DZIECKO w POZ
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Nieswoiste zapalenia jelit u dzieci
— trudnosci diagnostyczne
w praktyce lekarza POZ

Pediatric inflammatory bowel disease:
diagnostic challenges in the general practice

Streszczenie
U ok. 25% pacjentdw nieswoiste zapalenia jelit (choroba
Lesniowskiego-Crohna i wrzodziejgce zapalenie jelita
grubego) sa diagnozowane przed 20. rokiem zycia.
Obserwuje sie stopniowe zwiekszanie liczby zachorowan.
Choroba przebiega z okresami zaostrzen i remisji, stop-
niowo prowadzac do pogorszenia jakosci zycia i powiktan,
zatem kluczowe jest wczesne ustalenie prawidtowego
rozpoznania. Chociaz objawy moga by¢ zréznicowane,
w obrazie klinicznym dominuja przewlekty bél brzucha,
biegunka z domieszka krwi i ogdlne ostabienie. Objawem,
ktéry zawsze wymaga poszerzonej diagnostyki, a moze
wystapi¢ w przebiegu nieswoistych zapalen jelit, jest
zahamowanie lub zwolnienie tempa wzrastania u dziecka.
W warunkach POZ nalezy wykona¢ wstepna diagnostyke
réznicowa i wstepne badania dodatkowe — podstawowe
badania laboratoryjne, badanie katu i badanie ultrasono-
graficzne jamy brzusznej. Dalsza diagnostyka powinna by¢
prowadzona w os$rodku gastroenterologii dzieciecej,
a prawidtowe rozpoznanie umozliwia wdrozenie
odpowiedniego leczenia, ktére ma na celu zmniejszenie
dolegliwosci, przywrécenie prawidtowego wzrastania oraz

zapobieganie interwencjom chirurgicznym.

Stowa kluczowe
nieswoiste zapalenia jelit, choroba Le$niowskiego-
-Crohna, wrzodziejgce zapalenie jelita grubego,
podstawowa opieka zdrowotna, pediatria

