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Perché parlare di MICI ?............ 
4 buoni motivi………..  

 Malattie croniche piu’  

   frequenti del bambino  

 

 Aumento di incidenza e prevalenza 

 

 Forme “precoci” o monogeniche  

 

 Ritardo di diagnosi  
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Background
Infla

m

ma t or y   bowel  diseases   (IBD)   include  ulcer-

ative  colitis  (UC)  and  Crohn’s  disease  (CD),1 two 

chronic,  relapsing,  and  remitting  conditions  that  have  

no  permanent  drug  cure  and  can  result  in  significa nt   

long-t

e

rm  morbidity.  UC  affects  only  the  colon  and  

is  primarily  confine d   to  the  mucosal  and  to  a  lesser  

degree,  the  submucosal  compartments.  In  contrast,  

CD  can  involve  any  component  of  the  gastrointes-

tinal  tract  from  the  oral  cavity  to  the  anus  and  may  

involve  all  layers  of  the  gut.2  Although  the  factors  that  

contribute  to  the  development  of  IBD  remain  elusive,  

these  associated  diseases  have  long  been  considered  

a  problem  of  Western   societies,  with   the  Western  

lifestyle  largely  contributing  to  their  pathogenesis.1–4 

The  incidence  of  IBD  is  now  rising  in  developing  

countries  and  is  increasingly  considered  an  emerging  

global  disease  (Figs.  1–3).3,4  Despite  limited  epide-

miological  data  from  developing  nations,  it  is  now  

clear  that  both  the  incidence  and  prevalence  of  IBD  

are  increasing  worldwide.5 Younger populations in 

industrial   urbanized   societies   are   more   affected.6 

IBD  is  also  known  to  be  associated  with  a  substantial  

increase  in  the  risk  of  colorectal  cancer  (CRC),  espe-

cially  a

f

ter   8–

1

0   yea

r

s  of  

a

ctiv

e

  di seas

e

. 7–9

UC   and   CD   disorders   have   distinct   pathologic  

and   clinical   characteristics,   but   their   etiology   and  

biopathogenesis  remains  poorly  understood.  Clinically,  

CD  is  distinguished  from  UC  by  disease  proximal  to  

the  colon,  perineal  disease,  fist ul as,   histologic  granulo-

mas,  and  full-t

h

i ckness  as  opposed  to  largely  mucosa- 

submucosa   limited  disease.   In  CD,  granulomas  are  

evident  in  up  to  50%  of  patients  and  fistulas  in  25%.  

Although  IBD  susceptibility  genes  (such  as  NOD2  gene  

variants)10,11  have  been  identified,  advances  in  defin-

ing  specific

 

  environmental  risk  factors  involved  pri-

marily  include  abundant  indirect  evidence  suggesting  

that  smoking,  oral  contraceptives,  diet,  appendectomy,  

breast  feeding,  antibiotics,  vaccination,  infections,  and  

childhood  hygiene12–14  may  be  involved.  However,  to  

date,  none  of  these  factors  completely  explain  the  envi-

ronmental  determinants  of  IBD  and  most  studies  report  

inconsistent  observations,  making  additional  studies  

necessary  to  better  understand  the  etiology  and  bio-

pathophysiology  of  IBD.  IBD  is  thought  to  result  from  

the  interaction  between  a  genetically-susceptible  host  

and  environmental  factors  which  influence  the  normal  

gut  flora  and  trigger  an  inappropriate  mucosal  immune  

system  response  (antibody-antigen  reaction  against  the  

normal  mucosal  resistance).13–17  Recent  data  suggest  

that  children  and  adolescents  show  the  highest  inci-

dence  of  IBD,6,18  as  approximately  25  to  30  percent  of  

patients  with  CD  and  20  percent  of  patients  with  UC  

present  b
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Nel bambino…………... 

Wisconsin (USA) 

  - 5-11 casi/100.000 (ped) 

  - CD: 4.5 /100.000 

  - CU: 2.1/100.000 

 Età media/diagnosi: 12 a 

 20% < 19 a, 5% < 5 a 

 Canada vs Spagna 

   11.4           0.2 

Vind I, Am J Gastroenterol 2012 



506 pazienti 
 
11% : 0-5 anni – 39%: 6-11 -  50%: 12-18 anni 
 
CU piu’ frequente < 5 anni 
 
PANCOLITE < 5 ANNI      



IMMIGRAZIONE…………… 
 Incidenza ed ospedalizzazione 

di IBD in I generazione di 
immigrati 

 

 Indiani in UK :  

   Hindu in India :  3.9/100.000 

   Hindu in UK   :  13.9/100.000 

 

 Nati in UK o arrivati in UK  

   prima dell’adolescenza 

 

 > 3 volte/ la media 

 
Probert CS,  Gut 2002 



CLASSIFICAZIONE 



Mutazioni in FOXP3 Mutazioni in IL2Ralpha 

Mutazioni in IL10Rbeta 

IMMUNODEFICENZE PRIMITIVE   



IL-10 e MICI  

Edouard Louis, Gut 2009: 58:173-6 



Ritardo di diagnosi (UC-CD):  

2-8 mesi 

-FRANCIA: 2-4 mesi 

-NORVEGIA e UK: 4-5 mesi 

-ITALIA: 6-10 mesi 



Cristiano, 14 anni 
attenti alla curva….   

