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Streszczenie

Wstep: Wsrdd czynnikdw etiopatologicznych choroby Lesniow-
skiego-Crohna wymienia sie predyspozycje genetyczne, immu-
nologiczne oraz czynniki Srodowiskowe, w tym ekspozycje
na dym tytoniowy. W populacji 0séb dorostych udowodniono
negatywny wptyw palenia tytoniu na przebieg choroby Le-
Sniowskiego-Crohna, odwrotna zaleznos¢ wykazano w przypad-
ku wrzodziejacego zapalenia jelita grubego. Istnieje niewiele
doniesien dotyczacych wptywu ekspozycji na dym tytoniowy
na przebieg choroby Ledniowskiego-Crohna u dzieci i mtodziezy.
Cel: Ocena wybranych czynnikéw przebiegu klinicznego cho-
roby Lesniowskiego-Crohna u dzieci i mtodziezy w zaleznosci
od ekspozycji na dym tytoniowy.

Materiat i metody: Do badania zakwalifikowano 48 pacjen-
tow w wieku 4-18 lat chorych na chorobe Lesniowskiego-
-Crohna. Ekspozycje na dym tytoniowy oceniano przez ozna-
czenie metabolitu nikotyny (kotyniny) w moczu. Pacjentow
podzielono na nastepujace grupy: | — chorzy na chorobe Le-
Sniowskiego-Crohna i z obecnoscig kotyniny w moczu (n=16),
i Il — osoby chore na chorobe Lesniowskiego-Crohna, u kto-
rych nie wykazano obecnosci kotyniny w moczu (n=32).
Wyniki: Nie stwierdzono statystycznie istotnych réznic w roz-
ktadzie aktywnosci choroby w analizowanych grupach. Grupy
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Abstract

Introduction: Aetiopathogenetic factors of Crohn’s disease
include genetic, autoimmunological and environmental ones.
One of the significant environmental factors that modify the
course of the disease is exposure to cigarette smoke. In
adults, smoking carries a higher risk of occurrence and
aggravation of Crohn’s disease. An opposite effect appears in
ulcerative colitis.

Aim: To analyse selected parameters of the clinical course of
Crohn’s disease in children and adolescents in view of
exposure to cigarette smoke.

Material and methods: 48 patients aged 4 to 18 with Crohn’s
disease were qualified for the test. Exposure to cigarette
smoke was assessed by determination of nicotine metabolite
(cotinine) in the patients’ urine. Two groups of subjects were
distinguished: group | — patients with Crohn’s disease with
a positive result; group Il — patients with Crohn’s disease with
a negative result.

Results: There is no significant difference in activity of the
disease, hospitalizations, the frequency of steroid therapy
and immunosuppression between the two groups of patients.
Statistically longer time from the moment of the first
symptoms to diagnosis and older age at the moment of
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te nie réznity sie réwniez pod wzgledem czestosci zaostrzen
w ciggu roku, hospitalizacji z powodu zaostrzenia, a takze ko-
niecznosci stosowania steroidoterapii i immunosupresji. Wy-
kazano statystycznie dtuzszy czas uptywajacy od momentu
wystapienia pierwszych objawéw do ustalenia rozpoznania
oraz starszy wiek w momencie postawienia diagnozy u cho-
rych na chorobe Ledniowskiego-Crohna eksponowanych
na dym tytoniowy.

Wnhioski: Narazenie na dym tytoniowy u chorych na chorobe
Lesniowskiego-Crohna moze utrudnia¢ i opdzniaé moment
rozpoznania, a tym samym wdrozenia odpowiedniego lecze-
nia. Wydaje sie, ze narazenie na dym tytoniowy nie wptywa
na czestos¢ nawrotdw i aktywnosé choroby, a takze na cze-
stos¢ stosowania steroidoterapii oraz konieczno$¢ immuno-
supresji u dzieci i mtodziezy chorych na chorobe Le$niow-
skiego-Crohna.

