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1  WSTEP

1.1 Zapalne choroby jelit

1.1.1 Wprowadzenie i epidemiologia

Nieswoiste zapalne choroby jelit (NZJ; ang. Inflammatory bowel disease — IBD)
zaliczaja si¢ do chordb o podtozu autoimmunologicznym. Szacuje si¢, ze dotycza okoto 0,5%
populacji. Obejmuja one chorobe Lesniowskiego-Crohna (LC, ang. Crohn Disease — CD) oraz
wrzodziejace zapalenie jelita grubego (WZJG, tac. Colitis ulcerosa, ang. Ulcerative colitis —
CU). Charakteryzuja si¢ przewleklym procesem zapalnym jelit, a takze licznymi objawami
pozajelitowymi (m.in. mogg one dotyczy¢ zajecia stawdw, zaj¢cia narzagdu wzroku, zmian

skérnych, zaburzen morfologii krwi obwodowej) (1).

1.1.2 Obraz kliniczny

1.1.2.1 Zmiany stawowe w przebiegu nieswoistych zapalen jelit (NZJ)

Zapalenia stawow w przebiegu NZJ naleza do grupy seronegatywnych
spondyloartropatii zapalnych (SpA). Czestos¢ wystepowania SpA u chorych z chorobami jelit
rozni si¢ do$¢ znacznie 1 moze wahac si¢ od 2 do 30%(2)(3). Glownie choruja mtodzi dorosli
pomiedzy 25.r.z. a 44. r.z. Uwaza si¢, ze okolo 18-45% chorych spetia kryteria European
Spondyloarthropathy Group (ESSG) dla spondyloartopatii (3). Spondyloartropati¢ zapalna
rozpoznajemy w momencie w ktérym chory podaje zapalny bol plecow i/lub objawy zapalenia
stawow.

W przebiegu zapalenia stawéw mozemy mowi¢ o dwoch lokalizacjach, tj. zajgcie
stawow kregostupa (posta¢ osiowa) i/ lub zajecie stawdw obwodowych. Czestos$é
wystepowania zapalenia stawow krzyzowo-biodrowych (zmiany osiowe) to okoto 10-15%.
Natomiast zajecie stawow obwodowych wystepuje u okoto 13% chorych (1)(4). Czestos¢
wystepowania entezopatii wsrdd chorych z NZJ waha si¢ pomiedzy 6% a 50% (5)(6), palce
kietbaskowate (ang. dactylitis) to zakres 0% - 6%, zesztywniajace zapalenie stawow kregostupa
u 3% (1) (4).

Wystepowanie konkretnych postaci zapalenia stawow rdzni si¢ u poszczegolnych pici.
Posta¢ z zajeciem stawow obwodowych dotyczy w tym samym stopniu kobiet i m¢zczyzn.

Natomiast posta¢ z zajeciem osiowym stawow dotyczy przede wszystkim mezczyzn.



Etiopatogeneza choroby zapalnej stawoéw nie jest znana. Wydaje si¢, ze wazng role
odgrywaja czynniki genetyczne i $rodowiskowe. Do tej pory udowodniono zwigzek
z obecnoscig antygenu HLA B27 w postaci z zajeciem stawdw krzyzowo-biodrowych (5).
Wiadomo, ze w wielu przypadkach zajecie stawdw kregostupa moze o wiele lat wyprzedzac
rozpoznanie zapalnej choroby jelit (1)(7). Wiadomo takze, ze chorzy na wrzodziejace zapalenie
jelita grubego u ktérych wystepuje antygen zgodnosci tkankowej HLA-DRB1*0103 sa
obcigzeni wigkszym ryzykiem wystapienia zapalenia oka i stawow (8).

Natomiast czynniki srodowiskowe sg najprawdopodobniej zwigzane z florg bakteryjna
jelit. Przypuszcza sie, ze proces zapalny w jelitach zwigksza przepuszczalno$¢ btony §luzowe;,
prowadzac do przedostawania si¢ flory bakteryjnej do $ciany jelit, a takze jest zwigzany
z wnikaniem makrofagdw i1 wytwarzaniem przez nie cytokin prozapalnych. W ten sposob
dochodzi do nasilenia stanu zapalnego. Limfocyty z jelit moga z kolei migrowaé do btony
maziowej, prowadzac do zapalenia stawow. Identyczne limfocyty T byly stwierdzane
w S$luzéwce jelit chorych ze SpA i1 w mazidwcee (9). Antygeny bakteryjne moga réwniez
wywota¢ ogoélnoustrojowa odpowiedz immunologiczng organizmu (10)(11).

Zapalenia stawow w przebiegu zapalen jelit mozemy podzieli¢ na nastepujace grupy:

1. Posta¢ obwodowa, ktora zwykle wigze si¢ z zaostrzeniem zapalenia jelit. Przede
wszystkim dotyczy duzych stawow konczyn dolnych (kolanowe i skokowe).

W badaniach dodatkowych nie obserwuje si¢ obecnosci czynnika reumatoidalnego

(RF). W badaniach obrazowych dominuje brak nadzerek i znieksztatcen stawow.

Wyr6zniamy 3 typy obwodowego zajecia stawow:

a) Typ 1 —obejmuje nie wigcej niz 5 stawdw, zmiany s3 niesymetryczne. Czas
trwania dolegliwosci to $rednio 10 tygodni, po tym okresie moga one
samoistnie ustgpowacé. Typ ten czesto wigze si¢ z zaostrzeniem zmian
zapalnych w jelitach i z reguty ma ostry przebieg. Po kolektomii czasami
dochodzi do ustabilizowania si¢ zapalenia stawow.

b) Typ 2 — obejmuje wigcej niz 5 stawow zajetych, nie ma zwigzku
z zaostrzeniem choroby podstawowej. Moze si¢ utrzymywac wiele miesigcy
lub nawet lat. Dodatkowo moze pojawi¢ si¢ zapalenie btony naczyniowej
oka.

c) Typ 3 — to zajecie stawéw obwodowych i1 osiowych. Nie obserwuje si¢
zalezno$ci z aktywnos$cig choroby zapalnej jelit.

2. Posta¢ osiowa czgsto moze wyprzedza¢ pojawienie si¢ NZJ. Do gléwnych objawow

zaliczamy zapalny bol plecow, zapalenie stawow krzyzowo-biodrowych. Czasami
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pojawia si¢ bol w klatce piersiowej, ktory jest wynikiem zapalenia przyczepow

$ciggnistych i stawow mostkowo-obojczykowych. Zmiany radiologiczne w stawach

krzyzowo-biodrowych moga nie wystepowac (3) (12).

Jednym z gléwnych objawow spondyloartropatii osiowej jest zapalny bol krzyza. Do
jego gldwnych objawow naleza: poczatek objawow przed 40 r.z, podstepny rozwoj, nasilenie
objawOw w nocy, poprawa po ¢wiczeniach i niesterydowych lekach przeciwzapalnych (NLPZ),
sztywno$¢ poranna. Ponadto chory moze zglasza¢ naprzemienny bol posladkow,
promieniowanie bolu do kosci krzyzowej, ograniczenie ruchomosci kregostupa ledzwiowo-
krzyzowego. Objawy te bywaja niedoceniane i rzadko diagnozowane przez lekarzy réznych

specjalnosci (2)(13).

1.1.2.2 Zmiany w innych narzadach towarzyszace zapaleniom jelit

Zmiany wspottowarzyszace NZJ mozemy podzieli¢ na dwie grupy. Do pierwszej
zaliczamy choroby, ktére pojawiajg si¢ w okresie zaostrzen: zapalenie/bol stawow, zapalenie
teczowki/naczyniowki oka, rumien guzowaty, zgorzelinowe zapalenie skory, aftowe zapalenie
jamy ustnej, szczelina/przetoka/ropien okotoodbytniczy, goraczke. W przypadku drugiej grupy
mowimy o chorobach przebiegajacych niezaleznie od stanu zapalnego i tu zaliczamy:
seroujemne spondyloartropatie zapalne, zmiany w uktadzie pokarmowym (zmiany w watrobie
czy w drogach zolciowych). W watrobie moze dojs¢ do sttuszczenia, pierwotnego zapalenia
drog zotciowych czy nawet rozwoju raka. W ukladzie kostno — stawowym moze dojs¢ do
osteopenii i osteoporozy. Zapalenie teczowki 1 spojéwek moze pojawié si¢ przy zajeciu narzadu
wzroku. A jezeli chodzi o zmiany skorne to przede wszystkim niezaleznie od NZJ moze
pojawi¢ si¢ rumien guzowaty, lub rzadziej wystepujace zgorzelinowe zapalenia skory.

Wiele z wymienionych zmian ustepuje z reguty wraz z normalizacja procesu zapalnego
w jelitach. Tak si¢ moze dzia¢ z zapaleniem stawow ktore towarzyszy zaostrzeniu zapalenia
jelit. Rowniez rumien guzowaty czy zapalenie btony naczyniowej oka sg przemijajace. Niektore
choroby z kolei bedg wymagaty podawania lekoéw, tak jak np. osteoporoza. Konieczne bedzie
woOwczas zastosowanie suplementacji wapnia i witaminy D3 oraz okresowe badania ggstosci
kosci z uzyciem dwuwiazkowej absorbcjometrii rentgenowskiej (DXA). Nalezy unikaé

w leczeniu choroby podstawowej stosowania glikokortykosteroidow (14)(15).



1.1.2.3 Skale aktywnosci choroby zapalnej jelit

Do oceny aktywnos$ci wrzodziejacego zapalenia jelit dedykowany jest szereg skal.
Migdzy innymi uzywa si¢ skali Rachmiletwiza znanej tez jako skala aktywno$ci klinicznej
(ang. clinical activity index — CAl). Stuzy ona do oceny aktywnosci choroby w oparciu o liczbe
stolcow w ciggu tygodnia, obecnos$¢ krwi w stolcu, stan ogélny chorego, wystepowanie bolu
brzucha, ocen¢ temperatury ciata, obecno$¢ objawow pozajelitowych, wartos¢ opadu

Biernackiego (OB) i hemoglobiny (Tabela 1).

Tabela 1 Skala CAIL

Objawy Punktacja
Liczba stolcow w tygodniu

<18 0
18-35 1
36-60 2
>60 3
Obecnos¢ krwi w stolcu, srednio

Brak 0
Mata ilos¢, <30% krwistych stolcow 2
Duza ilos¢, >30% krwistych stolcow 4
Stan ogélny

Dobry 0
Sredni 1
Zty 2
Bardzo zly 3
Bole brzucha

Brak 0
Lagodne 1
Umiarkowane 2
silne 3
Temperatura

37-38 st C 0
>38 st C 3
Objawy pozajelitowe

Zapalenie teczOwki 3
Rumien guzowaty 3
Zapalenie stawow 3
Badania laboratoryjne

OB>50mm/h 1
OB >100 mm/h 2
Hb<10g% 4




Skala bierze pod uwage trzy najczesciej wystepujace objawy pozajelitowe. Chory, ktory
zglasza dolegliwosci jedynie ze strony przewodu pokarmowego, moze w najbardziej nasilonym
momencie choroby otrzymac¢ 22 punkty na 31 punktow (objawy pozajelitowe stanowiag 9 pkt)
(16)(17)(18).

W ocenie aktywnos$ci choroby Lesniowskiego — Crohna stosuje si¢ migdzy innymi skali
CDAI (ang. Crohn Disease Activity Index) (Tabela 2). Jest to narzgdzie po raz pierwszy uzyte
w 1976 r. na potrzeby badan klinicznych. Miato pomdc okresli¢ aktywnos¢ choroby
1 zdefiniowa¢ remisj¢. CDAI okresla remisje choroby przy punktacji <150, natomiast duza

aktywnos$¢ choroby > 450 pkt (19)(20).

Tabela 2 Skala CDAI.

Objawy Punktacja Mnoznik
Liczba ptynnych stolcow Suma z 7 dni x2
B4l brzucha oceniany w skali 0-3 | Suma z 7 dni x5
Ogolne samopoczucie w skali 0 Suma z 7 dni x7

(dobre) — 4(bardzo zte)

Objawy pozajelitowe 1 pkt za kazde powiktanie x20

Uzycie lekow p/biegunkowych Uzycie w ciagu ostatnich 7 x30

(0-nie, 1 — tak) dni

Guz w jamie brzusznej 0-nie, 1-watpliwy, 2- pewny x10

Deficyt hematokrytu Mgzezyzni 47%, kobiety X6
42%

Masa ciata [1-(idealna/obserwowana)]x100 | x1

Do objawow pozajelitowych w skali CDAI zalicza si¢: zapalenie/bdl stawdw, zapalenie
teczowki/naczynidwki oka, rumien guzowaty, zgorzelinowe zapalenie skory, aftowe zapalenie

jamy ustnej, szczelina/przetoka/ropien okotoodbytniczy, goraczke.

1.1.3 Diagnostyka

Nie ma jednoznacznych testow laboratoryjnych pozwalajacych postawi¢ rozpoznanie
zapalenia stawoéw zwigzanego z NZJ. Diagnostyka opiera si¢ na wystgpowaniu objawow
obwodowych lub osiowych zwigzanych z zapaleniem jelit. Parametry stanu zapalnego (OB,
biatko C-reaktywne [ang. C-reactive protein, CRP]) bywaja nieprawidlowe zaroéwno

w przebiegu procesu zapalnego jelit jak 1 stawow.



Badania obrazowe w tym rentgenodiagnostyka i ultrasonografia moga by¢ przydatne
w okre$laniu i obecnosci wysicku w stawach, zmian kostnych, osteopenii przystawowe;.
Badanie rezonansu magnetycznego (RM, ang. — Magnetic Resonans Imaging — MRI) lub
badanie rentgenodiagnostyczne (rtg) sa przydatne w okresleniu zmian w stawach krzyzowo-
biodrowych. Przez wiele lat kryteria diagnostyczne (przede wszystkim Zmodyfikowane
Kryteria Nowojorskie) SpA opieraty si¢ jedynie na zmianach w rtg. Kryteria ASAS (ang.
Asessment in Ankylosing Spondylitis) dla osiowej spondyloartropatii uwzgledniaja natomiast
zmiany w RM. Do najwazniejszych zmian zaliczamy obrzek szpiku kostnego, ktory jest uznany
za wyraz aktywnych zmian zapalnych. W RM mozna réwniez wykaza¢ zmiany o typie
nadzerek, zmiany w zakresie torebki stawowej, nie sg to jednak zmiany charakterystyczne dla
SpA (21)(22)(23).

Kryteria rozpoznania seroujemnej spondyloartropatii  zapalnej uwzgledniaja
w manifestacjach pozastawowych obecno$¢ entezopatii pod postacig zapalenia $ciggna
Achillesa czy rozciggna podeszwowego. Sa one uzywane w trakcie stawiania diagnozy
u chorych z przewleklym bélem krzyza, zmianami w badaniach obrazowych (RM lub rtg
stawow krzyzowo-biodrowych) lub obecnoscig antygenu HLAB27 (24) (Tabela 3).
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Tabela 3 Kryteria ASAS postaci osiowej i obwodowej seroujemnych spondyloartropatii zapalnych.

miesigce 1 wystapit przed 45 r.2.)

(MR lub RTG) a oraz >1 inna cecha SpA

albo
e wystepowanie antygenu HLA-B27 oraz >2 inne cechy SpA

cechy SPA:

— zapalny bol krzyza

— zapalenie stawow obwodowych

— zapalenie przyczepow Sciegnistych (w obrebie piety)

— zapalenie btony naczyniowej oka

— zapalenie palcow (dactylitis)

—tuszezyca

— choroba Lesniowskiego — Crohna lub wrzodziejace zapalenie jelita grubego

— dobra odpowiedz na niesterydowe leki przeciwzapalne (NLPZ)

— SpA w wywiadzie rodzinnym

— HLA-B27

— zwigkszone stezenie CRP w surowicy

SpA osiowa (kryteria mozna zastosowac u chorych, u ktorych bol krzyza utrzymuje si¢ >3

e zapalenie stawow krzyzowo-biodrowych udokumentowane badaniem obrazowym

SpA obwodowa
e zapalenie stawow lub przyczepoéw Sciegnistych, lub palcow
oraz
e >1 z ponizszych cech SpA:
— zapalenie btony naczyniowej oka
—luszczyca
— choroba Lesniowskiego — Crohna lub wrzodziejace zapalenie jelita grubego
— poprzedzajace zakazenie
— HLA-B27
— zapalenie stawow krzyzowo-biodrowych w badaniu obrazowym

albo

e >2inne z ponizszych cech SpA:
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— zapalenie stawow
— zapalenie przyczepoéw $ciggnistych
— zapalenie palcow

— zapalny bol krzyza (kiedykolwiek)

— SpA w wywiadzie rodzinnym

1.1.4 Powiklania

Powiktania NZJ zwigzane sg przede wszystkim z choroba podstawowa. Zaliczamy do
nich wtorng amyloidoze, zwigkszone ryzyko wystepowania incydentdéw sercowo-
naczyniowych czy zakrzepowych. Na uwage zastuguja rowniez dzialania niepozadane

stosowanych lekow czy przewleklej glikokortykosteroidoterapii.

