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PRZEDMOWA

Monografia, którą oddajemy w Państwa ręce została opracowana przez zespół Kliniki Alergologii, Gastroenterologii i Żywienia Dzieci Uniwersytetu Medycznego w Łodzi. Autorami są specjaliści gastroenterologii dziecięcej, posiadający wieloletnią praktykę kliniczną i dydaktyczną, ale również nasi młodzi współpracownicy dopiero budujący swoje doświadczenie zawodowe. 
Wybór tematyki – przewlekłe bóle brzucha u dzieci – wypływa bezpośrednio z potrzeb codziennej praktyki zarówno ambulatoryjnej, jak i szpitalnej. Szacuje się, że problem dotyka 15 do 20% populacji pediatrycznej, a ból brzucha jest wiodącym objawem większości schorzeń przewodu pokarmowego, niezależnie od etiologii. 
Diagnostyka różnicowa przewlekłych bólów brzucha obejmuje dwie zasadnicze grupy zaburzeń – organiczne i czynnościowe, z możliwym ich nakładaniem się. 
Sformułowana w IV Kryteriach Rzymskich definicja zaburzeń czynnościowych jako dolegliwości, które „po przeprowadzeniu odpowiedniej oceny klinicznej nie mogą być w pełni przypisane do innego stanu klinicznego”, w połączeniu z zalecaną selektywną i wyważoną diagnostyką, podkreśla w istocie ogromne znaczenie znajomości obrazu klinicznego i historii naturalnej chorób organicznych przewodu pokarmowego o różnej etiologii. 
Takie właśnie podejście do różnicowania przyczyn przewlekłych bólów brzucha u dzieci staraliśmy się przedstawić w naszej monografii, która – mamy nadzieję – zainteresuje lekarzy oraz studentów, stając się źródłem praktycznej i aktualnej wiedzy.
prof. dr. hab. med. Ewa Toporowska-Kowalska
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WSTĘP 

Ewa Toporowska-Kowalska

Ból definiowany jest przez Międzynarodowe Towarzystwo Badania Bólu (IASP, International Association of the Study of Pain) jako nieprzyjemne czuciowe i emocjonalne doznanie związane z uszkodzeniem tkanek [1]. Ból brzucha to jeden z najczęstszych objawów podmiotowych występujących u dzieci, może towarzyszyć schorzeniom organicznym przewodu pokarmowego, innych narządów i układów oraz chorobom ogólnoustrojowym, a także zaburzeniom o podłożu czynnościowym. 
Czas trwania dolegliwości jest podstawą do klasyfikacji na ból ostry i przewlekły. 
Ostry ból brzucha jest definiowany jako nagły, niespowodowany urazem ból wymagający szybkiej diagnozy i leczenia, w niektórych przypadkach chirurgicznego. Może wystąpić także w przebiegu przewlekłych – zdiagnozowanych jak również jeszcze nierozpoznanych – chorób, w tym przewodu pokarmowego. 
Taksonomia IASP klasyfikuje przewlekły ból brzucha na ból ściany jamy brzusznej, ból brzucha o podłożu trzewnym, zespoły bólowe brzucha w chorobach układowych i zaburzenia czynnościowe. Podczas gdy ból trzewny dotyczy głębokich struktur wewnątrzbrzusznych, ból somatyczny powstaje w odpowiedzi na pobudzenie nocyceptorów (receptorów bólowych) zlokalizowanych w tkankach powierzchownych (na przykład skóra) i/lub układzie kostno-mięśniowym (kości, więzadła, mięśnie), natomiast ból o podłożu czynnościowym jest wynikiem zaburzenia interakcji mózg-przewód pokarmowy (nadwrażliwości centralnej i trzewnej).
Ból brzucha może występować w różnej lokalizacji, ze zmiennym nasileniem, może charakteryzować się różnym promieniowaniem i często towarzyszą mu inne objawy z przewodu pokarmowego i spoza niego. 
Przewlekłe dolegliwości bólowe brzucha wpływają na codzienne funkcjonowanie dziecka i jego rodziny, obniżają jakość życia oraz stanowią jedną z najczęstszych przyczyn porad udzielanych przez pediatrów, gastroenterologów i chirurgów dziecięcych. 
Przewlekły i nawracający ból brzucha nie stanowi rozpoznania klinicznego, a jedynie opis zgłaszanych dolegliwości. Ich przyczyną mogą być schorzenia organiczne, jak i zaburzenia czynnościowe. 
Długotrwale utrzymujące się bóle brzucha o charakterze ciągłym lub nawracającym u dzieci są opisywane w literaturze za pomocą różnych określeń i definicji (tab. 1.1), które choć bywają używane zamiennie, nie są synonimami [2–8].
Tabela 1.1. Pojęcia stosowane w literaturze dla określenia przewlekłego bólu brzucha [5]







