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Сажетак  

 
              Целијачна болест (ЦБ) или глутен-сензитивна ентеропатија је аутоимуна 

инфламаторна болест танког црева узрокована ингестијом глутена код генетски 

предиспонираних особа. Болест се чешће среће у појединим категоријама деце као што су: 

резистентна сидеропенијска анемија, аутоимуне болести посебно ендокринопатије, 
имуноглобин А дефицијенција и сл. Велики број аутора сматра да би у овим ризичним групама 

деце било неопходно спровести скрининг одређивањем серолошких тестова ради ране 

детекције ЦБ и тиме спречити настанак евентуалних компликација. 

Циљ: Процена учесталости ЦБ у ризичним групама деце, и доношење закључака о 

евентуалној неопходности примене скрининг тестова у раној детекцији ове болести.   

 

Материјал и методе 

Проспективном клиничком студијом анализираће се пет група испитаника: 

- група деце код које је верификована сисдеропенијска анемија, а који нису имали 

адекватан терапијски одговор на суплементацију неким од препарата гвожђа. 

-група деце која су оболела од диабетес мелитуса тип 1. 

-група деце која болују од аутоимуних болести штитасте жлезде (Хашимотов 

тиреоидитис или Грејвс-Базедовљеве болести) 

- група деце која су испитивана због малог раста или закаснелог пубертета. 

- група од 30 здраве деце (контрола) сличне полне и узрастне структуре предходним 

групама. 

 

Свим испитаницима ће, након претходно узете анамнезе и комплетног клиничког 

прегледа, из капиларне крви бити одређивана транглутаминска ИгА и ИгГ антитела. Деци са 

позитивним серолошким тестовима биће урађена езофагогастродуоденоскопија и 

патохистолошки преглед. Код ове деце биће урађена комплетна крвна слика, серумско гвожђе, 

ТИБЦ, одређиван ниво витамин К зависних фактора коагулације (фактора II, V, VII, X), 

феритин, калцијум, магнезијум, фосфор, алкална фосфатаза, уреа, креатинин, укупни 
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протеини, албумини, аспартат аминотрансфераза, аланин аминотрансфераза, ниво 

имуноглобулина (ИгА,ИгГ, ИгМ, ИгЕ) и ХЛА типизација. 

 

Из студије ће бити искључена деца која имају полиендокрине аутоимуне болести и блиске 

сроднике оболеле од ЦБ. 

Циљ истраживања  

1.  Утврдити учесталост целијачне болести код деце са резистентном сидеропенијском 
анемијом 

2. Утврдити учесталост целијачне болести код деце са аутоимуним ендокриним 

болестима (диабетес мелитус тип 1, аутоимуним болестима штитасте жлезде)  

3. Утврдити учесталост целијачне болести код деце са застојем у расту или поремећајем 

пубертета 

4. Испитати да ли постоји разлика у учесталости целијачне болести између ових група 
деце и групе здраве деце.  

 

Актуелност истраживања 

Целијачна болест (ЦБ) или глутен-сензитивна ентеропатија је трајни облик 

неподношења глутена, односно глијадина и сродних проламина који се налазе у ендосперму 

зрна пшенице, ражи и јечма. Примена дијете без глутена доводи до ремисије болести, губљења 

симптома малапсорпције и опоравка цревне слузнице.(1) 

Аутоимуност код ЦБ се огледа у нагомилавању плазма ћелија у цревној слузници који 

продукују имуноглобилин А и Г на глутамин, док је имуноглобулин Е нормалан или мало 

повишен. Алфа-глиадин који је компонента беланчевине глутена, је богат глутамином. 

Трансглутаминаза разграђује глутамин и ствара глутаминску киселину (2). Плазма ћелије 

продукују имуноглобулин А и Г на различите антигене укључујући транглутаминазу, 

ендомизиум, глијадин и ретикулин. Интензивна локална инфламаторна реакција доводи до 

оштећења цревних ресица и малапсорпције са развојем типичне клиничке слике ЦБ (3). Један 

број болесника има тихи облик целијачне болести где су симптоми минимални или одсутни. 