1.1.5 Leczenie

Postepowanie terapeutyczne w NZJ i zapaleniu stawow powinno by¢ prowadzone we
wspoOlpracy reumatologa z gastroenterologiem. Musi mie¢ ono na celu przede wszystkim
ograniczenie procesu zapalnego w jelitach. Mozna wtedy uzyska¢ redukcj¢ zapalenia stawow
tak jak np. w typie 1 choroby zapalnej stawow w NZJ. Bol stawoéw niwelujemy stosujac
paracetamol czy masci z niesterydowymi lekami przeciwzapalnym (NLPZ) miejscowo.
Nalezy unika¢ podawania NLPZ doustnie ze wzglgdu na mozliwos¢ zaostrzenia choroby
zapalnej jelit. W sytuacji szczeg6lnej koniecznosci lekiem z wyboru powinny by¢ wybidrcze
inhibitory COX-2. W leczeniu NZJ stosujemy przede wszystkim leki modyfikujace przebieg
choroby takie jak sulfasalazyna, mesalazyna, azatiopryna, metotreksat oraz biologiczne leki
modyfikujace przebieg choroby jak leki z grupy anty - TNF a (infliksymab, adalimumab, we
WZJG golimumab), leki blokujace IL-12 i IL-23 (ustekinumab), inhibitor kinaz janusowych —

tofactynib, przeciwciato przeciwko integrynie a4 (wedolizumab)(8).
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1.2 Badanie ultrasonograficzne stawow

Ultrasonografia (USG) jest jedng z metod obrazowania stosowanych w reumatologii.
Jej zaleta jest czuto$¢ i relatywnie niski koszt wykonania wzgledem np. badania rezonansu
magnetycznego. W badaniu USG mozna wykaza¢ cechy entezopatii m.in. pogrubienie
Sciegien, zapalenie kaletek, nadzerki, ptyn dookota $ciegien, cechy uszkodzenia samych
sciggien. W badaniu USG uwidaczniamy roéwniez ptyn w stawach, obrzgk blony maziowej
1 jej ewentualne przekrwienie, co daje nam informacje o procesie zapalnym i pomaga
zroznicowac jego przyczyne. Przy uzyciu opcji Doppler Mocy (ang. Power Doppler, PD)
mozna oceni¢ rowniez cechy przekrwienia 1 aktywnosci procesu
zapalnego(25)(26)(27)(28)(29)(30)(31)(32). Stopnie przekrwienia zostaty zaproponowane przez
D’Agostino i wsp. Przyjeto, ze jezeli nie uwidoczniono przeptywu to ocena sygnatu Doppler
Mocy wynosi 0, jezeli obecne byto jedno naczynie to to méwimy o 1 stopniu przekrwieniem,
w przypadku obecnosci najmniej dwoch kropek $wiadczace o aktywnym przeptywie
w naczyniach to moéwimy o 2 stopniu przekrwienia, jesli przekrwienie dotyczyto wigcej niz

dwoch naczyn to méwimy o 3 stopniu przekrwienia (33).

Definicje stosowane w ultrasonografii

Przyczep $ciggnisty (PS) to miejsce przyczepu $ciggien, wigzadel, torebki stawowej lub
powiegzi do kosci. Jednym z przyktadow jest Sciegno Achillesa i jego przyczep do guzowatosci
kosci pigtowej, rozciggno podeszwowe, przyczep Sciggna mi¢snia czworogtowego do gbérnego
bieguna rzepki, wi¢zadlo wlasciwe rzepki. Miejsca przyczepdw sa poddawane cigglym
powtarzajacym si¢ mikrouszkodzeniom (34).

Entezopatia to szerokie okreslenie uzywane do opisu zmian w $ciggnach czy
wiezadlach. Moga mie¢ charakter przecigzeniowy, zwyrodnieniowy lub zapalny. Zmiany
w  przyczepach $ciegien moga by¢ takze powigzane ze zmianami w ukladzie
wewnatrzwydzielniczym, ze zmianami metabolicznymi, urazowymi i zwyrodnieniowymi (35).
Zapalenie przyczepu (ang. enthesitis) to rOwniez rodzaj entezopatii, ale zwigzane przede
wszystkim z procesem zapalnym. Zapalenie przyczepow Sciggnistych (PS) to jedna z gtéwnych
cech seroujemnych spondyloartropatii zapalnych (36)(37). Przyczepy $ciegniste dzielimy na
dwa typy bioragc pod uwage budowe i lokalizacje — wiokniste i widknisto-chrzgstne (38).

Przyczepy witokniste sg obecne w przynasadach i1 trzonach kosci dlugich. Wigkszos¢
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przyczepow ma jednak charakter wtoknisto-chrzestny (ta lokalizacja jest najczesciej zajeta
w SpA) — zwlaszcza przyczepy $ciggien do nasad kosci dtugich (39).

Niedawno zaproponowano nowg koncepcje przyczepu S$ciegnistego jako narzadu.
Przemawia¢ ma za tym fakt, ze PS jest zwigzane z innym otaczajgcymi strukturami
powigzanymi strukturalnie. Ide¢ t¢ najlepiej ilustruje budowa $ciggna Achillesa, gdzie oprocz
chrzastki wtoknistej sa jej kolejne warstwy pokrywajace powierzchni¢ kosci i przednig
powierzchni¢ $ciggna, ponadto w tej okolicy znajduje si¢ kaletka gleboka, ciato thuszczowe
pokryte mazidwka 1 przylegajaca kos¢ pigtowa. Wszystkie te struktury moga przyczyniaé si¢
do prawidtowego funkcjonowania i ochrony przy poruszaniu si¢. Ta nowa koncepcja
anatomiczna narzadu przyczepow Sciggnistych jest powigzana z patofizjologia
spondyloartropatii. Zmiany zapalne w przebiegu SpA dotycza tkanki tacznej i1 koSci
w bezposrednim sgsiedztwie przyczepu(38)(40).

W entezopatiach mozemy wyrdzni¢ aktywne zapalnie zmiany takie jak poszerzenie
wigzadet, ich hypoechogenno$¢, zapalenie kaletek maziowych oraz zmiany nieaktywne
przewlekle, ktore definiujemy jako obecno$¢ nadzerek, zwapnien, entezofitow([41].

Do innych waznych definicji stosowanych w ocenie przyczepow $ciggnistych zaliczamy:

e Zwapnienie czyli ognisko hiperechogeniczne z obecnos$cig lub bez cieni akustycznych

(<2mm).

e Entezofit czyli wyrosle kostne widoczne w dwodch prostopadtych plaszczyznach na

koncu konturu kosci.

e Nadzerke czyli przerwanie korowe z konturem step-down widziane w dwodch

prostopadtych ptaszczyznach.

e Hipoechogenno$¢ przyczepu Sciegnistego to brak jednolitego utozenia wldkien

W przyczepie z utratg liniowej struktury widkienkowe;.

e Pogrubienie przyczepu to zwigkszona grubo$¢ przyczepu S$ciggna do kosci

W pordéwnaniu z cialem $ciggna z zatarciem marginesOw $cigegna.

e Zapalenie kaletki to powigkszenie $rednicy kaletki z wyraznym bezechowym lub

hipoechogenicznym obszarem wewnatrz, z obecnoscia sygnatu PD lub bez.

W ocenie zapalenia przyczepow $ciegnistych mozemy uzywac skal stosowanych w badaniu
przedmiotowym jak i w badaniu ultrasonograficznym (42). W ocenie USG stosujemy skale
GUESS (ang. Glasgow Ultrasound Entheistis Scoring System), ktorg w 2002 r jako pierwszy
wprowadzil Peter Balint(43) (Tabela 4). W swoich badaniach Maria D’ Agostino wprowadzita

W ocenie przyczepow opcje wykorzystania Dopplera Mocy w celu oceny poétilosciowej
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przekrwienia (25). W 2008r. zmodyfikowano skale GUESS i1 dodano do jego sktadowych ocene
przeplywu krwi w zmienionym zapalnie przyczepie $ciggnistym — wskaznik ten nosi nazwg
Madrid Sonographic Enthesitis Index (MASEI) (44). Z kolei skala GUESS — Glasgow
Ultrasound Enthesitis Scoring System — to skala uzywana do oceny entezopatii biorgca pod
uwage zmiany w przyczepach migsni w konczynach dolnych — przyczep mig$nia
czworogtowego do rzepki, obydwa przyczepy wiezadta wlasciwego rzepki, przyczep $ciegna
Achillesa i rozciggna podeszwowego. Kazda zmiana otrzymuje 1 punkt. Catkowita liczba

mozliwych punktow w konczynach dolnych wynosi 36(43)(45)(46) (Tabela 4).

Tabela 4 Skala GUESS.

Gorny brzeg rzepki — przyczep Sciggna mig¢snia czworogltowego

e Pogrubienie $ciggna migsnia czworoglowego >6.1 mm
e Zapalenie kaletki nadrzepkowej
e Nadzerka gornego brzegu rzepki

o Entezofit gorego brzegu rzepki

Dolny biegun rzepki — blizszy przyczep wigzadta wlasciwego rzepki

¢ Pogrubienie wigzadta wtasciwego rzepki >4 mm
e Nadzerka dolnego bieguna rzepki

¢ Entezofit dolnego bieguna rzepki

Guzowato$¢ kosci piszczelowej — dalszy przyczep wigzadla wlasciwego rzepki

Pogrubienie wigzadla wlasciwego rzepki >4 mm

Zapalenie kaletki podrzepkowej

Nadzerka guzowatos$ci kosci piszczelowe;j

Entezofit guzowatos$ci kosci piszczelowej

Gorna powierzchnia ko$ci pigtowej — przyczep $ciggna Achillesa

Pogrubienie §ciggna Achillesa >5.29 mm

Zapalenie kaletki glebokiej

Nadzerka tylnego bieguna kosci pigtowej

Entezofit tylnego bieguna kosci pigtowej
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Dolna powierzchnia kosSci pigtowej — przyczep rozciggna podeszwowego

e Pogrubienie rozciggna podeszwowego >4.4 mm
e Nadzerka dolnego bieguna kosci pigtowej

e Entezofit dolnego bieguna kosci pigtowe;j

Natomiast do skal uzywanych w ocenie przedmiotowej zaliczamy m.in. skale MASES
(ang. Maastricht Ankylosing Spondylitis Enthesitis Index), ktéra shuzy do oceny w badaniu
fizykalnym bolesnosci przyczepow S$ciegnistych. Oceniane miejsca obejmujg obustronnie
pierwsze stawy chrzestno-zebrowe, siodme stawy chrzestno-zebrowe, kolce biodrowe tylne
gorne, kolce biodrowe przednie gorne, grzebienie biodrowe, proksymalne przyczepienie
$ciggna Achillesa oraz piaty wyrostek kolczysty odcinka ledzwiowego. Ocenie jest poddanych
w sumie 13 miejsc. W wyniku badania zaznacza si¢ brak (0 pkt) lub obecnos$¢ (1 punkt)
objawéw dla kazdego z 13 miejsc. Wiekszy wynik oznacza wigksze zapalenie przyczepow
Sciegnistych (13)(46)(47)(48). Do innych skal uzywanych w ocenie zmian w przyczepach
$ciegnistych zalicza si¢ rowniez skale MEI czyli Mander/Newcastle Enthesitis Index (MEI) —
ocenia 66 przyczepow(49), SpARCC czyli Spondyloarthritis Reasearch Consortium of Canada
Enthesitis Index — ocenial 8 przyczepow $ciegnistych (50), Leeds Enthesitis Index (LEI) ocenia
6 przyczepow Sciggnistych (47).

16



2 ZALOZENIA | CELE PRACY

Badanie ultrasonograficzne stawow jest coraz szerzej stosowang w reumatologii metoda
diagnostyczng pozwalajaca na szczegdtowa ocene uktadu ruchu. Podczas tego badania ocenia
si¢ elementy kostne, bton¢ maziowa, chrzastke stawowa, mie$nie, wigzadta oraz Sciggna.
W badaniu ultrasonograficznym mozna wykaza¢ obecno$¢ zmian, czesto niewykrywalnych
podczas badania przedmiotowego. W trakcie jego wykonywania ocenia si¢ mi¢dzy innymi
obecno$¢ entezopatii, a takze mozna okresli¢ ilo$¢ 1 jakos¢ wysigku w stawach.

Celem moich badan byla ocena entezopatii i stawow w zakresie konczyny dolnej (stawy
kolanowe i1 stawy skokowe) oraz ragk za pomocg ultrasonografii (ocena wg skali GUESS oraz
z uzyciem funkcji Power Doppler). Obserwacji zostata poddana ocena czgstosci wystgpowania
entezopatii oraz obserwacja dalszego rozwdj tychze zmian. W badaniach wykorzystano
réwniez wskazniki oceny aktywnos$ci choroby zapalne;j jelit (wskaznik aktywnosci choroby dla
choroby Les$niowskiego-Crohna CDAI, wskaznik aktywnos$ci choroby CAI dla wrzodziejacego
zapalenia jelita). U chorych oznaczano rowniez morfologi¢ krwi obwodowej, parametry stanu
zapalnego (OB, CRP) oraz parametry funkcji nerek (kreatynina) i watroby (aminotrasferaza
alaninowa, ALT i aminotransferaza asparginianowa, AST).

U kazdego chorego byla zebrana rowniez ankieta dotyczaca obecnego nasilenia zmian
stawowych, stosowanego leczenia oraz wywiadu rodzinnego w kierunku spondyloartropatii.
W swojej pracy zbadatam wystgpowanie cech entezopatii zaréwno u chorych objawowych, jak

1 tych bez dolegliwosci stawowych.
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Wyznaczylam nastepujace cele pracy:

1) Ocena entezopatii 1 innych zmian stawowych u chorych z nieswoistymi zapaleniami
jelit.
2) Ocena korelacji zmian wykazanych w badaniu ultrasonograficznym w powigzaniu z
a. BMI (Body Mass Index),
b. plcia,
c. wiekiem chorych,
d. czasem trwania choroby.
3) Okreslenie najczgstszego miejsca wystgpowania zmian o typie entezopatii w grupie
badanej i w podziale na chorych z wrzodziejacym zapaleniem jelita grubego (CU)
1 chorobg Lesniowskiego — Crohna (LC).
4) Ocena dolegliwosci bolowych na podstawie autorskiej ankiety wypelnianej przez
chorego.

5) Poszukiwanie niezaleznego czynnika rozwoju entezopatii.
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3 MATERIALY | METODY

3.1 Laboratoryjne mierniki aktywnosci choroby oraz ocena

ultrasonograficzna

U wszystkich chorych z NZJ wykonywano badania laboratoryjne:
- OB (rurka Westergrena) oceniany w milimetrach po 1 godzinie,
- stezenie CRP,
- pelng morfologi¢ krwi obwodowej z liczbg ptytek,
- aktywnos$¢ enzymow watrobowych ALT 1 AST,
- kreatyning.

3.2 Ultrasonografia narzadu ruchu.
Badaniem objeto stawy rak, stawy kolanowe 1 skokowe. Oceniano je pod wzglgdem
obecnosci wysigku, obrzeku blony maziowej i pod katem aktywnego przeptywu w badaniu

Doppler Mocy. W konczynie dolnej oceniano cechy mogace swiadczy¢ o entezopatii uzywajac

skali GUESS.

3.3 Skala MASES
Ocenie w badaniu fizykalnym poddano 13 rejonéw zgodnie z wytycznymi skali.

3.4 Kwestionariusz oceny stanu zdrowia i wywiadu

Wszyscy pacjenci wypehili kwestionariusz dotyczacy objawdw zapalnego bolu krzyza,
bolu stawdéw, ewentualnych innych rozpoznan, wywiadu rodzinnego. W ankiecie, ktoérg
wypetniali pacjenci byty pytania oparte na kryteriach ASAS. Dotyczyly zapalnego bolu krzyza,
boélu przyczepdéw Sciggnistych, tuszczycy, zapalenia naczynidowki, wywiadu rodzinnego.
Zapalny bol krzyza byt zdefiniowany zgodnie z kryteriami — poczatek przed 45r.z., trwajacy
ponad 3 miesigce, o najwigkszym nasileniu rano, poprawiajacy si¢ po ¢wiczeniach fizycznych

(Tabela 5).
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Tabela 5 Autorska ankieta dotyczaca stanu zdrowia i wywiadu chorobowego.

Zmiany zapalne uktadu kostno-stawowego w przebiegu nieswoistych zapalen jelit.

INICJALY PACJIENTA ..., NR PaCIeNnta.........coeeeeeieeeeeeeeeeeeeeeeen,
DATA oo
PLEC: M/K BMI

KLINIKA GASTROENTEROLOGII/ REUMATOLOGII

< Czy wystgpity u Pana/Pani kiedykolwiek béle lub obrzeki stawow? TAK  NIE
o. Ktérych stawow dotyczyty te dolegliwosci?
Jezeli béle dotyczyty stawéw obwodowych to ilu?
x- W ktérym roku zycia wystgpity po raz pierwszy dolegliwosci stawowe ze strony
stawow
o] 011V 0o (0171 o o 1SS SPPRRR
B«  Czyrozpoznano u Pana/Pani kiedykolwiek zapalenie stawdw? TAK NIE
B«  Ktorych stawdw dotyczyto rozpoznanie?
g«  Czy dolegliwosci stawowe trwajg do tej pory? TAK NIE
B@Czy dolegliwosci stawowe nasilaty sie podczas zaostrzenia choroby jelit? TAK  NIE
@D Czy dolegliwosci stawowe byty kiedykolwiek powigzane przez lekarza z zapaleniem jelit?
TAK NIE
@@  Czy obecnie wystepuje bol okolicy ledZzwiowej i grzbietowej wystepujgcy w nocy i/lub
sztywnosc¢ poranna tych okolic? TAK NIE
Jesli tak, prosze o odpowiedz na ponizsze pytania:
® W ktérym roku zycia pojawit sie taki bol kregostupa po raz
PIETWSZY? ..ot

® (Czy kiedykolwiek wystgpito u Pana/Pani:

® Asymetryczne zapalenie stawow? TAK NIE

® Bol posladkow? TAK  NIE

® Dactylitis (zapalenie palcow)? TAK  NIE

® Bol piety lub inna dobrze zdefiniowana entezopatia (zapalenie Sciegna)?

