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SUMMARY 

 

Key words: coeliac disease, tissue transglutaminase antibody, immunoglobulin 

A deficiency,  prevalence, children. 

Object. Coeliac disease is one of the most prevalent gastrointestinal disorder. 

It„s prevalence in Europe and North America is 1 of 150-300 adults and children. In Lithuania 

there are no data on prevalence of coeliac disease but it„s seems that there is hypodiagnosis 

[29].  

IgA-deficient individuals have a tenfold risk for coeliac disease compared with the general 

population. Patients with IgA deficiency have a tendency to develop recurrent sinopulmonary 

and  gastrointestinal infections, allergies, autoimmune diseases and malignancies [148-154]. 

There are no data on the prevalence of IgA deficiency in Lithuania [29]. 

The aim.  To determine the prevalence of coeliac disease and IgA deficiency 

among 11-13 years children in Vilnius. 

Material and methods. From January 2009 to March 2010 we investigated 1000 

children (11-13 years of age) for coeliac disease and immunoglobulin A (IgA) deficiency from 

six Vilnius secondary schools. We examined capillary blood for tissue transglutaminase IgA 

class antibodies (tTG IgA) and total IgA with Biocard TM test (Ani Biotech OY, Finland) for 

children whose parents agreed to do this test. The results were evaluated after 5 min. Children 

with positive test results (tTG IgA positive or total IgA deficiency) underwent small bowel 

endoscopy with biopsies at Vilnius University Children Hospital to confirm or deny the 

diagnosis of coeliac disease. We get permission for this study from Lithuanian Bioethics 

Committee. 

Results. Two of 1000 children were positive for IgA tTG and small bowel 

biopsy revealed coeliac disease in both (mucosal abnormalities Marsh III). Four of 1000 

children were IgA deficient. 

Conclusions. 1. The prevalence of celiac disease among 11-13 years children in 

Vilnius 1:500 (0,2%, 95% CI 0,055-0,726).   

2. The prevalence of coeliac disease found in this study is much higher than in the previous 

preliminary studies. 

3. The prevalence of IgA deficiency among 11-13 years children in Vilnius 1:250 (0,4%, 

95% CI 0,156-1,024). 
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SANTRAUKA 

 

Raktaţodţiai: celiakija, vaikai, audinių transgliutaminazės antikūnai, 

imunoglobulino A deficitas, paplitimas. 

Tyrimo objektas. Celiakija yra labai daţna virškinimo trakto liga. Jos paplitimas 

Europoje ir Šiaurės Amerikoje 1 iš 100-300 suaugusių ir vaikų. Lietuvoje duomenų apie 

celiakijos paplitimą nėra, ši liga diagnozuojama tik pavieniais atvejais [29].  

Sergantieji imumoglobulino A (IgA) deficitu 10 kartų daţniau serga celiakija negu sveikieji. 

Viršutinių kvėpavimo takų ir virškinimo trakto infekcijos, autoimuninės ligos ir onkologiniai 

susirgimai taip pat daţnesni sergantiesiems IgA deficitu [143, 163-168]. Lietuvoje duomenų 

apie IgA deficito paplitimą nėra [29]. 

Darbo tikslas. Nustatyti Vilniaus miesto 11-13 m. vaikų celiakijos ir IgA 

deficito paplitimą. 

Tyrimo medţiaga ir metodai. Gavus Lietuvos bioetikos komiteto leidimą nuo 

2009 metų sausio mėnesio iki 2010 metų kovo mėnesio ištirta 1000 vaikų nuo 11 iki 13 metų 

amţiaus, kurie mokėsi šešiose lietuviškose Vilniaus miesto mokyklose. Mokyklos pasirinktos 

atsitiktiniu atrankos būdu. Jose buvo išdalintos asmens informavimo formos (tėvams priedas 

nr. 1 ir vaikams priedas nr. 2), kuriose buvo aprašytas biomedicininis tyrimas, jo eiga ir nauda. 

Vaikams, kurių tėvai sutiko atlikti celiakijos tyrimą, buvo nustatomi audinių 

transgliutaminazės IgA klasės (aTG IgA) antikūnai ir bendras IgA kiekis kapiliarinio kraujo 

laše. Tyrimo metu buvo naudojami Biocard TM celiakijos testai (Ani Biotech OY, Suomija). 

Tyrimo atsakymas buvo gaunamas ir įvertinamas po 5 min. Nustačius aTG IgA klasės 

antikūnus, vaikai buvo nukreipti į Vilniaus universitetinę vaikų ligoninę plonosios ţarnos 

biopsijai, po kurios galutinai buvo diagnozuojama celiakija. 

Rezultatai. aTG IgA klasės antikūnai nustatyti dviems vaikams iš tūkstančio. 

Abiems atlikta plonosios ţarnos biopsija ir abiems nustatyti plonosios ţarnos pakitimai 

būdingi celiakijai. IgA deficitas nustatytas keturiems iš 1000. Visiems tyrimo rezultatai 

patvirtinti pakartotinai nustačius IgA kiekį veniniame kraujyje. 

Išvados. 1. Vilniaus miesto 11-13 metų amţiaus moksleivių celiakijos paplitimas 

1 iš 500 (0,2% su PI 0,055-0,726%).  

2. Celiakija Lietuvoje daţnesnė liga negu buvo manoma anksčiau. 

3. Vilniaus miesto 11-13 metų amţiaus moksleivių IgA deficito paplitimas 1 iš 250 (0,4%, 

95% PI 0,156-1,024). 
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SUTRUMPINIMAI 

 

AGA-A – gliadino antikūnai IgA klasės 

AGA-G – gliadino antikūnai IgG klasės 

EmA – endomiziumo antikūnai IgA klasės 

aTG – audinių transgliutaminazės antikūnai 

IgA – imumoglobulinas A 

ŢLA  – ţmogaus leukocitų antigenai 

DŢS – dirgliosios ţarnos sindromas 

GI – gastrointestinalinis 

CD – cukrinis diabetes 

BPG- bendrosios praktikos gydytojas 

ESPGHAN – Europos pediatrinės gastroenterologijos ir mitybos draugija 

PI – pasikliautiniai intervalai 
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1. ĮVADAS 

 

1.1. Problemos aktualumas. 

 

Celiakija – tai pastovus autoimuninis ţarnų nepakankamumas gliadinui ir į jį panašiems 

baltymams (sekalinui, hordeinui), sukeliantis plonosios ţarnos gleivinės paţeidimą, ţmonėms, 

turintiems genetinį polinkį. Ţmonės, sergantys šia liga, netoleruoja kviečių, rugių ir mieţių [1-

3]. Negydoma celiakija komplikuojais įvairių organų paţeidimais. Kuo vėliau nustatoma liga, 

tuo didesnė tikimybė, kad bus viena ar kelios celiakijos komplikacijos. Celiakija neišgydoma 

liga, tačiau prisilaikant dietos pasiekiama pilna klinikinė ir morfologinė remisija ir 

komplikacijos neišsivysto. 

Celiakija gali pasireikšti bet kokio amţiaus ţmonėms. Ši liga pastaruoju metu tapo 

pasauline visuomenės sveikatos problema [1]. 

Didţiuliai patikros tyrimai bendroje populiacijoje nustatė, kad celiakijos paplitimas 

Europoje - 0,5 - 1 % [4-6].    

Lietuvoje tikslių šios ligos paplitimo duomenų iki šiol nebuvo. 1994-1996 metais atlikto 

nedidelio tyrimo duomenimis celiakijos paplitimas mūsų šalyje buvo 0,24 iš 1000 naujagimių. 

Tačiau tai labiau atspindi nepakankamą šios ligos diagnostiką, negu tikrai maţą sergamumą, 

nes po išsamių tyrimų, atliktų Olandijoje ir Italijoje, nustatyta, kad ţinomų ir neţinomų 

celiakijos atvejų santykis yra 1 : 7 [7]. 

 

1.2. Mokslinis naujumas.  

 

Šiame darbe pirmą kartą Lietuvoje tirta: 

1. Vaikų celiakijos paplitimas. 

2. Vaikų IgA deficito paplitimas. 

 

1.3. Tyrimo tikslai:  

 

1. Nustatyti Vilniaus miesto 11-13 m. vaikų celiakijos paplitimą. 

2. Nustatyti Vilniaus miesto 11-13 m. vaikų paplitimą IgA deficitu. 
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1.4. Tyrimo uţdaviniai: 

1. Remiantis specifiniu celiakijos testu nustatyti aTG IgA antikūnų kiekį vaikams. 

2.  Remiantis specifiniu IgA tyrimu, nustatyti bendrą IgA kiekį vaikams. 

 

1.5. Darbo struktūra: santrauka anglų ir lietuvių kalbomis, sutrumpinimai, įvadas, literatūros 

apţvalga, tyrimo metodika, rezultatai, jų aptarimas, išvados, pasiūlymai, literatūra, 3 priedai. 

Tekste yra 14 lentelių ir 13 paveikslų. 

 

 

2. LITERATŪROS APŢVALGA 

2.1. Celiakija  

2.1.1. Istorija ir apibrėţimas  

 

Ţodis celiakija pirmą kartą paminėtas antrame amţiuje prieš mūsų erą. Aretaeus iš 

Cappodociano pirmame mūsų eros amţiuje vartojo terminą celiakinė diatezė aprašydamas 

lėtinį sutrikimą suaugusiems, kuris pasireiškė nesuvirškinto maisto pasišalinimu ir ryškiu 

išsekimu. Anglų gydytojas Samuel Gee 1888 metais pirmą kartą aprašė celiakiją, kaip atskirą 

nozologinį vienetą. Jis rašė, kad ši liga pasitaiko įvairiame amţiuje, bet daţniausiai serga 

vaikai nuo 1 iki 5 metų amţiaus [8]. Olandų pediatras W. K. Dicke 1950 metais pastebėjo, kad 

kviečiai turi įtakoja celiakijos išsivystymą. Vėliau, 1953 metais jis su van de Kramer ir 

Weijers įrodė, kad alkoholyje tirpi  kviečių baltymo gliuteno frakcija gliadinas kaip tik ir yra 

ta toksinė medţiaga. Jie taip pat teigė, kad celiakijos bei herpetinio dermatito atsiradimui turi 

reikšmės ir kiti į gliuteną panašūs baltymai randami rugiuose, mieţiuose ir aviţose [9]. Pirmą 

kartą plonosios ţarnos gleivinės pokyčius sergant celiakija aprašė Paulley 1954 metais [10, 11].  

Celiakija – autoimuninė liga, ji išsivysto ţmonėms, kurie turi genetinį polinkį. Celiakiją 

sukelia T ląstelių uţdegiminis atsakas kviečių ţalingam baltymui gliadinui, rugių – sekalinui ir 

mieţių – hordeinui. Šie baltymai bendrai vadinami gliutenu [5, 6]. Ţmonės, kurie serga 

celiakija, netoleruoja kviečių, rugių, mieţių ir jų gaminių [4].  

2.1.2. Epidemiologija 

 

Celiakija nėra reta liga, tačiau Lietuvoje diagnozuojama per retai, nes jos diagnostika 

sudėtinga, be to gydytojai galbūt nevisada pagalvoja apie šią ligą, kadangi ligos simptomai 

nėra specifiniai ir labai įvairūs. Celiakija diagnozuojama vis daugiau pacientų su maţiau 
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specifiniais simptomais kaip anemija, osteoporozė, nevaisingumas, o klasikiniai simptomai, t. 

y. „viduriavimas“ / steatorėja, svorio stoka, tampa retais [1; 5]. 

Mokslinėje literatūroje nurodoma, kad celiakija paplitimas svyruoja nuo 0,63% iki 1,5% 

[12, 13]. Suomijoje šios ligos paplitimas per du dešimtmečius padidėjo dvigubai ir siekia net 

1,99% [14]. Švedijoje celiakijos paplitimas padidėjo triskart ir tai tolygu „celiakijos  

epidemijai“ [15]. 

1994-1996 metais Lietuvoje nustatytas preliminarus celiakijos paplitimas 1 iš 4120 

naujagimių [3]. Estijoje 1990-1992 metais atlikti epidemiologiniai tyrimai nustatė, kad 

celiakijos paplitimas buvo 1 iš 2700 naujagimių [16]. 2004-2005 metais Estijoje celiakijos 

paplitimas 1 iš 290 moksleivių, tuo tarpu Italijoje – 1 iš 184 [17, 18].  

