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Streszczenie

Abstract

Niedokrwisto$¢ w populacji pediatrycznej jest czgstym problemem, z ktorym stykaja sie pediatrzy i lekarze rodzinni.
Nieleczona moze prowadzi¢ do powaznych konsekwencji zdrowotnych, zahamowania rozwoju oraz uposledzenia funkeji
poznawczych. Dlatego niezwykle wazne sg znalezienie jej przyczyny i wdrozenie wlasciwego leczenia. Najczestsza przyczyna
niedokrwistosci jest niedobor zelaza, dlatego w pierwszej kolejnosci nalezy zastosowac jego doustna suplementacje
w odpowiedniej dawce. Anemia moze by¢ jednak wtérnym i nierzadko jedynym objawem patologicznych procesow
zachodzacych w organizmie. Bardzo czesto towarzyszy ona chorobom przewodu pokarmowego. W ich wyniku dochodzi do
zaburzen wchlaniania pierwiastkow krwiotworczych, utraty krwi przez przewdd pokarmowy oraz zaburzen regulacji
gospodarki zelazowej, towarzyszacych chorobom przewlektym. Dlatego po stwierdzeniu niedokrwistosci niereagujacej na
leczenie doustnymi preparatami zelaza nalezy przeprowadzi¢ wstepna diagnostyke w kierunku choréb przewodu
pokarmowego najczesciej wystepujacych w populacji pediatrycznej. Specjalistyczne badania powinny by¢ ukierunkowane
na podejrzewana jednostke chorobowa, umozIliwiajac jej rozpoznanie. Prawidlowa diagnoza pozwala na wilaczenie
optymalnego leczenia choroby podstawowej, a w jego wyniku - na ustapienie patologii wywolujacej niedokrwisto$¢. Powrot
prawidtowych funkeji blony $luzowej jelita wymaga jednak dlugiego czasu, dlatego czg¢sto dodatkowo konieczne jest
wiaczenie dozylnych wlewow zelaza, a w wybranych przypadkach przetoczenie koncentratu krwinek czerwonych w celu
szybkiej normalizacji parametréw ukltadu czerwonokrwinkowego.

Stowa kluczowe: niedokrwistos¢, populacja pediatryczna, choroby przewodu pokarmowego

Anaemia is a common problem encountered by paediatricians and general practitioners in the paediatric population. If left
untreated, it can lead to serious health consequences, slower development and cognitive impairment. Therefore, it is
extremely important to identify its cause and implement appropriate treatment. Since iron deficiency is the most common
cause of anaemia, oral iron supplementation at appropriate doses should be used as a first step. However, anaemia may be
secondary and often the only symptom of pathological processes in the body. It very often accompanies gastrointestinal
diseases, which cause impaired absorption of hematopoietic elements, blood loss through the gastrointestinal tract and
dysregulation of iron metabolism accompanying chronic diseases. Therefore, anaemia unresponsive to oral iron treatment
should prompt diagnosis for gastrointestinal diseases most common in the paediatric population. Specialised investigations
should target the suspected clinical entity, enabling its diagnosis. A correct diagnosis allows for optimal treatment of the
underlying disease and, as a result, resolution of the pathology triggering anaemia. However, it takes a long time to regain
normal intestinal mucosal function, therefore it is often necessary to additionally include intravenous iron infusions and,
in selected cases, packed red blood cell transfusions to rapidly normalise red cell system parameters.
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Przewlekta niedokrwistos¢ u dzieci jako manifestacja chorob przewodu pokarmowego