TAK  NIE
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® Ostra biegunka na 1 miesigc przed zapaleniem stawéw?

TAK NIE
® ‘tuszczyca skoéry? TAK NIE,
jezeli tak, od kiedy?........ccccceeveeeiiiiiiiiiine
® zapalenie/ bél stawu skroniowo-zuchwowego TAK NIE

® inna choroba z zakresu choréb reumatycznych (toczen rumieniowaty
uktadowy, twardzina, reumatoidalne zapalenie stawéw
B1C. )i ————
® Czy wykonywano kiedykolwiek u Pana/Pani zdjecie stawdw krzyzowo-biodrowych?
TAK NIE
® Jesli tak, to czy stwierdzano kiedykolwiek w badaniach radiologicznych stawéw
krzyzowo-biodrowych zmiany patologiczne? TAK NIE
Jedli tak, to jakie, prosze wymienic?

8. Czy w rodzinie (u krewnych pierwszego lub drugiego stopnia pokrewienstwa) wystepowata
jedna z wymienionych chorob?

a. Zesztywniajgce zapalenie stawow kregostupa TAK  NIE

b. Reaktywne zapalenie stawow TAK NIE
c. Zapalenie naczyniowki TAK NIE
d. tuszczyca TAK NIE
e. Zapalna choroba jelit TAK NIE
f. Rumienh guzowaty TAK NIE
Lo TR ] 1= e o o] o] o)V RSP

9. Jakie jest w chwili obecnej nasilenie zapalenia jelit? Kiedy pojawity sie pierwsze objawy
choroby?
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12. Na jakie inne choroby Pan/Pani jeszcze choruje? (zap. watroby, cukrzyca typu 1, alergie,
osteoporoza

L= (C2 PP PO PRSPPI

3.5 Metody statystyczne

Zmienne o charakterze cigglym przedstawiono za pomocg $redniej + odchylenie
standardowe (ang. standard deviation, SD) lub za pomoca mediany i rozst¢pu kwartylowego
(ang. Interquartilerange, IQR) a zmienne jakosciowe za pomocg proporcji. Zgodno$ci rozktadu
zmiennych ciggltych z rozkltadem normalnym sprawdzano z uzyciem testu Kotmogorowa-
Smirnowa. Istotnos$¢ statystyczng réznic miedzy srednimi zmiennych cigglych niezaleznych
o rozktadzie normalnym oceniano testem t-Studenta, a zmiennych ciaglych niezaleznych
o rozkladzie niezgodnym z rozktadem normalnym testem U Manna-Whitneya. Zmienne
kategoryczne poréwnano za pomocg testu chi2 Pearsona lub gdzie byto to konieczne za pomoca
doktadnego testu Fishera. Korelacje, w zaleznosci od rozktadu zmiennych, oceniano testem
korelacji Persona lub testem korelacji Spermana. Celem znalezienia niezaleznego czynnika
ryzyka rozwoju entezopatii wykonano jednoczynnikowg analize regresji logistycznej do ktorej
wlaczono wiek, pte¢ zenska, BMI, czas trwania choroby, OB, CRP, nadci$nienie tetnicze,
hipercholesterolemig, cukrzyce i osteoporozg. Nastepnie zmienne dla ktorych p w analizie
jednoczynnikowej wynosito <0.05 wlaczono do analizy wieloczynnikowe;.

Za istotnos¢ statystyczng przyjeto p<0,05. Wszystkie obliczenia zostaly wykonane przy
pomocy programu SPSS software (v. 21, SPSS Inc, Chicago, Illionois, USA).
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4 OPIS GRUPY BADANEJ

Chorzy wiaczeni do badania byli rekrutowani spos$rod pacjentéw hospitalizowanych
w Klinice Gastroenterologii oraz w Klinice Reumatologii i Chorob Wewngtrznych
Uniwersytetu Medycznego we Wroctawiu. Kryteriami wilaczenia byly: wiek >18 r.z.,
rozpoznanie zapalnej choroby jelit na podstawie badan endoskopowych, laboratoryjnych
1 histopatologicznych, zdolno$¢ do wyrazenia $wiadomej zgody na udziat badaniu.

W badaniu wzi¢li udziat chorzy zaro6wno z dolegliwosciami ze strony uktadu ruchu,
a takze ci bez dolegliwosci. W toku diagnostyki u niektdrych rozpoznano zapalenie stawdw
w przebiegu nieswoistych zapalen jelit (NZJ) lub tez zesztywniajace zapalenie stawow
kregostupa (ZZSK), reumatoidalne zapalenie stawow (RZS) lub toczen rumieniowaty
uktadowy (TRU).

Wszyscy pacjenci podpisali formularz $wiadomej zgody na udziat w badaniu.

Samo badanie uzyskato akceptacje Komisji Bioetycznej Uniwersytetu Medycznego
1 byto wykonane zgodnie z zasadami Deklaracji Helsinskiej i zasadami Dobrej Praktyki
Klinicznej (ang. Good Clinical Practice — GCP). Badani byli obserwowano w latach 2013-
2020. Opinia Komisji Bioetycznej nr KB-334/2013r.

Uczestnicy badania byli poddani badaniu ultrasonograficznemu stawoéw rak, kolan
1 stop. W ocenie usg uwzgledniono obecno$¢ wysickow w stawach, przekrwienie w opcji
Dopplera Mocy, a takze oceniano miejsca przyczepdw $ciggnistych zgodnie z kryteriami skali
GUESS.

Badanie ultrasonograficzne bylo wykonywane przez autorke¢ pracy. Mam
doswiadczenie w wykonywaniu badania USG stawow od 2008r. Uzyskatam certyfikat
Polskiego Towarzystwa Reumatologicznego w 2016r. Sprzet uzyty do badania to aparat
ultrasonograficzny LogiqExpert5 z gtowicami liniowymi o czestotliwosci 10-15 MHz i 7 MHz,
PRF 800Hz, bramka Dopplera 50 dB.

Przy wilaczeniu do badania chorzy wypehiali ankiete dotyczaca stanu zdrowia, ich
dolegliwos$ci o typie zapalnego bolu krzyza, wywiadu rodzinnego i obecnie stosowanych
lekow.

Krew byta pobierana podczas rutynowych czynnos$ci zwigzanych z hospitalizacja.

Badaniem obj¢to w sumie 55 chorych na nieswoiste zapalenia jelit (27 kobiet 1 28
mezczyzn), w wieku od 19 do 74 lat (Srednia 42,9), w latach 2013-2020. Rozpoznanie choroby
Les$niowskiego-Crohna postawiono wczesniej u 15 chorych, za$ wrzodziejace zapalenie jelita

grubego wsrod 40 osob.

23



5 WYNIKI

5.1 Charakterystyka grupy badanej

Charakterystyke badanej grupy pod wzgledem wieku przedstawia Tabela 6.
Tabela 6 Charakterystyka badanej grupy pod wzgledem wieku.

GRUPA BADANA
(n=55)
wiek (lata) 429+15.0
ptec:
- meska 28 (50.9)
- zefska 27 (49.1)
kobiety
B Podziat chorych ze wzgledu na
pteé
mezczyzni

26,5 27 27,5 28 28,5

Ryc. 1 Podziat chorych ze wzgledu na plec.

Podziat chorych z uwagi na chorobe zapalng jelit przedstawia rycina 2.

~

B Choroba LC
i mCU

0 10 20 30 40 50
Ryc. 2 Podziat chorych ze wzgledu na chorobe zapalna jelit.
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Sredni czas trwania choroby NZJ w momencie badania wynosit 10.5 £ 10.6 z mediang
7.0, rozstep ¢wiartkowy (Intequartile range (IQR)) 3.0-14.0. Minimalny czas trwania choroby
wynosil 1 rok, maksymalny 45 lat od rozpoznania (Tabela 7).

Tabela 7 Sredni czas trwania choroby NZJ w momencie badania.

GRUPA BADANA
(n=55)
czas trwania choroby zapalnej jelit 10.5 £ 10.6

7.0 (3.0- 14.0)

Obserwacji poddano 40 chorych z CU i 15 z LC. Srednia aktywnos$¢ wrzodziejacego
zapalenia jelita grubego wynosita 1.6 (zakres min-max 0-8), oceniana byla wg skali
Rachmilewitza (CAI). Srednia aktywno$¢ choroby Leséniowskiego-Crohna wynosita 138.3
(zakres min-max 1.2-303.0) (Tabela 8).

Tabela 8 Aktywno$¢ choroby zapalnej jelit.

GRUPA BADANA
(n=55)

choroba podstawowa:
-CU 40 (72.7)

- aktywno$¢ (Srednia) 1.6 £2.8

- aktywno$¢ (min-max) 0-8

- aktywno$¢ (mediana, IQR) 0(0-2.8)
-LC 15 (27.3)

- aktywno$¢ (Srednia) 138.3+92.1

- aktywno$¢ (min-max) 1.2-303.0

- aktywno$¢ (mediana, IQR) 145.5 (45.5-225.8)

Wskaznik ,,wagowo-wzrostowy” Queteleta II (wskaznik masy ciata, BMI) wynosit od

16,61 do 36,89 (Srednia=25,2, odchylenie standardowe s=4,4) (Tabela 9).
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Tabela 9 BMI w grupie badane;j.

GRUPA BADANA
(n=55)
BMI (kg/m2) 252+4.4

U chorych w leczeniu stosowano klasyczne syntetyczne leki modyfikujace przebieg
choroby (LMPCH) oraz biologiczne leki modyfikujace przebieg choroby. Metotreksat byt
uzywany w monoterapii lub w potaczeniu z innym lekiem modyfikujacym oraz z lub bez
glikokortykosteroidow. U pozostatych chorych stosowano sulfasalazyng (SSZ), cyklosporyne
lub miejscowo mesalazyne. W leczeniu przewazalo uzycie przede wszystkim sulfasalazyny-
54.5%, glikokortykosteroidy (GKS) -25.5%, azatiopryny (AZA) - 16.4%. Nieco rzadziej byt
stosowany metotreksat (MTX) - 6 (10.9%) 1 Pentasa w czopkach -7 (12.7%). Siedmiu chorych
bylo leczonych biologicznie — adalimumabem (ADA) (5 oséb) i infliximabem (2 osoby)
(Tabela 10, Ryc. 3).

Tabela 10 Rozktad stosowanych lekow w grupie badane;j.

LEKI GRUPA BADANA
(n=55)

ADA 5(9.1)

MTX 6 (10.9)

SSz 30 (54.5)

GKS 14 (25.5)

AZA 9(16.4)

Infliximab 2(3.6)

Pentasa 7(12.7)
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Ryc. 3 Stosowane leczenie.

Choroby towarzyszace mozna bylo podzieli¢ na dwie grupy — dotyczace zmian
zapalnych w uktadzie kostno-stawowym i choréb metabolicznych (Tabela 11 1 ryc. 4).

Do pierwszej podgrupy zaliczono artropati¢ w przebiegu NZJ, zesztywniajace zapalenie
stawow kregostupa (ZZSK), tuszczycowe zapalenie stawow (LZS), toczen rumieniowaty
uktadowy (ang. Systemic Lupus Erythematosus —SLE; pol. TRU), reumatoidalne zapalenie
stawow (RZS). W badanej grupie chorych u 27 oso6b sposréd 55 obserwowano
wspotwystepowanie nastepujacych chordb — u 9 0séb rozpoznano artropati¢ w przebiegu NZJ,
11 os6b mialo rozpoznane ZZSK. W grupie badanej znalazt si¢ jeden chory z tuszczycowym
zapaleniem stawow i jeden z rozpoznaniem wspotwystepujacego tocznia rumieniowatego

uktadowego. U 5 chorych rozpoznano reumatoidalne zapalenie stawow.

Tabela 11 Choroby towarzyszace.

GRUPA BADANA

(n=55)
choroba towarzyszaca: 27 (49.1)
- artropatia w przebiegu NZJ 9 (16.4)
-Z7ZSK 11 (20.0)
-LZS 1(1.8)
-TRU 1(1.8)
-RZS 5.1
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Ryc. 4 Choroba towarzyszaca NZJ.

Do drugiej zaliczono nadci$nienie tetnicze (NT) (8 (14.5)), hiperlipidemi¢ (5 (9.1)) 1 cukrzyce

(3 (5.5)) — (Tabela 12, Ryc 5).

Tabela 12 Choroby metaboliczne wspottowarzyszace rozpoznaniu NZJ.

CHOROBY WSPOLISTNIEJACE GRUPA BADANA
(n=55)
Nadcisnienie tetnicze 8 (14.5)
Hiperlipidemia 5.1
Cukrzyca 3(5.5)
cukrzyca

Hiperlipidemia

mRyc. Choroby
wspéttowarzyszace

T T T T T

0 2 4 6 8

Ryc. 5 Choroby metaboliczne wspottowarzyszace rozpoznaniu NZJ.
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Cz¢$¢ chorych podawala réwniez wystepowanie zdiagnozowanej osteoporozy —

dotyczylo to 7 chorych (Tabela 13).

Tabela 13 Czestos¢ wystgpowania osteoporozy w grupie badane;j.

CHOROBY WSPOLISTNIEJACE GRUPA BADANA
(n=55)
Osteoporoza 7 (12.7)

5.1.1 Badanie ultrasonograficzne i ocena MASES

W  badaniu ultrasonograficznym oceniano obustronnie przyczepy migsnia
czworogltowego do gornego bieguna rzepki, przyczep wigzadta wtasciwego rzepki do dolnego
bieguna rzepki 1 do guzowatosci kosci piszczelowej, Sciegno Achillesa oraz rozciegno
podeszwowe (Tabela 14). Zmiany byly najcz¢$ciej obserwowane przy przyczepie migsnia
czworoglowego do gornego bieguna rzepki i dotyczyly przede wszystkim pogrubienia

przyczepu oraz wystgpowania entezofitow.

Tabela 14 Ocena grupy badanej wg skali GUESS.

USG GRUPA BADANA
(n=55)

Gorny biegun rzepki - Przyczep m.

czworogltowego P:

- grubos¢ (mm) 59109
- nadzerki (n, %) 1(1.8)
- zapalenie kaletki (n, %) 0 (0.0)
- entezofity (n, %) 7(12.7)

Dolny biegun rzepki — blizszy przyczep

wigzadla wlasciwego rzepki P:

- grubos$¢ (mm) 4.0%0.8
- nadzerki (n, %) 0(0.0)
- entezofity (n, %) 0(0.0)
Guzowato$¢ kosci piszczelowej P:

- grubos¢ (mm) 48=+0.8
- nadzerki (n, %) 1(1.8)
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- zapalenie kaletki (n, %) 0 (0.0)
- entezofity (n, %) 0 (0.0)
Przyczep $ciggna Achillesa do kos$ci

pictowej P:

- grubos$¢ (mm) 3.6£0.7
- nadzerki (n, %) 2 (3.6)
- zapalenie kaletki (n, %) 9 (16.4)
- entezofity (n, %) 13 (23.6)
Przyczep rozciggna podeszwowego P:

- grubo$¢ (mm) 2712
- nadzerki (n, %) 3(5.9)
- entezofity (n, %) 8 (14.5)
Gorny biegun rzepki - Przyczep m.

czworogtowego L:

- grubos$¢ (mm) 6.0+ 1.0
- nadzerki (n, %) 2 (3.6)
- zapalenie kaletki (n, %) 0 (0.0)
- entezofity (n, %) 6 (10.9)
Dolny biegun rzepki — blizszy przyczep

wigzadta wtasciwego rzepki L:

- grubos$¢ (mm) 3.7£0.7
- nadzerki (n, %) 1(1.8)
- zapalenie kaletki (n, %) 0 (0.0)
- entezofity (n, %) 0 (0.0)
Guzowato$¢ kosSci piszczelowej L:

- grubo$¢ (mm) 49+1.0
- nadzerki (n, %) 1(1.8)
- zapalenie kaletki (n, %) 1(1.8)
- entezofity (n, %) 0(0.0)
Przyczep $ciggna Achillesa do koSci

pictowej L:

- grubos$¢ (mm) 3.7£0.7
- nadzerki (n, %) 1(1.8)
- zapalenie kaletki (n, %) 8 (14.5)
- entezofity (n, %) 13 (23.6)

Przyczep rozciggna podeszwowego L:
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- grubos$¢ (mm) 27+1.0
- nadzerki (n, %) 2 (3.6)

- entezofity (n, %) 9(16.4)

W badaniu ultrasonograficznym oceniano réwniez obecno$¢ wysieku i przekrwienia
w badaniu Power Doppler. U wszystkich chorych badano nastepujace stawy: obustronnie stawy
nadgarstkowe (2), stawy §rodreczno-paliczkowe (10), stawy miedzypaliczkowe - blizsze (8),
stawy migdzypaliczkowe - dalsze (8), stawy kolanowe (2), stawy skokowe (2), stawy
srodstopno-paliczkowe (10), stawy miedzypaliczkowe palucha (2), stawy miedzypaliczkowe -
blizsze palcow stopy (8). Lacznie u kazdego chorego oceniano 52 stawy. Najczesciej wysiek
obserwowano w stawach nadgarstkow obustronnie, w stawach MTP I obu stop, w stawach
skokowych 1 kolanowych. Obecno$¢ przekrwienia w badaniu PD réwniez najczescie]

wykazano w stawach nadgarstkow (Tabela 15).

