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CELIJAKIJA - DA LI DOVOLIJNO MISLIMO O NJOJ?

Sazetak: Celijakija je Cesto oboljenje koje obuhvata 1% opSte popu-
lacije. U celijakiji je prisutna autoimunska reakcija na sluznici tankog
creva na protein gluten koji je prisutan u pSenici, razi, jeému i, u nesto
manjoj koncentraciji, u ovsu. Autoimunska reakcija uzrokuje zapal-
jenski proces koji uniStava unutrasnju apsorpcionu povrSinu tankog
creva Sto dovodi do smanjene apsorpcije hranljivih materija. Ovo
moZe dovesti do simptoma nutritivnog, vitaminskog i mineralnog de-
ficita. Celijakija je oboljenje koje ima vecu ucestalost nego §to se sma-
tra zbog ¢ega je neophodno vise obracati paZnju na ovu bolest. I Srbija
ima visoku ucestalost ove bolesti - 1:100. Zbog posledica koje izaziva
po organizam vaZno je dijagnostikovati ovo oboljenje $to ranije.

Kljucne redi: celijakija, gluten, endomizijalna antitela, antitransglu-
taminazna antitela, antiglijadinska antitela.
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Istorijat

Celijakija je poznata kao oboljenje sa velikim brojem imena poput: celijacna
bolest, celija¢ni spru, netropski spru, endemski spru, glutenska enteropatija ili
gluten-senzitivna enteropatija. Termin ,,coeliac” poti¢e od grcke reci KotMoKog
(koliliakos) §to znaci abdominalni, a termin je uveden u 19. veku kao prevod onoga
Sto je u antickoj Grckoj bilo poznato kao oboljenje koje je opisao grcki lekar
Areateus iz Kapadokije, koji je praksu primenjivao u Rimu i Aleksandriji. On se



smatrao naslednikom oca medicine, Hipokrata (1). Areatus iz Kapadokije je Ziveo
u 2. veku kada je zapazio malapsorptivni sindrom koji je bio prac¢en ucestalim
prolivima. Njegova zapaZanja dobila su na znafaju kada je Francis Adams kao
predstavnik zapadne medicine predstavio Areatusov rad Sydenhamovom druStvu
1856. godine. Prikazani pacijent je imao bolove u trbuhu, bio je bled, mrSav, sla-
baSan i nesposoban za posao. Prolivaste stolice su bile beliaste, smrdljive, bile
su pra¢ene nadimanjem, a bolest nije bila prenosiva ali je bila sklona recidivima.
Areatus je smatrao da je problem u nedostatku toplote u trbuhu koja je
neophodna za varenje. Takode je smatrao da je ovo oboljenje starijih ljudi koje se
ceSce javlja kod Zena a nikada kod dece. Smatrao je da uzrok ovom oboljenju nije
hroni¢na promena a ¢ak je mislio da razlog moZe lezati u ,,konzumiranju velike
koli¢ine hladne vode nakon jake Zedi” (1).

Pedijatar Samuel Gee je bio prvi lekar koji je dao moderan opis ovog obol-
jenja na predavanju u Londonu, 1887. godine. On je u svojim radovima prou-
cavao ovo oboljenje i zadrZao je prethodno postoje¢i naziv celijacna bolest. Za
razliku od Areatusa, on je uvrstio i decu kao potencijalno obolele od ovog obol-
jenja, narocito decu uzrasta od jedne do pet godina. Dr Gee nije uspeo da pronade
uzrok celijakije jer je posmatrao creva nakon umiranja pacijenata, a poznato je da
zid tankog creva brzo propada nakon smrtnog ishoda (2). On je smatrao da paci-
jenti mogu biti izleCeni dijetalnim reZimom ishrane. On je primetio da treba iz-
begavati namirnice bogate skrobom i da se kod dece javlja problem nakon
unoSenja mleka. On je zabranjivao unos pirin¢a, voc¢a i povréa. Narocito je pre-
porucivao unos Skoljki. Ipak, gotovo nijedno dete nije moglo da izdrZi ovaj vid
ishrane u duZzem vremenskom periodu (3).

