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Mukowiscydoza, czyli zwłóknienie torbielowate (CF – cystic fibro
sis), jest chorobą dziedziczącą się autosomalnie recesywnie, charakte
ryzującą się hipersekrecją egzokrynnych gruczołów wydzielniczych. 
Przyczyną CF jest mutacja genu, kodującego białko pełniące funkcję 
regulatora kanału chlorkowego (CFTR – cystic fibrosis transmembrane 
cunductance regulator) (16). Mukowiscydoza jest chorobą ogólno
ustrojową o  różnorodnej ekspresji klinicznej. W  klasycznej (pełno
objawowej) postaci objawia się skłonnością do zapalenia oskrzeli 
i  płuc, niewydolnością części wewnątrzwydzielniczej trzustki, nie
płodnością mężczyzn oraz podwyższonym stężeniem chlorków 
w pocie. Większość chorych wykazuje zaburzenia wielonarządowe, 
ale u części z nich (ok. 10-15%) CF przebiega z prawidłową wydolno
ścią trzustki. O  jakości życia zwykle decydują zmiany w  układzie 
oddechowym. Klasyfikacja mukowiscydozy obejmuje: CF z objawami 
ze strony układu oddechowego, CF z objawami z przewodu pokar
mowego, CF z objawami ze strony innych narządów i CF nieokreślo
ną. Pojedyncze, izolowane objawy u chorych, u których zidentyfiko
wano przynajmniej jedną mutację genu CFTR, nie są klasyfikowane 
jako mukowiscydoza. Zalicza się je do grupy chorób zależnych od 
mutacji CFTR (CFTR – related disorders) i należą do nich: przewlekłe 
zapalenie trzustki, alergiczna aspergiloza oskrzelowo-płucna, rozsia
ne rozstrzenie oskrzeli, uogólnione zapalenie oskrzelików, izolowana 
azoospermia spowodowana wrodzoną niedrożnością nasieniowo
dów, stwardniejące zapalenie dróg żółciowych i  przejściowa hiper

trypsynogenemia noworodków (6,7,13,17). Różnorodność zaburzeń 
metabolicznych tłumaczy fakt, że CFTR jest błonowym kanałem chlor
kowym odpowiedzialnym za sekrecję jonu chlorkowego w  komór
kach nabłonkowych gruczołów potowych, przewodów trzustkowych, 
przewodu pokarmowego i  dróg oddechowych oraz oka (1,3,10). 
Zmiany oczne obejmują głównie film łzowy i  dotyczą obniżonego 
wydzielania łez i ich niewłaściwego składu (2,12,20). 

Ce­lem pra­cy jest ocena wydzielania łez u  dzieci i  młodzieży 
z mukowiscydozą. 

Pa­cjen­ci i me­to­dy
Badania wykonano u 18 chorych z rozpoznaną mukowiscydozą, 

objętych opieką II Kliniki Chorób Dzieci Akademii Medycznej w Bia
łymstoku, oraz u 18 dzieci zdrowych z grupy kontrolnej. Wśród 18 
pacjentów z  mukowiscydozą było 6  dziewczynek i  12 chłopców 
w wieku od 4 do 19 lat, średnia wieku wynosiła 12 lat. W grupie 
kontrolnej przebadano 10 dziewczynek i 8  chłopców w wieku od 
4 do 17 lat, średnia wieku wynosiła 10 lat. Wykluczono z badania 
dzieci z towarzyszącymi przewlekłymi schorzeniami ze strony innych 
narządów oraz te, których opiekunowie nie wyrazili zgody na udział 
w badaniach. 

Badania przeprowadzono według następującego schematu: 
I.	 Badanie pediatryczne z  uwzględnieniem kryterium oceny kli

nicznej zaawansowania schorzenia według skali punktowej 
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Shwachmana-Kulczyckiego – skala 100-0, poniżej 55 punktów 
– ciężki stopień zaawansowania mukowiscydozy (13,18). 

II.	 Badanie okulistyczne: 
1.	 Test Schirmera I umożliwiający pomiar ilości warstwy wod

nej łez wydzielanej całkowicie i odruchowo. Test wykony
wano za pomocą pasków bibuły o  wielkości 5  x 35 mm 
(Tear Flo), bez znieczulenia miejscowego, w pomieszczeniu 
umiarkowanie oświetlonym, bez źródeł olśnienia w  polu 
widzenia. Pasek bibuły, po uprzednim zagięciu szczypczyka
mi w zaznaczonym miejscu, wprowadzano do dolnej części 
worka spojówkowego w  1/3 długości brzegu powieki po 
stronie zewnętrznej. Bibułę usuwano po 5 minutach i mie
rzono w milimetrach od miejsca zagięcia długość jej odcin
ka zwilżonego przez łzy. Za prawidłowy wynik przyjmowa
no wartość przekraczającą lub równą 15 mm (9,15). Bada
nie wykonywano 2-krotnie, w odstępach 1-, 3-dniowych. 