Tabela 15 Wyniki oceny stawow rak, stop i kolan pod katem obecno$ci wysicku i przekrwienia blony maziowe;.

USG GRUPA BADANA
(n=55)

nadgarstek prawy

- wysiek 36 (65.5)

- przekrwienie 4(7.3)

MCP II prawy

- wysigk 4(7.3)

- przekrwienie 2 (3.6)

MCP III prawy

- wysigk 0(0.0)

- przekrwienie 0 (0.0)

MCP IV prawy

- wysigk 4(7.3)

- przekrwienie 0 (0.0)

MCP V prawy

- wysiek 1(1.8)

- przekrwienie 1(1.8)

PIP II prawy

- wysigk 5.1

- przekrwienie 1(1.8)
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PIP III prawy

- wysiek 3(5.5)
- przekrwienie 0 (0.0)
PIP IV prawy

- wysiek 1(1.8)
- przekrwienie 0 (0.0)
PIP V prawy

- wysiek 1(1.8)
- przekrwienie 0 (0.0)
MTP I prawy

- wysiek 17 (30.9)
- przekrwienie 4(7.3)
MTP II prawy

- wysiek 12 (21.8)
- przekrwienie 0 (0.0)
MTP I prawy

- wysiek 6 (10.9)
- przekrwienie 1(1.8)
MTP 1V prawy

- wysigk 7 (12.7)
- przekrwienie 1(1.8)
MTP V prawy

- wysigk 3(5.5)
- przekrwienie 0 (0.0)
skokowy prawy

- wysiek 14 (25.5)
- przekrwienie 2 (3.6)
kolano prawe

- wysiek 9(16.4)
- przekrwienie 1(1.8)
nadgarstek lewy

- wysiek 31(56.4)
- przekrwienie 3(5.9
MCP II lewy

- wysiek 1(1.8)
- przekrwienie 1(1.8)
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MCP III lewy

- wysiek 0 (0.0)
- przekrwienie 0 (0.0)
MCP 1V lewy

- wysiek 3(5.5)
- przekrwienie 0 (0.0)
MCP V lewy

- wysigk 2 (3.6)
- przekrwienie 0 (0.0)
PIP II lewy

- wysigk 2 (3.6)
- przekrwienie 0 (0.0)
PIP III lewy

- wysiek 3(5.5)
- przekrwienie 0 (0.0)
PIP IV lewy

- wysiek 1(1.8)
- przekrwienie 0 (0.0)
PIP V lewy

- wysigk 0(0.0)
- przekrwienie 0 (0.0)
MTP I lewy

- wysigk 17 (30.9)
- przekrwienie 4(7.3)
MTP II lewy

- wysiek 11 (20.0)
- przekrwienie 0 (0.0)
MTP III lewy

- wysiek 8 (14.5)
- przekrwienie 0 (0.0)
MTP 1V lewy

- wysigk 4(7.3)
- przekrwienie 0 (0.0)
MTP V lewy

- wysigk 2 (3.6)
- przekrwienie 0 (0.0)
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skokowy lewy

- wysigk 12 (21.8)
- przekrwienie 1(1.8)
kolano lewe

- wysigk 11 (20.0)
- przekrwienie 1(1.8)

Wszystkich chorych oceniono wg skali GUESS, $rednia warto$¢ wynosita 5.2 + 3.0,

mediana wyniosta 4.0.W sumie ocenie poddano 550 przyczepow migsniowych (Tabela 16).

Tabela 16 Skala GUESS punktacja.

skala GUESS
- Srednia
- min-max

- mediana (rozstep ¢wiartkowy)

52+3.0
0-15
4.0 (3.0-6.0)

Badano réwniez bolesno$¢ przyczepdéw Sciegnistych w badaniu fizykalnym —

korzystano ze skali MASES (Tabela 17). Bol w miejscu przyczepu najczesciej byt

obserwowany przy proksymalnym przyczepie $ciggna Achillesa.

Tabela 17 Skala MASES.

BOLESNOSC GRUPA BADANA
(n=55)
1. staw zebrowo-chrzestny P (n, %) 3(5.5)
7. staw zebrowo-chrzestny P (n, %) 5(09.1)
Tylny gorny kolec biodrowy P (n, %) 6 (10.9)
Przedni gormy kolec biodrowy P (n, %) 4(7.3)
Grzebien biodrowy P (n, %) 9(16.4)
Przyczep proksymalny $ciggna Achillesa P 12 (21.8)
(n, %)
Wyrostek kolczysty 5 kregu ledzwiowego P 4(7.3)
(n, %)
1. staw zebrowo-chrzestny L (n, %) 3(5.9)
7. staw zebrowo-chrzestny L (n, %) 5.1
Tylny gérny kolec biodrowy L (n, %) 6 (10.9)
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L (n, %)

Przedni gorny kolec biodrowy L (n, %) 4(7.3)
Grzebien biodrowy L (n, %) 7 (12.7)
Przyczep proksymalny §ciggna Achillesa L 13 (23.6)
(n, %)

Wyrostek kolczysty 5 kregu ledzwiowego 4(7.3)

5.1.2 Badania laboratoryjne

W badaniach laboratoryjnych oceniano wskazniki stanu zapalnego (OB, CRP), funkcje

nerek z oznaczeniem stezenia kreatyniny, aktywnos$¢ enzymoéw watrobowych ASPAT 1 ALAT.

W morfologii krwi obwodowej zwracano uwage na liczbe leukocytow, erytrocytow

i trombocytow, stezenie hemoglobiny i hematokryt (Tabela 18).

Tabela 18 Wyniki badan laboratoryjnych.

BADANIA LABORATORYJNE GRUPA BADANA
(n=55)
OB (mm/h) 21.8+229
CRP (mg/l) 7.6+153
Kreatynina (mg/dl) 0.8+0.3
ALT (U/) 204 +£13.8
AST (U/) 213+104
Leukocyty (ang. WBC) (tys./uL) 6.8 +£4.0
Hemoglobina (g/1) 11.0£5.0
Erytrocyty (mln/pL) 41+£23
Plytki krwi (PLT; 10%/1) 265.0£175.0
Hematokryt (Htk; %) 38.6 +4.7

5.1.3 Kwestionariusz oceny stanu zdrowia

Kwestionariusz oceny stanu zdrowia i wywiadu obejmowat pytania dotyczace

wystgpienia kiedykolwiek bolu stawow obwodowych u chorych oraz cech zapalnego bolu

krzyza. Ponadto oceniano wywiad rodzinny taki jak wystepowanie tuszczycy w rodzinie,
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Z7SK, zapalenia naczyniowki czy zapalenia jelit u cztonkoéw rodziny(bez rozrdznienia na

poszczegblne grupy). U prawie 91% wystapil w wywiadzie bol jakiegokolwiek stawu. U 80%

dolegliwos$ci trwaly do momentu wypetnienia ankiety. Ponad 50% chorych widziato zalezno$¢

pomiedzy bdélem a zaostrzeniem choroby zapalnej jelit, takie powiazanie obserwowali tez

lekarze. Z objawow dodatkowych najczesciej pojawiat sie¢ w wywiadzie bol posladkow 1 piety.

W wywiadzie rodzinnym dominowata tuszczyca i zapalenia jelit u innych cztonkéw rodziny

(Tabela 19).

Tabela 19 Autorska ankieta oceny stanu zdrowia i wywiadu rodzinnego.

ANKIETA GRUPA BADANA
(n=55)
Czy kiedykolwiek wystapit bol stawu 50 (90.9)
Czy rozpoznano zapalenie stawow 27 (49.1)
Czy dolegliwosci trwajg do tej pory 44 (80.0)
Czy bol nasila si¢ przy zaostrzeniu jelit 28 (50.9)
Czy bole stawow powigzano kiedys z NZJ 28 (50.9)
Czy jest zapalny bol krzyza 37 (67.3)
Asymetryczne zapalenie stawow? 6 (10.9)
Czy wystapit bol posladkow 14 (25.5)
Czy kiedykolwiek wystapito dactylitis 7 (12.7)
Czy wystgpit bol picty 12 (21.8)
Czy przed rozpoznaniem choroby wystgpita 4(7.3)
ostra biegunka
Czy wystepuje u chorego tuszczyca skory 1(1.8)
77SK w rodzinie 2 (3.6)
Reaktywne zapalenie stawow w rodzinie 2 (3.6)
Zapalenie naczynidéwki w rodzinie 1(1.8)
Luszczyca skory w rodzinie 8 (14.5)
Zapalenie jelit w rodzinie 12 (21.8)
Rumien guzowaty w rodzinie 2 (3.6)
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5.2 Analiza zmian w przebiegu choroby Lesniowskiego — Crohna i

wrzodziejgcego zapalenia jelita grubego

W niniejszej pracy porownano réwniez dolegliwosci bolowe stawow i zmiany wystepujace
w USG u chorych z chorobg Lesniowskiego — Crohna i wrzodziejacym zapaleniem jelit. Sredni
wiek 0sob z rozpoznaniem CU wynosit 45 lat, w LC 31,1. Nie wykazano istotnej statystycznie
roznicy w towarzyszacych chorobach zapalnych stawoéw u chorych. Czas trwania choroby
w momencie oceny byt dtuzszy u 0séb z CU $rednio wynosit 11,4 lat, u chorych z LC wynosit

8,3 roku (Tabela 20).

Tabela 20 Porownanie dwoch grup chorych z CU i LC.

Cu LC p

(n=40) (n=15)
wiek (lata) 45.0 £ 14.1 37.1+£16.3 0.079
BMI (kg/m2) 25.6 £3.8 243 +5.8 0.318
ptec: 0.322
- meska 22 (55.0) 6 (40.0)
- zenska 18 (45.0) 9 (60.0)
choroba towarzyszgca:
- artropatia 8 (20.0) 1(6.7) 0.417
-Z7ZSK 6 (15.0) 5(33.3) 0.149
-LZS 0 (0.0) 1(6.7) 0.273
-TRU 1(2.5) 0 (0.0) 1.000
-RZS 4 (10.0) 1(6.7) 1.000
Czas trwania 11.4+10.4 83+11.0 0.335

W leczeniu w obydwu schorzen przed i w trakcie oceny czgsto korzystano

z sulfasalazyny (60% w CU i 40% w LC). Glikokortykosteroidy w wywiadzie byly czesciej
uzywane w CU (30% vs. 13,3%) (Tabela 21).
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Tabela 21 Leki stosowane przez chorych kiedykolwiek.

LEKI CU LC p
(n=40) (n=15)

ADA 2 (5.0) 3(20.0) 0.119
MTX 4 (10.0) 2(13.3) 0.660
SSz 24 (60.0) 6 (40.0) 0.185
GKS 12 (30.0) 2(13.3) 0.304
AZA 6 (15.0) 3 (20.0) 0.692
Infliximab 2(5.0) 0(0.0) 1.000
Pentaza 5(12.5) 2(13.3) 1.000

Nadcisnienie tetnicze wystepowato czesciej w LC (20% vs. 12,5%), a hiperlipidemia
i cukrzyca wystepowaly w obu grupach z podobna czestoscig. Osteoporoza byla czesciej
obserwowano w CU, co mozna wigza¢ z dluzszym czasem trwania choroby, ale tez starszym
wiekiem chorych. Roéznica w czestoSci  wystepowania choréb  metabolicznych

w poszczegdlnych grupach CU i LC nie byla istotna statystycznie (Tabela 22).

Tabela 22 Wspotwystepowanie chorob.

Choroby wspotistniejgce CU LC p
(n=40) (n=15)

Nadci$nienie tetnicze 5(12.5) 3(20.0) 0.669

Hiperlipidemia 3(7.5) 2(13.3) 0.606

Cukrzyca 2 (5.0) 1(6.7) 1.000

Osteoporoza 6 (15.0) 1(6.7) 0.660
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5.3 Ocena w badaniu ultrasonograficznym w skali GUESS

W USG stawdéw oceniano przyczepy migsniowe zgodnie ze skala GUESS. W sumie
ocenie poddano 550 przyczepdéw. Statystycznie istotna roznice wykazano w  grubosci
w zakresie przyczepu mig¢snia czworoglowego do rzepki po obu stronach. Pogrubienie mig$nia
obserwowano cze¢sciej we wrzodziejacym zapaleniu jelita grubego. Nie obserwowano innych

istotnych statystycznie roznic pomigdzy chorymi (Tabela 23).

Tabela 23 Wyniki pomiaréw i poréwnanie poszczegdlnych wartosci w CU i LC.

USG CuU LC p
(n=40) (n=15)

Gorny biegun rzepki - Przyczep m.

czworogtowego P:

- grubos¢ (mm) 6.0+0.9 55+0.7 0.035
- nadzerki (n, %) 1(2.5) 0(0.0) 1.000
- zapalenie kaletki (n, %) 0 (0.0) 0(0.0) -

- entezofity (n, %) 6 (15.0) 1(6.7) 0.660

Dolny biegun rzepki — blizszy przyczep

wigzadta wtasciwego rzepki P:

- grubos¢ (mm) 4.0+0.8 3.940.6 0.642
- nadzerki (n, %) 0(0.0) 0(0.0) -

- zapalenie kaletki (n, %) 1(2.5) 0(0.0) 1.000
- entezofity (n, %) 0 (0.0) 0(0.0) -
Guzowato$¢ kosSci piszczelowej P:

- grubos¢ (mm) 4.8+0.8 49+1.1 0.848
- nadzerki (n, %) 0(0.0) 1(6.7) 0.273
- zapalenie kaletki (n, %) 0 (0.0) 0(0.0) -

- entezofity (n, %) 0 (0.0) 0(0.0) -
Przyczep $ciggna Achillesa do kosci

pigtowej P:

- grubos¢ (mm) 3.7+0.7 34407 0.112
- nadzerki (n, %) 1(2.5) 1(6.7) 0.475
- zapalenie kaletki (n, %) 8 (20.0) 1(6.7) 0.417
- entezofity (n, %) 10 (25.0) 3(20.0) 1.000
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Przyczep rozciggna podeszowego P:

- grubos¢ (mm) 2.7+1.1 2.7+ 1.4 0.878
- nadzerki (n, %) 2 (5.0) 1(6.7) 1.000
- entezofity (n, %) 7(17.5) 1(6.7) 0.423
Gorny biegun rzepki - Przyczep m.

czworogltowego L:

- grubos¢ (mm) 6.2+ 1.1 55+0.7 0.043
- nadzerki (n, %) 1(2.5) 1(6.7) 0.475
- zapalenie kaletki (n, %) 0 (0.0) 0 (0.0) -

- entezofity (n, %) 5(12.5) 1(6.7) 1.000
Dolny biegun rzepki — blizszy przyczep

wigzadla wlasciwego rzepki L:

- grubos¢ (mm) 3.7+0.8 3.7+0.6 0.754
- nadzerki (n, %) 1(2.5) 0(0.0) 1.000
- zapalenie kaletki (n, %) 0 (0.0) 0(0.0) -

- entezofity (n, %) 0 (0.0) 0(0.0) -
Guzowato$¢ kosci piszczelowej L

- grubos¢ (mm) 5.0%+09 48+1.1 0.630
- nadzerki (n, %) 0 (0.0) 1(6.7) 0.273
- zapalenie kaletki (n, %) 1(2.5) 0 (0.0) 1.000
- entezofity (n, %) 0(0.0) 0(0.0) -
Przyczep $ciggna Achillesa do koSci

pigtowej L: 3.7+0.6 37408 0.820
- grubos$¢ (mm) 0 (0.0) 1(6.7) 0.273
- nadzerki (n, %) 7 (17.5) 1(6.7) 0.423
- zapalenie kaletki (n, %) 10 (25.0) 3 (20.0) 1.000
- entezofity (n, %)

Przyczep rozciggna podeszwowego:

- grubos¢ (mm) 2.7+1.0 27413 0.814
- nadzerki (n, %) 1(2.5) 1(6.7) 0.475
- entezofity (n, %) 6 (15.0) 3(20.0) 0.692

Gloéwna cecha entezopatii stwierdzana w literaturze jak i w niniejszym badaniu

dotyczyla pogrubienia przyczepu Sciggien i mig$ni — zmiany w grupie badanej ujetej catosciowo

byly najczesciej stwierdzane w miejscu przyczepu wigzadta wlasciwego rzepki do guzowatosci

kosci piszczelowej. Nie stwierdzano natomiast istotnego pogrubienia $ciegien w obrgbie
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przyczepu $ciggna Achillesa i rozciggna podeszwowego. Inne zmiany jak nadzerki, zapalenie

kaletki czy entezofity nie wystgpowaly istotnie statystycznie cz¢sciej (Tabela 24).

Tabela 24 Ocena przyczepow Sciggien wg skali GUESS.

