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Streszczenie

Wstep: Badania epidemiologiczne wyraznie wskazujg na zwiek-
szenie sie liczby zachorowan na nieswoiste zapalenia jelit (NZJ),
w szczegblnosci na chorobe Lesniowskiego-Crohna (ChLC), wraz
ze zmniejszeniem sie wieku zachorowania w populacji pedia-
trycznej.

Cel: Charakterystyka nowo rozpoznanej ChLC o poczatku
w wieku pediatrycznym.

Materiat i metody: Analizie poddano dane kliniczne i demo-
graficzne pacjentéw z nowo rozpoznang przed ukofczeniem
18. roku zycia ChLC, uzyskane na podstawie prospektywnego
rejestru i kwestionariusza.

Wyniki: W grupie 146 pacjentéw przewazali chtopcy (56%)
i w momencie rozpoznania ChLC byli znamiennie mtodsi
w pordéwnaniu z dziewczetami (11,25 +4,48 roku vs 12,71 +4,33
roku, p = 0, 04). Nie stwierdzono réznic miedzy ptciami w odnie-
sieniu do Sredniego wieku wystapienia objawéw (9,98 +4,69
roku vs 11,33 #4,53 roku, p = 0,08) i czasu ich trwania (13,65
121,66 mies. vs 15,52 +22,66 mies., p = 0,79). Dziewczeta zna-
miennie czesciej cechowaty sie bardziej nasilong aktywnoscia
ChLC oceniang na podstawie pediatrycznego indeksu aktywnosci
ChLC (66,63% vs 40,74%, p = 0,028). Pte¢ zenska zwiekszata ryzy-
ko zahamowania wzrostu oraz wystgpienia nieprawidtowych
wynikéw stezenia hemoglobiny, albumin i odczynu Biernackiego.
Wsrdd objawdw przewazaty béle brzucha, biegunka i krwawienie
z dolnego odcinka przewodu pokarmowego, chociaz ta klasyczna
triada objawdw byta obecna tylko u 37% badanych. Dominowaty
postac zapalna (B1) ChLC i lokalizacja zmian w dystalnym odcin-
ku jelita kretego z jednoczesnym zajeciem jelita grubego (L3).
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Abstract

Introduction: Epidemiological studies clearly indicate an incre-
asing incidence of inflammatory bowel disease (IBD), espe-
cially in paediatric Crohn’s disease (CD), with decreasing age
of the disease onset.

Aim: To define the characteristics of newly diagnosed, paedia-
tric onset CD patients.

Material and methods: Demographic and clinical data of new-
ly diagnosed CD patients under the age of 18, based on the
prospective IBD patients registry and self-reported question-
naire, were compared.

Results: In the entire group of 146 CD patients, males predo-
minated (56%) and were significantly younger at the time of
diagnosis (11.25 +4.48 years vs. 12.71 +4.33 years, p = 0.04). No
differences were found for either the mean age of onset of
symptoms (9.98 +4.69 years vs. 11.33 +4.53 years, p = 0.08) or
for the lag time between CD-related symptoms and establi-
shing the diagnosis (13.65 +21.66 months vs. 15.52 +22.66
months, p = 0.79). Significantly more frequently girls presen-
ted with more active CD as assessed by PCDAI (66.63% vs.
40.74%, p = 0.028) with a significantly higher risk for growth
impairment and higher odds for a lower haemoglobin level,
hypoalbuminaemia, and increased ERS. The most frequent
symptoms were abdominal pain, diarrhoea and rectal ble-
eding; however, this classic triad of symptoms occurred in
only 37% of patients. Inflammatory behaviour (B1) and ileoca-
ecal localization (L3) were found the most frequently and no
gender differences were found according to initial disease
classification.
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Whioski: Wyniki wskazujg na réznice miedzy ptciami w obra-
zie klinicznym, co moze by¢ uwarunkowane czynnikami
genetycznymi i/lub hormonalnymi. Przewazato rozlegte
zajecie przewodu pokarmowego (L3) z przewaga postaci
zapalnej (B1). U wiekszosci pacjentéw wartosci badan labora-
toryjnych byty zgodne z zakresem referencyjnym, co ograni-
cza ich przydatnosé w diagnostyce réznicowej.

