DIAREILE CRONICE LA COPIL

DEFINIŢIE

Eliminarea de scaune anormal de frecvente şi/sau de consistenţă mai redusă pe o perioadă mai lungă de 3-4 săptămâni ( sindrom pluricarenţial

CLASIFICARE

D.P.D. V. FIZIOPATOLOGIC:



1. D. secretorie: alterarea mecanismelor de transport ionic implicate în secreţia activă la nivelul intestinului subţire





( 




INTESTIN SUBŢIRE



2. D. osmotică: alterarea digestiei şi/sau a aborbţiei 
nutrimentelor, acompaniată (e) de alterări micro-/macroscopice ale epitelilui intestinal





( 


      - INTESTIN SUBŢIRE ( alterarea absorbţiei


      - INTESTIN GROS ( NIVEL CRESCUT AL 
NUTRIENŢILOR


                                      ( IMPLICARE DIRECTĂ A COLONULUI

D.P.D. V. ETIOLOGIC:


1. d.c.  de cauză precizată: intoleranţe alimentare, infecţii intestinale, insuficienţă pancreatică, sind. imunodeficitare, tumori, afec. inflamatorii cronice, trat. Antibiotic prelungit, greşeli alimentare, infecţii extradigestive (ORL, urinare) etc


2. d.c intratabilă: gr. heterogen de afecţiuni cu etiologie diversă, incluzând mecanisme mediate imun şi/sau anomalii enterocitare, cu debut în primii 2 ani de viaţă şi a căror evoluţie este dependentă deseori de posibilităţile de alimentaţie parenterală 


3. d.c. de etiologie neprecizată

ATITUDINEA ÎN FAŢA UNUI COPIL CU DIAREE CRONICĂ

DECLINUL NUTRIŢIONAL !!!

· ANAMNEZA:


( stab. modului de instalare şi evoluţie



- continuă o diaree acută



- legată de introd. unui aliment nou în dietă



- istoric vechi, cu evoluţie ondulată, asociind şi alte simptome din 

partea altor organe şi sisteme


( aspectul scaunelor: apoase, ateatoreice, fermentative, sanguinolente


( simptome clinice asociate: erupţii cutanate, pigmentări cutanatae, icter,
vărsături
( Evaluarea d.p.d.v al vîrstei:


0-30 zile: abetalipoproteinemia, acrodermatita enteropatică, sindr de intestin scurt congenital, deficit congenital de lactoză, alergii alimentare, malabsorbţie glucoză-galactoză, limfangiectazia congenitală, malabsorbţia primară de acizi biliari etc


1-24 luni: Enteropatia autoimună, infecţii cronice cu Clostridium dificile, infestaţii cronice, b celiacă, alergii alimentare, sind postenteritic


2-18 ani: colită cu Clostridiul dificile, infestaţii cronice, b celiacă, sindr de intestin iritabil, BICI, intol la lactoză primară, sindr postenteritic 

· EXAMENUL FIZIC

· Evaluarea răsunetului nutriţional

(
Identificarea semnelor clinice asociate

( INVESTIGAŢII PARACLINICE


( ex. complet al scaunului: coprocultură, coproparazitologic, hemoculte, subst. reducătoare, bilanţ pt. absorbţia proteinelor sau hidraţilor de carbon, coprocitogramă, det. proteinei cationice eozinofilice, calprotectinei


( ex de urină + urocultură


( evaluare biochimică: proteine totale, glicemie, lipide totale, sideremie etc


( investigaţii radiologice şi imagistice


( investigaţii ţintite: t. Sudorii, teste serologice (atc antitransglutaminază tisulară)


( endoscopie digestivă


( ex histopatologic

INTOLERANŢA LA LACTOZĂ

DEFINIŢIE: incapacitatea epiteliului microvilar intestinal de digestie a lactozei, prin deficit temporar sau permanent al lactazei
CLASIFICARE:


1. deficitul primar: 70% din populaţia mondială; se instalează după vârsta de 5 ani şi persistă toată viaţa; mai frecvent la populaţiile extrem orientale (Tailanda)


2. deficitul secundar


3. deficitul neonatal (de dezvoltare): prematurul < 35 săptămâni

4. deficitul congenital (raritate)
FIZIOPATOLOGIE:


lactoza nedigerată (nehidrolizată) ( creşterea presiunii osmotice intraluminale
 ( amplificarea secreţei apoase:






(stimularea peristalticii






( accelerarea tranzitului



( fermentaţie (flora colonică)

(hidrogen, dioxid de carbon, metan, ac. graşi cu lanţ scurt (butirat, propionat, acetat): crampe, flatulenţe

TABLOU CLINIC: 
dureri abdominale, diaree apoasă, greţuri, vărsături, flatulenţe, distensie abdominală, scaune spumoase.

