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Zaćma jako powikłanie przewlekłej 
steroidoterapii stosowanej 
w leczeniu choroby Leśniowskiego-
Crohna
Cataract as a complication of chronic steroid therapy 
in the treatment of Crohn’s disease 

STRESZCZENIE

W artykule przedstawiono przypadek 49-letniego pacjenta leczonego w Klinice Gastro-

enterologii, Żywienia Człowieka i Chorób Wewnętrznych w Poznaniu z powodu choroby 

Leśniowskiego-Crohna. W celu remisji toczącego się stanu zapalnego oraz opanowania 

rzutów choroby u pacjenta stosowano intensywną steroidoterapię przez okres pięciu lat. 

W poniższym omówieniu zawarto krótką charakterystykę choroby Leśniowskiego-Crohna, 

należącej do nieswoistych chorób zapalnych jelit oraz poszczególnych objawów pozajeli-

towych, występujących w jej przebiegu. Autorzy skupili się na licznych wielonarządowych 

powikłaniach wynikających z przewlekłej steroidoterapii. W artykule zwrócono uwagę na 

objawy oczne i rozwój zaćmy podtorebkowej tylnej, którą rozpoznano u przedstawionego 

pacjenta podczas konsultacji okulistycznej. Stanowi ona problem obecny u sporej grupy 

pacjentów, u której opisano skutki uboczne wieloletniego leczenia glikokortykosteroidami. 

Należy zatem podkreślić, że zaćma posteroidowa stanowi istotny problem w populacji dłu-

gotrwale leczonych pacjentów, wpływający na jakość życia oraz chęć dalszej współpracy 

z lekarzem. W pracy uwzględniono przede wszystkim objawy kliniczne, patomechanizm oraz 

czynniki predysponujące do rozwoju zaćmy posteroidowej. Omówiono wskazania kwalifi-

kujące pacjenta do zabiegu operacyjnego wszczepienia sztucznych soczewek. Okazuje się, 

że samo odstawienie glikokortykosteroidów nie powoduje wyleczenia zaćmy, co dodatkowo 

komplikuje postępowanie z pacjentem oraz wydłuża konieczność postępowania terapeutycz-

nego i obserwacji. W pracy wyróżniono również powikłania mogące wystąpić po przepro-

wadzonym zabiegu okulistycznym. Zwrócono uwagę na rolę lekarza zlecającego leczenie 

glikokortykosteroidami — jego rolę we wdrażaniu odpowiednich kroków w profilaktyce 

oraz w leczeniu powikłań, przed ich dalszym rozwinięciem. Celem pracy jest podkreślenie 

konieczności wieloaspektowego i wielodyscyplinarnego podejścia do pacjenta z chorobą 

Leśniowskiego-Crohna zarówno przez lekarza specjalistę, jak i lekarza medycyny rodzinnej. 
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WSTĘP
Choroba Leśniowskiego-Crohna zaliczana 

jest do grupy nieswoistych zapaleń jelit (IBD, 

inflammatory bowel disease) o przewlekłym 

przebiegu i niepoznanej bliżej etiologii. Stan 

zapalny może obejmować każdy odcinek prze-

wodu pokarmowego: jamę ustną, przełyk, 

żołądek, dwunastnicę, jelito czcze, lecz naj-

częściej zajmuje jelito kręte, jak również całe 

jelito grube wraz z odbytnicą [1, 2]. Zachoro-

walność w krajach Europy Zachodniej oraz 

w Stanach Zjednoczonych jest porównywalna 

i wynosi 6,9 na 100 000 mieszkańców [3]. Ob-

serwuje się dwa szczyty zachorowań, pierwszy 

dotyczy ludzi młodych — 20.–30. r.ż., drugi 

obejmuje 5.–7. dekadę życia [2]. Poza objawa-

mi ze strony przewodu pokarmowego u części 

pacjentów pojawiają się objawy pozajelito-

we ze strony skóry, oczu, wątroby i stawów. 

Wśród objawów ocznych dominują: zapalenie 

tęczówki, nadtwardówki, twardówki, rogówki, 

spojówki, naczyniówki przedniego dna oka. 

U pacjentów obserwuje się również zaćmę 

jako powikłanie przewlekłej steroidoterapii.