Wstep

Choroba Lesniowskiego-Crohna (ChLC), jedna z naj-
czestszych postaci nieswoistych zapalen jelit (NZJ),
u pacjentéw pediatrycznych przez wiele lat byta
uwazana za niezwykle rzadka, a do niedawna wrecz
negowano jej wystepowanie w najmtodszych grupach
wiekowych. U progu XXI w. stata sie gtownym proble-
mem w gastroenterologii dzieciecej, ze zmniejszaniem
sie wieku zachorowania pacjentéw pediatrycznych [1].
Badania epidemiologiczne wyraznie wskazuja na zwiek-
szajaca sie liczbe zachorowan i czestos¢ wystepowania
NZJ, szczegblnie ChLC, zarbwno w Ameryce, jak i Euro-
pie [1-6]. Istnieje niewiele danych dotyczacych pacjen-
tow polskich — dorostych i pediatrycznych [7, 8].

Chociaz patogeneza ChLC nie jest w petni wyjasnio-
na, to wyniki badanh zdecydowanie przekonuja, ze czyn-
niki genetyczne, Srodowiskowe i ekosystem jelitowy
odgrywaja istotna role w rozwoju w obrebie przewodu
pokarmowego niekontrolowanego zapalenia mediowa-
nego przez komérki T [9]. Prezentacja kliniczna ChLC ma
zréznicowany obraz, charakter oraz nasilenie. Objawy
moga by¢ zwigzane zaréwno z przewodem pokarmo-
wym, jak i dotyczy¢ innych narzadéw, w tym stawoéw,
watroby, drog zétciowych, skéry, kosci czy narzadu
wzroku. Manifestacja pozajelitowa przez wiele lat moze
poprzedzaé wystepowanie objawéw jelitowych, z czym
czesto wigze sie opdznienie rozpoznania. Typowe obja-
wy, takie jak: bole brzucha, wzdecia, biegunki z krwa-
wieniem lub bez (jawnym badZ utajonym), ubytek masy
ciata, moga pojawit sie jednoczesnie lub po pewnym
czasie trwania choroby. Unikalnym problemem
w poréwnaniu z dorostymi, ktéry wymaga szczegélnej
uwagi u pacjentéw w wieku rozwojowym, jest zahamo-
wanie wzrostu i opdznienie dojrzewania ptciowego [10,
11]. Na obraz kliniczny choroby wptywa nie tylko lokali-
zacja czy charakter zmian zapalnych, ale takze aktyw-
nos¢ stanu zapalnego.

U ok. 20-30% pacjentéw objawy wystepuja przed
ukonczeniem 18. roku zycia, a 10-15% chorych ma
w tym czasie ustalane rozpoznanie [12, 13]. Chociaz
w wielu przypadkach obraz kliniczny jest podobny do
wystepujacego u dorostych, to pod wieloma wzgledami
bywa na tyle rézny, ze pojawiaja sie dzisiaj watpliwosci,

Conclusions: These data revealed gender-related differences
in paediatric onset CD; therefore genetic and/or hormonal
factors could influence the disease clinical presentation at
that age. Extensive disease location (L3) was expressed by
most of the patients and inflammatory behaviour (B1) predo-
minated. A high proportion of newly diagnosed paediatric CD
patients presented with normal laboratory values which
restricted their usefulness for the differential diagnosis.

czy ChLC u dzieci i dorostych to ta sama choroba. Wyni-
ki badan wskazuja na réznice w fenotypie, lokalizacji
zapalenia, charakterze czy predyspozycji genetycznej
[12, 14-16].

Cel

Majac na uwadze to, ze badania epidemiologiczne
istotnie przyczyniaja sie do poznania naturalnego prze-
biegu choroby, autorzy niniejszej pracy przeprowadzili
prospektywne badania, ktérych celem byto okreslenie
klinicznych i demograficznych aspektéw nowo rozpoz-
nanej ChLC o poczatku w wieku dzieciecym i rozwojo-
wym, przed rozpoczeciem leczenia.