	
Nawracający ból brzucha


	
Co najmniej 3 epizody bólu brzucha w ciągu 3 miesięcy, o natężeniu wpływającym na codzienną aktywność dziecka





	
Przewlekły ból brzucha


	
Długotrwały ból brzucha trwający co najmniej 1 miesiąc, ale częściej przyjmuje się 3 miesiące





	
Czynnościowy nieorganiczny lub psychogenny ból brzucha


	
Epizodyczny ból brzucha z brakiem odchyleń w badaniu przedmiotowym i związku z zapaleniem żołądkowo-jelitowym





	
Czynnościowe zaburzenia przewodu pokarmowego z bólem brzucha


	
IV Klasyfikacja Rzymska, definicje dla:

• dyspepsji czynnościowej (FD)

• zespołu jelita drażliwego (IBS)

• migreny brzusznej (AM)

• czynnościowego bólu brzucha niespecyficznego (FAP-NOS)






Historyczny już termin „nawracający ból brzucha” (RAP, recurrent abdominal pain) – co najmniej trzy incydenty bólów brzucha o nasileniu upośledzającym normalne funkcjonowanie w ciągu 3 miesięcy) został wprowadzony pierwotnie przez Johna Appley i Norę Naish (Arch Dis Child, 1958 [2]) jako kryterium włączenia do prowadzonego przez autorów badania analizującego występowanie bólów brzucha wśród uczniów szkół podstawowych i średnich w Bristolu). Następnie pojęcie RAP zaczęło być stosowane w praktyce klinicznej dla określenia występujących u dzieci przewlekłych/nawracających bólów brzucha bez podłoża organicznego, co było niezgodne z jego pierwotną definicją. 
W 1999 r. opublikowane zostały II Kryteria Rzymskie stworzone przez grupę gastroenterologów dziecięcych, w oparciu o ich wiedzę oraz praktykę i jednocześnie inspirowane doświadczeniem gastroenterologów dorosłych (I Kryteriami Rzymskimi z 1994 r.). Zaproponowano pierwszą, opartą na konsensusie klasyfikację i definicję zaburzeń, uznawanych wówczas za czynnościowe zaburzenia przewodu pokarmowego u dzieci, którą następnie aktualizowano w oparciu o najnowszą wiedzę (III Kryteria Rzymskie z 2006 r. i IV Kryteria Rzymskie z 2016 r.; kolejna wersja, czyli V, jest zapowiedziana na 2025 r.). 
Zdecydowano o niestosowaniu pojęcia „nawracający ból brzucha (RAP) u dzieci” jako kategorii CZPP. Podobne stanowisko odnośnie do nazewnictwa zawarto w raporcie technicznym AAP i NASPGHAN z 2005 r., przedstawiającym oparte na dowodach amerykańskie wytyczne diagnozowania i leczenia przewlekłego bólu brzucha u dzieci – uznano, że wobec różnorodnej etiologii przewlekłych dolegliwości bólowych brzucha należy unikać terminu RAP dla ich opisania, ponieważ jest on niejednoznaczny i może być mylący [4].
Aktualnie obowiązujące IV Kryteria Rzymskie z 2016 r. wprowadziły kolejną zmianę nazewnictwa, zalecając stosowanie w miejsce CZPP określenia „zaburzenia interakcji mózg-przewód pokarmowy ZIMP (ang. Disorder of the Gut Brain Interaction DGBI), które lepiej oddaje etiopatogenezę dolegliwości czynnościowych [6, 7]. W praktyce klinicznej nadal funkcjonują oba pojęcia. W IV Klasyfikacji Rzymskiej (rozdz. 4) podkreślono ponadto możliwość współistnienia zaburzeń czynnościowych i organicznych.
W niniejszym opracowaniu, zgodnie z wytycznymi IV Klasyfikacji Rzymskiej, przewlekły ból brzucha definiowany jest jako „długotrwały, przerywany lub stały ból brzucha o etiologii organicznej lub czynnościowej”, czynnościowe zaburzenia przewodu pokarmowego z bólem brzucha (FAPDs) obejmują dyspepsję czynnościową, zespół jelita drażliwego, migrenę brzuszną i czynnościowy ból brzucha niespecyficzny [6, 7]. 
Diagnozowanie przewlekłych bólów brzucha, a zwłaszcza postawienie rozpoznania zespołów czynnościowych jest ciągle wyzwaniem dla pediatrów i gastroenterologów. Mimo coraz głębszej wiedzy o ich patogenezie nadal często przebiega w oparciu o rozbudowaną, czasami powtarzaną i często zbędną diagnostykę laboratoryjno-pracownianą/proceduralną. W różnicowaniu najważniejsza jest znajomość i zrozumienie patogenezy, obrazu klinicznego oraz historii naturalnej schorzeń przewodu pokarmowego, a także świadomość istnienia rzadkich, wymagających trudnej, specjalistycznej diagnostyki zespołów zaburzeń motoryki, które mogą przebiegać pod maską „zwykłych” zaburzeń czynnościowych. Odzwierciedlają to trzy główne domeny współczesnej gastroenterologii opisane przez kryteria Rzymskie IV (tab. 1.2) [8].
Tabela 1.2. Domeny gastroenterologii [8]