DIAGNOSTIC:


( anamneza


( ex fizic


( investigaţii: t. hidrogenului expirat, pH-ul fecal, testul de absorbţie sau de toleranţă la glucoză, ex histopatologic cu identificarea activităţii lactazice

TRATAMENT


( restricţia de lactoză definitivă sau temporară


( recuprarea deficitului nutriţional

ALERGIA LA PROTEINELE LAPTELUI DE VACĂ (APLV)

DEFINIŢIE: reacţie adversă la PLV, tradusă prin fenomene digestive, cutanate, rerspiratorii, asociate sai independente.

ALERGIE ALIMENTARĂ ( INTOLERANŢĂ ALIMENTARĂ 

EPIDEMIOLOGIE


cea mai frecventă formă de alergie alimentară în copilărie (1,8-
7,5% prevalenţă) 

PATOGENIE: dezechilibru între factorii de risc şi cei protectivi intestinali
BARIERA DEFENSIVĂ:


FACT. ANATOMICI FUNCŢIONALI: 



- de prevenire a penetrării atg: motilitatea intestinală, structura musculară, structura menbranei enterocitare



- fact. implicaţi în degradarea proteică: aciditatea gastrică, enzimele duodenale şi pancreatice


FACT. IMUNOLOGICI:



- controlul pătrunderii atg: IgA specifice



- asig clearance-ului: IgA şi IgG specifice circulante, sist. reticuloendotelial

FACTORI DE RISC


- predispoziţia genetică


- sensibilizarea intrauterină


- fact. de mediu (ipoteza igienei): modificarea răspunsului Th2 prin expunere minoră la agenţi infecţioşi (?)


- deficit de IgA secretor


- renunţarea la alimentaţia la sân


- tipul, doza şi frecvenţa expunerii la atg.


- alterarea florei saprofite normale


- infecţiile tractului gastrointestinal
DE REŢINUT!!!
1. APLV APARE LA INDIVIZI PREDISPUŞI GENETIC, EXPUŞI LA FACTORI DE RISC

2. APLV SE POATE PRODUCE PRIN TOATE CELE 4 MECANISME INDEPENDENTE SAU ASOCIATE

3. CU EXCEPŢIA CORELAŢIEI TEMPORALE LEGATE DE EXPUNEREA LA ANTIGEN ŞI APARIŢIA SIMPTOMATOLOGIEI, NU SE POATE FACE LEGĂTURA DIRECTĂ ÎNTRE SIMPTOME ŞI MECANISMUL IMPLICAT. 

TABLOU CLINIC: 
Variabilitate în ce priveşte modul de debut, severitatea simptomelor, simptomele asociate. Debutul se situează de la câteva zile, până la câteva luni după introducerea laptelui de vacă în alimentaţie.
·  simpt. gastrointestinale: greţuri, vărsături, diaree, sind de malabsorbţie (enteropatie prin sensibilizare la PLV- mediată celular – tip IV), durei abdominale, tulburări de alimentaţie, prurit oral, scaune cu sânge proaspăt 7 hemoragii oculte

·  simpt. cutanate: rash, urticarie / angioedem, eczemă /dermatită atopică

( 
 simpt. respiratorii: wheezing / astm, rinită / conjunctivită, tuse, stridor

( 
 simpt. sistemice: faliment al creşterii, anemie feriprivă, şoc anafilactic

DIAGNOSTIC:


( anamneza


( ex fizic


( investigaţii (nu există un test diagnostic total valabil)



- testul cutanat



- IgE – RAST (radio alergo sorbent test) – pentru 3 fracţiuni 

proteice (( lactoglobulina, cazeina, ( lactoferina)



- patch testul: pentru cei cu dermatită atopică



- nivele circulante de IgE specifice, IgG, IgA



- testul de proliferare celulară imună (tipul IV)



- proteina cationiăc eozinofilică



- biopsia duodenală: atrofie totală sau subtotală vilozitară, 

hiperplazie criptică, infiltrat cronic inflamator, infiltrat eozinofilic


( teste diagnostice: dieta de excludere, testele de provocare (c.i. la copii cu test cutanat sau IgE RAST pozitive, risc soc anafilactic)

TRATAMENT: excluderea totală din alimentaţie a PLV


variante de substituţie:




- laptele de soia




- formule de lapte speciale – hidrolizate (extensivă sau parţială)




- formule elementale – aa sintetici

IMPORTANT: SE CONSIDERĂ CĂ PROFILAXIA ESTE DE DEPARTE MODALITATEA CEA MAI EFICIENTĂ DE REDUCERE A RISCULUI DE APLV:


- identificarea activă a sugarilor cu risc de alergie alimentară (înainte de naţtere)


- alimentaţie naturală prelungită


- utilizarea de formule hidrolizate la sugarii cu risc alergic


- temporizarea introducerii alimentaţiei solide în dieta sugarului. 

