
Врз основа на член 27 став (1) од Законот за здравствената заштита („Службен 
весник на Република Македонија“ број 43/12, 145/12 и 87/13), министерот за здравство 
донесе 

 
 

У П А Т С Т В О 
ЗА ПРАКТИКУВАЊЕ НА МЕДИЦИНА ЗАСНОВАНА НА ДОКАЗИ  

ПРИ ЦЕЛИЈАКИЈА 
 
 

Член 1 
Со ова упатство се пропишува медицинско згрижување на целијакијата преку 

практикување на медицина заснована на докази. 

 

Член 2 
Начинот на дијагностицирање и третман на целијакијата е даден во прилог, кој е 

составен дел на ова упатство. 

 

Член 3 
Здравствените работници и здравствените соработници ја вршат здравствената 

дејност на медицинско згрижување на целијакијата по правило согласно ова упатство. 

 По исклучок од став 1 на овој член, во поединечни случаи по оценка на 
докторот може да се отстапи од одредбите на ова упатство, со соодветно писмено 
образложение за причините и потребата за отстапување и со проценка за натамошниот 
тек на згрижувањето, при што од страна на докторот тоа соодветно се документира во 
писмена форма во медицинското досие на пациентот. 

 

Член 4 
Ова упатство влегува во сила наредниот ден од денот на објавувањето во 

„Службен весник на Република Македонија“. 
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Прилог 

ЦЕЛИЈАКИЈА 

МЗД Упатства 
1.6.2010 
 
• Основни податоци 
• Дефиниција 
• Симптоми 
• Ризични групи 
• Преваленца 
• Дијагноза 
• Принципи на дијагноза 
• Третман 
• Следење 
• Тераписки неуспех 
• Каде да се дијагностицира и да се лекува целијакијата 
• Компликации 
• Поврзани извори 
• Референци 

 
 

ОСНОВНИ ПОДАТОЦИ 
 

• Целијакијата има варијабилни клинички манифестации: гастроинтестинални симптоми 
(често умерени), дефицит на нутритивни материи, асоцирани болести. 

• Тестови за докажување на антитела може да се користат како иницијален скрининг. Како 
правило, дијагнозата може да се потврди само со тенкоцревна биопсија (гастроскопија).  

• Охрабрете го пациенот во прифаќање на диета без глутен. 
 
 

ДЕФИНИЦИЈА 
 

• Кај генетски осетливи индивидуи глутенот предизвикува оштетување на тенкоцревната 
мукоза, атрофија на цревните ресички и хиперплазија на криптите. Оштетувањата се 
реверзибилни на диета без глутен, но повторно настануваат ако пациенот внесе нормална 
исхрана. 

• Целијакијата може да се манифестира и како херпетиформен дерматитис (1) со јадеж и 
ерупција на везикулозен егзантем во пределот на зглобовите, особено на лактите, колената 
и на глутеусите. Од друга страна, дерматитис херпетиформис може да се презентира и со 
оштетување на тенкоцревната слузница, но во поблага форма во однос на целијакијата. Со 
имунофлуоресценција може да се најдат IgA депозити во кожните биопсии земени од 
неинволвирани места и тие имаат дијагностичко значење. 

 
 

СИМПТОМИ 
 

• Најчести симптоми се замор, течни столици, абдоминална дистензија, губиток во телесната 
тежина и кај деца застој во телесниот раст и задоцнет пубертет. Кај целијачната болест 
ретко се добива анамнестички податок за интолеранција на продукти кои соджат брашно 
од пченица. 
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• Симптомите често се умерени и траат со години. Вистинска стеатореа е ретка. 
• Најчест биохемиски знак за малапсорпција е анемија, што може да биде предизвикана од 

дефицит на железо (хипохромна, микроцитна), дефицит на фолна киселина (макроцитна) 
или  да бидат присутни и двете. Дефицит на витамин B12 е поредок. 