WSTEP

iedokrwisto$¢ u dzieci rozpoznajemy, gdy steze-
| \ ‘ nie hemoglobiny spada ponizej dolnej granicy
normy, prawidlowej dla wieku, plci i szerokosci
geograficznej. Moze by¢ ona spowodowana niedostatecz-
nym tworzeniem krwinek czerwonych, przedwczesnym
i/lub nadmiernym ich niszczeniem albo utratg w prze-
biegu krwawienia. Jej przebieg jest ostry lub przewlekly.
Najczestsza przyczyne niedokrwistosci u dzieci stanowi
niedobdr zelaza®. Niedokrwisto$¢ z niedoboru Zelaza, nie-
zaleznie od czynnika, jaki ja powoduje, prowadzi do nega-
tywnych skutkéw zdrowotnych, zwlaszcza u dzieci, ktorych
organizmy sie rozwijaja. Objawy kliniczne anemii zalezg od
jej stopnia, tempa rozwoju i przyczyny. W ostrej niedokrwi-
stosci obserwuje si¢ obnizenie ci$nienia tetniczego, tachy-
kardig, duszno$¢. Przy masywnej utracie krwi dochodzi do
wstrzasu hipowolemicznego i w konsekwencji do niedo-
tlenienia narzadéw i tkanek. W niedokrwisto$ci rozwijaja-
cej sie powoli, ze wzgledu na adaptacje organizmu, objawy
moga by¢ malto wyrazone i niespecyficzne. Zalicza si¢ do
nich ostabienie i zaburzenia koncentracji uwagi, a w przy-
padku ciezszej niedokrwistosci kotatanie serca i dusznos¢.
W badaniu przedmiotowym nalezy zwrdci¢ uwage na od-
cien skory pacjenta. Blados¢ powlok sugeruje niedobdr ze-
laza lub utrate krwi, odcien cytrynowy towarzyszy niedo-
borowi witaminy B,, lub kwasu foliowego, odcien ziemisty
wystepuje w chorobach przewleklych, a zéttaczka zwigzana
jest z procesem hemolitycznym. Blony sluzowe moga by¢
zazokcone, jesli anemia jest spowodowana rozpadem hemo-
globiny, lub blade przy pozostatych przyczynach niedokrwi-
stosci. W sytuacji niedoboru zelaza dodatkowo obserwu-
je sie krucho$¢ paznokci i wypadanie wloséw. Przewlekta
niedokrwistos¢ moze prowadzi¢ do zaburzen wzrastania,
opoznienia dojrzewania plciowego, gorszego rozwoju funk-
cji poznawczych. W przypadku diugo utrzymujacej si¢ ane-
mii moze doj$¢ do znieksztalcenia ko$ci oraz powiekszenia
watroby i $ledziony, co jest zwigzane z tworzeniem nowych
i rozrostem istniejacych ognisk erytropoezy. Dodatkowo
moze dojs¢ do przerostu migsnia sercowego, ze wzgle-
du na jego zwigkszong prace w celu utrzymania prawidto-
wego utlenowania narzagdéw przy zmniejszonym stezeniu
hemoglobiny.
Niedokrwisto$¢ nie jest odrebng jednostka chorobowa,
stanowi objaw wielu chordb o réznym podlozu. Czesta jej
przyczyna w populacji pediatrycznej sa choroby przewodu

pokarmowego, jednak rozpowszechnienie tego problemu
nie zostato doktadnie oszacowane®®. Podzialu niedokrwi-
stosci mozna dokona¢ na podstawie jej dynamiki na ostra,
z szybka utratg krwi, i przewlekla, utrzymujacg si¢ w dtuz-
szym czasie. W niniejszej pracy oméwione zostang choro-
by przewodu pokarmowego prowadzace do niedokrwisto-
$ci przewleklej. Nalezg do nich m.in.: celiakia, nieswoiste
zapalenie jelit (NZ]), zakazenie Helicobacter pylori (H. py-
lori), polipy przewodu pokarmowego, alergie pokarmowe,
autoimmunologiczne zapalenie blony §luzowej zotadka.
Niedokrwisto$¢ moze stanowi¢ pierwszy i nierzadko jedy-
ny objaw istniejacej patologii. Ponizej przedstawiono prze-
glad choréb przewodu pokarmowego, ktorym towarzyszy
anemia, oraz diagnostyke w ich kierunku.

MECHANIZMY PRZEWLEKLE)J
NIEDOKRWISTOSCI Z NIEDOBORU ZELAZA

Niedokrwisto$¢ bedgca skutkiem choréb przewodu pokar-
mowego powstaje na drodze trzech mechanizméw, ktére
czesto nakladajq sie na siebie (tab. 1).

Zaburzenia wchianiania

Do niedokrwistosci moze dochodzi¢ w wyniku zaburzenia
wchlaniania pierwiastkow krwiotworczych, niezbednych do
procesu erytropoezy. Nalezg do nich zelazo, witamina B,,
i kwas foliowy. Najczeéciej obserwowana jest niedokrwi-
sto$¢ z niedoboru zelaza®.

Wchtanianie zelaza odbywa si¢ w kosmkach jelitowych
na poziomie dwunastnicy i proksymalnego odcinka jelita
czczego®. Witamina B, wchiania sie w konnicowym odcinku
jelita kretego, po wczesniejszym polaczeniu z czynnikiem
wewnetrznym. Wchlanianie kwasu foliowego ma miejsce
w dwunastnicy i proksymalnym odcinku jelita czczego™.
Konsekwencja zmniejszenia powierzchni jelita cienkie-
go, w ktérym zachodzi proces wchlaniania, lub zabu-
rzenia funkcji enterocytéw jest niedostateczne wchla-
nianie pierwiastkéw, pomimo ich prawidlowej podazy.
Do zmniejszenia powierzchni jelita, a tym samym zmniejsze-
nia powierzchni wchianiania, dochodzi w zespole krotkiego
jelita, po cze$ciowym jego usunieciu z réznych przyczyn®.
Zmniejszenie czynnej powierzchni wchianiania ma tez
miejsce w chorobach jelit przebiegajacych ze stanem za-
palnym, w konsekwencji ktorego dochodzi do uszkodzenia
kosmkoéw jelitowych®®. Wéwczas pomimo prawidlowej

Parametr HB Mcv Fe Ferrytyna Transferryna TIBC sTfR
Niedokrwistos¢ z niedoboru zelaza 1 il 1 1 T 1 T
Niedokrwistos¢ z niedoboru
witaminy B,,/kwasu foliowego ! ! N N N N N
Niedokrwistos¢ choréh
przewleklych 1 N N Nlub T N N N
Fe — zelazo; HB — hemoglobina; MCV — mean corpuscular volume, Srednia objeto$¢ krwinki czerwonej; N — stezenie w zakresie normy; sTfR — soluble transferrin receptor,
rozpuszczalny receptor transferryny; TIBC — total iron binding capacity, catkowita zdolno$¢ wiazania zelaza.

