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Udredning af barnet med kronisk diare
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Symptomer fra tarmen ignoreres sjældent af vores 
børnefamilier, og forstyrrelser i afføringens kvalitet 
og kvantitet, herunder diare, er en hyppig henvendel-
sesårsag i almen praksis og på landets børneafdelin-
ger. Børn med kronisk diare (KD) er en mere hetero-
gen patientgruppe med et mindre patientvolumen 
end børn med akut diare. Af samme grund er over-
sigtslitteraturen om emnet mere sparsom, og man er i 
reglen henvist til at søge viden inden for de enkelte 
specifikke årsager. I ulande er KD en væsentlig årsag 
til såvel morbiditet som mortalitet hos mindre børn. 
KD hos børn i ilande, som denne statusartikel om-
handler, udgør en anderledes klinisk problematik 
med meget lav mortalitet, som stort set er isoleret til 
visse alvorlige kongenitte malabsorptionstilstande.

KD defineres ofte som diare (≥ 3 løse eller van-
dige afføringer dagligt) i > 14 dage, idet afføringen 
almindeligvis normaliseres inden for 1-2 uger efter 
akut gastroenteritis. Årsagerne til KD i pædiatrien er 
mangfoldige. De fleste børn vil vise sig at fejle noget 
harmløst eller velkendt, men inden for de seneste år-
tier er der beskrevet en række alvorlige, om end en-
keltvis meget sjældne tarmsygdomme. Vi har fået ny 
viden om kongenitte defekter i enterocyttens mikro-
anatomi (f.eks. kongenit mikrovillus-atrofi [1] og tuf-
ting enteropati [1], transport- og enzymfunktioner 
(f.eks. kongenit Na+- og Cl–-diare [2]) og kongenit 
 interleukin-10-mangel [3], der kan forårsage neona-
tal Crohns sygdom – for blot at nævne nogle eksem-

pler. En del af disse sygdomme er karakteriseret 
 molekylærbiologisk og genetisk. Patienter med disse 
sygdomme er en spændende udfordring for specialaf-
delingerne, men andre vil sjældent møde dem. I pri-
mærsektoren og på landets almindelige børneafdelin-
ger er det andre årsager til KD, som dominerer, og 
den praktiske udredning af børn med KD bør indret-
tes pragmatisk herefter. I denne statusartikel fokuse-
res der primært på disse patienter. 

ER DIAGNOSEN KORREKT?

Det er klogt at være skeptisk. Særligt hos spædbørn 
kan den normale løse afføring fejltolkes som diare. 
Børn, der ammes, har generelt hyppigere og løsere 

Spædbarn med diare. 

(Billedet bringes med 

forældrenes tilladelse).
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 afføringer end børn, der ernæres med modermælks-
erstatning [4], og i spædbarnealderen kan diagnosen 
KD derfor være usikker. Bleen bør inspiceres, og der 
kan ved tvivl aftales symptomdagbog for at objektivi-
sere problemet. Fra etårsalderen vil 85% af børnene 
have 1-2 formede afføringer dagligt [5]. 

VISITATION

Er barnet tydeligvis alvorlig sygt, er der egentlig in-
gen grund til udredning i primæssektoren, og det 
kan være mere hensigtsmæssigt at henvise akut eller 
subakut til en børneafdeling eller evt. til en praktise-
rende speciallæge. Er barnet derimod relativt upå-
virket, kan man begynde med udredning i primærsek-
toren, evt. efter en observationsperiode for at sikre 
diagnosen. 