Wstep

Choroba Lesniowskiego-Crohna jest jedna z postaci
nieswoistych choréb zapalnych jelit i charakteryzuje sie
przewlektym procesem zapalnym Sciany przewodu po-
karmowego. Poza objawami ze strony przewodu pokar-
mowego towarzyszy jej szeroki przekréj objawéw pozaje-
litowych i og6lnych. Przebieg kliniczny u niektérych
pacjentéw moze by¢ powiktany wspétistnieniem innych
schorzeh uktadowych. Choroba LeSniowskiego-Croh-
na ma przewlekty i nawrotowy charakter, ze sktonnoscia
do okresowych zaostrzeh oraz samoistnych lub induko-
wanych leczeniem remisji. Przebieg kliniczny moze by¢
tagodny, jednak u czesci chorych staje sie trudny do prze-
widzenia i wymaga modyfikacji dtugotrwatej farmakote-
rapii, a niekiedy leczenia chirurgicznego [1].

Mimo intensywnych préb okreslenia pierwotnej przy-
czyny wywotujacej chorobe Lesniowskiego-Crohna oraz
inne postacie nieswoistego zapalenia jelit, etiologia tych
schorzeh — jak dotad — pozostaje nieznana. W piSmien-
nictwie wymienia sie wiele prawdopodobnych czynni-
kéw etiologicznych, w tym genetyczne, autoimmunolo-
giczne oraz Srodowiskowe [2-4]. Jednym z istotnych
czynnikéw Srodowiskowych modyfikujacych przebieg
choroby jest ekspozycja na dym tytoniowy [4-7].

Palenie tytoniu jest szeroko rozpowszechnionym na-
togiem, ktéry wg najnowszych danych Swiatowej Orga-
nizacji Zdrowia (World Health Organization — WHO) do-
tyczy ok. 37% mezczyzn i 19% kobiet na Swiecie. Dym
papierosowy wywiera negatywny wptyw na zdrowie za-
rowno w grupie czynnych palaczy, jak i oséb przebywa-
jacych w ich otoczeniu. Powszechnie znany jest fakt
biernego palenia tytoniu (ang. environmental smoking)
u dzieci i mtodziezy. Ekspozycja na dym tytoniowy
w okresie prenatalnym i perinatalnym nie jest obojet-
na dla zdrowia i zycia dziecka. Bardzo silna tytoniozalez-
nos¢ zaznacza sie w chorobach uktadu oddechowego,
sercowo-naczyniowego, przewodu pokarmowego oraz

diagnosis in patients with Crohn’s disease exposed to tobacco
smoke were found.

Conclusions: On the basis of the examinations and statistical
analysis it was concluded that exposure to cigarette smoke
among paediatric patients with Crohn’s disease may hinder
and retard the time of making a diagnosis and, therefore,
implementation of adequate treatment. It seems that tobacco
smoke exposure does not influence the incidence of
aggravation and disease activity or the incidence of steroid
therapy and necessity of immunosuppression in children and
adolescents with Crohn’s disease.

nowotworach ztosliwych ptuc, krtani, jamy ustnej i gar-
dta, trzustki, watroby, nerek, pecherza moczowego, jeli-
ta grubego oraz szyjki macicy.

W populacji 0s6b dorostych palenie tytoniu wywiera
skrajnie przeciwne efekty na dynamike nieswoistych
choréb zapalnych jelit. U dorostych obserwuje sie pozy-
tywny wptyw palenia tytoniu na przebieg wrzodziejace-
go zapalenia jelita grubego, ktére zdaje sie by¢ choroba
0s6b niepalacych oraz bytych palaczy. Odwrotng zalez-
nos¢ wykazano w chorobie LeSniowskiego-Crohna. W tej
postaci ryzyko wystapienia choroby jest wyzsze u pala-
czy w poréwnaniu z osobami niepalacymi, a ponadto
wigze sie z ciezszym przebiegiem klinicznym choroby
LeSniowskiego-Crohna [5, 6].