Vienas iš seniausių celiakijos epidemiologinių tyrimų buvo atliktas 1950 metais. Tyrimas 

nustatė, kad jungtinis šios ligos paplitimas Anglijoje ir Velse buvo 1 iš 8000 bei 1 iš 4000 

Škotijoje [19]. Diagnozė tuo laiku buvo visiškai pagrįsta būdingiausių celiakijos simptomų 

susekimu [20]. 

Nuo 1960 metų specifinių testų ir peroralinės biopsijos technika tampa labiau prieinama 

[21]. Šios diagnostinės priemonės padidino celiakijos daţnumą. 1970 metais šios virškinamo 

trakto ligos paplitimas Airijoje, Škotijoje ir Šveicarijoje buvo  1 iš 450-500 [22-24]. 

1992 metais Logan pirmą kartą celiakiją pavaizdavo kaip „ledkalnį“ (1 pav.). Celiakijos 

paplitimas atitinka visą „ledkalnio“ dydį, o sritis po vandeniu – visus nediagnozuotus ligos 

atvejus. Sritis virš vandens – „ledkalnio“ viršūnė – atitinka visus kliniškai diagnozuotus 

atvejus.  

 

1 pav. Celiakijos ledkalnis. 
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Europoje, kiekvienam ligos atvejui, diagnozuotam pagal kliniką, tenka daugybė 

nediagnozuotų atvejų, nes liga būna maţasimptomė, latentinė ir potenciali [25]. Europoje 

diagnozuotos ir nediagnozuotos celiakijos santykis yra maţdaug nuo 5 : 1 iki 13 : 1 [26].  

Pastebėta, kad celiakijos paplitimas labai pasikeitė nuo 1950 metų iki 1992 metų 

vykdytuose įvairiuose Europos šalių tyrimuose. Epidemiologiniai tirimai, kurie buvo atlikti po 

šio laikotarpio, išaiškino, kad celiakija – daţna liga. Tokie tyrimai atlikti ne visose šalyse, 

todėl nėra neţinomas tikrasis celiakijos paplitimas. 

Celiakijos paplitimas Vokietijoje (2002) 1 iš 500, Vengrijoje (1999) – 1 iš 85, Olandijoje 

(1999) – 1 iš 330, Suomijoje (1998) – 1 iš 130 [27].  

Informacija apie celiakijos paplitimą labai priklauso nuo gydytojų ţinių ir gebėjimų 

diagnozuoti šią ligą. Prieš keletą metų JAV gydytojai teigė, kad celiakijos paplitimas 1 iš 3000 

gyventojų. Denveryje (JAV) atliktas tyrimas atskleidė, kad jaunesnių negu 5 metų amţiaus 

vaikų celiakijos paplitimas 1 iš 100 [28]. Tuo tarpu Lietuvoje 2007-2008 metais vykdytame 

tyrime apie bendrosios praktikos gydytojų (BPG) ir pediatrų supratimą apie celiakiją paaiškėjo, 

kad šios srities specialistai neţinojo, koks yra šios ligos paplitimas Europoje ir klaidingai 

galvojo, kad tai yra reta liga ir ja serga tik vaikai [29]. Tyrimas įrodė, kad gydytojai daţnai net 

neįtaria celiakijos dėl labai įvairios ligos klinikinės išraiškos, todėl ir vyrauja celiakijos 

hipodiagnostika [30]. 

Pradėjus aktyviai domėtis celiakija ir atlikus pirmuosius epidemiologinius tyrimus, 

paaiškėjo, kad šios ligos paplitimas yra toks pat didelis kaip ir Europoje. Didţiausi paplitimo 

rodikliai yra tose šalyse, kuriose aktyviai ieškoma ligonių serologiniais patikros metodais, t. y. 

nustatant endomiziumo antikūnus IgA klasės (EmA IgA), audinių transgliutaminazės 

antikūnus IgA klasės (aTG IgA) ar gliadino antikūnus IgA ir IgG klasių (AGA-A, AGA-G) 

[31]. 

Pastebėta, kad klinikiniai celiakijos simptomai išryškėja vyresniame amţiuje. Suomijoje 

septintajame dešimtmetyje celiakija daţniausiai pasireikšdavo malabsorbciniu sindromu 

jauname amţiuje (iki 2 metų amţiaus 1 iš 2000). Aštuntajame dešimtmetyje pastebėtas maţų 

vaikų celiakijos paplitimo sumaţėjimas (iki 2 metų amţiaus 1 iš 8500) ir vyresniųjų vaikų bei 

paauglių paplitimo padidėjimas. Bendras celiakijos paplitimas padidėjo ir siekė 1 iš 1000 

vaikų, o vidutinis amţius, kada buvo diagnozuojama celiakija, tapo 8 metai. Italijoje celiakijos 

diagnostika taip pat „pasenėjo“: nuo 15 mėn. 1981 metais iki 7 metų 1989 metais [31]. 

Celiakija nėra tik vaikų liga, daugiau kaip trečdalis sergančiųjų šia liga yra virš 65 metų 

amţiaus [27]. Britų celiakijos draugijos duomenimis šia liga daugiausia serga 0-10 metų vaikai 
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ir 40-50 metų suaugusieji [32]. Moterys daţniau serga celiakija ir sudaro nuo 52% iki 71% 

ligonių [3]. Suaugusiųjų celiakija daţniausiai būna vaikų celiakijos tęsinys.  

Prieš kelis metus buvo manyta, kad gliuteno netoleravimas, beveik išimtinai būdingas 

europiečiams ar Europos kilmės ţmonėms (Šiaurės Amerikos gyventojams ir Kaukazo 

Australams). Ţmogus, kuris serga celiakija, buvo apibūdinamas kaip mėlynakis ir 

šviesiaplaukis. Visuotiniai serologiniai patikros tyrimai Vakarų pasaulio, Šiaurės Amerikos ir 

Australijos populiacijose aiškiai parodė gliuteno netoleravimo paplitimą (1 lentelė). Celiakijos 

paplitimas įvairiuose šalies regionuose gali būti skirtingas, kas įtakoja šiuos skirtumus, kol kas 

nėra ţinoma. 

 

1 lentelė. Vaikų ir suaugusių celiakijos paplitimas pasaulyje (serologinio tyrimo 

duomenimis) [33-36] 

Šalis Sergamumas celiakija 

      Čekoslovakija   1:218 

      Estija 1:88 

      Suomija 1:99 

      Vengrija 1:85 

      Airija 1:122 

      Italija 1:106 

      Norvegija 1:262 

      Portugalija 1:134 

      Ispanija 1:118 

      Švedija 1:190 

      Šveicarija 1:132 

      Nyderlandai 1:198 

      Jungtinė Karalystė 1:100 

      Jungtinės Valstijos 1:133 

      Australija 1:251 
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Iki šiol buvo pastebėti tik pavieniai celiakijos atvejai Europoje tarp vietinių Afrikos 

imigrantų, keleto Afrikos-Amerikiečių celiakijos serologinių tyrimų metu Jungtinėse 

Valstijose ir Pietų Afrikoje [37-39]. šios ligos tyrimai buvo apriboti Lotynų Amerikoje [40-43], 

Šiaurės Afrikoje [44-46] ir Vidurio Rytuose [47-50], nes buvo manoma, kad gliuteno 

netoleravinas – retai pasitaikantis sutrikimas. Celiakijos nebuvimas svarstytas ir 

Tolimuosiuose Rytuose (Kinijoje, Japonijoje, Korėjoje, Malaizijoje, ir t. t.) [51]. 

Dabartiniai patikros tyrimai su celiakijos testais, kurie pasiţymi geru jautrumu ir 

specifiškumu (anti-AGA, anti-EmA ir anti-aTG antikūnų tyrimai), išaiškino bendros gyventojų 

populiacijos ir rizikos grupių besivystančiuose pasaulio rajonuose, kur yra didelis kviečių 

vartojimas, kad gliuteno netoleravimo paplitimas panašus kaip ir Vakarų šalyse. Afrikos 

populiacijose, ypač Magribo rajone (Šiaurinė Afrikos regione, įskaitant Maroką, Alţyrą, 

Tunisą, Libiją ir Egiptą) nustatytas labai didelis celiakijos paplitimas tiek bendroje gyventojų 

populiacijoje [52-55], tiek rizikos grupėse [56-58]. 

Orane (Alţyre) ir Tunise, buvo ištirta 2500 sveikų kraujo donorų [53], parodė, kad anti-

EmA antikūnų paplitimas bendroje gyventojų populiacijoje 1 iš 355. Toks daţnas sergamumas 

celiakija nekelia nuostabos, nes kviečiai ir mieţiai yra pagrindinis maistas Magribo teritorijoje 

[53] ir todėl čia yra aukštas DR3-DQ2, celiakijos nulemto haplotipo, daţnis šiose 

populiacijose [59-61].  

Kita populiacija Šiaurės Afrikoje su dideliu celiakijos paplitimu (5,6 %), kuris šiandien yra 

ţinomas kaip didţiausias pasaulyje [52, 60], t. y. Saharawi ţmonės, arabiškos ir berberiškos 

kilmės, gyvenantys kaip pabėgėliai Alţyre (Saharos Dykuma). Toks celiakijos paplitimas gali 

būti nulemtas genetinių faktorių, kadangi Saharos gyventojai turi labai daţną DR3-DQ2 

haplotipą [58], ir aplinkos faktorių todėl, kad po praėjusių kelių dešimtmečių jie pakeitė savo 

mitybos įpročius. Pavyzdţiui, maitinimo krūtimi daţnis ir trukmė buvo sumaţinti, o didelis 

gliuteno kiekis yra pagrindinis kūdikių maistas [62]. Genetiniai ir aplinkos faktoriai taip pat 

vaidina svarbų vaidmenį tokio daţno Saharos ţmonių sergamumo celiakija išaiškinime, nes 

maistas, kuris savo sudėtyje turi gliuteno, yra pagrindas Sardinijoje. Panašus DR3-DQ2 

daţnumas buvo Sardinijos populiacijoje, tačiau čia yra daug maţesnis celiakijos paplitimas 

[63].  

Pietų Azijoje vis dar nėra jokių duomenų apie celiakijos paplitimą. Pastarųjų dešimtmečių 

pavieniai pranešimai apie gliuteno netoleravimą teigė, kad celiakija – labai reta liga šiame 



 

 

 

  

12 

pasaulio regione [64-66]. Naujausios studijos nustatė, kad gliuteno netoleravimas yra daţnai 

pasitaikanti liga Pietų Azijoje. Pavyzdţiui, celiakija buvo diagnozuota nuo 26 % iki 49 %  

Indijos vaikams, kurie buvo paguldyti į ligonines su chronišku viduriavimu [67, 68]. Per 

kelerius pastaruosius metus didelis skaičius sergančiųjų buvo pastebėtas daugelyje tyrimų 

Indijos subkontinentų, ypač Šiaurinėje Indijoje [69-77]. Be to, per šiuos metus tyrimai parodė, 

kad sergantieji celiakija Pietų Azijos pacientai imigravo į Europą ar Šiaurės Ameriką [33, 77-

82].  

Pandţabe (Šiaurinė Indija) gliuteno netoleravimas pavadinamas „vasaros viduriavimu“. 

Vasarą chapatis – įprastas jų maistas gaminamas iš kviečių, o ţiemą – iš kukurūzų miltų. 

Ţmonės, gyvenantys Pietų Azijoje, turi celiakiją nulemiančius HLA genus, nes jie yra Arijų 

kilmės [83, 84], ir jų pagrindiniame maiste yra daug kviečių [75, 85]. Šie duomenys aiškiai 

patvirtina hipotezę, kad celiakija yra plačiai paplitusi Pietų Azijoje, ir nepakankamai 

diagnozuojama. Gydytojų dėmesys ir supratimas, masiniai serologiniai tyrimai bendroje 

gyventojų populiacijose yra reikalingi tam, kad būtų nustatytas realus celiakijos paplitimas 

šiose šalyse. Rytų šalyse celiakijos paplitimas panašus ir net didesnis negu Vakarų šalyse tiek 

bendroje gyventojų populiacijos, tiek rizikos grupėse. Šis atradimas gali būti siejamas su 

serologinių tyrimų naudojimu kaip tyrimo priemonių sveikose gyventojų populiacijose, kurios 

leido diagnozuoti daug besimptomių celiakijos atvejų, kitaip šie atvejai nebūtų buvę 

diagnozuoti (2 lentelė).  