OPIS PRZYPADKU
W październiku 1999 r. z powodu silnych 

bólów brzucha oraz biegunki do Kliniki Ga-

stroenterologii, Żywienia Człowieka i Chorób 

Wewnętrznych trafił 32-letni pacjent z obja-

wami utraty masy ciała 38 kg w ciągu sześciu 

miesięcy, zmniejszeniem apetytu oraz stanami 

Słowa kluczowe: zaćma, choroba Leśniowskiego-Crohna, glikokortykosteroidy, powikłania 

ABSTRACT

In this article we present a case of 49-year-old patient hospitalizated in the Department 

of Gastroenterology, Human Nutrition and Internal Diseases of Clinical Hospital in Poznan 

due to Lesniowski-Crohn’s disease. In order to the remission of ongoing inflammation and 

control of relapses, patient used an intense steroid therapy for period of 5 years. 

In the discussion we describe shortly Lesniowski-Crohn’s disease, one of the inflamma-

tory bowel diseases, including gastrointensinal and parenteral symptoms. The authors 

focused on multi-organ complications of chronic steroid therapy. In the article we watch 

out for ocular symptoms and the development of posterior subcapsular cataract which was 

diagnosed in patient. It is a problem present in a large group of patients, including the side 

effects of long-term steroid therapy. It should be stressed that steroid-induced cataract is 

a major problem in the population of patients with long-term treatment, and might impact 

the quality of life. 

This article includes above all clinical symptoms, pathological mechanism and risk factors 

inducing cataract. We present also medical indications qualifying for surgical implantation 

of intraocular lenses (IOLs). It came out that discontinuation of steroid therapy does not cure 

cataract and does not prevent further side effects of the management, so long treatment 

and clinical supervision of the patient are necessary. The study highlights complications 

that can occur after ophthalmic surgery. The role of the physician who prescribes steroid 

therapy is very significant because he is in charge of implementation of prevention steps 

and treatment of complications. The aim is to underline that only interdisciplinary approach 

in patients with Lesniowski-Crohn’s disease can benefit and it concerns both specialist as 

well general practitioner. 
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podgorączkowymi. W wywiadzie ujawniono 

nadciśnienie tętnicze leczone metoprolo-

lem, palenie papierosów (20 sztuk dziennie) 

od 1984 r. do chwili obecnej, z wyjątkiem 

okresu od sierpnia 1999 r. do lutego 2000 r. 

W tomografii komputerowej w okolicy kąt-

nicy stwierdzono pogrubienie ściany jelita 

— rozpoznano przewlekłe zapalenie wyrost-

ka robaczkowego i zakwalifikowano pacjenta 

do appedenktomii. W badaniu histopatolo-

gicznym pobranego materiału stwierdzono 

pojedyncze ziarniniaki olbrzymiokomórko-

we nieserowaciejące i na podstawie tego wy-

niku oraz objawów klinicznych rozpoznano 

u pacjenta chorobę Leśniowskiego-Crohna. 

W trakcie hospitalizacji rozpoczęto leczenie 

metyloprednizolonem w dawce 48 mg dzien-

nie (32 mg rano i 16 mg w południe) ze stop-

niową redukcją dawki w okresie poszpitalnym. 

Zalecono też mesalazynę w dawce 3 g dziennie 

oraz stosowanie diety bezmlecznej i ubogo-

resztkowej.

W kolejnych latach pacjent był kilku-

krotnie hospitalizowany: w 2000 r. z powodu 

szczeliny odbytu, w 2003 r. z powodu ostrego 

zapalenia trzustki. W styczniu 2004 r. przyję-

ty do szpitala z powodu zaostrzenia choroby 

— wskaźnik CDAI (clinical disease activity in-

dex) początkowo wynosił 484, po 28-dniowym 

pobycie w szpitalu pacjent został wypisany 

z wartością wskaźnika CDAI równą 132 oraz 

z zaleceniem stosowania metyloprednizolonu 

w dawce 28 mg dziennie — 24 mg rano i 4 mg 

w południe. 

Gęstość mineralną kości (BMD, bone 

mineral density) określono w badaniu den-

sytometrycznym kości kręgosłupa odcinka 

lędźwiowego L2–L4 oraz bliższego odcinka 

kości udowej (neck) metodą densytome-

tryczną absorpcjometrii podwójnej energii 

promieniowania rentgenowskiego (DEXA, 

dual energy x-ray absorptiometry) aparatem 

Lunar DPX-IQ. W analizie uwzględniono 

wartości gęstości mineralnej kości (BMD), 

wartości wskaźników T-score i Z-score. W ba-

daniu densytometrycznym odcinka lędźwio-

wego kręgosłupa L2–L4 wykonanej w lutym 

2004 r. średnia gęstość mineralna kości wyno-

siła 0,793 g/cm2 (T-score 3,7, a Z-score 3,3), 

w badaniu nasady bliższej kości udowej (neck) 

BMD 0,598 g/cm2 (T-score 3,8, a Z-score 3,3), 

w związku z tym zalecono bisfosfonian oraz 

preparat wapnia i witaminę D3. 