Abstract
Inflammatory bowel diseases (Crohn'’s disease and
ulcerative colitis) in approximately 25% of patients are
diagnosed under 20 years of age and the incidence
continues to grow. The disease occurs with periods of
exacerbation and remission and leads to deterioration
in the quality of life and severe complications, so early
correct diagnosis is essential. The symptoms may
vary, yet a typical clinical picture consists of chronic
abdominal pain, (bloody) diarrhea, and general
weakness. The symptom, which always requires
expanded diagnostics, and may occur in the course
of inflammatory bowel diseases is a growth inhibition
of the child. Basic laboratory tests, stool examination
and abdominal ultrasound examination should be
performed by the GP as initial research and initial
differential diagnosis. Further diagnosis of inflammatory
bowel diseases requires hospital conditions, and
the correct diagnosis allows the implementation of
appropriate treatment aimed at reducing pain, restoring
normal growth and prevention of surgical interventions.
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Epidemiologia i patogeneza
Nieswoiste zapalenia jelit (inflammatory bowel dise-
ase — IBD), obejmujace przede wszystkim chorobe
Lesniowskiego-Crohna (Crohn disease — CD) i wrzo-
dziejace zapalenie jelita grubego (ulcerative colitis
- UQ), dotycza gtéwnie populacji oséb dorostych,
jednak ok. 25% chorych stanowiag osoby ponizej
20. roku zycia [1]. Zachorowalnos¢ roczna na IBD
w populacji dzieci ponizej 15. roku zyciu w Polsce
wynosi ok. 2,8 : 100 000, natomiast w Europie waha
sie w granicach 1,5-5,7: 100 000 [2] i stale rosnie [3, 4].
Obydwie jednostki cechuje proces zapalny toczacy
sie w $cianie przewodu pokarmowego. W CD do-
tyczy on catej grubosci $ciany, przy czym zmiany
zapalne moga wystepowac odcinkowo na catej
dtugosci przewodu pokarmowego - od jamy ustne;j
az do odbytu [2, 5]. Najczesciej zmiany lokalizujg
sie w koncowym odcinku jelita cienkiego (ileitis
terminalis) [5]. Z kolei w UC proces zapalny doty-
czy jedynie btony sluzowej, poczatkowo obejmuje
odbytnice, ale moze szerzy¢ sie proksymalnie na
rézna dlugos¢, z zajeciem catej okreznicy wiacznie
(pancolitis) [2, 5]. Mimo réznic histopatologicznych
patogeneza, obraz kliniczny oraz leczenie sa zblizo-
ne w obydwu jednostkach chorobowych.
Patogeneza IBD jest ztozona i nie w petni pozna-
na. Uwaza sie, ze proces zapalny jest wyzwalany
w wyniku interakcji czynnikdéw genetycznych, miej-
scowych immunologicznych oraz srodowiskowych
(mikroflora jelitowa) [1, 2]. Zidentyfikowano juz
ponad 160 réznych zmian w genomie zwigzanych
zwystepowaniem IBD, a szczeg6lne znaczenie maja
zmiany w genach regulujagcych odpowiedz immu-
nologiczna, w tym geny zwigzane z wrodzonymi
mechanizmami odpornosci, zdolnoscia autofagii
czy produkcja cytokin zapalnych (NOD2/CARD15,
ATGI16L1, IL23R) oraz z funkcjonowaniem nabtonka
jelitowego (HNF4A, GNA12) [6]. Uwaza sie, ze zmia-
ny monogenetyczne, cho¢ rzadkie, odpowiadaja
za wczesniejsze ujawnienie sie choroby [< 6. roku
zycia — posta¢ o wczesnym poczatku (early onset
IBD — EO-IBD)] i ciezszy jej przebieg [6]. Badania
i obserwacje $wiadcza o duzym udziale czynnikéw
Srodowiskowych w patogenezie IBD - wspotwyste-
powanie choroby u bliznigt jednojajowych (50%
w przypadku CD, mniejsza czestos¢ w przypadku
UCQ), wzrastajaca liczba zachorowan w ciggu ostat-
nich kilku dekad (nieadekwatna do mozliwosci
zmian w genomie) oraz rozpowszechnienie choro-
by (mniejsza czestos¢ w krajach rozwijajacych sie,
natomiast wieksza i stale rosnaca w krajach rozwi-
nietych) [1]. Badania przeprowadzone na modelu

zwierzecym IBD potwierdzaja udziat mikroflory
jelitowej w patogenezie IBD [1]. Wsrod bakterii
wskazuje sie przede wszystkim patogenne szczepy
Escherichia coli, Bacteroides vulgatus oraz Desulfovib-
rio desulfuricans [2, 5].

Oprécz wyzej wymienionych okreslono réwniez do-
datkowe czynniki ryzyka wystapienia IBD. Nalezg do
nich poroéd przez ciecie cesarskie, brak karmienia pier-
sig i ekspozycja na antybiotyki w mtodym wieku [1].
W fazie aktywnej UC w badaniu histopatologicz-
nym obserwuje sie zwiekszonga liczbe limfocytow,
plazmocytéw oraz nacieki granulocytowe w bto-
nie $luzowej jelita grubego, ponadto ropnie krypt
i zmniejszenie liczby komoérek kubkowych, z kolei
w CD - nieserowaciejace ziarniniaki ztozone m.in.
z komorek nabtonkowatych, komérek olbrzymich
Langerhansa i limfocytéw [5, 7]. Wydaje sie, ze
w CD dominuje polaryzacja odpowiedzi immuno-
logicznej w kierunku Th1 (odpowiedZ komérkowa),
a w UC - w kierunku Th2 (odpowiedz humoralna)
i zwigzany z tym odpowiedni profil cytokin [2, 5].
Nadmierna i przedtuzona reakcja zapalnaw IBD - za
posrednictwem wydzielanych mediatoréw (gtdw-
nie produkty przemiany kwasu arachidonowego
oraz rodniki tlenowe) — skutkuje niszczeniem tka-
nek, a w konsekwencji ich wtéknieniem.