 

2 lentelė. Vaikų ir suaugusių celiakijos paplitimas Artimuosiuose Rytuose 

(serologinio tyrimo duomenimis) [86-91] 

Populiacija Paplitimas (%) 

Turkijos mokyklinio amţiaus vaikai 1:115 (0.87) 

Irano kraujo donorai 1:166 (0.60) 

Irano vaikai 1:165 (0.61) 

Izraelio kraujo donorai 1:157 (0.63) 

Turkijos kraujo donorai 1:87 (1.15) 
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Gliuteno netoleravimas yra labai paplitęs vidurio Rytuose celiakijos rizikos grupėse, kurios 

daţnai kenčia nuo maţasimptomės celiakijos ir buvo diagnozuoti atliekant serologinius 

tyrimus (3 lentelė).  

 

3 lentelė. Vaikų ir suaugusių maţasimptomės celiakijos paplitimas Artimuosiuose 

Rytuose (serologinio tyrimo duomenimis) [88-107] 

Ligų grupės ir šalys Paplitimas (%) 

Lėtinis viduriavimas 

Iranas (vaikai) 

Kuveitas (vaikai) 

Irakas (suaugę) 

Iranas (vaikai) 

 

6,5 

18,5 

20 

20 

Autoimuninis hepatitas 

Iranas (suaugę) 

 

3,6 

Dauno sindromas 

Turkija 

 

1 

Dirgliosios ţarnos sindromas 

Iranas (suaugę) 

 

11,4 

Ţemaūgiškumas 

Saudo Arabija (vaikai) 

Turkija (vaikai) 

 

9,5 

55,3 

I tipo cukrinis diabetas 

Saudo Arabija (vaikai) 

Izraelis (vaikai) 

Turkija (suaugę) 

Iranas (suaugę+vaikai) 

 

10 

8,3 

2,4 

2,4 

 

Celiakija – daţna liga ir Lotynų Amerikoje, tiek labiau išvysčiusioje (pvz., Brazilijoje ir 

Argentinoje), tiek ir maţiau išsivysčiusiose (pvz., Kuboje, Venesueloje, Urugvajuje) šalyse. 

Šis reiškinys yra vertas dėmesio, nes didelę dalį Lotynų Amerikos gyventojų sieja bendri 

Europos protėviai, be to kviečiai yra  pagrindinis jų maistas. Didelis nediagnozuotos celiakijos 

paplitimas (1 iš 167; 0,60%) buvo pastebėtas tik atlikus serologinius patikros tyrimus bendroje 

vaikų populiacijoje. Pavyzdţiui, Argentinoje ir Urugvajuje nustatytas sergamumas celiakija 1 
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iš 51 (1,96%), o Brazilijoje atliktose 2 studijose  – 1 iš 276 (0,36%) ir 1 iš 292 (0,34%), 

atitinkamai [108-110]. Šis daţnis yra didesnės negu pirmųjų serologinių patikros tyrimų 

atliktų bendroje gyventojų populiacijoje Lotynų Amerikos šalyse (Brazilijoje), kur 

nediagnozuotos maţasimptomės celiakijos paplitimas buvo 1 iš 681 (0,15%) [111].  

Kuboje, nediagnozuotos celiakijos paplitimas vaikams, kurie serga 1 tipo cukrinis diabetu, 

Dauno sindromu [112] ir nepakankamai besimaitinančių [113], buvo atitinkamai 2,5%, 2,3% ir 

2%. Brazilijos vaikams ir paaugliams, sergantiems 1 tipo cukriniu diabetu [114], arba su 

Dauno sindromu [115], nediagnozuotos ir maţasimptomės celiakijos formos paplitimas buvo 

4,8% ir 5,6%, tuo tarpu besimptomiai gliuteno netoleravimo atvejai tarp sergančiųjų celiakija 

ir pirmos eilės giminaičių buvo 13,66% [116]. Apskritai, šie bendros gyventojų populiacijos ir 

rizikos grupių tyrimų duomenys parodė, kad gliuteno netoleravimo epidemiologija Lotynų 

Amerikoje yra panaši kaip ir Europos, ir Šiaurės Amerikos Kaukazo populiacijose. 

Celiakija paplitusi šalyse, kuriose ţmonės valgo kviečius, rugius, mieţius ir jų gaminius 

[31]. Lietuva – ţemdirbių kraštas, todėl grūdiniai produktai – neatsiejama bei pagrindinė 

lietuvio maisto raciono dalis. Neįtikėtina, kad Lietuvoje yra maţai sergančiųjų celiakija. 

2.1.3. Etiologija 

 

Ligą sukelia kviečių, rugių, ir mieţių baltymo gliuteno frakcijų dalis [28, 30, 32]. Olandų 

pediatras W. K. Dicke šeštojo dešimtmečio pradţioje įrodė, kad alkoholyje tirpi kviečių 

gliuteno frakcija gliadinas bei į gliuteną panašūs baltymai aptinkami rugiuose (sekalinas), 

mieţiuose (hordeinas), aviţose (aveninas) yra celiakijos ir herpetinio dermatito etiologiniai 

veiksniai. Nuo to laiko pasikeitė poţiūris į aviţas. Jos neturi reikšmės celiakijos atsiradimui 

[1-5, 28]. Visas kviečių baltymas vadinamas gliutenu. Ţalinga baltymo dalis vadinama 

gliadinu [31]. 

2.1.4. Patogenezė 

 

Šiuo metu imuninė hipotezė yra labiausiai pripaţįstama. Teigiama, kad sergant celiakija 

būna imuninio aktyvumo pokyčiais celiakija sergančiųjų virškinamajame trakte ar 

cirkuliuojančiuose skysčiuose, atsiradusiais po kontakto su gliutenu ir į jį panašiais baltymais 

bei celiakijos ir kai kurių ţmonių ŢLA genų asociacija [4, 30]. Būtini veiksniai:  

1. Genetinė predispozicija. Nustatyta stipri ŢLA priklausomybė. 90-95% sergančiųjų 

nustatyti teigiami ŢLA antros klasės DQ2 ir/arba DQ8 tipai.  
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2. Kviečių, rugių, mieţių baltymai – prolaminai (gliadinas, sekalinas, horedeinas) 

išprovokuoja T limfocitų autoimuninį atsaką.  

Celiakijos klinikai pasireikšti reikia ne tik būtinųjų veiksnių, bet ir provokuojančių 

veiksnių, t.y. maitinimas kūdikystėje, persirgtos infekcijos [117]. Celiakijos simptomų 

atsiradimui turi reikšmės trumpas maitinimas motinos pienu, ypač jei natūralus maitinimas 

trunka maţiau negu 6 mėnesius [7]. 

2.1.5. Klinika 

 

Celiakijos simptomai gali pasireikšti bet kuriame amţiuje (nuo 6 mėnesių iki 90 metų) [30, 

118]. Celiakija skirstoma į keturias formas (2 pav.): 1. aktyvi arba klasikinė; 2. 

maţasimptomė; 3. latentinė; 4. potenciali. 

 

 

 

 

2 pav. Celiakijos ligos formos 

 

1. Aktyvi ligos forma. Jai būdingi aiškūs klinikiniai celiakijos simptomai. Klinikiniai 

simptomai yra labai įvairūs, tačiau daţniausiai vyrauja „viduriavimas“, rėmuo, dirglumas, 

svorio defektas, pilvo padidėjimas (3 pav.), anorekcija [3]. 

 

Genetinis polinkis - DQ2, DQ8 

Teigiama serologija 
 

Latentinė 
 

Maţasimptomė 

Simptominė 

(aktyvioji, 

klasikinė) 
 

Normali  

gleivinė 
 

Plonosios 

ţarnos  

gleivinė 

paţeista 

 

 
Potenciali 
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3 pav. Tipiškas sergančio celiakija su išpūstu pilvu vaizdas 

 

Celiakijos atveju „viduriavimas“ nėra tikslus terminas, tikslesnis būtų polifekacija, kadangi 

vaikas tuštinasi 2-3 kartus per dieną, daţniausiai – vieną kartą, bet labai gausiai. Išmatos būna 

blyškios, blizgančios, dvokiančios, skystos ir kartais primena aviţų košę. Pasitaiko 

viduriavimo epizodų, kartais net vandeningomis išmatomis. Vaikams būdinga obstipacija. 

Kartais jiems nustatoma išsiplėtusi storoji ţarna, dėl to klaidingai įtariama Hiršprungo liga. 

Nepakankamas vaiko augimas, ypač maţas svoris – daţnas celiakijos ligos poţymis. 

Paprastai celiakijai būdingas normalus augimas, kol neduodami gliuteno turintys produktai, 

todėl svarbu nustatyti, nuo kokio amţiaus pradėjo atsilikti svorio augimas. Vaikas sergantis 

celiakija yra kaprizingas, būna labai prisirišęs prie mamos („sijono vaikas“) ir tampa labai 

dirglus, jei jis atskiriamas nuo mamos [3].  

Aktyvi ligos forma daţniausiai pasitaiko vaikams iki 2-4 metų amţiaus (arba tarp 6 ir 18 

gyvenimo mėnesių [119]. Ligos simptomai tampa maţiau ryškūs vyresniame amţiuje. 

Klasikiniai ligos simptomai būna 82-70% ligonių iki 2 metų amţiaus, o tik 30-18% vyresnių 

vaikų [3]. 

Tarp suaugusiųjų tik 13% sergančiųjų būna tipiškų celiakijos simptomų [7]. Celiakija apie 

50% suaugusiųjų pasireiškia virškinimo trakto sutrikimais: viduriavimu, meteorizmu ir 

diskomfortu pilve. Viduriavimas daţniausiai yra lėtinės eigos ir pasitaiko net iki 80% visų 

celiakija sergančių pacientų. Retai, bet būna vidurių uţkietėjimas, vėmimas, pasikartojantis 
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pilvo skausmas, pseudoobstrukcinis sindromas, ţarnos invaginacija, dispepsija, refliuksinis 

ezofagitas, kepenų suriebėjimas, dantų emalio paţeidimas, pasikartojantis aftinis stomatitas ir 

pankreatitas. Kartais aptinkama slapto kraujo išmatose. Gali atsirasti limfocitinis gastritas, 

plonosios ţarnos adenokarcinoma ar limfoma [32, 119]. 

Nors ši liga, tradiciškai yra apašoma kaip gastrointestinalinis (GI) malabsorbcijos 

sutrikimas, iš tikrųjų yra daugiasisteminis sutrikimas. Nemaţa dalis vyresnių vaikų ir 

suaugusiųjų, sergančių celiakija, nurodo ekstraintestinalinę ligos manifestaciją ir visai nemini 

GI simptomų [118]. 55 proc. nebūna jokių GI nusiskundimų [7]. 

2. Maţasimptomė celiakija. Šios ligos formos metu nebūna būdingų klinikinių simptomų arba 

jie – labai neţymūs. Būdingi gleivinės pokyčiai konstatuojami atlikus plonosios ţarnos 

biopsiją, jie išnyksta valgant agliuteninį maistą. Daţniausiai diagnozuojama atliekant 

serologinę  (nustatant EmA, aTG, AGA antikūnus) atranką kraujo donorams ar ţmonėms iš 

rizikos grupių sirgti celiakija: ligonio giminaičiams, ţmonėms su selektyviu IgA deficitu, 

sergantiems osteoporoze, geleţies deficitine maţakraujyste (6-8% ligonių), kuriems 

vieninteliu simptomu būna neaiškios kilmės Fe deficitinė anemija, I tipo cukriniu diabetu, 

herpetiniu dermatitu, Dauno liga ir kt [7]. 

3. Latentinė celiakija yra tokia būklė, kai anksčiau valgant įprastą maistą ir atlikus plonosios 

ţarnos biopsiją buvo normali jos gleivinė, o po kurio laiko pakartojus biopsiją jau nustatoma 

gleivinės atrofija, išnykstanti valgant agliuteninį maistą [3]. 

