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Concluzii 

1. Prezenţa retardului staturoponderal, în asociere cu diverse anomalii de dezvoltare 

(stigme), sugerează prezenţa unei maladii genetice, ce necesită obligatoriu consultul geneticului. 

2. Sindromul Sylver-Russel poate fi suspectat clinic în prezenţa triadei clinice: retard 

staturoponderal, macrocefalie relativă şi asimitrie corporală, iar absenţa unei manifestări nu 

exclude diagnosticul. 

3. Malabsorbţia intestinală poate fi diagnosticată ca o patologie congenitală, însă mai 

frecvent secundar unei alte maladii, iar investigaţiile ce-ar confirma diagnosticul sunt specifice 

patologiei de bază. 
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Summary 

Current problems in the diagnosis of celiac disease in children 

Celiac disease is a current dilemma of modern gastroenterology because it remains 

underdiagnosed in many countries. Gaps of late diagnosis are based on the variety of atypical 

manifestations of celiac disease in recent years, evolving from characteristic symptomatology to 
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less specific and more discreet symptoms, thus  favoring the growth of latent forms. Celiac 

disease known as gluten enteropathy or gluten intolerance is a significant cause of retardation of 

harmonious development of the child. Due to unfavorable complications, celiac disease has been 

studied extensively in the last two decades. Progress has been recorded in such issues as 

prevalence, pathogenetic mechanisms, histological changes in the small intestine, and 

identification of  forms of the disease. 

 

Rezumat 

Boala celiacă constituie o dilemă actuală a gastroenterologiei moderne, deoarece rămîne a 

fi subdiagnosticată, în multe ţări. Lacunele diagnosticului tardiv sunt fundamentate pe varietatea 

manifestărilor atipice ale bolii celiace, din ultimii ani, evoluînd de la simptomatologia 

caracteristică la simptome mai puţin specifice şi mai discrete, favorizînd creşterea formelor 

latente. Boala celiacă cunoscută ca şi enteropatia glutenică sau intoleranţa la gluten reprezintă o 

cauză semnificativă în retenţia dezvoltării armonioase a copilului. Datorită complicaţiilor 

nefaste, boala celiacă a fost studiată intens în ultimele două decade. Progresele înregistrate 

vizează prevalenţa, mecanismele patogenetice, modificările histologice la nivelul intestinului 

subţire, şi identificarea formelor bolii. 

 

Epidemiologie 

Boala celiacă este o afecţiune a intestinului subţire (în special a jejunului) determinată de 

intoleranţa la gluten şi proteinele înrudite, avînd ca manifestare clinică definitorie malabsorbția 

[1, 4, 6, 8]. 

Începînd din antichitate, cu cercetările lui Aretaeus din Cappadocia şi pînă în ultimele 

decenii, cunoştinţele despre boală celiacă s-au dezvoltat, au fost revizuite, reconsiderate şi au 

devenit tot mai complexe. Însă, mai multe studii din Europa, America de Sud, Australia şi SUA, 

bazate pe screening-ul serologic au arătat că aproximativ 0,5-1 % din populaţie, rămîn 

nediagnosticaţi [7, 12]. 

În 1888, Samuel Gee descrie detaliat, pentru prima dată, manifestările clinice în boala 

celiacă, iar în 1921 Howland propune excluderea carbohidraţilor din alimentaţie la aceşti 

pacienţi, iar la începutul anilor 1950, Dicke, Weijers şi Vou de Komer au sugerat rolul patogen al 

gliadinei, ca mai apoi, în 1957, leziunile intestinale să fie argumentate histologic, după 

efectuarea primei biopsii intestinale, în 1997 au fost introduse testele serologice [3, 5, 11]. 
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Figura 1. Modelul „Aisbergului bolii celiace” 
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În pofida cercetărilor multilaterale a bolii celiace privind: etiopatogenia particularităţile 

clinice şi aspectele terapeutice, precum şi multitudinea deceniilor parcurse de la prima descriere, 

boala celiacă rămîne nejustificată epidemiologic, pentru a reda ponderea reală a bolii celiace 

Richard Logan, în 1991, a publicat ideea „Aisbergul bolii celiace” (vezi figura 1), ce este 

constituit din 3 componente. 

După: Fasano A. , Catassi C. , 2004 prevalenţa bolii celiace este estimată în Marea 

Britanie 1:300 locuitori, Irlanda 1 : 475 locuitori, Italia 1 : 1,000 locuitori, Germania 1 : 2,300 

locuitori, SUA 1 : 10,000 locuitori şi cazuistică pentru Japonia, India şi China [1, 6, 8, 10]. 

Actual conform ultimelor studii 2012 prevalenţa bolii celiace este similară la nivel 

mondial, variază doar raportul cazurilor diagnosticate şi nediagnosticate în Europa este estimată 

la 1:88-1:262, India 1:100-1:310, America de Nord 1:100-1:200, America de Sud 1:67-1:681, 

Africa 1:18-1:355, Australia 1:82-1:251, acest raport variază de la 1/5 pînă la 1/13 [9, 11]. 

Distribuţia de vîrstă a bolii celiace se evidenţiază prin 2 picuri: la vîrsta de 9-24 luni şi la 

2-3 ani, iar la adulţi este caracteristic pentru decada a patra sau a şasea de viaţă. 

Manifestările clinice 

În dependenţă de forma clinică a bolii: tipică, atipică, silenţioasă şi latentă, manifestările 

clinice sunt variate [6, 9]. 