Material i metody

Od maja 2004 r. rozpoczeto prospektywny rejestr
i elektroniczne gromadzenie danych pacjentéw z nowo
rozpoznanym NZJ przed ukonczeniem 18. roku Zzycia.
W prezentowanej pracy autorzy przedstawiaja analize
dotyczaca pacjentéw z ChLC. Opracowano kwestionariusz,
ktéry zawierat pytania na temat danych demograficznych
oraz objawdw zwigzanych z ta choroba. Rozpoznanie
ustalano zgodnie z kryteriami Porto, uwzgledniajac anali-
ze przebiegu i objawéw klinicznych z oceng antropome-
tryczna, badania endoskopowe gornego i dolnego odcinka
przewodu pokarmowego (preferowana ileokolonoskopia)
z pobraniem wielokrotnych wycinkéw i oceng histopatolo-
giczng przeprowadzong przez dwoéch histopatologow,
a takze badania obrazowe przewodu pokarmowego
[pasaz przewodu pokarmowego, enterokliza, badanie jelit
metoda ultrasonograficzna (USG), tomografii komputero-
wej (TK), rezonansu magnetycznego (RM)] [17]. Za date
rozpoznania ChLC przyjeto dzieh wykonania badania endos-
kopowego. Badania obrazowe wykonywano do 3 mies.
od momentu rozpoznania. U wszystkich pacjentéw
wykonano posiewy stolca w celu wykluczenia zakazen
bakteriami z grupy Salmonella, Shigella, Yersinia enetroco-
litica, Campylobacter, patogennej Escherichia coli. Testem
ELISA (C. DIFFICILE TOX A/B II™) wykluczano zakazenie
Clostridium difficile.

Lokalizacje i fenotyp ChLC okreslano na podstawie nie-
prawidtowego wyniku badania endoskopowego i histo-
patologicznego lub badania obrazowego, opierajac sie
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na klasyfikacji paryskiej [18]. Lokalizacje definiowano
jako: L1 —ograniczenie zmian do 1/3 dystalnej czesci jeli-
ta kretego z zajeciem katnicy lub bez jej zajecia, L2 —
obecnos¢ zmian w okreznicy — od odbytu do katnicy, L3
— zajecie jelita grubego z obecnoscig zmian w dystal-
nym odcinku jelita kretego, L4a — izolowane zajecie gor-
nego odcinka przewodu pokarmowego do wiezadta Tre-
itza, L4b — zajecie jelita cienkiego miedzy wiezadtem
Treitza proksymalnie a 1/3 dystalna czescig jelita krete-
go. Charakter ChLC klasyfikowano jako: zapalny (B1)
przy braku zwezen i przetok; zwezajacy (B2) — ze
zwezeniem Swiatta jelita stwierdzanym w badaniu
radiologicznym lub endoskopowym; penetrujacy (B3) —
z obecnoscig przetok badZz ropni obserwowanych
w badaniu radiologicznym, endoskopowym lub w trak-
cie zabiegu chirurgicznego. Zmiany okotoodbytowe kla-
syfikowano niezaleznie (p). Aktywnos¢ ChLC oceniano
w ciggu ok. 2 tyg. od daty rozpoznania, przed wtacze-
niem leczenia na podstawie pediatrycznego indeksu
aktywnosci choroby Le$niowskiego-Crohna (Pediatric
Crohn's Disease Activity Index — PCDAI), ktéry uwzgled-
nia: nasilenie boéléw brzucha, biegunki i krwawienia,
ograniczenie codziennej aktywnosci, bolesnosé palpa-
cyjna jamy brzusznej i wystepowanie zmian okotoodby-
towych [19]. Wartosci PCDAI decydowaty o kwalifikacji
ChLC jako postaci nieaktywnej (PCDAI < 10) oraz
o tagodnym (PCDAI 10-27,5), umiarkowanym (PCDAI
30-50) lub ciezkim nasileniu (PCDAI > 50).

