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1. УВОД 

 

Skirrow и сaрадници су још седамдесетих година прошлог века указали на значај 

термофилних врста Campylobacter-а као узрочника гастроинтестиналних обољења 

људи широм света (1). На глобалном нивоу годишње се забележи око 400 милиона 

случајева ентероколитиса изазваног овом бактеријом (2), а инциденца се сваке године 

повећава (3). Велика учесталост дијареја изазваних кампилобактером, њихово трајање и 

могућe последицe, чинe ову бактерију веома важном са социјално-економског аспекта, 

па су ове инфекције повезане са огромним трошковима и за појединце и за друштво у 

целини. Процењује се да сваки случај кампилобактериозе кошта око 920 долара у 

просеку, због трошкова лечења и смањене продуктивности оболеле особе, уз укупан 

годишњи трошак од око једне милијарде  долара у Сједињеним Aмеричким Државама 

(САД)  (4). 

Стопа инциденце ове инфекција се веома разликује између земљама и креће се 

од 12,8 случајева на 100.000 становника у САД до 299,1 случајева на 100.000 

становника на Новом Зеланду (5). Ове варијације у броју оболелих, могу се делимично 

објаснити разликама у системима за надзор инфекција врстама Campylobacter-а, 

различитим дијагностичким методама за изолацију ових бактерија из болничког 

материјала као и начинима пријављивања изолата и инфекција (5). Непостојање 

националних надзора у многим неиндустријализованим земљама, доводи до тога да 

инциденца хуманих инфекција изазваних кампилобактером није позната, а процена 

учесталости инфекција се врши на основу лабораторијских студија о броју изолованих 

бактерија, што даје непотпуне податке (6). 

Према подацима које износи Европске агенције за безбедност хране (European 

Food Safety Authority, EFSA) у земљама Европске уније (ЕУ) број пријављених и 

потврђених случајева зоонотских обољења људи за 2011. годину, износи је 220.109 

(стопа пријављених случајева је 50,28 на 100.000 становника), што представља пораст 

броја пријављених случајева за 2,2% у односу на 2010. годину (7). Најновији подаци 

указују да је кампилобактер и даље најчешће пријављена зооноза са 214.268 

пријављених случајева (8). Тренд пријављених случајева кампилобактериозе људи у 

земљама ЕУ у периоду 2008-2012. година је у сталном порасту и истиче се сезонски 

карактер. Најчешћа врста Campylobacter-a у 2010. години изолована у хуманој 

популацији земаља ЕУ, је био Campylobacterјејуни (C. јejuni) (35,7%), што чини 93,4% 
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потврђених случајева (7). У већини земљама ЕУ обавезно пријављивање изолата 

кампилобактера постоји од 2004. године, само у Француској, Немачкој, Луксембургу, 

Малти, Пољској, Португалији, Холандији и Великој Британији кампилобактериозе нису 

биле обавезно пријављиванекод људи (9) док су у другим земљама, укључујући 

Аустралију, Канаду, Нови Зеланд и Норвешку биле обавезно пријављиване. У нашој 

земљи ова обавеза постоји од оснивања Референтне лабораторије за Campylobacter и 

Helicobacter, односно спроводи се од 2009. године. 

По подацима Референтне лабораторије за Campylobacter у Републици Србији у 

2010. години, од 16 лабораторија које су дале извештај, број изолованих 

кампилобактера био је 1387, салмонелоза 2638, шигелоза 75, а јерсиниоза 95 (10, 11). У 

Србији постоји најмање 100 микробиолошких лабораторија, што у државном, што у 

приватном сектору, па би се могло претпоставити да је инциденца инфекције 30-50 на 

100.000 становника на основу података из Београда, Ниша и Новог Сада (10). 

Специфичност и захтевност кампилобактера, недовољна опремљеност лабораторија, 

различит приступ популацији код које се бактерија изолује, нетражење лабораторијске 

потврде етиолошког агенса дијареје и различит начин извештавања о изолацији ове 

бактерије, утичу на број саопштених случајева хумане кампилобактериозе. Велики број 

аутора сматра да је права стопа инфекција изазваних кампиловактером 7,6 до 100 пута 

већа од броја пријављених случајева (5, 12). 

 

1.1. Историјат и таксономија рода Campylobacter 

  Theodor Escherich je крајем деветнаестог века публиковао серију чланака у 

којима је описао ентероколитис код деце са дијарејом, изазван спиралним бактеријама 

у дебелом цреву деце која су умрла од болести коју је он називао колера инфантум (13). 

McFadyean и Stockam су 1909.године из побаченог плода оваца изоловалиспиралне 

бактерије које су личиле на Vibrio, a пар година касније исте бактерије, изоловали су из 

побаченог плода говеда. Curtis је 1913. године први претпоставио да је Vibrio (данас 

Campylobacter) могући узрочник абортуса жена и указао на важност ове бактерије у 

инфективним процесима карлице (14). Smith 1919. године испитује инфективни абортус 

говеда и тада изолује бактерије које назива Spirillum. Smith и Taylor 1920. године 

мењају име ове бактерије у Vibrio fetus (V. fetus). Jones и сарадници 1931. године, 

oписују случајеве зимске дизентерије код говеда узроковане бактеријама које називају       

Vibrio jejuni (15-17). 

http://www.izjz.nis.org.rs/IZVEST.pdf


докторска дисертација 
 

др Дара Јовановић 3 

 

  Нешто касније, 1946. године Levy је описао епидемију ентероколитиса код људи 

насталу као последица конзумирања некуваног крављег млека (15, 18), а 

микроорганизме изоловане из хемокултура оболелих назвао "бовиним сојем вибриона". 

Први вибрион из крви жене са септичким абортусом изоловао је Vinzent 1947. године 

(19).  

  Sebald и Veron су 1963. године закључили да бактерије V. fetusи V. bubulus имају 

специфичне карактеристике као што су: мале количине гуанина и цитозина у 

Дезоксирибонуклеинској киселини (ДНК), микроаерофилни услови потребни за 

преживљавање и неферментативни метаболизама, на основу чега су их сврстали у нови 

генус који је назван Campylobacter (од грчких речи: campylo-крива форма; bacter-

штапић) (20). 

Прва селективна подлога за изоловање Campylobacter jejuni (C. jejuni) из узорака 

хуманог фецеса коју су направили Dekeyser 1972. (21) и Butzler 1973. године (22), у 

основи je садржавaла 5-7% крви, бацитрацин, актидион, колистин, цефазолин и 

новобиоцин, а четири године касније Skirrow је направио још селективнију подлогу (1). 

Од тада је направљен велики број селективних подлога које се темеље на основама 

Butzler-ових и Skirrow-љевих подлога (23). Прва хидрична епидемија изазвана              

C. jejuni у нашој земљи, описана је 1985. године у Београду од стране Трбојевића и 

сарадника када је C. jejuni изолован из воде са локалне чесме чији је извор био 

контаминиран из оближњег кокошињца (24). 

Године 1991. предложена је нова фамилија Campylobacteraceae (коју данас чине 

родови Campylobacter, Arcobacter и Sulfurospirillum и некласификоване врсте 

Bacteroidesureolyticus) (25), јер су коришћењем техника DNK−RNK хибридизације, 

анализом секвенци 16 rRNK и имунотипизацијом, добијени значајни подаци који су 

допринели разумевању таксономије ове бактерије (20). Campylobacter је сврстан у 

кохерентну филогенетску групу Campylobacterales, која се налази у класи 

Epsilonproteobacteriaи филуму Proteobacteria (26, 27). У роду Campylobacter налази се 

18 врста значајних за човека. Посебно су значајне термофилне врсте Campylobacter 

jejuni (subspecies jejuni и doylei), Campylobacter coli (C. coli), Campylobacter lari (C.lari) 

и термотолерантна врста Campylobacter upsaliensis (C. upsaliensis); карактерише их раст 

на температури од 42-43°C (28, 29). 
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1.2. Морфолошко-физиолошке особине рода Campylobacter 

1.2.1 Морфологија бактерија 

Бактерије из рода Campylobacter су танки, Грам-негативни, савијени, штапићи, 

облика зареза, латиничног слова "S" или ако су у паровима могу изгледати као  

“галебова крила” или као спирале. Бактерије овог рода су дужине 0,5 - 5,0μm, а ширина 

0,2 до 0,5μm. Краће форме облика зареза чешће су присутне у младој култури, док се у 

старијој култури чешће срећу дуже, спирално извијене форме. Оне немају капсулу и не 

продукују споре, а покретне су захваљујући појединачној необавијеној поларној 

флагели, која је смештена на једном или оба краја ћелије. Дужина флагела може бити 

два до три пута дужа од саме бактерије. Бактерије из рода Campylobacter су веома 

покретне, а крећу се попут сврдла у виду наглих, стреластих покрета у свим правцима. 

Ако се подлоге инкубирају на 30
o
C, настају округле, конвексне колоније, конзистенције 

маслаца са потпуном ивицом (30). 

 

1.2.2 Културелне особине 

Бактерије из рода Campylobacter захтевају посебне услове за раст и 

размножавање, а оптималну средину овом микроорганизму обезбеђују три основна 

параметра: микроаерофилна атмосфера, температура раста и одговарајуће хранљиве 

подлоге. Обзиром да своје патолошке ефекте испољава у дигестивном тракту, најчешће 

се изолује из узорка столице. 

Кампилобактер расте у виду ситних, глатких и сјајних, пљоснатих или 

конвексних колонија, на чврстој селективној подлози. Колоније се могу сливати 

попримајући изглед капи воде, а после дуже инкубације постају беличасто сиве или 

смеђе. Сама морфологија колонија на селективном агару варира од равних сивкастих 

колонија, неправилног облика које могу бити суве и влажне, до колонија које су 

округле или конвексне, сјајне, равних ивица. Битну улогу у изгледу колонија на 

чврстом селективном агару има и влажност подлоге, на којима кампилобактер расте у 

виду пљоснатих, разливених неправилних колонија (31).  

 

1.2.3 Отпорност кампилобактера         

  Campylobacter је микроаерофилна бактерија, која за свој раст захтева 

концентрацију кисеоника од 2,5% до 6%, док концентрација кисеоника од 21% у 

ваздуху инхибира раст кампилобактера (32, 33). C. jejuni слабо расте и тешко 

преживљава ван интестиналног тракта домаћина и не размножавају се добро у храни. 
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На температурама хлађења од –4°C одржавају се дуже него на собној температури. У 

жучи на 4°C, C. jejuni преживљава чак два месеца, а у урину до пет недеља (34, 35). 

Campylobacter је осетљив на исушивање, па зато слабо преживљава у храни (36-38). 

 

1.2.4 Процеси укључени у преживљавање кампилобактера 

  За преживљавање кампилобактера важна је његова способност стварања 

биофилма, постојање комуникационог система између ћелија, хемолиза и генетске 

варијације.  

 Бактерији која се налази унутар формираног биофилма омогућен је раст, 

размножавање и повећана је способност преживљавања у екстремним условима, као 

што је УВ зрачење, сушење и др. (39, 40). Када се нађе у биофилму бактерија постаје и 

резистентна на дезинфекциона и антимикробна средства (41).  

 Комуникациони систем између ћелија, детекција кворума (Quorumsensing, QS), 

представља синтезу, секрецију и детекцију екстраћелијских сигналних молекула 

названи аутоиндуктори (аutoinducers). Бактерија C. jejuni продукује сигнални индуктор 

2 [signalinducer 2 (AI-2)] (42), а продукција AI-2 је повезана са регулацијом формирања 

биофилма (43), аутоаглутинацијом (44, 45), транскрипцијом цитолеталног 

дистендирајућег токсина (CDT – Cytolethal Distending Toxin) (46), колонизацијом 

пилића (47), као и сензитивношћу према водоник - пероксиду (48). Наиме, активност   

AI-2 је доказана и у неколико намирница, као што је млеко, сок од јабука, пилеће месо, 

што указује на добру адаптираност C. jejuni на услове околине (49). 

Хемолиза представља процес раскидања ћелијске мембране еритроцита, којим 

се ослобађа хемоглобин и остале интраћелијске структуре. То је један од начина на који 

бактерија ослобађа хем користећи га као извор гвожђа (50), а повезана је са 

вируленцијом појединих врста бактерија. Постоје студије које су показале хемолитичку 

активност код C. jejuni и делимично код C. coli (51, 52), која се остварије протеинима 

кодираним од стране СeuE гена а, функционише као периплазматски везујући протеин 

(50).  

C. jejuni поседује изражену генетску варијабилност проузроковану 

интрагеномским механизмима, као што су фазна варијација, генска дупликација, 

делеција и мутације (53). Такође, генетска размена између сојева утиче на саму 

генетску варијабилност. Гени који омогућавају природну трансформацију су 

идентификовани као компоненте II секреционог система (54), а IV тип система 
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секреције који је кодиран плазмидом, такође, је укључен у природну трансформацију 

(55-57). 

 

1.3 Извор заразе и начин пренoшења кампилобактера 

  Кампилобактериоза је зооноза, те домаће и дивље животиње представљају 

главне резервоаре за бактерија овог рода, обезбеђујући њихово кружење у природи.  

 

1.3.1 Извори инфекције 

1.3.1.1 Храна 

Најчешћи извор инфекције кампилобактером представља храна, најчешће 

животињског порекла, као што су различите врсте меса или млеко. По подацима које 

износи EFSA, сирово месо живине и то најчешће пилетина, ћуретина, пачје и гушчје 

месо, може садржати кампилобактер као и друго недовољно термички обрађено месо 

говедина, свињетина, јагњетина, изнутрице стоке, сирово млеко и млечни производиа 

ређе, риба, рибљи производи, шкољке и свеже поврће (8). Пилетина је најчешћа врста 

хране која је укључена у инфекцију кампилобактером. За више од 50% инфекција извор 

кампилобактера није познат, а сама контаминација хране може да настане током клања 

животиња и прераде јестивих делова, који доспевају у контакт са садржајем црева 

животиње (58, 59). Контаминирано млеко или нехлорисана вода су најчешћи извори 

епидемија кампилобактером, али су ове епидемије ипак ретке (60).  

 

1.3.1.2 Вода  

Број изолата кампилобактера из површинских вода, река и језера кретао се око 

50% у великом броју студија (61, 62). Вода у домаћинствима може бити контаминирана 

различитим врстама Campylobacter-а преко дивљих животиња и птица. Ghinsberg и 

сарадници наводе да је дуж обале у Тел Авиву, C. jejuni био изолован у распону од 2 до 

13cfu/100 ml из морске воде, а 13 до 20cfu/gr из песка са обале (63). Учесталост 

изолације кампилобактера из воде је највише у хладним зимским месецима (64), што се 

може објаснити способношћу преживљавања ових бактерија на ниским температурама 

од око 4°C (5, 38).  
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1.3.2 Путеви преношења инфекције  

  Кампилобактериоза се преноси на људе са животиња или производа 

животињског порекла. Ова бактерија код животиња, ретко проузрокује болести (65, 66, 

67). Може се преносити директно са животиње на човека и са човека на човека, али је 

индиректни пут преношења, преко контаминиране хране или контаминиране воде 

најчешћи (68).  

 

1.3.2.1 Преношење инфекције преко хране 

Велики број аутора сматра да се C. jejuni често налази у интестиналном тракту 

дивљих и домаћих животиња, па контаминира храну животињског порекла у процесу 

клања, изливањем садржаја интестиналног тракта. Индиректно се човек инфицира 

преко хране (најчешће недовољно термички обрађене пилетине и сировог и 

непастеризованог млека) (69). Велики број инфекција кампилобактером се не везује за 

конзумирање термички недовоњно обрађеног контаминираног пилећег меса, већ са 

неадекватним прањем кухињских површина на којима се овакво месо сече и са 

унакрсном контаминацијом (5). 

 

 Преношење инфекције водом 

Преношење кампилобактера путем воде се јавља код употребе непрерађене 

пијаће воде, што значи да површинске воде које су контаминиране фецесом дивљих 

птица, контаминирају пијаћу воду, која није адекватно прерађена (70). У планинским 

пределима, инфекција је повезана са коришћењем површинских вода из хладних 

планинских токова за пиће и чешћа је од ламблиазе у том окружењу (71). Присуство 

кампилобактера у површинским водама је сезонског карактера и зависи од температуре 

и јачине сунчевих зрака, а најнижа је преко лета, чиме се објашњава мали број 

хидричних епидемија током лета (37, 64). C. jejuni је пронађен  и у морској води (72). 

Ова бактерија може да доспе у ланац обраде меса или млека преко контаминирних 

система за снабдевање водом (53).  

 

 Директно преношење са човека на човека 

С обзиром на то да је за инфекцију C. jejuni потребна врло мала количина 

бактерија (мање oд 500 ћелија) (73) пренос са особе на особу је врло лак, а нарочито 

код деце. Оболели од ентероколитиса изазваног кампилобактером, ретко могу бити 

извор инфекције, изузимајући малу децу, која некада инфицирају оне који су у блиском 



докторска дисертација 
 

др Дара Јовановић 8 

 

контакту са њима (29). Могуће је и преношење инфекције са детета на дете у дечјим 

колективима и то преко неопраних руку (74), као и са детета на одрасле особе (75), и са 

мајке на новорођенче, где се вероватно ради о фекалној контаминацији вагине и 

инфекцицји плода проласком кроз порођајне путеве (76). 

 

1.3.2.2 Преношење инфекције вектором 

Један од значајаних путева за преношење врста Campylobacter-a међу живином 

представљају муве. Hald и сарадници су доказали да 70,2% мува у живинарнику носи 

ове микроорганизме и то посебно у летњим месецима (77, 78).  

За разлику од других патогена који се преносе путем хране, кампилобактер се 

ређе изолује у великим или малим породичним епидемијама, а чешће из спорадичних 

случајева (5), мада су спорадични случајеви вероватно манифестације малих кућних 

епидемија са клиничком сликом оболелих која има различиту тежину. У 2006. години, 

25 епидемија, у САД, су се приписивале инфекцијама кампилобактером (60). 

Кампилобактер се сматра водећим узрочникoм дијареје на путовањима, пре свега 

приликом путовања у југоисточну Азију (79), а пацијенти који се инфицирају у 

иностранству генерално презентују клиничку слику уобичајену за своју земљу порекла 

(80, 81). 

 

1.4 Патогеност за људе 

1.4.1 Карактеристике бактерије које доприносе патогенези инфламације  

По подацима из литературе до сад је идентификовано 10 вирулентних фактора 

одговорних за инвазивност бактерија који имају значајну улогу у патогенези болести 

(82): атхезин кампилобактера за фибронектин (Campylobacter adhesionto Fibronectin, 

CadF), јејуни липопротеин (Jejuni Lipoprotein A, JlpA), липополисахарид 

(Lipoligosaccharide, LOS), главни протеин спољашње мембране (Major Outer Membrane 

Protein, MOMP), протеин везан за периплазму/мембрану (Periplasmic/membrane-

Associated Protein; Pei, Ellison and Blaser, PEB1), капсула, инвазивни антиген 

кампилобактера (Campylobacter Invasion Antigen, CiaB), флагела, IV тип система 

секреције и цитолетални дистендирајући токсин (Cytolethal Distending Toxin, CDT) (83). 