• Може да се јават и малапсорбција на калциум и остеопороза. 
• Атипични, но не и невообичаени симптоми, се дефекти на забната глеѓ на перманентната 

дентиција, улцерозни промени на оралната слузница (афти) и различни зглобни симптоми. 
• Дијагнозата може да се базира и на невролошки знаци (атаксија, полиневропатија, 

пореметувања на паметењето), инфертилност или рекурентни спонтани абортуси. 
• Интолеранција на лактозата може да биде знак на целијачната болест, особено кога 

симптомите перзистираат и по спроведувањето на диета без лактоза. 
• Асимптоматска форма на болеста се открива случајно при рутинска биопсија во случај на 

гастроскопија или при скрининг за антитела кај ризичните групи. 
 
 

РИЗИЧНИ ГРУПИ 
 

• Роднини од прво колено на болните од целијакија. 
• Кај  пациенти  со IgA дефицит ризикот за целијакија е 10 пати поголем во однос на 

општата популација. 
• Пациенти со автоимуни болести. Целијакијата може да биде асоцирана со дијабетес 

мелитус тип 1, хипотиреоидизам, Sjögren-ов синдром или Down-ов синдром. Целијакијата 
понекогаш  може да биде причина за елевирани хепатални ензими и хепатална болест. 

 
 

ПРЕВАЛЕНЦА 
 

• Според скрининг студии актуелната преваленца може да биде над 1 на 100 жители. (ннд-
B). Во финската студија преваленцата била 1:222 (1). 

• 60 до 75% од пациентите со целијакија се жени; дерматитис херпетиформис е подеднакво  
застапен кај мажите и кај жените. 

• Болеста почесто се дијагностицира кај адулти и деца над 10-годишна возраст; целијачната 
болест кај мали деца е ретка. Како и да е, болеста може да се открие на било која возраст по 
внес на цереалии.  

• Dermatitis herpetiformis се јавува кај 1 од 4 пациенти со целијакија. 
 
 

ДИЈАГНОЗА 
 

• Целијачната болест е суспектна при присуство на симптоми и соодветни антитела: 
• IgA антитела насочени против ендомизиумот и трансглутаминазата се позитивни кај 80 

до 95% од нетретирани пациенти со целијакија и херпетиформен дерматитис. Точноста 
на овие тестови е околу 95%. 

• Треба да се нотира дека IgA антителата не ја откриваат целијачната болест кај пациент 
со селективен IgA дефицит. 

• Како правило, дијагнозата треба да се базира на тенкоцревна (или кожна) биопсија. 
• Биопсијата се прави при гастроскопија што е можно подистално во тенкото црево. За 

оваа цел, конструирана е специјална капсула (Crosby или Watson капсула) и се користи 
најмногу кај малите деца. 

• Третманот не треба да започне без потврда од направената биопсија. 
• Кај дерматитис херпетиформис биопсија се зема од неинволвирана кожа. 
• Кога наодите од тенкоцревната биопсија се нејасни, инфламарорните клетки од тенкото 

црево треба да се проучат  со употреба на посензитивни имунохистохемиски методи.  
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• Во латентна фаза често пати се детектира инфламација на ѕидот на тенкото црево. 
Дензитетот на интраепителиелните гама-делта клетки е зголемен (2,3). Наодот не е 
патогномоничен за целијакија и коректната дијагноза бара големо искуство. Депозитите од 
IgA антитела може да се најдат во интестиналните цревни ресички дури и кај пациентите 
со негативни IgA антитела во серумот (7,8). 

 
 

ПРИНЦИПИ НА ДИЈАГНОЗА 
 

• Ако постои сериозно сомнение за болеста, секогаш треба да се изведе тенкоцревна 
биопсија (кожна биопсија кај дерматитис херпетиформис), скрининг тестови за 
докажување на антитела исто така се користат за потврда на дијагнозата. 