	
	
Choroby organiczne


	
Zaburzenia motoryki (zaburzenia ENS)


	
CZPP





	
pierwotna domena


	
morfologia narządu


	
czynność narządu


	
poczucie choroby





	
kryteria


	
patologia


	
nieprawidłowa motoryka


	
IV Klasyfikacja i Kryteria Rzymskie – definicje zaburzeń czynnościowych





	
ocena


	
• endoskopia

• histologia

• radiologia


	
• motoryka

• czucie trzewne


	
• konstelacja objawów

• motoryka

• czucie trzewne

• ocena psychosocjalna





	
przykłady


	
• zapalenie przełyku

• choroba wrzodowa

• nieswoiste zapalenia jelit

• rak jelita grubego


	
• rozlany kurcz przełyku

• gastropareza

• pseudoniedrożność

Colonic inertia – zaparcie z wolnym tranzytem


	
• dyspepsja czynnościowa

• zespół jelita drażliwego

• migrena brzuszna

• zaparcie czynnościowe







Wykaz skrótów

IASP – International Association of the Study of Pain; Międzynarodowe Towarzystwo Badania Bólu

FD – dyspepsja czynnościowa 

IBS – zespół jelita drażliwego 

AM – migrena brzuszna 

FAP-NO – czynnościowy ból brzucha niespecyficzny 

RAP – nawracający ból brzucha (recurrent abdominal pain)

AAP – American Academy of Pediatrics; Amerykańska Akademia Pediatrii

NASPGHAN – North American Society of Pediatric Gastroenterology, Hepatology and Nutrition; Północnoamerykańskie Towarzystwo Gastroenterologii Dziecięcej, Hepatlogii i Żywienia

CZPP – czynnościowe zaburzenia przewodu pokarmowego

ZIMP – zaburzenia interakcji mózg–przewód pokarmowy ZIMP

DGBI – Disorder of the Gut Brain Interaction DGBI

FAPDs – czynnościowe zaburzenia przewodu pokarmowego z bólem brzucha 
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PATOFIZJOLOGIA BÓLU BRZUCHA