Око 95% пацијената са ЦБ има специфичне алеле ХЛА класе II DQ2 и DQ8 (4). 

Пацијенти са диабетес мелитусом тип 1, аутоимуним тиреоидним болестима, Сјегреновим 

синдромом, Адисоновом болешћу, системским лупусом еритематодесом, селективном 

имуноглобин А дефицијенцијом и алопецијом ареатом могу испољити овај исти генотип и у 

ризику су да оболе од ЦБ (5).  

Епидемиологија: Студије у Европи су нашле преваленцију ЦБ 1 на 130 до 300 особа 

(6,7,8), а у САД 1 на 250 особа (9). У нашој земљи нађена је код деце узраста до 15 година 

преваленца 1: 1000 са развијеном клиничком сликом. (10). Ако се зна да на једног пацијента са 

развијеном клиничком сликом има пет пацијената са предклиничком формом или тихим 

обликом болести може се закључити да је у нашој зељи преваленца код деце до 15 година 

1:200. Код првог реда сродника са оболелим ризик за обољевање од ЦБ је 10 до 20% (3). 

Учесталост ЦБ је већа код особа са аутоимуним болестима. Тако на пример 7% оболелих од 
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диабетес мелитуса тип 1 оболева од ЦБ (11.). Анемија је чест лабораторијски знак ЦБ (око 50% 

новооткривених пацијената има анемију) (12,13.). Ово је узроковано лошом ресорпцијом 

гвожђа у проксималном делу танког црева, али у мањој мери и дефицитом витамина Б12 и 

фолата (14.). Код сидеропенијске анемије непознате етиологије нађена је у 14,6% пацијената 

ЦБ. Код ових пацијената 6 месеци након исхране без глутена долази до опоравка хемоглобина 

и хематокрита без суплементације препаратом гвожђа (15).  

Дијагноза ЦБ се поставља по ЕСПГАН критеријумима (Будимпешта 1989. године). Код 

особа са клиничким симптомима или у групи ризичне деце ради се неки од серолошких тестова 

(антиендомизиална, антитрансглутаминска или антиглијадинска ИгА и ИгГ антитела). Ови 

тестови имају високу сензитивност (63-100%) и специфичност (75-100%). Уколико су ИгА 

антитела негативна а ИгГ позитивна, треба одредити ниво имуноглобулина у серуму да би се 

искључила најчешћа урођена имунодефицијенција, ИгА.(16,17,18.). Код деце са позитивним 

серолошким тестовима треба урадити езофагогастродуоденоскопију и патохистолошки 

преглед, и тако се поставља дефинитивна дијагноза. Код деце код које се постави дијагноза ЦБ 

треба урадити комплетне анализе крви ради детекције других дефицита као последице 

малапсорпције, а потом увести исхрану без глутена (19.).  

 

Предмет и опис истраживања,  

задаци, методологија, очекивани резултати:  

Биће спроведена проспективна студија у Педијатријској клиници КЦ Крагујевац у 

оквиру које ће бити испитано око 230 деце. Сва испитивана деца ће бити подељена у 5 група: 

1. група од око 50-70 деце код које је верификована сисдеропенијска анемија, а који 

нису имали адекватан терапијски одговор на суплементацију неким од препарата 

гвожђа. 

2. Група од око 50-70 деце која су оболела од диабетес мелитуса тип 1. 
3. Група од око 50-70 деце која болују од аутоимуних болести штитасте жлезде 

(Хашимотов тиреоидитис или Грејвс-Баздеовљеве болести) 

4. Група од око 50-70 деце која су испитивана због малог раста или закаснелог 
пубертета. 

5. Група од 30 здраве деце сличне полне и узрастне структуре предходним групама. 