Czworoglowy Czworoglowy p
prawy=>6.1 mm prawy<6.1 mm
n=21 n=34
Nadzerki 0 (0.0) 129 1.000
Zapalenie kaletki 0 (0.0 0 (0.0 -
Entezofity 2 (9.9 5014.7) 0.696
Rzepka prawa>4mm Rzepka prawa<4mm p
n=27 n=28
Nadzerki 0 (0.0) 0 (0.0) -
Zapalenie kaletki 0 (0.0) 1(3.6) 1.000
Entezofity 0 (0.0) 0 (0.0) -
Guzowato$¢ Guzowato$¢ p
prawa>4mm prawa<4mm
n=49 n=6
Nadzerki 1(2.0) 0 (0.0) 1.000
Zapalenie kaletki 0(0.0) 0 (0.0 -
Entezofity 0 (0.0) 0 (0.0) -
Achilles prawy Achilles prawy p
>5.29mm <5.29mm
n=0 n=55
Nadzerki - 2 (3.6) -
Zapalenie kaletki - 9(16.4) -
Entezofity - 13 (23.6) -
Rozciggno Rozciggno p
prawe>4.4mm prawe<4.4mm
n=2 n=53
Nadzerki 1 (50.0) 2(3.8) 0.107
Entezofity 1 (50.0) 7(13.2) 0.272
Czworoglowy Czworoglowy p
lewy>6.1 mm lewy<6.1 mm
n=24 n=31
Nadzerki 1(4.2) 1(3.2) 1.000
Zapalenie kaletki 0(0.0) 0 (0.0 -
Entezofity 4 (16.7) 2 (6.5) 0.387
Rzepka lewa>4mm Rzepka lewa<4mm p
n=20 n=35
Nadzerki 0(0.0) 129 1.000
Zapalenie kaletki 0 (0.0) 0 (0.0) -
Entezofity 0 (0.0) 0 (0.0) -
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Guzowato$¢ Guzowato$¢ P
lewa>4mm lewa<4mm
n=48 n=7
Nadzerki 1(2.1) 0 (0.0) 1.000
Zapalenie kaletki 1(2.1) 0 (0.0) 1.000
Entezofity 0(0.0) 0 (0.0) -
Achilles lewy Achilles lewy p
>5.29mm <5.29mm
n=1 n=>54
Nadzerki 0 (0.0) 1(1.9 1.000
Zapalenie kaletki 0 (0.0) 8 (14.8) 1.000
Entezofity 0 (0.0) 13 (24.1) 1.000
Rozciggno Rozciggno p
lewe>4.4mm lewe<4.4mm
n=2 n=53
Nadzerki 0 (0.0) 2(3.8) 1.000
Entezofity 1 (50.0) 8 (15.1) 0.303

W $redniej ocenie skali GUESS rowniez nie wykazano istotnej réznicy pomigdzy CU
i LC. Srednia warto$é dla wrzodziejacego zapalenia jelita grubego wynosita 5.5 + 2.8, dla

choroby Lesniowskiego-Crohna 4.3 + 3.5 (Tabela 25).

Tabela 25 Skala GUESS rozktad.

CuU LC p
(n=40) (n=15)
skala GUESS 55+£28 43+35 0.207

Przeanalizowano zalezno$¢ mi¢dzy wynikiem w skali GUESS a wiekem chorych, nie

wykazano istotnej statystycznie korelacji (CU r=0.248, p=0.122; LC r=0.496, p=0,060).
Wyniki przedstawia tabela 26. Jednakze wykazano obecno$¢ przecigtnej korelacji pomigdzy
GUESS a wiekem dla catej grupy chorych poddanych obserwacji (r=0.345, p=0.010).
Nie wykazano zwigzku miedzy catkowita skala GUESS a czasem trwania choroby (CU
=0.266, p=0.097; LC r=0.032, p=0,909) . Jak rowniez nie byt widoczny zwigzek pomig¢dzy
GUESS a aktywnoscig choroby zapalnej jelit (LC r=-0.075, p=0,791; CU r=0.106, p=0.516)
(Tabela 26; Ryc. 9-16).

Wykazano natomiast korelacje migdzy wskaznikiem GUESS a BMI. Okazala si¢ ona
by¢ istotna w catej grupie ze wzgledu na to, Ze jest bardzo istotna w grupie Lesniowskiego-

Crohna (Tabela 26 1 27; Ryc. 6, 7, 8).
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Tabela 26 Korelacja GUESS a wiek, czas trwania choroby i BMI dla catej grupy badane;.

Cala populacja
(n=55)
r p
GUESS a wiek 0.345 0.010
GUESS-czas trwania 0.172 0.210
GUESS-BMI 0.289 0.032
r=0.289, p=0.032
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Ryc. 6 Korelacja GUESS vs BMI dla calej grupy badanej (n=55).
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Tabela 27 Korelacja GUESS a wiek, czas trwania choroby i BMI w podziale na chorych z CU i LC.

Colitis ulcerosa LC
(n=40) (n=15)
r p r p
GUESS-wiek 0.248 0.122 0.496 0.060
GUESS-czas trwania 0.266 0.097 0.032 0.909
GUESS-aktywno§¢ 0.106 0.516 -0.075 0.791
GUESS-BMI 0.213 0.187 0.535 0.040

Collitis ulcerosa

wiek (lata)

r=0.248, p=0.122

© -
w
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T
8

T T
10 13
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Ryc. 9 Korelacja GUESS a wiek dla chorych z CU (n=40).
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Ryc. 10 Korelacja GUESS a czas trwania choroby dla chorych z CU (n=40).
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Ryc. 11 Korelacja GUESS a BMI dla chorych z CU (n=40).
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Collitis ulcerosa r=0.106, p=0.516
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Ryc. 12 Korelacja GUESS vs aktywno$¢ CU (n=40).
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Ryc. 13 Korelacja GUESS a wiek dla LC (n=15).
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Choroba L-C r=0.032, p=0.909
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Ryc. 14 Korelacja GUESS a czas trwania choroby dla LC (n=15).
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Ryc. 15 Korelacja GUESS a BMI dla chorych z LC (n=15).



Choroba L-C r=-0.075, p=0.791
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Ryc. 16 Korelacja GUESS a aktywno$¢ choroby dla chorych z LC (n=15).

Istotna réznica dotyczaca skali GUESS widoczna jest rowniez przy podziale ze wzgledu
na pte¢. U kobiet §rednia warto$¢ wyniosta 4.3 = 2.9, w grupie mezczyzn 6.1 = 3.0 (p=0.006),
(Tabela 28).

Tabela 28 Skala GUESS w podziale na pte¢.

Kobiety Mezezyzni p
(n=27) (n=28)
GUESS 43+29 6.1 +3.0 0.006
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5.4 Proéba ustalenia punktu odciecia dla skali GUESS

Ze wzgledu na to, ze skala GUESS nie ma zdefiniowanego punktu odcigcia
(w przeciwienstwie do skali MASEI), na potrzeby pracy przyjeto za istotne uzyskanie przez
badanych 4 punktow w  skali GUESS z 36 mozliwych. Uzywajac tego ustalenia
przeanalizowano ponownie zwigzek pomi¢dzy zmodyfikowang skala GUESS (z punktem
odcigcia) a wiekiem, plcig, czasem trwania choroby podstawowej, wspotwystepowania chordb
towarzyszacych.

Wykonano jednoczynnikowa analize regresji logistycznej do ktorej wlaczono wiek, ple¢
zenska, BMI, czas trwania choroby, OB, CRP, nadcis$nienie tetnicze, hipercholesterolemie,
cukrzyce 1 osteoporoze. Wykazano, ze pte¢ zenska jest niezaleznym czynnikiem ryzyka braku
entezopatii, czyli okazato si¢, ze pte¢ meska jest niezaleznym czynnikiem ryzyka rozwoju

entezopatii(Tabela 29).

Tabela 29 Regresja logistyczna.

Univariate Multivariate logistic regression
logistic
regression
p p HR 95%ClI

Wiek 0.021 0.123 1.04 0.99-1.10
ple¢ zenska 0.005 0.007 0.12 0.03-0.57
BMI 0.018 0.195 1.12 0.94-1.34
Czas trwania 0.105 - - -
OB 0.922 - - -
CRP 0.446 - - -
NT 0.286 - - -
Hiperlipidemia 0.133 - - -
DM 0.254 - - -
Osteoporoza 0.372 - - -

Podjeto probe oceny rozktadu zmian u chorych z objawami entezopatii i brakiem takich
objawow (punkt odciecia w skali GUESS >=4) i wspottowarzyszaca chorobg zapalng stawow.

Nie wykazano takiego zwigzku dla wspotwystepowania ZZSK, £.ZS, TRU i RZS (Tabela 30).
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Tabela 30 Ocena wspotistnienia entezopatii i chordb zapalnych stawow.

Entezopatia (+) Entezopatia (-) p
n=39 n=16
CU 30 (76.9) 10 (62.5) 0.326
LC 9(23.1) 6 (37.5) 0.326
Artropatia 7 (17.9) 2 (12.5) 1.000
ZZSK 7(17.9) 4 (25.0) 0.712
LZS 1 (2.6) 0(0.0) 1.000
TRU 1(2.6) 0(0.0) 1.000
RZS 3(7.7) 2 (12.5) 0.622

Analizowano rowniez zwigzek pomig¢dzy skala GUESS a wspolwystgpowaniem innych
zapalnych chorob stawow a wystepowaniem dolegliwosci bélowych stawdéw u chorych

(artropatia (+) 1 artropatia (-)). Nie wykazano istotnych statystycznie zmian (Tabela 31).

Tabela 31 Préba poréwnania zmodyfikowanej skali GUESS i wspotwystepowania chorob zapalnych stawow.

artropatia (+) artropatia (-) p
n=9 n=46
GUESS 5.1+£2.7 52+31 0.908
ZZSK (+) ZZSK (-) p
n=11 n=44
GUESS 44+26 54+31 0.260
LZS (+) LZS (-) p
n=1 n=54
GUESS 15.0 50£2.7 -
TRU (+) TRU (-) p
n=1 n=54
GUESS 13.0 50+£29 -
RZS (+) RZS () P
n=>5 n=50
GUESS 52+29 52+31 0.989
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Uzywajac ustalonego powyzej punktu odciecia ponownie porownano $rednig w dwoch
grupach miedzy wiekem chorych, czasem trwania choroby a BMI. W grupie chorych

z entezopatia zaobserwowano zwigzek pomiedzy badanymi czynnikami (Tabela 32).

Tabela 32 Poréwnanie $redniej GUESS z wiekiem chorych, czasem trwania choroby a BMI u chorych i
zmodyfikowang skalg GUESS.

Entezopatia (+) Entezopatia (-) P
n=39 n=16
Wiek 46,0 14,7 35,3+13,2 0,015
Czas trwania 12,1 +£11,9 6,8+4,7 0,021
choroby
BMI 26,2+4,0 229+4,6 0,011

Uzywajac zmodyfikowanej skali GUESS oceniono ponownie stosowane przez chorych

leki. U chorych stosujgcych azatiopryne istotnie statystycznie rzadziej wystepowata entezopatia

(Tabela 33).

Tabela 33 GUESS a stosowane leki.

Entezopatia (+) Entezopatia (-) p
n=39 n=16
ADA 5(12.8) 0(0.0) 0.306
MTX 5(12.8) 1(6.3) 0.660
SSz 24 (61.5) 6(37.5) 0.104
GKS 9(23.1) 5(31.3) 0.519
AZA 3(7.7) 6 (37.5) 0.013
Infliximab 2(5.1) 0(0.0) 1.000
Pentasa 5(12.8) 2 (12.5) 1.000

W analizie oceniono roéwniez $redni wynik w skali GUESS a takze rozktad

wystepowania entezopatii (definiowany jako GUESS > 4) w poszczegolnych chorobach

wspotistniejagcych. Nie wykazano zadnej istotnej statystycznie réznicy (Tabela 34).
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Tabela 34 GUESS a choroby metaboliczne. Nadci$nienie tetnicze (NT)

NT () NT () p
n=8 n=47
GUESS ($rednia £ SD) 6.3+2.38 5031 0.285
Entezopatia (n, %) 7 (87.5) 32 (68.1) 0.414
Hiperlipidemia (+) Hiperlipidemia (-) p
n=5 n=50
GUESS ($rednia + SD) 6.4+1.7 51%31 0.351
Entezopatia (n, %) 5(100.0) 34 (68.0) 0.306
DM (+) DM () P
n=3 n=52
GUESS ($rednia £ SD) 73+£3.1 5.1+3.0 0.209
Entezopatia (n, %) 3 (100.0) 36 (69.2) 0.548
Osteoporoza (+) Osteoporoza (-) p
n=7 n=48
GUESS ($rednia + SD) 53+2.4 52%31 0.924
Entezopatia (n, %) 6 (85.7) 33 (68.8) 0.660
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5.5 Ocena ultrasonograficzna stawow pod katem obecnosci stanu

zapalnego.

W badaniu ultrasonograficznym ocenie podlegata tez obecno$¢ wysicku w stawach,
obrzek blony maziowej i jej przekrwienie w badaniu Power Doppler. Nie wykazano istotnych
roznic pomiedzy chorymi z LC 1 CU. Najczg$ciej zmiany byly obserwowane w stawach

nadgarstka oraz w stawach MTP 1.

Tabela 35 Ocena zmian w usg u chorych z LC i CU.

USG CU LC P
(n=40) (n=15)

nadgarstek prawy

- wysiek 26 (65.0) 10 (66.7) 0.908

- przekrwienie 3(7.5) 1(6.7) 1.000

MCP II prawy

- wysiek 3(7.5) 1(6.7) 1.000

- przekrwienie 1(2.5) 1(6.7) 0.475

MCP III prawy

- wysiek 0 (0.0) 0 (0.0) -

- przekrwienie 0(0.0) 0 (0.0) -

MCP IV prawy

- wysiek 4 (10.0) 0 (0.0) 0.565

- przekrwienie 0(0.0) 0 (0.0) -

MCP V prawy

- wysiek 1(2.5) 0 (0.0) 1.000

- przekrwienie 0 (0.0) 0(0.0) -

PIP II prawy

- wysiek 4(10.0) 1(6.7) 1.000

- przekrwienie 1(2.5) 0(0.0) 1.000

PIP III prawy

- wysiek 2 (5.0) 1(6.7) 1.000

- przekrwienie 0(0.0) 0 (0.0) -

PIP IV prawy

- wysiek 0 (0.0) 1(6.7) 0.273

- przekrwienie 0(0.0) 0 (0.0) -
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PIP V prawy

- wysiek 0 (0.0) 1(6.7) 0.273
- przekrwienie 0(0.0) 0(0.0) -
MTP I prawy

- wysiek 14 (35.0) 3 (20.0) 0.344
- przekrwienie 4(10.0) 0(0.0) 0.565
MTP II prawy

- wysiek 11 (27.5) 1(6.7) 0.147
- przekrwienie 0(0.0) 0 (0.0) -
MTP III prawy

- wysigk 6 (15.0) 0 (0.0) 0.173
- przekrwienie 1(2.5) 0(0.0) 1.000
MTP IV prawy

- wysiek 6 (15.0) 1(6.7) 0.660
- przekrwienie 1(2.5) 0(0.0) 1.000
MTP V prawy

- wysiek 3(7.5) 0 (0.0) 0.554
- przekrwienie 0(0.0) 0(0.0) -
skokowy prawy

- wysiek 10 (25.0) 4 (26.7) 1.000
- przekrwienie 1(2.5) 1(6.7) 0.475
kolano prawe

- wysiek 7(17.5) 2 (13.3) 1.000
- przekrwienie 1(2.5) 0(0.0) 1.000
nadgarstek lewy

- wysiek 24 (60.0) 7 (46.7) 0.543
- przekrwienie 3(7.5) 0(0.0) 0.554
MCP II lewy

- wysiek 1(2.5) 0 (0.0) 1.000
- przekrwienie 1(2.5) 0(0.0) 1.000
MCEP 11T lewy

- wysiek 0 (0.0) 0 (0.0) -

- przekrwienie 0(0.0) 0 (0.0) -
MCP IV lewy

- wysigk 3(7.5) 0 (0.0) 0.554
- przekrwienie 0(0.0) 0 (0.0) -
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MCP V lewy

- wysiek 2 (5.0) 0 (0.0) 1.000
- przekrwienie 0(0.0) 0(0.0) -
PIP II lewy

- wysiek 0 (0.0) 2 (13.3) 0.071
- przekrwienie 0(0.0) 0(0.0) -
PIP III lewy

- wysigk 3(7.5) 0(0.0) 0.554
- przekrwienie 0(0.0) 0 (0.0) -
PIP IV lewy

- wysiek 1(2.5) 0(0.0) 1.000
- przekrwienie 0(0.0) 0 (0.0) -
PIP V lewy

- wysiek 0 (0.0) 0 (0.0) -

- przekrwienie 0(0.0) 0(0.0) -
MTP I lewy

- wysiek 12 (30.0) 5(33.3) 1.000
- przekrwienie 3(7.5) 1(6.7) 1.000
MTP II lewy

- wysiek 9(22.5) 2(13.3) 0.708
- przekrwienie 0(0.0) 0 (0.0) -
MTP III lewy

- wysiek 6 (15.0) 2(13.3) 1.000
- przekrwienie 0(0.0) 0 (0.0) -
MTP IV lewy

- wysiek 4(10.0) 0 (0.0) 0.565
- przekrwienie 0(0.0) 0(0.0) -
MTP V lewy

- wysiek 2 (5.0) 0 (0.0) 1.000
- przekrwienie 0(0.0) 0(0.0) -
skokowy lewy

- wysiek 9(22.5) 3 (20.0) 1.000
- przekrwienie 0(0.0) 1(6.7) 0.273
kolano lewe

- wysiek 7(17.5) 4 (26.7) 0.468
- przekrwienie 1(2.5) 0(0.0) 1.000
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5.6 Ocenawg MASES

Punkty badania dla okreslenia enthesitis wg MASES wygladaty podobnie w obydwu
jednostkach chorobowych. Najczesciej bol dotyczyt proksymalnego przyczepu S$ciggna
Achillesa obustronnie (Tabela 36).

