).

Czestos¢ wystepowania wad refrakcji w grupie dzieci z ChLC wynosita 78,2%
(61 oczu), w grupie dzieci z WZIG — 70% (49 oczu), a w grupie dzieci z niesklasy-
fikowanym zapaleniem jelit, gdzie wad wzroku bylo najwigcej — 84,2% (32 oczu).

Dane przedstawiono w tabeli 9. i na rycinie 3.
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Tabela 9. Wady refrakcji u pacjentéw z NZJ z uwzglednieniem typu choroby

Choroba Wrzodziejace .
Grupa . . A Niesklasyfikowane
Wada Lesniowskiego- zapalenie .. Wartos¢
badana % % - % zapalenie jelit %
wzroku -Crohna jelita grubego p
n =186 n=38
n=78 n=70
tak 142 76,3% 61 78,2% 49 70,0% 32 84,2%
NS
nie 44 23,7% 17 21,8% 21 30,0% 6 15,8%
Razem 186 100% 78 100% 70 100% 38 100%

* . . . ;s .
— wynik testu niezaleznosci

90,0%
80,0%
70,0%
60,0%
50,0%
40,0%
30,0%
20,0%
10,0%

0,0%

tak nie

m choroba Le$niowskiego-Crohna m wrzodziejace zapalenie jelita grubego

1 niesklasyfikowane zapalenie jelit

Rycina 3. Odsetek chorych na poszczegdlne typy NZJ, w zaleznosci od wystepowania wady
refrakcji

Nie wykazano statystycznie istotnych réznic pomigdzy grupami NZJ, w zalez-

nosci od wady wzroku (p = 0,2218).

5.2.3. Rodzaj wady refrakcji u pacjentéw z NZJ z uwzglednieniem typow
choroby podstawowej

Krétkowzrocznos¢ w catej grupie dzieci 1 mtodziezy z NZJ stwierdzono w 24,7%
(46 oczu) przypadkow. Astygmatyzm wystepowat w 18,3% (34 oczu) przypadkow
w grupie wszystkich dzieci z NZJ. Cze¢stos¢ wystepowania nadwzrocznosci u dzieci
z NZJ wynosita 33,3% (62 oczu).

Kroétkowzrocznos$¢ najezesciej wystepowata w grupie dzieci z ChLC —w 32,1%
(25 oczu) przypadkow, w grupie dzieci z WZJG stwierdzono ja w 17,1% (12 oczu)

przypadkéw, a w grupie dzieci z niesklasyfikowanym zapaleniem jelit — w 23,7%
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(9 oczu) przypadkow. Odsetek niezbornosci byl najwigkszy wsrdd dzieci z ChLC

1 wynosit 19,2% (15 oczu), wérdd dzieci z WZIG wynosit 18,6% (13 oczu), a wsrod

dzieci z niesklasyfikowanym zapaleniem jelit — 15,8% (6 oczu). Czestos¢ wystepo-

wania nadwzroczno$ci w grupie dzieci z ChLC wynosita 26,9% (21 oczu), w gru-

pie dzieci z WZJG — 34,3% (24 oczu), a w grupie dzieci z niesklasyfikowanym

zapaleniem jelit byta najwieksza 1 wynosita 44,7% (17 oczu). Dane przedstawiono

w tabeli 10. i na rycinie 4.

Tabela 10. Rodzaj wady refrakcji u pacjentéw z NZJ z uwzglednieniem typu choroby

Choroba Wrzodziejace
Wad Grupa Leéniowskiego- zapalenie Niesklasyfikowane Wartoéé
refrakZ‘i badana % -Crohna & % jelita % zapalenie jelit %
1 n =186 n=78 grubego n=38 P
. n=70
nadwzroczno$é 62 33,3% 21 26,9% 24 34,3% 17 44,7%
normowzrocznos¢ 44 23,7% 17 21,8% 21 30,0% 6 15,8%
NS
krétkowzrocznosc 46 24,7% 25 32,1% 12 17,1% 9 23,7%
astygmatyzm 34 18,3% 15 19,2% 13 18,6% 6 15,8%
Razem 186 100% 78 100% 70 100% 38 100%

* . . . o]
—wynik testu niezaleznosci

50,0%

45,0%

40,0%
35,0%

30,0%

25,0%
20,0%
15,0%
10,0%
5,0%
0,0%

nadwzrocznos¢

m choroba Le$niowskiego-Crohna

1 niesklasyfikowane zapalenie jelit

normowzrocznos¢

kréotkowzrocznosé

5,8%

astygmatyzm

m wrzodziejgce zapalenie jelita grubego

Rycina 4. Odsetek chorych na poszczegdlne typy NZJ, w zaleznosci od rodzaju wady refrakcji

Nie wykazano roznic pomiedzy typami NZJ, w zalezno$ci od wystepowania

okreslonej wady refrakceji (p = 0,2190).
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5.2.4. Cisnienie wewnatrzgatkowe u dzieci i mtodziezy obu badanych grup

Cis$nienie wewnatrzgatkowe, powyzej 21 mmHg, obserwowano u 9,1% (17 oczu)

dzieci chorujacych na nieswoiste zapalenie jelit. Wérod dzieci z grupy kontrolnej

podwyzszone ci$nienie wewnatrzgatkowe odnotowano w 6,9% (10 oczu) przypadkow.

Wigkszy odsetek dzieci z podwyzszonym ci$nieniem wewnatrzgatkowym w grupie

pacjentdw z nieswoistym zapaleniem jelit moze by¢ wynikiem terapii steroidami.

U Zzadnego dziecka znieprawidtowym ci$nieniem wewnatrzgatkowymnie stwierdzono

neuropatii jaskrowej. Dane przedstawiono w tabeli 11. i na rycinie 5.

Tabela 11. Cisnienie wewnatrzgatkowe u pacjentdw z grupy badanej i grupie kontrolnej

Cisnienie
wewnatrzgatkowe
(IoP)

Grupa Grupa
badana % kontrolna
n =186 n=144

Razem
n =330

Wartos¢
p

prawidiowe
(10-21 mmHg)

nieprawidtowe
(> 21 mmHg)

169 90,9% 134

17 9,1% 10

93,1%

6,9%

303

27

91,8%

8,2%

NS

Razem

186 100% 144

100%

330

100%

* . . . ;s .
—wynik testu niezaleznosci

100,0%

90,0% -
80,0% -
70,0% -
60,0% -
50,0% -
40,0% -
30,0% -
20,0% -
10,0% -
0,0% -

90,9%

prawidtowe (10-21 mmHg)

9,1%

6,9%

N

nieprawidtowe (>21 mmHg)

m grupa badanam grupa kontrolna

Rycina 5. Odsetek oczu dzieci i mtodziezy w grupach badanej i kontrolnej, w zaleznosci od
poziomu ci$nienia wewnatrzgatkowego
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Nie wykazano istotnych roznic pomig¢dzy grupami badang i kontrolng w pomia-

rach ci$nienia wewnatrzgatkowego (p = 0,9389). Srednie ci$nienie wewnatrzgatkowe

w grupie dzieci z NZJ wyniosto 17,8 mmHg, a w grupie kontrolnej — 17,7 mmHg.

Odsetek oczu z podwyzszonym ci$nieniem wewnatrzgatkowym w poszczegol-

nych typach choroby podstawowej byt zblizony. W grupie dzieci z ChLC odsetek

podwyzszonego cisnienia wewnatrzgatkowego wynosit 9,0% (7 oczu), w grupie

dzieci z WZJG —10,0% (7 oczu), a w grupie dzieci z niesklasyfikowanym zapaleniem

jelit —7,9% (3 oczu). Dane przedstawiono w tabeli 12. i na rycinie 6.

Tabela 12. Cisnienie wewnatrzgatkowe u pacjentow z NZJ z uwzglednieniem typu choroby

Cisnienie Grupa ,C.h orob‘a WI'ZOdZIEj.ch Niesklasyfikowane ”
Lesniowskiego- zapalenie Lo Wartos¢
wewnatrzgatkowe | badana % % ... % zapalenie jelit %
(10P) =186 -Crohna jelita grubego n=38 p
n=78 n=70
prawidtowe
(10-21 mmHg) 169 90,9% 71 91,0% 63 90,0% 35 92,1%
NS’
nieprawidtowe
(>21 mmHg) 17 9,1% 7 9,0% 7 10,0% 3 7,9%
Razem 186 100% 78 100% 70 100% 38 100%
* — wynik testu niezaleznosci
90,0% -
80,0% -
70,0% -
60,0% -
50,0% -
40,0% -
30,0% -
0/ -
20,0% 9,0% 10,0% 7.9%
10,0% -
0,0% -
prawidtowe (10-21 mmHg) nieprawidtowe (>21 mmHg)
m choroba Lesniowskiego-Crohna B wrzodziejgce zapalenie jelita grubego
1 niesklasyfikowane zapalenie jelit

Rycina 6. Odsetek chorych na poszczegdlne typy NZJ, w zaleznosci od poziomu cis$nienia
wewnatrzgatkowego
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Nie wykazano statystycznie istotnych réznic w wysokos$ci ci§nienia wewnatrz-
gatkowego, w zaleznosci od typu NZJ (p = 0,9343). Srednie ci$nienie wewnatrz-
gatkowe wynosito dla catej grupy badanej: 17,8 mmHg, dla pacjentow z ChLC —
17,7 mmHg, z WZJG — 17,5 mmHg, a z niesklasyfikowanym zapaleniem jelit — 18,2
mmHg.

5.2.5. Rodzaj i czestos¢ wystepowania zmian niezapalnych w przednim i tylnym
odcinku gatki ocznej w grupie dzieci i mtodziezy z NZJ i w grupie kontrolnej
z uwzglednieniem typow choroby podstawowej

W przebadanej grupie dzieci i miodziezy w ocenie aparatu ochronnego narzadu
wzroku obejmujacym brzegi oczodotéw i powieki oraz narzad tzowy nie stwierdzo-
no, zarowno w grupie dzieci z NZJ, jak i wérod dzieci z grupy kontrolnej, zmian
patologicznych.

Zmiany barwnikowe tgczéwki w postaci pojedynczych, okraglych przebarwien
o charakterze znamion obserwowano tylko w grupie dzieci chorujacych na NZJ.
Zmiany te wystepowaly w 1,6% (3 oczu) przypadkoéw i tylko w grupie chtopcow.
Odnotowano je wsrdd dzieci z ChLC i stanowity 3,8% (3 oczu) przypadkow w tej
grupie. Sredni czas trwania choroby podstawowej u tych dzieci wynosit 4 lata, a na-
wroty NZJ odnotowano $rednio 1,5 raza.

Zmetnienia soczewki o charakterze zaémy wrodzonej obserwowano w 2,2%
(4 oczu) przypadkdw w grupie dzieci z NZJ oraz w 1,4% (2 oczu) przypadkow
w grupie kontrolnej. Byta to za¢éma warstwowa, w ktorej zmgtnienia rozwijaja si¢
obwodowo od jadra zarodkowego i dlatego pogorszenie widzenia byto czesciowe.
Ostro$¢ wzroku do dali i do blizy byta dobra — nie wymagata operacji usunigcia so-
czewki. Zmiany te odnotowano w 2,6% (2 oczu) przypadkéw w ChLC oraz w 2,9%
(2 oczu) przypadkow w grupie dzieci z WZJG. W obu grupach zmiany wystapity
tylko u chtopcow. Sredni czas trwania choroby podstawowej w grupie dzieci z NZJ
z za¢mg wrodzong wynosit 2 lata, a nawroty choroby podstawowej odnotowano $red-
nio 0,5 raza. W poszczegdlnych typach NZJ $redni czas trwania choroby podstawo-
wej u dzieci z za¢ma wrodzong wynosit 2 lata, w grupie z ChLC nawrotéw choroby
podstawowej nie byto, w grupie z WZJG nawroty NZJ odnotowano $rednio raz.

Nieduze zmetnienia pod torebka tylng soczewki, typowe dla zaémy sterydowe;j,
stwierdzono tylko w grupie dzieci z NZJ — w 1,6% (3 oczu) przypadkow — i tylko
w grupie dzieci z ChLC —w 3,8% (3 oczu) przypadkow. Przebieg choroby podstawo-
wej w tej grupie dzieci byt cigzki, co wynika z analizy $redniego czasu trwania cho-

roby podstawowej oraz liczby nawrotéw NZJ. Sredni czas trwania choroby podsta-
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wowej u tych dzieci byt ponad 2-krotnie wigkszy niz wérod dzieci z zacmag wrodzong
1 wynosit 4,3 roku, a nawroty NZJ odnotowano $rednio 5,5 raza. Dane przedstawiono
w tabelach 13. 1 14. oraz na rycinach 7.1 8.

Wystepowanie zmian niezapalnych w grupie dzieci z NZJ bylo istotnie czestsze
(p =0,0042) niz w grupie kontrolnej (test niezaleznosci: p = 0,0177, C(kor) = 0,511).

W badaniu odcinka przedniego wykazano zalezno$¢ migdzy wystepowa-
niem okreslonych typow NZJ a wystepowaniem zmian niezapalnych (p = 0,0221,
C(kor) = 0,647). Ze wzgledu na nieliczng grupe badang nie mozna okresli¢ doktad-

nych zaleznosci.

2,5%
2,2%
2,0%
1,6%

1,5% -

1,0% -

0,5% -

0,0%
0,0% - T
zmiany barwnikowe teczéwki za¢ma wrodzona za¢ma sterydowa
m grupa badana mgrupa kontrolna

Rycina 7. Odsetek wystepowania zmian niezapalnych odcinka przedniego oka w grupie
dzieci z NZJ i w grupie kontrolnej

5,0%
4,0% 3,8% 3,8%
0,
3,0% 2.6% 2,9%
2,0%
1,0%
0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0%
0,0% T 1
zmiany barwnikowe teczéwki za¢ma wrodzona za¢ma sterydowa
m choroba Lesniowskiego-Crohna m wrzodziejace zapalenie jelita grubego

1 niesklasyfikowane zapalenie jelit

Rycina 8. Odsetek wystepowania zmian niezapalnych odcinka przedniego oka w grupie
dzieci z NZJ, w zaleznosci od typu choroby podstawowej

47



Odchylenia od stanu prawidtowego o charakterze niezapalnym obserwowano
u 24% (73 oczu) badanych dzieci, przy czym u 27,4 % (51 oczu) dzieci z NZJ oraz
u 15,3% (22 oczu) dzieci w grupie kontrolnej. Odsetek dzieci z niezapalnymi zmia-
nami w obrebie gatki ocznej byt o 12% wigkszy w grupie dzieci z NZJ w porownaniu
z grupg kontrolng. Dane przedstawia tabela 13.

Statystycznie wystgpowanie zmian niezapalnych w grupie dzieci z NZJ byto
istotnie czgstsze (p = 0,0042) niz w grupie kontrolnej (test niezaleznosci: p = 0,0177,
C(kor)=0,511).