DE MEST ALMINDELIGE ÅRSAGER 

TIL KRONISK DIARE I ILANDE

Infektiøse årsager

KD hos immunkompetente personer i ilande skyldes 
normalt ikke infektioner, fraset sjældne tilfælde 
med Clostridium difficile [6] eller Giardia lamblia 
(= Giardia duodenalis) [7]. Der er derfor ikke grund 
til at undersøge almindelige børn for andre mikrober 
end disse. Børn er ofte asymptomatiske bærere af 
 mikroorganismer, som ikke er en del af den normale 
tarmflora, f.eks. intiminproducerende Escherichia coli 
eller den kontroversielle Dientamoeba fragilis. Disses 
betydning for KD hos børn er særdeles tvivlsom. Der-
for vil man nemt blive forvirret i sin diagnostik, hvis 
man unødvendigt undersøger for bredt i sin fæces-
diagnostik. C. difficile-infektioner synes at tiltage i 
hyppighed, men om det også gælder i forbindelse 
med KD er usikkert. Diagnosen stilles ved fæces-
dyrkning og analyse i toksin-assay. Man skal huske, 
at C. difficile er en del af den normale tarmflora i de 
første 1-2 leveår. KD pga. G. lamblia er derimod af-
taget i hyppighed på trods af danskernes stigende 
 rejselyst. Diagnosen stilles ved fæcesmikroskopi eller 
polymerasekædereaktion. Mikroskopi af tyndtarms-
biopsi eller duodenalsaft er ikke bedre end simpel 
 fæcesundersøgelse [8].

Allergisk betinget diare 

Komælksallergi er den dominerende årsag til aller-
gisk betinget KD [9] hos småbørn og forekommer 
især blandt børn med atopisk sygdom, typisk atopisk 
dermatitis. Komælksallergi overdiagnosticeres for-
mentlig ofte og er derfor en mere sjælden årsag til 
KD, end mange forældre og læger antager. Hudprik-
test for komælksprotein kan være positiv, men ofte er 
gentagen elimination og provokation med symptom-
registrering nødvendig for at stille diagnosen. Pro-

gnosen er god, idet tolerans for komælk ofte gen-
vindes inden for 1-2 år. Komælksallergi kan også 
forårsage mere sjældne kliniske tilstande, der også 
ledsages af KD, såsom villusatrofi med malabsorp-
tion, eosinofil gastroenteritis og allergisk spæd-
barnskolitis [9].

Toddler’s diare 

I alderen fra et halvt år til 5-6-år har en mindre 
gruppe ellers normale småbørn en meget kort tarm-
passagetid, der giver sig udslag i løse, vandige affø-
ringer uden påviselig årsag (the pea and carrot syn-
drome) [10]. Dette kliniske billede ses typisk hos et 
upåvirket barn i normal trivsel og er således en eks-
klusionsdiagnose. 

Colon irritabile 

De funktionelle tilstande hos børn med abdominal-
symptomer er særdeles hyppige. De er for nylig klas-
sificeret iht. de såkaldte Rom II- og III-kriterier [11] – 
herunder colon irritabile med KD, der overvejende 
ses hos teenagere. Undertiden er der tale om forbigå-
ende postinfektiøst udløst diare. 

Generel malabsorption 

Malabsorption hos børn skyldes hyppigst cøliaki. Tid-
ligere tiders typiske kliniske præsentation hos små-
børn med klassisk malabsorption ses efterhånden 
sjældent, og en del patienter med cøliaki har ikke 
diare, men lider i stedet af mangeltilstande eller 
væksthæmning. Analyse af cøliakiantistoffer i serum 
(transglutaminase-immunglobulin (Ig) A-antistof-
måling med samtidig måling af total IgA er første-
valg) er en både følsom og specifik screeningsme-
tode. Diagnosen skal bekræftes med tyndtarmsbiopsi, 
som typisk vil vise klassiske forandringer med villus-
atrofi, krypthypertrofi og intraepiteliale lymfocytter. 
Nye kliniske retningslinjer for diagnosticering af cøli-
aki er under udarbejdelse af European Society for 
 Paediatric Gastroenterology, Hepatology and Nutri-
tion, og forventes publiceret i 2011. 