Pierwsze obserwacje zwigzku palenia tytoniu z nie-
swoistymi zapaleniami jelit miaty miejsce 25 lat temu
i zostaty opublikowane przez Harries i wsp. w 1982 r. [8].
Autorzy odnotowali, Zze grupe pacjentéw z wrzodzieja-
cym zapaleniem jelita grubego w wiekszosci stanowity
osoby niepalace. Wsrdéd 230 chorych z wrzodziejacym
zapaleniem jelita grubego odsetek oséb palacych wyno-
sit tylko 8%, przy czym grupa ta byta jedynie grupa kon-
trolng w badaniach dotyczacych leczenia zywieniowego
w chorobie Lesniowskiego-Crohna.

Doniesienia te zapoczatkowaty badania dotyczace
odmiennego mechanizmu patogenetycznego obu posta-
ci choroby oraz dyskusje nad wykorzystaniem nikotyny
jako alternatywnej metody terapeutycznej.

Istnieje niewiele prac w pismiennictwie na temat
wptywu ekspozycji na dym tytoniowy na przebieg kli-
niczny nieswoistych zapalen jelit, w tym choroby Le-
Sniowskiego-Crohna u dzieci i mtodziezy [7].

Cel pracy

Celem pracy byta ocena wybranych czynnikéw prze-
biegu klinicznego choroby Lesniowskiego-Crohna u dzie-
ci i mtodziezy w aspekcie ekspozycji na dym tytoniowy.
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Materiat i metody

Do badania zakwalifikowano 48 pacjentéw z rozpo-
znana choroba Lesniowskiego-Crohna w wieku 4-18 lat,
hospitalizowanych w Katedrze i Klinice Pediatrii, Alergolo-
gii i Gastroenterologii Collegium Medicum im. Ludwika Ry-
dygiera w Bydgoszczy — 35 (72,9%) 0s6b, oraz w Katedrze
i Klinice Pediatrii, Gastroenterologii i Onkologii Dzieciecej
Akademii Medycznej w Gdansku — 13 (27,1%) chorych.
Ostateczne rozpoznanie choroby LeSniowskiego-Croh-
na zostato ustalone na podstawie wynikéw badan endo-
skopowych goérnego i dolnego odcinka przewodu pokar-
mowego oraz wynikéw badan histopatologicznych.

Aktywnos¢ choroby oceniano wg indeksu aktywnosci
choroby PCDAI (ang. pediatric Crohn disease activity index)
wg Hyamsa w modyfikacji Ryzki i Woynarowskiego. Ak-
tywnosé schorzenia oceniano wg przyjetej punktacji dla
poszczegblnych objawéw i klasyfikowano wg przyjetych
przedziatéw punktowych. Po obliczeniu wskaznika aktyw-
nosci choroby wszystkich badanych zakwalifikowano
do podgrup — a, b lub c. Na podstawie wyniku uzyskanego
w skali PCDAI pacjentdw z niska aktywnoscia lub tagodna
postacia (odpowiednio 0-10 pkt i 11-25 pkt) kwalifikowa-
no do podgrupy a, z umiarkowang (26-50 pkt) do podgru-
py b, a z ciezka postacig do podgrupy c (>51 pkt).

W celu okreslenia zaleznosci miedzy ekspozycja
na dym tytoniowy a przebiegiem klinicznym choroby Le-
Sniowskiego-Crohna w badanej grupie dzieci i mtodziezy
dokonano oznaczenia obecnosci i pomiaru stezenia ko-
tyniny w moczu jako obiektywnego markera ekspozycji.
Jednym z warunkéw wigczenia pacjentéw do badania
i pobrania moczu w celu oznaczenia obecnosci i stezenia
kotyniny byta deklaracja, ze w ciggu co najmniej 7 ostat-
nich dni nie nastapita zmiana stylu zycia, szczegblnie
w zakresie narazenia na dym tytoniowy.