W grupie dzieci z NZJ z niezapalnymi zmianami w galce ocznej przewazaly
dzieci starsze — powyzej 16. roku zycia — 55% (28 oczu), w grupie kontrolnej dzie-
ci starsze stanowity 33,3%; w wieku 7-15 lat byto 37% (19 oczu) dzieci, w grupie
kontrolnej — 54,2%; w wieku przedszkolnym byto 8% (4 oczu) dzieci, w grupie kon-
trolnej — 12,2%. Chlopcy stanowili wigkszos¢ — 61% (31 oczu) — dziewczat bylo
39% (20 oczu). W grupie kontrolnej odsetek chlopcow wyniost 52,8%, a odsetek
dziewczat — 47,2%. W obliczeniach statystycznych nie wykazano zaleznosci pomig-
dzy zmianami niezapalnymi narzgdu wzroku w grupie badanej a wiekiem dziecka (p
= 0,6404) oraz nie wykazano zalezno$ci pomigedzy zmianami niezapalnymi narzadu
wzroku a ptcig dziecka (p = 0,4390).

Wsrod dzieci z niezapalnymi zmianami w gatce ocznej 1 NZJ objawy towa-
rzyszace ze strony innych narzadéw obserwowano w 35% (18 oczu) przypadkow
— wystgpowaly czesciej (o 12%) niz w grupie dzieci ze zmianami zapalnymi. Nie
wykazano zalezno$ci pomigdzy wystgpieniem zmian niezapalnych narzadu wzroku
a wspotistnieniem objawdw ze strony innych narzadow (p = 0,1705).

Wszystkie dzieci ze zmianami o charakterze niezapalnym w galce ocznej, za-
rowno pacjenci z NZJ, jak i1 dzieci z grupy kontrolnej, mialy dobrg ostro$¢ wzroku,
bo w zakresie 0,8—1,0 na tablicy Snellena. Statystycznie nie wykazano zaleznosci po-
migdzy wystagpieniem zmian niezapalnych narzadu wzroku a ostro$cig wzroku dzieci
zNZJ (p =0,3822).

W tej grupie dzieci odsetek krotkowzrocznosci byt wysoki 1 wynosit 33% (17 oczu).
Nadwzrocznos$¢ wystepowata rowniez w 33% (17 oczu) przypadkow, astygmatyzm ob-
serwowano w 4% (2 oczu) przypadkéw. W grupie kontrolnej odsetek wad refrakcji
wynosil: krotkowzrocznos¢ — 15,3%, nadwzrocznos¢ — 52,1%, astygmatyzm —15,3%.

Cisnienie wewnatrzgatkowe byto podwyzszone wsrdd dzieci z NZJ ze zmiana-
mi niezapalnymi w gatce ocznej w 10% (5 oczu) przypadkéw. W grupie kontrolnej
odsetek podwyzszonego cisnienia wewnatrzgatkowego wynosit 6,9%.

Nie wykazano zalezno$ci pomigdzy wystapieniem zmian niezapalnych w narzadzie

wzroku a podwyzszeniem ci$nienia wewnatrzgatkowego u dzieci z NZJ (p = 0,8468).
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Tabela 13. Zmiany niezapalne w przednim i tylnym odcinku gatki ocznej u pacjentow w grupie
badanej i grupie kontrolnej

. . . Grupa Grupa L
T‘(: ;?::ngzgi::r:ll(:el badana % kontrolna % :a_z;;t(n) % Wartosc
- n=186 n=144 . g
Odcinek przedni gatki ocznej
Zmiany barwnikowe teczéwki 3 1,6% 0 0,0% 3 0,9% NS™
$redni czas trwania choroby podstawowej 400 ) ) B ) B
w latach !
Srednia liczba nawrotéw choroby 150 B B ~ B _
podstawowej !
Za¢ma wrodzona 4 2,2% 2 1,4% 6 1,8% NS™
$redni czas trwania choroby podstawowej 200 } ) B ) R
w latach !
$rednia liczba nawrotéw choroby 0.50 R R _ R _
podstawowej !
Zaéma sterydowa 3 1,6% 0 0,0% 3 0,9% NS™
Sredni czas trwania choroby podstawowej 4725 ) ) B ) R
w latach ’
Srednia liczba nawrotéw choroby 550 _ R _ R _
podstawowej ’
Odcinek tylny gatki ocznej
Tarcza n. ll: poszerzenie wneki naczyniowej 14 7,5% 16 11,1% 30 9,1% NS
Sredni czas trwania choroby podstawowej 131 ) ) B ) B
w latach !
Srednia liczba nawrotéw choroby 138 R B _ R _
podstawowej !
Hipertrofia RPE przy brzegu tarczy 8 4,3% 2 1,4% 10 3,0% NS™
Sredni czas trwania choroby podstawowej 392 ) ) B ) R
w latach ’
Srednia liczba nawrotéw choroby 400 _ R _ R _
podstawowej ’
Zmiany na obwodzie siatkéwki: hipertrofia RPE 15 8,1% 1 0,7% 16 4,8% 0,0010™
$redni czas trwania choroby podstawowej 239 ) ) B ) B
w latach !
Srednia liczba nawrotéw choroby 193 R B _ R _
podstawowej !
Zmiany zwyrodnieniowe 4 2,2% 1 0,7% 5 1,5% NS™
$redni czas trwania choroby podstawowej 250 i} i} _ i} B
w latach !
$rednia liczba nawrotéw choroby R R _ _ R _
podstawowej
Zmiany niezapalne 51 27,4% 22 15,3% 73 22,1% | 0,0042"
Brak zmiany niezapalnej 455 72,6% 122 84,7% 257 77,9% | 0,0042"
Razem 186 100% 144 100% 330 100%

™ — wynik testu dla dwdch wskaznikéw struktury
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Tabela 14. Zmiany niezapalne odcinka przedniego i tylnego w grupie dzieci z NZJ

z uwzglednieniem typdéw choroby podstawowej

Typ zmiany Grupa ’C_h orob_a Wrzodzlej_ace Niesklasyfikowane L.
; A Lesniowskiego- zapalenie Lo Wartos¢
niezapalnej badana % % . % zapalenie jelit %
. -Crohna jelita grubego p
W narzadzie wzroku n =186 n=38
n=78 n=70
Odcinek przedni gatki ocznej
Zmiany barwnikowe 3 1,6% 3 3,8% 0 0,0% 0 0,0%
teczowki
Sredni czas tr.wanla choroby 4,00 ) 4,00 } ) ) . )
podstawowej w latach
srednia liczba nawrot9w 1,50 ) 1,50 ) ) ) ) )
choroby podstawowej
Zaéma wrodzona 4 2,2% 2 2,6% 2 2,9% 0 0,0%
$redni czas tr.wanla choroby 2,00 ) 2,00 ) 2,00 _ ) )
podstawowej w latach
$rednia liczba nawrotqw 0,50 ) ) ) 1,00 ) ) )
choroby podstawowej
Za¢ma sterydowa 3 1,6% 3 3,8% 0 0,0% 0 0,0%
$redni czas tr.wanla choroby 4,25 ) 4,25 ) ) _ ) )
podstawowej w latach
$rednia liczba nawrotéw 5,50 - 5,50 - - - - -
choroby podstawowej
0,0221"
Odcinek tylny gatki ocznej
Tarcza n. II: poszerzenie 14 7,5% 2 2,6% 4 5,7% 8 21,1%
wneki naczyniowej
$redni czas tr.wanla choroby 131 ) 1,25 ) 25 ) 0,75 )
podstawowej w latach
srednia liczba nawrot9w 138 ) 2,00 ) 15 ) 1,00 )
choroby podstawowej
H'pe'"°ﬁat::’ci",°"y brzegu 8 4,3% 2 2,6% 5 7,1% 1 2,6%
Sredni czas tr'wanla choroby 3,92 ) 4,00 ) 4,83 ) 1,00 )
podstawowej w latach
$rednia liczba nawrot(?w 4,00 ) 3,00 ) 6,00 ) ) )
choroby podstawowej
Zmiany na obwodzie o o o, o
siatkéwki: hipertrofia RPE 5 8,1% 8 10,3% 4 >7% 3 7,9%
Sredni czas tr.wanla choroby 2,39 ) 171 ) 3,62 ) 233 )
podstawowej w latach
$rednia liczba nawrot(?w 193 ) 157 } 175 ) 3,00 )
choroby podstawowej
Zmiany zwyrodnieniowe 4 2,2% 2 2,6% 0 0,0% 2 5,3%
$redni czas tr.wanla choroby 2,50 ) 3,50 ) ) ) 0,25 )
podstawowej w latach
$rednia liczba nawrotéw ) ) ) ) ) ) ) )
choroby podstawowej
Zmiany niezapalne 51 27,4% 22 28,2% 15 21,4% 14 36,8%
Brak zmiany niezapalnej 135 72,6% 56 71,8% 55 78,6% 24 63,2%

fo wynik testu niezaleznosci (C(kor) = 0,647)
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W poszczeg6dlnych typach choroby podstawowej niezapalne zmiany w galce
ocznej stwierdzano w 28,2% (22 oczu) u dzieci z ChLC, w 21,4% (15 oczu) u dzieci
z WZJG 1 najwigcej, bo w 36,8% (14 oczu), u dzieci z niesklasyfikowanym zapale-
niem jelit. Dane przedstawiono w tabeli 14. W odcinku tylnym gatki ocznej stwier-
dzano drobne zmiany wtdkienkowe w ciele szklistym, ktore obserwowano u dzieci ze
$rednig krétkowzrocznoscia, zmiany tarczy nerwu wzrokowego: poszerzenia wneki
naczyniowe] (C/D powyzej 0,3) 1 nieduze zmiany barwnikowe przy brzegu tarczy.
W obrebie siatkowki obserwowano obecnos¢ rozsianych, najczesciej pojedynczych,
drobnych ognisk przerostu nabtonka barwnikowego siatkowki oraz obecno$¢ zmian
zwyrodnieniowych w postaci ,.kamieni brukowych” na obwodzie siatkéwki.

Drobne wiokienkowe zmiany zwyrodnieniowe w obrebie ciala szklistego obser-
wowano tylko u dzieci w grupie kontrolnej w 4,2% (6 oczu) przypadkow.

W grupie dzieci z NZJ poszerzong wneke naczyniowag tarczy n. Il wykrytou 7,5%
(14 oczu) dzieci, w grupie kontrolnej u 11,1% (16 oczu). Wszystkim tym dzieciom
wykonano badanie OCT n. II celem wykluczenia zmian jaskrowych. U wszystkich
badanych grubos$¢ warstwy widkien nerwowych byta prawidlowa. Dane przedsta-
wiono w tabeli 13. i na rycinie 9. W poszczegolnych typach NZJ poszerzenie wnegki
naczyniowej wystepowato u 2,6 % (2 oczu) dzieci z ChLC, u 5,7% (4 oczu) dzieci
z WZJG 1 u 21,1% (8 oczu) dzieci z niesklasyfikowanym zapaleniem jelit. Dane
przedstawiono w tabeli 14. 1 na rycinie 10.

Zmiany barwnikowe przy brzegu tarczy n. Il wystepowaly w 4,3% (8 oczu) oczu
u dzieci z NZJ oraz w 1,4% (2 oczu) oczu wsrod dzieci z grupy kontrolnej. Wérod
dzieci z ChLC odsetek ten wynosit 2,6% (2 oczu), w grupie dzieci z WZIJG —7,1% (5
oczu), w grupie dzieci z niesklasyfikowanym zapaleniem jelit — 2,6% (1 oko).

Nieprawidlowosci siatkowkowe w postaci drobnych ognisk barwnikowych — hi-
pertrofii nabtonka barwnikowego (RPE) — w badanej grupie dzieci z NZJ stwierdzo-
no w 8,1% (15 oczu) przypadkéw i w 0,7% (1 oko) przypadkéw w grupie kontrol-
nej. Poniewaz odsetek tych zmian byt znaczaco wyzszy w grupie dzieci z NZJ niz
w grupie kontrolnej, analizowano czas trwania choroby podstawowej oraz liczbg jej
nawrotow. Sredni czas trwania choroby podstawowej wynosit prawie 4 lata i $rednio
nawroty powtarzaty si¢ 4-krotnie. Dane przedstawiono w tabelach 13. 1 14. oraz na
rycinach 9.1 10.

W badaniach statystycznych przegrupowania barwnika siatkéwki w grupie dzie-
ci z NZJ byly istotnie czgstsze niz w grupie dzieci z grupy kontrolnej (p = 0,0010).

Ogniska przegrupowan barwnika siatkowki obserwowano u 10,3% (8 oczu)
dzieci z ChLC, u 5,7% (4 oczu) dzieci z WZJG 1 u 7,9% (3 oczu) dzieci z nieskla-
syfikowanym zapaleniem jelit. Sredni czas trwania choroby podstawowej wynosit
w poszczegolnych typach NZJ kolejno: 1,6 roku, 3,6 roku i 2,3 roku. Choroby pod-
stawowa nawracala §rednio: 1,4 raza, 1,7 raza i 3 razy.
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Lacznie w odcinku przednim i tylnym gatki ocznej obserwowano obecnos¢
zmian barwnikowych w 14%.

Obwodowe zmiany zwyrodnieniowe siatkowki w postaci ,,kamieni brukowych”
obserwowano tylko wsrdd dzieci z krotkowzrocznoscia, w 2,2% (4 oczu) przypad-
kéw w grupie dzieci z NZJ i w 0,7% (1 oko) przypadkéw wsrod dzieci z grupy kon-
trolnej. W grupie dzieci z ChLC zmiany te wystepowaty w 2,6% (2 oczu) przypad-
koéw 1 w grupie z niesklasyfikowanym zapaleniem jelit w 5,3% (2 oczu) przypadkow.

Dane przedstawiono w tabelach 13. i 14. oraz na rycinach 9. i 10.

12,0%

10,0%

8,0%

6,0%

4,0%

2,0% -

0,0% -
tarcza n.ll: poszerzenie hipertrofia RPE przy zmiany na obwodzie zmiany zwyrodnieniowe
wneki naczyniowej brzegu tarczy siatkéwki: hipertrofia RPE

M grupa badana mgrupa kontrolna

Rycina 9. Odsetek oczu z poszczegdlnymi zmianami niezapalnymi w tylnym odcinku oka
w grupie dzieci z NZJ i w grupie kontrolnej

25,0%
21,1%

20,0%
15,0%
10,0%

5,0%

0,0%

tarcza n.ll: poszerzenie hipertrofia RPE przy zmiany na obwodzie zmiany zwyrodnieniowe
wneki naczyniowej brzegu tarczy siatkéwki: hipertrofia RPE
® choroba Le$niowskiego-Crohna B wrzodziejgce zapalenie jelita grubego

1 niesklasyfikowane zapalenie jelit

Rycina 10. Odsetek oczu z poszczegdlnymi zmianami niezapalnymi w tylnym odcinku oka,
w zaleznosci od typu choroby podstawowe;j
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5.3. Stan narzadu wzroku w badanych grupach dzieci i mtodziezy:
zmiany zapalne narzadu wzroku wystepujace w grupie pacjentow
z NZJ

Wsrod wszystkich badanych dzieci (grupy badana i1 kontrolna) stwierdzano zmiany
zapalne w obrebie gatki ocznej w 9,1% (30 oczu) przypadkow.