Christian Archibald Herter, americki lekar, 1908. godine napisao je knjigu o
deci sa celijakijom koju je nazvao ,,intestinalni infantilizam”. U knjizi se spo-
minje da je rast ove dece usporen i da se masti bolje toleriSu od ugljenih hidrata.
Sydney V. Haas, americki pedijatar, 1924. godine govori o pozitivhom efektu
dijete sa bananom (4). Ovaj nacin ishrane ostao je u fokusu sve dok nije utvrden
definitivni uzrok celijakije. Iako je od ranije postojala sumnja na ugljene hidrate
kao moguéem uzro¢niku, veza sa Zitaricama je uspostavljena je tek 1940-ih
godina uz pomo¢ holandskog pedijatra dr Wiilem Dickea (5). Vezu sa glutenom
iz Zitarica uspostavio je 1952. godine tim iz Birmingema (6). Tokom 1960-ih
godina, opisane su ostale karakteristike celijakije a vaZnost naslednog faktora
opisana je 1965. (7). Godine 1966. dermatitis herpetiformis je doveden u vezu sa



gluten-senzitivnhom enteropatijom (8).

Pojam celijakije

Celijacna bolest se definiSe kao stanje produZenog imunskog odgovora na
gluten iz hrane kod genetski predisponiranih osoba (9). U celijakiji postoji auto-
imunska reakcija na sluznicu tankog creva na protein gluten koji je prisutan u
pSenici, raZi, jemu i, u neSto manjoj koncentraciji, u ovsu. Imunska reakcija uzro-
kuje zapaljenje koje uniStava unutra$nju apsorpcionu povrSinu tankog creva $to
dovodi do smanjene apsorpcije hranljivih materija.

SkoraSnje studije ukazuju da ovo oboljenje ima vecu ucestalost u odnosu na
dijagnostiku, a njegova ucestalost je 1% u opStoj populaciji (10). I pored dosta ve-
like ucestalosti, dijagnoza se po nekim podacima odlaZe i do 13 godina. Postoji
dosta razloga za ovakve, €ini se, poraZavajuce ¢injenice.

Ranije se smatralo da se ovo oboljenje javlja u prevalenci od 1:8000, a do di-
jagnoze se dolazilo onda kada su manifestacije oboljenja ve¢ bile jasne — steatoreja,
prolivaste stolice, gubitak u telesnoj teZini, anemija (11). Bolja dijagnostika ovog
oboljenja moZe biti povezana sa unapredenjem seroloSkih testova i pove¢anom
klini¢ckom sumnjom na ovo oboljenje, nakon saznanja o njegovoj ucestalosti. Jedno
istrazivanje u Finskoj ukazuje na ¢injenicu da se prevalenca ovog oboljenja pove-
¢ava u poslednjih 20 godina (12).

Patogenetski mehanizmi nastanka celijakije

S obzirom na autoimunski proces, u serumskim analizama su pronadena
antitela koja mogu identifikovati ovo oboljenje, doduse sa razli¢itim stepenom
senzitivnosti i specifi¢nosti. Antiretikulinska antitela i antiglijadinska antitela
(AGA) imaju malu senzitivnost i specificnost. Kada je u pitanju glijadin, ¢esto
se javljaju laZno-pozitivni slucajevi kod pacijenata sa drugim tipovima oSte-
¢enja u gastrointestinalnom traktu (9). Zbog toga su mnoge klinike prestale sa
praksom uzimanja AGA, mada ona mogu biti korisna za pacijente sa deficijen-
cijom imunoglobulina A ili za neurolo§ke manifestacije celijacne bolesti (13).
Ipak, skorasSnja istraZivanja ukazuju na sve vecu senzitivnost ovih antitela u
dijagnostici (14). Jedan od glikoproteina koji se nalazi u sastavu glutena je