Krew do badan laboratoryjnych pobierano w ramach
rutynowych badan diagnostycznych przed rozpoczeciem
leczenia i oznaczano stezenie hematokrytu (Ht), hemo-
globiny (Hb), ptytek krwi (PLT), krwinek biatych (white blo-
od cells — WBC), $rednig objetos¢ krwinek czerwonych
(mean corpuscular volume — MCV), stezenie albumin
i zelaza, odczyn opadania krwinek Biernackiego (OB) oraz
stezenie biatka ostrej fazy (C-reactive protein — CRP).
Pomiary antropometryczne wykonywano przy uzyciu sta-
diometru Sciennego i wagi elektronicznej przed wprowa-
dzeniem leczenia. Wysokos¢ ciata wyrazano wspétczynni-
kiem odchylenia standardowego w stosunku do
krajowych norm opracowanych dla ptci i wieku (z-score)
[20]. Zaburzenia wzrostu uznano za tagodne, gdy wartosé
odchylenia standardowego (standard deviation — SD)
miescita sie miedzy -1 a —2, natomiast za nasilone, gdy
wartos¢ SD byta ponizej—2. Oceniajac stan odzywienia na
podstawie indeksu masy ciata (body mass index — BMI),
postuzono sie siatkami centylowymi zgodnie z krajowymi
normami dla ptci i wieku [20].

Uzyskano zgode komisji bioetycznej na przeprowa-
dzenie badan. Kazdorazowo przed wtaczeniem pacjen-
téw do badan, po przedstawieniu odpowiedniej infor-
macji proszono rodzicéw lub opiekunéw prawnych oraz
pacjentéw powyzej 16. roku zycia o pisemng akceptacje.
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Analiza statystyczna

Obliczenia statystyczne przeprowadzono za pomoca
programu STATISTICA™ (Statsoft Inc., Tulsa, OK., USA).
Jako statystyk opisowych dla zmiennych ilosciowych
badanych grup uzyto $rednich i odchylen standardo-
wych oraz median i kwartyli. Poréwnywanie Ssrednich
pozioméw zmiennych ilosciowych w dwéch grupach
oparto na testach t-Studenta z oddzielna estymacja
wariancji U Manna-Whitneya. Analize tablic czteropolo-
wych przeprowadzono za pomocg testu y?2 Pearsona.
W przypadku matej licznosci w przynajmniej jednej
klatce uzyto doktadnego testu Fishera. Poréwnanie
czestosci dla zmiennych dychotomicznych oparto na ilo-
razie szans (odds ratio — OR) z 95-procentowym prze-
dziatem ufnosci (confidence interval — Cl).

Wyniki

Od maja 2004 r. do stycznia 2010 r. prospektywnym
rejestrem objeto 146 pacjentéw [82 chtopcow (56,2%)
i 64 dziewczat (43,8%)] z nowo rozpoznang ChLC.
W najmtodszej grupie wiekowej, ponizej 5. roku zycia,
ChLC rozpoznano u 14 dzieci (9,6%), do 10. roku zycia u 51
dzieci (35%), miedzy 10. a 17. rokiem Zycia u 65 badanych
(45%) oraz u 30 nastolatkow (21%) miedzy 17. a 18.
rokiem zycia. Dla badanej grupy sredni wiek wystapienia
objawdéw wynosit 10,57 +4,66 roku (+ SD), natomiast
Sredni wiek rozpoznania 11,89 +4,46 roku. W momencie
diagnozy chtopcy byli znamiennie mtodsi w poréwnaniu
z dziewczetami i mieli odpowiednio 11,25 +4,48 roku vs
12,71 +4,33 roku (p = 0,04). Rozktad wieku, w jakim usta-
lono rozpoznanie, przedstawiono na ryc. 1. Wystapienie
objawdéw zwigzanych z ChLC poprzedzato rozpoznanie
Srednio o 14, 47 +22,05 mies. (od kilku tygodni do 14 lat).
Sredni wskaznik z-score dla wzrostu wyniést —0,52 +1,3
z obserwowanym znamiennie wiekszym niedoborem
wzrostu wsrdd dziewczat (0,83 +1,27 vs —0,28 +1,18,
p = 0,009). Dwadziescioro dziewiecioro dzieci (19,9%)
miato wzrost miedzy -1 a =2 SD, natomiast 15 pacjentéw
(10,3%) ponizej —2 SD. Chociaz prawie potowa badanych
zgtaszata ubytek masy ciata (43%) lub brak oczekiwane-
go przyrostu masy ciata (48%), to w przewazajgcej liczbie
przypadkéw (64,85%) wartosci BMI miedcity sie miedzy
5. a 85. percentylem. U 9 dzieci (6%) wartos¢ BMI > 85%
wskazywata na ryzyko wystgpienia otytosci lub otytose,
natomiast BMI < 5% stwierdzono u 42 badanych (29%).