Beata Gębora-Kowalska

Ból to negatywne doznanie zmysłowe i emocjonalne, spowodowane pobudzeniem receptorów bólowych, zwanych nocyceptorami, pod wpływem bodźców uszkadzających tkanki, określanych mianem bodźców nocyceptywnych. 
Nocyceptory, będące zakończeniami włókien nerwowych, znajdują się między innymi w skórze, narządzie ruchu (włókna mielinowe Aδ), a także ścianach narządów wewnętrznych, np. przewodu pokarmowego czy też drogach moczowych (włókna niezmielinizowane C). Impulsy nerwowe wywołane pobudzeniem nocyceptorów biegną włóknami Aδ i C do zwojów rdzeniowych, w których znajdują się neurony czuciowe I rzędu. Następnie wypustki centralne przewodzą je do rogów grzbietowych rdzenia kręgowego, kontaktując się i pobudzając neurony czuciowe II rzędu (rdzeniowy mechanizm bólu). Włókna Aδ przewodzą impulsy nerwowe szybko, z prędkością 20–120m/s, natomiast włókna C odpowiadają za powolną fazę przewodzenia bólu, z prędkością 0,5–2,0 m/s. Na drodze obu typów impulsów może znaleźć się interneuron hamujący odczucie bólu (pobudzany przez włókna Aβ), przeciwdziałający pobudzeniu neuronu II rzędu. Oprócz mechanizmu rdzeniowego hamowania bólu istnieje również mechanizm mózgowy hamujący neuron II rzędu przez połączenia nerwowe z ośrodków mózgowych. 
Ból brzucha u dzieci wynika z różnych procesów patofizjologicznych, które prowadzą do aktywacji nocyceptorów i przekazywania sygnałów bólowych do ośrodkowego układu nerwowego.
Mechanizm wyzwalania bólu brzucha można podzielić na cztery główne etapy:
1.	Nocycepcja – proces detekcji przez nocyceptory bodźców uszkadzających, do których zalicza się bodźce mechaniczne (rozciąganie, ucisk), termiczne (wysoka/niska temperatura) oraz chemiczne (mediatory zapalenia, neuroprzekaźniki, substancje drażniące) przez nocyceptory.
2.	Transdukcja bólu – czyli przekształcanie bodźców potencjalnie szkodliwych w sygnały elektryczne w neuronach czuciowych.  
3.	Transmisja bólu – czyli przekazywanie sygnałów bólowych od nocyceptorów do ośrodkowego układu nerwowego.
4.	Modulacja bólu – czyli regulacja sygnałów bólowych na różnych poziomach ośrodkowego układu nerwowego, zarówno na poziomie rdzenia kręgowego, jak i mózgu.
Podłożem bólu jest zwiększona wrażliwość komórek unerwiających chorą tkankę na gromadzące się związki pochodzące z zakończeń włókien C (np. neuropeptyd P), komórek tucznych, leukocytów, makrofagów i fibroblastów. Związki te sprzyjają rozwojowi stanu zapalnego narządu poprzez napływ komórek o działaniu prozapalnym, np.: interleukina 1β, interleukina 6, czynnik martwicy guza.
Ostateczne odczuwanie, czyli percepcja bólu wynikająca z integracji sygnałów bólowych w mózgu, jest doświadczeniem subiektywnym i zależy od indywidualnych czynników, takich jak wiek, płeć, oraz czynniki kulturowe i środowiskowe.
Ból brzucha może być klasyfikowany jako somatyczny lub trzewny. 
Ból somatyczny związany jest z uszkodzeniem lub zapaleniem struktur trzewnych ściany jamy brzusznej, takich jak mięśnie, powięzie, naczynia krwionośne, i wynika z podrażnienia nerwów somatycznych znajdujących się w otrzewnej ściennej, krezkowej i sieci mniejszej. Może mieć zarówno ostry, jak i przewlekły charakter. Mechanizmy odpowiedzialne za ból somatyczny obejmują:
a) 	uszkodzenie tkanek, prowadzące do aktywacji nocyceptorów i powstania bólu somatycznego,
b) 	proces zapalny.