Grupe dzieci z NZJ ze zmianami zapalnymi w galce ocznej w 77% (17) sta-
nowity dzieci starsze — w wieku 1618 lat — 1 w 23% (5) dzieci w wieku 7-15 lat.
Wykazano zalezno$¢ pomiedzy wystgpieniem zmian zapalnych w narzadzie wzroku
a wiekiem dziecka z NZJ (p = 0,0280, C(kor) = 0,253).

W grupie tej byto 59% (13) chiopcow 1 41% (9) dziewczat. Nie wykazano za-
leznosci pomiedzy wystgpieniem zmian zapalnych narzadu wzroku a ptcig dziecka
(p =0,4943).

W grupie dzieci z NZJ 1 stanem zapalnym w obrgbie gatki ocznej w 23% (5
oczu) prawie 2-krotnie rzadziej niz w grupie dzieci z niezapalnymi zmianami w galtce
ocznej obserwowano objawy ze strony innych narzadéw towarzyszace chorobie pod-
stawowej. Nie wykazano zaleznosci pomiedzy wystgpieniem zmian zapalnych na-
rzadu wzroku a wspolistnieniem objawow ze strony innych narzadow u dzieci z NZJ
(p =0,5605).

Stwierdzono gorszg ostro$¢ wzroku w grupie dzieci ze zmianami zapalnymi
w galce ocznej niz w grupie pacjentdéw z niezapalnymi zmianami w galce oczne;.
Dobrg ostros¢ wzroku (0,8—1,0 wg Snellena) obserwowano w 91% (20) przypadkéow,
w 9% (2) przypadkow byta w zakresie 0,5-0,7 wg Snellena. Wykazano zalezno$¢
pomiedzy wystgpieniem zmian zapalnych narzadu wzroku a ostro$cig wzroku bada-
nych dzieci (p = 0,0001, C(kor) = 0,387). Dzieci ze zmianami zapalnymi w obrebie
galki ocznej mialy nizszg ostros¢ wzroku.

Grupa dzieci z niezapalnymi zmianami w narzadzie wzroku 1 grupa kontrolna
charakteryzowaly si¢ roznym rozkladem wad refrakcji. Najczgsciej obserwowano
astygmatyzm — w 50% (11 oczu). Nadwzroczno$¢ wystepowata w 23% (5 oczu),
a krotkowzroczno$¢ — w 2,9% (2 oczu).

Odsetek podwyzszonego ciSnienia wewnatrzgatkowego w tej grupie chorych
byl prawie 2-krotnie wyzszy niz w grupie dzieci z NZJ ze zmianami niezapalnymi
w galce ocznej 1 prawie 3-krotnie wyzszy niz w grupie kontrolnej 1 wynosit 18% (4
oczu). W 82% (18 oczu) przypadkdéw cisnienie byto w normie. Nie wykazano zalez-
nosci pomiedzy wystapieniem zmian zapalnych narzadu wzroku a wystepowaniem

podwyzszonego ci$nienia wewnatrzgatkowego u badanych dzieci (p = 0,1170).
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5.3.1. Czestos$¢ wystepowania zmian zapalnych w grupie pacjentow z NZJ
i w grupie kontrolnej

W grupie pacjentow z NZJ wykryto charakterystyczne powiktania oczne w postaci
stanow zapalnych nadtwardowki oraz zapalen btony naczyniowej w r6znym stopniu
zaawansowania: poczawszy od bezobjawowego zapalenia tgczéwki, skonczywszy
na ci¢zkich zapaleniach wewnatrzgatkowych powiklanych zmianami siatkowkowy-
mi ze znacznym obnizeniem ostro$ci wzroku. Stwierdzone zmiany w obrebie ciata
szklistego to najcze$ciej drobne zageszczenia i mety w ciele szklistym, ktore towa-

rzyszyly cigzkim postaciom zapalen btony naczyniowe;.
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Tabela 15. Zmiany zapalne w przednim i tylnym odcinku gatki ocznej u pacjentoéw w grupie
badanej i grupie kontrolne;j

Typ zmlar.w Grupa Grupa Razem Wartoséé
zapalnej badana % kontrolna % n =330 %
w narzadzie wzroku n =186 n =144 . P
Zapalenie nadtwardéwki 1 0,5% 0 0,0% 1 0,3% NS™
$redni czas trwania choroby
. 7,00 - - - - -
podstawowej w latach
$rednia liczba nawrotéw choroby ) ) ) ) ) _
podstawowe;j
Bezobjawowe zapalenie teczéwki 3 1,6% 0 0,0% 3 0,9% NS™
$redni czas trwania choroby
: 4,67 - - - - -
podstawowej w latach
$rednia liczba nawrotéw choroby ) i ) ) i )
podstawowej
Zapalenie btony naczyniowej 4 2,2% 0 0,0% 4 1,2% | 0,0383™
$redni czas trwania choroby
) 4,50 - - - - -
podstawowej w latach
$rednia liczba nawrotéw choroby ) ) ) ) ) .
podstawowe;j
Przewlekte zapalenie spojéwek 0 0,0% 8 5,6% 8 2,4% | 0,0006"
$redni czas trwania choroby ) ) ) ) ) )
podstawowej w latach
$rednia liczba nawrotéw choroby . ) ) ) ) _
podstawowe;j
Vitritis 14 7,5% 6 4,2% 20 6,1% NS™
$redni czas trwania choroby
) 3,00 - - - - -
podstawowej w latach
$rednia liczba nawrotéw choroby
: 0,75 - - - - -
podstawowe;j
Zmiany zapalne 22 11,8% 14 9,7% 36 10,9% | NS™
Brak zmiany zapalnej 164 88,2% 130 90,3% 294 89,1% NS*
Razem 186 100% 144 100% 330 100%

™ — wynik testu dla dwdch wskaznikow struktury
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Zmiany zapalne w obrebie galki ocznej w grupie dzieci z NZJ wystgpowaly
w 11,8% (22 oczu) przypadkow, przy czym najczesciej wsrod dzieci z ChLC, bo
w 17,9% (14 oczu) przypadkow, wsrod dzieci z WZIG — w 8,6% (6 oczu) przypad-
kow, a wsrod dzieci z niesklasyfikowanym zapaleniem jelit — w 5,3% (2 oczu) przy-
padkow. W grupie kontrolnej obserwowano tylko przewlekte zapalenia spojowek,
najcze¢sciej alergiczne. Zmiany te rozpoznano w 5,6% (8 oczu) przypadkow.

Wsrod zmian zapalnych w grupie dzieci z NZJ najczesciej obserwowano obec-
no$¢ metéw w ciele szklistym — w 7,5% (14 oczu) przypadkoéw, zapalenie blony
naczyniowej wystepowato w 2,2% (4 oczu) przypadkow, bezobjawowe zapalenie te-
czéwki —w 1,6% (3 oczu) przypadkow, zapalenie nadtwardowki — w 0,5% przypad-
kow. Sredni czas trwania choroby podstawowej wynosit u dzieci z metami w ciele
szklistym 3 lata, z zapaleniem btony naczyniowej — 4,5 roku, z bezobjawowym za-
paleniem teczowki — 4,7 roku, z zapaleniem nadtwardowki — 7 lat. Nawroty, §rednio
w liczbie 0,75, odnotowano tylko u dzieci z m¢tami w ciele szklistym. W badaniach
statystycznych zapalenie blony naczyniowej wystepowalo istotnie czesciej w grupie
dzieci z NZJ (p = 0,0383) niz w grupie kontrolnej. Zapalenie spojowek stwierdzano
czesciej u dzieci z grupy kontrolnej (p = 0,0006). W odniesieniu do catego procesu
zapalnego narzadu wzroku nie wykazano statystycznie istotnych roznic pomiedzy
grupami (p = 0,5428; test niezaleznosci: p = 0,0011, C(kor)=0,725). Dane przedsta-

wiono w tabeli 15. i na rycinie 11.

8,0% 7,5%
7,0%
6,0% 5,6%
5,0% 4,2%
4,0%
3.0% 2,2%
2.0% 1,6%
1'0% n'I;O/ . l
0,0% 0,0% 0,0% 0,0%
0,0% - T T T T
zapalenie bezobjawowe zapalenie btony  przewlekle zapalenie vitritis
nadtwardoéwki zapalenie teczéwki naczyniowej spojowek
Mgrupa badana mgrupa kontrolna

Rycina 11. Czesto$¢ wystepowania zmian zapalnych w grupach badanej i kontrolne;j
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Tabela 16. Zmiany zapalne oczu u pacjentow z NZJ z uwzglednieniem typu choroby

Typ zmiany
zapalnej
W narzadzie
wzroku

Grupa
badana
n =186

Choroba
Lesniowskiego-
-Crohna
n=78

Wrzodziejace
zapalenie

% jelita

grubego
n=70

Niesklasyfikowane
zapalenie jelit
n=38

%

Zapalenie
nadtwardowki

0,5%

0,0% 1

1,4%

0,0%

Sredni czas
trwania choroby
podstawowe;j

w latach

$rednia liczba
nawrotéw choroby
podstawowe;j

7,00

- 7,00

Bezobjawowe
zapalenie teczowki

1,6%

3,8% 0

0,0%

0,0%

Sredni czas
trwania choroby
podstawowej

w latach

Srednia liczba
nawrotéw choroby
podstawowej

4,67

4,67

Zapalenie btony
naczyniowej

2,2%

2,6% 0

0,0%

5,3%

Sredni czas
trwania choroby
podstawowej

w latach

Srednia liczba
nawrotéw choroby
podstawowej

4,50

7,00

2,00

Vitritis

14

7,5%

11,5% 5

7,1%

0,0%

Sredni czas
trwania choroby
podstawowej

w latach

Srednia liczba
nawrotéw choroby
podstawowej

3,00

0,75

4,00

0,20

- 1,33

- 1,67

Zmiany zapalne

Brak zmiany zapalnej

22

164

11,8%

88,2%

14

64

17,9% 6

82,1% 64

8,6%

91,4%

36

5,3%

94,7%

Razem

186

100%

78

100% 70

100%

38

100%

Wartosc

0,0237"

* — wynik testu niezaleznosci (C(kor) = 0,751)
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U dzieci z ChLC najczesciej byty stwierdzane zmiany zapalne w gatce oczne;:
vitritis wystepowalo w 11,5% (9 oczu) przypadkow, zapalenie btony naczyniowej —
w 2,6% (2 oczu) przypadkoéw, bezobjawowe zapalenie teczowki — w 3,8% (3 oczu)
przypadkoéw. W grupie dzieci WZIG w 7,1% (5 oczu) przypadkdéw rozpoznano vitri-
tis 1w 1,4% (1 oko) przypadkdéw — zapalenie nadtwardowki. Wsrdd dzieci z nieskla-
syfikowanym zapaleniem jelit stwierdzono zapalenie blony naczyniowej u jednego
dziecka — w 5,3% (2 oczu) przypadkéw. Zapalenie btony naczyniowej bylo wyjatko-
wo ciezkie, z licznymi nawrotami, oraz byto pierwszym objawem NZJ.

Wykazano istotng statystycznie zalezno$¢ pomigdzy wystepowaniem okreslo-
nego typu NZJ a wystepowaniem zmian zapalnych (p = 0,0237, C(kor)=0,751). Ze
wzgledu na nieliczng grupe badang nie mozna okresli¢ doktadnych zaleznosci. Dane

przedstawiono w tabeli 16. oraz na rycinie 12.

14,0%

12,0% 11,5%

10,0%

8,0%

6,0%
3,8%
S08 2,6%
2'0% = .
0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0%
0% R ‘ ,
zapalenie nadtwardowki bezobjawowe zapalenie  zapalenie btony naczyniowej vitritis
teczéwki

H choroba Lesniowskiego-Crohna M wrzodziejace zapalenie jelitagrubego  m niesklasyfikowane zapalenie jelit

Rycina 12. Czgstos¢ wystepowania zmian zapalnych w oczach dzieci z NZJ, w zaleznosci od
typu choroby podstawowe;j
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5.3.2. Szczegétowa charakterystyka zmian zapalnych narzagdu wzroku

W grupie pacjentow z NZJ

W tabeli 17. przedstawiono zestawienie pacjentdw chorujacych na NZJ, u ktérych

wystapity zmiany zapalne w obrebie narzadu wzroku.

Tabela 17. Szczegotowa charakterystyka zmian zapalnych narzadu wzroku wystepujacych

u pacjentow z NZJ
Zmlany. Zapalenie Bezobjawowe zapalenie Zapalenie btony e
W narzadzie e Ay . . Vitritis
nadtwardowki teczowki naczyniowej
wzroku
n =22 oczu n =1 oko n=1 n=1 n=1 n=2 n=2 n=14
oko oko oko oczu oczu oczu
Pte¢ meska meska meska | zenska | zerska zenska
Wiek (lata) 17 17 18 18 17 13
. . L. . . L. w trakcie
Stadium NZJ remisja remisja | remisja | remisja | remisja . .
diagnostyki
Typ NZJ Ch L-C9 oczu
(11,5%)
niesklasyfikowane CU 5 oczu
WZJG Ch L-C Ch L-C Ch L-C Ch L-C 7) (7,1%)
niesklasyfikowane
7] -
Czas trwania
NZJ (lata) / / 3 4 / 2 3
Liczba
nawrotow - - - - - -
NZJ 0,75
Obcigzenia ) ) ) ) ) )
rodzinne
Dolegllwosu czerwone oko - - - spadek spadek V
okulistyczne \Y
Objawy przewlekte
towarzyszace stwardr?lajacle B ) ) ) ) béle stawdw
zapalenie drég
z6tciowych
Leczenie NZJ . NLPZ ) NLPZ NLPZ ) )
immunosupresanty
2,2% 1,9% 1,9% 3,8% 7,7% 14,3% 7,5%
% N =46 N=52 | N=52 | N=26 | N=26 N=14 N =186
oczu oczu oczy oczy oczu oczu oczu
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5.4. Ocena przebiegu choroby podstawowej i stopnia jej ciezkosci
w zaleznosci od czasu jej trwania i liczby nawrotow w korelacji

z wystepowaniem zmian zapalnych i niezapalnych w obrebie na-
rzagdu wzroku wsrod badanych dzieci

Przebieg choroby podstawowej i stopien jej ciezkosci analizowano na podstawie cza-
su jej trwania 1 liczby nawrotow. Czas trwania NZJ analizowano w trzech grupach
jako krotki (0,5-2 lat), $sredni (3—6 lat) 1 dtugi (7-11 lat).