Према Fry-у и Naito-у,  најбитнији механизми интеракцијe C. jejuni са 

организмом домаћина су: колонизација, aтхеренција и фактори атхеренције, инвазија, 

учешће ћелијског зида и површинских структура у вируленцији кампилобактера, 

продукција цитотоксина (56, 84). 
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По подацима из литературе, описују се три механизма којима бактерија C. jejuni 

доводи до појаве обољења: 

1) aтхеренција и продукција цитотоксина,  

2) инвазија и пролиферација, 

3) транслокација. 

 

1.4.1.1 Атхеренција и продукција ентеротоксина 

  Постоји неколико фактора вируленције захваљујући којима кампилобактер може 

да врши колонизацију црева, узрокујући каснију локалну и системску инфекцију (83). 

C. jejuni поседује већи број атхезина (83). Протеини атхезије кампилобактера А и Б 

(Campylobacter Adhesion Protein A and B) су важни и за атхезију in vitro и за 

колонизацију дигестивног тракта (85, 86). Атхезин JlpA је је површински липопротеин 

који се везује за протеин топлотног шока 90-alpha (Hеаt Schok Protein 90-alpha, Hsp90-

alpha) на епителним ћелијама (87). Протеин сличан фибронектину (Fibronectin-

likeprotein A, FlpA) омогућује везивање бактерије за фибронектин и важан је за атхезију 

на епителне ћелије in vitro (88). Атхезини PEB1 и PEB4 локализовани су у периплазми 

и имају, такође, свој значај у атхеренцији на епителне ћелије (89, 90) и формирање 

биофилма, нарочито PEB4 (91). Везивање бактерија за ћелијску мембрану, може се 

вршити преко бактеријских структура које се налазе на њеној површини, као што је 

протеин p27 (27 kDa) - најјачи атхерентни протеин (92).  

Смрт епителних ћелија може да доведе до губитка функције интенстиналне 

баријере, па се зато сматра да је цитотоксин један од најважнијих фактора који доводи 

до појаве секреторне дијареје (93). C. jejuni секретује цитотоксин, назван CDT 

(Cytolethal Distendic Toxin), који се састоји од три дела -CdtA, CdtB иCdtC, а све три 

подјединице делују заједно, и тако блокирају ћелијску деобу (94). Подјединице CdtA и 

CdtC се везују за површину ћелије, омогућавајући функцију активне подјединице CdtB 

(95). CdtB је хомологна са ДНА-зом I код сисара (94) и изазива заустављање ћелијског 

цикулса уG2/M фази (96), што за последицу има апоптотичну смрт имунских ћелија – 

лимфоцита и моноцита и неапоптотичну смрт ендотелних ћелија (93). Дејство 

цититоксина изазива смрт ћелија и када је титар токсина веома низак, што је потврђено 

испитивањем дејства токсина у ћелијским културама (HeLa иCHO ћелија (Chinese 

Hamsters Ovary)) (96).  
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1.4.1.2 Инвазија и пролиферација 

Инвазија кампилабактера може настати помоћу RM1221 који директним 

оштећењем тесних веза између епителних ћелија (klaudina-4) доводи до повећања 

пермеабилности епитела. Гликопротеин Cj1496c, периплазматски протеин, хомологан 

са протеином за транспорт магнезијума, важан је за атхезију и инвазију у хумане 

епителне ћелије (97). Ћелије C. jejuni користе филамент флагеле који највероватније 

има функцију и да секретује бројне протеине од којих неки учествују у инвазији (98). 

 Поларна флагела која се налази на једном или оба краја као и сам облик 

бактерије омогућаваjу пенетрацију C. jejuni у мукусну баријеру (99, 100). Запажено jе 

да сe кампилобактер флагелама причвршћује за епител преко микровила ћелијске 

површине црева. Флагелин се састоји од две субјединице, flaA и flaB, које су подложне 

антигенским и фазним варијацијама (101, 102), а неопходне су за покретљивост 

бактерије (103). Кампилобактер после контакта са епителним ћелијама, секретује Cia- 

протеине. За један од ових протеина, CiaB, доказано је да је веома важан у процесу 

интернализације бактерије (104, 105), а његова појачана експресија везана је за 

присуство мукуса  (106).  

Пролиферација бактерије унутар самог интестиналног епитела индукује 

оштећење ћелија и инфламаторни одговор, који се клинички манифестује као 

инфламаторна дијареја са присутним леукоцитима у фецесу. Кампилобактер као Грам-

негативни микроорганизам у спољашњем слоју свог ћелијског зида поседује ЛПС 

(липополисахарид), снажан проинфламаторни антиген кога препознају рецептори за 

молекуларне обрасце микроорганизама, као што је TLR-4 (107). Кампилобактер током 

раста отпушта већу количину спољне мембране, због чега се спољна мембрана шири у 

већем степену него пептидогликански слој, који се налази испод, тако да делови који 

нису причвршћени за пептидогликан имају тенденцију да се испупчују и расту до 

ослобађања са површине ћелије (108). Микроорганизми као што је Campylobacter код 

којих недостаје ефекат причвршћивања услед одсуства Брауновог липопротеина, 

отпуштају много већу количину спољашње мембране него сојеви који имају овај 

липопротеин. Фракција опуштене спољашње мембране C. jejuni је богатија ЛПС-ом, 

односно липидом А, који представља ендотоксин Грам-негативних бактерија (83). 

ЛПС, односно, липоолигосахариди (LOS) се састоје од две главне компоненте, а то су 

хидрофобно липидно једро и олигосахарид (107), који су укључени у атхеренцију, 

инвазију и колонизацију (56, 84). Неке структуре липоолигосахарида могу испољавати 

молекуларну мимикрију са хуманим неуроналним ганглиозидима и сматра се да она 
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доводи до појаве аутоимунских болести, као што је Guillain-Barré-ов синдром (Guillain-

Barré syndrome (GBS)), MillerFisher-ов синдром (Miller Fisher syndrome (MFS)) (109). 

 

1.4.1.3 Транслокација  

 Транслокација код које микроорганизам продире кроз интестиналну мукозу 

могућа је преко М ћелија, а повезана је са 81–176 сојем C. jejuni протеина (93). Овај 

механизам продора бактерије изазива минимално оштећење епитела, а праћен је 

пролиферацијом бактерије у ламини проприји и мезентеријаним лимфним жлездама са 

појавом екстраинтестиналних инфекција, као што су менингитис, холециститис, 

инфекција уринарног тракта и мезентерични аденитис (83,110).  

 

1.5 Имунски одговор на кампилобактер  

Чиниоци одбране од инфекције који нису везани за имунски одговор делују у лумену 

гастроинтестиналног тракта и подразумевају нормалну функцију желуца, у коме се одвија 

дигестија уз помоћ желудачне киселине и пепсина чиме се ограничава деловање антигена на 

танко црево. Перисталтика црева смањује време потребно за апсорпцију антигена кроз 

мукозну баријеру. Протеолитични ензими у желуцу (пепсин, папаин) и танком цреву 

(трипсин, химотрипсин, панкреасне протеазе) и колону имају функцију у варењу, али 

деградација великих полипептида у мале дипептиде и трипептиде, испуњава два циља: 

дозвољава процес варења и апсорбцију хранљивих састојака, а смањује имуногеност 

протеина порекла из патогених микроорганизама (пептиди краћи од 8-10 

аминокиселина су слаби имуногени) (110). Када се кампилобактер унесе у организам, 

долази до пасаже кроз желудaц, са примарним размножавањем ентеропатогених 

кампилобактерa у танком цреву и следственом инвазијом епителних ћелијa колона 

(111). Гастроинтестинални тракт је изложен великом оптерећењу потенцијално антигених 

материја. Интенстинална мукоза преставља баријеру између ткива домаћина и садржаја 

лумена црева унутар кога се налази више 500 различитих врста бактерија у броју већем 

од 10
14

. Гастроинтенстинални систем је отпоран на велики број комензалних бактерија 

(које га чак и штите) и антигена из хране, али је осетљив на патогене бактерије које се у 

врло малом броју налазе у лумену црева у односу на непатогене антигене (112). 

Кампилобактериозе се јављају углавном у раном детињству (113), а о патогенези 

инфекције и развоју последичног протективног имунитета у току инфекције се не зна 

довољно (114). Кампилобактер представља класичну екстрацелуларну бактерију у чијој 

елиминацији доминира хуморални имунски одговор који обезбеђује неутрализацију, 
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опсонизацију и лизу бактерије активацијом системакомплемента. Међутим, описано је 

и интрацелуларно присуство бактерије C. jejuni у епителним ћелијама мукозе црева код 

пацијената са колитисом изазваним управо овом бактеријом (115). За елиминацију 

интрацелуларних бактерија неопходан је специфичан ћелијски имунски одговор којим се 

стимулише микробицидна активност макрофага и продукција специфичних антитела са 

високим афинитетом (116). Познато је да развој  имунитета према антигенима бактерије 

C. jejuni, игра важну улогу у смањењу инциденце болести у старијем узрасту, у 

испољавању клиничког облика и тежине болести, као и трајању фазе излучивања клица 

у рековалесцентном периоду (117). 

 

1.5.1 Неспецифични имунски одговор на кампилобактер 

  Истраживања су показала да свака особа изложена одређенoj инфективној дози 

C. jejuni или ће бити колонизована или ће се код ње развити болест. Ова бактеријаима 

изражену способност колонизације и размножавања у цревима, а место колонизације 

представљају дистални делови илеума и колон. Спирална морфологија кампилобактера, 

као и покретљивост помоћу флагеле, имају значајну улогу у одабиру и колонизацији 

одређених ниша у вискозном, мукозном прекривачу гастроинтестиналног тракта (118). 

Мукус чини слој гликолизираних протеина – муцина кога чине олигосахариди и 

секретивани или гликопротеини ћелијских мембрана, дебљине 300-700µm. Мукус 

онемогућава контакт бактерија са епителним ћелијама и чини матрикс унутар кога се 

налазе микробицидне супстанце које продукују епителне ћелија и онемогућавају 

атхезију бактерија. У мукусу су присутна и секретована антитела која неутралишу 

патогене у лумену црева (112). Покретљивост C. jejuni прилагођена је кретању у 

вискозној средини, чиме овој бактерији обезбеђује бољу колонизацију 

гастроинтестиналног мукуса (119, 120). Описани су и протеини кампилобактера као 

што је CiaB, који доприносе процесу интернализације бактерије а појачано се 

експримују у присуству слузи (104-106). Дефензини које продукују Панетове ћелије у 

мукози црева разграђују фосфолипиде ћелијског зида бактерије (121).  

Када је прошао кроз мукусни слој C. jejuni је способан за инвазију ткива и ћелија 

гастроинтестиналног тракта и парацелуларно, након оштећења тесних веза епителних 

ћелија, оштећењем епителних ћелија, под дејством цитотоксина, чиме се нарушава 

континуитет епителне баријере, или трансцелуларно преко М ћелија (112, 122, 123). 

Претпоставља се да је инвазија најчешћи механизам којим ова бактерија изазива 

дијареју, а доказано је да C. jejuni пенетрира кроз цревну мукозу и сматра се да је то 



докторска дисертација 
 

др Дара Јовановић 13 

 

један од најважнијих фактора вируленције (115). Преко низа атхезионих молекула, 

бактерија се везује за епителне ћелије што је од великог значаја за даљу инвазију. 

Капсула C. jejuni је важна за атхеренцију и инвазију у епителне ћелије (124).  

Имунски одговор започиње контактом бактерије са интестиналним епителним 

ћелијама, при чему рецептори на површини ових ћелија могу директно да одговоре на 

присуство патогена или да одговоре на неке његове компоненте (125). Препознавање 

патогене бактерије од стране епителних ћелија покреће сигналне путеве за 

транскрипцију гена који кодирају проинфламаторне молекуле (126). Највише 

испитивани рецептори су Toll-likereceptors (TLRs), који играју битну улогу у детекцији 

патогених микроорганизама од стране епителних ћелија, иницијацији и регулацију 

имунског одговора. TLR се налазе на базолатералној страни епителних ћелија што 

омогућава да се вежу за свој лиганд тек након што је бактерија прошла мукус и ушла у 

параћелијски простор или ламину проприју. Због тога TLR рецептори не препознају 

комензалне бактерије из лумена црева уколико није дошло до оштећења епителне 

баријере. На кампилобактеру се налазе лиганди за TLR-4 (ЛПС), за TLR-5 (флагелин) 

као и за TLR-2 и 6 (липопептиди), који индукују пренос сигнала доминантно преко   

NF-kβ (126). Сигналну трансдукцију у епителним ћелијама преко NF-κβ и p38 киназа 

активираних митогеном (mitogen activated protein, MAP), може изазвати и везивање 

атхезина кампилобактера (JlpA) за протеин топлотног шока 90-alpha (Hеаt Schok Protein 

90-alpha, Hsp90-alpha) епителних ћелија интенстиналног тракта (87). Такође, 

цитоплазматски рецептори за патогене молекуле као што су рецептори слични 

нуклеотид олигомеризујећем домену (Nod Like Receptors – NLR) могу препознати 

антигене кампилобактера и довести до активације проинфламаторних сигналиних 

путева. Активација транскрипторног фактора NF-kβ доводи до повећане продукције 

проинфламаторних цитокина урођеног имунитета (IL-1, IL-6, IL-8, TNF и др), 

хемoкина, повећања броја молекула HLA као и костимулаторних молекула на 

епителним и дендритским ћелијама и активира урођени имунски систем који даље 

стимулише стечени имунски одговор (127-129). Антигени бактерије могу бити 

ухваћени и од стране дендритских ћелија у дигестивном тракту CD11b+CX3CR+ које 

пружају своје наставке између епителиалних ћелија и хватају садржај лумена црева или 

ингестирају бактерије већ присутне у ламини проприји, процесирају њихове антигене 

презентују их ћелијама адаптивног имунитета (112). При сусрету са C. jejuni 

дендритска ћелија интернализује ову бактерију у року од два сата (130). Дендритичне 

ћелије инфициране Campylobacter-ом започињу продукцију IL-1β, IL-6, IL-8, IL-10,    
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IL-1, и фактора нектозе туморa α (tumor necrosis factorα, TNF-α) (53). Током 24 сата 

дендритска ћелија врши процесирање антигена (разградњу) и пролази кроз период 

сазревања у току кога мигрира ка лимфном ткиву и експримује површинске хемокинске 

рецепторе, МНС молекуле и костимулаторе B7-1 (CD80) и B7-2 (CD86) потребне за 

активацију наивних Т-ћелија (131). 

 

1.5.2 Специфични имунски одговор на кампилобактер 

Најзнајчајнији део специфичног имунитета у гастроинтестиналном тракту 

представља хуморални имунитет који је усмерен ка микроорганизмима у лумену и има 

за циљ да превенира колонизацију и инвазију мукозно-епителне баријере од стране 

комензалних бактерија и патогених микроорганизама. У дигестивном тракту 

доминантна је продукција великих количина секреторних имуноглобулина (Ig) A док су 

количине секретованих IgG и IgМ мање (112). Димерни IgA, заједно са својим 

секреционим делом, комбинује се с муцинским омотачем и чини мукозну имунску баријеру, 

што спречава даљу апсорпцију антигена (132, 133). Бактеријски површински антигени 

кампилобактера одговорни за инвазивност бактерије, бивају блокирани локалним 

стварањем антитела при чему антитела класе IgА на мукозној површини сем 

неутрализације токсина врше и инхибицију атхеренције и преко блокаде бактеријских 

адхезина и аглутинације (134). 

 

1.5.2.1 Т-независни антигени  

Имунски одговор на антигене за који није потребна Т-ћелијска помоћ назива се 

Т-независни одговор. B-лимфоцити могу продуковати антитела након стимулације 

мултивалентним антигеном као што је полисахарид капсуле или CpG парови ДНК, као 

и гликолипиди и др., који истовремено стимулише више рецептора за aнтигене на 

површини B-лимфоцита (B cell receptor, BCR) или врши стимулацију преко рецептора 

за комплемент или TLR на површини B-лимфоцита при чему најчешће изостаје           

B-ћелијска меморија, а генеришу се углавном IgM од стране B-лимфоцита маргиналне 

зоне у слезини или од стране B-1 B-лимфоцитa у дигестивном тракту. Хуморални 

имунски одговор у дигестивном тракту карактерише се продукцијом  IgА која чине     

80% свих продукованих антитела у ламини проприји, док је то случај са 10-18% за IgM 

и 3-5% за IgG (135).  
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Синтеза IgA као и IgG2 антитела,одиграва се у дигестивном тракту, нарочито у 

одговору на Т-независне антигене, као што су полисахариди из капсуле 

кампилобактера или липосахариди из бактеријског ћелијског зида (LPS и LOS), у 

присуству цитокина из породице TNF, као што су APRIL (А пролиферишући 

индукујући лиганд) и BAFF (Фактор активације B-лимфоцитa). Ови цитокини преко 

TACI (Трансмембрански активатори Calcium-модулатори cyclophilin лиганд) рецептора 

на B-лимфоцитимa изазивају измену тешког ланца имуноглобулина из µ (IgM) у α (IgA) 

и без помоћи Т-ћелија. LPS кога препознаје TLR рецептор на епителним ћелијама 

условљава продукцију APRIL из самих епителних ћелија или доводи до повећане 

продукције TSLP (тимусни стромални липопротеин) који стимулише продукцију 

APRIL у дендритским ћелијама лимфног ткива мукоза (Mucosa Associated Lymphatic 

tissue, MALT). Присуство азотног оксида и витамина А, такође доприносе интензивној 

секрецији IgA у дигестивном тракту преко повећања ефекта фактора трансформације 

раста β (Transforming growth factor β, TGF-β), цитокинa који утиче на измену тешког 

ланца у IgA. Полиимуноглобулински рецептор на епителним ћелијама, одговоран је за 

транспорт IgA и IgМ у лумен црева, док је фетални Fc рецептор одговоран за транспорт 

IgG (112). 

 

1.5.2.2 Т-зависни антигени 

Т–зависни антигени изазивају имунски одговор искључиво уз помоћ Т-ћелија.  

Т-ћелије препознају антиген за који су специфичне једино уколико им је он 

презентиван као пептид у молекулу главног хистокомпатибилног комплекса II класе 

(Маjor Histocompatibility Complex, MHC), а који се налази на површини 

професионалних антиген презентујућих ћелија (дендритска ћелија, макрофаг,               

B-лимфоцит).  

