
REVISTA ROMÂNÅ DE PEDIATRIE – VOL. LVIII, NR. 1, AN 200926

Boala intestinalå inflamatorie cronicå (chronic
inflammatory bowel disease-IBD), cunoscutå mai
frecvent sub denumirea de colitå ulceroaså
(ulcerative colitis), a fost revizuitå în 1988 în
Pediatric Clinics of North America (Kirschner BS,
1988, 35, 189). De atunci s-au acumulat o serie
de informa¡ii noi. O serie de noi aspecte relativ la
datele de predispozi¡ie geneticå ¿i la modificårile
mucoasei intestinale ca råspuns imun al acesteia,
au fost ob¡inute prin cercetåri asupra mecanismelor
lor patogenice de bazå. Pacien¡ii au beneficiat de
o serie de medicamente noi, care au dus la „lår-
girea“ arsenalului terapeutic disponibil pânå atunci
în tratamentul colitei ulceroase.

Articolul descrie progresele recente în domeniu
¿i prezintå „la zi“: tabloul clinic, evaluarea diag-
nosticului ¿i „managementul“ copiilor cu colitå
ulceroaså (CU).

1. ASPECTE EPIDEMIOLOGICE

Într-o serie de ¡åri, datele de sånåtate ale
popula¡iei au fost ab¡inute prin cercetåri epide-
miologice; o serie de rapoarte ample au eviden¡iat
o cre¿tere a inciden¡ei bolii inflamatorii intestinale
cronice (BI IC). În ceea ce prive¿te copiii, un
studiu amplu efectuat în Sco¡ia a eviden¡iat o
cre¿tere de trei ori a cazurilor noi de boalå Chron
(BC) între 1968 ¿i 1983, ¿i o cre¿tere de 4,4 ori
din 1968 în 1988 (Barton JR ¿i colab., 1989;
Ferguson A ¿i colab., 1994).

În contrast, colita ulceroaså a prezentat o fluc-
tua¡ie anualå, dar nu un trend ascendent consistent
în cursul aceleia¿i perioade.

Istoricul familial pozitiv cercetat într-un studiu
interna¡ional multicentric care a comparat 499 de
copii cu BI IC (302 cu BC ¿i 197 cu CU) cu 998
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de copii sånåto¿i-control a fost considerat cel mai
important factor de risc pentru copiii cu BI IC (odds
ratio 5,6) (Gilat T ¿i colab., 1987). Al¡i factori po-
ten¡iali care pot influen¡a dezvoltarea CU la copii,
cum ar fi alimenta¡ia la sân versus alimenta¡ia în
formule, predispozi¡ia la gastroenteritå infantilå sau
intoleran¡a alimentarå ¿i evenimentele stresante
(ex.: moartea pårin¡ilor, divor¡, såråcie) nu erau
statistic diferite – în acest studiu – între pacient ¿i
grupul de control.

Studiile pe gemeni demonstreazå, de asemenea,
o cre¿tere a probabilitå¡ii pentru CU când unul
dintre gemeni are CU; totu¿i, influen¡a este mult
mai pu¡in observatå pentru BC (boala Crohn) (Tysk
C ¿i colab., 1988). Prevalen¡a BI IC (boala infla-
matorie intestinalå cronicå) este crescutå la evreii
Ashkenazi ¿i la cei din SUA, în contrast cu cei din
Israel (Roth MP ¿i colab., 1989). Interesant, asiaticii
din sudul Asiei care s-au deplasat din India în
Anglia au prezentat de asemenea o înaltå inciden¡å,
sugerând cå factorii de mediu pot influen¡a dezvol-
tarea BI IC (Probert CSJ ¿i colab., 1993).

Recunoa¿terea cå nefumåtorii sunt mai probabil
candida¡i så dezvolte CU ¿i cå fumatul poate ame-
liora simptomele sus¡ine de asemenea rolul influ-
en¡ei exogene în modularea activitå¡ii CU.

2. STUDII GENETICE

Predispozi¡ia familialå ¿i etnicå pentru BI IC a
condus la investiga¡ii intense asupra asocierii ge-
netice în aceastå entitate. Toyada ¿i colegii (1993)
au raportat cå pacien¡ii cu CU au o mare pro-
babilitate de a prezenta alele HLA-DR2 (în contrast
cu alelele HLA-DR 1/Dqw5 prezente la pacien¡ii
cu BC). Cu toate acestea, heterogenitatea geneticå
a pacien¡ilor cu CU este demonstratå de prezen¡a
anticorpilor anticitoplasmatici perinucleari (p-
ANCA) în majoritatea cazurilor (66%-83%), dar
nu la to¡i pacien¡ii afecta¡i (Duerr RH et al. 1991;
Proujousky R et al, 1993; Seibold F et al, 1994;
Winter HS et al, 1994; Yang H et al, 1993).

Prezen¡a de p-ANCA pare så identifice un sub-
grup de pacien¡i cu CU care sunt la risc pentru
dezvoltarea colangitei sclerozante primare ¿i
inflama¡iei cronice a rezervorului ileo-anal
(i.e., „pouchitis“) la acei pacien¡i colectomiza¡i ¿i
cu „pungi ileale“ (ileal pouch) (Duer RH et al,
1991; Seibold F et al, 1994).

3. ETIOPATOGENIE

De¿i patogeneza CU este necunoscutå, ipoteze
curente includ predispozi¡ia geneticå care este

reflectatå printr-un råspuns imunologic alterat în
interiorul mucoasei intestinale (Mac Dermott RI
et al, 1981; Sartor RB, 1994; Toyodta H et al,
1993; Yang H et al, 1993).

Studii recente au utilizat „Knock-out gene
techniques“ (tehnici de scoatere cu for¡a a genei)
cu producerea experimentalå de enterocolitå la
¿oarecii IL-10-deficient mice, cu deficien¡å de
interleukin (IL)-10 (Kuhn R et al, 1993) ¿i colitå
la ¿oarecii IL-2-deficient mice, cu deficien¡å în IL-2
(Sadlack et al, 1989). Microflora intestinalå este
necesarå în ac¡iunea de „triggering“ ¿i în per-
petuarea BI IC la ambele modele animale. Când
aceste animale sunt crescute într-un mediu steril,
fie nu se îmbolnåvesc (disease-free), fie dezvoltå
o formå atenuatå de boalå.

Boala la ¿oarecii IL-2 deficien¡i pare så repre-
zinte un model pentru CU la om. La 100% dintre
aceste animale care supravie¡uiesc în primele 9
såptåmâni de via¡å se dezvoltå o BI IC similarå
clinic ¿i histologic cu CU. Intestinul sub¡ire nu este
afectat în acest model.