W tab. | przedstawiono czestos¢ wystepowania obja-
woéw na podstawie kwestionariusza i wywiadu. Naj-
czesciej zgtaszano bole brzucha, biegunke i krwawienie.
Ta triada objawéw, uznana za klasyczna, byta jednak
obecna tylko u 54 pacjentow (37%). Przewazato zajecie
L3 (86 dzieci; 58,9%), natomiast obecno$¢ zmian
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liczba pacjentéw
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Ryc. 1. Wiek, w ktdrym rozpoznano chorobe Lesniowskiego-Crohna u pacjentéw pediatrycznych (n = 146)
Fig. 1. Age at onset of Crohn’s disease in paediatric newly diagnosed patients (n = 146)

Tabela I. Czestos¢ wystepowania objawdéw u pacjentéw pediatrycznych z nowo rozpoznana chorobg
Lesniowskiego-Crohna (ChLC)

Table |. Frequency of Crohn’s disease related signs and symptoms in newly diagnosed paediatric-onset
patients

Objawy Dziewczeta Chtopcy Osoby z ChLC Wartos¢ p
n (%) n (%) n (%)
béle brzucha 55 (85,9) 69 (84,2) 124 (84,9) 0,764
biegunka 41 (64) 61 (74,4) 102 (69) 0,177
krwawienie z dolnego odcinka 34 (53,1) 49 (59,8) 83 (56,8) 0,422
przewodu pokarmowego
BOPMC 35 (54,7) 36 (43,9) 71(48,3) 0,196
utrata masy ciata 23 (35,9) 40 (48,8) 63 (43,2) 0,120
dolegliwosci towarzyszace 18 (28,13) 41 (50) 59 (40,41) 0,008
wyproznieniom
zahamowanie wzrostu 25 (39) 24 (29,3) 49 (33,6) 0,214
ostabienie, meczliwos¢ 24 (37,5) 22 (26,8) 46 (31,5) 0,168
niedokrwistos¢ 18 (28,1) 21 (25,6) 39 (26,7) 0,733
goraczka 19 (29,7) 17 (20,7) 36 (24,7) 0,213
nudnosci, wymioty 14 (21,9) 18 (21,9) 32 (21,9) 0,991
zmiany w jamie ustnej 10 (15,6) 15 (18,3) 25 (17,12) 0,671
objawy stawowe 10 (15,6) 13 (15,9) 23 (15,8) 0,970
rumien guzowaty 7 (10, 9) 7 (8,5) 14 (9,6) 0,625
wzdecia 5(7,8 5 (6,1) 10 (6,85) 0,684
PSC 0 3(3,7) 32,0 0,256!
ostre zapalenie trzustki 1(1,6) 1(1,2) 2 (1,4) 11
AlH 1(1,6) 0 1(0,7) 0,4381

BOPMC — brak oczekiwanego przyrostu masy ciata, PSC — pierwotne stwardniajace zapalenia drog zotciowych, AIH (autoimmune hepatitis) — auto-
immunologiczne zapalenie waqtroby, Itest doktadny Fishera
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Tabela II. Czestos¢ nieprawidtowych wynikéw laboratoryjnych u pacjentéw pediatrycznych z nowo rozpoz-

nang chorobga Lesniowskiego-Crohna

Table Il. Frequency of abnormal laboratory values at diagnosis in newly diagnosed Crohn’s disease paedia-

tric-onset patients

Parametr Dziewczeta Chtopcy OR 95% Cl Wartos¢ p
n (%) n (%)
hematokryt 21 (32,8) 22 (27,2) 1,310 (0,640-2,679) 0,459
hemoglobina 33 (51,6) 24 (29,6) 2,528 (1,276-5,011) 0,007
MCV 19 (29,7) 28 (34) 0,799 (0,395-1,618) 0,533
leukocyty 62 (96) 70 (86,4) 4,871 (1,039-22,844) 0,029
ptytki krwi 24 (37,5) 27 (33) 1,200 (0,605-2,381) 0,602
OB 43 (74) 41 (54) 2,447 (1,166-5,134) 0,017
CRP 38 (60,3) 45 (58,4) 1,081 (0,548-2,130) 0,822
albuminy 23 (37,1) 18 (23,4) 1,933 (0,924-4,043) 0,077
zelazo 23 (37,) 23 (31,5) 1,282 (0,628-2,618) 0,495