Tab. 1. Trendy poszczegdlnych parametréw gospodarki zelazowej w zaleznosci od mechanizmu powstania niedokrwistosci - opracowanie wlasne | 113
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powierzchni jelita zaburzona zostaje absorpcja substancji
odzywczych, w tym réwniez pierwiastkow krwiotworczych.
Zaburzenia wchlaniania moga by¢ takze konsekwencja
uszkodzenia enterocytéw w nieprawidtowych procesach
immunologicznych. Taki mechanizm jest obserwowany
m.in. w celiakii lub w alergiach pokarmowych. W celiakii
dochodzi do produkeji swoistych przeciwcial skierowanych
przeciwko poszczegdlnym elementom blony sluzowej jeli-
ta cienkiego®. W alergiach pokarmowych patomechanizm
reakeji immunologicznych jest ztozony i zalezy od typu re-
akeji, jaka zachodzi w organizmie (4 typy reakcji immuno-
logicznych wg Gella i Coombsa)®.

Analiza parametréw morfologii krwi utatwia wstepne okre-
$lenie rodzaju niedokrwistosci. W anemii z niedoboru ze-
laza niskiemu stezeniu hemoglobiny towarzyszy zwykle
obnizona wartos$¢ $redniej objetosci erytrocytow (mean
corpuscular volume, MCV; niedokrwisto$¢ mikrocytarna).
W anemii z niedoboru witaminy B, i/lub kwasu foliowego
obserwuje sie podwyzszong warto$¢ MCV (niedokrwistos¢
megaloblastyczna)®®.

Niedokrwistosc choréb przewlektych

Opisano wiele jednostek chorobowych powodujacych
przewlekty lub nawracajacy stan zapalny przewodu po-
karmowego. W stanie zapalnym dochodzi do aktywa-
cji komoérek immunologicznych, co prowadzi do syn-
tezy czynnikéw prozapalnych, takich jak interleukina 6
(IL-6) czy czynnik martwicy nowotwordw alfa (tumour
necrosis factor alpha, TNF-a). Te indukuja synteze bial-
ka zwanego hepcydyna, ktore odpowiada za regulacje
wchlaniania zelaza z przewodu pokarmowego. Ekspresja
hepcydyny powoduje internalizacje ferroportyny, bial-
ka odpowiadajacego za transport zelaza z komoérki do
krwi. Wowczas zelazo zatrzymywane jest w komorkach,
gtownie enterocytach i makrofagach, i nie przechodzi
do krwiobiegu. Mimo Ze jego stezenie w organizmie
jest prawidlowe, nie moze by¢ wykorzystane do procesu
krwiotworzenia(®'?),

W celu odréznienia niedokrwisto$ci niedoborowych, wyni-
kajacych z zaburzen wchlaniania, od niedokrwistosci cho-
rob przewleklych nalezy oznaczy¢ parametry gospodar-
ki zelazowej. Stezenie zelaza w surowicy krwi jest zmienne
w ciggu doby i zalezy od rodzaju przyjmowanego pokar-
mu, nie stanowi wigc miarodajnego wskaznika. Zapasy ze-
laza w organizmie odzwierciedla stezenie ferrytyny, ktore-
go warto$¢ obniza sie przy niedoborze zelaza. Jednoczesnie
ferrytyna jest biatkiem ostrej fazy, wigc jej poziom wzra-
sta podczas toczacego sie stanu zapalnego. Czynnikami
niezaleznymi od obecnosci stanu zapalnego sa stezenie
transferryny, catkowita zdolnos¢ wigzania zelaza oraz roz-
puszczalny receptor dla transferryny. Ich warto$¢ ro$nie
przy niedoborze zelaza, nawet jesli towarzyszy mu stan za-
palny®. W niedokrwisto$ci choréb przewleklych obnizone-
mu stgzeniu hemoglobiny towarzyszy prawidtowa lub obni-
zona warto$¢ MCV.