Forma tipică a bolii este tot mai rar întîlnită, cu apariţia tabloul clinic de obicei în a doua 

jumătate a primului an de viaţă la introducerea produselor cu gluten, debutează cu scaun 

diareeic, abdomenul mărit în volum şi ulterior retard staturo-ponderal. 

În cea atipică manifestările clinice de obicei apar la vîrsta de 2-3 ani, şi se întîlneşte 

practic la fiecare la al 4-lea copil. Simptomatologia digestivă la aceşti copii trece pe al doilea 

plan, predomină manifestările hematologice cu anemie, episoade de epistaxis, echimoze, 

gingivoragii, uneori menoragii la adolescente. Manifestări osteomusculare caracterizate prin 

demineralizarea osoasă, fracturi patologice, hipoplazie dentară, uneori asociate cu un tonus 

muscular diminuat, manifestările mucocutanate cu tegumente palide, uscate, uneori 

hiperpigmentate, asociate cu hipercheratoză localizată preponderent în regiunea coatelor, 

genunchilor, articulaţiilor degetelor de la mîini, mai pot apărea macule, urtici, cruste, 

descuamări. Manifestările neurologice se manifestă prin labilitate emoţională, iritabilitate/dep 

resie, negativism, apatie, copiii sunt capricioşi nu prezintă interes nici chiar pentru jucării, la fel 

pot fi prezente manifestări nefrourinare şi endocrine: nanism izolat, uneori cu infantilism, 

titroidită autoimună [2, 7, 9, 11]. 

Forma silenţioasă se caracterizează prin lipsa manifestărilor clinice cu prezenţa lezării 

mucoasei intestinale, se întîlneşte în 10-15% cazuri la rudele de gradul I. Mai frecvent cu părere 

de rău forma silenţioasă este stabilită după instalarea complicaţiilor maligne ale bolii. 

În forma latentă sunt pozitive doar testele serologice cu lipsa manifestărilor clinice şi 

lezării mucoasei intestinale, pe parcurs la aceşti copii apare atrofia vilozităţilor intestinale, însă 

care dispare după regimul fără gluten [2, 11]. 

În cazul prezenţei manifestărilor clinice după un an de respectarea dietei fără gluten, se 

stabileşte forma refractară, care se întîlneşte aproximativ în 10% cazuri. 

Diagnosticul 

Boala celiacă se caracterizează printr-o varietate de manifestări clinice, însă putem 

suspecta patologia în baza a 3 semne clinice esenţiale sau 2 semne clinice esenţiale asociate cu 

mai mult de 2 semne clinice suplimentare. Din cele esenţiale putem enumera: scaun acolic, fetid, 

polifecalie, mai frecvent de 2 ori în zi; abdomen mărit în volum (distensie abdominală); Retard 

staturoponderal; dureri abdominale; scăderea sau lipsa poftei de mîncare, iar uneori poftă de lup; 

nervozitate, agresivitate; vărsături unice, rareori zilnice; dureri în oase, carie dentară, fracturi 

osoase; somn neliniştit, insomnie, vorbire prin somn; dermatită atopică; dermatită hipertrofică. 

Din cele suplimentare fac parte: stomatită recidivantă; edeme hipoproteice; constipaţii rebele; 

prurit al pielii, hiperkeratoză foliculară; infecţii respiratorii virale acute ( > 3 ori/an); slăbiciuni 
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musculare; parestezii repetate; epistaxis, metroragii juvenile, alte hemoragii; dereglări ale 

ciclului menstrual; micşorarea acuităţii vizuale în perioada de amurg a zilei; prezenţa la rude a 

diabetului zaharat de tip I, a bolilor endocrine, maladiilor ţesutului conjunctiv, tumorilor 

intestinale sau ale altor organe [4, 5, 9, 12]. 

Congresul Mondial de Gastroenterologie, Hepatologie şi Nutriţie [Paris, 2004], cît şi 

Asociaţia Americană de Gastroenterologie, 2006 recomandă anticorpii transglutaminazici în 

diagnosticul bolii celiace, iar în 2008 ajustează ipoteza, că în deficitul de IgA, valoarea esenţială 

pentru diagnostic prezintă  anticorpii transglutminazici IgG. Metodă cheie de diagnostic a bolii 

celiace, este examenul morfologic al mucoasei duodenale conform criteriilor Marsh, însă 

Modificările Marsh 1 sau  Marsh 2 necesită a fi diferenţiate de: enteropatia alergică, intoleranţa 

la laptele de vacă sau alergie la soia, giardiază [1, 2, 3, 12]. 

 

Concluzii 

Concluzionînd datele expuse boala celiacă rămîne şi în continuare o enigmă, ce implică 

tot mai mult interes din partea medicinei moderne. 

Cum incidenţa globală a bolii celiace este în creştere şi la noi în ţară, se preconizează să 

se modifice şi formele de prezentare a bolii, făcînd tot mai dificil, ducînd la un diagnostic tardiv 

cu complicaţii severe şi ireversibile, cu un pronostic rezervat.  

Doar o colaborare strînsă între specialişti cu o evaluare şi consiliere amănunţită a 

pacienţilor, va permite stabilirea diagnosticului precoce al bolii, cu iniţierea dietei fără gluten 

care este crucială în dezvoltarea armonioasă a copilului. 
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