U czesci chorych zmiany zapalne rozwijaja sie row-
niez w innych tkankach i ukfadach, tj. w uktadzie
kostno-stawowym (zapalenie stawdw, osteope-
nia, osteoporoza), watrobie i drogach zétciowych
(sttuszczenie watroby, pierwotne stwardniajace
zapalenie drég zétciowych, rak drég zétciowych,
kamica zétciowa), na skdrze (rumien guzowaty,
zgorzelinowe zapalenie skéry), w narzadzie wzroku
(zapalenie spojowek, teczéwki) oraz uktadzie na-
czyniowym (zylna choroba zakrzepowo-zatorowa)
[2, 5, 7]. Niepowodzenie leczenia IBD moze skutko-
wac wystapieniem kamicy nerkowej. Manifestacje
pozajelitowe moga dotyczy¢ nawet do 20% pacjen-
tow pediatrycznych z CD [7, 8].

Obraz kliniczny

Obraz kliniczny IBD moze by¢ dos¢ zréznicowany
zarowno wsréd mitodszych pacjentéw, jak i oséb
dorostych. Objawy mozna podzieli¢ na klasyczne
(jelitowe), nietypowe (pozajelitowe) oraz zwigzane
z powikfaniami (tab. 1). Obydwie jednostki - CD oraz
UC - przebiegaja z okresami zaostrzen i remisji.

Dominujagcym objawem w IBD, zwtaszcza w UG, jest
przewlekta biegunka, najczesciej z domieszka krwi
i/lub $luzu [2, 5, 7]. Dodatkowo moga wystapic¢ obja-
wy mniej swoiste, tj.: béle brzucha, goraczka, utrata
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taknienia oraz ogélne ostabienie [2]. W zwigzku z bie-
gunkami i przewlektym stanem zapalnym, na tle
uposledzonego wchianiania jelitowego moze dojs¢
do zahamowania wzrostu (u ok. 25% dzieci z IBD
[1,9]) . Mozliwa jest jednak rowniez sytuacja odwrot-
na - nadwaga lub otytos¢ u dziecka nie wyklucza
wspodtistnienia IBD (w Stanach Zjednoczonych do-
tyczy to ok. 25% dzieci z IBD) [1]. W przypadku CD
u ok. 1/3 pacjentéow bdle brzucha lokalizuja sie
w prawym dole biodrowym, nieraz z obtym oporem
w tej okolicy. Charakterystyczne dla CD s3 afty w ja-
mie ustnej (tzw. afty Suttona) oraz zmiany okotood-
bytowe - ropnie, szczeliny, przetoki (ok. 20% dzieci
zCD [1]) [5]. Z kolei w UC typowej biegunce zdomiesz-
ka krwi (raczej Swiezej) towarzysza bolesne parcia na
stolec, przy czym w postaci ograniczonej wytacznie
do odbytnicy objawy te mogg byc¢ dos¢ skape [2].
Niekiedy obecne sa objawy pozajelitowe, gtéwnie
zapalenie stawoéw, btony naczyniowej gatki ocznej
czy zmiany skérne. Do obrazu klinicznego IBD moga
dotaczy¢ rowniez objawy zwigzane z ostrymi po-
wiktaniami jelitowymi - niedroznoscia, perforacja
czy typowymi dla CD ropniami w jamie brzusznej,
przetokami miedzypetlowymi i/lub skérno-jelito-
wymi oraz typowym dla UC, zagrazajagcym zyciu
ostrym rozdeciem okreznicy (megacolon toxicum)
[2, 5, 8]. Nieswoiste zapalenia jelit wigza sie réwniez
ze zwiekszonym ryzykiem rozwoju raka jelita grube-
go, a najwazniejszym czynnikiem predysponujacym
jest czas trwania choroby [5].