Polinkis sirgti celiakija yra paveldimas, todėl kūdikiui pradėjus valgyti gliuteno turinčius 

produktus jis turėtų susirgti šia liga [3]. Nurodoma, kad tikimybė susirgti celiakija yra 1 iš 10 

šeimose, kuriose šia liga jau sergama [120]. 

Yra aprašyta atvejų, kai celiakija susiformavo vyresnio amţiaus ţmonėms. Dėl kokių 

prieţasčių taip atsitiko kol kas neaišku. Suaugusiųjų celiakija daţniausiai būna vaikų celiakijos 

tęsinys. Vaikystėje asimptomę ligą gali išprovokuoti stresas, persirgtos ligos ir kt. [3]. 

4. Potenciali celiakijos forma tai ne ligos raiška, nes nėra plonosios ţarnos gleivinės atrofijos, 

bet padidėjusi tikimybė susirgti šia liga tam tikrų kategorijų ţmonėms. Pirmos eilės 

giminaičiai rizika sirgti celiakija turi 1 iš 10, antros eilės giminaičiai – 1 iš 39, o būdingus 

celiakijai simptomus turintys ţmonės – 1 iš 56 [3] 

Pacientai su tipine celiakijos forma lengvai diagnozuojami, o pacientai su netipine forma – 

sunkiai. Celiakijos klinikos įvairumo suvokimas gali padidinti sergančiųjų šia liga skaičių 

[120]. 
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2.1.6. Su celiakija susijusios ligos 

 

Celiakija – lėtinė liga, dėl kurios gali nebūti stiprių pablogėjimų, todėl ligoniai nepatenka į 

ligoninę, o šią ligą nustatyti galima atsitiktinai. Daţniausios negydomos celiakijos 

komplikacijos: osteoporozė, osteopenija, anemija, IgA deficitas, cukrinis diabetas, skydliaukės 

ligos, epilepsija, limfoma ir kt. [3, 7, 30, 118-122] (4 lentelė).  

 

4 lentelė. Daţniausios su celiakija susijusios ligos 

Sutrikimų grupės Ligos 

Hematologiniai susirgimai [7, 120] 

 

Fe stokos anemija 

Imuniniai susirgimai [3] I tipo cukrinis diabetas, tiroiditas ir 

hipertirozė, Adisono liga, lėtinis 

fibrozuojantis alveolitas, trombocitinė 

purpura, autoimuninė hemolizinė anemija, 

biliarinė cirozė, lėtinis hepatitas, reumatinės 

ligos, Sjogren‟o sindromas, IgA nefropatija, 

karvės pieno sukelta enteropatija. 

Odos paţeidimas [3, 119, 123] 

 

Herpetiforminis dermatitas (Duhring) 

Burnos gleivinės paţeidimas [124] 

 

Atrofinis burnos gleivinės išopėjimas, 

plokščioji kerpligė, skruostų gleivinės 

paţeidimai. 

Neurologiniai susirgimai [3, 118, 125-127] 

 

Epilepsija su kalcifikatais galvos smegenyse, 

encefalopatija, periferinė neuropatija, ataksija, 

autizmas 

 

Kepenų susirgimai [128-130] autoimuniniu hepatitu, pirmine biliarine 

ciroze, pirminiu sklerozuojančiu cholangitu, 

nealkoholiniu kepenų suriebėjimu 

Kaulų susirgimai [7, 119, 122] 

 

Osteoporozė, osteopenija 

Endokrininių liaukų ligos [119] 

 

Skydliaukės ligos 

Piktybiniai navikai ir limfomos [3, 118, 119] 

 

Ţarnų limfoma ir adenokarcinoma, stemplės 

ir kasos karcinomos, ne-Hodţkino limfoma. 

 

Įtaka vaisingumui [3, 119] Nevaisingumas, savaiminių abortų rizika. 

 

Kitos sąsajos [3, 131] Cistinė fibrozė, Dauno liga, cistinurija, 

Hartnup‟o liga, nuolatinių dantų emalės 

paţeidimas, aftinis stomatitas, IgA deficitas 
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2.1.7. Celiakijos diagnostika 

 

Morfologinnė diagnostika 

Celiakijos diagnostika nėra lengva. Europos pediatrinės gastroenterologijos ir mitybos 

draugijos (ESPGHAN) kriterijai nurodo, kad diagnozė turi būti patvirtinta plonosios ţarnos 

biopsija, atskleisdama būdingus celiakijai pokyčius [132, 133].  

Paimami keletas bioptatų iš dvylikapirštės ţarnos ir ištiriami histologiškai. Celiakijai 

būdinga plonosios – ţarnos gaurelių visiška ar dalinė atrofija, kriptų hiperplazija, limfocitinė ir 

plazmocitinė savosios plokštelės infiltracija [3]. 

Antikūnų nustatymas yra tik pagalbinis metodas, skirtas atrinkti ligonius plonosios ţarnos 

biopsijai [31]. 

 

Serologiniai tyrimai 

Celiakijos diagnostikoje yra labai svarbus serologinis tyrimas, nes: 

 padeda nustatyti asmenis, kuriems yra arba nėra šios ligos simptomų, 

 dalyvauja asmenų, priklausančių „rizikos grupėms“ atrankoje, 

 galima stebėti, ar veiksminga dieta [118]. 

AGA antikūnai nustatomi IgA (AGA-A) ir IgG (AGA-G) klasių. Praktiniame darbe 

antikūnų daţniausiai ieškoma kraujo serume [3, 134]. Šiuo metu rekomenduojama tirti anti-

aTG IgA, nes yra jautrus, specifinis tyrimas, pigus, greičiau atliekamas palyginti su EmA ir 

AGA (5 lentelė). Šis tyrimas naudingas tada, kai trūksta klinikinių simptomų diagnozei 

patvirtinti arba neaiški situacija [134, 135]. Plačiausiai paplitęs bei pigiausis yra gliadino 

antikūnų IgA ir IgG klasės nustatymas [3]. 

 

5 lentelė. AGA-A ir aTG IgA antikūnų nustatymo diagnostinė vertė [118, 119, 136] 

Antikūnai Jautrumas Specifiškumas 

AGA-A 83% 89% 

aTG IgA 95% 98% 
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EmA yra itin didelio jautrumo ir specifiškumo tyrimas (iki 100%). Jis - celiakijos 

serologinės diagnostikos „auksinis“ standartas, tačiau yra brangus, paminėtina, kad vertinimas 

labai priklauso nuo patologo patirties [119]. 

2.1.8. Gydymas 

 

Negydoma celiakija baigiasi mirtimi [5]. Vienintelis celiakijos gydymo būdas yra 

begliuteninė dieta [3, 27, 30]. 

Celiakija – neišgydoma liga, todėl ligonis visą gyvenimą turi laikytis grieţtos 

begliuteninės dietos, t.y. nevalgyti kviečių, rugių, mieţių bei šių kultūrų išvestinių rūšių [3, 

137]. 

Rekomendacijos dėl aviţų vartojimo yra prieštaringos. Aviţose nėra prolaminų, turinčių 

toksiškų aminorūgščių liekanų. Iš kitos pusės aviţos dėl uţteršimo galimybės toksiniais 

baltymais yra pašalintos iš JAV taikomos begliuteninės dietos rekomendacijų [119, 134]. 

Laikantis grieţtos begliuteninės dietos per kelias savaites sumaţėja ar visai išnyksta 

klinikiniai celiakijos simptomai [3]. 

 

2.2. Selektyvusis IgA deficitas 

 

2.2.1. Selektyvaus IgA raida 

 

IgA deficito ir celiakijos ryšys buvo aprašytas daugiau kaip prieš 25 metus [138, 139-141]. 

Pirmą kartą IgA serume buvo aprašytas 1953 metais kaip gausiausias antikūno izotipas 

pagamintas ţmogaus organizme [142-145]. Selektyviojo IgA stoka yra bendro IgA lygmens 

sumaţėjimas arba nebuvimas serume, esant normaliems IgG ir IgM lygmenims [146, 147].  

Maţdaug 85-90 % asmenų su IgA deficitu neturi ligos poţymių. Sergantieji IgA deficitu 

10 kartų daţniau serga celiakija negu sveiki. Viršutinių kvėpavimo takų infekcijos, virškinimo 

trakto infekcijos ir sutrikimai, autoimuninės ligomis ir onkologiniais susirgimai taip pat 

daţnesni sergantiesiems IgA deficitu. [148-154].  

IgA deficito paveldėjimas yra įvairus: autosominis rececyvinis ar sporadinis. 

Imunoglobulinų sunkiosios grandies genai koduojami 14-oje chromosomoje, galimos 

homozigotinės didelės lokuso dalies delecijos, todėl individai turi trijų ar daugiau 

imunoglobulinų klasių (IgG2, IgG4, IgA1 ir IgE) deficitą. Selektyviojo IgA deficito atvejais 

yra sutrikusi B limfocitų diferenciacija į IgA sekretuojančias plazmines ląsteles [155-160].  
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2.2.2. Selektyvaus IgA deficito epidemiologija 

 

IgA stoka – daţniausia įgimta imunodeficito liga. Pasaulyje IgA deficito paplitimas nuo 1 

iš 300 iki 1 iš 3000 bendroje gyventojų populiacijoje, Europoje ir JAV [160]. Šios ligos 

paplitimas priklauso nuo etninės kilmės: 1 iš 143 Arabijos pusiasalyje [156], 1 iš 163 

Ispanijoje [157], 1 iš 252 Nigerijoje [158], 1 iš 875 Anglijoje [159], ir 1 iš 965 Brazilijoje 

[160]. Jo daţnis yra ţemesnis tarp Azijos gyventojų, pavyzdţiui, nuo 1 iš 2600 iki 1 iš 5300 

Kinijoje [161] ir nuo 1 iš 14840 iki 1 iš 18500 Japonijoje [162]. Apskritai, IgA stoka labiau 

paplitusi tarp Kaukaziečių. Jungtinėse valstijose IgA deficito paplitimas nuo 1 iš 223 iki 1 iš 

1000 bendruomenės tyrimuose ir nuo 1 iš 333 iki 1 iš 3000 tarp sveikų kraujo donorų [163]. 

Šie skaičiai iš tikrųjų gali būti didesni todėl, kad kai kuriems asmenims IgA deficitas kliniškai 

nepasireiškia, todėl nėra diagnozuojamas. 

2.2.3. Selektyvaus IgA deficito diagnostika 

 

IgA deficitą diagnozuoti galima tik vyresniems negu 4 metų vaikams, kai serume IgA esti 

maţiau negu 0,07 g/l [160, 170]. 

 

3. TYRIMO MEDŢIAGA, METODIKA IR DARBO ORGANIZAVIMAS 

3.1. Tyrimo medţiaga (tiriamieji) 

 

Tyrime dalyvavo 1583 (746 (47,1%) mergaitės, 837 (52,9%) berniukų) Vilniaus miesto 

11 - 13 metų amţiaus moksleivių. Atsitiktinės atrankos būdu pasirinktos šešios Vilniaus 

miesto (Emilijos Pliaterytės pagrindinė, „Ryto“ vidurinė, Naujininkų vidurinė, Salininkų 

vidurinė, Trakų Vokės vidurinė ir Šv. Kristoforo pagrindinė) mokyklos. Tyrime buvo 

kviečiami dalyvauti visi 1583 penktų-septintų klasių tik lietuvių mokyklose besimokantys 

moksleiviai. Visiems vaikams ir jų tėvams išdalintos asmens informavimo formos 

(tėvams/globėjams (priedas nr. 1) ir vaikams (priedas nr. 2)). Dauguma tėvų, t.y. 1038 (65,5%) 

sutiko, kad jų vaikas dalyvautų tyrime. Vaikų sutikimas gautas iš 1026 (64,8 %). Klinikinis 

tyrimas truko nuo 2009 metų sausio mėnesio iki 2010 metų kovo mėnesio.   

3.2. Tyrimo metodai  

 

1. Atlikus Biocard testą nustatyti aTG IgA antikūnus kraujyje. 

2. Atlikus Biocard testą nustatyti IgA kiekį kraujyje. 
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3.2.1. aTG IgA antikūnų tyrimo metodas 

 

Kapiliarinio kraujo ištyrimui buvo naudoti vienkartiniai Biocard™ Celiakijos testai (Ani 

Biotech OY, Suomija). Biocard™ Celiakijos testas, palyginus naujas, tačiau jau turintis 

pripaţinimą pasaulyje ir naudojamas klinikinėje praktikoje tyrimo priemonė [171]. Šis testas 

nustato celiakijai būdingus aTG IgA klasės antikūnus kraujyje. 