Пошто МНС молеули могу везивати само пептиде, Т-зависни имунски одговор 

представља имунски одговор на обрађене антигене. Током активације и пролиферацје 

наивних Т-ћелија у лимфном ткиву црева (Gut Associted Lymphatic Tissue, GALT) у 

присуству ретиноичне киселине експримују се хоминг рецептори као што су CCR9, 

CCR10 и интегрин α4β7, који им, као ефекторским ћелијама омогућавају повратак у 

мукозу црева (112). Помоћ Т-ћелија се остварује захваљујући интеракцији CD40-CD40-

лиганд, а састоји се:  

 у појачавању фагоцитних и бактерицидних карактеристика макрофага,  
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 у повећању афинитета и измене тешког ланца имуноглобулина у                        

B-лимфоцитима из µ (IgM) у α (IgA) (под дејством TGF-β, APRIL и BAFF), 

затим у γ (IgG) (под дејством INF-γ) или у ε (IgE) (под дејством IL-4);  

 настанаку дугоживећих плазма- ћелија и меморијских B-лимфоцита.  

У примарном имунском одговору и на протеинске антигене доминира 

продукција IgM, док је стварање других изотипова антитела у већем обиму 

карактеристика секундарног имунског одговора (136). 

Зрела дендритска ћелија која продукује интерлеукин-12 (Il-12) доводи до 

диференцијације наивних Т-ћелија у TH-1 подгрупу, преко активације 

транскрипторних фактора STAT4 (Сигнал трансдуктор и активатор транскрипције 

породице протеина) и T-bet (Специфични транскрипторни фактор ТН-1 линије), 

неопходних за продукцију INF-γ од стране активисаних Т-ћелија (111). TH-1 ћелије 

продукују INF-γ који помаже макрофагима да елиминишу бактерију повећаним 

степеном фагоцитозе и микробицидном активношћу, а са друге стране активира 

фоликуларну В-ћелију специфичну за антиген који води порекло из кампилобактера и 

стимулише транзиторну продукцију IgM из краткоживећих плазма ћелија, а затим 

повећање афинитета и измену тешког ланца антитела у В-ћелији те прелазак синтезе 

IgM у синтезу IgG.  

Високе концентрације TGF-β пореклом из дендритских ћелија дигестивног 

тракта у присуству проинфламаторних цитокина као што су Il-1 и IL-6 које синтетишу 

епителне ћелије или дендритске ћелија у току презентације антигена бактерије наивној 

Т-ћелији, доводе до диференцијације наивних Т-ћелија у TH-17 подгрупу преко 

активације транскрипторног фактора RORγT (RAR – related orphan receptor gamma) 

неопходног за синтезу IL-17 и IL-22.  

TH-17 ћелије у мукози црева, на месту продора бактерије продукују IL-17 који 

доприноси инфламацији слузокоже и накупљању неутрофила и IL-22 који повећава 

имуност баријере у мукози црева индукцијом пролиферације епителних ћелија из 

прогенитора у криптама, као и повећања стварања протеина који учествују у 

формирању чврстих веза између епителних ћелија, неопходних за спречавање даљег 

продора бактерија.  

Оштећење слузокоже црева са продукцијом IL-1 и IL-6 из ћелија урођеног 

имунитета доводи до појаве грознице у почетним фазама инфекције. Нарушена цревна 

баријера и почетна инфилтрација неурофилима под дејством IL-8 доводи до појаве крви 

и леукоцита у столици. Уколико имунски систем ефикасно одговори на присуство 
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бактерије, са продукцијом довољне количине антитела, појачањем фагоцитозе и 

микробицидне способности фагоцита преко ТH-1 имунског одговора, уз повећање 

квалитета слузокоже, бактерија ће бити елиминисана, запаљење супримирано, а 

симптоми болести ће нестати.  

Иако се сматра да је за спонтано излечење болести неопходан ефикасан одговор 

Т-ћелија (17, 137), спонтани нестанак обољења повезује се са детекцијом 

циркулишућих антитела према C. jejuni (17, 138).  

Присуство рекурентних инфекција C. jejuni често удружених са бактеријемијом 

код имунокомпромитованих болесника, такође говори у прилог антибактеријске 

активности хуморалног имунског одговора који делује на спречавање системске 

инфекције (17, 139, 140).  

Експериментална запажања на одраслим хуманим волонтерима су показала да 

све три класе имуноглобулина расту брзо током инфекције, при чему ниво 

специфичних IgА антитела достиже максимум после седмог па до десетог дана од 

појаве симптома, након чега свој максимум достижу антитела класе IgМ, а затим и IgG 

антитела која достижу свој пик после три до четри недеље (17, 141, 142).  

На флагелин, као један од најважнијих фактора вируленције стварају се 

заштитна антитала, нарочито класе IgА (17, 143). Код особа са природном инфекцијом 

кампилобактером, јављају се серумска антитела IgА, IgМ и IgG класе према 

липополисахариду (17, 144).  

Показано је да се и у случајевима када се културом није могао доказати 

кампилобактер, утврдила сероконверзија све три класе имуноглобулина на ЛПС из ове 

бактерије, те постоје мишљења да је серологија осетљивија дијагностичка метода од 

култивације (17).  

Испитивања на људима и животињама су указала да примарна инфекција 

кампилобактером обезбеђује хомологу заштиту од обољевања, али не и неизоставну 

заштиту од колонизације овим микроорганизмом (17, 145).  

Утврђено је да се високи нивои циркулишућих антитела према површинским 

антигенима (протеини спољашње мембране - слаби имуногени и флагелину - јак 

имуноген), јављају код особа код којих се кампилобактер ретко изолује из проливасте 

столице (17, 146). 
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У случају слабог имунског одговора могуће је ширење микроорганизама ван 

интестиналног тракта, а појава бактеријемије и хеморагичне некрозе танког црева јавља 

се код имунокомпромитованих особа и праћена је бројним хиперпластичним 

мезентеричним лимфним чворовима (110). 

 

                                            
Слика 1.1. Имунски одговор код људи након ингестије C. jejuni (према референци 53) 

 

Механизми којима C. jejuni избегава одбрану домаћина нису довољно испитани. 

Нема доказа о антифагоцитној способности C. jejuni иако је она доказана код 

Campylobacter fetus (C. fetus). Такође, није утврђено постојање протеаза којима би 

кампилобактер могао да инактивира специфична aнтитела (17). Међутим, везивање 

антитела за C. jejuni, могло би бити инхибирано тиме што је ЛПС ове бактерије 

сијалинизиран (147). Такође, разлике у секвенцама шећера у структури ЛПС-а, пружају 

потенцијал за антигене варијације, које представљају један од битних механизама којим 

бактерије избегавају имунски одговор (147).  
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1.5.3 Имунски одговор код деце 

 Тимус као генеративни орган Т-ћелија достиже највећу целуларност у узрасту 

између 6-12 месеци. На антигену стимулацију, Т-ћелије из тимуса се првенствено 

диференцирају у TH-2 које продукују IL-4 и IL-13. Уколико је и дошло до 

диференцијације у TH-1 ћелије, након поновљене стимулације антигеном оне подлежу 

апоптози, док TH-2 ћелије пролиферишу. Апоптоза TH-1 ћелија индукована је 

деловањем IL-4 и IL-13. Примарно нижи TH-1 ћелијски одговор код одојчади тумачи се 

смањеном продукцијом IL-12 из дендритских ћелија у одговору на ЛПС, смањеном 

експресијом CD40-ligandа на CD4+ ћелијама након активације (што додатно смањује 

експресију IL-12 у дендритским ћелијама), смањеном експресијом транскрипторног 

фактора STAT4 и већом метилацијом гена за INF-γ (148). Продукција IL-4 је такође 

мања у CD4+ Т-ћелијама у односу на старију децу. Смањена продукција IL-4 и INF-γ 

повезана је са великим процентом наивних Т-ћелија са једне стране и са великим 

процентом регулаторних Т-имуносупресорних ћелија (Тreg) (149). IL-2 је, углавном, 

фактор раста за Тreg ћелије, а не доводи до повећане продукције INF-γ, што и одговара 

налазу мањег броја TH-1 ефекторских меморијских ћелија код одојчади у односу на 

одрасле (148). Генерално, код новорођенчета постоји смањена способност Т-ћелија да 

продукују и TH-1 и TH-2 имунски одговор, али је TH-1одговор додатно слабији управо 

због израженијег дефицита INF-γ. Због тога се и развој имунског система током 

одојачког периода врло често поистовећује са прогресивним сазревањем TH-1 одговора 

(149). 

Ruiz-Palacios и сарадници су мишљења, да је слаб серолошки одговор на 

антигене кампилобактера у првих шест месеци живота, вероватно настао као последица 

слабог примарног имунског одговора према кампилобактеру или због присуства 

мајчиних антитела, доспелих трансплацентарно или током дојења (150). Функција       

B-ћелија је снижена током првих месеци живота. B-ћелије које учествују у 

препознавању Т-зависних антигена показују смањену експресију рецептора за 

комплемент (CD-21), адхезионих молекула и MHC молекула II класе, редуковану 

експресију CD-40, костимулаторних молекула (B7-1, B7-2) и BAFF (Фактор активације 

B-ћелија) рецепторе. B-ћелије смањено продукују  IgM, IgG и IgA у одговору на CD40-

лиганд и IL-10 и показују смањени пролиферативни одговор на BAFF и BCR сигнале 

(149). У одговору на Т-независне антигене у одојачком периоду B-1 B-лимфоцити су 

нарочито значајни с обзиром на то да се у великом броју налазе у мукози и у слезини. 

Током првих месеци живота у одговору на антигенску стимулацију присутна је 
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продукција IgM у ниским нивоима, без промене изотипа тешког ланца и без 

хуморалног одговора на липополисахариде (149). B-лимфоцити маргиналне зоне имају 

улогу у препознавању инкапсулираних бактерија порекла из крви, а могу се 

диференцирати у дугоживеће плазма ћелије које продукују IgM и налазе се у коштаној 

сржи. Међутим, B-лимфоцити маргиналне зоне нису присутни на рођењу, њихов број 

се постепено повећава и достиже проценат лимфоцита у слезини одраслих након друге 

године живота (149). 

 

1.5.3.1 Трансплацентарни пренос имуноглобулина 

 IgG,присутан код одојчади, преноси се пасивно од мајке и код превремено 

рођене деце налази се у нижој концентрацији у односу на децу рођену у термину.  

Степен прематуритета пропорционалан је нижој концентрацији IgG, јер воде порекло 

искључиво од мајке. Полувреме живота IgG је 21 дан, те се концентрација мајчиних 

антитела након рођења смањује, тј укупна концентрација IgG се смањује и најнижа је 

између 2-4 месеца, након чега расте услед накупљања новостворених, дечијих IgG 

(151). IgM не прелазе плаценту и у тренутку рођења њихова концентрација је 8% 

концентрације IgМ мајке. Ово су природна, полиреактивна антитела, које стварају B-1 

B-лимфоците. Након рођења серумска концентрација IgМ брзо расте, нарочито на 

антигену стимулацију и у 12 месеци достиже 75% концентрације одраслих. IgА не 

прелазе плаценту и у тренутку рођења њихова концентрација је само 0,5% 

концентрације IgА мајке. У узрасту од 12 месеци присутна је серумска концентрација 

IgА од 20% одраслих. Концентрација IgЕ је само 0,5% концентрације IgЕ мајке. Ниво 

IgЕ у крви из пупчаника су повишени код деце са предиспозицијом за атопију, али се 

сматра да IgЕ може бити и порекла из мајчине крви, мада механизам његовог 

транспорта није познат (149). 

 

1.5.3.2  Дојење 

У ткиву дојке и мукози дебелог црева присутни су исти хемокини, као што је 

CCL28 који се везује за CCR10 на ефекторским и меморијским Т- и B-ћелијама. 

Изложеност мајке кампилобактеру активираће специфичне клонове Т- и B-ћелија према 

овој бактерији. Током хоминга ови лимфоцити, који су генерисани у имунском 

одговору мајке на цревне бактерије, доспеће и до ткива дојке. Секретовани цитокини 

као што су IL-1, IL-6, TNF-α, IL-8, IL-12 и INF-γ омогућиће адекватну стимулацију 

имунског одговора одојчета на цревну инфекцију. Присутни поли-имунофлобулински 
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Fc рецептори и неонатални Fc рецептори на епителним ћелијама млечних путева 

омогућиће високу концентрацију специфичних имуноглобулина у мајчином млеку и 

према антигенима кампилобактера (152). 

Интерреакција између гликана из мајчиног млека, микрофлоре и гликана у 

муцину епитела црева помаже у развоју мукозног имунитета и штити одојче од 

инфекције. Гликани који нису сварљиви стимулишу колонизацију пробиотских 

микроорганизама, чиме делују пребиотски, те модулишу мукозни имунитет и штите од 

патогених микроорганизама. Мајчино млеко садржи факторе специфичног имунитета 

као што су имуноглобулини IgA, али и IgG, IgM. Титри секреторних антитела према 

површинским антигенима C. jejuni, највиши су колоструму, али перзистирају кроз 

читав период лактације (152). Мајчино млеко садржи IgA на протеин флагелина према 

C. јejuni, који смањује учесталост дијареје индуковане њиме. Међутим, не постоје 

студије које указују да су болесници са смањеном концентрацијом IgA подложнији 

инфекцији C. јejuni у односу на осталу популацију. Присуство мајчиног IgA у млеку, 

вероватно је праћено трансплацентарним преносом мајчиних IgG (153).  

 

1.6 Клиничка слика кампилобактериозе  

  Клиничке и епидемиолошке студије природе инфекција кампилобактером су 

дефинисале три клиничке манифестације интенстиналне кампилобактериозе: 

инфламаторну, неинфламаторну дијареју и асимптоматско клицоноштво (17).  

Код инфламаторног облика болести инкубациони период ентероколитиса          

C. jejuni износи од једног до седам дана (најчешће два до три дана после уношења 

бактерије), а болест просечно траје седам до десет дана, након чега се симптоми 

повлаче спонтано (154). Клинички симптоми обољења су јаки абдоминални болови, 

дијареја, крв у столиции грозница у инкубационом периоду (155), а ређе и главобоља 

(156). Тежи, инфламаторни облик инфекције који је праћен грозницом и фекалном 

леукоцитозом у развијеним земљама се најчешће јавља код одрасле популације узраста 

од 18 до 45 година (6). У случају озбиљне или пролонгиране инфекције која се 

манифестује тешком клинчком сликом са високом температуром, крвавом столицом, 

пролонгираним током, код трудница, пацијената са AIDS-ом (157) и другим 

имунокомпромитованим стањима препоручује се орална терапија еритромицином (158, 

159) или парентерална примена аминогликозида (160), ципрофлоксацина или 

тетрациклина (161, 162).  
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Неинфламаторне дијареје изазване C. jejuni карактеришу бол у трбуху и благе, 

воденасте дијареје (17). Блажа клиничка слика чешће се описује у 

неиндустријализованим земљама (154), у којима се већина случајева ентероколитиса 

изазваног кампилобактером јавља током прве године живота, а симптоматске 

инфекције су ретке чак и код одраслих (118).  

У неразвијеним земљама уочено је опадање стопе симптоматских инфекција и у 

узрасту од две године живота (152). Friedmanи сарадници наводе да у 

неиндустријализованим земљама долази до раног стицања имунитета код деце која су 

изложена хиперендемичним инфекцијама (163). Деца која су константно изложена овој 

бактерији развијају антитела у серуму веома рано у животу те симптоми болести 

изостају (163). У Бангладешу, C. jejuniје изолован код 25,5% деце са дијарејом и код 

8,6% деце без симптома (164), а у Камеруну, Campylobacter је изолован код 7,8% деце 

узраста од једне до четри године, и код 3,2% деце без симптома (5). У већини студија 

испитивања клицоноштва се уско повезују са асимптоматским облицима инфекције 

(165). 

Постоје бројне студије које наводе последице инфекције кампилобактером које 

могу бити различите и то од транзиторне бактеријемије до локализоване инфекције 

укључујући септични артритис, менингитис (166, 167), перитонитис (168), 

холециститис (169), хепатитис (170), панкреатитис (171) и апсцес, до фулминантне 

сепсе (166, 172). Такође је описано и неколико случајева миокардитиса (173-179) и 

целулитиса (173-176, 178, 179) изазваних бактеријом C. jejuni. Као последица 

инфекције кампилобактером могу се јавити спонтани абортуси (180, 181), 

хемолитичко-уремички синдром (182) и токсични мегаколон (183, 184).  

 

1.7 Дијагноза инфекције C. jejuni 

Изоловање C. jejuni у столици представња "златни стандард" за постављање 

етиолошке дијагнозе ентероколитиса. Хранљиве подлоге за култивисање 

кампилобактера зависе су од намене: за транспорт, култивисање, испитивање 

диференцијалних особина и одржавање. Могу бити течне, получврсте и чврсте (185). 

Кампилобактер добро расте на хранљивим подлогама обогаћеним генуиним 

беланчевинама и аминокиселинама, које могу бити неселективне и селективне. Све 

подлоге прилагођене за раст бактерија рода кампилобактер омогућавају раст C. jejuni и 

C. coli, али не постоји медијум који би селектирао раст само једнe од ове две врсте.  
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Додатне тешкоће у изолацији бактерије из столице представљају карактеристике 

кампилобактера као што су потреба за микроаерофилнм условма (32), слаб пораст и 

тешко преживљавање ван интестиналног тракта домаћина, осетљивост на исушивање, и 

друго (37).  

Tамо где су инфекције кампилобактером ендемске, максимална стопа изолације 

кампилобактера из столице је код деце узраста испод две године, а присутан је 

хуморалним одговором на површинске антигене C. jejuni (186). Schwartz и сарадници 

сматрају да је ELISA тест веома осетљив и специфичан за доказивање све три класе 

имуноглобулина, те да овај тест може побољшати дијагнозу кампилобактериоза у 

клиничким и епидемиолошким студијама (187). У свом истраживању, аутори су 

пратили све три класе имуноглобулина, а сензитивност методе је износила 92 % после 

35 дана од појаве инфекције и 90% после три месеца. Ова студија је показала да се 

скоро 50% инфекција изазваних C. jejuni, може открити и после годину дана од појаве 

симптома (188). Калдор и сарадници су у свом раду користили ELISA технику, која се 

показала као веома осетљива, специфична и поуздана за детекцију антитела према       

C. jejuni. Чак 80 – 90% оболелих од ентероколитиса изазваног бактеријом рода             

C. jejuni, имало је повишене вредности неких од серумских имуноглобулина према      

C. jejuni (141).  

C. jejuni може да живи као комензал у цревима (189), а стално излагање различитим 

сојевима омогућава развој заштите према заједничким епитопима кампилобактера. 