Mombaerts TP ¿i colab. (1993) au descris la
¿oarece o entitate T-cell receptor (ex.: TCRα,
TCRβ, TCRβx δ) mutant ce se aseamånå cu CU
de la oameni. Autorii Mombaerts ¿i colab. su-
gereazå cå boala ar putea avea originea în absen¡a
αβ T-cell-mediated supression of β cells. Aceasta
ar fi concordantå cu modificårile mucoasei umane
din CU, care s-au demonstrat a fi secundare
producerii exagerate de Ig, în special a subclaselor
IgG1 în CU (Mac Dermott RO ¿i colab., 1981). De
asemenea, s-au observat la ¿oareci predispozi¡ii
genetice diferite – ex.: tulpini permisive – (129/Sv
¿i C3H/Hc) ¿i mai pu¡in permisive (BALB/c) – ale
muta¡iilor.

De¿i în trecut investigatorii au cercetat o etio-
logie specificå (ex.: infec¡ioaså), ca o cauzå a CU,
în prezent se pare cå mai mul¡i agen¡i infec¡io¿i
pot fi „triggeri“ ini¡iali, sau ai unei recidive a CU
(Kirschner BS, 1993; Sartor RB, 1994;
Schumacher G ¿i colab., 1993). Date privind rolul
cytokinelor în CU pot procura baza unei terapii
¡intite ¿i specifice în boala umanå (Murch SH et
al, 1991, Roth MP et al, 1989).

4. MANIFESTÅRI CLINICE ÎN CU LA COPIL

CU tinde så aibå o evolu¡ie mai complicatå la
copii decât la adul¡i. Existå o mare probabilitate
de afectare pancolonicå versus implicarea colonicå
limitatå, o cre¿tere a ¿ansei de extensie proximalå
a bolii ini¡ial localizate ¿i o ratå crescutå de colec-
tomie (Mir-Madglessi SH et al, 1986). Diagnosticul,
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în general se efectueazå când pacientul are vârsta
între 5 ¿i 16 ani, dar a fost descris ¿i un debut în
cursul perioadei de sugar (Chong SKF et al, 1986;
Gryboski JD, 1993; Gryboski JD, 1994). Varia-
bilitatea în vârsta de debut, extensia afectårii intes-
tinale, severitatea simptomelor intestinale ¿i a mani-
festårilor extraintestinale determinå diverse
„patternuri“ de prezentare clinicå, care necesitå o
abordare individualå a terapiei.

Mul¡i gastroenterologi pediatri considerå cå un
copil mic cu pancolitå ar constitui un caz cu o
evolu¡ie particular definitå; totu¿i, Gryboski ra-
porteazå rezultate contrastante la un grup de 38
de copii cu CU care au fost diagnostica¡i sub vârsta
de 10 ani (Gryboski JD, 1993). De¿i 71% dintre
ace¿ti copii au pancolitå, majoritatea prezintå un
tablou clinic blând (53%) sau modest (37%) al
bolii. Numai 2 copii au necesitat colectomie dupå
o perioadå de urmårire de 6 ani ¿i 7 ani.

Michener et al (1982) au observat cå frecven¡a
colectomiei la copiii cu CU a scåzut semnificativ
în cursul ultimelor douå decade. De¿i 48,9% dintre
copiii cu CU au efectuat colectomie între anii 1955
¿i 1965, rata interven¡iei chirurgicale a scåzut la
26,2% între 1965 ¿i 1974.

Aceaså schimbare reflectå fårå îndoialå ame-
liorarea prin terapia medicalå (ex.: suport nutri-
¡ional pe cale parenteralå, antibiotice cu spectru
larg ¿i medicamente imunosupresoare). Pe lângå
tratamentul medical, colonoscopia utilizatå mai de-
grabå pentru supravegherea cancerului, decât
pentru realizarea unei „colectomii profilactice“, a
devenit practicå standard în multe centre pentru
copii a cåror boalå se amelioreaza prin terapia me-
dicalå.

Semne ¿i simptome prezente

Cele mai importante manifeståri ale CU sunt:
scaune amestecate cu sânge ¿i mucus ¿i crampe la
nivelul por¡iunii inferioare abdominale, care sunt
cel mai intense în cursul defeca¡iei.

Episoadele sunt caracterizate ca u¿oare, mo-
derate sau severe, fiind în raport cu frecven¡a scau-
nelor, intensitatea „sensibilitå¡ii“ abdominale, febra
¿i concentra¡ia Hb ¿i albuminei (Truelove SC ¿i
colab., 1959; Werlin SL ¿i colab., 1977).

Manifeståri sistemice ¿i extraintestinale

De¿i prezen¡a de sânge amestecat cu materiile
fecale alerteazå pårin¡ii în vederea unei supra-
vegheri medicale, în perioada ini¡ialå scaunele ¿i
simptomele de CU pot fi fruste. În cazurile în care
manifestårile sistemice ¿i extraintestinale preced

¿i le „estompeazå“ pe cele intestinale, se pot crea
erori de diagnostic ¿i întârziere în recunoa¿terea
CU (Hyams J, 1994; Kirschner BS, 1988). Erorile
de diagnostic pot include: colita infec¡ioaså acutå
(în special când un patogen enteric este izolat – în
concuren¡å cu debutul CU), anemia prin deficien¡å
de fier, artrita reumatoidå juvenilå, tulburårile de ali-
menta¡ie ¿i problemele de cre¿tere atribuite cauzelor
endocrine (Hyams J, 1994; Kirschner BS, 1988;
Motil KJ et al, 1993; Schumacher G et al, 1993).

Scåderea în greutate
O scådere în greutate nea¿teptatå sau insu-

ficien¡a de a men¡ine o vitezå normalå a cre¿terii
pot apårea în cursul fazei prodromale, anterioare
semnelor de debut ale CU. În popula¡ia de pacien¡i
studiatå de Kirschner BS (1996), 68% dintre copii
aveau o scådere în greutate (în medie 4,1kg) în
momentul diagnosticului.

Artralgii ¿i artritå
Artralgiile ¿i artrita sunt printre cele mai frec-

vente „acuze“ extraintestinale la copiii cu CU
(Lindsey CA et al, 1974; Passo MH et al, 1986).
În general, afectarea articularå este pauciarticularå,
cu interesarea articula¡iilor mari (genunchi, gleznå
¿i coxofemuralå). Acuzele articulare coincid frec-
vent cu activitatea bolii ¿i se amelioreazå cu terapia
medicalå care scade inflama¡ia intestinalå de bazå.
Deformårile articulare nu sunt o manifestare a CU
asociate bolii articulare. Simptomele articulare
refractare pot necesita terapie antiinflamatorie
nonsteroidianå, de¿i aceasta trebuie så fie limitatå
ca duratå din cauza posibilitå¡ii de a determina o
exacerbare a bolii (Gibson GR et al, 1992). Pre-
zen¡a spondilitei anchilozante este constant legatå
de diagnosticul de boalå Crohn, în special la acei
pacien¡i care sunt pozitivi pentru HLA- B27 (Passo
MH et al, 1986).