Postepowanie diagnostyczne
Jak wspomniano wczesniej, dominujacym obja-
wem w przypadku IBD jest przewlekty bél brzucha
z biegunka, jest to jednak objaw bardzo nieswoisty.
Béle brzucha sg druga przyczyng, zaraz po infek-
cjach uktadu oddechowego, zgtaszania sie rodzi-
cow z dzie¢mi do lekarza POZ [10]. Postepowanie
diagnostyczne w ramach POZ przy przewlektych
bélach brzucha i/lub biegunkach obejmuje wywiad
z rodzicami i dzieckiem (jesli jest mozliwy), badanie
fizykalne oraz ewentualne badania dodatkowe.
Przy pierwszej wizycie niezbedne jest wykluczenie
przyczyn wymagajacych pilnej interwencji, gtéw-
nie chirurgicznej (tzw. ostry brzuch). Nastepnie
nalezy zréznicowacd charakter bélu — organiczny,
czynnosciowy lub psychogenny, a doktadny wy-
wiad i badanie podmiotowe pozwalajg ukierunko-
wac dalsza diagnostyke [10]. Istotny jest charakter
bolu (lokalizacja, czas trwania, nasilenie, zwigzek
z przyjmowanym pokarmem i/lub wypréznieniem
- réznicowanie pod katem czynnosciowego oraz
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Tabela 1. Objawy nieswoistych zapalen jelit [1, 5]

Objawy Uwagi

bdl brzucha w CD silne i czeste,
w UC niezbyt nasilone
biegunka czesciej w UC,
szczegolnie ze Swiezg krwia
anemia czesciejw CD

zajecie odbytnicy zawsze w UC

zmiany okotoodbytowe czesciejw CD

przetoki czesciejw CD

zwezenie jelita czesciejw CD

utrata masy ciata czesciejw CD

psychogennego boélu brzucha) oraz wystepowanie
takich objawéw dodatkowych, jak biegunka, go-
raczka, ostabienie, brak przyrostu czy wrecz spadek
masy ciata. Zahamowanie wzrastania najlepiej jest
okresli¢ na podstawie odpowiedniej siatki centy-
lowej, wyznaczajac trend wzrostowy dla danego
dziecka. W badaniu fizykalnym nalezy zwréci¢ uwa-
ge na zmiany skérne, przede wszystkim o charak-
terze wysypki, pokrzywki czy zmian atopowych
(réznicowanie z alergia/nietolerancja pokarmowa),
obecnos¢ zmian w jamie ustnej oraz okolicy odbytu
- obecnos¢ przetok, szczelin czy ropni okotoodby-
towych, ktére moga wystepowac typowo w CD (ok.
20% dzieci z CD [1]) [7].

Badania dodatkowe w ramach wstepnej diagnostyki
réznicowej mozliwe do przeprowadzenia w warun-
kach POZ przedstawiono w tabeli 2. W badaniach
laboratoryjnych w IBD obserwuje sie zazwyczaj
podwyzszone wyktadniki stanu zapalnego oraz

Tabela 2. Wstepne badania dodatkowe przy
podejrzeniu nieswoistych zapalen jelit [1, 5]

morfologia krwi obwodowej ze wzorem odsetkowym

wyktadniki stanu zapalnego (odczyn opadania
krwinek czerwonych, biatko C-reaktywne)

enzymy watrobowe (stezenie aminotransferaz,
bilirubiny, fosfatazy alkalicznej)

stezenie albumin

Badanie stolca

badanie mikrobiologiczne (w kierunku: Salmonella,
Shigella, Campylobacter, Yersinia, Escherichia coli,
Clostridium difficile)