Kolejną hospitalizację przeprowadzono 

w lipcu 2004 r. z powodu ropnia okolicy za-

gięcia śledzionowego. Pacjenta skierowano na 

oddział chirurgiczny, gdzie wykonano hemi-

kolektomię lewostronną, a następnie kolekto-

mię metodą Hartmanna z wyłonieniem końco-

wej ileostomii. Po zabiegu pacjent przyjmował 

metyloprednizolon w dawce 8 mg dziennie 

przez trzy tygodnie, ze stopniową redukcją 

dawki do ostatecznego odstawienia leku. 

Czas przyjmowania glikokortykostero-

idów przez pacjenta wyniósł sumarycznie 

pięć lat. W tym okresie były odstawione jeden 

raz na pół roku. Leczenie dużymi dawkami 

glikokortykosteroidów spowodowało rozwi-

nięcie obustronnej posteroidowej zaćmy pod-

torebkowej tylnej, którą rozpoznano w 2004 r. 

podczas konsultacji okulistycznej. W styczniu 

i sierpniu 2005 r. wykonano fakoemulsyfikację 

zaćmy — najpierw oka prawego, następnie 

oka lewego oraz zaimplantowano soczewki 

(model MA60BM). Podczas ostatniej kon-

sultacji okulistycznej w maju 2016 r. zdia-

gnozowano zmętnienie i zamglenie tylnych 

torebek soczewek obu oczu (zaćma wtórna) 

i skierowano pacjenta na zabieg laserowej 

kapsulotomii tylnej. 

DYSKUSJA
Około 25–40% pacjentów z chorobą Leśniow-

skiego-Crohna manifestuje objawy pozajeli-

towe ze strony skóry, oczu, wątroby i stawów; 

25% chorych ma objawy przynajmniej z dwóch 

układów, przy czym należy pamiętać, że zajęcie 

jednego narządu pozajelitowego koreluje ze 

wzrostem ryzyka zajęcia kolejnych [4]. Wystą-

pienie zmian pozajelitowych często towarzyszy 

zwiększonej aktywności podstawowej choroby 

jelit [5]. Objawy te nierzadko są spotykane już 
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w momencie rozpoznania IBD [4]. Mechanizm 

patofizjologiczny ich rozwoju nie został jeszcze 

poznany, ale podkreśla się znaczącą rolę czyn-

ników genetycznych i immunologicznych [6]. 

Do najczęstszych objawów pozajelitowych za-

licza się obwodowe i osiowe zapalenie stawów, 

osteopenię, osteoporozę, stłuszczenie wątroby, 

stwardniające zapalenie dróg żółciowych oraz 

rumień guzowaty [7]. 

Objawy oczne występują u 0,3–5% pa-

cjentów z IBD — u kobiet z częstością 2,2%, 

a u mężczyzn 1,1% i obserwowane są głównie 

po 40. r.ż. Pojawiają się częściej w przypad-

ku zapalenia jelita grubego niż izolowanego 

zajęcia jelita cienkiego, jednak ich obecność 

nie koreluje z aktywnością choroby podsta-

wowej [4, 8]. Zalicza się do nich zapalenie 

tęczówki (najczęstsze), nadtwardówki, twar-

dówki, rogówki, spojówki, przedniej części 

błony naczyniowej. Większość zmian ustępu-

je pod wpływem leczenia, jednak część może 

mieć charakter przewlekły [6, 9, 10]. Pacjenci 

skarżą się na pieczenie, łzawienie i przekrwie-

nie oczu, czasem dochodzi do pojawienia się 

światłowstrętu, nieostrego widzenia, a nawet 

ślepoty [11]. Rozpoznanie ustala się na pod-

stawie badania okulistycznego. W wyniku 

stosowania steroidów pod postacią kropli 

do oczu oraz kropli rozszerzających źrenice, 

zapobiegających powstawaniu zrostów za-

palnych dochodzi u większości pacjentów do 

całkowitego ustąpienia objawów [12].

Agresywna kortykoterapia stosowana 

w terapii IBD może prowadzić do powstania 

jaskry otwartego kąta przesączania oraz za-

ćmy, która rozwinęła się u przedstawionego 

pacjenta [4]. Początkowo obserwuje się wie-

lobarwny refleks z tylnej torebki, następnie 

rozwija się zaćma podtorebkowa tylna [13]. 