Tabela 36 Ocena istotnosci statystycznej MASES.

BOLESNOSC CU LC P
(n=40) (n=15)
1. staw zebrowo-chrzestny P (n, %) 1(2.5) 2 (13.3) 0.177
7. staw zebrowo-chrzestny P (n, %) 4(10.0) 1(6.7) 1.000
Tylny gorny kolec biodrowy P (n, %) 5(12.5) 1(6.7) 1.000
Przedni gorny kolec biodrowy P (n, %) 3(7.5) 1(6.7) 1.000
Grzebien biodrowy P (n, %) 7 (17.5) 2 (13.3) 1.000
Przyczep proksymalny $ciggna 7(17.5) 5(33.3) 0.274
Achillesa P (n, %)
Wyrostek kolczysty 5 kregu 3(7.5) 1(6.7) 1.000
ledzwiowego P (n, %)
1. staw zebrowo-chrzestny L (n, %) 2 (5.0) 1(6.7) 1.000
7. staw zebrowo-chrzestny L (n, %) 3(7.5) 2 (13.3) 0.606
Tylny goérny kolec biodrowy L (n, %) 5(12.5) 1(6.7) 1.000
Przedni gomy kolec biodrowy L (n, %) 3(7.5) 1(6.7) 1.000
Grzebien biodrowy L (n, %) 6 (15.0) 1(6.7) 0.660
Przyczep proksymalny $ciggna 9(22.5) 4(26.7) 0.734
Achillesa L (n, %)
Wyrostek kolczysty 5 kregu 3(7.5) 1(6.7) 1.000
ledzwiowego L (n, %)
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5.7 Wyniki badan laboratoryjnych a zapalne choroby jelit.

W badaniach laboratoryjnych warto§¢ parametrow stanu zapalnego (OB, CRP) byty
wyzsze w grupie chorych LC, nie wykazano jednak istotnej statystycznie réznicy w porownaniu
z grupg CU. Aktywno$¢ enzymoé6w watrobowych byta podobna w obydwu grupach.
W morfologii krwi obwodowej nieco czg$ciej] wystepowata niedokrwisto$¢ w przebiegu

wrzodziejgcego zapalenia jelita grubego, jednakze bez statycznie istotnej réznicy (Tabela 37).

Tabela 37 Wyniki badan w CU i LC.

BADANIA CU LC p
LABORATORYJNE (n=40) (n=15)

OB (mm/h) 19.5+21.3 27.9+26.6 0.226
CRP (mg/l) 51495 14.0 £24.2 0.185
Kreatynina (mg/dl) 0.8+04 0.8+0.2 0.508
ALT (U 20.2+15.0 20.9 +10.4 0.867
AST (U/) 21.3£11.0 21.2+89 0.975
Leukocyty (tys./uLl) 6.4+4.0 7.7+£3.8 0.297
Hemoglobina (g/1) 10.5+54 122+3.6 0.181
Erytrocyty (mln/pL) 4.1+£2.6 43+13 0.762
Plytki krwi (PLT; 10%/1) 237.8 £ 138.8 337.7£238.1 0.059
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5.8 Ankieta oceniajaca stan zdrowia i dolegliwosci z ukfadu kostno -

stawowego.

W ankiecie oceniajacej stan zdrowia chorych, dolegliwosci bélowe stawow 1 wywiad
rodzinny wykazano, ze bole stawdw cze¢sciej ulegaty nasileniu przy zaostrzeniu zapalenia jelit
w grupie chorych z choroba Le$niowskiego — Crohna (p=0.014). Poza tym nie wykazano
istotnych statystycznie roznic. Bole stawow byly zglaszane z podobng czestoscig w obydwu
grupach. Powigzanie z zaostrzeniem zapalenia jelit obecne byto czesciej w LC.

Zapalny bol krzyza, jak i bol piety czy posladkow pojawialy si¢ rownie czgsto w obydwu
grupach.

W wywiadzie rodzinnym nieco cz¢$ciej pojawiato si¢ zapalenie jelit u chorych z CU,

jednakze nie byta to r6znica istotna statystycznie (Tabela 38).

Tabela 38 Ankieta u chorych z CU i LC.

ANKIETA CuU LC p
(n=40) (n=15)
kiedykolwiek bol stawu 36 (90.0) 14 (93.3) 1.000
czy rozpoznano zapalenie 17 (42.5) 10 (66.7) 0.138
czy dolegliwosci trwaja 31 (77.5) 13 (86.7) 0.708
czy nasila sie¢ przy 16 (40.0) 12 (80.0) 0.014
zaostrzeniu jelit
czy powigzano kiedys z 18 (45.0) 10 (66.7) 0.227
jelitami
czy jest zapalny bol krzyza 28 (70.0) 9 (60.0) 0.529
asymetryczne zapalenie 6 (15.0) 0(0.0) 0.173
stawow
bol posladkow 11(27.5) 3 (20.0) 0.734
dactylitis 7(17.5) 0(0.0) 0.171
bol piety 9(22.5) 3 (20.0) 1.000
ostra biegunka 3(7.5) 1(6.7) 1.000
huszczyca skory 1(2.5) 1(6.7) 0.475
ZZSK w rodzinie 1(2.5) 0(0.0) 1.000
reaktywne w rodzinie 2 (5.0) 0(0.0) 1.000
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zapalenie naczyniowki w 1(2.5) 0(0.0) 1.000
rodzinie

tuszczyca 4 (10.0) 4 (26.7) 0.193
zapalenie jelit w rodzinie 10 (25.0) 2(13.3) 0.477
rumien guzowaty w 2 (5.0) 0 (0.0) 1.000

rodzinie
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6 DYSKUSJA

Zapalenie przyczepow Sciggnistych moze by¢ pierwsza zmiang w uktadzie mig¢§niowo-
szkieletowym w przebiegu spondyloatropatii (36). Bywa to zmiana izolowana (51), czasami nie
do konca zdiagnozowana i mylona ze zmianami przecigzeniowymi (6)(30). Po raz pierwszy
w historii zmiany w ultrasonografii w obrgbie przyczepow $ciggnistych opisali Lehtinen i wsp.
w 1994r. (52)(53) 1 pdzniej Balint 1 wsp. w 2002r. (43). Wykazali wowczas duza czgstotliwosé
zmian w przyczepach w poréwnaniu z ich bezobjawowos$cig. W swoich badaniach uzywali
przede wszystkim skali szaro$ci. W 2002r. i w 2003r. po raz pierwszy uzyto w badaniu USG
Dopplera Mocy. Byta to Maria D’ Agositino 1 wsp.(25)(54). W ten sposdb mozna byto wykazac
aktywne zapalnie zmiany w przyczepach, a takze S$ledzi¢ poprawe w ich zakresie po
odpowiednim leczeniu. Wykrywanie zmian w przyczepach $ciggnistych za pomoca USG
poprawito diagnostyke chorych. W badaniu fizykalnym czesto zapalenie przyczepow nie jest
zauwazalne (stad wynika réznica migdzy MASES a GUESS)(55). Balint i wsp. zauwazyli
nieistotng statystycznie korelacje miedzy badaniem fizykalnym z oceng entezopatii, a zmianami
obserwowanymi w USG (43). W swojej pracy przebadali 35 chorych ze spondyloartropatia,
w tym 27 z ZZSK, 7 z LZS, 1 z reaktywnym zapaleniem stawow. W badaniu fizykalnym
jedynie 22% przyczepoéw wykazywato zmiany, gdy w badaniu USG bylo to az 56%. Badanie
fizykalne miato w poréwnaniu do USG zdecydowanie niewielkg wrazliwos¢ (22,6%). Podobne
obserwacje w swojej pracy przedstawita Francesca Bandinelli i wsp. Badano osoby z wczesng
postacig tuszczycowego zapalnie stawow, ktore podobnie jak zapalenie stawdéw w przebiegu
NZlJ, zalicza si¢ do spondyloartropatii. Ocenie poddano przyczepy $ciggniste w USG 1 oceniono
przeplyw w badaniu Dopplera Mocy. Badacze nie wykazali korelacji pomiedzy GUESS
a MASES (56). Kaeley i wsp. poddali z kolei ocenie literature¢ dostgpng w PubMed.
Poszukiwano badan dotyczacych LZS, rezonansu magnetycznego, ultrasonografii, badania
fizykalnego. Ograniczenia stosowanych do oceny entezopatii metod dotyczyty matej czutosci
w wykrywaniu entezopatii czy tez nie odnotowaniu subklinicznych zmian w badaniu jedynie
fizykalnym. Ocena z uzyciem USG czy RM wydaje si¢ by¢ metoda z wyboru do odpowiednie;j
oceny i wykrywania zmian w przyczepach §ciggnistych (57). Nalezy wspomnie¢ réwniez
o trudno$ciach wynikajacych z oceny fizykalnej zmian w przyczepach $ciggnistych. Uzywana
jest w tym celu skala MASES, oceniajaca 18 przyczepdw. Jednakze bolesno$¢ przyczepu nie
musi by¢ znaleziskiem specyficznym dla entezopatii, jak tez brak objawow bolowych nie
wykluczy stanu zapalnego. Takie rozwazania przedstawita w swojej pracy Maria D’ Agostino

(58). Stad tak wazne jest dla pelnej oceny stanu klinicznego wykonanie badania
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ultrasonograficznego, ktore pozwala znalez¢ zmiany aktywne i juz dokonane. Wielu autorow
przedstawia poréwnanie badania fizykalnego i USG. Spazdaro A. i wsp. ocenili w swojej pracy
36 chorych z ZZSK, wykazano, ze badanie z uzyciem Dopplera Mocy pozwolito na
uwidocznienie zmian strukturalnych i zapalnych niewidocznych w badaniu fizykalnym (59).
Podobne wnioski przedstawili w swoich pracach Balint 1 wsp. (43) oraz Klauser i wsp. (60).
W rozwazaniach na temat USG 1 badania fizykalnego nalezy wzia¢ pod uwage réwniez
odwrotng sytuacj¢. Alcalde i wsp. (36) wykazali prawidlowy obraz USG u chorych z bolesnymi
przyczepami. Dla wyttumaczenia tych rozbiezno$ci uznano, ze zmiany np. w szpiku kostnym
moga by¢ odpowiedzialne za zglaszane przez chorych dolegliwosci bolowe w obrebie
przyczepow (61).

W trakcie analizy statystycznej danych z badan przeprowadzonych przez autorke,
zdecydowano o koniecznosci ustalenia punktu odciecia dla skali GUESS. Dotychczas skala ta
w przeciwienstwie do np. oceny wg MASEI nakazywata przedstawienie wszystkich punktow
tacznie. Nie bylo jak dotad oznaczenia, jaka warto$¢ punktowa bedzie istotna statystycznie dla
oceny obecnosci zapalenia przyczepdéw $ciggnistych. Na potrzeby pracy ustalono, ze 4 punkty
z 36 beda miaty znacznie statystyczne. Dokonano analizy porownawczej zmodyfikowanej skali
GUESS z wiekiem chorych i czasem trwania choroby zapalnej jelit. Zwigzek pomiedzy
zmodyfikowang skala a BMI okazal si¢ by¢ istotny w caltej grupie przede wszystkim z tego
wzgledu, ze byt bardzo istotny w grupie Lesniowskiego-Crohna. Wykazano réwniez zwigzek
pomiedzy GUESS a wiekiem chorych i czasem trwania choroby. Pokrywa si¢ to z informacjami
z innych prac, gdzie wplyw BMI, wiek 1 czas trwania choroby maja wplyw na powstawanie
zmian w przyczepach $ciegnistych. Aimee Hiller 1 wsp. (62) opisali wystgpowanie w populacji
szwajcarskiej pozajelitowych manifestacji NZJ. Podjeli probe zidentyfikowania czynnikow,
ktore byty zwigzane z wystgpieniem zmian stawowych i w PS. Obserwacji poddano 3298 oséb,
z czego 1860 z rozpoznaniem LC 1 1438 z rozpoznaniem CU lub niezroznicowanego NZJ.
Stwierdzono, ze u kobiet i przy dtuzszym czasie trwania choroby zapalnej jelit czesciej zdarzato
si¢ zapalenie stawow obwodowych i stawow krzyzowo-biodrowych.

Przyczepy migsniowe w konczynach dolnych s3 narazone na przewlekle
biomechaniczne urazy. Stad wiek 1 BMI mogg stanowi¢ czynnik ryzyka wystgpienia takich
zmian (63). W badaniach prowadzonych przez autorke pracy wykazano zwigzek pomiedzy
wystgpieniem zmian w przyczepach $ciggnistych a picig meska, wiekiem chorych i czasem
trwania choroby. Powigzanie takie jest widoczne przy uzyciu punktu odci¢cia na poziomie
4 pkt, jaki zostal przyjety na potrzeby niniejszej pracy. Przy przyjeciu w ocenie jedynie peine;j

punktacji w skali GUESS nie obserwowano zalezno$ci pomigdzy zmianami o typie entezopatii
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a czasem trwania choroby zapalnej jelit. Obserwacja ta wskazuje, ze ustalenie punktu odciecia
dla skali GUESS ulatwitoby jej uzywanie. W pracy autorki widoczne byty réznice pomigdzy
uzyciem petnej skali GUESS a tej z odcigciem na poziomie 4 pkt.

W niniejszej pracy wykazano, ze ple¢ zenska nie zwicksza ryzyka wystgpienia
entezopatii, czyli pte¢ megska jest niezaleznym czynnikiem ryzyka rozwoju entezopatii.
Mozliwe, ze wigze si¢ to z czestszym wystgpowaniem spondyloartropatii u mezczyzn. Jednakze
ostatnio pojawily si¢ prace stwierdzajace, ze pte¢ zeniska rowniez jest narazona na rozwoj zmian
zapalnych w obrebie kregostupa, wydaje si¢, ze czesciej niz kiedy$ sagdzono. W pracy Aimee
Hiller 1 wsp. oceniono 3298 chorych, w tym 974 kobiety z NZJ. W konkluzji przedstawiono
obserwacje, iz pte¢ zenska i czas trwania choroby oraz jej aktywno$¢ miata zwigzek z bolami
stawow lub ich zapaleniem, ale rowniez ze zmianami w stawach krzyzowo-biodrowych.
Zdaniem autorow kobiety z NZJ leczone inhibitorami TNF alfa powinny by¢ dokladnie
monitorowane pod katem zapalenia stawow (62).

W badaniach przeprowadzonych przez autorke poszukiwano roéwniez innych
czynnikow ryzyka rozwoju entezopatii m.in. ocenie poddano zwigzek pomigdzy GUESS
a chorobami metabolicznymi. W pracy Michele Abate i wsp. rowniez oceniano zwigzek
pomiedzy entezopatiami a chorobami metabolicznymi. W omawianym opracowaniu
u wszystkich chorych zbierano wywiad w kierunku zmian zwyrodnieniowych, cukrzycy,
nadci$nienia tgtniczego, obliczano BMI, w badaniach laboratoryjnych oznaczano st¢zenie
glukozy na czczo oraz cholesterol catkowity 1 HDL. Przy uzyciu regresji logistycznej wykazano
zwigzek wspotwystepowania z wysokimi wartosciami BMI 1 stezenia glukozy zmian
w przyczepach $ciggnistych. Wysnuto przypuszczenie, ze zespot metaboliczny i nadwaga moga
mie¢ aktywng rol¢ w patogenezie entezopatii w obrebie $ciggna Achillesa (64). W badaniach
wlasnych autorki niniejszej pracy z kolei najczesciej wystepowaly zmiany w przyczepie
mig$nia czworoglowego do gornej krawedzi rzepki. Tu takze mozna podejrzewal, ze
zwigkszona masa ciala 1 dodatkowe choroby metaboliczne moga mie¢ zwiazek z opisywanymi
zmianami.

W etiopatogenezie entezopatii bierze si¢ pod uwage wiele czynnikow takich jak
mechaniczne uszkodzenie, uogdlniony proces zapalny, zmiany degeneracyjne wynikajace
z wieku i uszkodzen, a takze wspotistnienie choréb metabolicznych m.in. cukrzycy. Doktadnie
wszystkie najnowsze tezy dotyczace powstawania enthesitis przedstawita Sudot-Szopinska
1 wsp. (65). W pracy tej omowiono m.in. teori¢ zapalng i teori¢ mechaniczng powstawania
zapalenia przyczepow S$ciegnistych. Proces autoimmunologiczny rowniez moze inicjowac

powstawanie miejscowego stanu zapalnego w spondyloartropatiach. Teoria genetyczna rozwija
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si¢ z kolei w ostatnich latach. Trwajg prace nad genami, ktoére kodujg proteoglikany
i glikoproteiny. Odpowiadaja one za rozwdj, budowe 1 funkcje Sciegien. Odkryto, Ze obecno$¢
chromosomu 9q33 wigze si¢ z czgstszymi urazami $ciegna Achillesa (66)(67).