Czas trwania choroby podstawowej — NZJ — w grupie dzieci ze zmianami za-
palnymi w gatce ocznej byt: krétki w 32% (7 oczu), Sredni w 50% (11 oczu) 1 dtugi
w 18% przypadkdw (4 oczu). Wsrod dzieci z NZJ ze zmianami niezapalnymi w gatce
ocznej czas trwania choroby podstawowej wynosit kolejno: 72% (37 oczu), 22% (11
oczu) 1 6% (3 oczu). Dane przedstawiono w tabeli 18. i na rycinie 13.

W grupie dzieci z NZJ i1 stanem zapalnym w obrebie narzadu wzroku choroba
podstawowa trwala znacznie dluzej niz w grupie dzieci ze zmianami niezapalnymi.

Wykazano zalezno$¢ pomiedzy wystgpieniem zmian niezapalnych narzadu
wzroku a czasem trwania choroby podstawowej (p = 0,0021, C(kor) = 0,328). Dane
przedstawiono w tabeli 19. 1 na rycinie 14.

Nie wykazano zalezno$ci pomiedzy wystgpieniem zmian zapalnych narzadu
wzroku a czasem trwania choroby podstawowej (p = 0,1012). Wyniki przedstawiono
w tabeli 18. 1 na rycinie 13.

W grupie dzieci ze zmianami zapalnymi w obrebie gatki ocznej choroba podsta-
wowa nawracata srednio 0,75 raza, w grupie dzieci ze zmianami niezapalnymi — 2,5
raza (tabele 13.1 15.).

Liczba nawrotéw choroby podstawowej nie miata wptywu na czestos¢ wystepo-

wania zmian zapalnych w obrebie gatki oczne;.

Tabela 18. Czas trwania choroby u pacjentow z NZJ wykazujacych zmiany zapalne narzadu
wzroku

Grupa badana Zmiany niezapalne
Objawy n=186 n=51 Wartos¢
towarzyszace p
oczy zZmiany bez zmian
tak 52 18 34
NS

nie 134 33 101
Razem 186 51 135

* . . . 7.
— wynik testu niezaleznosci
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Rycina 13. Liczba i odsetek pacjentow z NZJ wykazujacych zmiany zapalne oczu, z uwzgled-
nieniem czasu trwania choroby podstawowej

Tabela 19. Liczba oczu pacjentow z NZJ wykazujgcych zmiany niezapalne, w zaleznosci od
czasu trwania choroby podstawowej

Grupa badana Zmiany niezapalne
Czas trwania choroby Wartos¢ p
oczy obecne nieobecne
krotki (0,5-2) 96 37 59
$redni (3-6) 72 11 61 0,0021"
dtugi (7-11) 18 3 15
Razem 186 51 135

o wynik testu niezaleznosci (C(kor) = 0,328)

diugi (7-11); 3; 6%

Rycina 14. Liczba i odsetek pacjentdw z NZJ wykazujacych zmiany niezapalne oczu, w za-
leznosci od czasu trwania choroby podstawowej
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5.5. Wptyw leczenia choroby podstawowej na czestos¢ wystepo-
wania zmian w narzadzie wzroku wsrod pacjentow z NZJ

W grupie dzieci z NZJ ze zmianami zapalnymi w narzadzie wzroku 50% (11 oczu)
pozostawato bez leczenia farmakologicznego choroby podstawowej, w 13,6% (3
oczu) przypadkow byto wiaczone leczenie NLPZ, w 36,4% (8 oczu) przypadkow
bylo wlaczone leczenie skojarzone NLPZ z immunosupresjq.

W grupie dzieci z NZJ i niezapalnymi zmianami w gatce ocznej 39,2% (20 oczu)
pozostawato bez leczenia, 33,3% (17 oczu) byto leczone NLPZ, 2% (1 oko) — lekami
biologicznymi, 7,8% (4 oczu) — NLPZ i1 lekami immunosupresyjnymi, 2,0% (1 oko)
— NLPZ w skojarzeniu z lekami biologicznymi, 2,0% (1 oko) — lekami immunosu-
presyjnymi z lekami biologicznymi, 5,9% (3 oczu) otrzymywato NLPZ ze steroidami
1 lekami immunosupresyjnymi, 3,9% (2 oczu) bylo leczone NLPZ, steroidami i leka-
mi biologicznymi, 3,9% (2 oczu) — steroidami, lekami immunosupresyjnymi i lekami
biologicznymi.

W grupie dzieci bez zmian w obrebie narzgdu wzroku bez leczenia pozostawato
29,2% (33 oczu) chorych, leczonych NLPZ byto 35,4% (40 oczu), immunosupresja
— 1,8% (2 oczu), leczeniem biologicznym objeto 2,7% (3 oczu), terapig skojarzong
(NLPZ 1 steroidy) leczono 3,5% (4 oczu), NLPZ i immunosupresjag — 19,5% (22
oczu), NLPZ i lekami biologicznymi — 0,9% (1 oko), lekami immunosupresyjnymi
1 biologicznymi leczono 0,9% (1 oko), terapiag NLPZ ze steroidami 1 immunosupre-
sja objeto 0,9% (1 oko), steroidami z lekami immunosupresyjnymi 1 biologicznymi
leczono 5,3 % (6 oczu) dzieci.

Potowa dzieci ze zmianami zapalnymi w gatce ocznej pozostawata bez leczenia
farmakologicznego choroby podstawowej. W grupie dzieci z niezapalnymi zmianami
w galce ocznej nieleczonych bylo ponad 39% chorych, a w grupie dzieci bez zmian
w narzadzie wzroku bez leczenia choroby podstawowej pozostawalo 29% dzieci.

Dane przedstawiono w tabeli 20.
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Tabela 20. Wptyw leczenia choroby podstawowej na wystgpowanie zmian niezapalnych i za-
palnych w narzadzie wzroku

Oczy
Zmiany n =186
w narzadzie
wzroku Zmiany .Zmiany BI-EZ Razem
zapalne niezapalne zZmian
Grupa leku n % n % n % n %
bez leczenia 11 50,0% 20 39,2% 33 29,2% 64 34,4%
NLPZ [1]] 3 13,6% 17 33,3% 40 35,4% 60 32,3%
steroidy [2]] O 0,0% 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0%
immunosupresja [31] O 0,0% 0 0,0% 2 1,8% 2 1,1%
leczenie biologiczne [4] | 0 0,0% 1 2,0% 3 2,7% 4 2,2%
1+2 0 0,0% 0 0,0% 4 3,5% 4 2,2%
1+3 8 36,4% 4 7,8% 22 19,5% 34 18,3%
1+4 0 0,0% 1 2,0% 1 0,9% 2 1,1%
2+3 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0%
2+4 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0%
3+4 0 0,0% 1 2,0% 1 0,9% 2 1,1%
1+2+43 0 0,0% 3 5,9% 1 0,9% 4 2,2%
14244 0 0,0% 2 3,9% 0 0,0% 2 1,1%
2+3+4 0 0,0% 2 3,9% 6 5,3% 8 4,3%
1+2+3+4 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0%
Razem 22 100,0% 51 100,0% 113 100,0% 186 100,0%
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6. DYSKUSJA

Nieswoiste zapalenia jelit sg grupa chordb, ktore ze wzgledu na swoj autoimmuno-
logiczny charakter moga powodowa¢ powiktania ze strony innych narzadow. Oku-
listyczne objawy towarzyszace procesom zapalnym jelit w zaleznosci od rodzaju
1 stopnia zaawansowania mogg nieznacznie zaburzy¢ proces widzenia lub prowa-
dzi¢ do cigzkich nastepstw w postaci trwalego uszkodzenia wzroku. Wazne jest, aby
u dzieci 1 mtodziezy zmiany w narzadzie wzroku wykry¢ szybko i jak najwczesniej
wprowadzi¢ odpowiednig terapig.

W dostepnym pi$miennictwie brak jest szczegdtowych opracowan dotyczacych
powiklan ze strony narzagdu wzroku u dzieci i mtodziezy z nieswoistym zapaleniem
jelit. Niniejsza praca ma na celu okreslenie: czgsto$ci wystgpowania zmian w narza-
dzie wzroku w tej grupie wiekowej, wptywu choroby podstawowej na wystapienie
objawOw ocznych oraz zasadnosci przeprowadzania badan przesiewowych u tych
pacjentow.

Przypuszcza sig, ze istnieje zwiazek pomiedzy picig dziecka a prawdopodobien-
stwem zachorowania na nieswoiste zapalenie jelit.

W przebadanej grupie dzieci i mtodziezy odsetek chlopcoOw byt prawie 2-krotnie
wigkszy 1 wynosit 65,6%. Podobne wyniki uzyskano we wszystkich podtypach cho-
roby jelit.

Autorzy doniesien s3 zgodni, Ze na nieswoiste zapalenie jelit czgsciej choruja
chtopcy, natomiast rozktad pici w poszczegdlnych typach histopatologicznych NZJ
jest rézny. Z badan Grieci 1 Biitter wynika, Zze zmniejsza si¢ czgstos¢ wystepowa-
nia NZJ u dziewczat — zmalata ona z 53% w latach 1997-2001 do 45% w latach
2002-2006 [52]. W polskich badaniach oraz w niniejszym opracowaniu przewaza
pte¢ meska. W badaniach Karolewskiej-Bochenek 1 wsp. ChLC wystgpowala bli-
sko 2-krotnie czg$ciej u chtopcdw niz u dziewczynek, wrzodziejace zapalenie jelit
oraz niesklasyfikowane zapalenie jelit pojawialy si¢ rownie czg¢sto u obu ptei [71].
W przeprowadzonych przez Stadek i Cmiela badaniach dzieci z ChLC takze przewa-
zaja chtopcy (stanowig 56%) [132]. Zdaniem innych autoréw istnieje zalezno$¢ po-
miedzy czgstoscig wystepowania danego typu zapalenia jelit a ptcig pacjenta. Wedlug
Guariso 1 wsp. WZJG wystepuje czesciej u kobiet, a ChLC 1 niesklasyfikowane zapa-
lenie jelit pojawiaja si¢ czgsciej u chtopcdw niz u dziewczat [54]. Inni autorzy podaja
odmienne zaleznosci, w ktorych czesciej WZIG wystepuje u mezczyzn, a ChLC —

u kobiet [98, 119]. Langholz w swojej pracy podaje, ze u kobiet ryzyko wystapienia
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ChLC jest 20-30% wigksze; nie zauwaza przy tym roéznic w wystepowaniu WZJG
u ktorejkolwiek z ptci [80]. Autorzy z Kanady sugeruja, iz ChLC rozpoczynajaca si¢
w okresie dziecinstwa czesciej wystepuje u chtopcoéw, a na wystgpienie WZJIG ple¢
nie ma wplywu [8].

Szacuje si¢, ze 20-30% rozpoznanych przypadkéw NZJ rozpoczyna si¢ w okre-
sie dziecinstwa [1, 7, 43, 79, 115, 145], ze szczytem zachorowalnosci w 10.—15.
roku zycia [1, 115, 124]. W badaniach Guariso i wsp. oraz Saadaha $rednia wie-
ku badanych dzieci w momencie rozpoznania choroby jelit wynosita 11,3 roku [54,
124]. W analizie dokonanej przez Karolewska-Bochenek 1 wsp. §rednia wieku dzieci
w trakcie rozpoznania NZJ wynosita 11,7 roku [71]. Stadek i Cmiel, badajac dzieci
chorujace na ChLC, stwierdzili, ze srednia wieku chtopcéw w momencie rozpozna-
nia byta znaczaco nizsza i wynosita 11,25 roku, podczas gdy $rednia wieku dziewczat
to 12,71 roku [132].

W badaniach wiasnych srednia wieku dzieci z NZJ wynosita 14 lat. Najliczniej-
sza grupe — 51,6% badanych dzieci — stanowili pacjenci najstarsi (wiek mtodzien-
czy 16.—18. rok zycia). W poszczegolnych typach NZJ reprezentacja dzieci w wieku
16—18 lat byta rowniez najliczniejsza: ChLC — 56,4%, WZIG — 54,3%; dzieci z nie-
sklasyfikowanym zapaleniem jelit rownie czgsto byly w wieku szkolnym, jak 1 mto-
dzienczym — 36,8%.

W wieloosrodkowym polskim badaniu, podobnie jak w niniejszym opracowa-
niu, najliczniejsza grupe stanowilty dzieci w wieku 11-18 lat; zapadalno$¢ wynosi-
ta 3,6 przypadku/100 tys. dzieci. W grupach miodszych, tj. zakwalifikowanych do
dwoéch przedziatow: do 5. roku zycia i od 6. do 10. roku zycia, zapadalno$¢ wynosita
odpowiednio 1,5 przypadku/100 tys. 1 2,1 przypadku/100 tys. Wsréd tych dzieci naj-
czesciej wystepujacym typem bylto WZJG, na ktore przede wszystkim chorowatly
dzieci z grupy najstarszych; zapadalno$¢ wynosita 1,9 przypadku/100 tys. badanych
(analogicznie do przeprowadzonego badania wlasnego). Rowniez ChLC wystepowa-
ta u dzieci przede wszystkim najstarszych; zapadalno$¢: 1 przypadek/100 tys. bada-
nych. Niesklasyfikowane zapalenie jelit rozpoznawane byto gtéwnie u dzieci w wie-
ku przedszkolnym; zapadalnos¢: 1,1 przypadku/100 tys. badanych [71].

W przeprowadzonych w naszym os$rodku badaniach najliczniejszg grupe stano-
wily dzieci zamieszkujace wigksze 1 mniejsze miasta — tgcznie prawie 70% badanych,
mniejszg grupe stanowilty dzieci ze wsi — ponad 30% badanych. NZJ najczesciej roz-
poznawano w miastach gminnych: ChLC —46,2%, WZJG — 42,9%, a niesklasyfiko-
wane zapalenie jelit — 47,4%.

W pismiennictwie rowniez zwraca si¢ uwage na fakt zwigkszonej zapadalno-
$ci na NZJ u ludnos$ci miejskiej oraz w krajach potnocnej Europy [70, 78, 79, 130].
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Wedhug badan wegierskich przytoczonych przez Karlinger 1 wsp. 65,8% pacjentow
z rozpoznaniem ChLC 1 51,2% z WZJG zamieszkuje miasta [70]. Opracowania su-
geruja zwigzek pomiedzy wysokim statusem socjoekonomicznym a wzrostem czg-
stosci wystepowania NZJ, w szczegdlnosci ChLC. Bernstein 1 wsp. doszli do tego
samego wniosku; podajg oni, iz chorzy na ChLC statystycznie rzadziej mieszkajg na
wsiach [9]. Fakt, ze dzieci z wigkszosci krajow rozwijajacych sig, gdzie standardy
higieniczne sg o wiele nizsze, chorujg na ChLC duzo rzadziej, moze przemawia¢ za
ta wlasnie teza [81]. Podobng tezg¢ wysuwajg inni autorzy, opisujac czgstsze wyste-
powanie ChLC 1 WZJG u o0s6b z lepszym statusem socjoekonomicznym 1 wyzszym
poziomem edukacji [37].