Ze wzgledu na obecnos¢ kotyniny w moczu wszystkie
osoby zakwalifikowane do badania podzielono na naste-
pujace grupy:

e | — chorzy na chorobe Lesniowskiego-Crohna z dodat-
nim wynikiem kotyniny w moczu (n=16),

e Il — osoby leczone z powodu choroby Lesniowskiego-
-Crohna z ujemnym wynikiem kotyniny w moczu (n=32).

W celu oznaczenia obecnosci i stezenia kotyniny w mo-
czu od wszystkich badanych pobierano prébki moczu w ilo-
$ci min. 20 mlw dniu przyjecia do kliniki (najpdzniej w dniu
nastepnym) do standardowego pojemnika z pokrywka
o pojemnosci 100 ml. Materiat biologiczny byt zakwaszo-
ny 100 pl 25-milimolowego roztworu HCl w metanolu
i przechowywany w temperaturze —18°C do czasu doko-
nania badania. Analiza kotyniny polegata na jej ilosciowej
ekstrakeji typu ciecz-ciecz z moczu, a nastepnie oznacze-
niu odparowanego eluatu technika wysokosprawnej
chromatografii cieczowej z detektorem wielodiodowym
(HPLC/DAD - high performance liquid chromatography).
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Podczas ekstrakcji kotyniny z moczu do pobranego
materiatu biologicznego dodawano dichlorometan i 1-mo-
lowy roztwér NaOH w celu zapewnienia odczynu za-
sadowego (pH=11). Ekstrakcje prowadzono w tazni ultra-
dzwiekowej przez 30 min. Rozpuszczalnik organiczny
oddzielano, odparowywano do sucha, a pozostatosé roz-
puszczano w metanolu. Otrzymane ekstrakty poddawa-
no analizie metoda HPLC/DAD.

Analize jakosciowa i ilosciowa kotyniny przeprowa-
dzono metodg HPLC/DAD w nastepujacych warunkach:
chromatograf cieczowy firmy Agilent Technologies
(Waldbronn, Niemcy) sktadajacy sie z pompy binarnej
i autosamplera (objetos¢ nastrzyku 20 pl). Rozdziat
chromatograficzny przeprowadzono na kolumnie Zorbax
Eclipse XDB C8 (150 x 4,6 mm; 5 um) w temperaturze
25°C. Jako faze ruchomg zastosowano mieszanine me-
tanol/bufor amonowy pH=3,5 (15:85 v/v) z przeptywem
0,8 ml/min. Detekcje przeprowadzono przy dtugosci fali
A=260 nm.

Wzorcowy wzér kotyniny (Promochem, Polska) o ste-
zeniu 1 mg/ml stuzyt do kalibracji urzadzenia. Pozostate
odczynniki uzyto w procesie ekstrakcji i analizie chroma-
tograficznej (Sigma Aldrich).

Jednorazowa prébka moczu od kazdego badanego
byta poddawana 3-krotnemu oznaczeniu kotyniny,
a ostateczny wynik stanowit srednig arytmetyczng tych
oznaczenh. Stezenia kotyniny podawano w wartosciach
bezwzglednych w ng/ml. Oznaczenia jej stezenia doko-
nywano w Katedrze i Zaktadzie Medycyny Sadowej Col-
legium Medicum im. Ludwika Rydygiera w Bydgoszczy
Uniwersytetu Mikotaja Kopernika w Toruniu.

Uzyskane wyniki badah poddano analizie statystycz-
nej. Dane o charakterze jakosciowym, w tym dane an-
kietowe, analizowano testem y* oraz y’ z poprawka
Yatesa w przypadku, gdy liczba w podgrupie w rozkta-
dzie oczekiwanym w grupach byta nizsza niz 5.