DOI: 10.15557/PiMR.2022.0015

Utrata krwi

W roéznych chorobach przewodu pokarmowego moze do-
chodzi¢ do utraty krwi, ktéra manifestuje si¢ w postaci ostrej
lub przewleklej, jawnej lub utajonej. Zrédto krwawienia
moze si¢ znajdowa¢ w dolnym lub gérnym odcinku prze-
wodu pokarmowego. Granice miedzy nimi wyznacza wie-
zadlo Treitza. Jawne krwawienie z dolnego odcinka prze-
wodu pokarmowego przejawia si¢ wystepowaniem stolcow
z domieszkq krwi w réznych proporcjach®?. Podczas jaw-
nego krwawienia z gérnego odcinka przewodu pokarmo-
wego obserwuje si¢ fusowate/krwawe wymioty lub smoliste
stolce"?. Zdarza si¢ jednak, ze przy masywnym krwawie-
niu z gérnego odcinka lub przy wzmozonej perystaltyce je-
lit obecna jest $wieza krew w stolcu. Podczas ostrej utraty
krwi dochodzi do zmniejszenia wypelnienia fozyska naczy-
niowego, co w przypadku masywnego krwotoku moze pro-
wadzi¢ do wstrzasu hipowolemicznego. Niedokrwisto$¢ jest
objawem wtérnym, pojawiajacym sie po kilku/kilkunastu
godzinach od krwawienia.

U dzieci czgéciej wystepuja choroby przewodu pokarmowe-
go prowadzace do przewleklej utraty krwi. Wowczas krwa-
wienie jest miernie wyrazone lub nie jest widoczne makro-
skopowo. Utracie krwi towarzyszy utrata zelaza. Dlatego
w konsekwencji przewleklego krwawienia obserwuje si¢
niedokrwisto$¢ z niedoboru zelaza. Wykazano, ze niedo-
krwisto$¢ rozwija si¢ przy utracie zelaza powyzej 10 ml krwi
dziennie®.

W krwawieniu utajonym tracona przez przewo6d pokarmo-
wy krew nie jest widoczna makroskopowo. Badaniem prze-
siewowym w diagnostyce przewleklej niedokrwistosci przy
podejrzeniu utraty krwi przez przew6d pokarmowy jest ba-
danie krwi utajonej w kale. Wykorzystuje si¢ w tym celu
trzy metody: gwajakolowa, immunohistochemiczng i por-
firynowa. Najbardziej czulg i swoista metoda w wykrywaniu
krwi ludzkiej w kale jest metoda immunohistochemiczna.
Jej dodatkowy atut stanowi niezalezno$¢ od przyjmowane-
go pokarmu"®. Wykazano, ze dodatni wynik testu na krew
utajong w kale pozytywnie koreluje z obecno$cia patolo-
gii uktadu pokarmowego przebiegajacej z krwawieniem.
Obliguje on do rozszerzenia diagnostyki w celu poszuki-
wania przyczyny krwawienia®?.

Ponizej przedstawiono charakterystyke najczestszych cho-
réb przewodu pokarmowego prowadzacych do niedokrwi-
stosci oraz diagnostyke w ich kierunku.

CELIAKIA

Celiakia jest choroba wielouktadows, w ktérej u osob pre-
dysponowanych genetycznie (z obecnoscia antygenow tkan-
kowych HLA-DQ2/DQ8) po ekspozycji na gluten powstaja
swoiste przeciwciata. W wyniku reakcji autoimmunologicznej
dochodzi do nacieku zapalnego w obrebie jelita cienkiego i do
zaniku kosmkow®. W ostatnich latach zapadalno$é na celia-
kie w populacji pediatrycznej stale ro¢nie'®. Choroba moze
sie manifestowa¢ charakterystycznymi objawami ze strony

PEDIATR MED RODZ Vol. 18 No. 2, p. 112-118
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Objawy ze strony przewodu

pokarmowego Objawy pozajelitowe

Niedokrwistos¢
Trombocytoza
Trombocytopenia/leukopenia/neutropenia
Niedobdr immunoglobuliny A catkowitej
Opryszczkowate zapalenie skdry
Pokrzywka
tuszczyca
Nadzerkowe zapalenie jamy ustnej
Osteopenia/osteoporoza

Przewlekfa biegunka
Bdle brzucha

Wadecia brzucha Ztamania kosci
Wymioty Neuropatia obwodowa
Brak apetytu Ataksja
Niedobdr masy ciata padaczjka
Zaparcia Migrena
Rozdraznienie
Depresja

Przewlekte zmeczenie
Hipertransaminazemia
Nieptodnos¢
Poronienia nawrotowe

Tab. 2. Jelitowe i pozajelitowe objawy celiakii — opracowanie wlasne

przewodu pokarmowego, nierzadko jednak obecne sg jej ob-
jawy spoza tego ukladu (tab. 2). Jedna z najczestszych poza-
jelitowych manifestacji celiakii jest niedokrwistos¢, ktora do-
tyczy okoto 50% pacjentéw z atypowa postacia choroby >,
W 14 badaniach oceniajacych rozpowszechnienie celiakii
u 0s6b z izolowang niedokrwistoscia czestos¢ jej wystepo-
wania okre$lono na 1,8-14,6% (u dorostych)®.
Niedokrwistos¢ w celiakii najczesciej jest spowodowana
zaburzeniami wchtaniania i wynikajacym z tego niedobo-
rem zelaza, rzadziej witaminy By, i/lub kwasu foliowego.
Niedokrwistos¢ chorob przewleklych jest rzadka przyczy-
ng niedokrwisto$ci u chorych na celiakie®!).

