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Streszczenie	
Ostre zapalenie trzustki występuje u dzieci znacznie rzadziej niż u dorosłych i choć ma zwykle nagły począ‑
tek i przebiega początkowo z nasilonymi dolegliwościami bólowymi ze strony jamy brzusznej, to dzięki wła‑
ściwej diagnostyce i leczeniu rzadko prowadzi do trwałego uszkodzenia trzustki. Do najczęstszych przyczyn 
ostrego zapalenia trzustki u dzieci, oprócz kamicy pęcherzyka żółciowego i innych patologii dróg żółciowych, 
należą urazy brzucha (zwłaszcza tzw. rowerowy) i czynniki infekcyjne. Ostre żółciopochodne zapalenie trzustki 
występuje u dzieci sporadycznie, ponieważ nieczęsto zdarza się w tej grupie wiekowej kamica dróg żółciowych. 
Cholesterolowa kamica żółciowa u dzieci zazwyczaj dotyczy otyłych, dorastających dziewcząt. Na ogół kamie‑
nie żółciowe składają się z mieszaniny cholesterolu, barwników żółciowych, związków wapnia oraz substan‑
cji nieorganicznych. Prezentujemy przypadek 15,5‑letniej dziewczynki hospitalizowanej w naszej Klinice 
z powodu bólów brzucha, u której rozpoznaliśmy ostre zapalenie trzustki. Wyniki badań dodatkowych (pod‑
wyższona aktywność amylazy i lipazy w surowicy, amylazy w moczu, transaminaz) i wynik badania ultraso‑
nograficznego jamy brzusznej nasunęły podejrzenie żółciopochodnego ostrego zapalenia trzustki. Stosując 
dietę ścisłą, nawadnianie pozajelitowe, inhibitory pompy protonowej, leki przeciwbólowe, antybiotykoterapię, 
uzyskano poprawę stanu ogólnego dziecka i normalizację wyników badań dodatkowych. W dziesiątej dobie 
hospitalizacji wykonano planowo zabieg endoskopowej cholangiopankreatografii wstecznej (ECPW) z papi‑
lotomią, nie wykazano obecności złogów w drogach żółciowych. Dziewczynkę zakwalifikowano do zabiegu 
cholecystektomii, który odbył się w trybie planowym, bez powikłań.

Słowa kluczowe: zapalenie trzustki, dzieci, amylaza, kamica pęcherzyka żółciowego, endoskopowa cholan‑
giopankreatografia wsteczna (ECPW)

Summary	
The acute pancreatitis occurs in children much less often than in adults. Though, it usually has a sudden onset 
and, at the beginning, it proceeds with intensified pain in the area of the abdomen, thanks to the proper diag‑
nostics and treatment, it seldom leads to permanent damage of the pancreas. The most common causes 
of pancreatitis, apart from calculosis of the gallbladder and other pathological conditions of bile ducts, are 
the injuries of the abdomen as well as various infectious factors. Acute biliary pancreatitis in children occurs 
rather seldom, since calculosis of the biliary ducts is not often observed at this age group. Cholesterolic cal‑
culosis of the biliary ducts in children most often concerns obese, adolescent girls. Gall stones, usually, con‑
sist of a mixture of cholesterol, bile pigments, calcium as well as inorganic substances. A case of a 15.5‑year‑old 
girl who was hospitalised in our Clinic is presented below. The girl suffered from the pain in the abdomen. 
On admission, she was initially diagnosed the acute pancreatitis. The results of the laboratory tests (higher 
activity of amylase in serum and urine, higher activity of lipase, and increased concentration of transaminase) 
and the ultrasonography of the abdomen let the doctors definitively diagnose the acute biliary pancreatitis. 
A strict diet, intravenous irrigation, proton‑pomp inhibitors, administration of painkillers and antibiotics led 
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to the improvement of the general state of the patient and normalization of the laboratory tests results. 
In the tenth day of hospitalization the planned endoscopic regressive cholangiopancreatography (ERCP) with 
papillotomy was performed. No deposits in bile ducts were revealed. The girl was recommended the proce‑
dure of cholecystectomy, which was carried out in due course without any complications.