Uwaza si¢, ze jednym z najwazniejszych czynnikow ryzyka wystapienia nieswo-
istego zapalenia jelit jest dodatni wywiad rodzinny. W przeprowadzonych badaniach
u 15,1% dzieci z NZJ wykryto obcigzenia rodzinne. W grupie chlopcéw wystepowa-
ty one ponad 2-krotnie czgsciej (10,8%) niz w grupie dziewczat (4,3%). Obcigzenia
rodzinne chorobg podstawowa wystgpowaty najczesciej, bo w 22,9% przypadkow,
w grupie dzieci z WZJG. W ChLC dodatni wywiad rodzinny prezentowato 7,7% ba-
danych. Wsrdd dzieci z niesklasyfikowanym zapaleniem jelit wystepowanie rodzinne
stwierdzono w 15,8% przypadkéw. Wykazano statystycznie istotng réznice miedzy
obcigzeniem rodzinnym a wystapieniem zmian zapalnych w jelicie.

Bamias 1 wsp. opisuja obcigzenie genetyczne na podobnym poziomie 5-10%.
Zaznaczaja jednak — co jest sprzeczne z wynikami uzyskanymi w prezentowanym
badaniu — ze wigkszy wplyw obcigzen rodzinnych odnotowuje si¢ wsrod pacjentow
z ChLC niz wérdd pacjentow z WZIG [5]. Wedtug Pera 1 wsp. wplyw obcigzenia ro-
dzinnego na wystgpienie NZJ mozna okresli¢ na poziomie 10-20% i réwniez czgsciej
ma znaczenie u 0so6b chorujacych na ChLC niz na WZJG [105]. Zdaniem Ferguson
1 wsp. u 20% chorujacych na jeden z typow NZJ stwierdza si¢ rodzinne obcigzenie
ktorymkolwiek z nieswoistych zapalen jelit [44]. Autorzy podaja, iz ryzyko zachoro-
wania wzrasta 10-krotnie u cztonkéw rodzin chorujgcych na NZJ w porownaniu do
0s0Ob bez takiego obcigzenia [66, 137].

Stwierdzono, ze objawy pozajelitowe towarzyszace nieswoistym zapaleniom
jelit moga wyprzedza¢ dolegliwosci ze strony uktadu pokarmowego nawet o kilka
lat. W grupie badanych dzieci z NZJ obserwowano bole i obrzeki stawdw, zapalenia
stawow, osteoporoze, niedoczynnos¢ tarczycy, stwardniajace zapalenie drog zotcio-
wych, rumien guzowaty oraz zarostowe zapalenie jam szpikowych. W przeprowa-
dzonych badaniach objawy pozajelitowe wystapity u 28% dzieci z NZJ. Objawy to-
warzyszace chorobie podstawowej wystepowaly w 28,2% u dzieci z ChLC, w 32,4%

u chorujacych z WZJG oraz w 21,1% u pacjentéw z niesklasyfikowanym zapaleniem
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jelit. Wykazano istotnie statystyczng zalezno$¢ pomiedzy wystgpieniem zmian towa-
rzyszacych a NZJ.

W literaturze opisano zwigzek aktywnos$ci choroby podstawowej z wystgpie-
niem zmian w innych narzadach. Autorzy sugeruja, ze wzmozenie aktywnos$ci za-
palenia jelit nie musi oznacza¢ pojawienia si¢ zmian ze strony innych narzadow,
a remisji choroby podstawowej moze towarzyszy¢ ujawnienie si¢ zmian pozajeli-
towych [42, 58, 70, 145]. Pozajelitowe manifestacje NZJ dotycza stawow, skory,
oczu, krwi, serca, watroby 1 drég zoétciowych. Podawana czegsto$¢ wystepowania ob-
jawow towarzyszacych jest wspdtmierna z czesto$ciag wystgpowania tych objawoéw
opisang w prezentowanym opracowaniu. Wedlug innych doniesien objawy towarzy-
szace chorobie podstawowej manifestujg si¢ u 25-35% pacjentow z NZJ [64, 145].
Moga one wyprzedzac pojawienie si¢ objawOw gastroenterologicznych, wspotistnie¢
z aktywng chorobg lub w przypadku WZJG wystepowac¢ nawet po usunie¢ciu jelita
[64]. Yilmaz 1 wsp. podaja, ze 35,3% pacjentéw z objawami ze strony narzadu wzro-
ku prezentuje inne objawy pozajelitowe [150]. Bernstein i wsp. podaja, iz objawy
pozajelitowe wystepuja u 25-40% chorujacych na NZJ. Pojawienie si¢ pierwszego
objawu towarzyszacego NZJ zwigksza ryzyko wystapienia nastepnych. Okoto 25%
pacjentoOw prezentuje wiecej niz jeden objaw pozajelitowy [9]. Wedtug Patil 1 wsp.
objawy ze strony innych narzadéw mogg towarzyszy¢ NZJ nawet w 40%. Niektore
powiktania mogg wspotistnie¢ z aktywnym NZJ, inne pojawiaja si¢ niezaleznie od
przebiegu choroby podstawowej 1 wymagaja dodatkowego leczenia [104].

Reasumujac: czgstos¢ wystepowania objawOw pozajelitowych w badanej grupie
jest analogiczna do czgstosci opisywanej w literaturze.

Badanie ostrosci wzroku jest podstawowym testem sprawdzajacym prawidtowe
funkcjonowanie narzadu wzroku.

W przeprowadzonych badaniach wykazano, iz 98,9% badanych dzieci z NZJ
miato ostros¢ wzroku w zakresie 0,8—1,0. Wsrod badanej grupy tylko u dwoch osob
(1,1%) wykryto obnizong ostro$¢ wzroku w zakresie 0,5-0,7. Byty to dzieci z nawra-
cajagcymi zapaleniami blony naczyniowej. Spadek ostrosci wzroku dotyczyt dzieci
z ChLC i z niesklasyfikowanym zapaleniem jelit. Badania ostro$ci wzroku przepro-
wadzano po skorygowaniu wady refrakcji.

W literaturze opisywane sg badania ostrosci wzroku duzej populacji zdrowych
dzieci 1 miodziezy prezentujace podobne wartosci ostrosci wzroku. Zdaniem Wu
1 wsp. ostros¢ wzroku w grupie dzieci od 4. do 18. roku zycia u 98,9% badanych
jest na poziomie wyzszym lub rownym 20/32 (0,6 na tablicach Snellena) [148]. We-
dlug He 1 wsp. dobra lub prawie dobrg ostro$s¢ wzroku prezentuje 98,3% populacji
dzieci [56]. Wedlug Ghosha 1 wsp. badajacych dzieci w wieku od 6. do 14. roku
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zycia ostro$¢ wzroku w zakresie 6/6 (1,0) w obu oczach dotyczyta 85,3% dzieci,
ostro$¢ wzroku nizszg niz 6/12 (0,5) prezentowato 4,8% badanych dzieci, przy czym
ostro$¢ wzroku nizsza niz 6/18 (0,5) wykryto u 0,08% badanych dzieci [50]. Ostros¢
wzroku zbadanych przez Adhikari 1 wsp. dzieci w wieku od 5 do 16 lat byta nizsza
niz w przedstawianej pracy i utrzymywata si¢ na poziomie 6/9 (0,7) lub mniejszym
w 12,8% przypadkow [2].

Najczgstsza przyczyng obnizenia ostro$ci wzroku wsrdéd dzieci 1 miodziezy
sg wady refrakcji, a przede wszystkim krotkowzroczno$¢. Nadwzroczno$¢ 1 astyg-
matyzm obnizajg ostro$§¢ wzroku przy wiekszych wartosciach wady wzroku. Wraz
z wiekiem dziecka czestos¢ wystepowania nadwzrocznosci maleje. Krotkowzrocz-
nos¢ wystepuje czesciej u starszych dzieci [20]. Jest to spowodowane m.in. wzro-
stem gatki ocznej 1 wydtuzaniem sig jej osi przednio-tylnej. Zdaniem Coopera i wsp.
zte odzywianie lub dieta niskobiatkowa i awitaminoza moga spowodowac $ciencze-
nie twardowki, doprowadzajac tym samym do wydtuzenia osi przednio-tylnej gatki
ocznej, co wywoluje krotkowzrocznosc¢ [ 18]. Autorzy sugerujg réwniez, ze na rozwoj
tej wady moze mie¢ wptyw nieodpowiedni poziom cynku, witamin A i E oraz biatka.
W przeprowadzonych badaniach stwierdzono, ze u dzieci, ktérych dieta jest uboga
badz pozbawiona biatka, krotkowzrocznos¢ rozwijata si¢ czesciej niz u oséb prawi-
dtowo odzywianych [114]. Edwards rowniez opisata zalezno$¢ pomiedzy wystapie-
niem krdotkowzrocznosci a niedoborem substancji odzywczych. Jej zdaniem dzieci
spozywajgce malo biatka stawaty si¢ bardziej krotkowzroczne [36].

Obraz kliniczny NZJ jest uzalezniony od rozlegtosci procesu chorobowego i jego
umiejscowienia. W WZJG proces ten obejmuje jelito grube, ale w przypadku ChLC
zmiany chorobowe mogg zajmowac kazdy odcinek przewodu pokarmowego 1 moga
prowadzi¢ do powaznych zaburzen wchianiania w jelicie cienkim. Charakterystycz-
nym objawem ChLC, oprocz biegunek 1 boléw brzucha, jest uposledzenie taknienia,
co prowadzi do zmniejszenia masy ciata i do zaburzen wzrostu. Powyzsze objawy,
zwlaszcza ze wystepujg w okresie dla dziecka najwazniejszym, tj. okresie dojrzewa-
nia, mogg zaburzy¢ prawidtowy rozwoj gatki ocznej i przyczyniac si¢ do rozwoju i/
lub pogtebiania si¢ krétkowzrocznosci.

W przeprowadzonych badaniach czestos¢ wystepowania wad refrakcji u dzieci
z NZJ byta wysoka 1 wynosita ponad 76%. W calej grupie dzieci z NZJ krotko-
wzrocznych byto 25%. W ChLC czestos¢ krotkowzrocznosci byta 2-krotnie wyzsza
(32%) nizw WZJG (17%) 1 1,4-krotnie wyzsza (23%) niz w grupie dzieci z nieskla-
syfikowanym zapaleniem jelit.

Badania populacyjne na $wiecie pokazuja, ze czesto$¢ wystgpowania Kkrot-

kowzroczno$ci zmienia si¢ w zaleznosci od regionu oraz rasy badanych osob, np.

68



czesciej wystepuje wsrdd osob rasy zottej niz biatej. W badaniach Adhikari 1 wsp.
czestos¢ wystepowania wad refrakcji u dzieci w wieku szkolnym wynosita 8,6%.
Czestos¢ wystepowania krotkowzrocznosci byta nizsza od czgstosci stwierdzonej
w badaniu wlasnym i wynosita 6,85% [2]. W badaniach Dalz i Krzyzaniak wsrod
dzieci poznanskich w wieku od 5. do 17. roku zycia zaobserwowano krétkowzrocz-
nos¢ u 11,3% [23].

W Polsce badania populacyjne dzieci w wieku 6-18 lat przeprowadzit w 2003
roku Czepita. W tym przedziale wieku krotkowzroczno$¢ wystepowata u 15% [21].

W innym badaniu przeprowadzanym w grupie dzieci od 10. do 14. roku zycia
Czepita 1 wsp. stwierdzili, ze krotkowzroczno$¢ wystepuje u 13,9% dzieci z miast
oraz u 7,5% dzieci zamieszkujacych obszary wiejskie [22].

Juz w 1950 roku McLean opisal wptyw kortykosteroidow na wzrost ci$nienia
wewnatrzgatkowego (IOP) [94]. W prezentowanej pracy przedstawiono wyniki po-
miaru [OP u dzieci z NZJ. PodwyzZszone ci$nienie oczne obserwowano u okoto 9%
dzieci, podczas gdy w grupie kontrolnej w 6,9% przypadkow. U 9,8% pacjentéw
z badanej grupy dzieci z NZJ prowadzono w sposob przewlekty leczenie ogolne ste-
roidami (w skojarzeniu z innymi lekami), a u 2,2% dzieci dodatkowo, ze wzgledu
na zapalenie btony naczyniowej, zastosowano steroidy miejscowo do oka. Leki po-
dawano nie krécej niz 6 tygodni. Po zakonczonej terapii IOP uleglto normalizacji.
Wszystkie dzieci z podwyzszonym IOP poddano badaniu oceniajacemu uszkodzenie
wiokien nerwowych n. II. W zadnym przypadku nie wykryto neuropatii jaskrowe;.
Wedtug Beckera wzrost IOP odnotowuje si¢ u 4-6% populacji po 4—6-tygodniowej
miejscowej terapii steroidami. Wrazliwos¢ ta wydaje si¢ by¢ czestsza u dzieci, szcze-
g6lnie powyzej 6. roku zycia [6]. W roku 1992 przeprowadzono badanie dzieci z NZJ
przyjmujacych ogolnie steroidy. Wsrdd badanych w 36% przypadkow stwierdzono
wyzsze cisnienie, znaczng réznice IOP pomigdzy wizytami lub istotng rozbieznos¢
w IOP miedzy prawym a lewym okiem. Autorzy sugeruja, iz dzieci z NZJ przyjmu-
jace ogdlng steroidoterapie powinny by¢ monitorowane okulistycznie ze wzgledu na
mozliwy wzrost IOP [140]. Tripathi i wsp., badajac grupe chorujacych na NZJ dzieci
w wieku od 7. do 21. roku zycia, obserwowali istotnie znaczacg rdznice IOP miedzy
badanymi dzie¢mi leczonymi og6lng steroidoterapig a grupg kontrolng. U 22,2% ba-
danych dzieci wykazano podwyzszenie ciSnienia wewnatrzgatkowego. Badacze réw-
niez zalecajg obserwacje okulistyczng dzieci chorujacych na NZJ, u ktérych na sku-
tek dtugotrwatej steroidoterapii wzrasta ryzyko podniesienia IOP [64, 141]. Wedtug
autorow dtugotrwatla terapia steroidami, niezaleznie od drogi podawania (miejscowo,

okotogatkowo czy ogdlne), moze doprowadzi¢ do jaskry wtornej [41, 42].
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Srednie ci$nienie w grupie badanych dzieci z NZJ wynosito 17,8 mmHg. IOP
w poszczegbdlnych typach byto przyblizone 1 wynosito $rednio: dla ChLC — 17,8
mmHg, dla WZJG — 17,6 mmHg, dla niesklasyfikowanego zapalenia jelit — 18,2
mmHg. W grupie dzieci z WZJG wykryto najwigkszy (okoto 10%) odsetek niepra-
widlowego ci$nienia. W pomiarach IOP nie wykazano istotnych réznic pomiedzy
grupg badang a grupa kontrolna.