Întârzierea cre¿terii ¿i matura¡iei sexuale
Întârzierea procesului de cre¿tere la copii cu

CU apare anterior recunoa¿terii CU ¿i independent
de medica¡ia corticosteroidå.

Prezen¡a sa este sugeratå fie prin reducerea
vitezei cre¿terii (CM/an) pentru vârstå sau prin
scådere a înål¡imii de la anterioara „måsuråtoare“
a copilului. O ratå de cre¿tere sub 5 cm/an anterior
matura¡iei sexuale necesitå o evaluare promptå
pentru a stabili dacå procesul de cre¿tere a fost
oprit (National Center for Health Statistics
Percentiles, Maryland, 1980).

Interferen¡a cu cre¿terea este mai comunå la
pacien¡ii cu BC (35%-85%) decât la cei cu CU
(6%-12%) (Kanof MD et al; Kirschner BS et al,
1988; Motil KJ et al, 1993). Estimarea vârstei
scheletice prin efectuarea unei radiografii a mâinii
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depisteazå o întârziere a matura¡iei osoase la copiii
fårå un anterior record al cre¿terii.

Cauza insuficien¡ei cre¿terii la copiii cu CU este
multifactorialå. La copiii investiga¡i s-au depistat:
subnutri¡ia cronicå, reducerea nivelului de peptide
promotoare ale cre¿terii (ex.: factorul de cre¿tere
insuline-like-(IG7) – sau somatomedinei C) sau
posibil-cre¿terea cytokinelor circulante (Kelts DG
et al, 1979; Kirschner BS et al, 1986; Murch SN et
al, 1991; Thomas AG et al 1993; Thomas AG et
al, 1993).

Malabsorb¡ia
Malabsorb¡ia generalizatå este o manifestare

clinicå a CU deoarece intestinul sub¡ire nu este
afectat în aceastå afec¡iune. Malabsorb¡ia lactazei
poate så aparå ¿i så determine meteorism, crampe
abdominale sau diaree; ea poate fi suspectatå la
pacien¡ii a cåror etnie îi plaseazå la risc pentru defi-
cien¡a lactazei intestinale (ex.: evrei, afro-ame-
ricani, asiatici).

Enteropatia cu pierdere de proteine caracterizatå
prin „pierdere“ de proteine prin intestinul inflamat
poate fi cuantificatå fie prin determinarea în fecale
a á1-antripsinei, fie în specimene randomizate, fie
ca ¿i clearence (Grille et al, 1984).

Deficien¡a nutri¡ionalå
Reducerea aportului caloric a fost documentatå

la copiii cu BC (boalå Crohn) ¿i insuficien¡å a
cre¿terii care au o ingestiei de 1764 KJ/zi (420Kcal/
zi), mai pu¡in decât la subiec¡ii sånåto¿i – control
(Thomas AG et al, 1993).

Necesitå¡ile de proteine pot cre¿te deasupra celor
recomandate în mod normal, când existå o pierdere
entericå de proteine (Grill B and al, 1984). Anemia
prin deficien¡å de fier este observatå în mod frecvent
la copiii cu CU ¿i pacien¡ii afecta¡i trebuie så primeascå
doze terapeutice de fier (5mg/kg/zi) pânå ce anemia
este corectatå. O serie de preparate pot necesita o triere
înainte de a stabili forma farmaceuticå de fier care
este toleratå de pacient. Pacien¡ii care nu råspund la
suplimentarea oralå pot necesita administrarea de fier
pe cale parenteralå. Barbara Kirschner (1996)
utilizeazå fier dextran complex pe cale intravenoaså
la copiii selecta¡i cu anemie cronicå. Doze test sunt
recomandate pentru a putea identifica hipersensibi-
litatea la fier ¿i scåderea riscului de reac¡ii serioase.
Deficien¡a de zinc, care poate acompania excesiva
pierdere entericå de albuminå trebuie tratatå prin
suplimentare de sulfat de zinc (200 mg/zi) timp
de 2-4 såptåmâni.

Întârzierea matura¡iei sexuale
Dezvoltarea pubertå¡ii poate fi întârziatå sau

opritå la pacien¡ii cu CU activå (Hyams J, 1994;
Kirschner BS, 1990).

Deoarece efortul de cre¿tere la adolescent este
legat de stadiul de pubertate, interferen¡a cu dez-
voltarea sexualå este frecvent epuizantå pentru
pacientul cu CU. Studiile efectuate de Kirschner
BS (1996) aratå cå atunci când apare menarha nu
este necesar de a se anun¡a încetarea cre¿terii
lineare (Kirschner BS, 1990). Cre¿terea dupå
menarhå este influen¡atå, la fetele cu boalå intes-
tinalå inflamatorie (BI I), de vârsta la care s-a
instalat menarha. Fetele la care menarha începe
înainte de 13 ani cresc cu o medie de 10,6 cm
dupå debutul acesteia, în timp ce în cazurile cu
menarha dupå 16 ani cresc numai cu 2,3 cm.

Leziunile cutaneo-mucoase
Leziunile cu aspect în „ciorchine“ sau ulce-

ra¡iile orale largi (ex.: stomatita aftoaså) sunt
frecvent prezente în cursul puseului ini¡ial sau al
recidivelor CU. Leziunile cutanate extraintestinale
ale CU includ eritemul nodos, pyoderma gangre-
nosum ¿i erup¡iile difuze papulonecrotice. Evolu-
¡iile favorabile uzuale ale leziunilor cutaneo-mu-
coase coincid cu ameliorarea CU, de¿i pyoderma
gangrenosum poate fi refractarå ¿i necesitå o
terapie intensivå localå ¿i sistemicå. Asocierea
simptomelor colitice ¿i ulcerelor orale recurente
cu ulcere genitale trebuie så alerteze medicul de
posibilitatea unui sindrom Behçet.

Boala renalå
Calculii renali se dezvoltå la aproximativ 6%

dintre pacien¡i; ei sunt predominant constitui¡i din
acid uric în CU ¿i din oxalat în BC. BC poate fi
precedatå de o perioadå de hematurie micros-
copicå asimptomaticå.

Amiloidoza secundarå a fost raportatå la
pacien¡ii copii cu BC, dar în literaturå nu sunt date
care så confirme apari¡ia amiloidozei la pacien¡ii
copii cu CU.