Ze wzgledu na czeste wspotwystepowanie anemii u chorych
na celiakie w przypadku jej rozpoznania, zwlaszcza przy
opornosci na leczenie zelazem, nalezy rozwazy¢ przepro-
wadzenie diagnostyki w kierunku choroby trzewne;j.
Badania przesiewowe w kierunku celiakii opierajg sie na oce-
nie przeciwcial przeciw transglutaminazie tkankowej (tissue
transglutaminase, tTG) w klasie immunoglobulin typu A
(IgA) oraz stezeniu IgA calkowitej. Wedlug najnowszych
wytycznych, opublikowanych w 2020 roku przez European
Society for Paediatric Gastroenterology Hepatology and
Nutrition (ESPGHAN), rozpoznanie celiakii wymaga spel-
nienia nastepujacych kryteriéw: stezenie tTG IgA podwyz-
szone co najmniej 10-krotnie powyzej normy przy prawidio-
wym stezeniu IgA calkowitej oraz dodatni wynik badania na
obecnos¢ przeciwcial przeciw endomysium (EmA) w klasie
IgA z pobranej niezaleznie probki krwi. Przy spelnieniu tych
kryteriow nie ma koniecznosci dalszej diagnostyki. Przy obni-
zonej wartosci IgA catkowitej oznacza si¢ stezenie przeciwciat
anty-tTG w klasie IgG i stezenie IgG catkowitej w surowicy.
Dodatni wynik tTG IgA, ale nie wyzszy niz 10-krotno$¢ war-
tosci prawidlowej, zobowiazuje do wykonania gastrosko-
pii, podczas ktdrej nalezy pobra¢ 5 wycinkdw (1 z opuszki
i 4 z dalszej czesci dwunastnicy). Wéwczas o rozpoznaniu
choroby decyduje wynik badania histopatologicznego?.

PEDIATR MED RODZ Vol. 18 No. 2, p. 112-118

Jedynym leczeniem celiakii jest stosowanie bezwzglednej
diety bezglutenowej przez cale zycie. Wowczas dochodzi
do odbudowy uszkodzonej §luzowki jelita, co niweluje za-
burzenia wchlaniania. Podczas stosowania diety stopniowo
nastepuje wzrost stezenia hemoglobiny, jednak przy jego ni-
skiej warto$ci wyjéciowej konieczna moze si¢ okazac suple-
mentacja zelaza w formie dozylne;.

ZAKAZENIE BAKTERIA H. PYLORI

H. pylori jest paleczka Gram-ujemna, ktora przenosi si¢
z cztowieka na czlowieka na drodze oralno-oralnej lub fe-
kalno-oralnej. Szacuje sie, Ze jest nig zakazonych okoto
50% dzieci w populacji krajow rozwijajacych sie i 20-30%
dzieci w krajach rozwinietych. W Polsce odsetek zakazo-
nych dzieci szacuje sie na 32%7. U wiekszo$ci zakazo-
nych infekcja przebiega bezobjawowo, przy czym prze-
bieg bezobjawowy jest czestszy u dzieci niz u dorostych®®.
Objawowe zakazenie bakterig moze si¢ manifestowac za-
paleniem btony $luzowej zotadka i/lub dwunastnicy,
z obecnoscig badz bez obecnosci nadzerek i/lub owrzo-
dzen. Istnieje rowniez wiele objawéw pozajelitowych in-
fekeji H. pylori, w tym zaburzen hematologicznych, takich
jak niedokrwistos¢, samoistna matoplytkowos¢ immu-
nologiczna oraz autoimmunologiczna neutropenia®.
Anemia w tej jednostce chorobowej jest wynikiem zabu-
rzenia wchlaniania, przewleklej utraty krwi z owrzodzen
lub moze by¢ spowodowana stanem zapalnym towarzysza-
cym chorobom przewlektym®.