Prace prezentujgce badania IOP u dzieci chorujacych na NZJ oraz przyjmuja-
cych kortykosteroidy podajg zblizone wartosci 15,6 mmHg 1 15,9 mmHg [140, 141].
W przeprowadzonych przez Kaye’a i wsp. badaniach nad powiktaniami ocznymi po
dhugotrwatym stosowaniu prednisolonu u dzieci wykazano $rednie wartosci IOP na
poziomie 16 mmHg [72]. Autorzy wszystkich wymienionych wyzej prac podajg za-
tem wartos$ci srednie IOP nizsze o okoto 2 mmHg od uzyskanych w badaniu wtasnym.
W badaniach z 2013 roku przeprowadzonych w Brazylii oceniono $rednie ci$nienie
wsrdd zdrowych dzieci miedzy 6. a 17. rokiem zycia — byto ono zdecydowanie nizsze
1 wynosito okoto 13 mmHg [27].

Wykonujac prezentowane badania, zaobserwowano zmiany zapalne i niezapalne
w obrebie narzadu wzroku. Odchylenia od stanu prawidtowego o charakterze nieza-
palnym w analizowanej grupie obserwowano u 27,4% dzieci 1 mtodziezy z NZJ, przy
czym rozrost komorek barwnikowych w przednim i tylnym odcinku gatki ocznej
wystepowal u 14% badanych. Zmiany barwnikowe wystepowaty prawie 7-krotnie
czesciej w grupie dzieci z NZJ niz w grupie kontrolnej (2,1%). Odsetek dzieci z nie-
zapalnymi zmianami w obr¢bie gatki ocznej byt o 8% wiekszy od odsetka bedacych
w grupie kontrolnej dzieci z tymi zmianami (p = 0,0042). Najwiekszy odsetek zmian
niezapalnych wykryto u dzieci z niesklasyfikowanym zapaleniem jelit — 36,8% ba-
danych. Nalezy zaznaczy¢, ze zmiany te wystepowaty gtownie u dzieci starszych, po
16. roku zycia (55% dzieci ze zmianami niezapalnymi), oraz ze wigkszo$¢ stanowili
chlopey (52,8%).

W literaturze opisywane sg gldwnie zmiany oczne towarzyszgce nieswoistym
zapaleniom jelit u dorostych, nieliczne prace dotycza dzieci. Zmiany oczne towarzy-
szace NZJ nie sg przez badaczy taczone z plcig, aczkolwiek autorzy analizowanych
prac zauwazaja, ze mezczyzni, co stwierdzono rowniez w badaniach wtasnych, cho-
ruja czesciej [60, 96]. W badaniach Hopkinsa i wsp. zmiany w narzadzie wzroku row-
niez wystgpowaly niemal 2-krotnie czgsciej u mezezyzn (8%) niz u kobiet (4,7%).
W grupie pacjentow do 19. roku zycia czgsto$§¢ wystepowania zmian ocznych byta
zdecydowanie mniejsza niz w prezentowanym badaniu 1 wynosita 6% [60]. Yilmaz
1 wsp., opisujac analizowang grupe chorych na NZJ, podaja, iz wérod oséb z ChLC

60% miato zmiany w narzadzie wzroku, a w grupie z wrzodziejacym zapaleniem je-
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lita grubego odsetek ten wynosit okoto 23%. Nalezy zwroci¢ uwage, ze analiza pod-
jeta przez badaczy dotyczyta grupy oséb starszych, a §rednia wieku w tych grupach
wynosita 37,2 141,35 roku [150].

W trakcie prezentowanych badan zaobserwowano zmiany barwnikowe na te-
czowce, wokot tarczy nerwu wzrokowego oraz na obwodzie siatkowki. Przebar-
wienia na przedniej powierzchni tgczoOwki byty pojedyncze i okragte, miaty charak-
ter znamion. Zmiany te wystepowaly w 1,6% przypadkéw 1 odnotowano je tylko
u chtopcéw z ChLC. Zmiany barwnikowe w obszarze okolotarczowym oraz na ob-
wodzie odpowiadaty powigkszonym komoérkom nabtonka barwnikowego. Zmiany
barwnikowe przy brzegu tarczy n. II wystepowaly u 4,3% badanych dzieci z NZJ
oraz u 1,4% dzieci z grupy kontrolnej. Najwiekszy (7,1% przypadkoéw) odsetek hi-
pertrofii nabtonka barwnikowego okolicy tarczy stanowity dzieci z WZJG.

W badanej grupie dzieci z NZJ drobne skupiska barwnika na siatkowce stwier-
dzono u 8,1% badanych, podczas gdy w grupie kontrolnej zmiany takie wystepowaly
istotnie rzadziej, bo u 0,7% dzieci (p = 0,0010). Zmiany barwnikowe obserwowano
u dzieci chorujacych stosunkowo krotko (do 2 lat), ale z licznymi nawrotami choro-
by podstawowej. Najwigkszy (10,3%) odsetek zmian barwnikowych na siatkowce
obserwowano u dzieci z ChLC. Nalezy zaznaczy¢, iz zmiany te nie miaty wplywu na
ostro$¢ wzroku pacjenta.

W analizowanej literaturze znaleziono nieliczne opracowania na temat powia-
zan NZJ z wystapieniem zmian w obrebie nabtonka barwnikowego oka. Opisano
przypadek chorujacej na WZJG pacjentki z ostrg tylng wieloogniskowa, plackowata
epitelopatig barwnikowg; kobieta w znacznym stopniu utracita ostros¢ wzroku oraz
pojawit si¢ u niej miejscowy stan zapalny siatkowki 1 naczyniowki [29]. Felekis 1 wsp.
opisujg przypadki zaburzen nablonka barwnikowego siatkowki u pacjentow z NZJ
(11,5%). Zmiany te wystapily u 3 pacjentow: 2 z WZJG i1 1 z ChLC [42]. Podobne
zmiany opisuja Ernst 1 wsp. [39]. W obydwu jednak przypadkach zaburzenia RPE
odbiegaja wygladem od zmian zaobserwowanych w prezentowanym badaniu. W li-
teraturze opisywany jest silny zwigzek miedzy obecno$cig zmian w obregbie nablonka
barwnikowego siatkowki a wystepowaniem polipowatos$ci rodzinnej gruczolakowa-
tej. Wedtug Friedl 1 wsp. wrodzony przerost nablonka barwnikowego siatkowki moze
wystepowaé w postaci matych, okragltych barwnikowych czarnych ,,kropek™, ktore
zaobserwowano takze w trakcie badan wlasnych [45]. Zdaniem Caspariego i wsp.
mate punktowe zmiany barwnikowe wystepowaty liczniej u 0so6b z chorobg jelit niz
w grupie kontrolnej [17].

Na wystepowanie patologii nablonka barwnikowego siatkdwki mozna spojrze¢

z innej strony — analizujgc negatywny wplyw stresu oksydacyjnego na komorki siat-
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kowki. Komorki nabtonka barwnikowego siatkowki sa bezposrednio narazone na
niekorzystne dziatanie reaktywnych form tlenu. Stres oksydacyjny jest zjawiskiem
zachodzacym lokalnie, a system ukladu antyoksydacyjnego siatkéwki (alfa-toko-
ferol, dysmutaza peroksydazowa, katalaza, peroksydaza glutationowa, witamina C
1 inne) moze by¢ ostabiony w chorobach uktadowych [101]. Ze wzgledu na znaczne
zuzycie tlenu przy, m.in., intensywnych procesach fagocytozy w komoérkach nabton-
ka barwnikowego siatkowka jest miejscem wzmozonej produkcji wolnych rodnikow.
Niedotlenienie nabtonka barwnikowego prowadzi do powstania ogniskowych zmian
na poziomie RPE w postaci hipo- i hiperpigmentacji [142]. Opisywano wptyw stresu
oksydacyjnego na apoptoz¢ komorek nabtonka barwnikowego [77].

Roéwniez gastroenterolodzy odnajduja zwigzek stresu oksydacyjnego z patoge-
neza nieswoistych zapalen jelit. Aktywne formy tlenu w warunkach fizjologicznych
niszczg wirusy 1 bakterie. Neutralizacja wolnych rodnikow odbywa si¢ za pomoca
enzymatycznych 1 nieenzymatycznych systemoéw oczyszczania. Dtugotrwata ekspo-
zycja ustroju na antygeny pokarmowe doprowadza do przewlektych zmian zapalnych
btony $luzowe;j. Jest to wynikiem nadmiernego uwalniania mediatoréw procesow za-
palnych, istotnego wzrostu aktywnych form tlenowych oraz prawdopodobnie nie-
wystarczajgcej aktywnosci uktadu antyoksydacyjnego. Nadmiar aktywnych postaci
tlenowych staje si¢ niebezpieczny dla ustroju ludzkiego, gdyz uszkadza narzady na
poziomie komdrkowym [65, 76, 88].

Przeprowadzajac prezentowane badania, wykryto zmetnienia soczewki u 3,8%
dzieci z NZJ. W 2011 roku badacze z Jordanii, oceniajac pacjentow z wrzodziejagcym
zapaleniem jelit, wykryli zmetnienia soczewki u 6,2% badanych [3].

Zaé¢me¢ wrodzong obserwowano u dzieci ze schorzeniami jelit czgsciej (2,2%)
niz w grupie kontrolnej (1,4%). Zaéme wrodzong odnotowano u 2,6% dzieci z ChLC
oraz u 2,9% dzieci z WZJG. W obu grupach zmiany wystepowaly tylko u chtopcow.
Wedtug Hopkinsa 1 wsp. u pacjentow z ChLC za¢ma wrodzona wystepuje w 0,6%
przypadkow [60].

Wsrod przebadanych dzieci z NZJ wykryto rowniez zmetnienia soczewki wy-
wotane najprawdopodobniej stosowaniem doustnej terapii kortykosteroidami. Zmet-
nienia o charakterze za¢my podtorebkowej tylnej stwierdzono u 1,6% dzieci z choro-
bami jelit. Podobnych zmian nie zaobserwowano u dzieci z grupy kontrolnej. Zmet-
nienia tego typu wystepowaty u pacjentow z ChLC (3,8% przypadkéw). W tej grupie
dzieci trwajgca ponad 2-krotnie dtuzszej niz wsrdd dzieci z zaéma wrodzong choroba
podstawowa przebiegata cigzko z licznymi nawrotami.

Liczne prace opisuja u pacjentow z NZJ zwigzek migdzy wystgpowaniem zaémy

podtorebkowej tylnej a przewlektym leczeniem steroidami [42, 64, 95, 141, 150].
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W grupie leczonych steroidami chorych na NZJ czgstos¢ wystepowania zaémy oce-
nia si¢ na 5,17%. Sa to przewaznie pacjenci, ktorych choroba trwa od dtugiego czasu
[150]. U pacjentow chorujacych na ChLC obserwowano za¢me steroidopochodng
w 0,6% przypadkow [60]. W innych pracach — dotyczacych dzieci — podaje si¢ od-
setek wystepowania za¢my steroidowej na poziomie nawet od 20,7 do 30,7%. Na
poziom ten majg wptyw dawka zastosowanych lekéw oraz czas trwania terapii [42,
72, 140].

Jezeli zmiany w obrebie soczewki zachodzg u mtodszych dzieci, szybka diagno-
styka 1 wykrycie za¢my sg niezwykle istotne ze wzgledu na zagrozenie rozwinigcia
si¢ niedowidzenia u tych pacjentow.

Wystepowanie zmian niezapalnych byto istotnie wyzsze w grupie dzieci z NZJ
niz w grupie kontrolnej (p = 0,0042).

W literaturze objawy pozajelitowe NZJ opisywane sg najczesciej jako zmiany
zapalne na innych narzadach. Moga pojawiac¢ si¢ przed wystgpieniem pierwszych
objawdow ze strony przewodu pokarmowego lub podczas trwania choroby.

W grupie dzieci z NZJ 1 stanem zapalnym w obrebie gatki ocznej w 23% ob-
serwowano dodatkowo objawy ze strony innych narzadéw towarzyszace chorobie
podstawowej. Wedtug Yilmaz i wsp. objawy ze strony innych uktadoéw towarzysza
w 68% zmianom w narzadzie wzroku u chorujacych na NZJ (nalezy zaznaczy¢, iz
dane dotyczg 0sob dorostych) [150]. W grupie dzieci z zapalnymi zmianami w galce
ocznej stwierdzono gorsza ostros¢ wzroku niz w grupie pacjentoéw z niezapalnymi
zmianami w gatce ocznej. Trzeba jednak zwrdci¢ uwage, ze zmiany zapalne moga
powodowa¢ zmetnienie cieczy wodnistej, soczewki lub ciata szklistego, co moze
mie¢ bezposredni wplyw na ostro§¢ wzroku.

W badanej grupie dzieci ze zmianami zapalnymi odsetek podwyzszonego ci$nie-
nia byt prawie 2-krotnie wyzszy niz w grupie dzieci z NZJ ze zmianami niezapalnymi
w galce ocznej 1 prawie 3-krotnie wyzszy niz w grupie kontrolne;.

W badanej grupie dzieci z NZJ stwierdzono zmiany zapalne w narzadzie wzroku
w 12% przypadkow. Odchylenia te wystgpowaty u dzieci starszych — w wieku szkol-
nym — przewaznie chtopcow (13,6%). Najczesciej chorowaty dzieci z ChLC (17,9%
przypadkow).

Wedtug literatury najczestszymi powiklaniami ocznymi w NZJ sg zapalenie
nadtwardowki 1 zapalenie btony naczyniowej [3, 11, 42, 96, 150].

W badanej grupie dzieci z NZJ w 0,5% przypadkéw wykryto zapalenie nad-
twardowki. Zmiana wystapita u 17-letniego chiopca z rozpoznanym od 7 lat wrzo-
dziejacym zapaleniem jelita grubego. Choroba podstawowa byta w okresie remisji.

Zapaleniu jelit towarzyszyto przewlekte stwardniajace zapalenie drog zotciowych.
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W leczeniu choroby podstawowej w chwili badania nie stosowano ogolnej steroido-
terapii.

Literatura podaje czestosci zapalen nadtwardéwki, odnoszac si¢ do pacjentow
dorostych, sg to jednak wartosci przyblizone do tych, ktore otrzymano w prezento-
wanej pracy. Wedtug Hopkinsa zapalenie nadtwardoéwki u pacjentow z ChLC wy-
stepuje z czestoscig 0,6% [60]. Zdaniem Hyamsa zapalenie nadtwardowki wyste-
puje u 1% chorych na NZJ, wedtlug Billsona i wsp. —u 1,5% [11, 64]. Misiuk-Hojto
1 wsp. wykryli zapalenie nadtwardowki u 6,3% chorych na NZJ. Byli to gtéwnie
pacjenci z WZJG chorujacy $rednio 19 lat. U opisanych pacjentéw przebieg choroby
podstawowej byt tagodny lub umiarkowany [96]. Rowniez wedlug innych autorow
zapalenie nadtwardowki czesciej towarzyszy WZJG niz ChLC [3]. Podobnie wyniki
uzyskano w prezentowanej pracy.