2.	 Badanie odcinka przedniego w lampie szczelinowej. 
3.	 Badanie dna oczu. 
Ana­li­za sta­ty­stycz­na
W celu porównania wartości wyników testu Schirmera ze 

względu na rozkład odbiegający od rozkładu normalnego do anali
zy użyto testu nieparametrycznego Wilcoxona. Zależność pomiędzy 
zaawansowaniem stanu klinicznego a wartością wyniku testu Schir
mera analizowano za pomocą testu Spearmana. Wartości przyjmo
wano za istotne statystycznie, gdy p ≤ 0,05. 

Wy­ni­ki
Test Schirmera wykonano u 16 z 18 pacjentów z mukowiscydo

zą i u 17 z 18 pacjentów z grupy kontrolnej. Średnia wartość testu 
Schirmera wynosiła 9,6 ± 5,5 mm u pacjentów z mukowiscydozą 
i 25,0 ± 3,0 mm w grupie kontrolnej. Różnica ta była znamienna 
statystycznie (p < 0,001). 

Nieprawidłowy wynik testu Schirmera stwierdzono u 81% (13 
z 16) pacjentów z mukowiscydozą. Nie stwierdzono korelacji istot
nej statystycznie między nieprawidłowym wynikiem testu Schirmera 
a stopniem zaawansowania schorzenia (ryc. 1a, b). 

Badanie odcinka przedniego wykazało kliniczne objawy zapa
lenia brzegów powiek u 16% (3 z 18) pacjentów z CF i u żadnego 

w grupie kontrolnej. Zapalenie spojówek wystąpiło u 16% (3/ 18) 
chorych z mukowiscydozą i u 16% (3/ 18) pacjentów zdrowych. Nie 
stwierdzono zależności statystycznej pomiędzy występowaniem 
zapalenia brzegów powiek a występowaniem zapalenia spojó
wek w grupie pacjentów z CF w porównaniu z grupą kontrolną 
(p > 0,05). 

Omó­wie­nie 
Symptomatologia mukowiscydozy jest bardzo szeroka i doty

czyć może właściwie każdego narządu. W latach 90. zagadnienie 
występowania objawów patologicznych w  odcinku przednim 
i  na dnie oka w  mukowiscydozie stanowiło przedmiot nielicz
nych badań zarówno klinicznych, jak i  teoretycznych (m.in. 
1,2,5,8,10,11,12,14,21). Zmiany oczne obejmują głównie film 
łzowy, co wiąże się z ogólną dysfunkcją gruczołów wydzielania 
zewnętrznego, i  dotyczą obniżonego wydzielania łez oraz ich 
niewłaściwego składu. Występują one w  postaci suchego oka, 
co według niektórych autorów stanowi pierwotną manifestację 
mukowiscydozy (2,14). 

Na podstawie przeprowadzonych badań u  81% pacjentów 
z  mukowiscydozą stwierdzono upośledzenie wydzielania łez. 
U pacjentów z grupy kontrolnej nie wykazano odchyleń od normy. 
Podobne wyniki podają Shepard i  wsp. (20). Uzyskane przez nas 
dane różnią się natomiast od wyników prac Kalayciego i wsp. (10) 
oraz Botelha i wsp. (4), którzy nie stwierdzili różnic wartości testu 
Schirmera między grupą pacjentów z mukowiscydozą a grupą kon
trolną. 

W analizowanej grupie chorych z mukowiscydozą i grupie kon
trolnej u 3% pacjentów wystąpiło zapalenie spojówek. Otrzymane 
przez nas wyniki są zbliżone do danych Kalayciego i wsp. oraz She
parda i wsp. (10,20). 

U 16% pacjentów z  mukowiscydozą stwierdziliśmy zapalenie 
brzegów powiek. Podobne wyniki otrzymali Kalayci i wsp. (10). 

Mimo że niektórzy autorzy uznają test Schirmera za „badanie 
stresowe”, nasi pacjenci wykazali właściwą tolerancję i cierpliwość 
podczas wykonywaniu testu. Należy podkreślić, że test Schirmera 
jest najstarszą metodą rozpoznawania objawów suchego oka i sta
nowi najprostszy test określający deficyt łez (15,19). Stąd też może 
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Ryc. 1a.	 Zależność pomiędzy wartością testu Schirmera a  łagodną postacią 
mukowiscydozy. Analiza regresji Spearmana R = -0,160, p = 0,704. 

Fig. 1a.	 Correlation between Schrimer test and clinical stage of mild form of 
cystic fibrosis. Spearaman’s analysis R = 0.186, p = 0.606. 
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Ryc. 1b.	 Zależność pomiędzy wartością testu Schirmera a  ciężką postacią 
mukowiscydozy. Analiza regresji Spearmana R = 0,186, p = 0,606. 

Fig. 1b.	 Correlation between Schrimer test and clinical stage of mild form of 
cystic fibrosis. Spearaman’s analysis R = 0.186, p = 0.606. 
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być pomocny w ocenie zmian ocznych w mukowiscydozie i może 
przyczynić się do prawidłowej diagnostyki oraz leczenia dolegliwo
ści w  tej jednostce chorobowej. Lekarze okuliści powinni zawsze 
mieć na uwadze złożoność obrazu klinicznego mukowiscydozy 
i zwykle ciężki stan pacjenta. 
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