Aktualne wytyczne ESPGHAN wskazuja, aby w przypadku
obecnosci u dziecka niewyja$nionej niedokrwistosci jako
jedynego objawu rozwazy¢ diagnostyke w kierunku za-
kazenia H. pylori, a w przypadku stwierdzenia opornosci
na leczenie zelazem prowadzic¢ ja réwnoczesnie z diagno-
styka innych przyczyn anemii. Do nieinwazyjnych metod
wykrywania bakterii nalezg oznaczanie antygenu H. pylori
w stolcu oraz test oddechowy z mocznikiem znakowa-
nym radioaktywnym weglem. Te testy sa doskonatym na-
rzedziem oceny skutecznosci leczenia, nie powinny by¢
jednak stosowane do diagnostyki §wiezego zakazenia.
W celu jego rozpoznania powinno si¢ wykona¢ gastro-
skopie z pobraniem wycinkéw do badania histopatolo-
gicznego. Rozpoznanie moze by¢ ustalone na podstawie
wyniku badania histopatologicznego, dodatniego wyniku
testu ureazowego, oznaczenia molekularnego lub dodat-
niego wyniku posiewu. Wszystkie badania wykorzystywa-
ne w diagnostyce zakazenia H. pylori oraz oceng skutecz-
nosci przeprowadzonego leczenia nalezy przeprowadzi¢
nie wezesniej niz 2 tygodnie po zakonczeniu leczenia in-
hibitorami pompy protonowej i 4 tygodnie po zakoncze-
niu antybiotykoterapii®®.

W przypadku potwierdzonego zakazenia H. pylori oraz
niedokrwistosci ESPGHAN zaleca, obok leczenia erady-
kacyjnego, suplementacje zelaza!'®). W zaleznoéci od stop-
nia niedokrwistosci podaz preparatéw Zelaza odbywa sie
droga doustng lub dozylna.
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NIESWOISTE ZAPALENIE JELIT

Nieswoiste zapalenie jelit (NZ]) obejmuje grupe cho-
rob, ktére charakteryzuja sie obecnoscig nacieku zapalne-
go w obrebie $ciany przewodu pokarmowego. Ich patogeneza
nie zostala do kornca poznana. Wiadomo, ze u 0séb predys-
ponowanych genetycznie pod wptywem czynnikéw $rodo-
wiskowych dochodzi do zaburzenia mikroflory jelitowej, po-
budzenia proceséw autoimmunologicznych i w konsekwencji
do aktywacji procesu zapalnego w obrebie przewodu po-
karmowego'?. Do NZJ zalicza sie chorobe Le$niowskiego—
—Crohna i wrzodziejace zapalenie jelita grubego. Najczesciej
choroby te dotycza mtodych dorostych. Szacuje sie, Ze u okoto
25% wszystkich chorych pierwsze objawy wystepuja przed 20.
rokiem zycia, w tym u 4% przed 5. i u 18% przed 10. rokiem
zycia’®. Dzieci mogg prezentowa¢ klasyczne objawy, takie jak:
bole brzucha, biegunki z domieszka krwi, wypréznienia nocne
i utrata masy ciala. Jednak czesto na poczatku choroby wyste-
puje u nich jeden izolowany objaw: zahamowanie wzrostu lub
anemia. Izolowana anemia jako jedyny objaw NZJ jest czgstym
zjawiskiem u dzieci®*'*'). Niedokrwisto$¢ w NZJ stanowi wynik
oddziatywania 3 mechanizméw: zaburzen wchianiania, przewle-
klego krwawienia z przewodu pokarmowego i/lub niedokrwi-
stosci chordb przewlektych®®. Dodatkowym czynnikiem mo-
gacym powodowac niedokrwistos¢ sg niektore leki stosowane
wterapii NZJ. Do lekow tych naleza pochodne 5-sulfasalazyny®,
azatiopryna®, cyklosporyna®?, infliksymab®®?, adalimumab®®.
Dlatego podczas leczenia tymi preparatami nalezy okresowo
kontrolowa¢ morfologie krwi.

W przypadku podejrzenia NZJ jako przyczyny niedokrwi-
stosci nalezy oceni¢ cala gospodarke zelazowg pacjenta, po-
niewaz jej parametry beda wskazywaly na dominujacy me-
chanizm powodujacy niedokrwisto$¢.

Metoda referencyjng w diagnostyce NZJ sa badania endo-
skopowe, obejmujace gastroskopie i kolonoskopie, z pobra-
niem licznych wycinkéw z poszczegdlnych odcinkéw prze-
wodu pokarmowego. Ich ocena histopatologiczna, przy
wspolistnieniu obrazu klinicznego sugerujacego NZJ, decy-
duje o ostatecznym rozpoznaniu choroby**).

W leczeniu NZJ, w zaleznosci od jednostki chorobowej, wy-
korzystuje si¢ pochodne 5-sulfasalazyny, glikokortykoste-
roidy, pochodne 6-tioguaniny, cyklosporyne, metotreksat,
leczenie biologiczne, a w przypadku choroby Lesniowskiego—-
—Crohna réwniez leczenie zywieniowe"”. W miare leczenia
choroby podstawowej stopniowo nastepuje korekcja steze-
nia hemoglobiny. Jednak zwazywszy na niekorzystne skutki
niedokrwistosci, u dzieci preferuje si¢ suplementacje zelaza
w formie dozylnej lub doustnej jako uzupelnienie terapii
choroby podstawowej®.