Boala hepatobiliarå
Afectarea ficatului ¿i a tractului biliar este ne-

obi¿nuitå, apårând la mai pu¡in de 4% dintre copiii
cu BI I (CU ¿i BC) (Lloyd-Still JD, Cahan J, 1987).
Cea mai frecventå complica¡ie descriså – PSC-
primary sclerosing cholangitis – apare aproape
exclusiv la copiii cu CU. Interesant, multe dintre
cazurile raportate de pediatri aveau semne clinice
¿i date de laborator de boalå hepato-biliarå anterior
semnelor intestinale de CU. Cele mai multe cazuri
sunt identificate din cauza unei cre¿teri a fosfatazei
alcaline sau γ-glutamiltransferazei, eviden¡iate în
cursul monitorizårii de rutinå a pacien¡ilor.

Pruritul poate så nu fie prezent precoce în
evolu¡ia bolii.
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Recent, asocierea p-ANCA cu PSC a condus
la conceptul cå aceastå asociere poate fi un marker
de susceptibilitate geneticå pentru aceastå
complica¡ie (Duerr RH et al, 1991; Seibold F et al,
1994). Colangiografia retrogradå endoscopicå este
necesarå pentru eviden¡iera PSC-primary
sclerosing cholangitis. Dacå acidul ursodeoxi-
cholic cre¿te suficient fluxul biliar ca så reducå
sau så previnå progresiunea „stenozei“ cåii biliare
aceasta råmâne necunoscutå; din cauza serioaselor
implicåri ale colangitei sclerozante primare ¿i
relativei protec¡ii a ursodeoxicholate, mul¡i pe-
diatri gastroenterologi folosesc acest medicament
în dozå de 15-25 mg/kg/zi pentru copiii cu PSC
(Roth MP et al, 1989).

Alte cauze de boalå hepaticå cronicå – în special
hepatita autoimunå – trebuie excluse prin teste
serologice adecvate ¿i punc¡ie-biopsie hepaticå,
când func¡ia hepaticå este persistent anormalå.

Complica¡ii oculare
Complica¡iile oftalmologice pot fi un semn de

BI I (boalå inflamatorie intestinalå) sau BI I se-
cundarå terapiei cu corticosteroizi (Hyams J,
1994). Uveita, irita ¿i episclerita sunt rare, apårând
la mai pu¡in de 1% dintre pacien¡ii afecta¡i. Corti-
costeroizii cresc frecven¡a cataractei subcapsulare
posterioare ¿i cresc presiunea intraocularå.

Tripathi RC, Kirschner BS, Kipp MA et al
(1994) ¿i Tripathi RC, Kipp MA, Tripathi BL et al
(1994) au studiat rolul corticoterapiei steroide

asupra dezvoltårii acestei complica¡ii la copiii cu
BI I (boalå inflamatorie intestinalå) ¿i au constatat
cå susceptibilitatea individualå la corticosteroizi,
mai degrabå decât doza de steroizi cumulatå, pare
så influen¡eze frecven¡a opacitå¡ilor lenticulare ¿i
cre¿terea presiunii intraoculare.

Cre¿terea presiunii intraoculare mai mare de 20
mmHg a fost constatatå la 22% dintre copiii trata¡i
cu steroizi, dar la nici un caz control.

Din fericire, scåderea dozei de prednison la mai
pu¡in de 10 mg/zi a redus presiunea intraocularå
la normal la cei mai mul¡i copii. Cataracta
subcapsularå posterioarå (ex.: gradul 1 care nu
interferå cu acuitatea vizualå) era observatå la
20,7% dintre copii; totu¿i, numai 5,2% dintre pa-
cien¡i prezentau cre¿terea presiunii intraoculare ¿i
cataractå, sugerând o diferitå susceptibilitate indi-
vidualå pentru aceste leziuni oculare. În lumina
acestor constatåri, evaluarea oftalmologicå trebuie
så fie efectuatå la un interval de 6 luni la copiii ce
primesc o terapie de lungå duratå cu corticoste-
roizi.

5. DIAGNOSTICUL COLITEI ULCEROASE LA
COPIL

Pentru detalii în stabilirea diagnosticului CU la
copil ¿i adolescent a se vedea tabelul 1.

Tabelul 1. Stabilirea diagnosticului de colitå ulceroaså la copil ¿i adolescent

*Culturi de rutinå plus teste pentru Yersinia, E. coliH7: O157 ¿i Clostridium difficile
**Limitarea insuflårii de aer prin clismå baritatå sau colonoscopie la pacien¡ii cu boalå severå
pentru a reduce probabilitatea inducerii megacolonului toxic
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Considera¡ii generale

Copiii cu CU pot så nu fi avut anterior probleme
de sånåtate. În aceste cazuri, impactul emo¡ional,
mai ales în unele situa¡ii (de exemplu: examinarea
rectalå, efectuarea unei clisme baritate, a unei en-
doscopii) poate fi considerabil. Pentru aceasta se
va asigura copilului un confort care så permitå pre-
zen¡a unuia dintre pårin¡i în cursul examinårilor ¿i
a stabilirii încrederii în medicul examinator.

Excluderea agen¡ilor patogeni intestinali

Probabil cel mai important aspect al diagnos-
ticului de CU este excluderea unei infec¡ii enterice.
Agen¡ii patogeni ce pot mima CU includ: Shigella,
Campylobacter, Aeromonas, Plesiomonas,
Yersinia, Escherichia coli O157:H7, Clostridium
difficile ¿i Entamoeba histolytica. În unele cazuri,
gastroenterita este asociatå cu sau este un „trigger“
al primului episod al BI I (Kirschner BS, 1993;
Schumacher G et al, 1993).

Manifestårile histologice diferen¡iazå colita
infec¡ioaså acutå de BI I (Surawicz CM et al, 1994);
totu¿i, nu întotdeauna este posibil så se diferen¡ieze
cu acurate¡e un proces infec¡ios de CU precoce în
evolu¡ia bolii, chiar cu o evaluare a materialului
biologic (Markowitz J et al, 1993).

Teste de laborator

Într-un prim stadiu, testele screening trebuie så
includå examenul scaunului pentru agen¡ii pato-
geni enterici, prezen¡a de sânge ocult ¿i de leu-
cocite în fecale ¿i o serie de teste selectate în sânge.

Testele sanguine folosite în screening-ul
copiilor cu CU includ: hemograma completå cu
aten¡ie asupra detectårii reducerii volumului
corpuscular mediu, cu prezen¡a sau nu a leuco-
citozei, numårul de trombocite, serumalbumina,
VSH, PCR (Campbell CA et al, 1982; Holquist L
et al, 1989; Hirskner BS, 1988). Holoquist L ¿i
colab. (1989) noteazå cå trombocitoza, hipo-
albuminemia ¿i orosomucoidul seric crescut se
coreleazå cel mai bine cu inflama¡ia histologicå a
colonului în CU. Important de subliniat, totu¿i, este
cå 36% dintre copiii pacien¡i au rezultatele testelor
sanguine normale. Reactan¡ii de fazå acutå (VSH,
PCR, orosomucoid) sunt mai crescu¡i la pacien¡ii
cu BC decât la cei cu CU (Campbel CA et al, 1982;
Holmquist L et al, 1989; Kirschner BS et al, 1989).