Ze względu na duże tkankowe zagęszczenie receptorów somatyczny ból brzucha jest zwykle dobrze zlokalizowany, łatwy do zidentyfikowania przez dziecko, ma charakter stały i może przebiegać ze wzmożonym napięciem mięśniowym.
Przejawia się jako ból ostry, piekący lub kłujący, który nasila się przy ruchu, kaszlu czy ucisku na obszar objęty bólem. Najczęściej nie wiąże się z objawami autonomicznymi.
Ból trzewny związany jest z pobudzeniem nocyceptorów zlokalizowanych w narządach wewnętrznych jamy brzusznej (żołądek, jelita, trzustka, wątroba i pęcherzyk żółciowy) i powstaje na skutek rozciągania (gromadzenie gazów, mas kałowych w świetle jelit), skurczu, niedokrwienia lub zapalenia tych narządów. Ból trzewny jest zwykle słabo zlokalizowany, ma rozlany charakter, co związane jest z mniejszym zagęszczeniem nocyceptorów w trzewnych narządach wewnętrznych oraz z konwergencją informacji bólowych z różnych narządów na poziomie rdzenia kręgowego. Przejawia się jako ból głęboki, tępy lub kolkowy. W odpowiedzi na ból trzewny może dochodzić do aktywacji układu autonomicznego, co prowadzi do pojawienia się takich objawów, jak: nudności, wymioty, biegunka, bladość skóry, pocenie się, tachykardia.
Ból trzewny może być odczuwany w innej części ciała niż będący jego źródłem narząd, tzw. ból odniesiony. Związane jest to z komunikacją wypustek centralnych neuronów czucia trzewnego (I rzędu), odbierających bodźce z narządów wewnętrznych, z sąsiednimi neuronami II rzędu czucia bólu, unerwiającymi określony obszar skóry i tkanki podskórnej (dermatom), wchodzących  na tym samym poziomie rdzenia kręgowego. Przykładem jest promieniowanie bólu w chorobach trzustki do okolicy podłopatkowej, czy ból okolicy prawego obojczyka w patologii pęcherzyka żółciowego (ryc. 2.1).
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Rycina 2.1. Wzorce lokalizacji odniesionego bólu brzucha.
Zrozumienie mechanizmów powstawania bólu brzucha  jest kluczowe dla opracowywania skutecznych strategii diagnostycznych i terapeutycznych, a jego leczenie powinno być zindywidualizowane. 
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3.1. Celiakia
Anna Plocek, Ewa Toporowska-Kowalska
DEFINICJA CHOROBY
Celiakia (CD, celiac disease) jest przewlekłą enteropatią o podłożu autoimmunizacyjnym, występującą u osób predysponowanych genetycznie (nosicielstwo HLA-DQ2 i/lub HLA-DQ8) w odpowiedzi na gluten zawarty w diecie. Gluten jest wspólnym pojęciem dla białek obecnych w ziarnach zbóż. Podstawowe białka glutenowe obejmują gliadynę występującą w pszenicy, sekalinę w życie i hordeinę w jęczmieniu. Celiakia charakteryzuje się różnorodną manifestacją kliniczną oraz specyficznym profilem serologicznym i histopatologicznym. 
EPIDEMIOLOGIA
Celiakia występuje u 0,7–1% populacji. Choroba może być zdiagnozowana w każdym wieku, dotyczy częściej dzieci niż dorosłych (0,9% vs. 0,5%). Szczyt rozpoznań przypada na okres między 2. r.ż., który związany jest ze zwiększającą się ilością glutenu w diecie dziecka a 2. i 3. dekadą życia. Celiakia rozpoznawana jest 1,5 do 3 razy częściej u płci żeńskiej niż męskiej. Odnotowany w ostatnich latach wzrost częstości występowania CD wynika między innymi z dostępu do nieinwazyjnych, wysoko czułych i swoistych badań serologicznych oraz znajomości zróżnicowanego obrazu klinicznego enteropatii.  
ETIOPATOGENEZA