Испитивања на одраслој популацији су показала да се у серуму пораст антитела класа 

IgM и IgA региструју после недељу дана од инфекције, а антитела класе IgG достижу 

максимум до два месеца после инфекције (190, 191). Иако, антитела опадају током 

времена, антитела класе IgG се могу открити у серуму и после годину дана од 

инфекције, а услед поновљеног излагања узрочнику обољења нивои циркулишућих 

антитела могу бити повишени током времена и без постојања симптома (191). 

Сем ових метода, најчешће у сврху типизације C. jejuni, користе се класичне 

(типизација на основу термостабилних и термолабилних антигена) и савремене 

молекуларно генетске методе. Од молекуларних метода, често се примењује 

макрорестрикциона анализа DNK, у којој се раздвајање фрагмената врши 

електрофорезом у пулсирајућем пољу (Pulsed Field Gel Electrophoresis - PFGE), која се 

сматра изузетно понузданом генотипском типизационом методом (192). 
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1.8 Кампилобактер и атопија 

Атопија је подгрупа алергијских хиперсензитивности која се дефинише као 

генетска предиспозиција за продукцију IgE у одговору на излагање алергену. Појава 

специфичних IgE антитела на алергене лежи у основи развијања клиничког поремећаја 

(фенотипа) атопијске болести (193, 194). Под појмом „алергијски марш“, подразумева 

се прогресија клиничких манифестација атопије код једног пацијента од појаве 

екцема/атопијског дерматитиса, алергије на храну и отежаног дисања у току 

респираторне инфекције у најранијем узрасту, преко појаве сензибилизације на 

инхалаторне алергене и настанка алергијског ринитиса, а у најтежим случајевима, 

астме (195). Атопијске болести као што су атопијски дермaтитис, алергијски ринитис и 

астма током последњих деценија имају повећану преваленцу, а у популационим 

студијама кумулативна преваленца алергијских болести у дечијем узрасту креће се од 

25 до 35% (атопијски дерматитис у 15-20%; астма у 7-10% и алергијски ринитис у      

15-20%) (196-198). Повећана инциденца атопијских обољења преовладава у западним 

земљама, а степен повећања се не може објаснити само генетском предиспозицијом 

(199).  

Повезаношћу између настанка атопије и смањене учесталости инфекција у 

најранијем узрасту бави се "хипотеза хигијене", која објашњава повећање инциденције 

атопијских болести, животом у добрим хигијенским условима, без инфекција (200). 

„Хипотеза хигијене“ заснована је на проспективној студији Страхнана који је утврдио 

повезаност фактора као што су величина породице, социо-економски статус и редослед 

рађања као важне детерминанте ризика за алергију (201). У овој студији је показано да 

деца која живе у великим породицама и лошијим социоекономским условима имају 

мали ризик за настанак алергијских болести. Наиме, велики број гастроинтенстиналних 

и респираторних болести у најранијем узрасту помажу развој адекватног препознавања 

антигена, приликом чега изостаје неадекватно реаговање на непатогене антигене (202). 

Конценпт регулације баланса TH-1/TH-2 ћелијског одговора који је протективан 

за настанак алергијске реакције, дешава се управо преко раног излагања детета 

микробима преко гастроинтестиналног тракта, што доводи до потенцирања и развоја 

TH-1 у средини доминантног TH-2 одговора који је физиолошки доминантан у 

одојачком периоду (202, 203). У прилог хипотези хигијене иду истраживања која су 

показала да излагање ЛПС-у Грам-негативних бактерија повећава имунолошку 

толеранцију (204), као и да инфекције у раном детињству имају протективну улогу на 

развој алергије, а нарочито на инхибицију цитокина TH-2 одговора (205).  
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Могуће је да изостанак вирусних или бактеријских инфекција мења 

интестиналну флору у детињству, те се не развија имунолошка толеранција, што је 

повезано са настанком алергије (206).   

Примарни конценцепт „хипотезе хигијене“ био је заснован на квантитету 

инфекција који обрнуто пропорционално дефинише ризик од развоја атопије, али се 

сада сматра да квалитет инфекције може бити исто толико значајан ако не и битнији 

фактор у одређивању популације деце са високим, односно ниским ризиком за настанак 

атопијских болести (202). Микробиотска хипотеза (207, 208) објашњава да је састав 

цревних микроорганизама у најранијем узрасту главни извор имунске стимулације и да 

је значајан за развој оралне толеранције (209). Различите групе микроорганизама из 

намирница и микроорганизми цревне флоре, могу имати различите ефекте по ризик за 

настанак атопије (210). Постоје мишљења да атопија штити дете нарочито у најранијем 

узраст од настанка гастроинтестиналних инфекција (211), као и да су цревне инфекције 

повезане са смањењем ризика од настанка алергијске сензибилизације (212). У 

проспективној студији утицаја микрофлоре на атопију која је спроведена у Естонији и 

Шведској, показано је да су одојчад која су развила алергијску болест, током прве 

године живота била ређе колонизована ентерококом, бактеријама из родова 

Bifidobacterium и Bacteroides, у односу на здраву децу, али је код њих доказан већи број 

клостридија и бактерија Staphylococcus aureus (213). Са друге стране у оквиру данске 

студије показано је да комбинована серопозитивност према Clostridim difficile, C. jejuni 

и Yersiniа enterocoliticа (Y. enterocoliticа) утиче на повећану појаву атопије (OR 1,7;     

CI 95% 1,2– 2,6), док се вирус hepatitisa A, Helicobacter pylori и Toxsoplasma gondii, као 

патогени лоше хигијене повезују са ниском преваленцом атопије (210).  

Испитивање утицаја инфекција на алергијску сензибилизацију показало је да 

микроорганизми могу имати потенцијално модулаторну улогу у етиологији и 

патогенези атопијских болести (202). Нормална флора гастроинтенстиналног тракта 

неопходна је за развој оралне толеранције на антигене/алергене (214). Орална 

толеранција је изостанак имунског одговора на орално унесени антиген. У развоју 

оралне толеранције не учествује само супресија TH-2 одговорa на алергене, већ и 

супресија TH-1одговорa на микроорганизме као што су бактерије. После антигенске 

провокације у цревима се активирају Т-лимфоцити и то супресијског типа, који у епителу и 

ламини проприји секретују имуносупресивне цитокине и помажу толеранцији на орално 

унесене антигене. Утврђено је да је стимуланс који је потенцијално штетан по домаћина, 

у ствари, неопходан за уравнотеженo постнатално сазревање имунског система (215). 
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Немогућност неке деце са атопијском конституцијом да развију оралну толеранцију на 

антигене из хране у првих неколико година живота, може бити последица закаснелог 

сазревања имунског система (211). Приликом рођења, продукција цитокина од стране 

лимфоцита, као одговор на алергене, поларизује се према TH-2 одговору, код све деце, 

без обзира да ли ће постати атопичари или не. У првој години живота деца без атопије 

развијају TH-1 шему сличну одраслима и до краја прве године постоји повећање 

продукције IFN-γ и смањење продукције периферних крвних мононуклеарних ћелија  

Il-10 и других TH-2 цитокина (216). Деца са атопијом производе нижу концентрацију 

IFN-γ и TH-1 цитокина при рођењу, a током прве две године долази до повећања 

продукције IFN-γ, који је нижи него код деце која нису атопичари, док се производња 

TH-2 цитокина не смањује до истог нивоа (216).  

Многе студије наглашавају да је трајање изложености факторима околине, 

можда основно за развој доброћудних или штетних последица, које се тичу развоја 

атопијских обољења. Најзначајнији моменат за едукацију имунског система чини се да 

је онај у раном детињству, када је сазревање имунског система још незавршено и још се 

развија имунскa толеранција на храну и микробне антигене (201, 205, 217, 218). Неке 

студије истраживале су постнатално сазревање T-helper ћелијског одговора код оболеле 

деце са атопијом и деце која нису развила атопију. Прескот и сарадници, су показали да 

je наставак TH-2 одговора (IL-4, IL-13) и смањен капацитет за TH-1 одговор (INF-γ) на 

алергене из прашине, у вези са развојем алергије, док су пацијенти без атопије 

показивали јак TH-2одговор само на рођењу, са његовим смањењем (TH-2) и 

повећањем TH-1одговорa почетком првих шест месеци живота (216).  

VanderVelden и сарадници су запазили значајно повећање продукције IL-4 код 

деце у узрасту од шест месеци, која су развила атопију, у поређењу са неатопијском 

децом, док је ова разлика нестала у узрасту од 12 месеци. Ово повећање продукције   

IL-4, показује да активан развој TH-2 ћелија (као што је показано сличном повећаном 

продукцијом IL-5 и IL-13) и у временској корелацији са првим клиничким симптомима 

карактеристичним за атопијско обољење, као што је атопијски дерматитис и алергија на 

храну. Стога првих шест месеци живота може да представља критични временски 

прозор за почетак имунолошких промена у правцу алергијске сензитације (219).  

 Током последњих 15 година, пажња истраживача је окренута утицају 

изложености микроорганизмима током раног детињства на постнатално сазревање 

имунског одговора, а у контексту протективног утицаја инфекција на развој атопијских 

болести (220). Са друге стране, истраживања утицаја нормалне цревне флоре на 
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сазревање имунског система након рођења, скопчано је и са методолошким тешкоћама, 

и углавном су прелиминарни закључци изведени из истраживања у којима су се 

користили узорци столице деце која развијају или не развијају атопију (205). Велики 

број опсервација заснован је и на експерименталним моделима који не морају бити 

коресподентни болестима код људи, док су досадашње студије у хуманој популацији 

углавном имале мали број испитаника, недовољан за опсежно испитивање утицаја 

предсказујућих фактора који делују у најранијем детињству (221-223). Стога резултати 

оваквих студија могу бити и противречени (209). Ограничени напредак у овим 

истраживањима лежи и у чињеници комплексности нормалне цревне флоре, те се 

садашњи напори превазилажења проблема неусаглашених резултата усмеравају или на 

епидемиолошке студије које испитују утицај инфекција на настанак и развој атопијске 

болести у раном детињству (202) или на технолошки напредније методе које би 

омогућиле истраживања генома нормалне цревне флоре и њеног утицаја на развој 

имунског одговора у односу на генетску предиспозицију особа (202). 

Због свега наведеног, актуелна је препорука да се прати повезаност цревних 

инфекција и сензибилизације организма на алергене у раном детињству. 

Кампилобактер  се сматра  најчешћим узрочником акутних дијареја код деце од 0-4 

године и може значајно утицати на функционалност епитела црева као баријере и на 

нормалан састав микрофлоре, а тиме и на развој имунског система у најранијем 

узрасту, што је од значаја и за фенотипску експресију атопије. Са друге стране, постоје 

мишљења да управо инфекција овом бактеријом може бити и фактор ризика за 

настанак атопије (224, 225).  

 

1.9 Фактори који утичу на појаву, ток и исход болести (предиктивни фактори: 

фактори ризика и протективни фактори) 

 

1.9.1 Предиктивни фактори за настанак C. jejuni ентероколитиса  

Стопа инфекција изазвана бактеријом C. jejuni широм света је у порасту, а 

открива се и широк спектар болести које су узроковане овим микроорганизмом, те је 

сем прецизних епидемиолошких податка и клиничких манифестација, неопходно 

откривање предсказујућих фактора и ризичних група, у циљу развоја превентивних 

мера контроле инфекције. 
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1.9.1.1 Фактори ризика за настанак инфекције 

 

1.9.1.1.1 Узраст  

Ентероколитиси изазвани бактеријом C. jejuni, најчешће се јављају код деце 

узраста до 3 године (226, 227). По подацима које износи EFSA, у земљама ЕУ, највећи 

број оболелих у 2008. и 2007. години, била су деца млађа од пет година (126,8/100.000) 

(228). Инциденца кампилобактериозе је виша код деце млађе од једне године (32,8%) у 

поређењу са децом старијом од једне године (15,9%) у Бангладешу (164). Распон 

учесталости инфекције кампилобактером код деце узраста до пет година са 

гастроентероколитисом између земаља је велики и креће се од 1,2% у Сингапуру (229) 

до 66% у Мексику (5). Schönberg-Norio наводи да се у Финској болест најчешће јавља 

код особа узраста од 20 до 35 година, а не код деце (230). Број оболелих од 

кампилобактериоза за све старосне групе наставио је да расте у земљама ЕУ, посебно у 

старосној групи од 15 до 64 година старости (228). 

 

1.9.1.1.2 Пол  

 Мушка деца имају око 1,5 пута већи ризик од инфекција кампилобактером у 

односу на женску децу (228, 231, 232). Дистрибуција оболелих према полу је веома 

варијабилна у односу на старосну структуру испитиване популације. Неки аутори 

наводе да у САД постоји доминација код мушкараца од детињства до 45. године 

живота, а код старијих особа стопа инфекције je једнака код оба пола (233, 234).  

 

1.9.1.1.3 Годишње доба 

По подацима које износи EFSA, највећи број пријављених случајева у 2008. 

години, у земљама ЕУ оболелих од кампилобактера био је у току летњих месеци и 

раној јесени, од јуна до септембра, а нема значајнијих разлика у односу на 

дистрибуцију потврђених случајева јављања месечно између северних и јужних 

европских земаља (228). 

У индустријализованим земљама, инфекције бактеријом C. jejuni су углавном 

спорадичне и чешће у топлијим месецима, током лета и јесени. Неки аутори наводе да у 

настанку инфекције код људи битну улогу има купање у природној води 

контаминираној кампилобактером, што се чешће дешава у току летњих месеци (62, 72, 

235, 236). Coker и сарадници наводе да у неиндустријализованим земљама нису 
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описане значајне сезонске варијације у појави кампилобактериоза, вероватно зато што 

не постоје велике разлике у атмосферској температури (6).  

Разлози сезонског кретања нису сигурно познати, али студије у Шведској и САД 

показују да је стопа клицоноштва кампилобактера код пилића, главног резервоара 

спорадичних случајева, много већа преко лета, у односу на зимски период. Не мање 

битан разлог су и летње активности, као што је конзумирање оброка припремљених на 

роштиљу и употреба непрерађене воде из природних извора, за време камповања и 

боравка у природи (237, 238). У тропским и суптропским земљама, сезонске варијације 

су мање евидентне, међутим, на овим просторима је запажена већа инциденца 

кампилобактериоза током кишних сезона (6, 238). 

 

1.9.1.1.4 Развијеност земље –социоекономски услови 

Coker и сарадници износе податак да је инциденца кампилобактериоза почетком 

овог века износила 40.000 до 60.000/100.000 за децу млађу од пет година у 

неиндустријализованим и 300/100.000 у индустријализованим земљама (6). По 

подацима Светске здравствене организације (СЗО) у настајању ових болести значајно 

доприноси неухрањеност становништва (239). У развијеним земљама инфекција          

C. jejuni кoд људи се манифестује тежом клиничком сликом (тешке крваве дијареје, 

температура и дехидратација). Клиничка искуства су потврдила да се дијареја изазвана 

бактеријом C. jejuni у развијеним земљама, код већине болесника манифестује као 

инфламаторни колитис кога карактеришу бројни фекални полиморфонуклеарни 

леукоцити у 78 до 93% случајева (6) и крваве дијареје у 60 до 65% (110). У земљама у 

развоју, углавном,се описују лакши клинички облици (aбдоминални бол уз ређе 

столице без крви) (240). У тропским областима, клиничку слику карактеришу воденасте 

дијареје (241), а стопа асимптоматских инфекција је веома висока и креће се до 39% 

(241, 242).  

 

1.9.1.1.5 Место живљења 

Оташевић и сарадници наводе да је учесталост позитивних налаза C. jejuni у 

фецесу здраве деце из урбане средине је 0,62% и мања је за 1,27% у односу на децу из 

сеоских средина, што је статистички значајна разлика (р<0.01) (243).  

Већа заступљеност ове бактерије међу децом из сеоске средине, упућује на 

изворе заразе и путеве преношења. То су пре свега сирово млеко и директан контакт 

деце са инфицираним животињама, које су доступне овој популацији.  



докторска дисертација 
 

др Дара Јовановић 30 

 

За људе који живе у руралним областима, стални контакт са стоком је ризик за 

настанак инфекције (244) као и сопствено снабдевање водом (245, 246). 

 

1.9.1.1.6 Контакт са кућним љубимцима 

Кућни љубимци, најчешће мачке и пси, могу да буду носиоци ове бактерије и да 

учествују у њеном преношењу на људе, излучујући их фецесом у спољашњу средину. 

Parsonsи сарадници наводе да штенад и мачићи чешће излучују Campylobacter од 

одраслих паса и мачака (247). Deming и сарадници указују да је 30% хуманих 

кампилобактериоза настало након контакта са мачкама (248), док је у другој студији 

утврђено да 45% клинички здравих мачака носи кампилобактер у дигестивном тракту 

(249). Код паса са дијарејом кампилобактер се може доказати у 21,7% узорака, а 

клицоноштво код здравих паса варира од 3,1 (250) до 49% (251). И други кућни 

љубимци, као што је сиријски хрчак (252) и животиње из зоолошког врта, могу такође 

бити носиоци овог хуманог патогена (253, 254). Код кућних љубимаца паса и мачака, 

најчешће се доказују C. jejuni, C. coli и C. upsaliensis (255). 

 

1.9.1.1.7 Специфични облици понашања 

Деца могу бити изложена сировом месу живине, док се возе колицима, у 

супермаркетима. Patrick и сарадници у својој студији међу 1273 анкетираних родитеља 

оболеле деце од кампилобактериозе, њих 767 (60%) изјавило је да су њихова деца 

посетила продавницу у последњих недељу дана и возила се у колицама. Од тога је 103 

деце (13%) било изложено сировим производима, те ови аутори закључују да деца која 

се возе у корпама у супермаркетима имају већу вероватноћу да буду изложена 

кампилобактеру од оних која се возе у седиштима колица (226). 

 

1.9.1.1.8 Начин исхране 

Као најважнији фактори ризика за инфекцију кампилобактером Danis и 

сарадници наводе начин исхране (246). Примећено је да је стопа дијареја изазваних     

C. jejuni значајно већа код деце која нису дојена, док је дијареја код деце, која су 

храњена мајчиним млеком, знатно слабије изражена (152). Heresi и срадници наводе да 

дојење смањује учесталост симптоматске кампилобалктериозе, али не редукује 

колонизацију овом бактеријом (256). По подацима из литературе, најважнији фактори 

ризика за инфекцију кампилобактером обухватају конзумираење пилетине, исхрану у 

ресторанима и конзумирање брзе хране (246). Према извештајима ЕУ као и других 
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земаља, јасно је да је свеже живинско месо, храна која је најчешће контаминирана 

Campylobacter spp. (9, 257), тако да је неким чланицама ЕУ у 2004. години, преваленца 

контаминације овом бактеријом износила чак 83,0%, у Ирану 63% (257), а у Јапану 

45,8% (258). У мањем броју узорака Campylobacter је изолован у говедини, свињетини, 

у производима меса, сировом млеку и млечним производима (5, 257).  