Istotnos¢ réznic miedzy przecietnymi stezeniami
kotyniny w moczu pacjentéw w zaleznosci od wybra-
nych czynnikéw analizowano testami nieparametrycz-
nymi ze wzgledu na niespetnione zatozenia analizy wa-
riancji. Zgodnos¢ rozktadu kotyniny w badanej prébie
z rozktadem normalnym analizowano testem Kotmo-
gorowa-Smirnowa z poprawka Lillieforsa oraz testem
Shapiro-Wilka. Homogenicznoé¢ wariancji w grupach
analizowano testem Levene’a. W celu oszacowania
istotnosci roznic miedzy przecietnymi w analizowanych
podgrupach wykorzystano test U Manna-Whitneya (po-
rébwnanie 2 grup) oraz test Kruskala-Wallisa (ponad
2 grupy). Oszacowania istotnosci réznic przeprowadzo-
no na podstawie testéw post hoc na poziomie istotno-
Sci p <0,05i p <0,0L

Na prowadzenie badan uzyskano zgode Komisji Bio-
etycznej Collegium Medicum w Bydgoszczy.
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Wyniki

Analizie poddano czestos¢ wystepowania i stezenie
kotyniny w moczu badanych pacjentéw. Kotynine w mo-
czu (grupa I) stwierdzono u 16 0séb, co stanowi 33,33%
badanych. Grupe Il (brak kotyniny w moczu) stanowito
32 (66,67%) chorych. Srednie stezenie kotyniny u pa-
cjentéw w grupie | wynosito 127,8 ng/ml.

Analizie poddano aktualny stopief aktywnosci choro-
by w zaleznosci od obecnosci kotyniny w moczu. Nie wy-
kazano statystycznie istotnych réznic w stopniu aktywno-
5ci choroby u 0s6b z kotyning w moczu i bez jej obecnosci.
Doktadne dane tej analizy przedstawiono w tab. |.

Analizie poddano wiek chorych w momencie wysta-
pienia pierwszych objawéw choroby w zaleznosci
od obecnosci kotyniny w moczu. Badane grupy nie rézni-
ty sie istotnie statystycznie pod wzgledem wieku wysta-
pienia pierwszych symptomoéw nieswoistych zapaler jelit
(p=0,1206). Dane tego badania przedstawiono w tab. Il.

Badano ponadto czas, jaki uptywa od momentu wy-
stapienia pierwszych objawéw do rozpoznania. Na pod-
stawie przeprowadzonej analizy wykazano, ze w grupie
chorych na chorobe Lesniowskiego-Crohna czas od mo-
mentu wystapienia pierwszych objawéw do rozpozna-
nia byt istotnie statystycznie dtuzszy w grupie pacjen-
téw, u ktérych stwierdzono kotynine w moczu niz
w grupie 0séb, u ktérych nie wykryto tego zwiazku. Da-
ne tej analizy przedstawiono w tab. lll. Wskazuje to

na istotny wptyw dymu tytoniowego na czas, jaki upty-
wa od momentu pierwszych objawéw do rozpoznania
choroby Lesniowskiego-Crohna.

Badaniu poddano wiek chorych w momencie rozpo-
znania w badanych grupach. Na podstawie analizy
stwierdzono, ze srednia wieku w momencie rozpoznania
w grupie chorych na chorobe Lesniowskiego-Croh-
na i z kotyning w moczu (grupa ) byta statystycznie
istotnie wyzsza niz u leczonych na chorobe LeSniowskie-
go-Crohna, u ktérych nie wykryto kotyniny w moczu
(grupa I1). Dane tej analizy przedstawiono w tab. Il.

Analizie poddano $rednig liczbe zaostrzen, hospitali-
zacji z powodu zaostrzenia w ciggu roku oraz czestosé
stosowania steroidoterapii w poszczegblnych grupach
badanych w zaleznosci od obecnosci kotyniny w moczu.

W przeprowadzonym badaniu nie stwierdzono sta-
tystycznie istotnej réznicy w czestosci zaostrzeh choroby
i liczbie hospitalizacji z powodu zaostrzenia w ciggu roku
w obu grupach. Nie wykazano statystycznie istotnej r6z-
nicy w czestosci stosowania steroidoterapii w ciggu roku
w badanych grupach. Dane z tego badania przedstawio-
no w tab. IV.