MCV (mean corpuscular volume) — Srednia objetos¢ krwinek, OB — odczyn Biernackiego, CRP (C-reactive protein) — biatko C-reaktywne

wytgcznie w L2 stwierdzono u 45 pacjentéw (30,6%), w L1
u 14 (9,6%), a w L4a u 75 badanych (51,4%). U 25 pacjen-
tow (17,2%) byty obecne zmiany okotoodbytowe.
Wystepowata gtéwnie postac Bl, ktora rozpoznano u 110
dzieci (75,3%), natomiast postac B2 u 33 (22,7%), a postat
B3 u 3 chorych (2%). Nie stwierdzono wspotwystepowa-
nia postaci B2 i B3. W poréwnaniu z chtopcami ChLC
u dziewczat miata znamiennie czesciej nasilenie Srednio
ciezkie i ciezkie (65,3% vs 40,7%, p = 0,028), a u wiekszos-
ci chtopcow (51,8%) choroba miata charakter tagodny.
U 6 chtopcow (7,4%) i 2 dziewczat (3,1%) w momencie
rozpoznania PCDAI odpowiadat nieaktywnej postaci
ChLC. Srednia wartos¢ PCDAI wyniosta 31,4 +14,92 pkt
z zaznaczona znamienng réznica miedzy ptciami i zna-
miennie wiekszymi srednimi wartosciami PCDAI u dziew-
czat w poréwnaniu z chtopcami w momencie rozpozna-
nia (35,23 +14,5 pkt vs 28,4 +14,7 pkt, p = 0,002).

U dziewczat istotnie czesciej w poréwnaniu
z chtopcami stwierdzano: mate stezenie Hb, zwiekszone
stezenie WBC, podwyzszone OB oraz bliskg istotnosci
statystycznej hipoalbuminemie. Czestos¢ wystepowa-
nia nieprawidtowych wynikéw laboratoryjnych przed-
stawiono w tab. Il. Ziarniniaki w wycinkach pobranych
w trakcie badan endoskopowych stwierdzono u 22
pacjentéw (15,6%).

Omowienie

Prezentowane badania przedstawiaja prospektywna
ocene obrazu klinicznego i danych demograficznych
dzieci i mtodziezy z nowo rozpoznang ChLC. W badanej
grupie przewazali chtopcy (56,2%) i w poréwnaniu
z dziewczetami rozpoznanie byto u nich ustalane
w znacznie mtodszym wieku. Znamiennie czesciej jed-

Przeglad Gastroenterologiczny 2011; 6 (2)

nak dziewczeta cechowaty sie zarowno wiekszg aktyw-
noscig choroby wyrazong PCDAI, jak i bardziej nasilo-
nym zahamowaniem wzrostu. Pte¢ zeriska zwiekszata
ryzyko obecnosci nieprawidtowych wynikéw badan
laboratoryjnych, w tym zmniejszonego stezenia Hb,
WBC, albumin oraz podwyzszonego OB. W5srd6d obja-
woéw klinicznych najczesciej wystepowaty: béle brzucha,
biegunka i krwawienie z dolnego odcinka przewodu
pokarmowego, chociaz ta triada objawéw, uwazana za
klasyczng, byta obecna u mniejszosci pacjentow (37%).
Przewazata postac zapalna ChLC, zajecie L3 oraz czeste
wspbtistnienie zmian w obrebie L4a.