Patogeneza CD jest wieloczynnikowa i zależy od współdziałania: podłoża genetycznego (głównie genów kodujących cząsteczki układu zgodności tkankowej HLA klasy II), glutenu oraz transglutaminazy tkankowej typu 2 (tTG2, tissue transglutaminase 2), tj. enzymu biorącego udział w deaminacji peptydów glutenowych. 
W świetle dwunastnicy enzymy trawienne rozkładają gluten do peptydów glutenowych. Peptydy przenikają przez barierę nabłonkową, a następnie pod wpływem tTG2 ulegają deaminacji. Deaminowane peptydy glutenowe (DGP; deamidated gliadin peptide) wiążą się z cząsteczkami HLA-DQ2 i HLA-DQ8 znajdującymi się na komórkach prezentujących antygen, prowadząc do aktywacji pomocniczych limfocytów T CD4+. Efektem aktywacji limfocytów jest synteza prozapalnych cytokin, głównie interferonu γ, interleukiny 2, interleukiny 21 oraz czynnika martwicy nowotworów. Następstwem uruchomienia tej kaskady jest przewlekły proces zapalny jelita cienkiego. W patogenezie CD biorą także udział limfocyty B, które w wyniku aktywacji produkują przeciwciała przeciwko natywnej gliadynie (AGA, anti-gliadin antibodies), DGP (anty-DGP) oraz tTG2 (anty-tTG). 
OBJAWY KLINICZNE
Celiakia charakteryzuje się różnorodną symptomatologią kliniczną. Dotyczy ona głównie przewodu pokarmowego i obejmuje przewlekłe bóle brzucha, biegunkę, tłuszczowe stolce, zaparcie oporne na leczenie, wzdęcia, utratę masy ciała, nudności i wymioty. Wymienione objawy są konsekwencją zaburzeń trawienia i wchłaniania wynikających z uszkodzenia kosmków jelitowych. Poza typową manifestacją jelitową CD może także wywoływać różnorodne objawy ze strony: 
• układu neurologicznego (bóle głowy, ataksja, przewlekłe zmęczenie, padaczka, neuropatia obwodowa),
• układu krwiotwórczego (niedokrwistość z niedoboru żelaza, niedokrwistość megaloblastyczna),
• rozrodczego (zaburzenia miesiączkowania, niepłodność, poronienia, przedwczesne porody),
• układu kostnego (osteopenia, osteoporoza),
• układu mięśniowo-szkieletowego (bóle i zapalenie stawów, osłabienie i zanik mięśni)
• wątroby (hipertransaminazemia, stłuszczenie),
• skóry (opryszczkowe zapalenie skóry)
• błon śluzowych jamy ustnej i zębów (aftowe zapalenie jamy ustnej, hipoplazja i defekty szkliwa),
• inne (zahamowanie wzrostu, opóźnione dojrzewanie).
Zgodnie z aktualną klasyfikacją z Oslo z 2013 r. wyróżniono 4 postacie kliniczne CD, które ujęte zostały w tzw. Definicje z Oslo:
1. Celiakia klasyczna (tzw. postać jelitowa; wcześniej postać typowa) – najczęściej występuje u dzieci poniżej 3. r.ż. i przebiega z typowymi objawami złego wchłaniania (np. biegunka, niedożywienie, wzdęcia, obrzęki wtórne do hipoalbuminemii). U starszych dzieci i dorosłych występuje częściej pod postacią biegunki, zaparcia, wzdęcia i bólu brzucha, ubytku masy ciała, przypominając obrazem klinicznym zespół jelita drażliwego (IBS, irritable bowel syndrome), tzw. postać IBS-podobna.
2. Celiakia nieklasyczna (tzw. postać pozajelitowa; wcześniej postać atypowa) – najczęściej ma charakter monosymptomatyczny i przebiega bez objawów złego wchłaniania. U pacjentów występują natomiast objawy ze strony układy nerwowego, rozrodczego, kostnego, mięśniowo-szkieletowego, skóry i błon śluzowych. Nieklasyczną postać charakteryzuje obecność markerów serologicznych choroby oraz zmiany histopatologiczne w bioptatach dwunastnicy.