Evaluarea radiologicå a vârstei scheletice este
indicatå la copiii cu staturå micå neexplicatå,
pentru a stabili dacå matura¡ia întârziatå a sche-
letului este prezentå.

Evaluarea endoscopicå
Evaluarea endoscopicå asociatå cu biopsii – în

cele mai multe situa¡ii – stabile¿te diagnosticul de
CU (Holomquist L et al, 1989; Kirschner BS et al,
1993; Rossi T, 1988; Surawicz CM et al, 1994;
Truelove SC et al, 1959).

În unele cazuri de colitå, datele endoscopice ¿i
histologice sunt atipice pentru CU ¿i BC. Ace¿ti
copii sunt eticheta¡i ca având colitå nedeterminatå.
În plus, precoce în evolu¡ia CU, datele histologice
pot så nu permitå unui histopatolog så efectueze,
fårå echivoc, diagnosticul de CU. Markowitz ¿i
colab. (1993) au notat cå 5 din 12 copii care au
necesitat colectomie au prezentat un aspect
histologic atipic, constând din zone cu absen¡a
inflama¡iei în rect ¿i sigmoid.

Copiilor cu boalå activå severå nu trebuie så li
se efectueze insufla¡ie cu bariu sau colonoscopie
extensivå pentru a evita precipitarea unui mega-
colon toxic (Kirschner BS, 1996).

Sedarea
Pediatrii gastroenterologi utilizeazå, de obicei,

în mod con¿tiincios sedarea, când efectueazå
endoscopia la copii (Ament M et al, 1988; Rossi
T, 1988). Relaxarea induså cre¿te complian¡a
pacientului ¿i reduce teama pentru urmåtoarele
studii, în felul acesta, asigurându-se o examinare
completå. Kirschner BS (1996) recomandå se-
darea copilului cu midazolam (0,1mg/kg) ¿i me-
peridine (1mg/Kg), care se administreazå intra-
venos. Dozele urmåtoare sunt administrate cu
indica¡ia nedepå¿irii unei doze cumulative de 0,3
mg/kg de midazolam ¿i de 2mg/kg de meperidine.
O monitorizare adecvatå a satura¡iei transcutanate
a O2, a alurei cardiace ¿i presiunii sanguine trebuie
men¡inutå.

În unele centre se utilizeazå fentanyl intravenos
sau alte droguri. Anestezia generalå cu intuba¡ie
trahealå este rezervatå copiilor care nu suportå
endoscopia sau acelora care au „probleme“ ce pot
determina accentuarea hipoxemiei în cursul
sedårii, cum ar fi bolile congenitale de cord
cianogene sau bolile severe pulmonare sau
neurologice.

Studii radiologice
De la introducerea endoscopiei, clisma baritatå

nu mai este în general folositå ini¡ial în diag-
nosticul CU. Dacå existå dubii asupra formei
clinice de colitå (CU versus BC) dupå sigmoido-
scopie flexibilå sau colonoscopie, este indicatå o
radiografie gastrointestinalå superioarå urmatå de
vizionarea intestinului sub¡ire în scopul deter-
minårii dacå aspectele radiologice de BC sunt pre-
zente. În unele cazuri, endoscopia gastrointestinalå
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superioarå este utilizatå pentru excluderea BC în
esofag, stomac sau duoden.

Scopul interven¡iei terapeutice

Interven¡ia medicalå se adreseazå:
– controlului acuzelor gastrointestinale;
– realizårii unui aport nutri¡ional adecvat

pentru o cre¿tere linearå normalå ¿i „un plus“
în greutate;

– alinårii simptomelor extraintestinale (ex.:
artralgie ¿i artritå sau anemie);

– evaluårii impactului bolii reflectat prin afec-
tarea activitå¡ilor sociale ¿i absen¡elor ¿colare.

Activitå¡ile ¿colare (ex.: actvitå¡ile privilegiate –
gimnastica, camera de baie) pot necesita så fie mo-
dificate. Suportul emo¡ional trebuie så includå o
aten¡ie specialå fa¡å de anxietate, depresie ¿i auto-
considerare, manifeståri raportate la copiii cu BI I
(Engstrõm I, Lindquist BL, 1991; Steinhausen HC,
Kies H, 1982).

6. TRATAMENTUL COLITEI ULCEROASE

Tratamentul medical

Managementul medical al CU este prezentat în
tabelul 2.

Boala u¿oarå
Terapia standard pentru copiii cu formå activå

u¿oarå este reprezentatå de sulfasalazinå sau de
unul dintre noile preparate 5-ASA (5-aminosalicilat;
mesalamine), fie singurå, fie în combina¡ie cu
clismå (ex.: corticosteroid sau mesalaminå) sau
corticosteroid foam (Barton JR et al, 1989; Biddle
WL et al, 1990; Ferry GD et al, 1993; Giaffer MH
et al, 1992; Griffiths A et al, 1993; Mulder CJJ et
al, 1988; Sutherland LR et al, 1987; Tolia, 1992;
Van Hees PAM et al, 1981).

Adolescen¡ii preferå spuma („foam“) datoritå
„u¿urin¡ei“ de administrare ¿i reducere a senza¡iei
de distensie rectalå ¿i urgen¡ei.

Doza ini¡iala de SASP pe cale oralå este de 25-40
mg/kg/zi; aceasta este crescutå la 50-75 mg/kg/zi
(maximum 4g/zi) dacå este necesar.