Przewage ptci meskiej obserwowano w wielu bada-
niach dotyczacych pacjentéw pediatrycznych, przy czym
proporcje miedzy ptciami wahaty sie w szerokim zakre-
sieod1:1,1do1:1,6icharakteryzowaty sie duzg zmien-
noscig geograficzng [2, 21-24]. W badaniach epidemiolo-
gicznych populacji dzieci polskich z NZJ, w grupie z ChLC,
podobnie jak w niniejszych badaniach, przewazali
chtopcy (62,9%) [8]. Tendencja do przewagi ptci meskiej
wsrdd pacjentéw z ChLC odwraca sie po osiagnieciu doj-
rzatosci ptciowej i wéréd dorostych przewaznie obserwu-
je sie przewage kobiet [16, 25-27]. Coraz wiecej dowo-
déw wskazuje na wptyw czynnikéw genetycznych na
obraz fenotypowy i wiek zachorowania [24, 26, 28]. Pre-
dyspozycja ptci i wieku zachorowania na ChLC moze
mie¢ uwarunkowania genetyczne zwigzane zaréwno
z genami predysponujacymi do tej choroby, jak i genami
modyfikujacymi jej przebieg. U 333 pacjentow Sagiv-
-Friedgut i wsp. wykazali zwigzek miedzy zwiekszeniem
skumulowanego ryzyka wystapienia ChLC u ptci meskiej
w mtodszym wieku a polimorfizmem 174 GG promotora
interleukiny 6 (IL-6) [29]. Wyniki badah Biank i wsp.
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wskazuja na ochronng role wariantu R30Q genu DLG5
na podatnos¢ ptci zenskiej na ChLC [30]. Wptyw mutacji
NOD2/CARD15 jest niejednoznaczny [31, 32]. Nie mozna
pomina¢ roli hormonéw ptciowych i ich oddziatywania
na proces zapalny, ktére pozostaje przedmiotem badan
[33]. Estrogeny i receptory estrogenéw poprzez regulato-
rowy wptyw na promotor IL-6 hamuja ekspresje tej inter-
leukiny. Ta cytokina jest jednym z gtéwnych mediatoréw
zapalenia w ChLC, odgrywa istotng role w réznicowaniu
komoérek Th17 i stymuluje IL-23R [34].

W grupie badanych pacjentéw zaréwno wiek rozpoz-
nania (11,89 +4,46 roku), jak i Sredni czas trwania
objawéw (14,47 +22,05 mies.) byty poréwnywalne
z obserwowanymi przez innych autoréw, chociaz dane
z piSmiennictwa mieszcza sie w szerokich ramach czaso-
wych [14-16, 35]. W niektdérych przypadkach przedsta-
wianych pacjentéw ustalenie rozpoznania poprzedzato
niekorzystne, wieloletnie wystepowanie objawdw,
najdtuzej przez 14 lat. Podejrzenie ChLC moze byé op6z-
nione szczegblnie wtedy, gdy objawy sa stabo nasilone,
wystepuja okresowo i/lub maja charakter pozajelitowy.
Zaburzenia rozwoju somatycznego i dojrzewania ptcio-
wego moga wyprzedzaé wystapienie objawow jelito-
wych, a zatem ich obecnos¢ powinna nasuwaé przypusz-
czenie ChLC. Dotyczy to szczegdlnie dziewczat, u ktorych
Sredni wiek rozpoznania tej choroby przypada przed sko-
kiem pokwitaniowym, co moze predysponowaé do wiek-
szych zaburzen wzrastania [21]. W momencie rozpozna-
nia u dziewczat autorzy obserwowali zaréwno bardziej
nasilone zahamowanie wzrostu, jak i czesciej wieksza
aktywnosé choroby wyrazona PCDAI Ta obserwacja jest
zgodna z danymi z piSmiennictwa, ktére wskazuja, ze
pte¢ zenska predysponuje do ciezszego przebiegu klinicz-
nego ChLC [14, 27]. W badaniach Gupty i wsp. u dziew-
czat znamiennie czesciej wystepowaty hipoalbumine-
mia, zwiekszone ryzyko wystgpienia zmian pozajelito-
wych oraz koniecznos¢ resekcji i leczenia antagonista
kalcyneuryny [22]. W prezentowanych badaniach pte¢
zenska zwiekszata dodatkowo ryzyko wystgpienia nie-
prawidtowych wynikéw badan laboratoryjnych (Hb, albu-
miny, OB, WBC). U dziewczat stwierdzano takze zna-
miennie wieksze stezenie CRP

Warto zwréci¢ uwage, ze u przewazajacej liczby
pacjentéw wyniki laboratoryjne miescity sie w referen-
cyjnych zakresach wartosci odpowiednich dla ptci i wie-
ku. Oznacza to, ze badania laboratoryjne nie moga
stuzy¢ jako przesiewowe w momencie podejrzenia ChLC
oraz nie powinny stanowi¢ podstawy decyzji o skiero-
waniu pacjenta do diagnostyki réznicowej. S3 nato-
miast istotnym elementem pozwalajacym na ocene
aktywnosci ChLC, w tym okreslanie PCDAI [19].