krew utajona

oznaczenie laktoferyny oraz kalprotektyny

Badanie ultrasonograficzne jamy brzusznej
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obnizenie wskaznikéw odzywienia - obnizone pa-
rametry czerwonokrwinkowe, zmniejszenie stezen
albumin oraz zelaza we krwi (ok. 20% dzieci z IBD
ma prawidtowe wyniki badan laboratoryjnych) [1, 2].
W kale stwierdza sie zazwyczaj obecnos¢ krwi uta-
jonej oraz zwiekszone stezenie kalprotektyny [5].
W przypadku biegunki z krwig konieczne jest wy-
kluczenie czynnikéw infekcyjnych (bakteryjnych).
Podstawowym badaniem obrazowym w diagno-
styce ambulatoryjnej béléw brzucha jest badanie
ultrasonograficzne (USG) jamy brzusznej. Pozwala
ono na ujawnienie ewentualnych patologii w za-
kresie narzadéw jamy brzusznej. W przypadku IBD
- mimo Ze nie jest badaniem przeznaczonym do
oceny jelit — moze uwidoczni¢ pogrubienie $ciany
jelita (w UC takze zanik haustracji), a w CD pogru-
bienie i przerost grudek chtonnych w okolicy kret-
niczo-katniczej w przypadku ileitis terminalis, takze
ewentualng obecnos$¢ powiktan, gtéwnie ropni
w jamie brzusznej [2, 7, 11]. Podkresla sie szczegdlng
role badania USG na poczatkowym etapie diagno-
styki IBD u dzieci, przede wszystkim ze wzgledu na
nieinwazyjnos¢, szeroka dostepnos¢ oraz stosunko-
wo niskie koszty badania [7, 12]. Ponadto techniki
ultrasonograficzne (w tym funkcja doppler oraz
wykorzystanie ultrasonograficznych srodkéw kon-
trastowych) sg obiecujagcym narzedziem w okresla-
niu aktywnosci choroby oraz jej powikfan [11-13].
W przypadku wystepowania przewlekle utrzymuja-
cego sie bolu brzucha, zwlaszcza przy towarzysza-
cym zahamowaniu wzrastania, zawsze wskazana
jest poszerzona diagnostyka. Z kolei ostateczne
rozpoznanie IBD opiera sie na podstawie obrazu
endoskopowego, wyniku badania histopatologicz-
nego oraz dodatkowo na podstawie obrazu radio-
logicznego [5, 7]. Dalsze postepowanie wymaga
diagnostyki w warunkach osrodka gastroenterologii
dzieciecej.

Cho¢ ztotym standardem diagnostycznym jest ba-
danie endoskopowe, sporo informacji dostarczaja
réwniez kontrastowe badania radiologiczne jamy
brzusznej - badanie rentgenowskie, tomografii
komputerowej i rezonansu magnetycznego [13].
Woéwczas w przypadku CD mozna uwidoczni¢ od-
cinkowe zmiany jelita cienkiego lub grubego -
usztywnienia i przewezenia, a takze powikfania
- przetoki i ropnie. W przypadku UC charaktery-
styczny jest nieréwny zarys $ciany jelita grubego
z owrzodzeniami oraz usztywnienie i zwezenie
jelita z zanikiem haustracji [5, 7]. Nalezy jednak
rozwazyc¢ ryzyko narazenia na promieniowanie joni-
zujace w przypadku badania rentgenowskiego oraz

tomografii komputerowej (wieksze ryzyko rozwoju
nowotworu zwigzanego z jednostka promienio-
wania w stosunku do dorostych pacjentéw) oraz
ograniczenia przy badaniu rezonansu magnetycz-
nego - niska dostepnos¢, stosunkowo wysoki koszt
badania oraz koniecznos¢ pozostania w bezruchu
podczas badania, co w przypadku pacjentéw pe-
diatrycznych stanowi istotne ograniczenie [13]. Ze
wzgledu na brak mozliwosci pobrania materiatu do
badania histopatologicznego wyzej wymienione
badania sa badaniami o mniejszej wartosci diagno-
stycznej w poréwnaniu z endoskopia, natomiast
z powodzeniem wykorzystuje sie je w diagnostyce
powiktan IBD (ropnie, przetoki). Podczas badania
endoskopowego w przypadku CD uwidacznia sie
odcinkowe zmiany o charakterze obrzeku, widocz-
na jest granulacja btony $luzowej oraz drobne,
pojedyncze owrzodzenia otoczone niezmieniona
btona sluzowa [5, 71. Jak wspomniano wczesniej,
zmiany te moga wystapic na kazdym odcinku prze-
wodu pokarmowego, cho¢ najczesciej lokalizuja
sie w okolicy kretniczo-katniczej (ileitis terminalis).
Moga zosta¢ uwidocznione takze znieksztatcenia
jelita — przetoki i zwezenia. W badaniu histopato-
logicznym obecne s3 nacieki leukocytarne na catej
grubosci $ciany jelita z charakterystycznymi ziarni-
niakami. Z kolei w UC obserwuije sie ciggto$¢ zmian
od odbytnicy w kierunku proksymalnym. Typowy
obraz endoskopowy jelita grubego w UC to zatarcie
rysunku naczyniowego, granulacje, a takze objaw
»Sztywnej rury” (zanik charakterystycznych hau-
stracji okreznicy), a w okresie zaostrzen - nieregu-
larne owrzodzenia pokryte wiéknikiem oraz sluzem
i ropa [5, 71. Przy zajeciu catej okreznicy mozna nie-
raz uwidoczni¢ zaczerwienienie i obrzek koricowej
czesci jelita kretego (tzw. backwash ileitis, 6-20%
pacjentéw z pancolitis) [7]. W badaniu histopatolo-
gicznym zmiany zapalne s3 ograniczone wytacznie
do btony $luzowej z widocznymi naciekami granu-
locytarnymi. Ograniczeniem klasycznego badania
endoskopowego jest brak mozliwosci oceny catego
jelita cienkiego. Wéwczas mozna wykorzystaé tzw.
endoskopie kapsutkowg (video capsule endoscopy
- VCE) lub badania radiologiczne z podwoéjnym
kontrastem (enterokliza lub enterografia tomografii
komputerowej lub rezonansu magnetycznego),
jednakze dane na temat postepowania z wyko-
rzystaniem VCE w postepowaniu u dzieci z IBD
s3 mocno ograniczone [14]. We wszystkich przy-
padkach IBD rekomenduje sie rowniez wykonanie
ezofagogastroduodenoskopii (EGD) — przy UC moze
wystepowac niewielki stan zapalny réwniez w gor-
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nym odcinku przewodu pokarmowego (tagodne
owrzodzenia oraz zmiany mikroskopowe btony
$luzowej zotadka sg dos¢ dobrze udokumentowane
przy UCi moga wystapic u ok. 4-8% pacjentow) [7].