Tyrimas buvo atliekamas mokyklos „sveikatos” kabinete. Tyrimo metu specialiu 

injektoriumi buvo įduriama į vaiko rankos pirštą (4 pav.) ir kapiliariniu vamzdeliu paimamas 

vienas kraujo lašas (10 mikrolitrų). 

 

                 

 

4 pav. Specialaus injektoriaus paruošimas 

 

Jis įdedamas į plastikinį mėgintuvėlį su buferiniu tirpalu ir kelis kartus supurtomas, kad 

kapiliare esantis kraujas visiškai susimaišytų su buferiniu tirpalu (5 pav.).  

 

  

5 pav. Kapiliarinio vamzdelio su krauju įdėjimas į plastikinį mėgintuvėlį su buferiniu 

tirpalu 

Buferinis 

tirpalas 

Pirštą laikykite čia 

Aktyvuokite čia 

Spalvota 

rankenėlė 
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Po to, iš mėgintuvėlio 3 lašai uţlašinami ant vienkartinės chromatografinės plokštelės 

duobutės (S) ir po 2-5 min. įvertinamas rezultatas: kiek susidarė juostelių viena, dvi ar nė 

vienos (6 pav.).  

 

 

 

 

 

        

6 pav. Celiakijos testo rezultato įvertinimas 

 

Tyrėja pati įvertino tyrimo rezultatus. Nustačius teigiamus aTG IgA antikūnus vaiko 

kraujyje buvo pranešama jo tėvams ir siūloma toliau konsultuotis su Vilniaus universiteto 

vaikų ligoninės vaikų gastroenterologu doc. Vaidotu Urbonu dėl tolimesnio ištyrimo. Doc. V. 

Urbonas buvo visada informuojamas apie teigiamą celiakijos testo rezultatą ir tolesnį vaiko 

konsultavimą. Tyrimas nekėlė jokios grėsmės vaiko sveikatai, nes visi naudoti instrumentai 

buvo vienkartiniai. Duomenys apie vaikus ir jų tyrimo rezultatus buvo fiksuojami specialiame 

ţurnale ir saugojami pas tyrėją. 

Vilniaus universiteto vaikų ligoninėje buvo atliekamas plonosios ţarnos biopsijos tyrimas 

naudojant endoskopą. Tyrimo metu paimti dvylikapirštės ţarnos gleivinės gabaliukai (2-4) 

buvo ištirti Valstybiniame patologijos centre (7 pav.). Remiantis būdingais histologiniais 

pakitimais  buvo diagnozuojama celiakija (8 pav.). Vaikai toliau buvo gydomi pagal 

gyvenamąją vietą. Tyrimui gautas Lietuvos bioetikos komiteto leidimas (priedas nr. 3). 

aTG IgA teigiamas aTG IgA neigiamas 

 
IgA deficitas 
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7 pav. Plonosios ţarnos gleivinės vaizdas 

 

 
 8 pav. Histologinis plonosios ţarnos gleivinės vaizdas: (a) normalus ir (b) sergančio 

celiakija 

 

3.2.2. IgA deficito tyrimo metodas 

 

IgA tyrimo eiga, tokia pati kaip ir celiakijos tyrimo, nes naudoti tie patys vienkartiniai 

Biocard™ Celiakijos testai (Ani Biotech OY, Suomija), kurie tuo pačiu metu nustato ir bendro 

IgA kiekį, ir aTG IgA antikūnus kraujyje. Jeigu vaikas serga IgA deficitu, testo laukelyje 

nesusidaro nė vienos juostelės (6 pav.). 

Bendro IgA nustatymas būtinas, nes jo stoka daţnai susijusi su celiakija, be to, esant 

bendro IgA stokai nebus ir specifinių aTG IgA antikūnų, todėl bus neįmanoma nustatyti ar 

vaikas serga celiakija. 

Nustačius IgA deficitą vaiko kapiliariniame kraujyje buvo pranešama jo tėvams ir siūloma 

toliau konsultuotis su tyrėju doc. V. Urbonu dėl tolimesnio ištyrimo. Doc. V. Urbonas taip pat 

buvo visada informuojamas apie IgA stoką ir tolesnį vaiko konsultavimą. Duomenys apie 

vaikus ir jų bendro IgA tyrimo rezultatus buvo fiksuojami specialiame ţurnale bei saugojami  

Plonoji ţarna Gaureliai 
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pas tyrėją. Vaikams, kuriems buvo nustatyta bendro IgA stoka, Vilniaus universiteto vaikų 

ligoninėje pakartotinai nustatytas IgA kiekis veniniame kraujyje.  

 

3.3. Darbo organizavimas 

 

Tyrimas buvo vykdomas tik tose mokyklose, kuriose gautas ugdymo įstaigos vadovo 

pritarimas, kad mokykloje galima atlikti šį tyrimą. Tyrėja 5-7 klasių auklėtojus supaţindino su 

celiakijos tyrimu, jo eiga ir nauda. Klasės auklėtojams buvo išdalintos asmens informavimo 

formos, skirtos tėvams/globėjams ir vaikams, kurias klasės vadovai išdalijo savo klasės 

moksleiviams. Vaikai šias dvi asmens informavimo formos per dvi savaites sugrąţino 

auklėtojms su tėvų/globėjų ir pačių sutikimu ar nesutikimu dalyvauti celiakijos tyrime.  

Tėvams/globėjams ir vaikams skirtose asmens informavimo formose (priedas nr.1 ir 

priedas nr.2) aprašytas tyrimas, jo eiga ir nauda. Tyrėja po dviejų savaičių šias formas 

susigrąţino ir išanalizavo. Buvo tiriami visi klasėje besimokantys vaikai, gavus raštišką jų 

tėvų/globėjų bei jų pačių sutikimą paimti iš piršto kraujo lašą celiakijai diagnozuoti.  

 

3.4. Tyrimo imtis 

 

Lietuvos Respublikoje 2009 metų pradţioje 11-13 metų amţiaus vaikų gyveno 112 990, iš 

jų Vilniaus mieste – 15 138 [171]. Su 90% tikimybe apskaičiuota reikalinga ištirti vaikų imtis 

Lietuvos Respublikos mastu buvo 1061 vaikai, o Vilniaus mastu – 1001.  

 

3.5. Tyrimo diagnostinė vertė 

 

Biocard celiakijos testo jautrumas buvo ištirtas su 390 kraujo mėginių ir rezultatas 

palygintas su celiakijos diagnoze nustatyta atliekant plonosios ţarnos biopsiją. Nustatytas šio 

testo jautrumas 97,4%, o specifiškumas – 96,9 % (6 lentelė) [173-175]. 
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6 lentelė. Biocard celiakijos testo diagnostinė vertė 

 

 

 

 

 

Biocard celiakijos 

testas 

Celiakijos diagnozė 

 + - 

 +  

221 

 

6 

-  

5 

 

158 

 

3.6. Statistinė analizė 

 

Tyrimo imtis apskaičiuota EpiInfo programa. Gauti duomenys apdoroti SPSS 11.0. ir 

EpiInfo 6 versija, kurie pateikti procentais ir absoliučiais skaičiais. Paplitimo daţnis 

skaičiuotas skaitiklyje nurodant atvejų skaičių, o vardiklyje – visos populiacijos skaičių. 

Gautam paplitimo daţniui pateikti 95% pasikliauriniai intervalai.  

 

 

4. TYRIMO REZULTATAI 

4.1. Kviestųjų dalyvauti tyrime moksleivių skaičius 

 

Iš Vilniaus miesto Emilijos Pliaterytės pagrindinės, „Ryto“ vidurinės, Naujininkų 

vidurinės, Salininkų vidurinės, Trakų Vokės vidurinės ir Šv. Kristoforo pagrindinės mokyklų 

tyrime dalyvavo 746/1583 mergaitės (47,1%) ir 837/1583 (52,9%) berniukai. 1024/1583 

(64,7%) moksleiviai sutiko atlikti celiakijos tyrimą, iš jų 510/746 (68,4%) mergaičių ir 

514/837 (61,4 %) berniukų. Celiakijos patikroje nesutiko dalyvauti 226/1583 (14,3%) 

moksleiviai, iš jų 118/746 (15,8%) mergaičių ir 108/837 (12,9%) berniukai. Tuo tarpu 

333/1583 (21,0%) moksleiviai net nesugrąţino išdalintų asmens informavimo formų, iš jų 

118/746 (15,7%) mergaičių ir 215/837 (25,7%) berniukų (7 lentelė).  
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Kviestųjų pagal amţių moksleivių aktyvumas buvo skirtingas. Daugiausiai 12 metų 

amţiaus 344/524 (65,6%) moksleiviai sutiko dalyvauti tyrime. Pasyviausiai tyrime dalyvavo 

13 metų amţiaus 84/549 (15,3%) moksleiviai. Dalyviai, kurie daugiaisiai nesugrąţino 

išdalintų sutikimo formų, buvo 13 metų amţiaus 127/549 (23,1%) moksleiviai. 

Vienuolikmečiai taip pat aktyviai dalyvavo celiakijos patikroje. Iš jų 342/510 (67,1%) sutiko 

dalyvauti tyrime, net 70/510 (14,1%) šio amţiaus moksleivių atsisakė pasitikrinti (8 lentelė). 

 

 

7 lentelė. Kviestųjų moksleivių dalyvauti celiakijos tyrime pasiskirstymas pagal lytį 

 

 

 

 

Kviestųjų moksleivių 

dalyvauti celiakijos tyrime 

aktyvumas 

Lytis  

 

Iš viso 

n=1583 
Mergaitės 

n=746 

Berniukai 

n=837 

Absol. 

sk. 

% Absol. 

sk. 

% Absol. 

sk. 

% 

Sutiko 510 68,4 514 61,4 1024 64,7 

Nesutiko 118 15,8 108 12,9 226 14,3 

Sutikimai negrąţinti 118 15,8 215 25,7 333 21,0 

 

8 lentelė. Kviestųjų moksleivių dalyvauti celiakijos tyrime pasiskirstymas pagal amţių 

 

 

 

Kviestųjų 

moksleivių 

dalyvauti celiakijos 

tyrime aktyvumas 

 

Amţius (metai) 

 

Iš viso 

n=1583 11 

n=510 

12 

n=524 

13 

n=549 

Absol. 

sk. 

% Absol. 

sk. 

% Absol. 

sk. 

% Absol. 

sk. 

% 

Sutiko 342 67,1 344 65,6 338 61,6 1024 64,7 

Nesutiko 72 14,1 70 13,4 84 15,3 226 14,3 

Sutikimai 

negrąţinti  

96 18,8 110 21,0 127 23,1 333 21,0 
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Tėvai/globėjai ir vaikai skirtingai išreiškė norą dalyvauti celiakijos tyrime, bet abipusiai 

raštiški sutikimai buvo gauti 1006/1024 (98,2%).  

209/1583 (13,2%) tėvai/globėjai ir vaikai nesutiko dalyvauti celiakijos patikroje. Iš jų  

110/746 (14,7%) mergaičių ir 99/837 berniukų (11,8%).  

18/1024 (1,8%) vaikų, kurių tėvai sutiko atlikti tyrimą, bet patys vaikai nesutiko, o vėliau 

pakeitė nuomonė ir jiems buvo atlikta celiakijos patikra. Po to vaikai prisipaţino, kad bijojo 

išsitirti, nes manė, jog šis tyrimas - labai skausmingas. Tačiau pamatę, kad kraujo paėmimas iš 

rankos piršto visiškai neskausmingas, persigalvojo ir sutiko pasitikrinti. Tyrimas buvo atliktas 

visiems pakeitusiems nuomonę 18 vaikų: iš jų 6/746 (0,8%) mergaitėms ir 12/837 (1,4%) 

berniukams.  

2/1583 (0,1%) vaikai sutiko dalyvauti celiakijos tyrime, tačiau jų tėvai prieštaravo, todėl  

abu vaikai nebuvo tiriami. 

Pastebėta, kad 14/1583 (0,9%) moksleivių: iš jų 9/746 (1,2%) mergaitės ir 5/837 (0,6%) 

berniukai nesutiko dalyvauti celiakijos patikroje, nors jų tėvai sutiko. Vaikams tyrimas nebuvo 

atliktas. 