 

Код све испитиване деце ће бити узимана детаљна анамнеза посебно о постојању ЦБ или 

аутоимуних болести у блиских сродника. Сва деца ће бити комплетно клинички прегледани, 

биће им мерена телесна маса, телесна висина, одређивани боди мас индекс и модификовани 

боди мас индекс. Код све деце биће спроведено серолошко испитивање (из капиларне крви 

биће одређивана трансглутаминска ИгА и ИгГ антитела). Код деце која имају позитивне 

серолошке тестове биће урађена езофагогастродуоденоскопија и патохистолошки преглед. Код 

ове деце биће одређиван степен егзофталмије и однос трихон:насион(ТН) наспрам односа 

насион:субнасал(НС). Ово је важан нов клинички знак и уколико је овај однос већи од 1 

суспектна је ЦБ. Такође ће овој деци бити  урађена комплетна крвна слика, серумско гвожђе, 

ТИБЦ, одређиван ниво витамин К зависних фактора коагулације (фактора II, V, VII, IX, X), 

феритин, калцијум, магнезијум, фосфор, алкална фосфатаза, уреа, креатинин, укупни 

протеини, албумини, аспартат аминотрансфераза, аланин аминотрансфераза, ниво 

имуноглобулина (ИгА,ИгГ, ИгМ, ИгЕ) и ХЛА типизација. 
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Студија ће бити проспективна и неинтервенцијска. Ниједна од дијагностичких метода 

неће бити примењена због саме студије, већ ће се спроводити у оквиру референтних 
педијатријских протокола. Одлуке у вези избора терапије неће зависити од дизајна студије, већ 

искључиво од мишљења и одлуке ординирајућег лекара. Пре укључивања у студију, сви 

родитељи потписују сагласност на предложени медицински поступак по Закону о Здравственој 

заштити чл. 27,28,29 и 31.,Службени гласник бр.107,од 02.децембра 2005.године.(прилог 2). 
 Сви параметри који ће се пратити током студије у испитиваним и у контролној групи 

биће детаљно анализирани и упоређивани. 

 

Значај истраживања 

Рана детекција ЦБ је битна због придружених болести и могућих компликација које је 

прате. Тако је установљено да су пацијенти са ЦБ због малапсорпције калцијума и витамина Д 

у повећаном ризику за развој остеопорозе и остеомалације (20,21)  Развој церебралних 

калцификација и епилепсије је такође удружен са ЦБ (22,23). Јављају се и друге неуролошке 

абнормалности као што су периферна неуропатија, "глутенска атаксија", положајна 

нестабилност и сл.(24). Тешки облици ЦБ су повезани са променама дуж дигестивног тракта у 

виду сужења, хроничне инфламаторне болести црева или еозинофилног езофагитиса.(25). 

Такође  повећава ризик од настанка различитих облика дерматитиса(26,27), као и реуматских 

поремећаја, артритиса, Стилове болести и др.(28,29). Пацијенти са ГСЕ су у већем ризику за 

обољевање од Т ћелијских лимфома и аденокарцинома црева (30). Примена безглутенске 

исхране смањује ризик од настанка лимфома (31,32). 

 

Временски оквир 

Рана детекција ЦБ је битна због придружених болести и могућих компликација које је 

прате. Тако је установљено да су пацијенти са ЦБ због малапсорпције калцијума и витамина Д 

у повећаном ризику за развој остеопорозе и остеомалације (20,21)  Развој церебралних 

калцификација и епилепсије је такође удружен са ЦБ (22,23). Јављају се и друге неуролошке 

абнормалности као што су периферна неуропатија, "глутенска атаксија", положајна 

нестабилност и сл.(24). Тешки облици ЦБ су повезани са променама дуж дигестивног тракта у 

виду сужења, хроничне инфламаторне болести црева или еозинофилног езофагитиса.(25). 

Такође  повећава ризик од настанка различитих облика дерматитиса(26,27), као и реуматских 

поремећаја, артритиса, Стилове болести и др.(28,29). Пацијенти са ГСЕ су у већем ризику за 

обољевање од Т ћелијских лимфома и аденокарцинома црева (30). Примена безглутенске 

исхране смањује ризик од настанка лимфома (31,32). 
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