upravo glijadin. Glijadin je taj koji uzrokuje imunolo§ku reakciju na gluten.
Mehanizam kojim glijadin postaje toksi¢an nije u potpunosti poznat, mada
postoje odredene pretpostavke na osnovu dosadas$njih istrazivanja. Proteini koji
sadrze glijadin su dugolancani nizovi od nekoliko stotina amino-kiselina (AK).
Normalno se tokom razlaganja ovi nizovi uz pomo¢ enzima razlazu na pojedi-
na¢ne AK ili manje nizove AK. Ovo je znacajno jer je tanko crevo u stanju da
apsorbuje samo pojedina¢ne AK ili najviSe niz od 3 do 4 AK. Ovakve strukture
AK ne prave problem tankom crevu. Izgleda da se glijadin ne razlaZe u pot-
punosti pod uticajem crevnih enzima. Zbog toga zaostane nekoliko dugackih
lanaca AK. Potom dode do ulaska ovih lanaca u ¢elije sluznice tankog creva jer
su, izgleda, Celije permeabilnije za dugacke lance AK. Neki od ovih lanaca su
toksi¢ni za intestinalne ¢elije (naroc¢ito oni bogati prolinom i glutaminom).

Endomizijalna antitela (EMA) i antitransglutaminazna antitela (tTG) su
neSto senzitivnija u odnosu na AGA, a kada se izvrSi njihova kombinovana
analiza specifi¢nost je veca od 95% (15).

Simptomatologija celijakije

Pacijente obolele od celija¢ne bolesti moZemo podeliti u 4 vece grupe u od-
nosu na simptome:

1. pacijenti sa tipi¢nim gastrointestinalnim simptomima;

2. pacijenti za koje se smatra da nemaju klasi¢nu gastrointestinalnu
prezentaciju oboljenja. U ovoj grupi pacijenata se registruju: sideropenijska ane-
mija, osteoporoza i konstantno poviSeni parametri za funkciju jetre (narocito
transaminaze) (16). Takode se bolest moZe prezentovati u obliku ataksije i/ili
periferne neuropatije (17), najceSce kod pacijenata koji podlezu skriningu kao npr.
pacijenti sa tipom 1 dijabetes melitusa (18);

3. pacijenti sa latentnom celijakijom koji se mogu podeliti u dve podgrupe:
grupa sa normalnim nalazom biopsije duodenuma na normalnoj ishrani nakon ¢ega
nastaje vilozna atrofija (sa histoloSkim promenama) kasnije tokom Zivota. Moguca
je 1 obrnuta situacija — pacijenti koji imaju histoloSke karakteristike vilozne atrofije
1 koji su i dalje na ishrani koja sadrZi gluten, a na ponovljenoj biopsiji 2 godine
kasnije imaju normalnu mukozu. Ovaj tzv. fenomen latentne celijakije izuzetno je
redak i opisan je u samo nekoliko slucajeva. Klini¢ki gledano, ovi pacijenti ¢e



imati histoloSke promene dokle god se gluten u potpunosti ne povuce iz ishrane;

4. pacijenti sa pozitivnim seroloskim testovima ali normalnom histopa-
toloskom slikom nakon biopsije duodenuma. Ovo se vida kod rodaka prve linije
obolelih od celijakije (19), kod obolelih od drugih autoimunskih oboljenja — hipo-
tireoidizam (20), tip 1 dijabetes melitusa (21) i Addisonova bolest (22). Sli¢nost
ovih autoimunskih procesa je o€igledan jer se registruje polimorfizam u klasi II
glavnog histokompatibilnog kompleksa na hromozomu 6, narocito u lokusu DR3 i
DR4 (23).

Ne treba zaboraviti da je zlatni standard za dijagnozu celijakije biopsija duo-
denuma i histopatoloski nalaz vilozne atrofije. Unapredivanjem invazivnih en-
doskopskih tehnika, mogu se uzeti viSestruki isecci iz gornjih partija creva.