W badaniach wiasnych stwierdzono wystepowanie bezobjawowego zapalenia
teczowki u 1,6% przypadkoéw — pojawito si¢ u dzieci z ChLC, gtownie chlopcow.
Choroba podstawowa we wszystkich przypadkach byta w okresie remisji. Przymgle-
niom cieczy wodnistej nie towarzyszyly zaczerwienienia lub bole oka, §wiatlowstret
czy spadek ostro$ci wzroku.

Doniesienia podaja, ze czgstosci wystepowania wsrdd dzieci z NZJ bezobjawo-
wego zapalenia teczowki waha si¢ od 0,8% do 23%. Wigkszo$¢ autorow jest zgodna,
ze zapalenie to pojawia si¢ gtownie w ChLC. Jednakze opisywano rowniez przypadki
towarzyszace WZJG u 0,8% badanych [3]. W 1993 roku Hofley 1 wsp. przeprowa-
dzili przesiewowe badania dzieci z NZJ, opisujac bezobjawowe zapalenia teczéwki
w 4,1% przypadkow. Byly to dzieci z rozpoznaniem ChLC, tak jak w prezentowane;j
pracy. Nie wykazano zalezno$ci pomigdzy wystgpieniem bezobjawowego zapalenia
teczowki a aktywnos$cig choroby jelit [58]. Zdaniem Rychwalskiego i wsp. bezobja-
wowe zapalenie teczowki wystepuje u 12,5% badanych dzieci z NZJ, gtownie u dzie-
ci z ChLC, najczgsciej w aktywnym stadium choroby [121]. Wedtug Dauma i wsp.
zapalenie to dotyka nawet 23% chorych na NZJ; zaden z pacjentéw nie mial aktyw-
nego procesu zapalnego jelit podczas badania [25, 121]. Predyspozycje teczéwki do
zapalen w przebiegu chordb autoimmunologicznych, tym bardziej wspotistnienie za-
palenia w obrebie stawow 1 jelit, mozna tlumaczy¢ wystepowaniem wspdlnego pep-
tydu, ktérego obecno$¢ mozna wykry¢ za pomocg przeciwcial monoklonalnych [10].
Ze wzgledu na wystepowanie bezobjawowych zmian zapalnych tgczowki 1 prawdo-
podobienstwo rozwiniecia si¢ objawowego zapalenia catej btony naczyniowej auto-
rzy zalecajg dtugotrwata obserwacje tych dzieci [58, 90, 121].

W prezentowanym badaniu dzieci z NZJ zapalenia btony naczyniowej galtki

ocznej wykryto w 2,2% (2 dzieci). Zmiany wystapity u dziewczat chorujgcych na
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ChLC oraz niesklasyfikowane zapalenie jelit. W obu przypadkach nastgpit wyrazny
spadek ostro$ci wzroku w obu oczach, a w badaniu w lampie szczelinowej ujawniono
typowy obraz zapalenia calej blony naczyniowej. Przedstawiona w literaturze czg-
sto$¢ wystepowania zapalen blony naczyniowej u pacjentow z NZJ waha si¢ od 2,4%
do 5,2% [60, 150]. W badaniach przeprowadzonych w Polsce w grupie pacjentéw do-
rostych zapalenie btony naczyniowej towarzyszyto az w 7,9% zapaleniom jelit [96].

W pismiennictwie opisuje si¢ zaleznos¢ pomiedzy wystapieniem zapalenia bto-
ny naczyniowej a plcig i wiekiem dziecka. Wedlug autorow u kobiet chorujacych na
NZJ istnieje wigksze ryzyko wystapienia zapalenia btony naczyniowej. Opisywano
4-krotnie czestsze wystepowanie tej choroby u kobiet [85, 147]. W literaturze czg-
stos¢ zapalenia naczyniowki u chorych na NZJ okreslana jest na poziomie 1-6,2% [3,
11, 64, 60, 150]. Objaw ten jest czesto kojarzony z aktywnos$cig procesu zapalnego
w obrebie jelit [24, 104]. Wedtug badaczy zapalenie przedniej czg$ci blony naczynio-
wej jest najczestszym ocznym objawem towarzyszacym ChLC 1 WZJG [70]. Paroli
1 wsp. opisali przypadek 12-letniego chtopca z ChLC, ktory byt leczony na nawraca-
jace zapalenie btony naczyniowej przez 8 lat, zanim rozpoznano chorobg jelit [103].
Roéwniez Ellis 1 wsp. opisujg przypadki wystgpienia zapalenia blony naczyniowej,
zanim uaktywnit si¢ proces zapalny w obrgbie jelit [38].

W przeprowadzonych badaniach w 7,7% przypadkow obserwowano vitritis.
Mety w ciele szklistym miaty charakter gestych, nitkowatych zageszczen. Dno oka
byto widoczne, a dzieci nie skarzyly si¢ na objawy zwigzane z obecnos$cig zmian.
Przypuszczalnie mialy one zwigzek z subklinicznie przebytym zapaleniem btony na-
czyniowej.

Cho¢ w licznych doniesieniach padajg stwierdzenia o zwigkszonej czestosci
wystepowania ocznych objawow towarzyszacych NZJ w trakcie aktywnego procesu
zapalnego w jelitach, przedstawiana praca nie potwierdzita tego faktu jednoznacznie.
Przebieg choroby podstawowej 1 stopien ci¢zkosci analizowano na podstawie czasu
jej trwania i liczby nawrotow. W grupie dzieci z NZJ 1 stanem zapalnym w obrgbie
narzadu wzroku choroba podstawowa przebiegata znacznie dluzej niz w grupie dzie-
ci ze zmianami niezapalnymi. U prawie 70% dzieci z objawami zapalnymi ze strony
narzadu wzroku choroba trwata dluzej niz 3 lata (u 50% dzieci od 3 do 6 lat, au 18%
dzieci od 7 do 11 lat), z dlugimi okresami remisji NZJ. Liczba nawrotéw choroby
podstawowej nie miata wplywu na wystgpienie objawoéw zapalnych oka. Wykazano
natomiast istotng zalezno$¢ pomigdzy wystepowaniem objawoOw niezapalnych narza-
du wzroku a czasem trwania choroby jelit oraz nasileniem jej nawrotéw (p = 0,0021).

Korelacja ta dotyczy gtdéwnie dzieci z rozpoznang za¢ma steroidowa, u ktorych — po-
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rownujac z resztg badanych — $redni czas trwania choroby podstawowej byt najdtuz-
szy 1 $rednia liczba jej nawrotéw byta najwyzsza.

W literaturze objawy zapalenia gatki ocznej u oséb dorostych chorujgcych na
NZJ taczone sg z aktywnos$cig procesu zapalnego w obrebie jelita. Wedtug autorow
w wiekszos$ci przypadkow objawy oczne powigzane sg z aktywnos$cig NZJ, ale zalez-
nos¢ ta nie zawsze wystepuje [60, 127]. Yilmaz 1 wsp., podobnie jak autor opisywa-
nej pracy, zauwazaja, iz aktywnos$¢ choroby podstawowej nie musi korelowac z wy-
stgpieniem zmian ocznych [150]. Rankin 1 wsp., opisujac przeprowadzone badania,
potwierdzili zwigkszong czestos¢ zapalen nadtwardowki przy aktywnym zapaleniu
jelit, takiej zaleznosci nie znalezli jednak w odniesieniu do zapalenia btony naczy-
niowej [113]. W swoich badaniach Hofley i wsp. rdwniez nie wykryli powigzania
aktywnos$ci NZJ z wystgpieniem objawow ocznych [58]. W przeprowadzonych przez
Felekisa 1 wsp. badaniach, w ktorych wykryto znamienng liczbe powiktan ocznych
(43%), choroba jelit znacznej cz¢$ci badanych osob rowniez nie byta w aktywnej
fazie [42]. W przypadkach opisywanych przez Ellisa i wsp. nie dostrzezono zwigzku
pomiedzy zapaleniem galki ocznej a zaostrzeniem WZJG. Bardzo czgsto zapalenie
przedniego odcinka btony naczyniowej przebiegato z catkowitym brakiem objawow
jelitowych, a nawet wyprzedzalo rozpoznanie choroby podstawowej [38]. Wedlug
polskich autoréw aktywnos¢ choroby jelit miata wyptyw na wystgpienie powiktan
ocznych [96]. Billson 1 wsp. twierdza, ze im ci¢zsze zapalenie jelit, tym wigksze
prawdopodobienstwo wystgpienia powiktan ze strony narzadu wzroku [11]. W in-
nych badaniach potwierdzono, ze czgsto$¢ zapalen narzadu wzroku réwniez wzrasta
wraz z aktywnos$cig choroby podstawowej [3].

W prezentowanym badaniu znalazl potwierdzenie fakt, iz podjecie leczenia
choroby podstawowej ma wptyw na wystepowanie zmian zapalnych i niezapalnych
narzadu wzroku. Leczeniu farmakologicznemu nie poddano 50% badanych dzieci,
u ktérych znaleziono zmiany zapalne w obrebie galki ocznej. Zadne sposrod leczo-
nych dzieci nie otrzymywato lekow biologicznych ani kortykosteroidow.

W pismiennictwie przedstawiono badania dowodzace skutecznos$ci leczenia
infliksymabem zapalenia btony naczyniowej w populacji dziecigcej [69]. Opisano
rowniez efektywnos$¢ infliksymabu w leczeniu PUK, zapalenia blony naczyniowe;j
1 zapalenia twardowki u chorych na ChLC [106]. W grupie pacjentow ze zmianami
niezapalnymi, w ktorej wykryto za¢me podtorebkowa tylng, 6% przypadkow leczono
ogolng steroidoterapig. W dostepnej literaturze odnaleziono nieliczne wnioski z ob-
serwacji wplywu leczenia choroby podstawowej na wystapienie objawow ocznych

u chorych na NZJ. Salmon 1 wsp. podaja, iz wazne jest utrzymanie choroby jelit
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w stadium remisji, gdyz kazdy nawrot choroby podstawowej moze by¢ przyczyng
powiktan ze strony innych narzadow [127].

Nieswoiste zapalenia jelit u dzieci 1 mtodziezy mogg skutkowa¢ powiktaniami
ocznymi, poczawszy od mniej groznych stanow zapalnych nadtwardowki, na powaz-
nych zapaleniach btony naczyniowej gatki ocznej z nastgpowym zapaleniem siat-
kowki skonczywszy. Szczegolnie grozne sg zapalenia w obrgbie oczu wyprzedzajace
wystgpienie dolegliwosci ze strony przewodu pokarmowego. Aktywnos¢ choroby
podstawowej nie koreluje z czgsto$cig nawrotow zapalenia blony naczyniowe;j. Nie-
wystarczajgca kontrola okulistyczna moze przyczynia¢ si¢ do znacznego obnizenia
ostrosci wzroku, wigcznie z zaniewidzeniem.

Leczenie steroidami choroby podstawowej moze podwyzsza¢ ci$nienie we-
wnatrzgatkowe oraz przyczynia¢ si¢ do rozwoju za¢my sterydowe;.

W swietle przeprowadzonych badan bardzo istotnym wydaje si¢ by¢ objecie

opieka okulistyczng dzieci chorujgce na nieswoiste zapalenie jelit.
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7. WNIOSKI

s Czgsto$¢ wystgpowania zmian zapalnych w obrebie narzadu wzroku u dzieci
z NZJ wynosita prawie 12%; byly to przede wszystkim zapalenia btony naczy-

niowej.

= Zmiany niezapalne, gtbwnie w postaci przerostu komorek barwnikowych w tyl-

nym odcinku gatki ocznej, wystgpowaty w 14%.

= NZJ udzieci moze przyczynia¢ si¢ do powstania lub poglebienia krétkowzrocz-

nosci.

= Typ histopatologiczny NZJ oraz czas trwania choroby miaty znaczacy wptyw na

czestos¢ wystepowania zmian ocznych.

= U dzieci chorujacych na ChLC ponad 2-krotnie czg$ciej — w poréwnaniu do
dzieci z WZJG 1 niesklasyfikowanym zapaleniem jelit — obserwowano zmiany

zapalne 1 niezapalne w obrebie narzadu wzroku.

= Zmiany w narzadzie wzroku nie korelowaty z przebiegiem choroby podstawo-

wej 1 wystepowaty rowniez w okresach dlugich remis;ji.

= Stwierdzono znaczny odsetek pacjentow ze zmianami w narzadzie wzroku,
u ktorych nie podjeto leczenia farmakologicznego NZJ badz przerwano terapi¢
(u 50% dzieci ze zmianami zapalnymi i u prawie 40% dzieci ze zmianami nieza-

palnymi nie prowadzono leczenia farmakologicznego choroby podstawowej).

» Uzyskane wyniki wskazuja na konieczno$¢ przeprowadzania regularnych kon-

troli okulistycznych dzieci chorujacych na NZJ.
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8. STRESZCZENIE

Nieswoiste zapalenia jelit to grupa przewlektych, nieuleczalnych chorob przewodu
pokarmowego. Charakteryzuja si¢ one samoistnymi remisjami 1 nawrotami. Wyrdz-
niamy trzy typy NZJ: chorobe¢ Le$niowskiego-Crohna, wrzodziejace zapalenie jelita
grubego oraz niesklasyfikowane ze wzgledu na niejednorodno$¢ obrazu histopatolo-
gicznego zapalenie jelit. Chorobom tym moga towarzyszy¢ objawy ze strony innych
narzadoéw 1 ukladow; objawy te wystepuja z r6zng czestotliwoscia 1 z roznym nasi-
leniem. U chorych z NZJ narzad wzroku jest narazony na stany zapalne, ktore moga
uposledzac jego funkcje. Ma to szczegdlne znaczenie u dzieci, u ktorych nastepuje
rozw0j widzenia. Z piSmiennictwa wynika, ze 30% przypadkow NZJ ujawnia si¢
u dzieci i mtodziezy przed 20. rokiem zycia. Badania sugeruja, iz w ostatnich latach
wzrasta liczba zachorowan na idiopatyczne zapalenia jelit wérod dzieci.

Celem pracy byla ocena czgstoSci wystegpowania nieprawidtowosci narzadu
wzroku u dzieci i mlodziezy z nieswoistym zapaleniem jelit. Istotne byto okreslenie,
czy histopatologiczny typ choroby, czas jej trwania oraz jej aktywnos$¢ maja wplyw
na wystgpienie zmian ocznych. Ponadto podj¢to probe ustalenia wptywu sposobu
leczenia choroby podstawowej na dynamike¢ rozwoju zaburzen funkcji narzadu wzro-
ku, a takze okreslenia wskazan do przeprowadzania okresowych badan okulistycz-
nych u dzieci z NZJ.