Nie odnotowano réwniez statystycznie istotnej za-
leznosci koniecznosci stosowania immunosupresji
w dotychczasowym przebiegu choroby u pacjentéw na-
razonych i nienarazonych na dym tytoniowy w chorobie
Lesniowskiego-Crohna. Doktadne dane tej analizy przed-
stawiono w tab. V.

Tabela I. Aktywnos¢ choroby w momencie badania w badanych grupach
Table I. Actual activity of the disease in analyzed groups

Grupa Aktywnos¢ choroby Razem x? Wartos¢ p
a b C
I 13 (81,25%) 1(6,25%) 2 (12,50%) 16
4,4512 0,108 (NS)
I 28 (87,50%) 4 (12,50%) 0 (0%) 32
razem 41 (85,4%) 5 (10,4%) 2 (4,2%) 48 (100%)

a - niska i tagodna postac choroby (0-10 pkt, 11-25 pkt)
b — umiarkowana postac choroby (26-50 pkt)

¢ — ciezka postac choroby (>51 pkt)

NS - nieistotne statystycznie

Tabela Il. Sredni wiek pacjentéw w momencie wystgpienia pierwszych objawéw choroby oraz rozpoznania

w badanych grupach

Table Il. Mean age of patients at the moment of appearance of first symptoms of the disease and at the

moment of diagnosis in analyzed groups

Grupa Sredni wiek pacjentéw [lata]
n w momencie wystgpienia w momencie
pierwszych objawéw ustalenia rozpoznania
| 16 13,475 14,525
Il 32 10,878 11,581

réznice miedzy grupami nieistotne
statystycznie p=0,1206
test Kruskala-Wallisa

roznice miedzy grupami istotne
statystycznie na poziomie p=0,0214
test Kruskala-Wallisa

Przeglad Gastroenterologiczny 2008; 3 (3)
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Tabela Ill. Czas od momentu wystapienia pierwszych objawdw do rozpoznania w badanych grupach
Table Ill. Time from the moment of first symptoms of the disease to diagnosis in analyzed groups

Grupa Czas od momentu pierwszych objawéw do rozpoznania [mies.]

$rednia n SD SE Qs Me Ck
I 13,937¢ 16 15,123 3,781 1,500 8,500 21,00
Il 8,734* 32 9,455 1,671 3,000 6,000 11,50
razem 8,589 90 11,255 1,186

SD — odchylenie standardowe

SE — btqd standardowy

Q,5 = 25. kwartyl

Me — mediana

Q75— 75. kwartyl

a — roznice miedzy grupami istotne statystycznie na poziomie p=0,0117
test Kruskala-Wallisa

Tabela IV. Czestos¢ wystepowania zaostrzen, hospitalizacji z powodu zaostrzenia oraz czestoé¢ stosowania
steroidoterapii w ciggu roku w badanych grupach

Table IV. Mean incidence of aggravation, hospitalization and steroid therapy in one year of clinical observation
in analyzed groups

Grupa Czestos¢ wystepowania
zaostrzen hospitalizacji z powodu zaostrzenia steroidoterapii
I 0,598 0,5251 1,752
1 0,792 0,5714 1,540
roznice miedzy grupami réznice miedzy grupami réznice miedzy grupami
nieistotne statystycznie istotne statystycznie nieistotne statystycznie
p=0,8320 na poziomie p=0,9380 p=0,1291
test Kruskala-Wallisa test Kruskala-Wallisa test Kruskala-Wallisa

Tabela V. Analiza poréwnawcza koniecznosci stosowania immunosupresji
Table V. The necessity of immunosuppression in analyzed groups