Dijagnostika celijakije

Prisustvo odgovaraju¢ih simptoma i pozitivni seroloSki testovi sami za sebe
nisu dovoljni faktori za dijagnozu celijakije. LaZzno pozitivna antitela na glijadin
pojavljuju se u razli¢itim oboljenjima kao Sto su zapaljenske bolesti creva (24).
EMA su kvalitativni test koji je zavisan od stepena imunofluorescencije tako da je
njegova pozitivnost u vezi sa stepenom vilozne atrofije Sto znaci da manji stepen
atrofije moZe usloviti pojavu EMA negativnosti (25). tGT antitela mogu biti lazno
pozitivna i u drugim autoimunskim oboljenjima. Iz svih navedenih razloga jasno je
zaSto samo serolo$ki testovi ne mogu biti dovoljni za dijagnozu celijakije (26).

S obzirom na to da su promene na nivou creva reverzibilne i da zavise od
unosa hrane bez glutena, klju¢na je €injenica da se biopsija mora uraditi u trenutku
kada pacijenti unose hranu sa glutenom. Takode se preporucuje uzimanje isecka sa
viSe mesta, jer je stepen vilozne atrofije razlicit kod iste osobe (26).

S obzirom na sve navedene €injenice, svaka dijagnoza celijakije mora biti
potvrdena biopsijom duodenuma.

Moguce posledice celijakije
Anemija: pacijenti mogu imati sideropenijsku anemiju, a uobicajeni simptom

je hroni¢no prisustvo umora (27) koje se moZe pripisati niskoj koncentraciji ferit-
ina, folata ili vitamina B12. Ovo se moZe pojaviti kod 50% pacijenata sa celijaki-



jom u vreme prezentacije oboljenja. Ove pojave su reverzibilne nakon odgovara-
juce ishrane.

Malignitet: neleCena celijaéna bolest udruZena je sa velikim brojem
komplikacija. Najpoznatija komplikacija je malignitet. Relativni rizik je 2 puta
manji u poredenju sa opStom populacijom. S druge strane, postoji 50 puta veci rizik
za nastanak limfoma tankog creva, ali ovo jo§ uvek spada u domen retkih obol-
jenja. Drugi udruZeni maligniteti jesu malignitet proksimalnog i distalnog dela
jednjaka, adenokarcinom tankog creva i tumor debelog creva (28). Ono §to je za-
nimljivo, oboleli od celijakije imaju manju incidencu pojave tumora dojke i1 pluca
(28). Izgleda da se rizik za pojavu tumora smanjuje tokom vremena kod pacijenata
koji se striktno pridrZzavaju odgovarajuc¢eg rezima ishrane. Naravno, pridruZujuc¢i
faktor za ceS¢u pojavu tumora jesu i godine starosti pacijenta u kojima je dijag-
nostikovana celijakija.

Gustina kostiju: celijakija je udruZena sa smanjenom gustinom kostiju, bilo da
je u pitanju osteopenija ili osteoporoza. Prevalenca je oko 40%, a ovo oboljenje
dovodi do povecanog rizika od frakture kostiju (29). Gustina kostiju se poboljSava
nakon ishrane bez glutena.

Autoimunost: Celija¢na bolest je udruZena sa velikim brojem autoimunskih
oboljenja (videti na tabeli 1). U vecini slu¢ajeva, celijakija se dijagnostikuje kasnije
nakon prvobitne dijagnoze autoimunskog procesa, najéeS¢e zbog Cinjenice da se
simptomi pogreSno interpretiraju zbog originalne dijagnoze. Dobar primer za ovo
je stalno prisustvo zamora kod pacijenata sa oboljenjem Stitaste Zlezde. Celija¢na
bolest moZe biti udruZena sa viSestrukim promenama na koZi, ali najCeSca je
prezentacija u formi hroni¢nog pruritiénog oboljenja koje se karakteriSe prisustvom
simetri¢énog papulo-vezikularnog raSa, a sadrZi i krustozne promene koje mogu biti
lokalizovane po celom telu a najviSe na podlakticama, kolenima, gluteusima,
Sakama i skalpu. Promene su poznate kao dermatitis herpetiformis, dok biopsija
koze pokazuje karakteristi¢éne granularne depozite imunoglobulina A u dermalnim
papilama. Povlac¢enje koZnih promena najéeSce je sporo tako da je neophodno 1-2
godine od pocetka terapije dijetom da bi se one u potpunosti povukle.