 

1.9.1.1.9 Стање здравља детета као фактор ризика 

Иако се сматра да је енетритис изазван Campylobacter spp. лако обољење које 

најчешће пролази спонтано, података о морталитету има и у индустријализованим 

земљама и обично се односе на одојчад, веома малу децу (млађу од пет година) или 

старије пацијенте, особе које већ болују од друге озбиљне болести, те особе које болују 

од AIDS-а и друге имунокомпромитованe пацијенатe (59, 259).  

 

1.9.1.1.10.Незрелост имунског система код деце као фактор ризика  

Учесталост кампилобактериозе у првим годинама живота може бити повезана 

управо са физилошком незрелошћу имунског одговора деце. Незрелост имунског 

система током прве године живота представља облик имунодефицијенције који је 

праћен повећаном учесталошћу инфекција доњих дисајних путева, дијарејом и појавом 

хроничних болести коже (149). Потенцијални механизми који доприносе високој 

учесталости и тежини цревних бактеријских инфекција у раном детињству су: 

редукција опсонизације и неутрализације услед недостатка секреторних IgA; смањена 

ефекторска функција TH-1 и TH-17 одговора недовољна да ефикасно елиминише 

бактерију; смањена фагоцитоза услед недостатка површинских лектина који везују 

сијалинску киселину (Siglec5) на неутрофилима и мононуклеарним фагоцитима; 

ограничено стварање хемотактичних фактора или смањена осетљивости неутрофила на 

хемотактичке стимулусе. Поред тога, мукус дечијег епитела црева садржи нижи ниво 

гликозилисаних протеина и већег је пермеабилитета, а епителне ћелије интенстинума 

су незреле са јаким проинфламаторним одговором на ЛПС итд (149).  

Деца која имају уртикарију или атопијски екцем у 64 % случајева испољавају 

гастроинтестиналне симптоме (инфантилни колитис, повраћање, дијареју и 

немогућност да напредују) (260), док је инфекција C. jejuni најчешћи узрок појаве 

ентероколитиса код деце (261). Студије усмерене само на клинички фенотип атопијске 

болести, могу да потцене везу између цревне инфекције и атопије, односно ефекта 

интестиналних микроорганизама на појаву атопијског и неатопијског екцема (262, 263). 
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1.9.1.2 Протективни фактори  

 

1.9.1.2.1 Стилови живота 

Протективни фактори за настанак инфекција кампилобактером су повезани са 

стиловима живота. Смањени ризик за обољевање од кампилобактериозе имају особе 

које у исхрани користе свежу рибу (264), овчетину или јагњетину (62, 265), са доста 

свежег воћа и поврћа (62, 264, 266). С обзиром на то да за наведене намирнице нема 

података да се њима кампилобактер чешће преноси на људе, изгледа да њихова 

употреба у исхрани обезбеђује услове у којима нема приступа извору инфекције у 

храни.  

Навике људи у коришћењу сигурних прозвода и припремању намирница као 

што су употреба пакованог млека (267), и одговарајућа пракса у припреми намирница – 

прање руку и/или прање дасака после сечења пилетине (225) такође обезбеђују 

смањени ризик за настанак кампилобактериозе.  

Са друге стране стални професионални контакт са животињамакао протективни 

фактор (268) повезан је са едукацијом запослених који раде са животињама у области 

заштите на послу или порастом имунитета услед сталног контакта са малим дозама 

овог микроорганизма.  

 

1.9.1.2.2 Дојење 

У току сусретања имунског система одојчета са антигенима спољашње средине 

мајчино млеко омогућава сигнале који генеришу адекватни имунски одговор и 

меморију. У мајчином млеку налазе се солубилне компоненте урођеног имунтета које 

помажу у опсонизацији бактерије (комплемент, маноза везујући лектин), лизирају 

бактерије у дигестивном тракту (лактоферин, дефензини, лизозим), помажу у апоптози 

(млечни глобулин фактор Е-8 - MGFE-8) и хемотакси имунских ћелија. Лактоферин у 

мајчином млеку,осим лизе бактерија, има уогу и у редукцији инфламаторног одговора 

незрелих ентероцита. Садржи и цитокине као што су IL-1, IL-6, TNF-α, IL-8, IL-12 и 

INF-γ, који потпомажу у имунском одговору одојчета према гастроинтенстиналним 

инфекцијама. Значајне количне имунорегулаторних цитокина као што су TGF-β, IL-10, 

еротропоетин и лактоферин, редукују изражени инфламаторни одговор у цревима 

одојчета. У мајчином млеку утврђено је и постојање mikro RNA која је стабилна у 

киселој средини млека током првих 6 месеци дојења, а која има значајан утицај на 

развој имунског система одојчета.  
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Интеракција између гликана из мајчиног млека, микрофлоре и гликана у муцину 

епитела црева помажу у развоју мукозног имунитета и штите одојче од инфекције и 

инфламаторних болести црева (269). 
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2. ЦИЉЕВИ И ХИПОТЕЗЕ СТУДИЈЕ 

Главни циљеви 

 Утврдити преваленцу антитела према C. jejuni у Шумадијском округу код деце 

узраста до две године.  

 Утврдити значај атопије као детерминатне налаза антитела према C. jejuni код 

деце узраста до две године. 

 Утврдити факторе ризика запојаву инфекције C. jejuni код деце узраста до две 

године. 

 

Специфични циљеви  

 Утврдити учесталост налаза антитела према C. jejuni код деце узраста до две 

године са дијарејом и без дијареје. 

 Утврдити клиничке манифестације које су се испољавале код деце са налазом 

антитела према C. jejuni. 

 Утврдити учесталост атопије код деце узраста до две године у односу на 

постојање налаза антитела према C. jejuni. 

 Дефинисати ризичне групе деце за настанак инфекције/ентероколитиса 

изазваног C. jejuni. 

 Утврдити предсказујуће факторе за настанак ентероколитиса изазваног            

C. jejuni. 

 

Радне хипотезе 

 Учесталост налаза антитела према C. jejuni у Шумадијском округу, код деце 

узрастадо две године се не разликује од учесталости у земљама у развоју. 

 Деца са налазом антитела према C. jejuni чешће испољавју симптоме 

ентероколитиса у односу на децу код којих ова антитела нису доказана. 

 Концентрације серумских IgM, IgG и IgAпрема C. jejuni су статистички 

значајно више код деце са дијарејом у односу на децу без дијареје. 

 Постоји статистички значајно већа учесталост атопије код деце са налазом 

антитела према C. jejuniу односу на децу без налаза антитела према C. jejuni. 

 Ризичне групе деце за појаву ентероколитиса изазваног C. jejuni су: две година 

живота, порођај царским резом, деца која нису дојена.   

 Предсказујући фактори за настанак C. jejuni ентероколитиса су узраст и начин 

порођаја.
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3. МАТЕРИЈАЛ И МЕТОДЕ 

 

Врста студије 

Истраживање представља епидемиолошку студију преваленце и клиничку 

опсервациону студију пресека са експерименталним делом на материјалу хуманог 

порекла in vitro. 

 

Испитивана популација 

У истраживање су била укључена здрава деца узраста од 5 до 24 месеца са 

територије града Крагујевца и околине.  

Истраживање је спроведено у оквиру пројекта „Утврђивање утицаја цревних 

инфекција на појаву атопије код деце узраста до две године“ Института за јавно 

здравље Крагујевац и Градског завода за јавно здравље Београд, који представљају 

потпројекат главног, истраживачко-интервентног пројекта „Кад порастем бићу здрав“ 

Института за јавно здравље, Крагујевац. 

 

Величина испитиваног узорка 

Пројектом „Кад порастем бићу здрав“, који је реализован од стране Института за 

јавно здравље Крагујевац у сарадњи са Централним дечијим диспанзером Дома 

здравља у Крагујевцу, је обухваћено 500 деце узраста до две године, у периоду 2009-

2011. године на територији града Крагујевца и околине. Метод случајног узорка 

обезбеђен је укључивањем деце у истраживање у току дефинисаног једног дана у 

недељи, петкa, за децу која су на редовне систематске превенивне прегледе долазила у 

Централни дечији диспанзер у Крагујевцу и понедељкa, за децу која су долазила у 

Саветовалиште за превенцију алергијских болести и астме у Институту за јавно 

здравље Крагујевац.  

На овај начин је селектирано 167 деце. На основу виталних демографских 

података броја рођених у Крагујевцу 2008. године (1647 живорођених) (270)  

претпостављени број деце узраста до две године на територији Крагујевца и околине у 

време испитивања износиoje 3294, те je узорак од 167 деце чиниo више од 5% 

испитиване популације деце узраста од 5 до 24 месеца на територији града Крагујевца, 

што га чини репрезентативним узорком испитиване популације.  
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Родитељи су информисани о сврси, циљевима и начинима спровођења 

истраживања, након чега су давали писмену сагласност за укључивање њихове деце у 

истраживање потписивањем информативног листа. 

 

Испитиване групе  

Испитивање је обухватило почетни узорак од 167 деце. Подаци о свој деци 

потицали су из анкета које су родитељи попуњавали у саветовалишту, а затим су 

упоређивани са подацима из базе података Дома здравља. 

Испитивану групу деце са симптоматском (ентероколитис) или асимптоматском 

инфекцијом C. jejuni чинила су деца са налазом два специфична антитела према           

C. jejuni. 

Контролну групу чинила су деца у чијем серуму нису нађена антитела према 

овом микроорганизму.  

Подаци о постојању ентероколитиса утврђени су код 31 детета из анкете, 19 

деце из базе података Дома здравља, док 117 деце није имало податак о постојању 

ентероколитиса.  

  

Методологија 

У оквиру методологије истраживања, вршено је анкетирање родитеља, 

систематски преглед деце, као и утврђивање хематолошког статуса и in vitro 

дијагностика атопије. За сву децу су подаци о испитивним индивидуалним, социо-

демографским обележјима и карактеристикама стања здравља детета добијени из 

анкетног упитника (пр. бр. 1.) и базе података Дома здравља у Крагујевцу. 

 

Овим радом обухваћени су:  

 одређивање серумских концентрација специфичних антитела;  

 утврђивање постојања симптома гастроинтестиналне болести; 

 одређивање хематолошког статуса; 

 утврђивање атопије; 

 испитивање фактора ризика за настанак инфекције C. jejuni:  

 индивидуалних карактеристика, 

 социодемографских карактеристика и 

 здравственог статуса деце. 
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3.1 Одређивање серумских концентрација специфичних антитела 

Одређивање серумских концентрација специфичних антитела IgM, IgA и IgG 

према C. jejuni извршено је на узорку од 167 деце.  

 

3.1.1 Узорковање серума 

 Венска крв је узимана деци у јутарњим часовима, након два сата на собној 

температури је центрифугирана, а серум чуван на температури од -75°С до -80°С до 

извођења теста.  

 

3.1.2 Одређивање концентрација антитела 

Серумске концентрације специфичних антитела, IgM, IgA, IgG према      C. jejuni 

одређиване су квантитативним имуноензимским тестом (Еnzyme linked immunosorbent 

assay, ELISA) произвођача SERION ELISA classic, Institut Virion/Serion GmbH, Wϋrzburg, 

Germany. 

Пре извођења теста серуми су разблажени пуфером (фосфатни пуфер и Tween 20):  

 

1) за одређивање IgG и IgA, 10µl серума је разблажено са 1000µl пуфера, а затим је 

у 20µl разблаженог узорка додато 200µl пуфера, што чини укупно разблажење 

од 1+1000 

2) за одређивање IgM, узорци су третирани са адсорбентом реуматоидног фактора 

(SERION Rheumatoid Factor Absorbent) (разблаженог пуфером у односу 1:5    

(200µl адсорбента+800µl пуфера), којим је вршено разблаживање узорака тако 

што је 10µl серума додавано у 1000µl разблаженог адсорбента, а затим је 20µl 

разблаженог узорка додавано у 200µl разблаженог адсорбента), што чини 

укупно разблажење од 1+1000.  

 

Као контролни серуми (позитивна и негативна контрола), коришћени су серуми 

произвођача из оригиналног паковања, одмах спремни за употребу (хумани серуми у 

фосфатном пуферу са протеином, негативни на присуство анти-HIV антитела, анти-

HBs-антигена и анти-HCV-антитела).  

У базенчиће плочица за микротитрацију које су обложене лизатом антигена      

C. jejuni додати су разблажени узорци, стандардни серум и контролни серум у 

количини од 100µl  који су инкубирани (60 мин на 37
0
C у влажној комори), како би 

дошло до везивања специфичних антитела из узорка за антиген C. jejuni.  
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После аутоматског испирања 4х300µl, вршено је уклањање невезаног 

материјала, а затим је додато по 100µl анти-хуманог IgG, IgA или IgM за који је везан, 

коњугован ензим (анти-хумани IgG, -IgA, -IgM поликлонски антисерум козе коњугован 

са алкалном фосфатазом), који реагује са имунским комплексом у току инкубације од 

30 мин на     37
0
C у влажној комори. Након уклањања вишка коњугата испирањем 

(4х300µl), додат је одговарајући супстрат у количини од 100µl (пара-нитро-фенил-

фосфат), са којим, у току инкубације од 30 мин, на 37
0
С, у влажној комори, реагује 

коњугат ензима и производи обојени дериват супстрата. На крају, додато је 100µl 

раствора (натријум хидроксид) за заустављање реакције, којом се добија жута боја. 

Интензитет боје био је пропорционалан је нивоу везивања специфичних антитела и 

одређиван је фотометријски. Оптичкa густина очитаванa је на 405nm са референтном 

таласном дужином од 620nm.  

 Серумске концентрације специфичних антитела према C. jejuni израчунате су на 

основу вредности оптичких густина, 4PL методом (Single-point quantification using the 

4PL method) уз помоћ софртверског програма SERION easy base 4PL-Softwarey evaluate.  

 Према упутству произвођача, cut off вредности за IgM антитела према C. jejuni 

биле су следеће: за позитиван резултат >60U/ml; за гранични резултат 40-60U/ml, a за 

негативан резултат <40U/ml. За IgA антитела, cut off вредности су износиле: за 

позитиван резултат >25U/ml, за гранични резултат 20-25U/ml, за негативан резултат 

<20U/ml. За IgG антитела позитиван резултат је био >30U/ml, гранични резултат 

износио је 20-30U/ml, a негативан резултат <20U/ml. 

 С обзиром да наведене cut off вредности концентрације специфичних антитела 

према C. jejuni произвођача, нису дефинисане за дечији узраст, IgM серопозитивност 

због малог узраста су дефинисана серумском концентрацијом >40U/ml. IgА 

серопозитивност је дефинисана концентрацијом >20U/ml и IgG серопозитивност је 

дефинисана концентрацијом >20U/ml. Гранични резултати је понављани два пута и у 

случају поновног граничног налаза је укључен у студију као позитивни, а у случају 

негативног налаза као негативни. 

 

3.1.3 Утврђивање инфекције C. jejuni  

Инфекција C. jejuni дефинисана je као присуство најмање две класе 

антитела (IgG+IgA; IgG+IgM; IgM+IgA или IgM+IgA+IgG) у концентрацијама 

већим од наведених cut off вредности.  
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Деца код којих није доказана инфекција C. jejuni била су деца без налаза 

антитела или са налазом једног антитела према C. jejuni.  

 

3.2 Утврђивање постојања симптома гастроинтестиналне болести  

Подаци о симптомима гастроинтестиналне болести – повраћању и дијареји 

добијени су из нестандардизованог анкетног упитника за испитанике који су долазили у 

саветовалиште (таб. бр. I у пр. бр. 1.), док су подаци о постављеним дијагнозама 

гастроинтестиналне болести добијени из базе података Дома здравља праћењем 

дијагноза по Међународној класификацији болести (МКБ) из групе А – инфекције 

црева у којима није индентификован узрочник, као и из групе К – неинфективне 

болести црева које су се манифестовале дијарејом и повраћањем. Период протекао од 

постојања симптома ентероколитиса до тренутка тестирања износио је од један до шест 

месеци (просечно три месеца).  

 Деца са симптоматском инфекцијом C. jejuni су дефинисана као деца која су 

имала најмање два позитивна антитела према C. jejuni и присуство дијареје и/или 

повраћања у анамнези или у бази података Дома здравља. 

Деца са асимптоматском C. jejuni инфекцијом била су деца са налазом најмање 

два антитела према C. jejuni, али нису имала дијареју и/или повраћање у анамнези или у 

бази података Дома здравља. 

Анкетирана деца су према ЈМБГ нађена у бази података Дома здравља. Анкета 

је дала податке о симптомома болести (пролив, поврацање, грчеви, опстипација), а база 

података је коришћена за дијагнозе које су педијатри поставили. 

Од укупног броја деце на почетку истразивања (167), сматрало се да је код 

петоро деце дошло до трансплацентарног преноса антитела, тако да је испитивање 

обухватило 162 детета. У тој групи од 162 детета, њих 30 је имало податак о 

гастроинтестиналним симптомима само у анкети, а 19 детета је имало и дијагнозу у 

бази података Дома здравља. 

У испитиваној групи деце у бази података Дома здравља није било случајева 

оболеле деце са дијагнозама А00-А04 и А06-А07 (Salmonella, Shigella, Escherichia coli 

(E.coli), протозое и др), А39 (Infectio meningococcica), као ни хируршких болести црева 

које су праћене гастроинтенстиналним симптомима. Ни једно дете пре почетка 

истраживања није имало дијагнозу А04.5-запаљење црева, узрочник Campylobacter 

(Enteritis campylobacterialis). 
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3.3 Одређивање хематолошког статуса 

Број еритроцита, леукоцита, тромбоцита, хематокрит и концентрација 

хемоглобина у крви одређени су аутоматизованим хематолошким анализатором код 

125 деце. Анемија у тренутку испитивања је дефинисана по препорукама Светске 

здравствене организације (СЗО) као вредност хемоглобина <110g/L (271). Повишен 

број леукоцита у тренутку испитивања је дефинисан као вредност ≥15х10
9
/L (272). 

Тромбоцитопенија у тренутку испитивања дефинисана је као вредност броја 

тромбоцита ≤150х10
9
/L (273). 