Do badania zakwalifikowano 93 dzieci w wieku od 5 do 18 lat (§rednia: 14,05
roku), w tym 61 chtopcoéw 1 32 dziewczat objetych dziataniem terapeutycznym z po-
wodu nieswoistego zapalenia jelit w latach 2006-2012. Grupe kontrolng stanowito
72 dzieci w wieku od 5 do 18 lat ($rednia: 12,2 roku), w tym 38 chlopcéw oraz 34
dziewczeta.

Badania dzieci przeprowadzono od grudnia 2011 roku do sierpnia 2012 roku
w Poradni Okulistycznej Dziecigcej Szpitala Przemienienia Panskiego Uniwersytetu
Medycznego im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu. Informacje na temat choroby
podstawowej dziecka uzyskiwano na podstawie wywiadu z rodzicami/opiekunami
prawnymi oraz przedstawionych kart informacyjnych leczenia szpitalnego w Klinice
Gastroenterologii Dziecigcej 1 Chorob Metabolicznych Szpitala Klinicznego im. Ka-
rola Jonschera Uniwersytetu Medycznego im. Karola Marcinkowskiego. Przeprowa-

dzono wywiad oraz pelne badanie okulistyczne dziecka.
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Do analizy statystycznej wynikow wykorzystano pakiet statystyczny STATISTI-
CA.PL ver. 10 oraz program EXCEL 2010 wchodzacy w sktad pakietu MICROSOFT
OFFICE.

Wykazano, iz u okoto 12% dzieci z rozpoznanym nieswoistym zapaleniem je-
lit wystepuja objawy zapalne narzadu wzroku, a u prawie 30% — zmiany niezapal-
ne. Najczesciej powiklania zapalne obejmowaly btone naczyniowg oka. W dwoch
przepadkach (2,2%) byly to cigzkie 1 nawracajace zapalenia catej btony naczynio-
wej. Procesy zapalne obejmowaty rowniez nadtwardowke; towarzyszyty one NZJ
u 0,5% badanych dzieci. Sposrod nieprawidtowosci niezapalnych przewazat przerost
nabtonka barwnikowego siatkowki. U przebadanych dzieci z NZJ wykryto rowniez
zmgtnienia soczewki wywotane najprawdopodobniej stosowaniem doustnej terapii
kortykosteroidami. Zmetnienia o charakterze za¢my podtorebkowej tylnej stwierdzo-
no u 1,6% dzieci z chorobami jelit. Krétkowzrocznos¢ w badanej grupie dzieci z NZJ
wystepowala az w 25%. Przypuszcza si¢, iz moze by¢ to spowodowane charakterem
choroby podstawowej, ktora w okreslonych przypadkach moze uposledza¢ wchtania-
nie jelitowe 1 zaburza¢ proces wzrostu, w konsekwencji powodujac nieprawidiowy
rozwoj galki ocznej u dziecka. W przeprowadzonym badaniu odsetek podwyzszone-
go ci$nienia w grupie dzieci ze zmianami zapalnymi byt prawie 2-krotnie wyzszy niz
w grupie dzieci z NZJ ze zmianami niezapalnymi w gatce ocznej 1 prawie 3-krotnie
wyzszy niz w grupie kontrolnej. U dzieci chorujacych na chorobe Le$niowskiego-
Crohna ponad 2-krotnie czg$ciej obserwowano zmiany zapalne i niezapalne w ob-
rebie narzgdu wzroku. Cho¢ w licznych doniesieniach padajg stwierdzenia na temat
zwiekszonej czestosci wystepowania ocznych objawow towarzyszacych NZJ w trak-
cie aktywnego procesu zapalnego w jelitach, przedstawiana praca nie potwierdzita
tego faktu jednoznacznie. Wykazano, ze zmiany w narzadzie wzroku nie korelowaty
z przebiegiem choroby podstawowej, wystepowaly rowniez w okresach dlugich re-
misji.

W prezentowanej pracy wykazano, ze czgsto$¢ wystepowania zmian zapalnych
w obrebie narzagdu wzroku u dzieci z nieswoistym zapaleniem jelit wynosita prawie
12%; zmiany te to przede wszystkim zapalenia blony naczyniowej. Zmiany nieza-
palne, gléwnie w postaci przerostu komorek barwnikowych w tylnym odcinku gatki
ocznej, wystepowaty w 14%. NZJ u dzieci moze przyczynia¢ si¢ do powstania lub
poglebienia krotkowzrocznos$ci. Typ histopatologiczny NZJ oraz czas trwania choro-
by miaty znaczacy wptyw na czgsto$¢ wystepowania zmian ocznych. U dzieci cho-
rujacych na chorobg Lesniowskiego-Crohna ponad 2-krotnie czesciej niz w dwoch
pozostatych grupach obserwowano zmiany zapalne i niezapalne w obrebie narzadu

wzroku. Zmiany w narzadzie wzroku nie korelowaly z przebiegiem choroby pod-
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stawowej, wystepowaty réwniez w okresach dtugich remisji. Stwierdzono znaczng
czesto$¢ wystepowania zmian w narzadzie wzroku u dzieci 1 mtodziezy, u ktérych nie
podjeto leczenia NZJ badz przerwano terapi¢ (u 50% dzieci ze zmianami zapalnymi
1 u prawie 40% dzieci ze zmianami niezapalnymi nie prowadzono leczenia NZJ).
W s$wietle przeprowadzonych badan bardzo istotnym wydaje si¢ by¢ objecie opieka

okulistyczng dzieci chorujgce na nieswoiste zapalenie jelit.
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9. SUMMARY

Inflammatory bowel disease (IBD) is a group of digestive tract chronic diseases. It is
characterized by spontaneous remissions and set-backs. There are three types of IBD:
Crohn’s disease, ulcerative colitis and indeterminate colitis. IBD may be correlated
with presence of non-specific symptoms concerning different organs. In patients with
IBD the organ of vision is exposed to inflammatory changes which may impair its
function. It is especially important in children with not yet fully developed vision.
According to recent studies 30% of IBD patients are children and adolescents before
20 years of age. Over past few years the number of children with IBD has risen.

The aim of the study was to evaluate the frequency of vision organ impairments
in children and adolescents with IBD, determining the correlation of histologic type
of IBD, its duration time and activity with the risk of occurrence of ocular changes.
Moreover, the influence of IBD treatment on the dynamics of vision organ dysfunc-
tion has been assessed. The goal of the research was also to determine the indications
for ophthalmic examinations in children with IBD.

The study group consisted of 93 children (age 518 years, mean age 14.05 years,
61 boys, 32 girls) treated for IBD within the period of 2006-2012. The control group
consisted of 72 healthy children (age 5-18 years, mean age 12.2 years, 38 boys, 34
girls).

Ophthalmic examinations and medical interviews were performed at the Pedi-
atric Ophthalmology Clinic of our Lord’s Transfiguration Clinical Hospital, Poznan
University of Medical Sciences. The study was conducted from December 2011 to
August 2012. All data concerning the course of IBD in each patient were collected
at the Department of Pediatric Gastroenterology and Metabolic Diseases of Clinical
Hospital No. 5, Poznan University of Medical Sciences.

A statistical analysis was performed with the use of STATI-STICA.PL ver. 10
and EXCEL 2010 program (MICROSOFT OFFICE).

The study revealed that in 12% of children with IBD had inflammatory changes
of the vision organ are present and in 30% — non-inflammatory changes. The most
common complications concerned the eye vascular membrane. Severe and recurrent
inflammation concerning the whole vascular membrane was present in 2 patients
(2.2%).The inflammatory process involved also episcleritis which was diagnosed at
0.5% patients. When it comes to the non-inflammatory changes, the most common

was retinal pigment epithelial hypertrophy. There was also cataract resulting from
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corticoid therapy. Posterior subcapsular cataract was noted in 1.6% children with
IBD. Myopia concerned 25% patients. Myopia was probably caused by basic disease
(IBD) which may disturb the proper growth of the eyeball by impaired intestinal ab-
sorption. The frequency of increased intraocular pressure was almost twice as high
in patients with inflammatory changes than in IBD patients with non-inflammatory
changes and almost tree timer higher in comparison to the control group. In children
with Crohn’s disease organ vision impairments were almost twice more frequent.
Despite numerous reports on increased frequency of ocular symptoms during active
inflammation in the intestines, obtained results did not confirm that hypothesis. The
study has revealed that the lack of causal treatment leads to an increased risk of fre-
quent set-backs of inflammation of the vascular membrane. It may result in severe
impairment of visual acuity and blindness.

The research proved a high frequency of ophthalmic complications in the course
of IBD in children and adolescents. The histologic type of the disease and the time of
duration were correlated with the risk of vision organ impairments. Lack or interrup-
tion of treatment increased the frequency of ophthalmic complications in the analyzed
group of patients. The use of steroid drugs may increase the intraocular pressure what
leads to steroid cataract. The results clearly suggest that regular ophthalmic control
of children with IBD is extremely important.

The frequency of inflammatory changes in the vision organ in the study group
was almost 12%. These changes concerned mainly the vascular membrane. Non-in-
flammatory changes, especially hypertrophy of pigment cells in the posterior part of
the eyeball were present in 14% patients with IBD. IBD in children may cause myo-
pia. The histologic type of IBD and duration time of the disease were significantly
correlated with the frequency of ophthalmic changes. In children with Crohn’s dis-
ease the frequency of inflammatory and non-inflammatory ophthalmic changes were
almost twice higher than in the other types of IBD. Vision organ impairments did not
correlate with the course of the basic disease, they were present even during long re-
missions. The study has revealed a high frequency of ophthalmic changes in children
and adolescents in whom the IBD therapy was not initiated or was interrupted (there
was no treatment in 50% of children with inflammatory changes and in 405 patients
with non-inflammatory changes). The results clearly suggest that regular ophthalmic

control of children with IBD is extremely important.
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Tabela 1.

Tabela 2.

Tabela 3.

Tabela 4.

Tabela 5.

Tabela 6.

Tabela 7.

Tabela 8.

Tabela 9.

Tabela 10.

Tabela 11.

Tabela 12.

Tabela 13.

Tabela 14.

Tabela 15.

Tabela 16.

Liczba pacjentow z NZJ z uwzglednieniem typu choroby podstawowej
1 plei

Liczba pacjentow w grupie badanej i kontrolnej z uwzglednieniem prze-
dziatow wieku

Liczba pacjentéw z uwzglednieniem typu choroby podstawowe;j i prze-
dziatow wieku

Liczba pacjentéw z NZJ z uwzglednieniem typu choroby i miejsca za-
mieszkania dziecka

Liczba pacjentow z NZJ z uwzglednieniem typu choroby i wystgpowa-
nia obcigzen rodzinnych

Liczba pacjentow z NZJ z uwzglednieniem typu choroby i wystgpowa-
nia objawow towarzyszacych chorobie podstawowe;j

Czas trwania choroby podstawowej — NZJ — z uwzglednieniem typow
choroby

Liczba oczu pacjentéw z NZJ z uwzglednieniem typu choroby i najlep-
szej skorygowanej ostros$ci wzroku

Liczba oczu pacjentéw z NZJ z uwzglednieniem typu choroby i obecno-
$ci wady refrakeji

Liczba oczu pacjentow z NZJ z uwzglednieniem typu choroby 1 rodzaju
wady refrakce;ji

Liczba oczu pacjentéw obu badanych grup z uwzglgdnieniem ci$nienia
wewnatrzgatkowego

Liczba oczu pacjentow z NZJ z uwzglednieniem typu choroby i cis$nie-
nia wewnatrzgatkowego

Liczba oczu pacjentéw w obu badanych grupach z uwzglednieniem
zmian niezapalnych w przednim 1 tylnym odcinku gatki oczne;j

Zmiany niezapalne odcinka przedniego i tylnego gatki ocznej w grupie
dzieci z NZJ z uwzglednieniem typow choroby podstawowe]

Liczba oczu pacjentéw obu badanych grup z uwzglednieniem zmian za-
palnych w przednim i tylnym odcinku gatki ocznej

Liczba oczu pacjentow z NZJ ze zmianami zapalnymi oczu z uwzgled-

nieniem typu choroby podstawowe;j
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Tabela 17.

Tabela 18.

Tabela 19.

Tabela 20.

Szczegdtowa charakterystyka zmian zapalnych narzadu wzroku wyste-
pujacych u pacjentow z NZJ

Liczba oczu pacjentéw z NZJ z uwzglednieniem zmian zapalnych narza-
du wzroku oraz $redniego czasu trwania choroby podstawowe;]

Liczba oczu pacjentow z NZJ z uwzglednieniem zmian niezapalnych
narzadu wzroku oraz czasu trwania choroby podstawowej

Wplyw leczenia choroby podstawowej na wystepowanie zmian nieza-

palnych i1 zapalnych w narzadzie wzroku
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12. SPIS RYCIN

Rycina 1.

Rycina 2.

Rycina 3.

Rycina 4.

Rycina S.

Rycina 6.

Rycina 7.

Rycina 8.

Rycina 9.

Rycina 10.

Rycina 11.
Rycina 12.

Rycina 13.

Rycina 14.

Odsetek chorych na poszczeg6dlne typy NZJ, w zaleznosci od czasu
trwania choroby

Odsetek chorych na poszczegolne typy NZJ, w zaleznos$ci od najlepszej
skorygowanej ostrosci wzroku

Odsetek chorych na poszczegolne typy NZJ, w zaleznosci od wystepo-
wania wady refrakcji

Odsetek chorych na poszczeg6lne typy NZJ, w zaleznos$ci od rodzaju
wady refrakc;ji

Odsetek oczu dzieci 1 mtodziezy w grupach badanej i kontrolnej, w za-
lezno$ci od poziomu cisnienia wewnatrzgatkowego

Odsetek chorych na poszczeg6lne typy NZJ, w zaleznosci od poziomu
ci$nienia wewnatrzgatkowego

Odsetek wystgpowania zmian niezapalnych odcinka przedniego oka
w grupie dzieci z NZJ i w grupie kontrolne;j

Odsetek wystgpowania zmian niezapalnych odcinka przedniego oka
w grupie dzieci z NZJ, w zaleznos$ci od typu choroby podstawowej
Odsetek oczu z poszczegdlnymi zmianami niezapalnymi w tylnym od-
cinku oka w grupie dzieci z NZJ 1 w grupie kontrolne;j

Odsetek oczu z poszczegdlnymi zmianami niezapalnymi w tylnym od-
cinku oka, w zalezno$ci od typu choroby podstawowej

Czestos$¢ wystepowania zmian zapalnych w grupach badanej 1 kontrolnej
Czestos¢ wystepowania zmian zapalnych w oczach dzieci z NZJ, w za-
lezno$ci od typu choroby podstawowe;j

Liczba 1 odsetek wykazujacych zmiany zapalne oczu pacjentow z NZJ,
z uwzglednieniem czasu trwania choroby podstawowe;]

Liczba 1 odsetek wykazujacych zmiany niezapalne oczu pacjentow

z NZJ, w zaleznosci od czasu trwania choroby podstawowe;j
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