Andre årsager til villusatrofi er sjældne: komælks-
allergi, kronisk giardiasis, immundefekter og post 
 enteritis-syndrom [12]. Post enteritis-syndrom er 
en ufuldstændigt karakteriseret tilstand med KD og 
varierende grader af villusatrofi efter en akut diare-
episode. Forekomsten i ilande har altid været lav [13] 
og synes at være aftaget betydeligt i de seneste årtier 
– i modsætning til i ulande, hvor post enteritis-syn-
drom og postinfektiøs diare i mere bred forstand 
 stadig medfører betydelig morbiditet og mortalitet. 
Eksokrin pancreasinsufficiens pga. cystisk fibrose er 
den næsthyppigste årsag til generel malabsorption 
hos børn. 
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Disakkaridmalabsorption 

I praksis drejer disakkaridmalabsorption sig om 
 patienter med arvelig betinget laktasemangel. Diag-
nosen stilles klassisk med laktosebelastning, idet 
blodglukoseværdier eller brintkoncentration i eks-
spirationsluften måles efter peroral indtagelse af 
opløst laktose. Hvis patienten af andre årsager skal 
tyndtarmsbiopteres, kan aktiviteten af laktase (og an-
dre disakkaridaser) måles i biopsien. I de senere år er 
brugen af genetisk testning blevet udbredt [14]. Tolk-
ning af gentest for laktasemangel i relation til patien-
tens symptomer og alder kan dog være vanskelig, da 
patienter med laktasemangel ganske vist vil have et 
abnormt gentestresultat fra undfangelsesøjeblikket, 
men der vil først udvikles symptomer på laktosemal-
absorption hos dem senere i livet. Typisk vil der hos 
etniske danskere først udvikles symptomer i teenage-
årene eller tidlig voksenalder, mens der hos børn, der 
etnisk stammer fra Grønland, Mellemøsten eller 
Afrika, kan udvikles symptomer fra sen børnehave- 
eller skolealder. Det må derfor frarådes at benytte 
gentestning til udredning af KD hos småbørn. Genta-
gen elimination og provokation med komælkspro-
dukter kan støtte diagnosen, men muliggør ikke altid 
skelnen imellem komælksallergi og laktasemangel. 

Arvelig sukrose-isomaltase-mangel er langt 
sjældnere og ses næsten udelukkende hos personer af 
grønlandsk afstamning.

Kronisk inflammatorisk tarmsygdom 

Forekomsten af kronisk inflammatorisk tarmsygdom 
(IBD) (især morbus Crohn) blandt børn og unge er 
steget meget de seneste 20 år [15], og diagnosen IBD 
må overvejes hos større børn med KD. Fæcescalpro-
tectin er en både følsom og ganske specifik scree-
ningsmetode mhp. identifikation af patienter, der bør 
koloskoperes [16]. Ofte har disse børn også varie-
rende grader af jernmangelanæmi, forhøjede fasere-
aktanter og lav serumalbumin.

DIAGNOSEN OG DET VIDERE FORLØB 

Mange patienter kan udredes i primærsektoren, og 
man behøver ikke at foretage opfølgning (Tabel 1). 
Patienter med potentielle faresymptomer bør hen-
vises til speciallæge/afdeling til nærmere udredning 
og opfølgning (Tabel 2). Enkelte patienter, som hen-
vises til videre vurdering på en specialafdeling, vil 
vise sig at have en mere sjælden sygdom [17]. Der 
kan f.eks. være tale om korttarmssyndrom pga. tid-

TABEL 1

Primær udredning af kronisk diare hos børn. Undersøgelser, der kan være relevante i almen praksis, hos speciallæge eller på børneafdeling.

Anamnese Nylig infektion, rejser, familiære sygdomme, udløsende årsager, kosten

Objektiv undersøgelse Ernæringstilstand, konstruktion af vækst-vægt-kurve

Observation Symptomregistrering på skema

Blodanalyser Hæmoglobin, albumin, CRP, sænkningsreaktion, jernstatus (MCV og ferritin), cøliakiantistoffer (transglutaminaseantistof), evt. RAST-test eller

hudpriktest for komælk (ved klinisk mistanke om komælksallergi). Gentest for laktosemalabsorption er kun relevant hos skolebørn

Fæcesprøver Fæcesdyrkning og toksinassay for Clostridium difficile × 1-2, fæcesmikroskopi for Giardia lamblia × 3, fæcesmåling af calprotectin × 1

Andre undersøgelser Laktosebelastning (evt. udført som pusteprøve)

Fødeemne prov./elim. Gentagen elimination og provokation af konkret mistænkte fødeemner, typisk komælk (med symptomregistrering på skema)

CRP = C-reaktivt protein; MCV = middelcellevolumen; RAST = radioallergosorbent.