ALERGIE POKARMOWE

Alergie pokarmowe charakteryzuja si¢ bardzo bogata symp-
tomatologia. Moga si¢ manifestowa¢ objawami ze strony
ukladu oddechowego, przewodu pokarmowego czy skory.
Jednym z czgstych objawow jest tez niedokrwistosc.
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Alergie pokarmowe powstaja na drodze réznych me-
chanizmoéw (4 typy reakcji immunologicznych wg Gella
i Coombsa). W mechanizmie IgE-zaleznym (typ I) obja-
Wy sg czesto piorunujgce — pojawiajg sie w ciggu kilku/kil-
kunastu minut i obejmujg rézne uklady. W ich wyniku nie
dochodzi do niedokrwisto$ci®.

W alergiach IgE-niezaleznych patomechanizm choroby jest
zlozony. Jego konsekwencja jest naciek zapalny w obrebie
$ciany przewodu pokarmowego®. Jezeli naciek wystapi
w obrebie dwunastnicy, dochodzi do zaburzenia wchlania-
nia sktadnikéw pokarmowych, w tym zelaza, i w nastep-
stwie do niedokrwisto$ci. Dodatkowo w wyniku uszkodze-
nia §ciany przewodu pokarmowego pojawia sie krwawienie,
co moze by¢ jedyna przyczyna anemii lub dodatkowo ja
poglebial.

Do IgE-niezaleznych alergii pokarmowych zalicza si¢ zapa-
lenie jelit indukowane biatkami pokarmowymi (ZJIBP) oraz
alergiczne zapalenie jelita grubego i odbytnicy (AZJGO).
Obie jednostki moga prowadzi¢ do enteropatii indukowa-
nej biatkami pokarmowymi (EIBP)?”). Najczeséciej uczula-
jacymi alergenami sa biatka mleka krowiego i soja, jednak
inne pokarmy réwniez mogg bra¢ udzial w zapoczatkowa-
niu reakgji alergicznej.

AZJGO manifestuje si¢ stolcami z obecnoscig krwi i §luzu.
W konsekwencji krwawienia moze si¢ rozwing¢ niedokrwi-
stos¢, jednak zwykle o niewielkim nasileniu@”.
Objawami ZJIBP moga by¢ wymioty o réznym stopniu
nasilenia, przewlekle biegunki, niekiedy z domieszka
krwi, oraz wzdecia brzucha. Objawy pojawiaja sie w roz-
nym czasie po spozyciu uczulajacego pokarmu. Przewlekly
stan zapalny w obrebie jelit prowadzi do zaburzen wchta-
niania i niedokrwistosci, ktora pogtebia si¢ w wyniku
krwawienia®>27),

Diagnostyka alergii pokarmowych jest trudna. Nie ma spe-
cyficznych testow diagnostycznych pozwalajacych na roz-
poznanie choroby. W badaniach laboratoryjnych czesto
stwierdza si¢ niedokrwisto$¢ mikrocytarng. W przypad-
ku braku krwi w stolcu, widocznej makroskopowo, bada-
nie kalu na krew utajong daje wynik dodatni®®.

Metoda referencyjna w diagnostyce ZJIBP pozostaje pro-
ba eliminacji potencjalnie uczulajacego pokarmu na okres
okoto 2-4 tygodni i nastepnie doustna préba prowokacji.
Ustgpienie dolegliwo$ci po odstawieniu pokarmu i ich
nawrot po jego ponownym wprowadzeniu potwierdzajg
rozpoznanie®2627,

Leczenie niedokrwisto$ci spowodowanej alergia pokar-
mowg polega przede wszystkim na terapii choroby pod-
stawowej. Najskuteczniejsza i najcze$ciej stosowana meto-
da leczenia alergii pokarmowych polega na bezwzglednym
wylaczeniu z diety pokarméw uczulajacych i wprowadzeniu
zbilansowanej diety®2¢27).

Po wprowadzeniu leczenia btona $§luzowa jelit ulega od-
budowie i po ustgpieniu zaburzen wchianiania parametry
ukladu czerwonokrwinkowego z czasem si¢ normalizujg.
Niekiedy, przy nasilonej niedokrwistosci, konieczne jest jed-
nak wcze$niejsze wprowadzenie doustnych, a w wyjatkowych

PEDIATR MED RODZ Vol. 18 No. 2, p. 112-118




Przewlekta niedokrwistos¢ u dzieci jako manifestacja chorob przewodu pokarmowego

sytuacjach dozylnych preparatow zelaza w celu spowodowa-
nia szybszego ustapienia niedokrwistosci i zapobiezenia jej
negatywnym konsekwencjom.