DIAG DIFERENŢIAL: alte alergii alimentare, enteropatia gluten sensibilă, sind hipereozinofilic, BICI, boli de ţesut conjunctiv

COMPLICAŢII: legate de mecanismul de producere al APLV şi de severitatea simptomatologiei

PROGNOSTIC: dispare (56% după 1 an, 77% dup 2 ani, 87% după 3 ani); în caz de persistenţă a simptomatologiei duă 4 ani creşte riscul dezvoltării astmului bronsic.

BOALA CELIACĂ

(CELIAKIE, ENTEROPATIE GLUTEN SENSIBILĂ,

INTOLERANŢĂ LA GLIADINĂ)

DEFINIŢIE: maladie tradusă prin intoleranţă permanentă la gliadina din grâu şi proteine din cereale înrudite (orz, secară, ovăz), care determină leziuni intesinale specifice la nivelul intestinului proximal, la indivizi predispuşi genetic)

EPIDEMIOLOGIE: raportat la cazurile cu tablou clinic caracteristic prevalenţă relativ scăzută, 1:1000, cu limite între 1:4000 şi 1: 250 (Suedia). Dacă se iau în calcul toate formele de prezentare, 1: 150)

ETIOPATOGENIE – afecţiune autoimună – “ACTORII”
1. Proteinele din grâu (gliadina), orz (ordeina), secară (secalina), ovăz (ovenina - controversat)


GLIADINA: grup omogen de polipeptide (M: 30 000 – 75 000 Da), 
clasificate în funcţie de N-terminal

2. Permeabilitatea anormală a mucoasei intesinale faţă de gliadină 
care nu este degradată integral cde peptidazele intestinale ( seroasa intestinală ( răspuns iniţial sistem imun = modificări ale micromediului mucosal, care permit implicarea ulterioară a 
limfocitelor “T”. 

3. Susceptibilitatea genetică: majoritatea bolnavilor prezintă atg. de histocompatibilitate HLA cls II-D, fiind homozigoţi pentru DR3 sau heterozigot compus DR3/DR7 şi care expresează hetrodimerul DQ2 (95%). 5% sunt homozigoţi DR4 şi expresează heterodimerul DQ8; DQ2 şi DQ8 sunt localizate la suprafaţa celulei prezentatoare de antigen şi leagă proteinele din gliadină pentru a fi prezentate limfocitelor CD4 + T

4. Imunitatea umorală - componenta autoimună (caracterizarea atc antitransglutaminază tisulară, asociaerea cu alte boli cu substrat autoimun)

TABLOU CLINIC:
1. Manifestări gastrointestinale: 
Debut la 6-24 luni după introducerea glutenului în alimentaţie ( diaree crinică cu steatoree, anorexie, distensie abdominală, faliment al creşterii sau scădere ponderală, vărsături; evoluează cu malnutriţie severă. Asociază tulburări de comportament (iritabilitate, tristeţe, atitudine introvertită)


Rareori: debut de tip acut - “criză celiacă”


La copilul mai mare: diaree / constipaţie, greţuri, vărsături, dureri 
abdominale, balonări, pierdere în greutate

2. Manifestări extraintestinale (50% nu au manifestări digestive): dermatita herpetiformă hipolplazia smalţului dentar, anemie feriprivă rezistentă la tratament, statură scurtă, întârzierea pubertăţii, hipertransaminazemie idiopatică, artrite şi artralgii, osteopenie/osteoporoză, probleme neurologice (epilepsie intratabilă, calcificări occipitale, ataxie cerebeloasă), afecţiuni psihiatrice (autism, sind hiperkinetic)

3. Manifestări autoimune asociate:  tiroidită autoimună, b Addison, anemie pernicioasă, trombocitopenie autoimună, diabet zaharat insulinidependent tip 1, alopecie.

4. Alte asocieri morbide: sind Down, deficit selectiv de Iga, APLV, mucoviscidoză)

DIAGNOSTIC


( anamneză: relaţia cronologică cu introducerea glutenului în dietă

( ex fizic – atenţei la formele cu manifestări extradigestive, cât şi la 
cazurile care prezintă alte afecţiuni autoimune

( teste de malabsorbţie: nu au specificitate (testul cu D-xyloză, 
grăsimile fecale, alfa 1 antitripsina etc)


( teste serologice:



- atc antigliadină: specificitate şi sensibilitate redusă (au ieşit din uz);



- atc antiendomisium: specificitate şi sensibilitate bună; utilizarea în practică este oportună



- atc antitransglutaminază tisulară: susţin caracterul de autoimunitate al bolii; specificitate şi sensibilitate înalte ( tinde să devină “standardul de aur” în screeningul bolii.