Trudnosci diagnostyczne
- diagnostyka réznicowa

Przewlekte bole brzucha sa objawem bardzo nie-
specyficznym. Przy typowym obrazie klinicznym
z towarzyszacymi biegunkami, niedokrwistoscia
oraz zahamowaniem wzrostu w diagnostyce réz-
nicowej nalezy uwzgledni¢ przede wszystkim: bie-
gunke infekcyjna, alergie pokarmowe, inne przy-
czyny zespotu ztego wchtaniania i zesp6t jelita
drazliwego [2, 5]. W przypadku zajecia jelita gru-
bego z obrazem klinicznym i wynikami badan do-
datkowych sugerujacymi rozpoznanie IBD nalezy
zréznicowa¢ CD z UC [5, 71.

Ostra biegunka infekcyjna moze przebiegac z do-
mieszka krwi (takze $luzu lub ropy), zazwyczaj z do-
datkowymi objawami, takimi jak bdle brzucha czy
goraczka. Moze mie¢ charakter ostrego niezytu
zotadkowo-jelitowego (wymioty i wodnista biegun-
ka), krwistej biegunki lub zespotu czerwonkowego
(biegunka z domieszka krwi, $luzu i ropy, w zespole
czerwonkowym obecne silne kurczowe boéle brzu-
cha i bolesne parcie na stolec), zespotu durowego
(wysoka goraczka, bdle gtowy i brzucha, wzgledna
bradykardia) czy biegunki podréznych [2, 5]. Naj-
czestsza etiologia sg wirusy (cho¢ stosunkowo rzad-
ko wywotuja biegunke krwistg), gtéwnie rotawirusy
(50-70% przypadkow), nastepnie bakterie (gtéwnie
Escherichia coli, Salmonella, Shigella, Campylobacter,
Yersinia, Clostridium) oraz pierwotniaki (Lamblia,
Cryptosporidium) [2]. Ostra biegunka infekcyjna trwa
mniej niz 14 dni. Pomocne w diagnostyce sa tzw.
szybkie testy (rotawirusy) i badanie ogélne katu
(ocena leukocytéw, obecnosci laktoferyny, krwi uta-
jonej) wraz z badaniem mikrobiologicznym (posiew,
badanie parazytologiczne) 2, 5].