POLIPY PRZEWODU POKARMOWEGO

Przyczyna przewleklej niedokrwisto$ci bedacej skut-
kiem nawracajacego krwawienia z przewodu pokarmowe-
go moga by¢ umiejscowione w nim polipy. Ze wzgledu na
tracone podczas krwawienia zelazo niedokrwisto$¢ wyni-
ka zwykle z jego niedoboru®. Zdarza si¢ réwniez, ze do-
datkowym mechanizmem niedokrwistosci sg zaburzenia
wchlaniania, zwigzane z umiejscowieniem polipéw w dwu-
nastnicy i blizszej czeéci jelita czczego. U dzieci najcze-
$ciej wystepuja polipy mlodziencze, ktére stanowig 90%
wszystkich polipéw przewodu pokarmowego®. Rzadziej
wykrywa sie polipy bedace sktadowa zespoléw polipowa-
tosci, do ktorych nalezg: zespdt Peutza-Jeghersa, zespot
guzow hamartomatycznych zwigzanych z mutacjami w ge-
nie PTEN (zesp6t Cowden oraz zesp6l Bannayana-Rileya—
—Ruvalcaby), rodzinna polipowato$¢ gruczolakowata.

W zespotach polipowatosci polipy sa jedng ze skltadowych
Klinicznych choroby. Czegsto towarzysza im charakterystycz-
ne dla danego zespolu objawy spoza przewodu pokarmo-
wego. Zmiany barwnikowe w okolicy ust i wewnetrznej
czesci policzkow, rzadziej skory dloni i stop oraz nozdrzy,
pojawiajace si¢ juz w okresie niemowlecym sugerujg zespot
Peutza-Jeghersa®). Zmiany $luzéwkowo-skorne, makroce-
falia, przebarwienia w obrebie zotedzi penisa, a takze opoz-
nienie umystowe oraz zaburzenia ze spektrum autyzmu sg
charakterystyczne dla zespolu guzéw hamartomatycznych
zwigzanych z mutacjami w genie PTEN®?,

Krwawienie spowodowane obecnoscia polipdw w prze-
wodzie pokarmowym ma zwykle charakter przewlekly.
Dlatego w badaniach laboratoryjnych stwierdza si¢ niedo-
krwisto$¢ mikrocytarna, niskie stezenie ferrytyny, wysokie
stezenia transferryny i receptora wigzacego transferryne.
Badanie kalu w kierunku krwi utajonej daje wynik dodatni.
W badaniach endoskopowych przewodu pokarmowego
widoczne s3 pojedyncze lub liczne polipy, umiejscowione
w roznych odcinkach przewodu pokarmowego. Konieczne
jest pobranie wycinkow z polipéw w celu ich oceny histo-
patologicznej®*”. Polipy moga by¢ zlokalizowane w jelicie
cienkim, ktore nie jest dostgpne w tradycyjnym badaniu en-
doskopowym, dlatego w ich diagnostyce wykorzystuje si¢
enterografie rezonansu magnetycznego lub endoskopie
kapsutkowg®.

Najlepsza metoda leczenia niedokrwistosci spowodowa-
nej obecnoscia polipéw przewodu pokarmowego jest usu-
niecie podstawowego problemu, a wigc usuniecie poli-
pow. Omoéwienie metod wykorzystywanych w tym zakresie
wykracza poza tematyke niniejszego opracowania.

Po usunieciu polipéw ustaje krwawienie z przewodu po-
karmowego, a wiec znika przyczyna powstania niedo-
krwisto$ci. Jednak czasami, w celu odbudowania pra-
widlowych ilo$ci hemoglobiny i erytrocytéw, konieczna
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jest suplementacja zelaza w formie dozylnej lub doustne;.
Dozylne podawanie zelaza powoduje szybsza odbudo-
we ukladu czerwonokrwinkowego. W przypadku gtebo-
kiej niedokrwistosci w przebiegu masywnego krwawienia
z przewodu pokarmowego konieczne moze si¢ okaza¢ prze-
toczenie koncentratu krwinek czerwonych.

PODSUMOWANIE

Niedokrwisto$¢ z niedoboru zelaza jest jedna z najczest-
szych nieprawidtowosci laboratoryjnych towarzyszacych
przewlektym chorobom przewodu pokarmowego. Jej obja-
wy kliniczne zaleza od stopnia niedoboru zelaza i od cho-
roby podstawowej i czgsto wyprzedzaja jej objawy. Leczenie,
poza terapig choroby podstawowej, opiera sie w zdecydo-
wanej wiekszosci przypadkéw na uzupetnieniu niedoboréw
zelaza. Droga podazy preparatow zelaza — doustna lub do-
zylna - zalezy od warto$ci parametréw ukladu czerwono-
krwinkowego. W wybranych sytuacjach klinicznych chorzy
wymagaja przetoczenia koncentratu krwinek czerwonych.
Wraz z leczeniem podstawowej choroby przewodu pokar-
mowego dochodzi do poprawy stezert hemoglobiny, hema-
tokrytu i krwinek czerwonych.

W diagnostyce niedokrwistosci, zwlaszcza opornej na le-
czenie doustnymi preparatami zelaza, zawsze nalezy wzigé
pod uwage patologie przewodu pokarmowego jako jej pier-
wotng przyczyne.
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