(examen histopatologic:

1.Atrofie totală/subtotală al mucoasei duodenale

2. Hiperplazie criptică

3. Creşterea indexului mitotic = aspect psudostartificat

4. Infiltrat limfoplasmocitar

5. Absenţa unor anormalităţi celulare la nivelul “marginii în perie”
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      Boală celiacă
Intestin normal
(examen histopatologic - stadializare
Marsh 0: stad preinfiltrativ, normal

Marsh 1: leziuni infiltrative – aglomerare de limfocite intraepiteliale

Marsh 2: leziuni hiperplastice – stad 1 ( hiperplazie criptică

Marsh 3: leziuni distructive – stad 2 ( atrofie vilozitară:





3A-atrofie parţială





3B- atrofie subtotală





3C-atrofie totală

TRATAMENT


( dietă de excludere (atenţie la alimentele “contaminate”)


( terapiea djuvantă: vitamine, minerale, oligoelemente


( măsuri de terapie intensivă în “crizele celiace”

DIAGNOSTIC DIFERENŢIAL: APLV, colonizarea bacteriană intestinală înaltă, enterita eozinofilică, limfoame, enteropatii autoimune, sprue tropical, malnutriţie severă, mucoviscidoză

COMPLICAŢII: 


- legate de deficitul nutriţional


- deshidratare acută în episoadele de “criză celiacă”


- la adult: limfom intestinal, adenocarcinom de intestin subţire, faringe sau esofag, o formă rară de limfom non-Hodgkinian al intestinului subţire.

ENTEROPATIA CU PIERDERE DE PROTEINE

DEFINIŢIE: sindrom caracterizat prin pierdere excesivă a proteinelor la nivelul tractului gastrointestinal, având drept consecinţă hipoproteinemia severă

ETIOPATOGENIE: mai puţin de 2% din albumina circulantă se pierde la nivel intestinal. În circumstanţe normale, membranele celulelor enterocitare formează la nivelul polului apical o structură înalt impermeabilă. Compomiterea acestei bariere permite pătrunderea proteinelor serice la nivelul lumenului gastrointestinal. 


Mecanisme implicate:



1. distrucţie enterocitară ( alterarea permeabilităţii



2. eroziuni mucosale şi ulceraţii ( exudat inflamator



3. obstrucţie limfatică ( eliberare de limfă la nivelul tractului gastrointestinal

Afecţiuni responsabile:

1. distrucţie enterocitară : gastroenterite acute, gastrită cu H pylori, parazitoze intestinale, tumori intestinale, gastroenterită eozinofilică, gastroenterită alergică, b. celiacă, mucoviscidoză, hemangioame intestinale etc

2. eroziuni mucosale şi ulceraţii: ulcer esofagian, gastric sau duodenal, gastrite erozive, enterite infecţioase, colite pseudomembranoase, b Crohn, , reacţie grfă contra-gazdă etc

3. obstrucţie limfatică: limfangiectazie intestinală primară, pericardită constrictivă, insuficienţă cardiacă, b Crohn, tuberculoză intestinală, ciroză hepatică, enterocolită ulceronecrotică etc

LIMFANGIECTAZIA INTESTINALĂ PRIMARĂ 

(enteropatia exudativă)

Afecţiune congenitală a sistemului limfatic caracterizată prin:


- dilatarea limfaticelor intestinale, 


- enteropatie cu pierdere de proteine, 


- hipoalbuminemie, 


- edeme 


- limfopenie

Poate apare în orice moment din perioada de nou-născut, până la vârsta adultă.

Se poate asocia cu sind Turner, Noonan, DiGeorge, Klippel Trenaunay Weber etc

TABLOU CLINIC: diaree cu steatoree, greţuri, vărsături, durei abdominale, faliment al creşterii – simptome prezente înaintea instalării edemelor. 


Se poate asocia cu:



- chilotorax, determinând simptome respiratorii, 



- ascită chiloasă cu fenomene de compresiune intestinală şi formarea de aderenţe peritoneale., 



- edem macular cu alterarea vederii

DIAGNOSTIC: 


( marcare radioizotopică (albumina, ceruloplasmina, cromalbumina)


( determinarea alfa 1 antitripsinei ( nu este degradată total la nivel 
intestinal) în scaun


( endoscopie: spoturi albe la nivelul vârfurilor vililor ca markeri ai dilatării chiliferelor sau a acumulării de grăsimi sau chilomocroni în spaţiile intraepiteliale.
·  ex histopatologic: edem generalizat al spaţiului interstiţial sau submucos, dilatare a chiliferelor.
Tratament:

Administrare de albumină i.v. ; terapie nutriţională, scopul fiind scăderea presiunii limfatice şi reducerea eliminărilor proteice intestinale ( dietă cu proteine şi trigliceride cu lanţ mediu, eventual nutriţie păarenterală totală. Pentru cauzele secundare – rezolvarea afecţiunii de bază.
ntestin normal
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