Alergia pokarmowa moze sie objawia¢ biegun-
ka, réwniez z domieszka sluzu i/lub krwi (nawet
u 22% dzieci z alergig pokarmowa) [15]. Szczegdlne
znaczenie majg wéwczas préby eliminacji i préby
prowokacji. Warto zwréci¢ uwage na inne mozliwe
objawy - szczegdlnie skérne (wysypka alergiczna,
atopowe zapalenie skéry), a takze ze strony uktadu
oddechowego (przewlekte alergiczne zapalenie
nosa, wspofistnienie astmy oskrzelowej). Decyduja-
ce o0 rozpoznaniu jest powigzanie objawow klinicz-
nych nietolerancji z wprowadzeniem do zywienia
dziecka danego produktu, ustapienie objawow
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chorobowych po zastosowaniu diety eliminacyj-
nej (proba eliminacji) oraz zaostrzenie lub nawrét
tych samych objawéw klinicznych po ponownym
wprowadzeniu danego rodzaju produktu (préba
prowokacyjna) [15]. Pomocne s3 badania dodatko-
we — badania laboratoryjne: morfologia krwi obwo-
dowej (eozynofilia), ilosciowa ocena IgE w surowicy
(atopia), oraz testy alergiczne (Srédskdrne typu prick
lub testy ptatkowe).

W diagnostyce réznicowej IBD z zahamowaniem
wzrostu nalezy uwzglednic inne przyczyny zespotu
ztego wchtaniania. Wsréd najmtodszych dzieci na-
lezy wykluczy¢ podtoze anatomiczne — wady struk-
turalne przewodu pokarmowego oraz zaburzenia
zwiazane z pierwotnym niedoborem enzyméw
(najczesciej wystepuje zaburzenie trawienia lakto-
zy) [2]. W dalszej kolejnosci powinno sie rozwazy¢
chorobe trzewng (celiakia) i wtérne uszkodzenia
nabtonka jelitowego w przebiegu poinfekcyjnego
zapalenia jelit. Przy podejrzeniu nietolerancji lakto-
zy wykonuje sie wodorowy test oddechowy (u star-
szych dzieci), doustne testy obcigzeniowe i badanie
histopatologiczne wycinka btony $luzowej jelita
cienkiego wraz z ilosciowa oceng aktywnosci dwu-
sacharydaz, natomiast przy podejrzeniu choroby
trzewnej — badanie serologiczne (przeciwciata prze-
ciwendomyzjalne EMA przeciwko tkankowej trans-
glutaminazie tTG oraz przeciwko deamidowanym
peptydom gliadyny DGP w klasie IgA, po wczes-
niejszym wykluczeniu niedoboru IgA), genetyczne
(oznaczanie alleli HLA-DQ?2 i/lub DQ8) oraz histopa-
tologiczne pobranie wycinka btony sluzowej jelita
cienkiego [2, 5].

Zespot jelita drazliwego lub nadwrazliwego (irrita-
ble bowel syndrome - IBS) charakteryzuje sie bélem
brzucha powigzanym z oddawaniem stolca i/lub
ze zmiang rytmu wyproéznien, i/lub ze zmiang cha-
rakteru stolca, przy czym objawdw tych nie mozna
przypisa¢ innym stanom klinicznym [16]. Istotne
jest rowniez kryterium czasowe - dolegliwosci wy-
stepuja przez co najmniej 4 dni w miesigcu w ciggu
przynajmniej 2 miesiecy przed ustaleniem rozpo-
znania [16, 17]. Obecnie zaburzenia czynnosciowe
przewodu pokarmowego nie sa ,diagnoza z wy-
kluczenia”, zatem diagnostyke réznicowg mozna
ograniczy¢ do niezbednego minimum [17].

W przypadku zajecia jelita grubego w IBD nalezy
réznicowac CD z UC, ze wzgledu na odmienne le-
czenie oraz dalsze rokowanie dotyczace przebiegu
choroby i mozliwo$¢ powiktan. Pomocne w réz-
nicowaniu tych postaci moga by¢ wyniki badan
markeréw serologicznych - dla choroby Le$niow-
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skiego-Crohna charakterystyczne jest wysokie mia-
no przeciwciat przeciw Saccharomyces cerevisiae
antybodies - ASCAs (50-70% przypadkow, w UC
- 10-15%), natomiast dla wrzodziejgcego zapalenia
jelita grubego - przeciw cytoplazmie neutrofiléw
p-ANCA (60-70%, w CD - 20-25%) [7]. Obecnie
prowadzi sie badania nad zastosowaniem nowych
markeréw serologicznych (przeciwciata OmpC, 12,
CBir1, PAB, GAB) [18]. U czesci pacjentéw z IBD nie
mozna postawi¢ jednoznacznej diagnozy UC lub
CD, rozpoznaje sie wowczas nieokreslone zapalenie
okreznicy (indeterminate colitis - 1C, ok. 10% pacjen-
tow) [71.