1/1583 (0,1%) berniukas ir jo tėvai nesutiko dalyvauti tyrime, nes jau buvo tirtas dėl 

celiakijos. Vaiką tirti nebuvo tikslinga (9 lentelė). 

 

 

9 lentelė. Kviestųjų moksleivių dalyvauti tyrime aktyvumo  pasiskirstymas pagal lytį 

 

 

 

 

Kviestųjų moksleivių dalyvauti 

celiakijos tyrime aktyvumas 

 

Lytis 

 

 

Iš viso 

n=1583 
Mergaitės 

n=746 

Berniukai 

n=837 

Absol. 

sk. 

% Absol. 

sk. 

% Absol. 

sk. 

% 

Tėvai/globėjai ir vaikas sutiko 503 67,4 503 60,1 1006 63,6 

Tėvai/globėjai ir vaikas 

nesutiko 

110 14,7 99 11,8 209 13,2 

Vaikas nesutiko, tėvai/globėjai 

sutiko 

9 1,2 5 0,6 14 0,9 

Vaikas persigalvojo ir sutiko 6 0,8 12 1,4 18 1,1 

Vaikas sutiko, tėvai nesutiko - - 2 0,2 2 0,1 

Tėvai/globėjai ir vaikas 

nesutiko, nes vaikas jau tirtas 

dėl celiakijos 

- - 1 0,1 1 0,1 
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Didţioji dalis tyriamųjų – 12 metų amţiaus 341/524 (65,1%) vaikai, kurių tėvai/globėjai 

šiam tyrimui raštiškai pritarė. Šie vaikai buvo ištirti. 

Daugiausiai trylikamečių 75/549 (13,7%) ir jų tėvų/globėjų nesutiko dalyvauti šioje 

patikroje dalyvauti atsisakė.  

Didţiausias skaičius trylikamečių 127/549 (23,1%) negrąţino išdalintų asmens 

informavimo ir sutikimo formų.  

9/549 (1,6%) trylikos metų amţiaus moksleiviai patys nesutiko dalyvauti tyrime, nors jų 

tėvai pritarė vaiko ištyrimui. Jiems celiakijos tyrimas neatliktas. 

Vienuolikmečiai 8/510 (1,6%) buvo sąmoningiausi, todėl pamatę tyrimo eigą pakeitė 

nuomonę ir sutiko pasitikrinti, ar jų kraujyne nėra celiakijai būdingų antikūnų. Jiems atlikta 

celiakijos patikra. 

Vienuolikos (1/510 (0,2%)) ir trylikos (1/549 (0,2%)) metų amţiaus moksleiviai sutiko 

dalyvauti tyrime, tačiau jų tėvai nepritarė. Deja, vaikams nebuvo atliktas celiakijos tyrimas. 

 Tik 1/524 (0,2%) dvylikametis neseniai buvo išsityręs dėl celiakijos, todėk jį nebuvo 

tikslinga (10 lentelė). 

 

10 lentelė. Kviestųjų moksleivių dalyvauti tyrime aktyvumo pasiskirstymas pagal amţių 

 

 

 

Kviestųjų moksleivių 

dalyvauti celiakijos 

tyrime aktyvumas 

Amţius  

 

Iš viso 

n=1583 

11 

n=510 

12 

n=524 

13 

n=549 

Absol. 

sk 

% Absol. 

Sk 

% Absol. 

sk 

% Absol. 

sk 

% 

Tėvai/globėjai ir 

vaikas sutiko 

334 65,5 341 65,1 331 60,3 1006 63,6 

Tėvai/globėjai ir 

vaikas nesutiko 

70 13,7 64 12,2 75 13,7 209 13,2 

Sutikimai negrąţinti 96 18,8 110 21,0 127 23,1 333 21,0 

Vaikas nesutiko, 

tėvai/globėjai sutiko 

1 0,2 4 0,8 9 1,6 14 0,9 

Vaikas persigalvojo ir 

sutiko 

8 1,6 4 0,8 6 1,1 18 1,1 

Vaikas sutiko, tėvai 

nesutiko 

1 0,2 - - 1 0,2 2 0,1 

Tėvai/globėjai ir 

vaikas nesutiko, nes 

vaikas jau tirtas dėl 

celiakijos 

- - 1 0,2 - - 1 0,1 
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4.2. Ištirtųjų moksleivių demografiniai duomenys 

 

Iš Vilniaus miesto Emilijos Pliaterytės pagrindinės, „Ryto“ vidurinės, Naujininkų 

vidurinės, Salininkų vidurinės, Trakų Vokės vidurinės ir Šv. Kristoforo pagrindinės mokyklų 

ištirta 1000 (97,7%) iš 1024 sutikusiųjų dalyvauti celiakijos tyrime moksleivių. 496 mergaičių 

ir 504 berniukų procentinis pasiskirstymas pagal lytį pavaizduotas 9 paveiksle. 

 

49,6%50,4% Mergaitės

Berniukai

  9 pav. Ištirtųjų moksleivių procentinis pasiskirstymas pagal lytį 

 

Berniukai aktyviau dalyvavo tyrime negu mergaitės. Daugiausiai ištirta 12 metų amţiaus 

berniukų 175/504 (34,8 %), tuo tarpu maţiausiai ištirta 12 metų amţiaus mergaičių 159/496 

(32,0%) (11 lentelė ir 10 pav.).  

 

11 lentelė. Ištirtųjų moksleivių pasiskirstymas pagal amţių ir lytį 

Amţius (metai) 

 

Lytis 

Iš viso 

n=1000 

Mergaitės 

n=496 

Berniukai 

n=504 

Absol. 

sk. % 

Absol. 

sk. % 

Absol. 

sk. % 

11 173 34,9 166 32,9 339 33,9 

12 159 32,0 175 34,8 334 33,4 

13 164 33,1 163 32,3 327 32,7 
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32,7%

33,4%

33,9%
11 metų

12 metų

13 metų

 

 10 pav. Ištirtųjų moksleivių procentinis pasiskirstymas pagal amţių 

4.3. Kviestųjų ir ištirtųjų mokyklų moksleivių pasiskirstymas 

 

Moksleivių skaičius Vilniaus miesto mokyklose, kurios dalyvavo tyrime, buvo skirtingas. 

Vienos mokyklos buvo didėsnės, kitos - maţesnės, todėl  ir 11-13 metų amţiaus moksleivių 

skaičius buvo skirtingas.  

Daugiausiai tokio amţiaus vaikų buvo Emilijos Pliaterytės pagrindinėje mokykloje net 

467/1583 (29,5%).  

Maţiausiai vienuolikamečių ir trylikamečių buvo Trakų Vokės vidurinėje mokykloje tik 

90/1583 (5,6%). Kviestųjų išsitirti 11-13 metų moksleivių skaičiaus procentinis pasiskirstymas 

Vilniaus miesto mokyklose pateiktas 11 paveiksle. 
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11 pav. Kviestųjų išsitirti 11-13 m. moksleivių skaičiaus procentinis pasiskirstymas 

Vilniaus miesto mokyklose 
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11-13 metų amţiaus moksleivių Emilijos Pliaterytės pagrindinėje mokykloje buvo 

daugiausiai ištirta 273/1000 (27,3%). Šiek tiek jų maţiau 213/1000 (21,3%) – „Ryto“ 

vidurinėje mokykloje (12 pav.). 
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  12 pav. Ištirtųjų Vilniaus miesto mokyklų 11-13 m. moksleivių skaičiaus procentinis 

pasiskirstymas  

 

 

Didţiausias skaičius 11-13 metų amţiaus moksleivių, net 81,1% (73/90), ištirtas iš Trakų 

Vokės vidurinės mokyklos. Ši mokykla nedidelė, joje moksleivių kur kas maţiau, negu kitose 

tirtose mokyklose, tačiau vaikai labai aktyviai dalyvavo celiakijos tyrime. 

 Naujininkų vidurinėje mokykloje ištirta 71,2% (173/243) 11-13 metų amţiaus moksleivių. 

Tėvai ir vaikai sąmoningai ir noriai sutiko nemokamai išsitirti ar neserga celiakija. 

Nors Emilijos Pliaterytės pagrindinėje mokykloje buvo daugiausia besimokančių 11-13 

metų amţiaus mokleivių, tačiau tik 58,5% (273/467) išreiškė norą pasitikrinti. 

Maţiausiai 11-13 metų amţiaus moksleivių dalyvavo celiakijos patikroje iš Šv. Kristoforo 

mokyklos - tik 57,9% (161/278).  

Tuo tarpu „Ryto“ ir Salininkų vidurinėse mokyklose buvo panašus išsityrusiųjų procentinis 

pasiskirstymas: 62,5% (212/341) ir 65,2% (107/164), kuris pavaizduotas 13 paveiksle. 
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 13 pav. 11-13 m. išsityrusių ir iš viso tokio amţiaus esančių moksleivių procentinis 

pasiskirstymas Vilniaus miesto mokyklose 

 

4.4. Ištirtųjų moksleivių aTG ir IgA tyrimo rezultarai 

 

IgA aTG klasės antikūnai nustatyti dviems vaikams iš tūkstančio. Abiems atlikta plonosios 

ţarnos biopsija ir abiems nustatyti plonosios ţarnos pakitimai būdingi celiakijai. IgA deficitas 

nustatytas keturiems iš 1000. Visiems tyrimo rezultatai patvirtinti pakartotinai nustačius IgA  

kiekį veniniame kraujyje (12 lentelė). 

 

12 lentelė. Celiakijos testo rezultatų pasiskirstymas pagal lytį  

 

 

 

 

Ištirtų vaikų celiakijos testo 

rezultatas 

 

Lytis 

 

Iš viso 

n=1000 

Mergaitės 

n=496 

Berniukai 

n=504 

 

Absol. 

sk. 

% Absol. 

sk. 

% Absol. 

sk. 

% 

aTG IgA teigiamas 1 0,2 1 0,2 2 0,2 

aTG IgA neigiamas 494 99,6 500 99,2 994 99,4 

IgA deficitas 1 0,2 3 0,6 4 0,4 
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Teigiami aTG IgA klasės antikūnai nustatyti 2/327 (0,2%) 13 metų amţiaus moksleiviams. 

IgA deficitas nustatytas 2/334 (0,6%) 12 metų amţiaus ir 2/327 (0,6%) 13 metų amţiaus 

moksleiviams (13 lentelė). 

 

13 lentelė. Celiakijos testo rezultatų pasiskirstymas pagal amţių 

 

 

 

 

Ištirtų vaikų 

celiakijos 

testo 

rezultatas 

 

Amţius (metai) 

 

 

 

Iš viso 

n=1000 

 

11 

n=339 

 

12 

n=334 

 

13 

n=327 

Absol. 

sk. 

% Absol. 

sk. 

% Absol. 

sk. 

% Absol. 

sk. 

% 

aTG IgA teigiamas - - - - 2 0,6 2 0,2 

aTG IgA neigiamas 339 100 332 100 323 100 994 99,4 

IgA deficitas - - 2 0,6 2 0,6 4 0,4 

 

Teigiami aTG IgA klasės antikūnai nustatyti dviems moksleiviams: vienam Emilijos 

Pliaterytės pagrindinėje mokykloje, o kitam –  „Ryto“ vidurinėse mokykloje. 

IgA deficitas nustatytas keturiems moksleiviams: vienam Emilijos Pliaterytės pagrindinėje 

mokykloje, kitam – „Ryto“ vidurinėse mokykloje. Tuo tarpu Salininkų vidurinėje mokykloje 

besimokantiems dviems moksleiviams  nustatyta IgA stoka. 