Preparatele 5-ASA pot fi eficiente la unii pa-
cien¡i cu CU care nu au råspuns sau sunt „alergici“
la SASP (Barden L et al, 1989; Giaffer MH et al,
1992; Tolia V, 1992). Efectele adverse la SASP
sunt bine cunoscute ¿i includ cefalee, tulburåri
gastrointestinale (în special gre¡uri), reac¡ii de
hipersensibilitate (ex.: erup¡ii cutanate sau anemie
hemoliticå), ¿i exacerbarea diareei sanguinolente
(Barden N et al, 1989; Gryboski JD et al, 1989;
Werlin SL et al, 1979). Complica¡ii rare asociate

Tabelul 2. Dozele medicamentelor utilizate în colita ulceroaså la copil

*Preparatele ASA trebuie proscrise la copiii cu un istoric de sensibilitate-sulfa sau
efecte adverse la sulfasazalinå
**Cyclosporina-nivelurile sanguine, presiunea sanguinå ¿i func¡ia renalå trebuie
monitorizate cu grijå
***Numårul de celule (incluzând numårul trombocitelor) trebuie controlat înaintea
fiecårei doze såptåmânale pentru primele 4 såptåmâni, apoi la fiecare 2 såptåmâni
timp de 1 lunå ¿i apoi în fiecare lunå
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sunt: hepatotoxicitatea, neutropenia ¿i trombo-
citopenia (Boyer DL et al, 1989; Gremse DA et al
1989). Unii copii prezintå reac¡ii similare cu me-
salamina ¿i ocazional durere rectalå intenså la
preparatele topice (Barden L et al, 1989). Desensi-
bilizarea la SASP poate fi un succes la unii copii
cu reac¡ii de hipersensibilitate selectate (Tolia V,
1992). Barda ¿i colab. (1989) comparå mesalazina
cu SASP în privin¡a toleran¡ei ¿i efectelor adverse
la copii. Din 45 de copii care au primit ini¡ial SASP
¿i care ulterior au fost trata¡i cu mesalazine, 73%
au preferat mesalazina datoritå u¿urin¡ei de ad-
ministrare ¿i reducerii gre¡urilor ¿i vårsåturilor.
Totu¿i, 6 copii erau incapabili så tolereze mesala-
zina din cauza cefaleei sau durerilor abdominale,
dar au fost trata¡i cu succes cu SASP. Autorii au
raportat cå ambele medicamente erau echivalente
în eficacitate în men¡inerea remisiunii dupå colitå,
fie datoritå CU sau BC.

Studii limitate la pacien¡i cu CU localizatå la nivel
rectosigmoidian au prezentat rezultate benefice cu
clisme cu butirat (Scheppach W et al, 1992).

Agen¡ii antispasmodici – loperamid sau di-
phenoxilat cu atropinå – pot fi utili în diminuarea
diareei ¿i crampelor la copiii cu boalå u¿oarå. Doze
mici din aceste preparate (2 mg) înainte de a merge
la ¿coalå sau la maså pot reduce anxietatea datoratå
urgen¡ei de defecare sau incontinen¡ei, de¿i unii
gastroenterologi pediatri evitå prescrierea acestor
medicamente pentru prevenirea excesivå a folosirii
lor ¿i a inducerii megacolonului toxic (Kirschner
BS, 1996).

Boala moderatå-severå
Prezen¡a frecventå de scaune diareice cu sânge,

crampe abdominale severe sau sensibilitate la
palparea abdomenului, febrå, anemie ¿i hipoalbu-
minemie sunt indica¡ii pentru terapia cu cortico-
steroizi. Se recomandå methil prednisolon intra-
venos sau hidrocortizon în dozå echivalentå de
1-2 mg/kg/zi de prednison. Administrarea de
lichide intravenos, a unei medica¡ii ¿i unele
restric¡ii ale aportului dietetic pot fi necesare pentru
a diminua motilitatea intestinalå. Eficien¡a unor
practici terapeutice ca perfuzia continuå cu
hidrocortizon sau corticotropin (Meyers S et al,
1983) versus administrarea în bolus la copiii foarte
sever bolnavi este necunoscutå. Puls-terapia cu
methilprednisolon în doze mari (1 g/zi, 3 zile)
determinå o ratå de remisiune inferioarå ¿i o mai
mare probabilitate de colectomie decât dozele
conven¡ionale de prednisolon (64 mg/zi) într-un
studiu pe pacien¡i spitaliza¡i pentru CU
(Rosemberg W et al, 1990). Antibioticele (ex.:

aminoglicozide ¿i metronidazol sau cefalosporine
de genera¡ia a doua) sunt frecvent administrate în
cazurile severe de CU, de¿i eficacitatea lor nu a
fost stabilitå.

Un raport relativ recent (Turunen U et al, 1994)
sugereazå cå ciprofloxacina reduce inciden¡a co-
lectomiei la pacien¡ii care sunt refractari la terapia
cu corticosteroizi (Turunen U ¿i colab, 1994).
Perfuziile cu albuminå (1g/kg/zi) ¿i cu concentrate
de eritrocite sunt benefice la pacien¡ii cu edeme
hipoproteice sau anemie severå ¿i pierderi de
lichide. Monitorizarea hematologicå ¿i a electro-
li¡ilor (K, Ca, Mg) este esen¡ialå.

Råspunsul la terapia medicalå intensivå

Perspectivele privind timpul de råspuns la copiii
cu CU severå au suferit schimbåri de la descrierea
efectuatå de Werlin ¿i colab. (1977). În studiul
citat, 14 copii cu CU severå ¿i 5 copii cu colitå
severå tip BC au primit un regim terapeutic intensiv
de corticosteroizi i.v. asociat unui suport nutri¡ional
adecvat. Semnele clinice de ameliorare au fost
notate în curs de 12 zile de interven¡ie medicalå,
în cele mai multe cazuri. Råspunsul copiilor în
experiment la primul „atac“ de colitå, a fost mult
mai bun decât la cei care au prezentat recidive.
(83% versus 31%). Durata råspunsului a fost scurtå,
numai 1 caz din 8 a råspuns ini¡ial, observându-
se un råspuns mai bun dupå 24 de luni.

Seashore ¿i colab. (1982) au studiat efectul nu-
tri¡iei parenterale ¿i terapiei i.v. cu steroizi la 8 copii
cu CU severå. 4 cazuri au devenit asimptomatice
în decurs de 7-20 de zile, ¿i 4 au necesitat inter-
ven¡ie chirurgicalå. În cursul perioadei de urmårire,
2 din 4 care au råspuns la terapia medicalå au
evoluat favorabil, iar 2 au primit medica¡ie adi¡io-
nalå. Autorii au eviden¡iat cå nu au putut identifica
manifestårile specifice clinice sau de laborator care
så precizeze care pacien¡i vor råspunde la terapia
medicalå.

Gold ¿i colab. (1993) au raportat rezultate mai
bune la 10 copii cu CU severå spitaliza¡i de peste
2 såptåmâni în terapie intensivå. În cursul urmåririi
evolu¡iei pe o perioadå de 7 luni, numai 2 pacien¡i
au necesitat interven¡ie chirurgicalå, 6 din 10 pa-
cien¡i erau în remisiune ¿i 2 au avut boalå activå.

Terapia de între¡inere
Corticosteroizii sunt administra¡i zilnic pânå

când crampele ¿i hematochezia înceteazå. Ei se
scad progresiv cu 2,5-5, mg la fiecare 1-2 såptå-
mâni. Oprirea progresivå a corticosteroizilor poate
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rar så fie urmatå de dezvoltarea unei cefalee severe,
ce semnaleazå un tablou de pseudotumor cerebri,
sau de un ileus acut ce simuleazå o obstruc¡ie intes-
tinalå (Stelzer M et al, 1990).