 

3.4 Утврђивање атопије 

Постојање атопије утврђено је детекцијом серумских специфичних IgE 

квалитатитвним вишеструким Phadiatop infant и изражена као концентрација 

специфичних јединица алергена (concentration of Allergen specific Units, kUA/L)         

(cut off≥0,35kUA/L). Алергени, на које се Phadiatop infant–тестом утврђује присуство 

специфичних IgE су протеини: беланца, крављег млека, кикирикија, рачића, длаке 

мачке и пса, гриње, полена сребрне брезе, мачијег репка, амброзије и коприве (195) 

Phadiatop infant тест је рађен in vitro имунофлуоресцентном техником (Fluorescent 

Immunassay) на Immunocap-100 апарату (PhadiaAB, Uppsala, Sweden). Истом техником 

су одређене и серумске концентрације укупних IgE.  

У групу деце са атопијом су сврстана деца са позитивним Phadiatop infant-

тестом, тј деца код којих је утврђена серумска концентрацијама специфичних IgE у 

концентрацији ≥0,35kUA/L. У групу деце без атопије су сврстана деца код којих 

специфична IgE aнтитела у серуму нису доказана. 

 

3.5. Испитивање фактора ризика 

Анкетним упитником (пр. бр. 1.) добијени су подаци о испитивним 

индивидуалним, социо-демографским обележјима и карактеристике стања здравља 

детета. 

 

3.5.1 Испитивање индивидуалних и социодемографских карактеристика  

Испитиване индивидуалне и социодемографске карактеристике (категорије) 

обухватале су пол (0=мушки; 1=женски), узраст (0=5-6 месеци; 1=7-12 месеци; 2=13-24 

месеца), ток трудноће (0=нормална; 1=одржавана), начин порођаја (0=природним 

путем, 1=царским резом), телесна маса на рођењу (0=<3000gr; 1=3000-3799gr; 
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2=≥3800gr), годишње доба рођења детета (0=пролеће, 1=лето, 2=јесен, 3=зима), 

природна исхрана у тренутку теста (0=дојено; 1= није дојено), дужина дојења код деце 

која нису дојена у тренутку испитивања (0=није дојено; 1=дојено 1-3 месеца; 2=дојено 

4 и више месеци), место живљења (0=град; 1=село). Подаци су добијени анкетирањем 

родитеља/старатеља (пр. бр. 1.). 

 

3.5.2 Испитивање здравственог статуса деце  

 Испитивање здравственог статуса деце обухватило је болести утврђене из базе 

података Дома здравља праћењем дијагноза по Међунароној класификацији болести 

(МКБ):  

 хроничне болести коже које су могле бити присутне и у тренутку испитивања 

(L20, L23, L25);  

 раније болести доњих респираторних путева које нису биле актуелне у 

тренутку испитивања (упала плућа (Ј10-Ј18), акутни бронхитиси и 

брониолитиси (Ј20, Ј21), хроничне болести бронхија (Ј40, Ј44, Ј45); 

 поремећај тонуса током психомоторног развоја (Г24) који је могао постојати и у 

тренутку испитивања; 

  раније дијагностикована сидеропенијска анемија (Д50) од које је дете лечено у 

ранијем узрасту. 

 постојање изражених инфантилних колика за које су подаци добијени из анкете 

(таб. бр. I у пр. бр. 1.), 

Одређивање:  

 серумске концентрације хемоглобина 

 укупне концентрације IgE (total, tIgE) и 

 атопије за које су резултати добијени током самог истраживања.  

Прављење категорија за хемоглобин и tIgE засновано је на вредностима њихових 

концентрација на 50-ом перцентилу у испитиваној групи деце. 
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3.6 Статистичке методе 

 

3.6.1 Варијабле мерене у студији 

У студији су мерене зависне и независне варијабле.  

Зависне варијабле су обухватиле:  

а) категоријске: инфекција C. јejuni (номинална); ентероколитис (номинална); тип 

инфекције, асимптоматски или симптоматски (номинална); 

б) континуиране: концентрација серумских IgМ, IgA и IgG према C. jejuni (скале)  

 

Независне варијабле су обухватиле:  

а) категоријске 

 номиналне: пол, место живљења, ток трудноће, порођај, годишње доба рођења, 

дојење у тренутку испитивања, атопија, хроничне кожне болести, раније 

болести доњих респираторних путева, инфантилне колике, постојање 

поремећаја тонуса мишића током психомоторног развоја, раније 

дијагностикована сидеропенијска анемија;   

 ординалне: ниво серопозитивности (негативни, позитивни на једно антитело, 

позитивни на два антитела (инфекција C. јejuni)); тежина симптома 

ентероколитиса (без симптома, повраћање, дијареја, дијареја+повраћање); 

узраст. 

б) континуиране: серумска концентрација tIgE, параметри крвне слике (Er, Htc, Hgb) 

ц) комбиноване: узраст (ординална и скала), дужина дојења (ординална, номинална и 

скала), телесна маса на рођењу (ординална, скала). 

 

Проблематичне варијабле 

У анализи учесталости инфекције C. јejuni у односуна место живљења 

искључено је 22 деце која су мењала место боравка од рођења до тренутка тестирања 

или код којих се податак из анкете није поклопио са податком у бази података Дома 

здравља.  

У анализи учесталости инфекције C. јejuni у односуна трудноћу под одржаваном 

(патолошком) трудноћом су подразумеване трудноће које су одржаване хормонском 

терапијом уз антиаритмике и болести мајке током трудноће као што су: еклампсија, 

дијабетес, епилепсије, аутоимне болести итд.  
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3.6.2 Величина узорка 

Перцентилне вредности и медијане серумских концентрација специфичних 

антитела према C. јejuni у популацији деце узраста до две године израчунате су на 

узорку од 167 деце.  

 

3.6.3 Статистичка обрада података 

За статистичку обраду добијених резултата коришћен је комерцијални 

програмски пакет SPSS 13.0 for Windows. Подаци о присуству антитела према C. jejuni 

описани су дескриптивним статистичким параметрима (X - средња вредност, SD - 

стандардна девијација, Md - медијана, n - број испитаника) и учесталошћу инфекције  

C. jejuni у категоријама индивидуалних, социо-демографских обележја, као и обележја 

здравственог стања детета.  

За испитивање разлике у учесталости зависне варијабле у односу на категоријске 

променљиве коришћен је χ2 тест. Таблицом контингенција утврђена је разлика у 

учесталости између варијабли са више од две категорије.  

За утврђивање повезаности између варијабли коришћен је тест корелације 

(Spearman).  

За упоређивање концентрација серумских IgМ, IgA и IgG према C. jejuni између 

категорија наведених обележја коришћени су непараметријски тестови, Mann–Whitney 

U test и Kruskal-Wallis-ов тест. У приказивању резултата Mann–Whitney теста 

коришћене су следеће детерминанте:  

 U – разлика суме ранкова  

 z – резултат апроксимације са корекцијом веза између података, 

 р – ниво значајности, 

 r – јачина утицаја.  

У анализи главних компонената (PCA principal component analysis) утврђене су 

факторске компоненте са утицајем на испитивану зависну варијаблу. Прикладност 

података и оправданост факторских анализа проверавана је преко Кајзер-Мејер-

Оклиновог показатеља (≥0,600), статистички значајног Бертлетовог теста (р≤0,05) и 

прегледом корелационе матрице (коефицијенти <0,300). Коришћена обележја у 

факторским анализама задовољавала су критеријум уклапања обележја у своју 

компоненту, јер су имала заједнички варијабилитет преко 0,300.  

Логистичком регресијом утврђени су модели повезаности између зависне 

варијабле, на једној страни и сетова обележја као независних варијабли.  

http://en.wikipedia.org/wiki/Mann%E2%80%93Whitney_U
http://en.wikipedia.org/wiki/Mann%E2%80%93Whitney_U


докторска дисертација 
 

др Дара Јовановић 44 

 

У циљу утврђивања предсказујућих фактора за настанак инфекције C. јejuni 

испитивана обележја су издвојена или на основу већ утврђеног утицаја у 

једнофакторској анализи или у тестовима утврђивања разлике учесталости са 

вредношћу утицаја Рhi и Cramer's V>0,200 повезаности обележја у факторској анализи, 

на основу литературних података о предсказујућим факторима за инфекције C. јejuni, 

као и на основу биолошки логичне повезаности са овом инфекцијом.  

Модел логистичке регресије је дефинисан вредностима: B - коефицијент 

вероватноће, SE - стандардна грешка, W - допринос промељиве, Exp(B) - количник 

вероватноће.  

Статистичка значајност модела заснована је на разлици између модела у блоку 0 

(очекивани резултати анализе без иједне независне променљиве од којих се модел 

састоји) и блока 1 (добијени резултати анализе у коју су укључена испитивана 

обележја), а дефинисана је вредностима χ
2
 - с

2 
при одређеном броју степени слободе и 

броју случајева укључених у модел, као и р-нивом значајности.  

Распон процента варијансе зависне променљиве, који објашњава модел 

логистичке регресије дефинисан је са вредностима r
2
 по Cox-у, Snell-у и Nagelkerke-у. 

Резултат логистичке регресије приказан је вредностима односа вероватноће (Odds 

Ratio, OR) и интервалом поузданости (Confidence Interval, CI) за тачност тврдње од     

95% (CI 95%).  

Линеарном регресијом испитан је утицај независних променљивих на 

концентрацију серумских IgМ, IgA и IgG на C. jejuni. Значајност модела линеарне 

регресије дефинисана је вредностима F (вредност која дефинише одступање збирова 

квадрата резултата од њихове средње вредности при одређеном броју степени слободе 

и броју случајева укључених у модел), као и вредношћу р (нивом значајности 

јединственог статистичког доприноса варијанси зависне променљиве).  

Предсказујући фактори објашњени су вредностима: р и r
2
 (процентом варијансе 

који је објашњен само тим фактором). Промена зависне варијабле израчуната је на 

основу коефицијента beta за континуирану независну варијаблу која има статистички 

значајан допринос варијанси. Коефицијент beta је стандардизовани коефицијент који 

показује број стандардних одступања за које би се вредности зависне променљиве 

промениле да се предвиђајући фактор промени за једну јединицу стандардног 

одступања.  
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3.6.4 Снага студије 

Снага студије, односно, вероватноћа да се открије разлика између испитиваних 

група, која заиста постоји израчуната је коришћењем статистичког програмa G*Power3.  

 

Снага студије за  χ2 тестове:  

 на узорку од 162 испитаника у којима је постигнута статистичка значајност са 

вероватноћом грешке (р)<0,05 снага студије је износила: ≥99% за број степени 

слободе (df) 1 (јачина везе испитиваних варијабли χ2 тестове (w) ≥ 0,52); 99,7%; за 

df 2 (w≥0,4); ≥99,9%; за df 4 (w≥0,54) ; ≥99,9% за df 6 (w≥0,48);  

 на узорку од 98 испитаника (инфекција C. jejuni) у којима је постигнута 

статистичка значајност р<0,05 снага студије је износила: ≥99% за df 1 (w≥0,52); 

99,7%; за df 2 (w≥0,4); ≥97,5% за df 4 (w≥0,47); ≥ 96% за df 6 (w≥0,48);  

 на узорку од 35 испитаника (тип инфекције C.jejuni) у којима је постигнута 

статистичка значајност р<0,05 снага студије је износила: ≥99,7% за df 1 (w≥0,8); 

99,7% . 

 

Снага студије за т-тестове (Mann-Whitney U тест):   

 студије је износила: ≥94% (без ентероколитиса=116, са ентероколитисом=46) 

(јачина везе на узорку од 162 испитаника у којима је постигнута статистичка 

значајност р<0,05 снага између варијабли за т-тестове (d) ≥0,46); ≥92,2% 

(атопија=39, без атопије=123) за (d≥0,54); 

 на узорку од 98 испитаника у којима је постигнута статистичка значајност р<0,05 

снага студије је износила: ≥88% (инфекција C. jejuni=35, без инфекције=63) 

(d≥0,49); 

 на узорку од 46 испитаника у којима је постигнута статистичка значајност р<0,05 

снага студије је износила: ≥81% (повраћање=13, дијареја=33) (d≥0,8); 

 на узорку од 35 испитаника у којима је постигнута статистичка значајност р<0,05 

снага студије је износила: ≥80,7% (симптоматска инфекција C. jejuni=15, 

асимптоматска инфекција C. jejuni=20,) (d≥0,71); 

 

Снага студије за z тестове:  

 корелације на узорку од 162 испитаника у којима је постигнута статистичка 

значајност р<0,05 снага студије је износила ≥99% (јачина везе између варијабли за 

z-тестове (q) ≥0,3). 
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Логистичке регресије:   

 на узорку од 98 деце у којима је постигнута статистичка значајност р<0,05 

задовољавајућа снага студије постигнута је при дефинисању протективних фактора 

са OR=0,178 (97,9 %) - природна исхрана као протективни фактор од инфекције      

C. jejuni и са OR=0,283 (89,7%) – атопија као протективни фактор од инфекције    

C. jejuni.  

Снага студије за F тестове линеарне регресије: 

 испитивање предиктора серумске концентрације IgM према C. jejuni на узорку од 

162 испитаника са бројем предиктора 1, снага студије је износила 99% (јачина везе 

између варијабли за F - тестове (f2)=0,28; p=0,000) 

 испитивање предиктора серумске концентрације IgА према C. jejuni на узорку од 

140 испитаника са бројем предиктора 4, снага студије је износила 96% (f2=0,26; 

p=0,000) 

 испитивање предиктора серумске концентрације IgG према C. jejuni на узорку од 

140 испитаника са бројем предиктора 3, снага студије је износила 70% (f2=0,14; 

p=0,000) јачина везе између варијабли за т –тестове. 

 

3.7 Етички принципи 

Испитивање је спроведено у складу са етичким стандардима Хелсиншке 

декларације из 1975. године, ревидиране 1983. године. Студија је у оквиру плана 

превенције алергијских болести код деце Института за јавно здравље Крагујевац, 

одобрена од стране Етичког одбора Института за јавно здравље у Крагујевцу, као и од 

Етичког одбора Медицинског факултета у Крагујевцу (број 01-3980/1, од 3.09.2011. 

године). Узимање биолошког материјала деци (серуми) вршено је у здравственој 

установи под надзором педијатра, а уз сагласност родитеља који су предходно 

информисани о начину извођења и циљевима истраживања. 



докторска дисертација 
 

др Дара Јовановић                                                                                                              47 

 

 

4. РЕЗУЛТАТИ  

Код деце су испитиване следеће карактеристике: ентероколитис, индивидуалне и 

социо-демографске (узраст, пол, ток трудноће, порођај, телесна маса на рођењу, 

годишње доба рођења, природна исхрана у тренутку теста, дужина дојења, место 

живљења), карактеристике здравственог стања детета (хроничне кожне болести, раније 

болести доњих респираторних путева, инфантилне колике, поремећај тонуса током 

развоја, раније утврђена сидеропенијска анемија, актуелни Hgb, серумске 

концентрације tIgE и атопија (таб. 4.1.). 

Табела 4.1. Испитиване карактеристике анализиране деце (n=162) 

Oбележје Kатегорије n=162 (%) 

Ентероколитис по анамнези 
Нема 116 (71,6) 

Има 46 (28,4) 

ИНДИВИДУАЛНЕ И СОЦИО-ДЕМОГРАФСКЕ КАРАКТЕРИСТИКЕ 

Узраст (месеци) 

5-6  70 (43,2) 

7-12  70 (43,2) 

13-24  22 (13,6) 

Пол 
Мушки 89 (54,9) 

Женски 73 (45,1) 

Ток трудноће 
Нормална 80 (49,4) 

Одржавана 65 (40,1) 

Порођај 
Природним путем 136 (84) 

Царски рез   26 (16) 

Телесна маса на рођењу (gr) 

<3000 25 (15,4) 

3000-3799            100 (61,7) 

≥3800 37 (22,8) 

Годишње доба рођења 

Пролеће 40 (24,7) 

Лето 31 (19,1) 

Јесен 36 (22,2) 

Зима 55 (34,0) 

Природна исхрана у тренутку теста 
Дојено 

Није дојено 

   81 (50) 

   81 (50) 

Дужина дојења код деце која су дојена (месеци) 

Није дојено 

Дојено (1-3)  

Дојено (4 и више) 

 15 (18,5) 

 21 (25,9) 

 45 (55,6) 

Место живљења 
Град   105 (75) 

Село    35 (25) 

КАРАКТЕРИСТИКЕ ЗДРАВСТВЕНОГ СТАЊА ДЕТЕТА 

Хроничне кожне болести 
Нема  102 (63) 

Има    60 (37) 

Раније болести доњих респираторних путева 
Није имало            110 (67,9) 

Имало 52 (32,1) 

Инфантилне колике 
Није имало 87 (53,7) 

Имало 75 (46,3) 

Поремећај тонуса током развоја (Г24) 
Није имало 

Имало 

126 (77,8) 

36 (22,2) 

Раније утврђена сидеропенијска анемија (Д50) 
Није имало 

Имало 

148 (91,4) 

    14 (8,6) 

Актуелни Hgb (g/L) 
≤118   71 (56,8) 

>118   54 (43,2) 

Серумске концентрације tIgE (kUA/L) 
≤7,73   85 (52,5) 

>7,73   77 (47,5) 

Атопија 
Нема            123 (75,9) 

Има                39 (24,1) 
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P 

4.1 Резултати испитивања серумских антитела према C. jejuni 

Истраживањем 167 деце узраста до две године утврђене су перцентилне 

вредности серумских концетрација специфичних антитела на C. jejuni (граф. 4.1.). 

Уочавају се високе концентрације IgM, док су концентрације IgG и IgA у овом узрасту 

значајно ниже. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
               P, перцентилна вредност; IgA, имуноглобулин A; IgM, имуноглобулин M; IgG, имуноглобулин Г 

 

Графикон 4.1. Перцентилна вредности серумских концентрација 

специфичних антитела на C. jejuni 

 

                        

Серумска концентрација IgM према C. jejuni статистички значајно позитивно 

корелише са IgA (r=0,438, p=0,000; n=167) и IgG према C.jejuni (r=0,366, p=0,000; 

n=167).  

Код 38% (n=63/167) деце није утврђено постојање специфичних антитела према  

C. jejuni. Код 41% (n=69/167) утврђено је постојање једног специфичног антителa према 

C. jejuni. При том je 38% (n=64/167) имало само IgM, a 3% (n=5/167) деце узраста пет до 

шест месеци, без симптома болести, имало је само повишене вредности IgG. Oвa децa 

су искључeна из даљег испитивања, с обзиром на то да се вероватно ради о 

трансплацентарном преносу. Налаз две класе специфичних антитела која указују на 

постојање инфекције C. jejuni имало је 21% (n=35/167) деце.   
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           У групи деце код којих је утврђен налаз два и випе антитела према C. јejuni 

најчешће се комбинују IgM и IgG класа антитела (68%, n=24/35), затим све три класе – 

IgM, IgA и IgG (23%, n=8/35), док је најређе била заступљена комбинација класа IgM и 

IgA (9%, n=3/35). 