Terapia steroidami jest najczęstszą przyczyną 

zaćmy toksycznej [14]. Klinicznie i histopa-

tologicznie nie ma możliwości odróżnienia 

zaćmy podtorebkowej tylnej, która powstała 

wskutek steroidoterapii, od starczego zmęt-

nienia soczewki. Mechanizm rozwoju zaćmy 

posteroidowej pozostaje nieznany, postuluje 

się jednak, że rolę w jej powstawaniu odgry-

wa aktywacja receptora glikokortykoidowe-

go i wynikające z tego zmiany transkrypcji 

specyficznych genów. Aktywacja receptora 

glikokortykoidowego może powodować zmia-

ny w transkrypcji genów komórek nabłonko-

wych soczewki, co prowadzi do proliferacji, 

zmniejszenia wrażliwości na apoptozę, zmiany 

transportu przezbłonowego i zwiększenia ak-

tywności reaktywnych form tlenu. Dochodzi 

do utleniania białek soczewki i zmian w jej 

uwodnieniu. Steroidy mogą wpływać także 

w sposób pośredni na rozwój zaćmy, powo-

dując wzrost poziomu wewnątrzgałkowych 

czynników wzrostu [15]. Zarówno steroidy 

stosowane ogólnie, jak i miejscowo mogą po-

wodować zaćmę, która dotyczy torebki tylnej 

soczewki, a z czasem może objąć również 

obszar znajdujący się pod torebką przednią 

[16]. Lokalizacja na osi widzenia jest przy-

czyną dużego upośledzenia ostrości wzroku 

[14]. Zaćma podtorebkowa tylna lokalizuje 

się na ogół obustronnie i obejmuje najgłębsze 

warstwy korowe, co prowadzi do stopniowego 

pogarszania się wzroku [17]. Nie jest znana 

korelacja między sumarycznie przyjętą daw-

ką, okresem stosowania steroidów a wystą-

pieniem zaćmy. Zakłada się, że przyjmowanie 

dawki mniejszej niż równowartość 10 mg/dobę 

prednizolonu i okres leczenia krótszy niż rok, 

nie zwiększają ryzyka wystąpienia zaćmy. Jed-

nak u niektórych pacjentów, zwłaszcza dzieci, 

obserwowano zmiany soczewkowe już po sto-

sowaniu krótkotrwałej terapii. Aby zmniejszyć 

ryzyko wystąpienia zaćmy posteroidowej zale-

ca się w miarę możliwości stosowanie terapii 

przerywanej, czyli przyjmowanie steroidów 

co drugi dzień. 

W przypadku kontynuowania leczenia za 

pomocą steroidów może dojść do całkowitego 

zmętnienia soczewki, natomiast zmniejszenie 

dawki leku lub jego odstawienie umożliwia re-

gresję zmian ocznych u większości pacjentów 

[16]. Do zabiegu operacyjnego kwalifikowani 

są pacjenci ze wskazań medycznych, gdy zaćma 

wpływa niekorzystnie na stan oka, powodując 



318 www.journals.viamedica.pl/forum_medycyny_rodzinnej

INTERESUJĄCE  
PRZYPADKI 
KLINICZNE

jaskrę wtórną soczewkowopochodną, soczew-

kowopochodne zapalenie błony naczyniowej 

lub przemieszczenie soczewki do przedniej 

komory oraz ze wskazań kosmetycznych, 

a przede wszystkim, jak to miało miejsce 

u przedstawionego pacjenta, w celu poprawy 

ostrości widzenia [14, 16]. Powikłania po za-

biegu operacyjnym obejmują zapalenie wnę-

trza gałki ocznej, torbielowaty obrzęk plamki, 

odwarstwienie siatkówki oraz — jak w pre-

zentowanym przypadku — zmętnienie tylnej 

torebki soczewki. Do leczenia pacjent został 

zakwalifikowany do zabiegu kapsulotomii 

tylnej, który polega na wykonaniu szczeliny 

optycznej w centralnym obszarze zmętniałej 

torebki z użyciem lasera neodymowo-yago-

wego [14].

PODSUMOWANIE
Długotrwała, przewlekła steroidoterapia pro-

wadzi do licznych powikłań pozajelitowych, 

w tym zaburzeń okulistycznych. Lekarz pro-

wadzący pacjenta powinien mieć zawsze na 

uwadze możliwość ich wystąpienia, a co za 

tym idzie skierowania pacjenta na konsultację 

okulistyczną, aby w odpowiednim momencie 

zapobiec ich rozwojowi, dzięki właściwej dia-

gnostyce i leczeniu.
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