Key words: pancreatitis, children, amylase, cholecystitis, endoscopic regressive cholangiopancreatography 
(ERCP)

WSTĘP

Choroby trzustki u dzieci występują sporadycz‑
nie, a ich konsekwencje dla zdrowia i dalszego 
życia małego pacjenta zależą przede wszyst‑

kim od przyczyny i właściwego leczenia. W całej grupie 
schorzeń trzustki w populacji pediatrycznej znaczący 
odsetek stanowi ostre zapalenie trzustki (OZT). W ba‑
daniu Uścinowicz i wsp. w grupie 78 pacjentów diagno‑
zowanych w latach 2000‑2007 z podejrzeniem chorób 
trzustki OZT rozpoznano u 40 dzieci(1).
Ostre zapalenie trzustki u dzieci ma zazwyczaj nagły po‑
czątek, ale najczęściej przebiega z nieznaczną dysfunk‑
cją narządu i prawidłowo leczone nie powoduje trwałego 
uszkodzenia trzustki. Częstość występowania ostre‑
go zapalenia trzustki ocenia się na 5,4‑79,3 przypad‑
ku na 100 000 w ogólnej populacji, zaś w populacji do 
18. roku życia – na 10‑15 przypadków na 100 000 dzie‑
ci, choć cześć autorów uważa, że w populacji pediatrycz‑
nej liczba zachorowań nie jest dokładnie oszacowana(2).

OPIS PRZYPADKU

Pacjentka 15,5‑letnia (nr histori i  choroby 
1642/216/2004) z CII PII, okres noworodkowy i nie‑
mowlęcy dziecka przebiegał prawidłowo. W 2. roku 
życia operowana z powodu wgłobienia jelit, poza tym 
nie była hospitalizowana. Od pierwszych lat życia szyb‑
ki przyrost masy ciała, w ostatnich latach nasilająca się 
nadwaga, skorelowana ze wzmożonym spożyciem sło‑
dyczy, wysokooczyszczonej żywności, słodkich napo‑
jów. Wywiad rodzinny – rodzice zdrowi, matka i dzia‑
dek z jej strony – przebyta operacja kamicy pęcherzyka 
żółciowego.
Wywiad chorobowy – od kilku miesięcy nawracają‑
ce bóle brzucha okolicy nadbrzusza z towarzyszący‑
mi okresowo wymiotami lub nudnościami. Z powodu 
rozpoznanej przez lekarza rejonowego choroby wrzo‑
dowej (na podstawie badania miana przeciwciał He-
licobacter pylori we krwi w warunkach ambulatoryj‑
nych) leczona przez 2‑3 tygodnie terapią kilkulekową 
(klarytromycyna, amoksycylina/kwas klawulanowy, ra‑
nitydyna, pantoprazol, nystatyna). Dolegliwości bó‑
lowe w nadbrzuszu okresowo nawracały, szczegól‑
nie po spożyciu smażonych potraw. Dwa dni przed 
przyjęciem do szpitala dolegliwości bólowe ze strony 
jamy brzusznej nasiliły się, towarzyszyły im nudności 