Од 162 детета узраста до две године симптоме ентерoколитиса је имало 46 деце 

(28%), док је  без симптома било 116 деце (72%).   

Утврђена је статистички значајно виша концентрација IgM према C. jejuni код 

деце са ентерoколитисом (Md=77,69U/ml, n=46) у односу на децу без ентерoколитиса 

(Md=49,68U/ml, n=116), U=2119, z=-2,039, p=0,041, r=0,16 - мали утицај). Аналазом 

перцентилних крива серумских концентрација IgM на C. jejuni уочава се појава разлике 

у серумским концентрацијама између деце са ентероколитисом и деце без 

ентероколитиса након 50-тог перцентила (граф.4.2.).  

 

 

P, перцентилна вредност; IgM, имуноглобулин М 
 

Графикон 4.2. Перцентилне вредности серумских концентрација IgM 

према C. jejuni у односу на постојање ентероколитиса 
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ROC крива је употребљена за израчунавање cut off вредности серумске 

концентрације IgМ према C. jejuni за утврђивање специфичности и сензитивности овог 

маркера у серолошком дијагностиковању кампилобактериозног ентерoколитиса. 

Концентрација IgМ према C. jejuni може бити маркер  ентерoколитиса изазваног           

C. jejuni (р=0,041) за cut off 59,02U/ml, при чему je сензитивност теста 60,9% и 

специфичност 61,2 % (граф.4.3., таб. 4.2.). 

 

  

Графикон 4.3. ROC крива сензитивности и специфичности серумских концентрација 

 IgM према C. jejuni у односу на постојање ентерoколитиса 

 

 

Табела 4.2. Cut off вредности IgМ према C. jejuni  као маркер ентерoколитиса 

код деце узраста до две године 

 

Серумска концентрација 

IgМ  према C. jejuni  (U/ml)  ≥ 
Сензитивност (%) Специфичност (%) 

18,05 91,3 9,05 

59,02 60,09 61,2 

161,84 28,3 90,0 
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Утврђена је статистички значајно виша концентрација IgА према C. jejuni код 

деце са ентерoколитисом (Md=7,59 U/ml, n=46) у односу на децу без ентерoколитиса 

(Md=6,28U/ml, n=116), U=2074, z=-2,206, p=0,027, r=0,17. Аналазом перцентилних 

крива серумских концентрација IgА на C. jejuni у односу на постојање ентерoколитиса, 

уочава се разлика у серумским концентрацијама  на свим перцентилима (граф. 4.4.).  

 

 
P, перцентилна вредност; IgA, имуноглобулин A 

 

Графикон 4.4. Перцентилне вредности серумских концентрација IgA 

према C. jejuni у односу на постојање ентероколитиса 
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ROC крива је употребљена за израчунавање cut off вредности серумске 

концентрације IgА према C. jejuni за утврђивање специфичности и сензитивности овог 

маркера у серолошком дијагностиковању кампилобактериозног ентерoколитиса. Према 

овим резултатима, концентрација IgА према C. jejuni може бити маркер ентерoколитиса 

изазваног C. jejuni (р=0,027) за cut off=5,72U/ml, када сензитивност теста износи 

67,39%, a специфичност 48,28% (граф. 4.5., таб. 4.3.). 

 

Графикон 4.5. ROC крива сензитивности и специфичности серумских 

концентрација IgA према C. jejuni у односу на постојање ентерoколитиса 

 

 

 

Табела 4.3. Cut off  вредности IgА према C. jejuni  као маркер  ентерoколитиса  

код деце узраста до две године 

Серумска концентрација 

IgА  према C. jejuni (U/ml)  ≥ 
Сензитивност (%) Специфичност (%) 

4,6 89,1 27,6 

5,72 67,4 48,3 

15,6 13,0 90,5 

IgA, имуноглобулин A 
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Није утврђена статистички значајна разлика у серумским концентрацијама IgG 

на C. jejuni између деце са ентерoколитисом (Md=7,81U/ml, n=46) у односу на децу без 

ентерoколитиса (Md=6,38U/ml, n=116), U=2321, z=-1,289, p=0,197. Аналазом 

перцентилних крива серумских концентрација IgG на C. jejuni у односу на постојање 

ентерoколитиса, уочава се разлика у серумским концентрацијама тек на 75-том 

перцентилу (граф.4.6.). 

 

 

P, перцентилна вредност; IgG, имуноглобулин Г. 

 

Графикон 4.6. Перцентилне вредности серумских концентрација IgG према  

C. jejuni у односу на постојање ентероколитиса 

  

 

У односу на налаз антитела у серуму, дефинисане су три категорије испитаника: 

0=одсуство налаза антитела, 1=налаз једног специфичног антитела, 2=налаз два 

специфична антитела, инфекција C. jejuni. У групи деце без антитела према C. jejuni,  

њих 22,2% (n=14/63) је имало ентерoколитис друге етиологије према подацима из 

анамнезе. У групи деце код које је утврђено присуство једног антитела према C. jejuni, 

учесталост ентерoколитиса је била слична као код деце без антитела и износила је 

26,6% (n=17/64), док је без симптома било 73,4% (n=47/64).  
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У групи деце са инфекцијом C. jejuni утврђен је највећи проценат клиничко 

манифестованог ентероколитиса (42,9%, n=15/35), док је 57,1% (n=20/35) имало 

асимптоматски облик болести (граф. 4.7.). 

 

АТ, антитело. 

Графикон 4.7. Учесталост ентероколитиса у односу на серопозитивност према  

C. jejuni 

 

 

Када се испитује разлика у учесталости ентерoколитиса код деце без налаза 

антитела и деце са налазом два антитела према C. jejuni, уочава се постојање 

статистички значајно веће учесталости ентерoколитиса код деце са налазом антитела 

према C. јejuni 42,9%, n=15/35, у односу на децу без антитела 22,2% (n=14/63) р=0,029 

(граф.4.8.). 

 

 

Графикон 4.8. C. jejuni инфекција у односу на постојање ентероколитиса 
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Није утврђена разлика у учесталости ентерoколитиса између деце са налазом 

само једнoг специфичнoг антитела (26,6%, n=17/64) у односу на децу без налаза 

антитела (22,2%, n=14/63), р=0,359; као ни у учесталости ентерoколитиса између деце 

са једним позитивним антителом и инфекцијом C. jejuni (26,6%, n=17/64 вс 42,9%, 

n=15/35) р=0,077.  

 

4.2 Kлиничке манифестације ентероколитиса код деце са налазом антитела према 

C. jejuni 

Учесталост симптома ентероколитиса по групама деце у односу на налаз 

серумских антитела према C. jejuni приказана је у табели 4.4. Деца са инфекцијом        

C. jejuni од симптома ентероколитиса најчешће имају дијареју (31,4%, n=11/35), док 

деца без налаза антитела према C. jejuni најћешче имају повраћање (12,7%, n=8/63) 

(р=0,049).  

 

Табела 4.4. Учесталостклиничких манифестација у односу на постојање 

инфекције C. jejuni 

Групе деце 

Без  

Симптома 

n (%) 

Дијареја Повраћање 
Оба  

симптома 

Укупно 

(%) 

 

Сви 116 (71,6) 31 (19,1) 13 (8,0) 2 (1,2) 162  

Са инфекцијом  20 (57,1) 11 (31,4) 3 (8,6) 1 (2,9)  35 

р=0,049 Са једним антителом 47 (73,4) 14 (21,9) 2 (3,1) 1 (1,6)  64 

Без налаза антитела  49 (77,8)    6 (9,5)   8 (12,7)    0 (0)  63 

n, број испитаника 

 

Учесталост инфекције C. jejuni у испитиваној популацији деце у овом 

истраживању износила је 21,6% (n=35/162), при чему је симтоматска инфекција 

утврђена у 9,3% (n=15/162), док је асимтоматску инфекцију имало 12,3% (n=20/162) 

(граф. 4.9.). 
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Графикон 4.9. Учесталост C. 

jejuni инфекције код деце 

узраста до две године 

 

 

 

 

 

Уколико се из испитиване групе искључе деца која су имала једно позитивно 

антитело (n=64), анализа учесталости симптома ентероколитиса у односу на позитиван 

налаз према C. jejuni показала је статистички значајно већу учесталост позитивних 

налаза према C. jejuni у групи деце са ентероколитисом 51.7% (n=15/29) у односу на 

децу без ентероколитиса 29% (n=20/69; р=0,032).        

Утврђена је статистички значајно виша концентрација IgМ антитела према        

C. jejuni код деце са симптоматским обликом (Md=210,42 U/ml, н=15) у односу на децу 

са асимптоматским обликом инфекције (Md=103,83 U/ml, n=20), U=87, z=-2,101, 

p=0,036, r=0,36. Између група деце са симптоматским и асимптоматским обликом 

болести није утврђена статистички значајна разлика у концентрацијама IgA 

(Md=13,09U/ml, n=15 вс Md=12,15U/ml, n=20, р=0,987) и IgG (Md=36,5U/ml, n=15 вс 

Md=34,22U/ml, n=20, р=0,908) према C. jejuni (граф. 

4.10.).

 

IgA, имуноглобулин A; IgM, имуноглобулин M; IgG, имуноглобулин Г 

 
Графикон 4.10. Медијане концентрација специфичних антитела према C. jejuni у односу 

на клиничку манифестацију инфекције 
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Група деце која су имала инфекцију C. jejuni анализирана је по перцентилним 

вредностима серумских концентрација различитих типова специфичних антитела у 

односу на клиничко испољавање инфекције (за IgM граф. 4.11.; за IgA, граф. 4.12.; за 

IgG, граф. 4.13.). 

Деца са манифестном инфекцијом у односу на децу са асимтоматским обликом 

инфекције имала су повишене перцентилне вредности IgM у свим перцентилним 

групама изузев у групи деце која су продуковала високу концентрацију IgM (преко 90-

тог перцентила) на C. jejuni. Деца која имају јак IgM хуморални одговор и у 

симптоматским и у асимптоматским инфекцијама стварају сличну количину 

специфичних IgM према C. jejuni. Деца која реагују високом продукцијом IgG у случају 

симптоматске C. jejuni инфекције продкују ипак мање специфичних IgG у односу на 

децу која су имала асимптоматске облике инфекције. Хуморални IgA одговор се не 

разликује у односу на манифестацију C. jejuni инфекције по перцентилним групама.  

 

 

P, перцентилна вредност 

Графикон 4.11. Перцентилна вредности IgM у односу на манифестацију инфекције 
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P, перцентилна вредност 
 

Графикон 4.12. Перцентилна вредности IgA у односу на манифестацију инфекције 

 

 

 

 

P, перцентилна вредност 

 

Графикон 4.13. Перцентилна вредности IgG у односу на манифестацију инфекције 
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У групи деце без симптома ентерoколитиса, 17,2% (n=20/116) је имало 

асимптоматски инфекцију C. јejuni, потврђену налазом два специфична антитела,  док 

је код још 40,5% (n=47/116) доказано специфично антитело класе IgM. Деца која су 

имала само повраћање ређе су имала налаз специфичних антитела према C. јejuni (две 

класе антитела 23,1% (n=3/13) и једна класа антитела – 15,4%, n=2/13), док је у групи 

деце са дијарејом налаз антитела према C. јejuni биo чешћи (две класе антитела - 35,5% 

(n=11/31) и једне класа антитела - 45,2%, n=14/31). Од двоје деце која су имала 

ентерoколитис праћен проливом и повраћањем, једно је имало инфекцију C. јejuni 

(50%, n=1/2) (граф.4.14.). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

      

АТ, антитело 

Графикон 4.14. Симптоми ентероколитиса у односу на серопозитивност према C. jejuni 

 

Утврђене су статистички значајно више серумске концентрације IgM према       

C. jejuni код деце са дијарејом (Md=97,8, n=33) у односу на децу са повраћањем 

(Md=33,5, n=13);  p=0,033. Серумске концентрације IgG су такође биле статистички 

значајно више код деце са дијарејом у односу на децу са повраћањем (Md=9,4, n=33 вс  

Md=4,0 n=13) р=0,012. Није утврђена статистички значајна разлика у вредностима 

серумских концентрација IgА у односу на симптоме ентерoколитиса р=0,354 

(граф.4.15.). 

 



докторска дисертација 
 

др Дара Јовановић                                                                                                              60 

 

 

 

IgA имуноглобулин A; IgM, имуноглобулин M; IgG, имуноглобулин Г 

 

Графикон 4.15. Медијане концентрација специфичних антитела према C. jejuni у односу 

на симптоме ентероколитиса код деце 

 

Утврђена је статистички значајна разлика у серумским концентрацијама свих 

специфичних антитела према C. jejuni између деце која су као доминантни симптом 

ентерoколитиса имала дијареју (n=33) и деце без дијареје (n=129) (за IgM U=1247,5,   

z=-3,047, р=0,002, r=0,25; за IgA U=1403,5, z=-2,334, р=0,020, r=0,19; за IgG U=1373,5, 

z=-2,471, р=0,013) (граф. 4.16.).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

IgA, имуноглобулин A; IgM, имуноглобулин M; IgG, имуноглобулин Г 

 

Графикон 4.16. Медијане серумских концентрација специфичних антитела према 

C. jejuni у односу на дијареју 
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Комбинација класа IgM+IgA, као показатељ примарне инфекције је ретка, јавила 

се код само троје деце, када је инфекција била асимтоматска или се менифестовала 

повраћањем без дијареје. Комбинација IgM+IgG праћена је дијарејом у 37,5% (n=9/24), 

као и комбинација IgM+IgA+IgG (37,5%, n=3/8) (граф. 4.17.). 

 

IgA, имуноглобулин A; IgM, имуноглобулин M; IgG, имуноглобулин Г 

 
Графикон 4.17. Учесталост комбинација класа специфичних антитела према        C. jejuni 

у односу на симптоме ентероколитиса 

 

 

Хематолошки статус 

Дескриптивне карактеристике испитиваних хематолошких параметара у 

испитиваној групи деце приказане су у табели 4.5. 

 

Табела 4.5. Дескриптивне карактеристике испитиваних хематолошких 

параметара 

Обележје X SD Md Категорије n (%) 

Број еритроцита (10
12

/L) 4,58 0,4 4,56 
Нема анемију 

Има анемију 

103 (82,4) 

22 (17,6) 
Хемоглобин (g/L) 117,8 9,1 117 

Хематокрит  0,349 0,032 0,350 

Леукоцити (10
9
/L) 10,9 3,4 10,2 

Нормални 112 (89,6) 

13 (10,4) Повишени број 

Тромбоцити  (10
9
/L) 368 107 369 

Нема тромбоцитопенију 

Има тромбоцитопенију 

122 (97,6) 

3 (2,4) 

X, средња вредност; SD, стандардна девијација; Md, медијана; n, број испитаника. 
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Параметри хематолошког статуса код деце у односу на постојање симптома 

ентероколитиса у категоријама деце које су дефинисане налазом антитела према          

C. jejuni приказани су у табели 4.6. Није утврђена статистички значајна разлика у 

вредностима хематолошких параметара по испитиваним категоријама. Гранична 

статистичка значајност разлике утврђена је у броју леукоцита између деце са 

симптоматском C. jejuni инфекцијом која су имала мањи број леукоцита (Md=9,1) у 

односу на децу са ентероколитисом без налаза антитела према C. jejuni (Md=11,3)  

Mann W. U=36,5, z=-1,817, p=0,069.  

 

Табела 4.6. Медијане параметара хематолошког статуса у односу на 

постојање симптома ентероколитиса и C. jejuni инфекцију 

Обележје Категорије 
Er 

(n1012/L) 

Hgb 

(g/L) 
Htc 

Le 

(n109/L) 

Tr 

(n109/L) 

Инфекција  

C. јejuni 

 

Симптоматска    n=12 4,4 121 0,355 9,1 323 

Асимптоматска n=20 4,6 115 0,340 10,6 382 

Укупно n=32 4,5 117 0,350 10,2 355 

Налаз једног антитела 

према  

C. јejuni 

Са ентероколитисом n=15 4,6 120 0,343 11,5 383 

Без ентероколитиса n=35 4,5 117 0,346 9,3 364 

Укупно n=50 4,5 117 0,345 9,6 369 

Без налаза антитела 

према  

C. јejuni 

Са ентероколитисом n=11 4,4 118 0,350 11,3 329 

Без ентероколитиса n=32 4,7 117 0,357 10,9 392 

Укупно n=43 4,6 117 0,352 10,9 374 

Укупно n=125 4,6 117 0,350 10,1 368 

Er, еритроцити; Hgb, хемоглобин; Htc, хематокрит; Le, леукоцити; Tr, тромбоцити n, број испитаника. 

 

Анемија је утврђена код 22 детета (17,6%). Није утврђена разлика у учесталости 

анемије између деце са ентероколитисом (21,1%, n=8/38) и деце без ентероколитиса 

(16,1%, n=14/87), р=0,333. Није утврђена статистички значајна разлика у учесталости 

анемије између деце без налаза антитела према C. jejuni (14%, n=6/43) и деце са 

инфекцијом    C. jejuni (15,6%, n=5/32), p=0,546. У групи деце са инфекцијом C. jejuni 

није утврђена статистички значајна разлика у учесталости анемије између деце са 

симптоматским обликом (16,7%, n=2/12) и деце са асимптоматским обликом инфекције 

(15%, n=3/20), р=0,634.  

         Повишен број леукоцита (≥15 х10
9
/L) утврђен је код 13 (10,4%) деце. Иако су деца 

са ентероколитисом чешће имала висок број леукоцита (15,8%, n=6/38) од деце без 

ентероколитиса (8,0%, n=7/87), није достигнута статистичка зналајност ове разлике, 
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р=0,162. У групи деце са C. jejuni инфекцијом утврђена је мања учесталост повишеног 

броја леукоцита (6,3%, n=2/32) у односу на 11,6% (n=5/43) у групи деце без налаза 

антитела према C. jejuni, али без статистичке значајности p=0,355. У групи деце са 

инфекцијом C. jejuni деца са симптоматским обликом болести ни у једном случају нису 

имала висок број леукоцита (0%, n=0/12), док је то био случај у 10% (n=2/20) код  деце 

са асимптоматским обликом инфекције, р=0,383.  

 

4.3 Испитивање учесталост атопије код деце узраста до две године у односу на 

постојање налаза антитела према C. jejuni 

 

У испитиваној групи било је 39 деце са атопијом што представља учесталост 

атопије у испитиваној групи деце узраста до две године од 24,1% (таб. 4.7.).  