Leczenie

Leczenie farmakologiczne IBD opiera sie najczesciej
na preparatach steroidowych (podawanych doustnie,
dozylnie lub per rectum), przeciwzapalnych (aminosa-
licylany), immunosupresyjnych (azatiopryna, 6-mer-
kaptopuryna, metotreksat, cyklosporyna A) [1, 2, 5].
W niektdrych przypadkach wtacza sie réwniez lecze-
nie biologiczne (przeciwciata przeciw cytokinom za-
palnym, cytokiny przeciwzapalne) [2, 5]. Dodatkowo
w postepowaniu u chorych z IBD, w zaleznosci od
nasilenia choroby, wprowadza sie odpowiednie mo-
dyfikacje w diecie, a w okresie ciezkiego zaostrzenia
- leczenie zywieniowe centralne lub pozajelitowe [2].
Leczenie chirurgiczne jest wdrazane w przypadku
wystapienia powiktan (masywny krwotok, perfora-
cja jelita, megacolon toxicum, zmiany dysplastycz-
ne, nowotwor) oraz przy nieskutecznosci leczenia
farmakologicznego i biologicznego (dtugotrwate
zaostrzenia, czeste i ciezkie nawroty) [2, 5.

Podsumowanie

W diagnostyce réznicowej przewlektego bélu brzu-
cha u dzieci, zwtaszcza z towarzyszaca biegunka
i zaburzeniami wzrastania, nalezy zawsze uwzgled-
ni¢ nieswoiste zapalenia jelit. Na etapie diagnostyki
w warunkach POZ powinno sie wykona¢ podsta-
wowe badania laboratoryjne, badanie katu oraz
badanie USG jamy brzusznej. Kluczowa role w dia-
gnostyce IBD odgrywaja badania obrazowe, przede
wszystkim badanie endoskopowe z badaniem histo-
patologicznym i badania radiologiczne.

Woczesne rozpoznanie IBD jest istotne dla pacjen-
tow, poniewaz pozwala na wigczenie adekwatnego
leczenia, ktére ma na celu wprowadzenie chorego
w remisje, zmniejszenie lub eliminacje objawoéw,
poprawe jakosci zycia, przywrdcenie prawidtowego
wzrastania oraz zapobieganie wystapieniu powi-
ktan [1]. Nalezy mie¢ na uwadze, ze ubytek wzrostu

nie zawsze jest odwracalny i moze skutkowac nisko-
rostoscia [9, 13]. Ponadto pacjenci z IBD wymagaja
szczeg6lnej uwagi i oceny m.in. niedoboréw mi-
kroelementoéw, gtéwnie witaminy D3 (niedobor wy-
stepuje u ok. 35% dzieci z IBD [19]), funkcjonowania
psychospotecznego (zwiekszone ryzyko rozwoju
depresji i zaburzen lekowych [1]) oraz monitorowa-
nia onkologicznego (zwiekszone ryzyko rozwoju
raka jelita grubego; pierwsze badanie kolonoskopo-
we w ramach nadzoru onkologicznego wykonuje
sie po 6-8 latach trwania choroby [5]).

Przysztos¢ w diagnostyce IBD, nie tylko u dzieci, to
wykorzystanie nowych markeréw serologicznych
(opracowanie panelu diagnostycznego z oceng
swoistosci i czutosci), udoskonalenie technik badan
obrazowych - USG jamy brzusznej (echograficzne
srodki kontrastowe), radiologicznych (wieksza do-
stepnos¢ oraz bezpieczenstwo badania) oraz endo-
skopowych (ocena bezpieczenstwa i skutecznosci
endoskopii kapsutkowej).
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