i wymioty, a stosowane doraźnie leki przeciwbólowe 
przynosiły jedynie krótkotrwałą ulgę. W badaniu przed‑
miotowym stwierdzono nadwagę (masa ciała 94,5 kg, 
>97. centyla, BMI 34,7, >97. centyla, wzrost 165 cm, 
50.‑75. centyla), brzuch miękki, tkliwy w nadbrzuszu 
i śródbrzuszu środkowym z promieniowaniem dole‑
gliwości bólowych do okolic lędźwiowych kręgosłupa. 
W badaniach dodatkowych: leukocytoza 16,4×103, 
w  rozmazie białokrwinkowym: 2 formy pałeczko‑
wate, 78 granulocytów, białko C ostrej fazy (CRP) 
6,7 mg/l (N<5 mg/l), amylaza w surowicy 804 U/l 
(N<100 U/l) i w moczu 7283 U/l (N<447 U/l), lipaza 
w surowicy 121 U/l (N<60 U/l), transaminazy ALAT 
474 U/l (N<45 U/l) i AspAT 208 U/l (N<35 U/l), 
GGTP 164 U/l (N<35  U/l), fosfataza zasadowa 
110 U/l (N<150 U/l), przy wartości bilirubiny całko‑
witej 1,7 mg/dl (N<1,1 mg/dl), dodatni antygen HCV, 
ujemny antygen Hbs. Na podstawie obrazu klinicznego 
i wyników badań dodatkowych rozpoznano u dziew‑
czynki ostre zapalenie trzustki. W poszukiwaniu przy‑
czyn choroby wykluczono uraz jamy brzusznej, choro‑
by infekcyjne (w tym nagminne zapalenie przyusznic). 
W badaniu ultrasonograficznym jamy brzusznej uwi‑
doczniono wątrobę niepowiększoną, ale o podwyższo‑
nej echogeniczności miąższu. Pęcherzyk żółciowy ob‑
kurczony na licznych drobnych złogach, drogi żółciowe 
nieposzerzone, w zatoce Morisona warstwa wolnego 
płynu. Obraz trzustki o zatartych granicach, z wyraźnie 
obniżoną echogenicznością miąższu, poszerzony prze‑
wód Wirsunga (do 3,9 mm przy normie do 2,0 mm). 
Torbiel w prawym jajniku (50×50 mm).
Na podstawie powyższych badań stwierdzono, iż przy‑
czyną ostrego zapalenia trzustki u naszej pacjentki było 
żółciopochodne zapalenie trzustki, jako powikłanie ka‑
micy pęcherzyka żółciowego.
W leczeniu zastosowano dietę ścisłą, inhibitory pompy 
protonowej, leki przeciwbólowe, leki rozkurczowe, an‑
tybiotykoterapię, nawadnianie pozajelitowe.
Uzyskano poprawę stanu ogólnego dziecka. Systema‑
tycznie obniżały się nieprawidłowe wartości transami‑
naz, amylazy w surowicy i w moczu. Mimo szybkie‑
go ustępowania dolegliwości bólowych ze strony jamy 
brzusznej i dobrego ogólnego stanu dziewczynka na‑
dal gorączkowała do 39°C, wzrosły wskaźniki stanu za‑
palnego (OB przy przyjęciu do szpitala 15 mm/godz.,  
w 8. dobie hospitalizacji 95 mm/godz., CRP przy 
przyjęciu 6,7 mg/l, w 2. dobie 108 mg/l i w 6. dobie 
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243 mg/l). Po konsultacji gastrologicznej, ze względu 
na szybko postępującą poprawę kliniczną i normali‑
zację wyników badań biochemicznych (wskaźniki wą‑
trobowe, aktywność amylazy), ustalono termin zabie‑
gu endoskopowej cholangiopankreatografii wstecznej 
(EPCW) w trybie planowym.
W 9. dobie hospitalizacji dziewczynkę, w stanie ogól‑
nym dobrym, bez dolegliwości, bez gorączki, przeka‑
zano do Kliniki Gastrologii, celem dalszego leczenia 
i diagnostyki.
W dniu następnym wykonano zabieg EPCW ze sfinkte‑
rotomią brodawki Vatera, nie wykazano obecności zło‑
gów w drogach żółciowych (rys. 1). Dziewczynkę za‑
kwalifikowano do zabiegu cholecystektomii w trybie 
planowym późniejszym. W 2. dobie po zabiegu ECPW 
stwierdzono u dziecka przejściowo wzrost aktywności 
amylazy w surowicy do 320 U/l. Dziewczynka nie go‑
rączkowała, nie zgłaszała dolegliwości. W następnym 
dniu wypisana do domu z zaleceniem kontynuowania 
(przez 2 dni) stosowanej w szpitalu antybiotykotera‑
pii i kontroli w Poradni Chirurgicznej (celem ustalenia 
terminu planowej cholecystektomii). Zabieg usunięcia 
pęcherzyka żółciowego odbył się w trybie planowym, 
przebieg pooperacyjny bez powikłań.