3. Celiakia subkliniczna (tzw. celiakia poniżej progu klinicznej wykrywalności; wcześniej celiakia cicha lub niema) – przebiega bez objawów, które sugerowałyby CD. U pacjentów tych występować mogą laboratoryjne oznaki, jak: niedokrwistość z niedoboru żelaza, witaminy B12 lub kwasu foliowego, hypertransaminazemia. Diagnostyka CD subklinicznej prowadzona jest u osób z grup ryzyka (cukrzyca typu 1, autoimmunizacyjne choroby tarczycy, stawów, wątroby, tkanki łącznej, niedobór IgA, zespół Downa, Turnera, Williamsa, krewni pierwszego stopnia pacjentów z celiakią) lub gdy przypadkowo stwierdzimy histopatologiczne cechy choroby, przy okazji gastroskopii wykonywanej z innych powodów. Przykładem CD subklinicznej są także pacjenci, którzy zostają zdiagnozowani w populacyjnych badaniach przesiewowych. 
4. Postać potencjalna – dotyczy osób z prawidłowym obrazem histopatologicznym błony śluzowej jelita cienkiego, którzy znajdują się w grupie ryzyka rozwoju CD ze względu na obecne serologiczne wykładniki choroby. Pacjenci mogą być bezobjawowi lub mogą manifestować objawy z grupy symptomów charakteryzujących CD klasyczną lub nieklasyczną. 
DIAGNOSTYKA I ROZPOZNANIE
Diagnostyka CD obejmuje: wywiad, badanie fizykalne, badania laboratoryjne, w tym serologiczne, ocenę endoskopową dwunastnicy, badanie histopatologiczne bioptatów dwunastnicy oraz ewentualnie badanie genetyczne. 
W 2020 r. Europejskie Towarzystwo Gastroenterologii, Hepatologii i Żywienia Dzieci (ESPGHAN, European Society od Pediatric Gastroenterology, Hepatology and Nutrition) opublikowało uaktualnione wytyczne dotyczące diagnostyki CD. Schemat diagnostyczny CD u pacjentów z objawami jelitowymi i pozajelitowymi oraz z grup ryzyka (bez objawów klinicznych CD) przedstawiono na ryc. 3.1.1. 
Badanie genetyczne
Stwierdzenie u pacjenta haplotypu HLA-DQ2 i/lub HLA-DQ8 ma ograniczone znaczenie w diagnostyce CD. Wskazuje jedynie na predyspozycję do rozwoju choroby, ale nie jest jednoznaczne z jej rozpoznaniem. Haplotyp HLA-DQ2 i/lub HLA-DQ8 występuje u ok. 25–35% populacji, a tylko u 3% jego nosicieli rozwinie się CD. 
Diagnostyka serologiczna
Pod wpływem glutenu dochodzi do wytworzenia swoistych przeciwciał przeciwko tTG2, DGP oraz endomyzjum mięśni gładkich (EmA; endomysial antibodies). Przeciwciała związane z CD występują w klasie immunoglobulin IgA i IgG. Za wysoko czułe i swoiste uważane są przeciwciała w klasie IgA. Przeciwciała oznaczane są w klasie IgG (IgG-tTG, IgG-EmA, IgG-DGP) tylko w tych przypadkach, w których stwierdza się niedobór IgA. Czułość przeciwciał IgA-tTG jest większa niż IgA-EmA (93% vs. 90%), cechuje je natomiast mniejsza swoistość (odpowiednio 95% vs. 99%).
Badanie patomorfologiczne bioptatów z jelita cienkiego
Ocena histopatologiczna wycinków pobranych z dwunastnicy stanowi bardzo ważne, ale zgodnie z wytycznymi ESPGHAN nieobligatoryjne badanie w diagnostyce CD. Obecnie zaleca się pobranie co najmniej 4 bioptatów z dalszej części dwunastnicy i co najmniej 1 z opuszki dwunastnicy. 
W ocenie histopatologicznej stosuje się skalę Marsha w modyfikacji Oberhübera:
• typ 0 (przednaciekowy) – prawidłowa budowa mikroskopowa błony śluzowej; 
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Rycina 3.1.1. Postępowanie diagnostyczne 
Ciąg dalszy dostępny w wersji pełnej.
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Ewa Toporowska-Kowalska
Dostępne w wersji pełnej.
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PROCEDURY DIAGNOSTYCZNE
Dostępne w wersji pełnej.
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