Unii pediatri gastroenterologi întrerup terapia
cu corticosteroizi prin reducere progresivå a dozei,
ajungând dupå o perioadå la stoparea terapiei. Al¡i
pediatri gastroenterologi continuå terapia prin
administrarea tip alternate-day regimen. Predni-
sonul în dozå de 40-50 mg în administrare unicå
la fiecare a 2-a zi poate men¡ine remisiunea bolii,
permi¡ând, de asemenea, o cre¿tere normalå
(Sadeghi-Nejad A, Senior B, 1968). Powell-Tuck
¿i colab. au observat cå scåderea corticosteroizilor
în tipul alternate–day, scade frecven¡a recidivelor
la pacien¡ii adul¡i care prezintå frecvent  experien¡a
unei exacerbåri CU (Powell-Tuck J et al, 1981).
Noile preparate de corticosteroizi (ex.: budesonide)
care „suferå“ rapid „un prim pas“ în metabo-
lizarea hepaticå sunt utiliza¡i în „trialuri clinice“
la pacien¡ii cu BI I (Greenberg GR et al, 1994;
Gross V et al, 1994; Löfberg R et al, 1994;
Rutgeerts T et al, 1994). Studii europene au de-
monstrat eficacitatea budesonidului în preparatele
topice (în clisme) la pacien¡ii cu colitå ulceroaså
distalå (Löfberg R et al, 1994). Diminuarea su-
presiei axei hipotalamo-hipopituitare-adrenale, în
compara¡ie cu corticosteroizii conven¡ionali, este
beneficå în reducerea riscului insuficien¡ei cre¿terii
¿i demineralizårii osoase la copii.

Terapia imunosupresoare la copil

Azathioprina ¿i 6-Mercaptopurina
Medicamentele imunosupresive ca azathioprina

¿i 6-mercaptopurina (6-MP), suprimå activitatea
bolii la aproximativ 70% dintre copiii steroido-
dependen¡i sau steroido-refractari, astfel permi¡ând
reducerea sau întreruperea terapiei (Markowitz J
et al, 1990; Verhave M et al, 1990). Perioada lungå
de timp necesarå pentru a produce un efect general
exclude utilizarea lor în cursul episoadelor acute
ale colitei acute severe. Complica¡iile induse de
drog la pacien¡ii pediatrici sunt scåzute ¿i rar este
necesarå întreruperea terapiei (Markowittz J et al,
1990; Verhave M et al, 1990). Avertizarea adecvatå
asupra pancreatitei ¿i a necesitå¡ii unei monitorizåri
regulate de laborator privind neutropenia,
trombocitopenia, anemia sau disfunc¡ia hepaticå
este esen¡ialå. Kirschner BS (1996) a våzut trei
copii (doi cu CU ¿i unul cu BC) care au prezentat
pancreatitå în cursul primelor 2 såptåmâni de la
ini¡ierea terapiei; toate aceste cazuri s-au rezolvat
prin discontinuarea intermitentå ¿i apoi întreru-
perea terapiei. Poten¡ialul malign pe termen lung

nu pare så fie mai mare decât la popula¡ia generalå
(Present DM et al, 1989). Doza recomandatå de
6-MP este 1,0-1,5 mg/kg/zi ¿i 1,5-2 mg/kg/zi
pentru azathioprinå. Kirschner BS (1996) sfåtuie¿te
pårin¡ii så anun¡e medicul când apar febra sau alte
semne de boalå infec¡ioaså, ca så se efectueze
culturi adecvate ¿i så se instituie în timp util terapie
cu antibiotice.

Methotrexat (MTX)
MTX a fost raportat ca benefic la pacien¡ii adul¡i

cu CU sau cu BC (Feagen BG et al, 1995; Korzarek
AR et al, 1989; Korzaerck RA, 1993) de¿i efectul
såu pare a fi mai constant la pacien¡ii cu BC. Rolul
såu în BII nu a fost descris. Graham LD ¿i colab.,
(1992) pe un lot de copii cu artritå reumatoidå care
au primit doze totale de 0,8-3g pentru 84-296 de
såptåmâni, n-au notat hepatotoxicitate ¿i nici
eviden¡å de fibrozå (Graham LD et al, 1992).

Cyclosporina
Cyclosporina a fost utilizatå la adul¡i selecta¡i

¿i la câ¡iva copii cu CU severå refractarå
(Kirschner BS et al, 1989; Lichtiger S et al, 1994;
Ramakrishna J et al, 1994; Sandborn WJ et al,
1992; Treem WR et al, 1991). Induc¡ia remisiunii
poate fi urmarea fie a terapiei orale (Treem WR et
al, 1991), fie a terapiei parenterale (Kirschner BS
et al 1989; Lichtiger S et al, 1994; Ramakrishna J
et al, 1994; Sandborn WJ et al, 1992).

Ameliorarea este evidentå în 7-10 zile la 60%-
70% dintre pacien¡ii care intrå în remisiune.
Efectele adverse poten¡iale includ: hipertensiunea
arterialå, tremorul, hirsutismul, convulsiile, insu-
ficien¡a renalå poten¡ialå. În experien¡a lui
Kirschner BS (1996), 6 din 7 copii cu colitå severå
se amelioreazå suficient pentru a fi externa¡i din
spital. În cursul evolu¡iei bolii ce a variat de la 1
lunå la 4 ani, totu¿i, to¡i au suferit o recådere sau o
boalå prelungitå steroid-dependentå, ce necesitå
colectomie. Treem WR ¿i colab. (1991) au raportat
folosirea oralå de cyclosporinå (8,3 mg/kg/zi) la
6 copii cu CU severå; to¡i s-au ameliorat ini¡ial, 4
au necesitat ulterior colectomie la 8 luni de la
startul terapiei cu cyclosporinå. Astfel, beneficiul
pe termen lung al acestei terapii intensive ¿i foarte
scumpe este nesigur (Kirschner BS, 1996).
Ramakrishna J et al (1994) sugereazå totu¿i cå rolul
acestei medica¡ii (cyclosporinå, 6 MP) poate fi
inducerea remisiunii la pacien¡ii foarte sever
bolnavi; de aici concluzia cå cele douå medi-
camente imunosupresoare (6-MP ¿i cyclosporina)
sunt probabil în unele cazuri eficiente. La unii
pacien¡i trata¡i cu cyclosporinå s-a dezvoltat colita
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ulcerativå ca o parte a efectului imunosupresiei,
urmare a transplantårii hepatice (Passfall J et al,
1992).