OMÓWIENIE

Kamica pęcherzyka żółciowego, która wystąpiła u naszej 
pacjentki, wraz z innymi patologiami dróg żółciowych 
(kamica przewodów żółciowych, torbiele przewodu żół‑
ciowego wspólnego, torbiele rzekome trzustki) jest sta‑
wiana na pierwszym miejscu wśród przyczyn ostrego za‑
palenia trzustki u dzieci. Dopiero w następnej kolejności 
wymienia się czynniki infekcyjne, infekcje wirusowe (m.in. 
nagminne zapalenie przyusznic, odrę, różyczkę, Coxsac-
kie B, wirusowe zapalenie wątroby, Mycoplasma)(3,4), 
a także uraz brzucha (zwłaszcza tzw. rowerowy). Ponad‑
to do OZT w populacji pediatrycznej mogą prowadzić: 
zaburzenia metaboliczne (np. hiperlipidemia), przewle‑
kła niewydolność nerek, zakażenia pasożytnicze (lam‑
blioza, glistnica), błędy dietetyczne, niektóre leki (sterydy, 
leki immunosupresyjne, niesterydowe leki przeciwzapal‑
ne, ale też np. paracetamol), uwagę należy także zwrócić 
na predyspozycje dziedziczne (europejski rejestr chorych 
z dziedzicznie uwarunkowanymi schorzeniami trzustki 
w ramach programu EUROPAC)(5,6). Nadal u około 40% 
dzieci nie udaje się ustalić czynnika przyczynowego.
W badaniach Uścinowicz i wsp. w grupie 40 dzieci 
z rozpoznanym OZT przyczyną choroby były: patolo‑
gia dróg żółciowych (27%), etiologia infekcyjna (19%), 
błędy dietetyczne (19%), uraz brzucha (13%), zaburze‑
nia metaboliczne (6%) i reakcje polekowe (3%)(1).
Choroba z reguły rozpoczyna się nagle, silnymi bólami 
w nadbrzuszu, promieniującymi do lewego podżebrza 
i okolicy lędźwiowej, którym najczęściej towarzyszą wy‑
mioty, rzadziej gorączka i biegunka. I choć najczęściej 
OZT u dzieci ma przebieg łagodny (postać lżejsza, 
tzw. obrzękowa), w około 10% przypadków występu‑
je postać ciężka z martwicą tkanki tłuszczowej, roz‑
wojem powikłań miejscowych (ropień trzustki, torbiel 
rzekoma, martwica) i ogólnoustrojowych (prowadząc 
nawet do wstrząsu, ze śmiertelnością do 50%). Cięż‑
ka postać OZT może przejść w przewlekłe zapalenie 
trzustki, doprowadzić do rozwoju zewnątrzwydzielni‑
czej niewydolności trzustki (z zaburzeniami trawienia 
i wchłaniania jelitowego) i trwałego uszkodzenia całe‑
go narządu(1,7).
O rozpoznaniu OZT (tak jak u naszej pacjentki) de‑
cydują badania dodatkowe, zwłaszcza podwyższo‑
na aktywność amylazy w surowicy krwi (może wzra‑
stać nawet 10‑20‑krotnie), przy czym, szczególnie 
w przypadkach trudnych diagnostycznie, korzystne 

Rys. 1. �Endoskopowa cholangiopankreatografia wsteczna 
– zdjęcie radiologiczne po podaniu kontrastu do dróg 
żółciowych i trzustkowych

Dzień hospitalizacji ALAT 
(N<45 IU/l)

AspAT 
(N<35 IU/l)

Amylaza 
w surowicy 
(N<100 U/l)

Amylaza 
w moczu 

(N<447 U/l)

Bilirubina 
całkowita 

(N<1,1 mg/dl)

GGTP
 (N<35 IU/l)

CRP 
(N<5 mg/l)

OB 
(N<10 mm/h)

1. doba 474 208,7 804 7283 1,7 6,7 15
2. doba 296,5 63,8 488 3832 1,3 164 108,2
4. doba 72,7 22,3 95 502 130
7. doba 39,5 19,1 81 465 0,5 98 243,8 95
Tabela 1. Porównanie wybranych wyników badań laboratoryjnych w kolejnych dniach hospitalizacji
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jest oznaczanie frakcji P α‑amylazy trzustkowej (frakcja 
S α‑amylazy jest głównie pochodzenia śliniankowego)
(8). W diagnostyce ostrego zapalenia trzustki przydatne 
jest także badanie aktywności amylazy w moczu (wzra‑
sta później niż jej aktywność w surowicy, ale utrzymu‑
je się dłużej), a niekiedy oznaczamy również stosunek 
klirensu amylazy i kreatyniny według wzoru:
	 amylaza (mocz)	 kreatynina (mocz)

 ×  × 100%
	amylaza (surowica)	 kreatynina (surowica)