Test al GH con Arginina  

 Peso       35 Kg   (<-2 DS) 
 Altezza   135 cm (< -3.4 DS)  
 Z-Score: -6.1                



Malattia  di  Crohn  a  localizzazione  
ileo-colica 

 
Ritardo diagnostico : 6 anni  

ATTENTI ALLA CURVA……  



 Leonardo, 2 anni 

Gemello biovulare 
 

Da 1 mese: episodi di 
diarrea muco-ematica 
(non continui) 
 

Non altri sintomi 
 

Hb: 13, Ves, PCR e feci 
neg, Piastrine > 500.000 

 



Diarrea ematica: Primary Care   

Murphy MS. Management of bloody diarrhoea in children in primary care. BMJ. 2008 May 3;336(7651):1010-5.  



Antibiotico ? Quale ?  

Patogeno Sorgente PI Clinica Diagnosi Terapia 

C.Jejuni Animali domestici e 
alimenti poco cotti 

1-3 
gg 

Febbre e Diarrea (sangue 
>50% evacuazioni) 

Coprocoltura  Solo se sintomi 
severi 

Salmonella Animali domestici e 
alimenti poco cotti. 
Contagio interumano. 

6-48 
h 

Febbre della durata di 3-4 
giorni. Diarrea 
mucoematica. 

Coprocoltura Lattanti, 
immunodepressi 
o batteriemia 

E. Coli  
Shiga like 

Cibo contaminato da 
feci bovine, cibi poco 
cotti. 

3-9 
gg 

Diarrea acquosa che diventa 
sanguinolenta  dellla durata 
di 6-8 gg. 

Indagini 
specifiche. 

Nessuna evidenza 
sull’uso di Ab, 
possono causare  
SEU 

Shigella Acqua o cibo 
contaminati. 
Frequente tra 6 mesi e 5 
anni. 

1-4 
gg 

Febbre, dolore addominale, 
diarrea mucoematica. 

Esami su feci Ciprofloxacina 

Yersinia  Contagio Interumano. 
Latte contaminato. 
Frequente sotto i 5 anni 

3-7 
gg 

Febbre, dolore addominale 
e  diarrea sanguinolenta 
della durata di 1-3 sett. 

Coprocoltura Immunodepressi 

Murphy MS. Management of bloody diarrhoea in children in primary care. BMJ. 2008 May 3;336(7651):1010-5.  



Leonardo , 2 anni 

• PS: esame digitale rettale: sangue ?? 
 

• US: distensione anse del colon (> 5 mm) 

• EGDS: erosione piccola curvatura gastrica 
 

• Colonscopia: Mayo 4 (colite emorragica) 

• Corticoresistenza (40 mg ev) 
 
• Parenterale 

 
• Terapia di salvataggio: Infliximab (off-label)  



Laura , 12 anni 



 EPISCLERITE  

 Consulenza oftamologica 

 Steroide topico 

 

 Anemia di grado lieve  

 Dolori Addominali 
Ricorrenti 

 

 Recidiva lesione oculare   

Laura , 12 anni 



MANIFESTAZIONI OCULARI  

 2-5% di IBD con 
manifestazioni oculari 

 piu’ frequenti in MC 

 iperemia, bruciore della 
congiuntivite, non 
dolore senza modifica 
del visus  

 si correla con la flogosi 
intestinale 

 spesso associata ad 
artrite Veloso FT, J Clin Gastroenterol 2006  



Miriam , 13 anni 

RCU 
Colectomia all’età di 11 anni  



PIODERMA GANGRENOSO 

 sesso femminile, CU 

 0.4- 2% 

 50% dei casi in pazienti 
con MICI 

 comparsa dopo trauma 

 pancolite 

 pustola o nodulo, cute, 
ulcere irregolari 

 superfice estensoria arti 
inferiori 

 talvolta peristomale 

 biopsia ? 
Bennett ML, Medicine  2000 



 Aftosi del cavo orale da 2 anni  

Alessio , 12 anni 



 dolori addominali al fianco 
destro 

 indici di flogosi pos 

 non alterazioni dell’alvo 

 colonscopia: ulcere a 
stampo, margini netti, 
circolari e non segmentali, 
aspetto a “cratere” a livello 
di cieco ed ileo 

 istologia: flogosi 
linfoplasmacellulare, non 
transmurale, non granulomi 

Alessio , 12 anni 



Alessio , 12 anni 

• Diagnosi ? 
 

• Altre Indagini ?  



BEHCET’S INTESTINALE  

• Vasculite  
 

• Caratteristiche endoscopiche 
 

• HLA B35 positivo 
 

• Rischio di perforazione 
 

• Rischio di emorragia digestiva 



EXTRAINTESTINAL IBD  

a. complicanze extra-GI in 
corso di MICI 

b. manifestazioni extra-
GI in corso di MICI  

   (6-47%) 

 artropatie assiali e 
periferiche 

 pelle (eritema nodoso, 
pioderma, Sweet 
Syndrome, stomatite 
aftosa) 

 apparato epatobiliare 

 occhio (uveite, episclerite) 

 

IBD 2015 



MODELLI DI GESTIONE SUL 
TERRITORIO 

 Quando sospettare :  

 

- Diarrea e DAR (50%)  

- SG (90% in RCU) 

- Perdita di peso (75% MC) 

- Lesioni perianali (MC) 

- Manifestazioni extra-GI  

   (articolari- 15%) 

 



MODELLI DI GESTIONE 

 Indagini di I livello:  

 MCV ridotto  

Calprotectina ?  



 3. Modelli assistenziali sul territorio  

- Costo della MICI complessa: 11-12.000 euro/anno 
- Costo della MICI non complessa: 2.528 euro/anno 
 

 
- PDF:  
     - identificare i sintomi precoci 
     - non ritardare invio presso Centro di Riferimento 
     - supportare il Centro di Rif dopo la diagnosi 
     - limitare il numero di ricoveri  
     - supportare la famiglia 
     - supportare il Centro nell’avvio della transizione  



GRAZIE PER LA VOSTRA ATTENZIONE  