Ištirtųjų vaikų celiakijos testų rezultatų procentinis pasiskirstymas Vilniaus mokyklose 

pateiktas 14 lentelėje. 
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14 lentelė. Ištirtųjų vaikų celiakijos testo rezultatų procentinis pasiskirstymas tarp 

Vilniaus miesto mokyklų 

 

 

 

5. TYRIMO REZULTATŲ APIBENDRINIMAS 

5.1. Celiakijos paplitimas 

 

Celiakijos paplitimas Lietuvoje nėra ţinomas kaip ir kaimyninėse šalyse (Baltarusijoje, 

Rusijoje, Latvijoje). Estijoje iki serologinių tyrimų (AGA-A) įdiegimo 1976-1989 metais buvo 

manoma, kad celiakijos paplitimas 1 iš 25130 naujagimių, o 1990-1992 metais, ištyrus 1048 

vaikų, AGA-A antikūnus paplitimas padidėjo iki 1 iš 2700 naujagimių [3]. Tuo tarpu 

Lietuvoje 1994-1996 metais Vilniaus universitetinėje vaikų ligoninėje ištyrus 475 ligonius su 

malabsorbcijos klinikiniais simptomais, labai apytiksliai nustatytas preliminarus celiakijos 

paplitimas 1 iš 4120 naujagimių. Tai buvo dešimtkart maţiau negu Europoje [27].  
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Ištirtųjų vaikų celiakijos testo rezultatas 

 

aTG IgA 

teigiamas 

aTG IgA 

neigiamas 

IgA 

deficitas 

 

Absol.sk. 
% 

 

Absol.sk. 
% 

 

Absol.sk. 
% 

 

Emilijos Pliaterytės 

n=273 

1 0,4 271 99,3 1 0,4 

 

Ryto 

n=213 

1 0,5 211 99,1 1 0,5 

 

Naujininkų 

n=173 

- - 173 100 - - 

 

Salininkų 

n=107 

- - 105 98,1 2 1,9 

 

Trakų Vokės 

n=73 

- - 73 100 - - 

Šv. 

Kristoforo 

n=161 

- - 161 100 - - 
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Pastaraisiais dešimtmečiais aktyviai ieškota sergančiųjų celiakija, todėl ţenkliai padidėjo 

jų skaičius. Mūsų atliktame tyrime nustatutas celiakijos paplitimas yra 1 iš 500 (0,2%, 95% PI 

0,055-0,72) vaikų. Kapiliarinio kraujo tyrimas, nustatant aTG IgA klasės antikūnus, atliktas 

1000 moksleivių. Tuo tarpu Estijoje 2004-2005 metais atsitiktiniu atrankos būdu buvo ištirti 

1160 (636 mergaitės ir 564 berniukai) devynių-penkiolikos metų amţiaus moksleivių koduoti 

serumai, kurie buvo surinkti vykdant Europos jaunimo širdies tyrimą 1998-1999 metais, Tartu 

apskrityje. Penkiems moksleiviams nustatyti IgA klasės aTG antikūnai, iš jų keturi sutiko 

atlikti plonosios ţarnos biopsiją. Celiakijos paplitimas Estijoje 1 iš 290 (0,34% 95% PI 0,09-

0,88) vaikų [176]. Šis paplitimas beveik dvigubai didesnis negu Lietuvoje, tačiau Estijoje 

tyrimas atliktas iš uţšaldyto kraujo serumo, kuris buvo paimtas iš vaikų 1998-1999 metais, o 

serologinis tyrimas atliktas 2004-2005 metais. Tai galėjo įtakoti galutinius tyrimo rezultatus.   

Lenkijoje 2008 metais buvo vykdytas epidemiologinis tyrimas, kurio metu ištirti 3235 

vaikai, gimę 1994-1997 metais ir gyvenantys Bydgoščiuje. Teigiami EmA IgA ir IgG klasių 

antikūnai nustatyti 25 tiriamiesiems, t.y. 0,8%. Plonosios ţarnos biopsija buvo atlikta 11 

vaikų: iš jų 7 nustatytas celiakijai būdingas histologinis vaizdas, o 14 tiriamųjų atsisakė atlikti 

plonosios ţarnos biopsiją. Taigi, Lenkijoje celiakijos paplitimas – 1 iš 404 (0,25%) [177]. Šis 

paplitimas artimas mūsų nustatytam paplitimui. 

Italijoje, 1994 metais ištyrus 17201 moksleivius nuo 6 iki 15 metų amţiaus celiakijos 

paplitimas - 1 iš 184 (4,77% su PI 3,79-5,91%). Panašus paplitimas išliko ir pakartojus panašų 

tyrimą po dešimties metų, kurio metu nustatyta, kad celiakijos paplitimas bendroje 

populiacijoje – 1 iš 175 (5,7% su PI 3,5-8,8%) [178]. Celiakijos paplitimas Italijoje didesnis 

negu mūsų gautas. Tai gali būti susiję su didesniu gliuteno produktų vartojimų Italijoje, 

maţesne mūsų tyrimo apimtimi. 

Švedijoje 1984-1996 metais buvo nustatyta daug celiakijos atvejų vaikams jaunesniems 

negu 2 metų amţiaus ir šis periodas pavadintas „celiakijos epidemija“. Norint išsiaiškinti 

tikslius paplitimo duomenis ir kokie aplinkos veiksniai įtakoja celiakijos paplitimą ištirti 7567 

celiakijai būdingų simptomų turintys ir besimptomiai dvylikamečiai, gimę per epidemiją (1993 

metais). Vaikams kraujo serume ištirti aTG IgA, aTG IgG ir EmA antikūnai. Nustatytas 

celiakijos paplitimas – 1 iš 34 (2,9% su PI 2,5-3,3%). Šis paplitimas tris kartus didesnis negu 

bendrai mokslinėje literatūroje aprašytas. Švedijoje kūdikiai iki 1996 metų gausiai valgydavo 

gliuteno turintį maistą. Manoma, kad gliuteno turintis maistas per greitai įvestas į kūdikių 

mitybą galėjo įtakoti tokį didelį vaikų sergamumą celiakija [179].  
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Brazilijoje, Karitibo mieste 2001 metais ištirti 2086 (649 moterys ir 1437 vyrai) sveiki 

kraujo donorai 20-62 metų amţiaus. Donorų serume tirti aTG IgA klasės ir EmA IgA klasės 

antikūnai. Šie antikūnai nustatyti 6 kraujo donorams (2 moterims ir 4 vyrams). Plonosios 

ţarnos biopsija atlikta 5 iš 6 kraujo donorų, nes vienas iš jų atsisakė atlikto plonosios ţarnos 

biopsiją. Celiakijos paplitimas – 1 iš 417 donorų, jis artimas mūsų nustatytam celiakijos 

paplitimui [180]. 

Vokietijoje, Drezdeno regione, 2001 metais ištirti 3004 penkių-dvylikos metų amţiaus 

vaikai (A grupėje) ir 4313 kraujo donorai (B grupėje). Tiriamųjų kraujo serume nustatyti Ema 

IgA antikūnai 0,17% (A grupėje) ir 0,28% (B grupėje), o AGA antikūnai – 3,89% (A grupėje) 

ir 3,76% (B grupėje). Diagnozės patvirtintos plonosios ţarnos biopsija. Besimptomės 

celiakijos paplitimas – 1 iš 500 vaikų ir 1 iš 540 suaugusių kraujo donorų. Toks celiakijos 

paplitimas artimas mūsų tyrime nustatytam paplitimui. [181]. 

 

Į klausimą, kodėl Lietuvoje toks maţas celiakijos paplitimas, galėtų atsakyti dar išsamesnis 

epidemiologinis tyrimas. Lietuviai yra Europos gyventojai ir celiakijos paplitimas turėtų būti 

panašus kaip ir kitose Europos šalyse. Antra vertus, tyrimas paneigė mitą, kad celiakija – labai 

reta liga, nes anksčiau Lietuvoje preliminarus celiakijos paplitimas buvo 1 iš 4120 naujagimių, 

o dabar – 1 iš 500 vaikų. Toks celiakijos paplitimas kiek maţesnis negu kitose Pasaulio šalyse, 

tačiau tyrimas įrodė, kad celiakija kur kas daţnesnė liga negu buvo anksčiau manoma.   

Celiakija – genetinė liga, kitų veiksnių įtaka nėra ţinoma, be to, liga nėra susijusi su 

mitybos ypatumais ar geografiniu išsidėstymu. Vilniaus miesto gyventojai atvykę iš visos 

Lietuvos, todėl gali reprezentuoti celiakijos paplitimą visoje Lietuvoje, nes buvo ištirta 

pakankamo dydţio imtis. Galime sakyti, kad ištirtas 1000 Vilniaus miesto vaikų atspindi 

celiakijos paplitimą ne tik Vilniuje, bet ir Lietuvoje.  

5.2. Selekyvus IgA deficitas 

 

Selektyvus IgA deficitas – daţniausia imunodeficitinė liga. Europoje ir JAV jos paplitimas 

nuo 1 iš 300 iki 1 iš 3000 bendroje gyventojų populiacijoje [161].  Tačiau duomenų apie šios 

ligos paplitimą nėra daug. Lietuvoje iki mūsų tyrimo nebuvo duomenų apie IgA deficitą. Mūsų 

tyrimo metu nustatyta, kad šia liga serga 1 iš 250 vienuolikos-trylikos metų amţiaus vaikų. 

Toks šio susirgimo paplitimas kiek didesnis negu aprašoma literatūroje. 

Brazilijoje 1988 metais ištirti kliniškai sveiki 11 576 asmenys (kraujo donorai ir nėščios 

moterys). IgA deficitas nustatytas 12 asmenų, t.y. IgA paplitimas – 1 iš 965 [160].  
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Anglijoje 1975-1976 metais ištirti 29745 kraujo donorai dėl IgA deficito. Jis nustatytas 34 

ţmonėms. Taigi, IgA deficito paplitimas – 1 iš 875 [165]. 

Sergamumas IgA deficitas 1984-1985 metais buvo tirtas Japonijoje 222 597 sveikiems 

kraujo donorams. Nustatyta, kad IgA maţiau negu 0,1 g/l turėjo 1 iš 14,840 (0,007%), IgA 

maţiau negu 0,05 g/l turėjo 1 iš 18,500 (0,005%), maţiau kaip 0,01 g/l 1 iš 31,800 (0,003%). 

Šio tyrimo duomenys parodė, kad Japonijos kraujo donorų IgA deficito daţnumas yra daug 

maţesnis negu europiečių [167]. 

Suomijoje 1966-1970 metais, Helsinkio universitetinėje vaikų ligoninėje, buvo ištirti 5000 

dviejų-šešiolikos metų amţiaus vaikai. Dvidešimt šešiems vaikams nustatytas IgA deficitas. 

IgA paplitimas buvo 1 iš 192 vaikų [182]. 

Kanadoje 2004-2005 metais ištirti 4698 pacientai, iš jų 35 (0,8%) nustatytas IgA deficitas. 

IgA deficito paplitimas 1 iš 134 (0,8%, 95% CI 25-50) [183]. 

Mums prieinamos literatūros duomenimis radome nedaug informacijos apie IgA deficito 

paplitimą pasaulyje vaikų amţiuje. 

 

6. EKONOMINIS TYRIMO EFEKTAS 

 

Tyrimas turi farmoko-ekonominį efektą. Nustatyti nauji celiakijos atvejai leidţia apsaugoti 

vaikus nuo galimų šios ligos komplikacijų: osteoporozės, geleţies stokos anemijos, I tipo 

cukrinio diabeto, reumatoidinio artrito, epilepsijos, plonosios ţarnos T limfomos ir kt. Taigi, 

vaikai nesirgs šiomis lėtinėmis ligomis, nes buvo laiku diagnozuota celiakija ir paskirtas 

gydymas begliutenine dieta. Prisilaikant dietos, gyvenimo kokybė ir trukmė nesiskiria nuo 

sveikų ţmonių, pasiekiama pilna klinikinė bei morfologinė remisija. 

Izraelio mokslininkai paskaičiavo, kad celiakijos patikros (naudojant serologinius testus) 

nauda – 0,0027 kokybiški gyvenimo metai (angl. quality adjusted life-years). Taip pat buvo 

paskaičiuota, kad celiakijos patikra, atsiţvelgiant į kaštus naudinga, tada kai diagnozė 

nustatoma praėjus ne daugiau negu 5,9 metams nuo ligos simptomų atsiradimo. Šie 

skaičiavimai atlikti neatsiţvelgiant į celiakijos sukeliamas komplikacijas (osteoporozę, 

plonosios ţarnos T limfomą, nevaisingumą ir kt.), nes sudėtinga apskaičiuoti tokius kaštus 

[184]. Lietuvoje nėra atliktų negydomos ir gydomos celiakijos kaštų bei kaštų, susijusių su 

šios ligos komplikacijomis, analizės. Tačiau sergamumas lėtinėnis celiakijos komplikacijomis 

labai didelis ir valstybės skirtos lėšos šių ligų gydymui taip pat milţiniškos. 
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Retrospektyvus tyrimas, publikuotas 1996 metais, teigia, kad laikas nuo simptomų 

pradţios iki galutinės celiakijos diagnozės trunka 10 metų, tuo tarpu per paskutinius dvejus 

metus šis laikotarpis sutrumpėjo iki 6,9 metų [184]. Deja, Lietuvoje vyrauja celiakijos 

hipodiagnostika, be to, nėra paskaičiuota, koks laiko tarpas praeina nuo celiakijos pirmųjų 

simptomų iki galutinės diagnozės patvirtinimo. Lietuva labai atsilieka celiakijos diagnostikoje, 

todėl didţiulė našta tenka valstybei. 