Wyszczegbdlnienie Immunosupresja Razem x? Wartos¢ p
nie tak
grupa | 7 9 16
% kolumny 25,93% 42,86%
% wiersza 43,75% 56,25%
1,5238 0,1013 (NS)
grupa Il 20 12 32
% kolumny 74,07% 57,14%
% wiersza 62,5% 37,5%
razem 27 21 48
% 56,25% 43,75% 100%

% kolumny — procent danych zawartych w kolumnie
% wiersza — procent danych zawartych w wierszu
NS — nieistotne statystycznie

Oméwienie éniowskiego-Crohna jest czynnikiem wptywajgcym

Od ponad 25 lat zauwaza sie skrajnie przeciwne na pogorszenie przebiegu choroby. W 1982 r. pierwsze ta-
efekty palenia tytoniu na przebieg nieswoistych zapalefi  kie obserwacje opublikowali Harries i wsp. [8], twierdzac,
jelit u oséb dorostych. Ekspozycja na dym tytoniowy Ze wrzodziejace zapalenie jelita grubego jest choroba
przynosi pewne korzysci u dorostych z wrzodziejgcym — 0séb niepalacych. Nastepnie Somerville i wsp. [9] zaob-

zapaleniem jelita grubego, natomiast w chorobie Le- serwowali, ze chorzy na chorobe LeSniowskiego-Croh-
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na czesciej sg aktywnymi palaczami. Bridger i wsp. [10]
badajac grupe jednojajowych blizniat, stwierdzili, Ze cho-
roba Lesniowskiego-Crohna czesciej rozwija sie u 0séb
palacych, natomiast na wrzodziejagce zapalenie jelita
grubego czesciej zapadaty osoby niepalace.

W prospektywnych badaniach przeprowadzonych
przez Duffy i wsp. [11] w grupie dorostych z rozpoznana
chorobg Lesniowskiego-Crohna obserwowano wieksza
aktywnosé choroby u czynnych palaczy w poréwnaniu
z dorostymi osobami niepalacymi.

Wiekszos¢ publikacji oceniajacych wptyw ekspozycji
na dym tytoniowy na przebieg nieswoistych zapalen je-
lit dotyczy populacji 0séb czynnie palagcych. W pismien-
nictwie niewiele jest doniesien dotyczacych wptywu
biernego palenia na przebieg tych schorzen.

Eliakim i wsp. [12] prowadzac badania dorostych oséb
pochodzenia zydowskiego, narazonych na bierne pale-
nie, nie wykazali jego wptywu na dynamike nieswoistych
zapalen jelit. Z kolei na podstawie badan przeprowadzo-
nych przez Persson i wsp. [13] stwierdzono zwiekszenie
ryzyka rozwoju choroby Lesniowskiego-Crohna u doro-
stych pacjentéw, eksponowanych na dym tytoniowy
w okresie dziecifstwa.

W dostepnym pismiennictwie znaleziono jedno do-
niesienie polskich autoréw na temat wptywu ekspozycji
na dym tytoniowy na przebieg nieswoistego zapalenia
jelit u pacjentéw pediatrycznych. Grzybowska i wsp. [7]
badajac obecnosé kotyniny w moczu, ocenili wptyw na-
razenia na dym tytoniowy na czestos¢ nawrotéw obu
postaci nieswoistego zapalenia jelit u 21 pacjentéw
z wrzodziejacym zapaleniem jelita grubego oraz u 5 cho-
rych na chorobe Lesniowskiego-Crohna.

W badaniach wtasnych nie stwierdzono istotnych
statystycznie r6znic w stopniu aktywnosci choroby w za-
leznosci od ekspozycji na dym tytoniowy w chorobie Le-
Sniowskiego-Crohna. Podobne obserwacje dotyczace
biernego palenia poczynili Eliakim i wsp. [12], jednak do-
tyczyty one 0séb dorostych.