Tabela 1. Prevalenca celijacne bolesti u drugim autoimunskim oboljenjima

UdruZena oboljenja Prevalen lija¢ne bolesti (%
Dermatitis herpetiformis ~70

Dijabetes melitus tip 1 2-8




Oboljenja tireoidne Zlezde 2-6
Addisonova bolest 1-12
Alopecia areata 1-2
Primarna bilijarna ciroza 2-7
Autoimunski hepatitis 3-5
Idiopatska ataksija 1-7
Subfebrilnost 4-8
Downov sindrom 4-17
Sideropenijska anemija 3-7
Sindrom iritabilnog kolona 0-11
Periferna neuropatija Do 23

Reproduktivni problemi

Neplodnost, smanjena plodnost i ucestala pojava neZeljenog zavrSetka trud-
noce (pobacaj, mala telesna teZina novorodenceta, intrauterini poremecaj rasta)
cesce se vidaju kod obolelih bolesnica. Ipak, izgleda da je rizik za njihovu pojavu
manji nego $to na to ukazuju podaci od ranije (30).

Neuroloske manifestacije

Retko se deSava da neuroloS$ke manifestacije budu nacin prezentovanja celi-
jakije. Tako su u ranijim radovima autori opisivali perifernu neuropatiju i ataksiju
kao nacine prezentacije atipicne celijakije (31), skoraSnja istraZivanja ukazuju na
¢injenicu da se najc¢e$¢e pojavljuje subklini¢ka neuropatija (32). I u sluc¢aju neu-
roloSkih simptoma, oni su reverzibilni nakon zapocinjanja ishrane bez glutena.

Lecenje i pracenje

Nema specifi¢nog leka za celijakiju. Jedini mogudi vid terapije jeste dijeta bez
glutena. Ovi pacijenti variraju u toleranciji glutena, tako da jedni razvijaju teSku
klini¢ku sliku unosom minimalnih koli¢ina glutena, dok drugi ne razviju uopste
klini¢ku sliku pri unosu iste koli¢ine glutena. Standardni nacin leCenja jeste iz-
begavanje namirnica sa glutenom do kraja Zivota. U najvecem broju slu€ajeva, ovo



je dovoljno za potpuno povlacenje simptomatologije i smanjenje mogucénosti nas-
tanka komplikacija. Ipak, ishrana bez glutena je veoma velika obaveza za svakog
obolelog i zato je neophodno da se u celu pricu ukljuci nutricionista koji ¢e strogo
voditi ra¢una o adekvatnosti ishrane (33). Ovo je od narocitog znacaja prilikom
savetovanja o tome $ta je od hrane dozvoljeno konzumirati van kuce, jer ovo mozZe
dovesti pacijente u socijalnu izolaciju (34). Pacijenti sa celijakijom se moraju
pratiti na redovnoj bazi, uglavnom jednom godiSnje, kako bi se potvrdila adherent-
nost za odgovarajucu ishranu, ali i kako bi se na vreme uocili nedostaci odredenih
mikronutrijenata, nakon ¢ega se mora primeniti odgovarajuca terapija (33).

Terapija metabolickih promena u kostima takode je od velikog znacaja u celi-
jakiji. Da bi se procenio rizik od frakture, neophodno je uraditi osteodenzitometriju
(DEXA). Obi¢no je dovoljno dati vitamin D 1 kalcijum, dok je kod teZih oblika
osteoporoze potrebno u terapiju uvesti bisfosfonate.

Koliko ¢e brzo do¢i do oporavka zavisi od svakog pacijenta ponaosob. U
principu se smatra da je poboljSanje moguce posti¢i ve¢ nakon godinu dana. Iako u
poredenju sa kontrolnom grupom ovi pacijenti imaju nizi kvalitet Zivota, dijag-
nostikovanjem ovog oboljenja znac¢ajno se moZe popraviti kvalitet Zivota. Ovo se
narocito uocava kod pacijenata cija je pocetna klinicka slika bila klasi¢na (35).