Wedtug stereotypowego obrazu pacjent z ChLC to
osoba z niedoborem masy ciata lub wrecz wyniszczona.

Mimo ze wielu pacjentéw zgtaszato ubytek masy ciata
lub brak oczekiwanego przyrostu bezposrednio przed
ustaleniem rozpoznania, to wiekszos¢ z nich miata pra-
widtowe BMI. Zaskakujace moze sie wydawac stwier-
dzenie u 6% pacjentow BMI wskazujacego na ryzyko
wystapienia nadwagi lub na nadwage. W populacji dzie-
ci amerykanskich, ktéra cechuje sie wiekszym odset-
kiem otytosci (31%) w pordéwnaniu z populacja polska
(18%), az prawie co 10. pacjent z ChLC miat BMI powyze]
85% [36]. Mozna przypuszczaé, ze obserwowane
w ostatnich latach narastanie problemu otytosci moze
mie¢ wptyw na obraz kliniczny ChLC. Prawidtowa czy
zwiekszona wartos¢ BMI nie powinna wiec sktania¢ do
wykluczenia ChLC z listy r6znicowej w przypadku obec-
nosci innych objawéw sugerujacych chorobe. Jedno-
czesnie stwierdzany u 1/3 dzieci i mtodziezy niedobdr
masy ciata wymaga odpowiedniego postepowania
i leczenia zywieniowego, tak aby zapewni¢ prawidtowy
rozwdj i osiggniecie oczekiwanego wzrostu.

Podobnie jak w innych publikowanych pracach
odnoszacych sie do pacjentéw pediatrycznych, naj-
czesciej obserwowano rozlegte zajecie przewodu pokar-
mowego, ktoére obejmowato dystalny odcinek jelita
cienkiego i jelito grube [25, 35]. W przeciwiefstwie do
pacjentéw dorostych, u ktérych zazwyczaj stwierdza sie
klasyczne zajecie L1, u dzieci i nastolatkéw przewaza
bardziej rozlegta lokalizacja zmian w przewodzie pokar-
mowym, gtéwnie ich obecnos¢ w jelicie grubym
w mtodszych grupach wiekowych [14, 16, 24]. Zmiany
w L4a byty obecne u ponad potowy badanych. W poréw-
naniu z dorostymi czestsza obecnos¢ zmian w obrebie
gornego odcinka przewodu pokarmowego moze wyni-
kac¢ z faktu, ze panendoskopie zaleca sie jako procedu-
re diagnostycznych u dzieci z podejrzeniem NZJ [17].
Podobnie jak w doniesieniach innych autoréw, wystepo-
wata gtéwnie postac zapalna choroby [14, 24, 25].

Wnioski

W przedstawionej pracy wykazano réznice miedzy
ptciami w obrazie klinicznym ChLC, u dziewczat czesciej
wystepowata bardziej nasilona jej aktywnos¢ i wieksze
zahamowanie wzrostu, co moze byt uwarunkowane
czynnikami genetycznymi i/lub hormonalnymi. Prze-
wazato rozlegte zajecie przewodu pokarmowego (L3),
czesto byty obecne zmiany w obrebie L4a oraz gtéwnie
wystepowata postac zapalna (B1). U wiekszosci pacjen-
téw badania laboratoryjne i parametry rozwoju soma-
tycznego nie wykraczaty poza referencyjny zakres war-
tosci, co ogranicza ich przydatnos¢ w diagnostyce
réznicowej. Dtugi czas trwania objawodw, z przypadkami
niekorzystnego, wieloletniego ich wystepowania przed
ustaleniem rozpoznania, sktania do wniosku o koniecz-
nosci rozpowszechniania wiedzy dotyczacej obrazu kli-
nicznego ChLC.
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