W badaniach wtasnych nie wykazano wptywu ekspo-
zycji na dym tytoniowy na moment ujawnienia sie cho-
roby Lesniowskiego-Crohna, czyli na wiek wystapienia
pierwszych objawoéw. Stwierdzono natomiast istotny sta-
tystycznie dtuzszy czas uptywajacy od momentu wysta-
pienia pierwszych objaw6w do rozpoznania w grupie pa-
cjentéw z chorobg Lesniowskiego-Crohna narazonych
na dziatanie dymu tytoniowego w poréwnaniu z osobami
nienarazonymi. Odnotowano réwniez istotny statystycz-
nie starszy wiek w momencie rozpoznania w grupie na-
razonych chorych na chorobe Lesniowskiego-Crohna niz
pacjentéw nieeksponowanych na dziatanie dymu tyto-
niowego. U chorych na chorobe Lesniowskiego-Croh-
na ekspozycja na dym tytoniowy miata statystycznie
istotny wptyw na opdznienie momentu rozpoznania.

W dostepnym pismiennictwie nie znaleziono podobnych
spostrzezen.

W badaniach wtasnych nie wykazano wptywu nara-
zenia na dym tytoniowy na czestos¢ wystepowania za-
ostrzef choroby oraz hospitalizacji z powodu zaostrze-
nia w chorobie Lesniowskiego-Crohna.

Inne obserwacje poczynili Grzybowska i wsp. [7],
stwierdzajac, ze u pacjentéw z wrzodziejacym zapaleniem
jelita grubego narazonych na dziatanie dymu tytoniowego
dochodzi do czestszych nawrotéw choroby o Srednio ciez-
kim przebiegu niz u oséb nieeksponowanych badz cho-
rych na chorobe Lesniowskiego-Crohna Wyniki te sa od-
mienne od obserwacji réznych autoréw, dotyczacych
palacych oséb dorostych. Russel i wsp. [14] prowadzac ba-
dania prospektywne, wykazali, Zze u pacjentéw z choroba
Lesniowskiego-Crohna aktywnie palacych czesciej wyste-
puja zaostrzenia choroby oraz Zze s3a oni narazeni
na czestsze interwencje chirurgiczne. Z kolei Beaugerie
i wsp. [15] obserwowali zwiekszenie aktywnosci choroby
oraz czestsze hospitalizacje u 0séb chorych na wrzodzie-
jace zapalenie jelita grubego, ktére zaprzestaty palenia.

W badaniach wtasnych nie stwierdzono réwniez
wptywu ekspozycji na dym tytoniowy na czestosé stoso-
wania steroidoterapii oraz immunosupresji u badanych
0s6b. W dostepnym pismiennictwie nie znaleziono do-
niesief oceniajacych te parametry w grupie pacjentéw
pediatrycznych.

Wyniki badah wtasnych sugeruja, ze ekspozycja
na dym tytoniowy moze utrudnia¢ i op6zniaé moment
rozpoznania, a tym samym wdrozenia odpowiedniego
leczenia u chorych na chorobe Lesniowskiego-Crohna.
Jest to zgodne z obserwacjami innych autordw, iz pale-
nie tytoniu moze pogarszac przebieg niektérych choréb
autoimmunologicznych [16].

Z uwagi na niejednoznaczne wyniki badan wptywu
biernej ekspozycji na nieswoiste choroby zapalne jelit
u pacjentéw pediatrycznych, wskazane s3 dalsze bada-
nia w tej grupie chorych.

Whioski

Ekspozycja na dym tytoniowy moze utrudniaé
i op6znia¢ moment rozpoznania, a tym samym wdroze-
nie odpowiedniego leczenia u chorych na chorobe Le-
Sniowskiego-Crohna. Nie wykazano statystycznie istot-
nej roznicy w czestosci nawrotéw i aktywnosci choroby
Lesniowskiego-Crohna u 0séb eksponowanych i nieek-
sponowanych na dym tytoniowy. Narazenie na dym ty-
toniowy nie wptywa na czestos¢ stosowania steroidote-
rapii oraz konieczno$¢ immunosupresji u dzieci
i mtodziezy chorych na chorobe Lesniowskiego-Crohna.
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