Principi dijete bez glutena su:

— Izbegavati svu hranu sa pSenicom, jeémom i raZom. Primeri su sve vrste
hleba, cerealija, pasti, krekera, kolaca, pita i keksa.

— Uvek obratiti paznju na preradenu hranu koja moZe sadrzati gluten.
PSeni¢no brasno je Cest sastojak mnoge veStacke hrane. Slede¢e namirnice mogu
sadrZati gluten: veStacke supe, prelivi za salatu, sladoledi, Cokoladice, instant kafa,
razne vrste preradenog mesa, kecap, senf, jogurt, sosevi, paste itd.

— Obratiti paZnju na tablete, kapsule i vitamine koji sadrZze gluten. PSeni¢na
¢vrsta materija Cesto je kori§¢eno jedinjenje kao vezuju¢a komponenta u tabletama
i kapsulama. Gluten se moZe naci i u mnogim vitaminskim i kozmeti¢kim prepara-
tima kao S$to je ruZ za usne.

— Izbegavati pivo.

— MoZe se konzumirati vino, brendi, viski i alkohol koji ne sadrZi pSenicu ili
je€am (ali, naravno, u umerenim koli¢inama!).

— Izbegavati mleko i druge prehrambene proizvode koji sadrZe laktozu. Nele-
ceni pacijenti sa celijakijom takode imaju i intoleranciju laktoze. Po uspeSnom



lecenju ova hrana se moZe opet postepeno uvesti.

— MozZe se konzumirati riba, sveZe meso, pirina¢, kukuruz, sojino brasno, ulje,
krompir, meso Zivine, voce, povrce.

Ovas - da ili ne?

Podaci o dodavanju ovsa u ishranu bez glutena jo§ uvek su nepouzdani, ali
najnovije studije ukazuju na ¢injenicu da je dodavanje ovsa bezbedno kod ovih
pacijenata (36). Teoretski gledano, ovi pacijenti bi trebalo da toleriSu ovas, ali je
poznata c¢injenica da se ovas kontaminira pSeni¢nim braSnom tokom procesa
obrade (33). Takode, pojedini istraZivaci navode da su pacijenti oboleli od celi-
jakije osetljivi na ovas i da on dovodi do ponovne pojave simptoma (37). MoZda je
najbolje resenje u praksi da se ovas uvede u ishranu nakon povlacenja simptoma i
nakon $§to antitela postanu negativna. Ukoliko se simptomi ponovo pojave, utoliko
se najpre moZe posumnjati na ovas.

Ponovna pojava simptoma

Kod nekih pacijenata nece doci do poboljSanja simptoma nakon ishrane bez
glutena ili ¢e se nakon nekog vremena simptomi ponovo pojaviti. Naj¢e$¢i razlog
ponovne pojave simptoma je kontinuirana izloZenost glutenu iz nekih, naizgled
nevaznih, izvora. Drugi uzroci su insuficijencija egzokrinog pankreasa, ulcerativni
jejunitis/ileitis, limfom i refraktorna celija¢na bolest. Insuficijencija egzokrinog
pankreasa javlja se kod tre¢ine pacijenata sa celijakijom, zbog ¢ega od koristi moZe
biti nadoknada pankreasnih enzima (38). Sto se ti¢e zapaljenskih oboljenja creva,
mikroskopski kolitis (koji se deli na limfocitni i kolageni kolitis) se javlja 10 puta
¢eSce kod pacijenata sa celijakijom u odnosu na opstu populaciju (24). Pacijenti se
ne prezentuju uvek krvavim, te¢nim stolicama ve¢ se u praksi moZe videti klasi¢na
prolivasta stolica. Zbog toga je neophodno uraditi kolonoskopiju s uzimanjem
viSestrukih ise€aka. Refraktorna celijana bolest je retko stanje u kome se simptomi
celijakije i gubitka vila ne poboljSavaju uprkos viSemesecnoj ishrani bez glutena.
Pre donosSenja ove dijagnoze vaZzno je iskljuciti udruZene bolesti koje mogu izaz-
vati slicne simptome. Smatra se da je refraktorna celijakija potecijalno maligno
stanje. Lecenje pocinje utvrdivanjem hrane koja se uzima i proverava se da li je sav
gluten izbacen iz ishrane. Ako je ishrana adekvatna, postavlja se indikacija za pri-