 

Undersøgelse Information

Anamnese

polyhydramnios i graviditet?

debut neonatalt eller senere?

tidligere tarmresektion?

Kongenit eller erhvervet baggrund

Øsofago-gastro-duodenoskopi med duodenalbiopsi

histologisk undersøgelse

analyse for disakkaridaseaktiviteter

elektronmikroskopi

Sygdom lokaliseret til

tyndtarmsmucosa 

Fæceselastase Eksokrin pancreasinsufficiens

Svedtest eller mutationsgenetisk undersøgelse Cystisk fibrose

Koloskopi med biopsier til histologisk undersøgelse Kronisk inflammatorisk tarmsygdom 

Udvidede mikrobiologiske analyser af fæces Mistanke om tropesygdom eller

immundefekt

Faste i 1-2 døgn (med intravenøs væske/ernæring) Differentiering mellem sekretorisk 

og osmotisk diare

Måling af koncentration af Na+, H+, Cl– og HCO3
–

i blod og fæces

Kongenit Na+- og Cl–-tabende diare

Måling af fedtabsorption gennem 3 døgn, 

kvantitativ vurdering af fedtmalabsorption

Kvantitativ fæcesopsamling og registrering af 

fedtindhold i kosten

Kvantitering af fedtabsorption

Enterocytautoantistoffer i blod Autoimmun enteropati

SeHCAT (selen-homocholsyre-taurin)-skanning Galdesyremalabsorption

Glukosepustetest Bakteriel overvækst i tyndtarm

Sekundær udredning af kronisk diare hos børn. Undersøgelser, der kan være relevante på en

 børneafdeling.

TABEL 2
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ligere ekstensiv tyndtarmsresektion, immundefekter 
med usædvanlige tarminfektioner, sjældne enzym- 
 eller transportdefekter (kongenit laktasemangel, 
 glukose-galaktose-absorptionsdefekt, Na+- eller Cl–-
 tabende diaresyndromer), intestinal lymfangiektasi, 
abetalipoproteinæmi, andre årsager til eksokrin 
pankreas insufficiens (f.eks. Schwachmanns eller 
 Pearsons syndrom), eosinofil gastroenteritis, tufting-
enteropati, fænotypisk diare eller ektodermal dys-
plasi med ledsagende malabsorption (another-syn-
dromet). Den komplette liste er meget længere og 
udvides hele tiden.

Den primære udredning af KD hos børn er altså 
en opgave, der sagtens kan udføres med relativt 
simple diagnostiske metoder, hvoraf de fleste er til-
gængelige i den primære sundhedssektor. Hos de fle-
ste børn vil det vise sig, at der er en relativt ukompli-
ceret forklaring på deres symptomer. Den sekundære 
udredning af patienter, hos hvem man efter primær 
screening må have mistanke om malabsorption, IBD 
eller anden kompliceret sygdom, bør foregå i pædia-
trisk, gerne subspecialiseret gastroenterologisk, re-
gime.
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FAKTABOKS

Udredning af børn med kronisk diare kan ofte påbegyndes i almen praksis.

Ved tilstedeværelse af faresignaler bør barnet viderehenvises til en speciallæge eller en

specialafdeling.

Faresignaler er: tydeligt vægttab, deviation på vækstkurven, blod i afføringen, anæmi, jernman-

gel, forhøjede værdier af inflammatoriske markører (C-reaktivt protein og/eller sænkningsreaktion)

og perianale fissurer, hudlapper eller abscesser (mb. Crohn).

De hyppigste årsager er infektion, allergi, toddler’s diare, colon irritabile, generel malabsorption

(cøliaki), laktosemalabsorption og inflammatorisk tarmsygdom.

Andre årsager er sjældne, men mangfoldige og kræver udredning på en specialafdeling.

Malabsorptionssygdomme (typisk cøliaki), kronisk inflammatorisk tarmsygdom og sjældne

diaresygdomme bør behandles og følges op på en specialafdeling.