W badaniach przeprowadzonych przez autorke niniejszej pracy obserwowano chorych
zarOwno symptomatycznych pod wzgledem objawoéw ze strony uktadu ruchu, a takze tych bez
dolegliwos$ci. U wigkszos$ci wykazano obecno$¢ zmian w badaniu ultrasonograficznym. USG
wykazalo duzy odsetek entezopatii u oso6b z NZJ takze tych bez klinicznych objawow SPA.
W niniejszej pracy najczesciej obserwowanym odchyleniem istotnym statystycznie byto
pogrubienie przyczepoéw Sciegien. Podobne wyniki przedstawil innymi Balint i wsp. (68)
Ustalili oni, ze najczgséciej zajety jest przyczep dystalny wiezadla wlasciwego rzepki. Rowniez
podobne wyniki przedstawita w swojej pracy Bandinelli i wsp.(30). W ich badaniu oceniono
zajecie przyczepow Sciegnistych u chorych z objawami klinicznymi 1 bez objawow
spondyloartropatii. Badaniu poddano w sumie 81 o0sob. Sredni GUESS wyniost 5,1. U ponad
80% poddanych badan os6b wykazano pogrubienie $ciggien, a u prawie 68% obserwowano
w badaniu obecno$¢ entezofitow. W obserwacjach Bandinelli réwniez wykazano, ze
najczesciej zmiany wystepowaly w obrebie przyczepu dystalnego wiezadla wiasciwego rzepki.
Z kolei w publikacjach De Simone i wsp. oraz Olivieri i wsp. podkreslali, ze najczgsciej zmiany
wystepuja w obrebie $ciggna Achillesa (69)(70).

Zapalenia stawow w przebiegu NZJ moga mie¢ zwigzek z zaostrzeniem choroby jelit.
Jest to szeroko opisywane w licznych publikacjach zard6wno z zakresu reumatologii jak
1 gastroenterologii. Zwigzek ten przedstawil m.in. Piotr Wiland w rozdziale dotyczacym zmian
zapalnych stawow w przebiegu NZJ w ,Internie Szczeklika”(8).Wykonane przez autorke
badania przyniosty potwierdzenie tego faktu. Dane byly zebrane przede wszystkim na
podstawie autorskiej ankiety dotyczacej stanu zdrowia chorych. Carmen Stolwijk 1 wsp. (71)
w 2013r. przygotowali prac¢ oparta na ankiecie wypetlianej przez pacjentow i1 dotyczaca
objawow z uktadu kostno-szkieletowego u 0sob z NZJ a ilo$cig konsultacji reumatologicznych.
Okazalo sig, ze prawie 37% (129 osob z 350 przebadanych) oséb zglaszato przynajmniej jeden
objaw w zakresie uktadu kostno-szkieletowego. Nie wykazano réznic pomiedzy grupami
chorych z CU 1 LC. Konkluzja badania byta taka, ze dolegliwos$ci migsniowo-stawowe sg dos¢
czeste w tej grupie osob, jednakze relatywnie rzadko sg one oceniane przez reumatologa. Moze
to doprowadzi¢ do opdznienia rozpoznania i odpowiedniego leczenia. Wazne jest, aby lekarz
gastroenterolog pytal aktywnie chorego nie tylko o objawy zwigzane z przewodem
pokarmowym, ale tez i takie zmiany, ktore moga naprowadzi¢ lekarzy w kierunku rozpoznania

zapalnej choroby stawow. Chorzy czesto widza zwigzek pomiedzy zaostrzeniem choroby
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podstawowej a wspoOttowarzyszacymi objawami choroby zapalnej stawow. Na podstawie
obserwacji w badaniach wtasnych autorka pracy wykazata, ze 90% chorych zgtaszalo chociaz
raz w zyciu wystapienie bolu stawdéw, u 49% rozpoznano zapalenie stawdéw. Prawie 70%
chorych zglaszato wystepowanie zapalnego bolu krzyza zgodnie z definicja powyzej, jednakze
spondylartropati¢ osiowg czy ZZSK rozpoznano jedynie u 20% z calej grupy badane;.

Zapalny bol krzyza moze by¢ obecny u 70%-80% chorych z ZZSK, ale trzeba pamigtac,
ze podobne objawy moga si¢ pojawi¢ u 20-25% o0s6b z mechanicznym bélem plecéw. Takie
obserwacje przedstawili w swojej pracy Rudwaleit i wsp. (72). Przeprowadzone przez nich
badania mialy na celu dostarczenie danych o mozliwo$ci wystgpowania wczesnych zmian
osiowej SpA u chorych z przewlektym bolem krzyza przy braku innych zmian klinicznych.
Wspotwystepowanie  antygenu HLA-B27, zmian w RM stawow krzyzowo-biodrowych
1 zapalenia naczynidowki oka znaczaco zwigksza mozliwo$¢ wystgpienia osiowej
spondyloatropatii  (=90%). Zaproponowane przez nich zastosowanie diagnostycznych
algorytmoéw rozni si¢ w zaleznos$ci od doswiadczenia lekarza oceniajgcego. Jest inne dla
reumatologdw majacych dos§wiadczenie w diagnostyce zmian zapalnych, a inne (oznaczanie
w pierwszej kolejnosci antygenu HLA-B27) dla lekarzy innych specjalnosci, np. medycyny
rodzinne;j.

Przy dtugo trwajacych NZJ nalezy pamigta¢ o objawach m.in. zapalnego bolu krzyza
lub bolu w obrgbie przyczepow Sciggnistych zbierajac wywiad chorobowy. Veloso i wsp.
przedstawili prace, w ktorej obserwowano przez 20 lat 792 chorych z nieswoistymi zapaleniami
jelit (73). Czestotliwo$¢ pozajelitowe manifestacji zwigkszata si¢ wraz z czasem choroby,
wzrosta z 12% do 30%. Byla tez znaczaco wyzsza u osob z CU. Najczesciej dotyczyta
wystepowania zapalenia stawow i1 rumienia guzowatego. W badaniach autorki niniejszej pracy
chorzy byli aktywnie wypytywani o objawy ze strony uktadu mig$niowo szkieletowego, stad
tez raportowane objawy mogag by¢ czestsze niz w praktyce ambulatoryjne;.

W badaniach do niniejszej pracy autorka poza oceng zmian o typie entezopatii
wykonywata USG stawow rak, kolan i stop pod katem obecnosci wysicku w stawach,
z towarzyszacym lub nieobecnym obrzgkiem blony maziowej. Jesli chodzi o wystepowanie
cech stanu zapalnego w USG nie wykazano istotnych réznic pomiedzy chorymi z LC i CU.
Najczescie] zmiany byly obserwowane w stawach nadgarstka oraz w stawach MTP 1.
W dotychczasowej literaturze mato jest opisow zmian mogacych przemawiaé za procesem
zapalnym stawow w przebiegu NZJ. Podobne dane wykazat w swoim badaniu z uzyciem
rezonansu magnetycznego Brakenhoff i wsp. Badano tam 11 0s6b z bélem stawdw rak, ale bez

objawow zapalenia blony maziowej i 11 0séb bez bolu stawow. Zajecie stawOw obserwowano
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u 48,8% badanych. Dominowaty zmiany w stawach nadgarstkow. W wyzej wymienionym
badaniu zwracata uwagg mata grupa badana (74). Maher 1 wsp. w 1992r. opublikowali opis
chorego z wrzodziejacym zapaleniem jelita grubego u ktérego pojawita si¢ artropatia
z podwichnigciami w stawach MCP i MTP bez obecnosci nadzerek. Wtedy wysunieto
podejrzenie artropatii Jaccoud’a (75). Odno$nie zmian w stopach, ktére obserwowano
w niniejszej pracy, pierwsze stawy MTP stop sa najczeSciej zajete przez zmiany
zwyrodnieniowe oraz w dnie moczanowej(76). Dlatego tez trudna jest ocena zmian
obserwowanych w pierwszym stawie $rodstopnopalcowym w kontek$cie zmian zapalnych
w przebiegu NZJ. W wykonanych badaniach USG nie stwierdzano istotnego przekrwienia
w badaniu Dopplerem Mocy, mozna wigc przypuszczaé, ze zmiany mogly wynikaé przede
wszystkim ze zmian zwyrodnieniowo-przecigzeniowych. W obserwowanej grupie chorych
z NZJ nie stwierdzono wspotwystepowania dny moczanowe;.

W wykonanych badaniach oceniano rowniez zwigzek pomiedzy entezopatiami
1 wskaznikami stanu zapalnego (OB, CRP). Podobnie jak w opracowaniu Sivas i wsp. (77) nie
wykazano takiej zaleznosci. W badaniach Sivasa obserwacji poddano stu chorych z ZZSK.
Byli oni oceniani z uzyciem wizualnej skali analogowej dla bolu plecéw (VAS) 1 osobno dla
bolu stawow, skali Bath AS Disease Activity Index (BASDAI) i Bath AS Functional Index
(BASFI). W badaniach laboratoryjnych oznaczano OB i CRP. Oceng¢ entezopatii wykonano
z pomocag MASES. Nie wykazano korelacji pomigedzy wynikami badan laboratoryjnych
a zmianami w obrebie przyczepow Scigegnistych.

Chorzy obserwowani w niniejszym badaniu stosowali w leczeniu klasyczne leki
modyfikujace przebieg choroby (SSZ, MTX, AZA), siedem o0so6b stosowato leczenie
biologiczne (pi¢¢ adalimumab, dwoje infliksimab). Ze wzgledu na krotki czas obserwacji, dos¢
matg grupe poddang badaniu, nie mozna doktadnie okresli¢ wplywu stosowanej terapii na
zmiany obserwowane w USG. Badania byly wykonywane u chorych juz stosujacych terapie
modyfikujaca przebieg choroby. W przysztosci warto bytoby wykona¢ takie badania u chorych
nie leczonych w trakcie pierwszej oceny w USG. Ponadto nie bez wplywu na oceng
przekrwienia w badaniu Power Doppler mogto by¢ stosowanie GKS. Zostato juz udowodnione,
ze stosowanie tych lekow wplywa znaczgco na zmniejszenie przekrwienia blony maziowej (78).
Ocene entezopatii w badaniu ultrasonograficznym mozna wykorzysta¢ rowniez przy ocenie
skutecznosci leczenia. Omowila to w swojej pracy wspomniana juz wyzej Maria D’ Agositno
(54) w pracy dotyczacej zmian o typie entezopatii przy przyczepie §ciggna Achillesa i dwdch
chorych, u ktérych w leczeniu zastosowano wlewy Infliksimabu. Na kazdej wizycie przy

podaniu leku wykonywano ocen¢ zmian w USG. Cze¢$ciowa poprawa przekrwienia byta
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obserwowano juz po 2 tygodniach od rozpoczecia terapii. Petna kliniczna remisja zostata
uzyskana po drugim wlewie leku (tydzien 6). U drugiego chorego petna remisja pojawita si¢
w badaniu USG w tygodniu 14. Irena Litinsky i wsp. oceniata zmiany w grubosci przyczepow
sciegnistych u pacjentéw z LZS leczonych adalimumabem lub metotreksatem. W badaniu tym
wzigto udzial 19 pacjentow stosujacych MTX 1 24 przyjmujacych ADA. Poprawe w zakresie
PS obserwowano u wszystkich chorych, jednakze zmniejszenie grubosci $ciegien 1 przyczepow
bylo obserwowano tylko w grupie ADA (79).

Wydaje sie, ze ocena w USG entezopatii moze by¢ tez uzyta przy badaniach klinicznych
nowych lekow modyfikujacych aktywnos$¢ choroby. Ocena przyczepdw moze pomodc
w wyborze kandydatow do leczenia i w ocenie postgpow terapii. W piSmiennictwie mozna
znalez¢ przyktady poprawy w zakresie entezopatii po zastosowaniu m.in. inhibitorow TNF alfa
(80)(81). W badaniach autorki wykazano pozytywny zwigzek jedynie w przypadku stosowania
azatiopryny. Moze to wynikac¢ z matej ilosci pacjentow poddanych obserwacji, ktérzy stosowali
biologiczne leki modyfikujacego przebieg choroby. W badaniach autorki odsetek chorych
stosujacych AZA, u ktérych nie obserwowano wystepowania cech entezopatii byt istotnie
wyzszy niz przy stosowaniu innych klasycznych lekach modyfikujacych przebieg choroby.
Wyniki tej obserwacji pozostaja w opozycji do innych prac, gdzie wykazano, ze chorzy
stosujacy AZA mieli czgstsze objawy spondyloatropatii 1 entezopatii (82). Takie wnioski
w swojej pracy przedstawil Rovisco i wsp. Z ich obserwacji wynikato, ze osoby z NZJ stosujacy
azatiopryn¢ miaty wieksze ryzyko rozwoju zmian w PS. Rovisco i wsp. wysuneli
przypuszczenie, ze ci chorzy (stosujacy AZA) mieli wigkszg aktywno$¢ choroby i stad wigcej
objawow pozajelitowych. Jak wiadomo, azatiopryna nie wykazuje dziatania w SpA 1 stad
mozliwo$¢, ze zmiany w przyczepach $ciggnistych moga by¢ czestsze u chorych leczonych
W ten sposob (83).

Wykonane przez autorke badania majg swoje ograniczenia. Po pierwsze stosunkowo
niewielka liczebno$¢ grupy, po drugie brak grupy kontrolnej, co umozliwitoby lepsze
ustosunkowanie si¢ do znalezisk w USG. Brak jest rowniez dtugofalowej obserwacji, ktora
mogtaby wykaza¢ powstanie zmian u chorych z NZJ bez dolegliwosci w zakresie uktadu ruchu.
W przedstawionych powyzej badaniach zmiany w uktadzie kostno-stawowym wystepowaty
czasami dopiero po kilku latach. Wskazane bytoby rowniez poszerzenie obserwacji o pacjentow
stosujacych biologiczne LMPCH, ktore sg obecnie duzo czgsciej uzywane, niz w poczatkowym
okresie badan autorki. Mozna tez byloby wykona¢ pierwsza oceng przed wiaczeniem leczenia
modyfikujgcego przebieg choroby, a kolejne oceny juz w trakcie stosowania terapii. Wskazane

byloby wykonanie kolejnych poszerzonych badan u pacjentéw z NZJ.
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Ultrasonografia stawow jest znakomitym uzupeinieniem badania fizykalnego. Cechuje
ja wieksza czulos¢ i1 specyficzno$é, stanowi ,,przedtuzenie” reki lekarza. Wiele badan do tej
pory udowodnito warto§¢ USG w diagnostyce chorob i ocenie ich aktywnosci a takze w ocenie
skutecznos$ci terapii. Wydaje si¢, ze badanie USG moze pomodc we wczesnej diagnostyce
chorych z entezopatig, jako ze stanowi doktadniejsze zrédto informacji niz badanie fizykalne.
Wecezesne wykrycie zmian w stawach czy w PS moze pomodc w zapobieganiu progresji zapalenia
stawow czy uszkodzenia PS w przebiegu NZJ. Wyniki niniejszego badania moga tez mie¢
wplyw na wybor leczenia modyfikujgcego przebieg zapalenia jelit (z naciskiem na AZA, SSZ,
MTX i antyTNF a). Wymienione leki moga pozytywnie dziata¢ zar6wno na zmiany stawowe
jak 1 zmniejsza¢ aktywno$¢ zapalenia jelit. Ocena w USG moze udowodni¢ skutecznos¢
stosowanych terapii i pomoc w ich wdrozeniu. Zdecydowanie w leczeniu chorych z NZJ
konieczna jest §cista wspolpraca gastroenterologa i reumatologa, tak zeby nie oming¢ zadnego
aspektu dotyczacego objawdéw zarowno jelitowych jak i1 tych pozajelitowych. Niestety nie jest
ona obecnie jeszcze standardem postgpowania. Osoby z NZJ sa chorymi wymagajacymi
multidyscyplinarnego podej$cia i terapii skrojonej na miar¢ ich potrzeb w zakresie uktadu

kostno-stawowego 1 pokarmowego.
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7

WNIOSKI

Na podstawie analizy statystycznej uzyskanych wynikéw sformutowano nastepujace wnioski:

1.

Wykazano, ze pte¢ meska jest niezaleznym czynnikiem ryzyka rozwoju entezopatii.
Ple¢ zenska nie wigzata si¢ z ryzykiem wystgpienia entezopatii.

Korelacja pomigdzy wskaznikiem GUESS a BMI okazata si¢ by¢ istotna w calej grupie
badanej. Wykazano réwniez, ze wystepuje korelacja wskaznika GUESS (po ustaleniu
punktu odcigcia) z wiekiem chorych i czasem trwania choroby zapalnej jelit.

Zmiany o typie entezopatii (pogrubienie wig¢zadla przy przyczepie) najczesciej
stwierdzane byly w miejscu przyczepu wi¢zadla wlasciwego rzepki do guzowato$ci
piszczelowej w uwzglednieniu catej grupy. Natomiast w podziale chorych ze wzgledu
na chorobe zapalng jelit, czyli wrzodziejace zapalenie jelita grubego i chorobe
Lesniowskiego-Crohna, zmiany najczesciej obserwowano w miejscu przyczepu
migs$nia czworogtowego do gornego bieguna rzepki.