menom medikamentne terapije kortikosteroidima i imunosupresivima. I kortikos-
teroidi 1 imunosupresivi su efikasni lekovi ali sa ozbiljnim neZeljenim efektima,
dovodeci pacijenta u rizik od ozbiljne infekcije. Ipak, kod nekih pacijenata i pored
lekova dode do progresije u malnutriciji i malapsorpciji. Kod njih je neophodno
primeniti totalnu parenteralnu ishranu i na taj nacin dopremiti dovoljnu koli¢inu
ugljenih hidrata, aminokiselina i masti.

U buducnosti...

SkoraSnja istraZivanja usmerena su na lakSu dijagnostiku celijakije uz pomo¢
neinvazivnih metoda. Navodi se moguénost otkrivanja antitela uz pomo¢ aparata
sli¢nom glukometru. Naime, uz pomo¢ kapi krvi moglo bi se detektovati prisustvo
tGT antitela. Takode se postavlja pitanje ucestalosti lazno pozitivnih rezultata, tako
da je neophodno sprovesti dalju adekvatnu dijagnostiku ukoliko je test pozitivan.

Uloga proteina zonulina u celijakiji

Naucnici su otkrili da oboleli od celijakije imaju viSu koncentraciju proteina
zonulina u telu. Posto je celijakija autoimunsko oboljenje, ovo otkrice moZe biti
korisno i u boljem upoznavanju drugih autoimunskih bolesti poput dijabetes meli-
tusa tip 1, multiple skleroze i reumatoidnog artritisa. IstraZivaci jednog univerziteta
u Americi su otkrili da je uzrok nastanka autoimunske reakcije kod celijatne
bolesti protein u telu koji se zove zonulin. Zonulin je protein koji se ponasa kao
spona izmedu tkiva u telu tako Sto otvara meducelijske prostore, dozvoljavaju¢i na
taj nain proteinima odredene veli¢ine da produ, dok istovremeno ne dozvoljavaju
prolaz toksinima i bakterijama (39). Pacijenti oboleli od celijakije imaju vi$i nivo
zonulina koji, izgleda, dozvoljava glutenu da prode kroz ¢elije crevne sluznice §to
dovodi do okidanja autoimunskog procesa. Do sada istraZiva¢i nisu mogli da ra-
zumeju na koji nacin veliki protein, kakav je gluten, moZe biti izbegnut od strane
imunskog sistema. Dakle, ljudi sa celijakijom imaju poviSen nivo zonulina koji
otvara veze izmedu ¢elija na duZe vreme, omogucavajuéi glutenu i drugim alergen-
ima da prodru u ¢eliju. Smatra se da zonulin izaziva modulaciju imunskog odgo-
vora Sto vodi u autoimunsku bolest.



Na kraju...

Celijakija je oboljenje sa velikom ucestalo$¢u u opstoj populaciji. Prezentacija

oboljenja je vrlo varijabilna, a kod velikog broja pacijenata dijagnoza se uspostav-

lja mnogo godina nakon pocetka bolesti. Zato smo na ovaj nacin Zeleli da ukaZzemo

na ovo oboljenje kako bi u praksi lekari imali veliki stepen sumnje na celijakiju u

slu¢ajevima raznolike pridruZene simptomatologije. Ovakva strategija utice na

ekonomic¢nost troSkova le€enja, na sam tok bolesti i na njene komplikacije. Osim

terapijskog pristupa adekvatnom ishranom, neophodno je uraditi jo§ istraZivanja u

ovom polju kako bi se utvrdila sigurnost drugih terapijskih opcija koje bi bile

sigurne i efikasne.
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