Wartości prawidłowe to 1‑4%, w ostrym zapaleniu 
trzustki wartości te wzrastają powyżej 4%.
Do oceny czynności trzustki wykorzystujemy również 
oznaczenie aktywności lipazy, enzymu pochodzącego wy‑
łącznie z trzustki, którego już dwukrotny (powyżej normy) 
wzrost aktywności wystarcza do rozpoznania ostrego za‑
palenia trzustki. Podwyższona aktywność lipazy utrzymu‑
je się dłużej niż aktywność amylazy (ponad 2 tygodnie).
W diagnostyce zapalenia trzustki przydatne jest także 
oznaczanie aktywności trypsyny, gdyż jej podwyższenie 
występuje wyłącznie w chorobach trzustki.
Diagnostyka laboratoryjna OZT obejmuje ponadto 
wykonanie u chorego morfologii krwi z oceną rozma‑
zu białokrwinkowego, oznaczenie wartości CRP, ko‑
agulogramu, stężenia glukozy we krwi, jonogramu (hi‑
pokalcemia spowodowana jest wytrącaniem się jonów 
wapnia przez ogniska martwicy tłuszczowej), badania 
równowagi kwasowo‑zasadowej (RKZ). Częstość wy‑
konywania badań w trakcie procesu leczenia zależy od 
ciężkości przebiegu choroby.
W procesie diagnostycznym OZT niezmiernie pomocną 
rolę odgrywają badania obrazowe, zaczynając od bada‑
nia ultrasonograficznego jamy brzusznej, które umoż‑
liwia morfologiczną ocenę trzustki (w OZT jest ona 
powiększona, niejednorodna, o wzmożonej echogenicz‑
ności) lub/i rozpoznanie kamicy żółciowej (przypadek 
naszej chorej). Przydatne są także badania radiologicz‑
ne, tj. przeglądowe zdjęcie jamy brzusznej (w celu wy‑
kluczenia perforacji przewodu pokarmowego) i zdję‑
cie przeglądowe klatki piersiowej (przy podejrzeniu 
powikłań OZT pod postacią zapalenia płuc, wysięku 
w opłucnej). Tomografia komputerowa, raczej rzadko 
wykonywana, pozwala rozpoznać na przykład rozwija‑
jącą się martwicę miąższu trzustki tkanki trzustkowej(1).
Endoskopową cholangiopankreatografię wsteczną 
(ECPW) – zabieg przeprowadzony u naszej pacjentki 
– wykonuje się przy podejrzeniu żółciopochodnego zapa‑
lenia trzustki (szczególnie przy kamicy żółciowej), a tak‑
że w przypadkach nawrotowego ostrego zapalenia trzust‑
ki celem wykluczenia anomalii rozwojowych narządu. 
ECPW ma znaczenie diagnostyczno‑terapeutyczne(9‑11).

LECZENIE

W procesie terapeutycznym naszej chorej postępowa‑
liśmy zgodnie ze stosowanymi standardami, według 