Potwierdzono zwigzek miedzy dolegliwosciami bolowymi stawdw a zaostrzeniem
zapalnej choroby jelit.

Zmiany w stawach obwodowych pod postacia wysicku w stawie najczesciej byty

obserwowane w stawach nadgarstkowych oraz srédstopno-palcowych pierwszych.
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9 STRESZCZENIE

Zapalenie stawow w przebiegu nieswoistych zapalen jelit (NZJ) nalezg do seroujemnych
spondyloartropatii zapalnych. Czesto§¢ wystepowania tych zmian jest rozna, zgodnie
z dostepng literaturg dotyczg one od 2 do 30% chorych z NZJ. Zmiany stawowe moga
wystepowac dopiero po kilku latach od rozpoznania choroby zapalnej jelit. Jednak moze si¢
zdarzy¢, ze beda pierwszym objawem. Badanie ultrasonograficzne stawdw jest coraz szerzej
stosowang w reumatologii metoda diagnostyczng pozwalajaca na szczegdlowa oceng uktadu
ruchu. Celem badan prowadzonych przez autorke byla ocena entezopatii w zakresie duzych
stawoéw konczyny dolnej (stawy kolanowe i1 stawy skokowe) za pomoca ultrasonografii.
W badaniu uzywano oceny wg skali GUESS — Glasgow Ultrasound Enthesitis Scoring System
oraz wykorzystano funkcj¢ Doppler Mocy (ang. Power Doppler) .

Badaniem objeto 55 0séb z NZJ (w tym 27 kobiet i 28 mezczyzn), w wieku od 19 do 74
lat. Obserwacj¢ prowadzono w latach 2013-2020. Z rozpoznaniem choroby Le$niowskiego-
Crohna byto 15 chorych, z wrzodziejagcym zapaleniem jelita grubego 40 osob.

Dane ciagle przedstawiono jako wartos¢ $rednig i odchylenie standardowe (SD). Dane
kategoryczne przedstawiono w procentach. Rozklad normalny zweryfikowano testem
Kotmogorowa-Smirnowa. Dane ciggle z dwoch grup poréwnano testem t-Studenta lub testem
U Manna Whitneya, w zaleznos$ci od rozktadu. Dane kategoryczne poréwnano testem Chi-
kwadrat i doktadnym testem Fishera. Korelacje w zaleznosci od zmiennych oceniano testem
korelacji Pearsona lub Spermana. W celu znalezienia niezaleznego czynnika ryzyka rozwoju
entezopatii przeprowadzono jednoczynnikowg regresje logistyczng z uwzglednieniem wieku,
plci zenskiej, BMI, czasu trwania choroby, OB, CRP, nadci$nienia t¢tniczego, hiperlipidemii,
cukrzycy 1 osteoporozy jako czynnikdéw ryzyka. Nastepnie zmienne z p<0,05 analizowano za
pomoca wieloczynnikowej regresji logistycznej. Za istotng statystycznie uznano warto$¢
p ponizej 0,05. Dane analizowano za pomocg oprogramowania SPSS v.21 (IBM, USA)

Wykazano, ze pte¢ meska jest niezaleznym czynnikiem ryzyka rozwoju entezopatii.
Korelacja GUESS-BMI okazala si¢ by¢ istotna w catej grupie, zwlaszcza w grupie LC.
Wykazano roéwniez korelacje GUESS z wiekiem chorych i czasem trwania choroby (po
ustaleniu punktu odcigcia). Zmiany o typie entezopatii najczesciej stwierdzane byty miejscu
przyczepu wigzadta wlasciwego rzepki do guzowatosci piszczelowej w uwzglednieniu catej
grupy. Potwierdzono w wywiadzie zbieranym od chorych zwigzek miedzy dolegliwo$ciami
boélowymi stawdw a zaostrzeniem zapalnej choroby jelit. Zmiany w stawach obwodowych takie

jak wysiek w stawie najczesciej byly obserwowane w stawach nadgarstkoéw oraz MTP L.
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Przeprowadzone badania wykazaly jak wazna  jest wspotpraca gastroenterologa
1 reumatologa w opiece nad chorymi z nieswoistymi zapaleniami jelit. Moze ona pomoc
w ustaleniu prawidlowego leczenia, w celu zahamowania zmian w jelitach jak i w uktadzie
kostno-stawowym. Ultrasonogratia moze by¢ przydatnym narzedziem podczas wczesnej
diagnostyki zapalenia stawOw czy tez wystgpowania cech entezopatii, czy wsparciem

w prowadzeniu celowanej terapii.
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Summary

Arthritis in the course of inflammatory bowel diseases (IBD) belongs to seronegative
inflammatory spondyloarthritis. The frequency of these lesions varies, and according to the
available literature, they concern from 2 to 30% of patients with IBD. Joint changes may not
appear until several years after the diagnosis of inflammatory bowel disease. However, it may
happen that they will be the first symptom. Ultrasound examination of joints is a more and more
widely used diagnostic method in rheumatology that allows a detailed assessment of the
musculoskeletal system. The aim of the research conducted by the author was to evaluate
enthesopathy in large joints of the lower limb (knee and ankle joints) using ultrasound. The
study used the GUESS Score (Glasgow Ultrasound Enthesitis Scoring System) and the Power
Doppler function.

The study included 55 people with IBD (including 27 women and 28 men), aged 19 to 74.
The observation was carried out in 2013-2020. There were 15 patients diagnosed with Crohn's
disease, 40 patients with ulcerative colitis.

Continuous data are presented as mean value and standard deviation (SD). Categorical data
is shown as a percentage. Normal distribution was verified by the Kolmogorov-Smirnow test.
Continuous data from two groups were compared by Student's t-test or Mann-Whitney U test,
depending on the distribution. Categorical data was compared with the Chi-square test and the
exact Fisher test. Correlations depending on the variables were assessed with the Pearson or
Sperman correlation test. A one-way logistic regression was performed using age, female
gender, BMI, disease duration, ESR, CRP, hypertension, hyperlipidemia, diabetes, and
osteoporosis as risk factors to find an independent risk factor for the development of
enthesopathy. T hen, variables with p <0.05 were analyzed by multivariate logistic regression.
A p value below 0.05 was considered statistically significant. Data were analyzed using SPSS
v.21 (IBM, USA)

Male gender has been shown to be an independent risk factor for the development of
enthesopathy. The GUESS-BMI correlation turned out to be significant in the whole group,
especially in the LC group. The correlation between GUESS and the age of patients and the
duration of the disease (after the cut-off point was established) was also shown. Changes of the
enthesopathy type were most often found at the site of the attachment of the patella proper

ligament to the tibial tuberosity, taking into account the whole group. In an interview collected
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from patients, the relationship between joint pain ailments and the exacerbation of
inflammatory bowel disease was confirmed. Changes in peripheral joints, such as joint effusion,
were most often observed in the wrist joints and MTP L

The conducted studies have shown the importance of cooperation between
gastroenterologists and rheumatologists in the care of patients with inflammatory bowel
diseases. It can help determine the correct treatment to stop changes in the intestines as well as
in the osteoarticular system. Ultrasonography can be a useful tool in the early diagnosis of

arthritis or the presence of enthesopathic features, or a support in targeted therapy.
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10 WYKAZ SKROTOW

ALT - aminotrasferaza alaninowa

ASAS — Assessment in Ankylosing Spondylitis

AST- aminotransferaza asparginianowa

BASDAI — Bath AS disease activity Index

BASFI — Bath AS Functional Index

CAI - Colitis Activity Index

CDAI — Crohn Disease Activity Index

CU — colitis ulcerosa

LC — choroba Lesniowskiego — Crohna

CRP (C-reactive protein) — biatko C — reaktywne

DIP -distal interphalangeal joint - staw mi¢dzypaliczkowy dalszy
DXA — Dual Energy X-ray Absorptiometry

ESR — erythrocyte sedimentation rate

ESSG — European Spondyloarthropathy Group

GCP — Good Clinical Practice

GKS - glikokortykosteroidy

GUESS - Glasgow Ultrasound Scoring System

LMPCh - leki modyfikujace przebieg choroby

MASES - Maastricht Ankylosing Spondylitis Enthesitis Index
MCP — meta-carpo-phalangeal joint — staw §rédrgczno-paliczkowy
RM - badanie rezonansu magnetycznego

MTP — methatarso — phalangeal - staw §rddstopnoo-paliczkowy
NLPZ — niesterydowe leki przeciwzapalne

NT — nadci$nienie tetnicze

NZJ — nieswoiste zapalenia jelit

OB — opad Biernackiego

PD — Power Doppler

PIP - proximal and distal interphalangeal joint — staw miedzypaliczkowy blizszy 1 dalsze
PS — przyczep Sciegnisty

RF — czynnik reumatoidalny, ang. Rheumatoid factor

RZS — reumatoidalne zapalnie stawow

SPA — seronegatywne spondyloartropatie zapalne
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TNF — Tumor Necorosis Factor

TRU - Systemic Lupus Erythematosus

TRU - toczen rumieniowaty uktadowy

USG - ultrasonografia

WZJG — wrzodziejace zapalenie jelita grubego

ZZSK — zesztywniajace zapalenie stawow kregostupa

&3



11 SPIS TABEL

Tabela 1 SKala CAL ..ottt ettt ettt et e e st e et e te s et enteeseeneenseeneensesseeneensenes 8
Tabela 2 SKala CDAL .....ouieieiee ettt ettt ettt et et e st e et e tess e e s e seeneeseeneensesseeneensenns 9
Tabela 3 Kryteria ASAS postaci osiowe] i obwodowej seroujemnych spondyloartropatii zapalnych. 11
Tabela 4 SKala GUESS ...ttt ettt e st et e st e e st enteeseease st eeneeseeseensenseas 15
Tabela 5 Autorska ankieta dotyczaca stanu zdrowia i wywiadu chorobowego. ..........ccccevvevvieriveennnnnn, 20
Tabela 6 Charakterystyka badanej grupy pod wzgledem wieku. ........cccoeeieviiiciiiiieniieniecie e, 24
Tabela 7 Sredni czas trwania choroby NZJ w momencie badania. ...............c.ccoeeveueeeeeeeeecreeerenens 25
Tabela 8 Aktywno$S¢ choroby zapalne] JElit. .......c.cccviiviieiiiiiieiiecie ettt st st eee 25
Tabela 9 BMI W grupi€ DAdAnE]. .......cceevuieiiiiiiiieiiiiiereecteesiee e et eeve e eveesteesaestveesbeesbeesteestnessneeeneenns 26
Tabela 10 Rozktad stosowanych lekow w grupie badanej. ...........cceceevveriinciieciienieieseesee e 26
Tabela 11 ChOrobY tOWAIZYSZACE. ......cueecueerererrerieeieerieesieesaessesressseesseesseessnesssessseasseessessseesseesssessennns 27
Tabela 12 Choroby metaboliczne wspottowarzyszace rozpoznaniu NZJ. ........ccoccvvevvvereerveneesveenennn, 28
Tabela 13 Czgstos¢ wystepowania osteoporozy w grupie badane]. .........cceeeveeereereereeneenveneeeieenneenns 29
Tabela 14 Ocena grupy badanej wg skali GUESS. ........ccccooiiiiiiiiiiieiteieeee e 29
Tabela 15 Wyniki oceny stawow rak, stop i kolan pod katem obecnosci wysigku 1 przekrwienia btony

TNAZIOWE]. 1.eveeuveereenseerteeseeesseasseasseesseesssessseasseasseasseesssesssessseassessseesseesssesssessseensesssessssesssssssesssesssessseesseenns 31
Tabela 16 Skala GUESS PUNKEACIA. ....veevvviriiieiieiieiieieeree ettt ettt esseestaessaesnneenseenns 34
Tabela 17 Skala MASES. ... .ottt b e et e st sttt et e st sbeente b 34
Tabela 18 Wyniki badan 1aboratoryjnyCh. .........cceoviiiiiiiiieiicciecc et 35
Tabela 19 Autorska ankieta oceny stanu zdrowia i wywiadu rodzinnego............ccceeevveveerrvenvecveenenn. 36
Tabela 20 Porownanie dwdch grup chorych z CU 1 LC.....ooiiiiiiiiiiiciiciecececeeeeeeee e 37
Tabela 21 Leki stosowane przez chorych KiedyKoIWieK. .........cccooieviiiiiiiiiiiiiieeeeeeeece e 38
Tabela 22 WSpOIWYStEPOWANIE CHOTOD. ........ccviiieiiiiieiieciie ettt bt ste e s taeeareeabeens 38
Tabela 23 Wyniki pomiardéw i porownanie poszczegdlnych warto§ci w CU 1 LC.......cccoevvvevvieneennenne, 39
Tabela 24 Ocena przyczepow $ciggien wg skali GUESS...........cooooviiiiiiiiiiciececeeeee e 41
Tabela 25 Skala GUESS 10ZKIad. .........cooiiiieeeeeee ettt 42
Tabela 26 Korelacja GUESS a wiek, czas trwania choroby i BMI dla catej grupy badane;.................. 43
Tabela 27 Korelacja GUESS a wiek, czas trwania choroby i BMI w podziale na chorych z CU i LC. 45
Tabela 28 Skala GUESS w podziale na preC.......coocviiviiriiiiiiiecit et s 49
Tabela 29 Regresja I0ZIStYCZNA. .......cccuveeiieriieiieiieete et ereeseesaesresereebeesseesseessaesssessseesseessaesseesssesssennns 50
Tabela 30 Ocena wspotistnienia entezopatii i chorob zapalnych stawow. ..........cccceeveviniiienicncenennen. 51

Tabela 31 Proba porownania zmodyfikowanej skali GUESS i1 wspotwystepowania choréb zapalnych

Tabela 32 Poréwnanie $redniej GUESS z wiekiem chorych, czasem trwania choroby a BMI u chorych

1 zmodyfikowang skalg GUESS. ..ottt 52

84



Tabela 33 GUESS @ STOSOWANE LEKI. .....ovveiiiiiiieiiiiiiee ettt et e e e e eseeaaaeeeessessenaanes 52

Tabela 34 GUESS a choroby metaboliczne. Nadcisnienie tetnicze (NT) ....cccccvevvieiieciieniienieciiecenn, 53
Tabela 35 Ocena zmian w usg u chorych Z LC 1 CU. .....cccoiiiiiiiiiciecieeeece et 54
Tabela 36 Ocena istotno$ci statystycznej MASES. ........ooviiiiiii it 57
Tabela 37 Wyniki badan W CU 1 LC. .....cccooiiiiiiiiiiiiiieceecee ettt sttt st sanesaveeave e 58
Tabela 38 Ankieta u Chorych Z CU 1 LC. ..cuviiiiiiiiiicieeecee ettt st 59

12 SPIS RYCIN

Ryc. 1 Podzial chorych ze wzgledu na pleC. .......ovviiiiiiiiiieeieceee e 24
Ryc. 2 Podzial chorych ze wzgledu na chorobe zapalng jelit...........ceecvevierciieciiiciienieniesie e 24
RYC. 3 StOSOWANE I€CZEMIC. ...eevvvieeiieiiieiieiiesiie sttt ettt et e seaesstessbeesbeesteesseessaesssessseesseessaesseesssesnsennns 27
Ryc. 4 Choroba towarzyszaca NZJ. .........ccceviiriiiiiiierieerie e ste e ste et e ieeseesaesssessseesseessaesseesssesssennns 28
Ryc. 5 Choroby metaboliczne wspottowarzyszace rozpoznaniu NZJ..........cccoveeveiiniieninieneneniennene 28
Ryc. 6 Korelacja GUESS vs BMI dla catej grupy badanej (n=55). ....ccccvvvervreriecienienieiienie e, 43
Ryc. 7 Korelacja GUESS vs czas trwania choroby dla catej populacji badane;. ..........ccccvevverenennnnnn. 44
Ryc. 8 GUESS vs wiek dla calej grupy badane]. .........cccveveeiiiiiiiiiiiieieceeceeeee ettt 44
Ryc. 9 Korelacja GUESS a wiek dla chorych z CU (=40). .....cvioviiiieiiiiiecieceeteetee e 45
Ryc. 10 Korelacja GUESS a czas trwania choroby dla chorych z CU (n=40)........c..cccceevvevverreennennn. 46
Ryc. 11 Korelacja GUESS a BMI dla chorych z CU (1=40). ......oooviiiieiieiiecieeeeeeeevee e e 46
Ryc. 12 Korelacja GUESS vs aktywnoS$¢ CU (540). .....eoviiiiiiiiieciriciecieeteeieeeiee e eveeveesveesvne e 47
Ryc. 13 Korelacja GUESS a wiek dla LC (N=15). ..cciiiiiiiieeiecie ettt e e 47
Ryc. 14 Korelacja GUESS a czas trwania choroby dla LC (N=15).......cccceevviiiiiiieniieiiesieeie e, 48
Ryc. 15 Korelacja GUESS a BMI dla chorych z LC (N=15)...ccviiiiiiieiieiecieceeeeteeee e 48
Ryc. 16 Korelacja GUESS a aktywno$¢ choroby dla chorych z LC (n=15). .....cccceovveviieviieniieciiece, 49

85