• Кај умерени или кај атипични симптоми, скрининг тестови за докажување на антитела се 
иницијална метода и во такви случаи тенкоцревна биопсија е резервирана  за IgA антитела-
позитивни пациенти. Во овие случаи сензитивноста на есејот за антитела е доволен и 
тенкоцревната биопсија не е потребна кај пациентите со негативни резултати. Антитела од 
IgA класата против ендомизиум (ретикулин) и трансглутаминаза (4)  може да се користат 
како скрининг. Може да се одреди и серумското ниво на IgA антитела. Тенкоцревна 
биопсија треба да се направи кај пациенти со симптоматска IgA дефициенција. Кај 
пациентите со селективен дефицит на IgA покачени се антиглијадински антитела од  IgG 
класата и овој наод може да предвиди присуство на целијакија. 

• Кај нејасните случаи, кога интерпретацијата на биопсијата е тешка или вилозната атрофија 
е блага, инфламаторните клетки во ѕидот на тенкото црево треба да се проучат со 
посензитивни имунохистохемиски методи (дијагностички тест за латентна целијачна 
болест). 

• Дијагнозата на целијакија мора да биде базирана на биопсија изведена во период на 
глутенска исхрана.  

• Ако наодот од биопсијата не е доволно јасен, или пациентот има антитела, а 
хистопатолошката анализа е нормална, треба да се размисли за генетски испитувања. 
Повеќето пациенти со целијакија се носители на HLA DR3-DQ2 или DR4-DQ8 
хаплотиповите и нивното отсуство зборува против целијачна болест или латентна форма 
која се развива. Овие генотипови се чести во општата популација и поради тоа генетските 
тестирања се користат за да исклучат, а не да потврдат дијагноза на целијакија (5).  

• Ако антителата против ендомизиумот или трансглутаминазата се позитивни, а 
интестиналните ресички се хистолошки нормални, треба да се праша патологот дали 
сегментот испратен за анализа бил со добар квалитет: косо пресечен примерок може да 
даде лажно нормален резултат. 

 
 

ТРЕТМАН 
 

• Се состои од перманентна безглутенска диета, која вклучува елиминација на пченица, `рж 
и јачмен и сите продукти кои ги содржат овие житарици. Диетата е доживотна и треба да 
биде стриктна, колку е можно повеќе. Кај граничните случаи и латентните форми се 
неопходни повеќе студии за евалуација на ефектот од диететскиот режим. 

• Инструкции од диететичар се задолжителни по поставувањето на дијагнозата и подоцна, 
ако се претпостави дека е неопходно. 

• Најголем број на болни со целијакија и дерматитис херпетиформис може да користат 
умерена количина овесно брашно во исхраната (ннд-B), но најчувствителните пациенти 
можат, сепак, да развијат симптоми. Како и да е, симптомите не се  асоцирани со 
оштетување на тенкоцревните ресички. 

• Иницијалниот третман на дерматитис херпетиформис вклучува dapson. 
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• Во текот на третманот симптопмите исчезнуваат за неколку недели или месеци. За кожните 
лезии се потребни и 1 до 2 години. И покај диетата, терапијата со dapson-от треба да се 
употребува 1-2 години. 

• Скробните продукти може да соджат минимални количини на глутен. Искуството 
покажува дека болните од целијакија можат да користат вакви продукти, но 
најчувствителните сепак развиваат несакани симптоми. 

• Новата Европска регулатива 41/2009(1) ја промени регулативата за целијачната диета и 
безбедносниот состав на храната погодна за луѓето со целијачна болест во целата ЕУ. 
o Регулативата ја стандардизира храната без глутен во ЕУ. Ако глутенот не надминува 

20 mg/kg храната се смета за безглутенска. Ако составот на храната содржи глутен од 
20-100 mg/kg се означува како „храна со многу малку глутен”. 

 
 

СЛЕДЕЊЕ 
 

• Падот на нивото на антитела зборува за одржување на диета без глутен. Повторете ја 
биопсијата околу една година по поставувањето на дијагнозата за да се констатира 
оздравување на мукозата на тенкото црево. Регуларни биопсии не се неопходни, освен ако 
не се појават повторно симптомите. 