których podstawą leczenia jest zahamowanie procesu 
niszczenia miąższu trzustki. Terapia ma charakter obja‑
wowy (nie ma jeszcze leków, które by bezpośrednio ha‑
mowały wewnątrzwydzielniczą aktywację enzymów).
Leczenie OZT to przede wszystkim wyrównywanie 
zaburzeń wodno‑elektrolitowych, ograniczenie sekre‑
cji trzustki, stosowanie H2‑blokerów i/lub inhibitorów 
pompy protonowej, leków spazmolitycznych, zwalcza‑
nie bólu (leki przeciwbólowe od paracetamolu, poprzez 
petydynę, aż do ciągłego znieczulenia zewnątrzopono‑
wego w odcinku Th4‑L1 w najcięższych postaciach), 
a także zapobieganie powikłaniom bakteryjnym po‑
przez stosowanie antybiotykoterapii (głównie w cięż‑
kich postaciach OZT, preferowane są cefalosporyny 
II generacji). Ponadto stosowane jest odżywianie po‑
zajelitowe, odpowiednie energetycznie w stosunku do 
wzmożonego katabolizmu u dziecka(12‑16). Oprócz tego, 
ze względu na udział wolnych rodników tlenowych 
w powstawaniu wstrząsu, niektórzy zalecają podawa‑
nie antyoksydantów w ciężkich przypadkach OZT. He‑
parynę włączamy do leczenia, gdy dojdzie do rozwoju 
zespołu wykrzepiania wewnątrznaczyniowego, a soma‑
tostatynę głównie w przypadkach powikłań OZT. Szan‑
se na pełne wyleczenie dają nowe leki, których celem 
działania jest zahamowanie kaskady reakcji zapalnych 
(inhibitory proteaz trzustkowych, inhibitory lipazy, an‑
tagonistów TNF, leukotrienów i PAF), ale doświadcze‑
nia dotyczące skuteczności ich działania u dzieci są na 
razie niedostateczne.
Endoskopową cholangiopankreatografię wsteczną 
i inne zabiegi endoskopowe, np. papilotomię brodaw‑
ki Vatera, wykonujemy u dzieci w trybie pilnym lub pla‑
nowym. W trybie pilnym – np. w przypadku podejrze‑
nia żółciopochodnego OZT. Ma ona wtedy znaczenie 
diagnostyczne, ale również terapeutyczne, umożliwia‑
jąc przywrócenie prawidłowego odpływu żółci lub soku 
trzustkowego. W trybie planowym wykonujemy ECPW 
na przykład w przypadku podejrzenia anomalii wro‑
dzonych trzustki, sprzyjających występowaniu epizo‑
dów OZT(9).
Interwencja chirurgiczna jest niezbędna, jeżeli w prze‑
biegu OZT dojdzie do powstania niedrożności lub per‑
foracji przewodu pokarmowego, torbieli rzekomej lub 
ropnia trzustki, przetoki do innych narządów lub do 
jamy otrzewnowej albo wystąpią powikłania krwotocz‑
ne. Wskazaniem do planowanego leczenia operacyj‑
nego może być na przykład brak poprawy klinicznej 
mimo intensywnego leczenia zachowawczego. Zawsze, 
gdy jest to możliwe, zastępuje się leczenie operacyjne 
technikami leczenia endoskopowego.
Ostre żółciopochodne zapalenie trzustki, które osta‑
tecznie rozpoznaliśmy u naszej chorej, występuje nie‑
zbyt często w wieku dziecięcym, podobnie jak kamica 
pęcherzyka żółciowego lub/i dróg żółciowych. Chole‑
sterolowa kamica żółciowa u dzieci najczęściej dotyczy 
otyłych, dorastających dziewcząt. Kamienie żółciowe 
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u dzieci stwierdza się również w zaburzeniach krąże‑
nia wątrobowo‑jelitowego kwasów żółciowych, wlicza‑
jąc w to pacjentów z chorobą jelita krętego i zaburze‑
niami wchłaniania kwasów żółciowych, jak w resekcji 
jelita krętego, chorobie Leśniowskiego‑Crohna z zaję‑
ciem jelita krętego i w mukowiscydozie. W przewlekłej 
cholestazie wzrasta ryzyko tworzenia się kamieni żół‑
ciowych. U pacjentów z chorobą hemolityczną i choro‑
bą Wilsona występuje zwiększone ryzyko powstania ka‑
micy pęcherzyka żółciowego z barwników żółciowych. 
Kamienie żółciowe najczęściej składają się z miesza‑
niny cholesterolu, barwników żółciowych, związków 
wapnia oraz substancji nieorganicznych(17). Objawem 
klinicznym kamicy pęcherzyka żółciowego i dróg żół‑
ciowych jest najczęściej nawracający ból brzucha, 
który często ma charakter kolki i jest zlokalizowany 
w górnym prawym kwadrancie jamy brzusznej. Ostre 
zapalenie pęcherzyka żółciowego może być pierwszym 
objawem kamicy. Występują wówczas zwykle gorączka 
i ból brzucha (w górnym, prawym kwadrancie, promie‑
niujący do okolicy poniżej prawej łopatki). Badanie ul‑
trasonograficzne jamy brzusznej stanowi metodę z wy‑
boru w rozpoznawaniu kamicy żółciowej.
Ostre niekamicze zapalenie pęcherzyka żółciowego 
u dzieci występuje jeszcze rzadziej niż to, którego przy‑
czyną okazuje się kamica. W przypadku niekamiczego 
zapalenia jest ono przeważnie spowodowane zakaże‑
niem (streptokoki A i B, bakterie Gram‑ujemne, szcze‑
gólnie z rodzaju Salmonella), inwazją pasożytniczą (gli‑
sta ludzka, G. lamblia), może być również następstwem 
urazu brzucha.
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