 

7. IŠVADOS 

 

1. Vilniaus miesto 11-13 metų amţiaus moksleivių celiakijos paplitimas 1 iš 500 (0,2% su PI 

0,055-0,726%).  

2. Celiakija Lietuvoje daţnesnė liga negu buvo manoma anksčiau. 

3. Vilniaus miesto 11-13 metų amţiaus  moksleivių IgA deficito paplitimas 1 iš 250 (0,4%, 

95% PI 0,156-1,024). 

 

8. PASIŪLYMAI 

 

1. Tęsti celiakijos epidemiologinį tyrimą įtraukiant kitų Lietuvos regionų moksleivius. 

2. Pateikti gautą informaciją gydytojams apie tai, kad celiakija – daţna liga. Tokiu būdu gauti 

celiakijos paplitimo duomenys didins Lietuvos gydytojų budrumą diagnozuojant celiakiją.  

3. Informuoti gydytojus apie tai, kad IgA deficitas – daţna liga. Tokiu būdu gauti IgA deficito 

paplitimo duomenys taip pat didins Lietuvos gydytojų bendrumą beieškant šios ligos.  

4. Pateikti visuomenei daugiau ţinių apie Lietuvoje daţną celiakijos paplitimą per masines 

informavimo priemones: internetą, spaudą, televiziją, radiją ir pan. Pavyzdţiui, minint 

„Pasaulinę celiakijos dieną“, organizuoti renginius ir konferencijas apie celiakiją. Išleisti 

daugiau informacinių leidinių, lankstinukų apie celiakijos simptomus, komplikacijas ir 

gydymą. 

5. Prisijungti prie Nacionalinės celiakijos ir maisto netoleravimo draugijos veiklos, kuri 

atstovauja ir gina visų sergančiųjų teises. 
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10. PRIEDAI 

 

Priedas nr. 1. 

2009-01-06  

     Versija Nr.2 

 

Asmens informavimo forma 

BIOMEDICININIS TYRIMAS „VILNIAUS m. 11-13 m. VAIKŲ CELIAKIJOS 

PAPLITIMAS“ 

 

 Šio tyrimo tikslas Vilniaus m. moksleiviams nustatyti celiakijos ligą ir pradėti jos 

gydymą, kol neišsivystė ligos komplikacijos. Šiuo tikslu, kraujo laše nustatysime celiakijai 

būdingas medţiagas - antikūnus. 

Celiakija - tai autoimuninė liga, kuriai būdingas plonosios ţarnos gleivinės sunykimas, dėl ko 

sutrinka maisto medţiagų pasisavinimas bei išsivysto įvairios komplikacijos: osteoporozė, 

maţakraujystė, autoimuninės ar net vėţinės ligos. Celiakija – labai daţna virškinimo trakto 

liga. Europoje ja serga 1 iš 100 ţmonių, tuo tarpu Lietuvoje ji diagnozuojama labai retai, nes 

iki šiol nebuvo gerų diagnostinių priemonių. Jos simptomai gali būti aiškūs ar labai neţymūs ir 

daţniausiai prasideda vaikystėje. Celiakija diagnozuojama remiantis ligos simptomais, 

laboratoriniais tyrimais ir svarbiausia plonosios ţarnos biopsija. Laboratorinio tyrimo metu 

kapiliariniame kraujyje (iš piršto) nustatomos specifinės medţiagos - antikūnai. Juos radus 

įtariamam ligoniui pasiūloma atlikti plonosios ţarnos biopsiją, t.y. endoskopijos metu paimti 

gleivinės gabalėlį iš dvylikapirštės ţarnos ir juos ištirti po mikroskopu, t.y. histologiškai. 

Celiakijos gydymas labai paprastas ir labai efektyvus – reikia laikytis begliuteninės 

dietos (visą gyvenimą), t.y. nevalgyti kviečių, rugių, mieţių ir ţmogus bus sveikas, jei jam dar 

neišsivytė komplikacijos. Pastarosios daţniausiai atsiranda 20m. ir vyresniame amţiuje, todėl 

anksty diagnozavus ligą, vaikai bus apsaugoti nuo pavojingų sveikatai ir gyvybei ligų.  

Mes tirsime 11-13 m. amţiaus moksleivius, išskyrus sergančius hemofilija. 

Tiriamiesiems specialia, labai plona vienkartine adatėle bus įduriama į pirštą ir iš gauto vieno 

kraujo lašo po 5 min. bus gautas atsakymas – yra ar ne celiakijai būdingų pakitimų kraujyje 

(audinių transgliutaminazės antikūnų). Radus jų, mes pasiūlysime jums susisiekti su Vilniaus 

universiteto vaikų ligoninės doc. Vaidotu Urbonu, dėl konsultacijos ir tolimesnio ištyrimo. 

Tyrimas nemokamas. Jo metu jokio pavojaus sveikatai nėra. Visi naudojami instrumentai – 

vienkartiniai. Apie atlikto tyrimo rezultatus informuosime tik jus. Rašytine forma, savaitės 

laikotarpyje jūs gausite atsakymą tuo atveju, jei rezultatas bus teigiamas. 

Kadangi šio tyrimo metu vaikai nepatirs ţalos sveikatai, todėl tiriamieji nebus 

apdrausti ir negalės pretenduoti į kompensaciją susijusią su šiuo tyrimu. Atliktų tyrimų 

duomenys su asmens informacija specialiame ţurnale bus saugomi 3 metus pas doc.V. Urboną 

ir kitiems asmenims nebus prieinami.  

 

Kilus neaiškumams ar klausimams prašome kreiptis į doc. Vaidotą Urboną: tel. (5)2492401, 

el.p. uvaidas@cheerful.com Vilniaus universiteto vaikų ligoninė, Santariškių 4, Vilnius. 

 

Lietuvos bioetikos komitetas, Didţioji g. 22, LT-01128 Vilnius. Tel.: (8 5) 212 4565. 
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                            2009-01-06 

______________________     Versija Nr.2. 
(Vardas, pavardė)        
_____________________ 
(Data) 

                            
 

 

Asmens sutikimo forma 

BIOMEDICININIS TYRIMAS „VILNIAUS m. 11-13 m. VAIKŲ CELIAKIJOS 

PAPLITIMAS“ 

 

 

 

 

Aš sutinku, kad iš mano vaiko piršto būtų paimta kraujo celiakijai diagnozuoti. 
 

....................................................................................................................................... 

(vaiko mamos, tėvo ar globėjo vardas, pavardė, parašas) 

 

 

 

 

Tyrėja    Jolita Sadauskaitė 
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Priedas nr. 2.  
 

2009-01-06 

____________________      Versija Nr.2. 
(Vardas, pavardė)        
_____________________ 
(Data) 

 

VAIKO INFORMAVIMO IR SUTIKIMO FORMA 

KRAUJO PAĖMIMUI IŠ PIRŠTO CELIAKIJOS NUSTATYMUI 

 

 Mes kviečiame tave dakyvauti tyrime, kurio metu tirsime ar tu nesergi 

celiakija.  

 Celiakija - tai tokia liga, kuomet sunyksta plonosios ţarnos paviršius, dėl ko 

organizmas blogai pasisavina suvalgytą maistą. Šią ligą sukelia maistas, kuriame yra kviečių, 

rugių ar mieţių. Celiakija – daţna liga. Pasaulyje ja serga 1 iš 100 ţmonių.  

 Celiakija nustatome pagal ligos simptomus, kraujo tyrimus ir plonosios ţarnos 

gabaliuko ištyrimą. Kraujo tyrimo metu (paėmus vieną lašą iš piršto) nustatomos specialios 

medţiagos - antikūnai. Tyrimo rezultatai nustatomi po 5min. nuo kraujo paėmimo. Jei jis bus 

teigiamas, tau reikės atvykti į Vilniaus universiteto vaikų ligoninę konsultacijai pas gydytoją 

V.Urboną.  

Celiakija – neišgydoma liga, tačiau nevalgant kviečių, rugių, mieţių ţmogus būna 

sveikas. Gydymas labai paprastas ir efektyvus , tik svarbu laiku nustatyti diagnozę.  

Mes prašome Tavo sutikimo paimti kraują iš piršto – vieną lašą ir nustatyti celiakijai 

būdingus pokyčius kraujyje. 

 

Aš sutinku, kad iš mano piršto būtų paimta kraujo celiakijai diagnozuoti. 

 

.......................................................................................................................................... 

(vardas, pavardė, parašas) 

 

 

Kilus neaiškumams ar klausimams prašome skambinti tel. 2720270 ar parašyti el. laišką: 

uvaidas@cheerful.com doc. Vaidotui Urbonui, Vilniaus universiteto Vaikų ligoninė, 

Santariškių 4, Vilnius. 

 

Lietuvos bioetikos komitetas, Didţioji g. 22, LT-01128 Vilnius. Tel.: (8 5) 212 4565. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

mailto:uvaidas@cheerful.com


 

 

 

  

57 

Priedas nr. 3. 

 

LIETUVOS BIOETIKOS KOMITETAS 

Valstybės biudžetinė įstaiga, Didžioji g. 22, LT-01128 Vilnius, tel. (8 5) 212 4565, faks. (8 5) 260 
8640, 

el. p. lbek@sam.lt, http://bioetika.sam.lt 

Duomenys kaupiami ir saugomi Juridinių asmenų registre, kodas 188710595 

LEIDIMAS ATLIKTI BIOMEDICININĮ TYRIMĄ 
2009-01-07 Nr.: 1 

Biomedicininio tyrimo pavadinimas: 
„Vilniaus m. 11-13 m. vaikų celiakijos paplitimas“ 

                    Protokolo Nr.: 
                               Versija: 
                                   Data:     

1 
2 
2009 m. sausio 6 d.  

Asmens informavimo ir informuoto asmens sutikimo forma lietuvių kalba: 
                                 Versija:   2 
                                    Data:   2009 m. sausio 6 d. 
Vaiko informavimo ir sutikimo forma lietuvių kalba: 
                                 Versija:   2 
                                    Data:   2009 m. sausio 6 d. 
Pagrindinis tyrėjas: Doc. V. Urbonas 

Biomedicininio tyrimo vieta:    
Įstaigos pavadinimas: 

Įstaigos adresas:      
Vilniaus universiteto vaikų ligoninė 
Santariškių 4, Vilnius 

  

 

Leidimas išduotas Lietuvos bioetikos komiteto posėdţio, įvykusio 2008 m. gruodţio 16 d., 

sprendimu.  
Lietuvos bioetikos komiteto biomedicininių tyrimų ekspertų grupės nariai 

 
Nr. 

 
Vardas, Pavardė 

 
Veiklos sritis 

 
Dalyvavo posėdyje 

1 Gyd. Gintarė Breivienė Pediatrija taip 

2 Gyd. Vytautas Čepulis Onkologija ne 
3 Doc. Eugenijus Gefenas Bioetika taip 
4 Doc. Zita Liubarskienė Filosofija ne 
5 Dr. Andrius Narbekovas Teologija taip 
6 Prof. Algimantas Raugalė Pediatrija taip 

7 Doc. Krescentius Stoškus Filosofija taip 

8 Gyd. Vytautas Tutkus Mikrochirurgija ne 
9 Dalia Zeleckienė Teisė ne 

Lietuvos bioetikos komitetas dirba vadovaudamasis Geros Klinikinės Praktikos taisyklėmis, 
kurias siūloma priimti Europos Sąjungos, Japonijos ir JAV valdžios struktūroms 

 
Pirmininkas                                                                                                    Eugenijus Gefenas 
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