Interven¡ia nutri¡ionalå

Importan¡a evaluårii ¿i a suportului nutri¡ional
la copii este ilustratå de BII (boalå inflamatorie
intestinalå) asociatå cu retardul cre¿terii. Mal-
absorb¡ia nu este o manifestare clinicå a CU ¿i de
aceea nu trebuie socotitå ca urmare a deficitului
nutri¡ional constatat la ace¿ti bolnavi. O serie de
studii efectuate la copii cu BII includ pacien¡i cu
BC, mai degrabå decât cu CU. Copiii cu BC tind
så-¿i reducå aportul dietetic sub acela recomandat
pentru vârstå, pentru a diminua simptomele induse
de alimenta¡ia zilnicå (Kelts DG et al, 1979;
Kirschner BS et al, 1981; Thomas AG et al 1993).
Anularea insuficien¡ei cre¿terii este urmatå de o
varietate de måsuri folosite pentru a pune în
valoare aportul caloric, indiferent dacå se reali-
zeazå prin intermediul alimenta¡iei enterale sau
parenterale (Aiges H et al, 1989; Beattie RM et al,
1994; Belli DC et al, 1988; Kelts DG et al, 1979;
Kirschner BS et al,1981; Navarro J et al, 1982;
Sanderson IR et al, 1987; Seashore JH et al, 1982;
Seidman EG et al, 1986; Strobee CT et al, 1979).
Împreunå, formulele elementale ¿i polimerice con-
tribuie la revenirea la normal a stårii de nutri¡ie ¿i
la stimularea procesului de cre¿tere (Aiges H et
al, 1989; Beattie RM et al, 1994; Belli DC et al,
1988; Kelts DG et al, 1979; Kirschner BS et al,
198; Navarro J et al, 1982; Seidman EG et al
1986). Recomandårile calorice, dacå sunt calculate
pe kg de greutate, la debutul terapiei sunt de obicei
mai mari (70-100 Kcal/kg) decât la copiii sånåto¿i,
deoarece pacien¡ii au de obicei o scådere în greutate
¿i necesitå calorii adi¡ionale pentru restabilirea
stårii de nutri¡ie. Recomandårile privind aportul
de proteine sunt, în mai multe studii, similare cu
cele ale copiilor sånåto¿i. Pentru realizarea unei
cre¿teri normale, activitatea bolii ¿i aportul nutri-
¡ional trebuie så fie adecvate unei perioade pre-
lungite de timp, care dureazå pânå la completa
matura¡ie scheleticå (Kirschner BS et al, 1996).

Agen¡ii infec¡io¿i ca „triggeri“ ai recidivelor

În ciuda terapiei medicale, recidivele în CU
apar la majoritatea pacien¡ilor. Frecvent, nici o
cauzå declan¿antå nu este evidentå, dar uneori
infec¡iile intercurente constituie „trigger-ul“ unei
exacerbåri a activitå¡ii bolii (Gebhard RL et al,
1982; Gryboski JD et al, 1991; Kangro HO et al,
1990; Kirschner BS et al, 1993; Schumacher G et

al, 1993). Gryboski JD (1991) a raportat o frec-
ven¡å mai mare decât cea a¿teptatå a toxinei
Clostridium difficile (16% versus 4%) în cursul
exacerbårii bolii intestinale inflamatorii (BII) la
copii, dar al¡i autori nu au dovedit aceastå afirma¡ie.

Mul¡i pediatri gastroenterologi trateazå copiii
cu forme moderate-severe de BII ¿i cu scaune
pozitive pentru toxina de Clostridium difficile cu
vancomicinå în doze de 0,5-2 g/zi timp de 7-10
zile (Viscidi RP, 1981) sau cu metronidazol, în
dozå de 10-15 mg/kg/zi (maximum 1,5g/zi)
(Bartlett JG, 1985). Råspunsul clinic apare de
obicei în 3-6 zile ¿i eliminarea toxinei în 7-10 zile.

Infec¡iile virale pot precipita activitatea bolii la
unii copii cu BII (Gebhard RL et al, 1982; Kangro
HO et al, 1990). Gebhard RL ¿i colab. (1982),
determinå prospectiv titrurile scåzute pentru viru-
surile enterice selectate (ex.: rotavirus, agentul
Norwalk sau adenovirusul). În minoritatea ca-
zurilor în care cresc titrurile serologice (8 din 77
pacien¡i), recidiva era mai prelungitå. La copiii cu
ileostomie, infec¡ia cu rotavirus poate duce la mari
pierderi de fluide, cu hipotermie consecutivå (Grill
BB et al, 1984).

Infec¡iile respiratorii pot, de asemenea,
fi „trigger“ al recidivei la copiii cu BIIC (Kangro
HO et al, 1990). O evaluare prospectivå a 64 de
copii cu CU ¿i a 18 cu BC a demonstrat cå 42%
dintre infec¡iile cu influenza A ¿i B, virusul sinci¡ial
respirator, Mycoplasma pneumoniae, rubeola, vi-
rusul Epstein-Barr, herpes simplex ¿i adenovirus
erau asociate cu o exacerbare a simptomelor BIIC
(bolii inflamatorii intestinale cronice).

Interven¡ia chirurgicalå

De¿i accentul acestui articol este pus pe
tratamentul medical al BIIC la copil, o con¿tien-
tizare a momentului corect al unei interven¡ii chi-
rurgicale care ar reduce complica¡iile este esen¡ialå
în managementul pacien¡ilor cu BIIC.

Telander RL (1993) a aråtat pentru prima datå
indica¡iile colectomiei la 100 de copii cu CU.
Factorii majori ce impun interven¡ia chirurgicalå
sunt:

– boalå intractabilå (64%);
– insuficien¡a refractarå a procesului de cre¿-

tere (14%);
– megacolonul toxic (6%);
– hemoragia (4%);
– perfora¡ia (3%);
– profilaxia cancerului (2%).
Michener WM et al (1979) au analizat riscul

de dezvoltare a cancerului de colon la 333 de
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pacien¡i cu CU în cursul copilåriei, cu urmårire pe
o perioadå medie de 11 ani ¿i 8 luni. Dintre cei
333 de pacien¡i cu CU, 9 au dezvoltat adeno-
carcinom de colon, cu un caz diagnosticat ca
adenocarcinom dupå 11 ani de la stabilirea
diagnosticului de CU. Ekbom A et al (1992) au
notat cå la pacien¡ii cu pancolitå riscul de cancer
la 35 de ani de la diagnosticul de CU era de 30%
la un grup de studiu ¿i de 40% la cei diagnostica¡i
anterior cu CU la vârsta de 15 ani.

Autorii concluzioneazå cå în condi¡iile unei
abordåri active a pacien¡ilor cu CU prin tratament
medical ¿i chirurgical, la pacien¡ii al cåror colon
este intact, nu existå riscul unei cre¿teri semni-
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