• Кај дерматитис херпетиформис контролна тенкоцревна биопсија не е неопходна по 
исчезнувањето на кожните промени, што зборува за успешна терапија. Кај оваа болест IgA 
депозити се наоѓаат во кожата долго време по спроведувањето на диетата. Затоа кожната 
биопсија не се користи за мониторирање на третманот. 

• Одговорот на диетата може да биде послаб ако пациенот не се следи регуларно. Потребни 
се регуларни годишни контроли на општата состојба. Крвната слика и титарот на 
антителата може да се следат во овој контекст. 

 
 

ТЕРАПИСКИ НЕУСПЕХ 
 

• Прво да се провери диетата. Пациентот може намерно да користи глутен или препарати кои 
според декларацијата немаат глутен, но се контаминирани со глутен. Пациентот може да 
користи и природни безглутенски производи. Треба да се има на ум дека и овие производи 
можат да бидат контаминирани со глутен. 

• Кај тераписки резистентни случаи треба да се провери дијагнозата, што наметнува потреба 
од специјалистичко иследување. 
• Сите симптоми не се предизвикани само од целијакија, пациентот може да боледува и 

од друга болест (на пр. иритабилен колон). 
• Да се провери функцијата на тироидната жлезда, 10% од болните со целијакија имаат 

хипер или хипотиреоидизам. 
• Целијачната болест може да биде асоцирана со зголемен ризик за малиген лимфом, 

особено кај пациентите со резистентна форма на болеста, кај постари пациенти и во првите 
пет години од болеста. Сомнението за лимфом наметнува потреба од специјалистичко 
иследување. 

• Рефрактерната целијачна болест може да биде поделена во два типа-тип 1 и тип 2. 
Поделбата се базира на специфични инвестигации. Кај тип 2 може да се потврди 
присуството на премалигна клеточна  популација и прогнозата е полоша отколку кај тип 1. 

• Имуносупресивната терапија (кортикостероиди) денес ретко е потребна. Може да се 
користи само по специјалистичка препорака. 

 
 

КАДЕ ДА СЕ ДИЈАГНОСТИЦИРА И ЛЕКУВА ЦЕЛИЈАКИЈАТА? 
 

• Сомнението се поставува во примарната здравствена заштита. 
• Дијагнозата се потврдува во установа која е во можност да реализира тенкоцревна биопсија 

(исто така и во институција за примарна здравствена заштита каде се изведува 



5 

гастроскопија). Пациенти со дерматитис херпетиформис се дијагностицираат од 
дерматолози. 

• Пациените со гранични промени на тенкоцревната биопсија се упатуваат кај специјалист за 
евалуација. 

• Третманот треба да започне во установа  каде е достапно диететско советување. 
Дерматитис херпетиформис се контролира од дерматолог. Кога кожните промени се 
контролираат само со безглутенска диета, пациентот може да се следи во примарна 
здравствена заштита. 

• Деца со целијакија се дијагностицираат и се третираат во специјалистичка здравствена 
заштита. 

• Компликациите се следат и се третираат во специјалистичка здравствена заштита. 
 
 

КОМПЛИКАЦИИ 
 

• Малиген лимфом на тенкото црево 
• Најчесто е асоциран со нетретирана целијакија и денес е многу поредок отколку пред 

20 години. 
• Понекогаш лимфомот се гледа како прва манифестација на болеста. 
• Можноста за лимфом треба да се има на ум ако пациенот не се подобри со диетата или 

ако преходно асимптоматски пациенти започнуваат да развиваат симптоми. 
• Резистентните форми на третман може да индицираат малигна алтерација (6). 

• Остеопороза се јавува кај болни кои не спроведуваат стриктна диета без глутен или кај 
асимптоматските форми на целијачна болест. Првата линија на третман подразбира строга 
безглутенска диета. Треба да се обезбеди и дополнителен внес на калциум. 

• Тешка малапсорбција денес е многу ретка. 
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