 

Табела 4.7. Учесталост  инфекције C. јejuni  и постојања симптома  

у односу на атопију 

Обележје Категорије n (%) 

Атопија, n (%) 

Са атопијом Без атопије 

Инфекција C. јejuni 

Симптоматска  15 (15,3) 2 (9,1) 13 (17,1) 

Асимптоматска 20 (20,4) 4 (18,2) 16 (21,1) 

Без АТ према  C. јejuni 

Са ентероколитисом 14 (14,3) 4 (18,2) 10 (13,2) 

Без ентероколитиса 49 (50) 12 (54,5) 37 (48,7) 

Укупно 
 

98 (100) 22 (100) 76 (100) 

АТ, антитело; n, број испитаника 
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         Иако је учесталост инфекције C. јejuni мања у групи деце са атопијом (27,3%, 

n=6/22) у односу на децу без атопије (38,3%, n=29/76),  није достигнута статистичка 

значајност ове разлике (р=0,248) (граф. 4.18.). 

 

 

Графикон 4.18. Учесталост инфекције C. jejuni у односу на атопију 

 

Групу деце код којих нису доказана антитела према C. jejuni поделили смо на 

здраву децу и децу са ентероколитисом друге етиологије, док смо децу са инфекцијом 

C. jejuni разматрали као симтоматски и асимптоматски облик. У односу на клиничко 

испољавање ентероколитиса, уочава се тренд смањивања учесталости атопије у групи 

деце са симптоматским обликом C. jejuni инфекције, али без статистички значајне 

разлике (р=0,752) (граф. 4.19.).  

 

 

Графикон 4.19. Учесталост атопије у односу на клиничко испољавање ентероколитиса 
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Серумске коцентрације IgA према C. јejuni су статистички значано више код 

деце са атопијом (Md=8,11, n=39) у односу на децу без атопије (Md=5,91, n=123)    

(U=1 836,5,  z=-2,202 р=0,028, r=0,17). Није утврђена статистички значајна разлика 

између испитиваних група у серумским концентрацијама IgM (р=0,335) и IgG 

(р=0,164)   (граф. 4.20.). 

 

 

IgA, имуноглобулин A; IgM, имуноглобулин M; IgG, имуноглобулин Г 

Графикон 4.20. Медијане концентрација специфичних антитела према 

C. jejuni у односу на атопију 

 

Aнализирајући IgA одговор по категоријама налаза антитела у односу на атопију 

уочили смо да у групи деце са инфекцијом C. јejuni није било разлике у серумским 

концентрацијама IgA према C. јejuni у односу на атопију, али је статистички значајна 

разлика постојала у концентрацијама специфичних IgA у категорији деце са налазом 

једног позитивног антитела према C. јejuni IgM класе, при чему је концентрација била 

виша код деце са атопијом у односу на децу без атопије (U=248,5, z=-2,296,р=0,022) 

(граф.4.21).

 

АТ, антитело. 
 

Графикон 4.21. Серумске концентрације IgA према C. jejuni у односу на атопију 
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Повезаност серумске концентрације tIgE и хуморалног одговора према C. јejuni 

 

        Утврђене су више серумске концентрације tIgE код деце са атопијом (n=39) у 

односу на децу без атопије (n=123) (граф. 4.22.). 

 

 

Графикон 4.22. Медијане серумских концентрација tIgE у односу на атопију 

 

 Деца са атопијом увек имају више серумске концентрације tIgE у односу на 

децу без атопије, без обзира на инфекцију C. јejuni (граф. 4.23.), с тим што је:  

 

 у групи деце са инфекцијом концентрација tIgE маркер атопије за 

cut off≥34,25кU/L, при чему је сензитивност теста је 83% и специфичност 93% 

(ареа 0,931, р=0,001).  

 у групи деце са позитивним једним антителом према C. јejuni (IgM класе) tIgE 

маркер атопије за cut off≥14,4 кU/L, при чему је сензитивност теста је 70,6% и 

специфичност 76,6 % (ареа 0,844, р=0,000).  

 у групи деце без инфекције концентрација tIgE маркер атопије за                       

cut off≥5,91кU/L при чему је сензитивност теста 75%, а специфичност 65% 

(ареа 0,772, р=0,001). 
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 АТ, антитело. 

Графикон 4.23. Серумске концентрацијe tIgE и инфекције C. jejuni у односу на атопију 

 

Деца са инфекцијом C. јejuni имају више серумске концентрације tIgE у односу 

на децу без инфекције и у групи деце без атопије и у групи деце са атопијом 

(граф.4.24.).       

   

 

Графикон 4.24. Серумске концентрације tIgE код деце са и без атопије у односу на 

инфекцију C. jejuni 

           

U/ml 
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Концентрација tIgE може указивати на инфекцију C. jejuni код деце без атопије 

(р=0,049) за cut off≥5,9 кU/L, при чему је сензитивност теста 62% и специфичност 

68,1% (граф. 4.25., таб. 4.8.). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Графикон 4.25. ROC крива сензитивности и специфичности серумске концентрације tIgE 

која указују на инфекцију C. jejuni код деце узраста до две године без атопије 

 

            Концентрација tIgE може указивати на инфекцију C. jejuni код деце са атопијом 

(р=0,003) за cut off≥ 29,8 кU/L, при чему је  сензитивност теста 83,3%, а специфичност 

87,5% (граф.4.26., таб.4.8.). 

 

Графикон 4.26. ROC крива сензитивности и специфичности серумске 

концентрације tIgE која указује на  инфекцију C. jejuni код деце узраста до две године са 

атопијом 

area=0,635 

cut off=5,9 

p=0,049 

Специфичност 

Сензитивност 
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Табела 4.8. Cut off вредности tIgE које указују на инфекцију C. jejuni  код деце  

узраста до две године 

 

Серумска концентрација 
Сензитивност (%) Специфичност (%) 

tIgE (kU/L)  ≥ 

Деца без атопије                   5,9 62 68,1 

Деца  налазом атопије          29,8 83,3 87,5 

 

 

Анализа серумске концентрације tIgE као маркера атопије, показала је да је     

cut off вредност најмања у групи деце која немају ни C. јejuni инфекцију ни 

ентероколитис и износи 5,9kU/L, док је у групи деце са симптоматском C. јejuni 

инфекцијом је највиша и износи 86,9kU/L (граф. 4.27.и таб. 4.9.). 

 

Графикон 4.27. Серумска концентрација tIgEу зависности од C.jejuni инфекције и 

испољавање ентероколитиса у односу на атопију 
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Табела 4.9.  Налаз укупних IgE као маркер атопије у групи деце са  и без C.jejuni  

инфекције у односу на испољавање ентероколитиса 

Инфекција Симптоми Атопија 
Медијане 

tIgE (kU/L) 

Cut off 

≥ 
 Сензитивност   Специфичност 

Инфекција        

C. jejuni   

Симптоматска 
Налаз атопије 688,5 

86,9 100% 93% 
Без атопије 10,6 

Асимптоматска 
Налаз атопије 203,8 

33,7 75% 94% 
Без атопије 7,4 

Без налаза АТ 

према C.jejuni 

Са 

ентероколитисом 

Налаз атопије 19,4 
11,9 75% 80% 

Без атопије 2,9 

Без 

ентероколитиса 

Налаз атопије 7,7 
5,9 75% 70,3% 

Без атопије 4,6 

Ат, антитело 

 

Тестом корелације показана је јака позитивна повезаност постојања атопије и 

концентрације tIgE, као и умерена позитивна повезаност са IgA према C. jejuni. 

Серумске концентрације специфичних антитела према C. jejuni свих класа, су у 

позитивној корелацији са концентрацијом tIgE (таб. 4.10.). 

 

Табела 4.10. Параметри повезаности серумских концентрација специфичних 

антитела према C.jejuni и  Phadiatop infant-а и tIgE 

Обележје IgM IgA IgG tIgE 

Phadiatop infant 

(0=негативан;  

1=позитиван) 

r -0,076 0,174 -0,110 0,449 

p 0,337 0,027 0,164 0,000 

n 162 162 162 162 

t IgE 

r 0,176 0,241 0,179  

p 0,025 0,002 0,023  

n 162 162 162  

 

IgA, имуноглобулин A; IgM, имуноглобулин M; IgG, имуноглобулин Г; tIgE,концентрација укупних 

имуноглобулина класе Е; Phadiatop infant,квалитатитви тест специфичних IgE у серуму; r, коефицијент 

корелације Spearman'srho; р, ниво значајности; n, број случајева. 
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4.4 Испитивање фактора ризика за настанак ентероколитиса изазваног C. jejuni 

Испитивање разлика у серумским концентрацијама специфичних антитела 

према C. jejuni између категорија индивидуалних и социо-демографских обележја, 

извршено је на целој испитиваној популацији деце (n=162). За утврђивање ризичних 

група и предикторних фактора из испитиване групе су елиминисана деца која су имала 

једно позитивно специфично антитело на C. јejuni (n=64), тако да су испитивану групу 

чинила деца са два позитивна специфична антитела (инфекција C. јejuni) n=35, од којих 

је 15 имало симптоматски, а 20 деце асимтопматски облик инфекције. Контролну групу 

чинила су деца код које нису доказана антитела према C. jejuni (n=63), од којих је 49 

деце било без симптома ентерoколитиса, док је 14 имало симптоме ентероколитиса 

друге етиологије.  

 

Индивидуална и социодемографска обележја  

Испитиване индивидуалне и социодемографске карактеристике обухватале су 

узраст, пол, ток трудноће, начин порођаја, телесна маса на рођењу, годишње доба 

рођења детета, природну исхрану у тренутку теста, дужину дојења код деце која нису 

дојена у тренутку испитивања и место живљења.   

 

Узраст 

 Прерасподела испитаника у узрастним категоријама по присутности инфекције 

C. јejuni и симптома ентероколитиса приказана је у табели 4.11.  

 

Табела 4.11. Учесталост инфекције C. јejuni и постојања симптома  

у узрастним категоријама 

Обележје Категорије n (%) 
Узраст, n (%) 

5-6 мес. 7-12 мес. 13-24 мес. 

Инфекција   C. јejuni 
Симптоматска  15 (15,3) 3 (6)  5 (14,3) 7 (53,8) 

Асимптоматска 20 (20,4) 7 (14)   7 (20) 6 (46,2) 

Без АТ према C. јejuni 
Са ентероколитисом 14 (14,3) 10 (20) 4 (11,4)       0 (0) 

Без ентероколитиса 49 (50) 30 (60) 19 (54)      0 (0) 

Укупно  98 (100) 50 (100) 35 (100) 13 (100) 

n, број испитаника; АТ, антитело; мес., месец. 

 



докторска дисертација 
 

др Дара Јовановић                                                                                                              72 

 

 

Анализом учесталости инфекције C. јejuni утврђена је статистички значајна 

разлика (р < 0,001) између узрастних група, при чему је инфекција била утврђена код 

20% деце узраста 5-6 месеци (n=10/50), затим код 34,3% деце узраста 7-12 месеци 

(n=12/35), док су у другој години живота сва деца имала инфекцију (100%, n=13/13) 

(граф. 4.28.). 

 

n, број испитаника 

Графикон 4.28. Инфекција C. jejuni у односу на узраст 
 
 

Иако је учесталост симптоматских облика инфекције C. јejuni ређа у првој 

години (36,4%, n=8/22) у односу на другу годину живота (53,8%, n=7/13), није утврђена 

и статистички значајна разлика (р=0,255) (граф. 4.29.). 

 

Графикон 4.29. Учесталост типова инфекције C. jejuni у односу на узраст 
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Серумске концентрације IgM према C. jejuni су најниже у узрасту од 5-6 месеци 

(Md=31,5, n=70), затим више у узрасту од 7-12 месеци (Md=52,5, n=70), док су код деце 

у другој години живота биле највише (Md=176,83, n=22), с
2 

(2,162)=39,45, р <0,001) 

(граф. 4.30.). Серумске концентрације IgА према C. jejuni су такође биле најниже у 

узрасту од 5-6 месеци (Md=5,57, n=70), затим више у узрасту од 7-12 месеци (Md=7,16, 

n=70), док су код деце у другој години живота биле највише (Md=10,23, n=22), с
2 

(2,162)=8,53, р=0,014 (граф.4.30.). Серумске концентрације IgG према C. jejuni су 

такође биле најниже у узрасту од 5-6 месеци (Md=5,58, n=70), затим више у узрасту од 

7-12 месеци (Md=6,63, n=70), док су код деце у другој години живота биле највишe 

(Md=24,64, n=22), с
2 

(2,162)=17,37, р <0,001 (граф. 4.30.).  

 IgA, имуноглобулин A; IgM, имуноглобулин M; IgG, имуноглобулин Г 

Графикон 4.30. Серумске концентрације специфичнихантитела према C.jejuni у односу на 

узраст деце 
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Пол 

 Прерасподела испитаника по присутности инфекције C. јejuni и симптома 

ентероколитиса у односу на пол приказана је у табели 4.12. 

 

Табела 4.12. Учесталост  C. јejuni инфекције  и постојања симптома у односу на 

пол испитаника 

Обележје Категорије n (%) 

Пол, n (%) 

мушки женски 

Инфекција C. јejuni 

Симптоматска  15 (15,3) 5 (9,1) 10 (23,3) 

Асимптоматска 20 (20,4) 9 (16,4) 11 (25,6) 

Без АТ према C. јejuni 

Са ентероколитисом 14 (14,3) 8 (14,5) 6 (14) 

Без ентероколитиса 49 (50) 33 (60) 16 (37,2) 

Укупно  98 (100) 55 (100) 43 (100) 

АТ, антитело; n, број испитаника. 

 

Анализом учесталости инфекције C. јejuni у односу на пол утврђена је 

статистички значајна разлика (р=0,014), при чему је инфекција била чешћа код женске 

у односу на децу мушког пола (48,8%, n=21/43 vs 25,5%, n=14/55) (граф. 4.31.). 

 

 

Графикон 4.31. Учесталост инфекције C. jejuni у односу на пол 
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У групи деце са C. јejuni инфекцијом није утврђена статистички значајна 

разлика у учесталости симптоматске инфекције у односу на пол, с обзиром да је 

симптоматске облике инфекције имало 47,6% женске деце са инфекцијом (n=10/21) и 

35,7% мушке деце са инфекцијом (n=5/14), (р=0,365).   

 Није утврђена статистички значајна разлика у концентрацијама специфичних 

антитела према C. јejuni у односу на пол, иако је та разлика била гранична за IgM класу 

(граф. 4.32.). 

 

 

IgM, Имуноглобулин М; IgA, Имуноглобулин А; IgG Имуноглобулин Г 

Графикон 4.32. Медијане серумских концентрација специфичних антитела према 

C. jejuni у односу на пол 
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Ток трудноће 

 

 Прерасподела испитаника по присутности инфекције C. јejuni и симптома 

ентероколитиса у односу на ток трудноће из које су деца донесена приказана је у 

табели 4.13. 

 

Табела 4.13. Учесталост  инфекције C. јejuni  и постојања симптома у односу на ток 

трудноће из које су деца донесена 

Обележје Категорије n (%) 

Ток трудноће, n (%) 

Одржавана Нормална 

Инфекција C. јejuni 

Симптоматска  15 (15,3) 8 (20,5) 7 (11,9) 

Асимптоматска 20 (20,4) 7 (17,9) 13 (22,0) 

Без АТ према C. јejuni 

Са 

ентероколитисом 
14 (14,3) 7 (17,9) 7 (11,9) 

Без 

ентероколитиса 
49 (50) 17 (43,6) 32 (54,2) 

Укупно 
 

98 (100) 39 (100) 69 (100) 

AT, антитело; n, број испитаника. 

 

Такође није утврђена разлика ни у учесталости инфекције C. jejuni код деце у 

односу на ток трудноће (р=0,401), као ни разлика у испољавању симптоматског облика 

болести у односу на асимптоматску инфекцију (р=0,278). 

Није утврђена статистички значајна разлика у серумским концентрацијама 

специфичних антитела према C. jejuni између деце која су рођена после нормалних и 

одржаваних трудноћа (IgM р=0,356; IgAр=0,647; IgGр=0,562). 
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Начин порођаја 

 

Табела 4.14. Учесталост  инфекције C. jejuni    и постојања симптома у односу на 

начин порођаја којим су деца донешена на свет 

Обележје Категорије n (%) 

Начин порођаја, n (%) 

Царски рез Природни 

Инфекција C. jejuni 

Симптоматска  15 (15,3) 6 (40) 9 (10,8) 

Асимптоматска 20 (20,4) 4 (26,7) 16 (19,3) 

Без АТ  према C. јejuni 

Са 

ентероколитисом 
14 (14,3) 1 (6,7) 13 (15,7) 

Без 

ентероколитиса 
49 (50) 4 (26,7) 45 (54,2) 

Укупно 
 

98 (100) 15 (100) 83 (100) 

AT, антитело; n, број испитаника. 

 

Деца која су рођена царским резом, статистички значајно чешће имају 

инфекцију C. jejuni у односу на децу која су рођена природним путем (66,7%, n=10/15 

vs 30,1%, n=25/83) р=0,009 (граф.4.33.). 

 

Графикон 4.33. Учесталост инфекције C. jejuni у односу на начин порођаја 
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Иако су симптоматске инфекције биле чешће код деце која су рођена царским 

резом (60,0%, n=6/10) у односу на децу рођену природним путем (36%, n=9/25) није 

утврђена статистички значајна разлика (р=0,179, phi=0,219) (граф. 4.34.).  

 

Графикон 4.34. Учесталост типова инфекције C. jejuni у односу на начин порођаја 

 

Деца рођена царским резом (n=26) имају статистички значајно више 

концентрације IgM према C. jejuni у односу на децу која су рођена природним путема 

(n=136) (Md=98,9 U/ml vs Md= 46,5U/ml; U=1071; z=-3,180; p=0,001; r=0,25). Није 

утврђена статистички значајна разлика у серумским концентрацијама IgА (р=0,367) и 

IgG (р=0,200) према C. jejuni у односу на начин порођаја (граф. 4.35.). 

 

IgA, имуноглобулин A; IgM, имуноглобулин M; IgG, имуноглобулин Г 

Графикон 4.35. Медијане концентрација специфичних антитела према C. jejuni 

у односу на начин порођаја 
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Телесна маса на рођењу 

У испитивању утицаја телесне масе на рођењу на серумске концентрације 

специфичних антитела према C. jejuni, поделили смо децу на три групе: 1) <3000gr 

(n=25); 2) од 3000 до 3799gr (n=100) ; 3) ≥3800gr (n=37).     

 Прерасподела испитаника у односу на телесну масу на рођењу по присутности 

инфекције C. јejuni и симптома ентероколитиса приказана је у табели 4.15. 

 

Табела 4.15. Учесталост инфекције C. јejuni и постојања симптома у односу на  

телесну масу на рођењу 

Обележје Категорије n (%) 
Телесна маса (gr) на рођењу, n (%) 

< 3000 3000-3799 ≥3800 

Инфекција C. јejuni 
Симптоматска  15 (15,3) 3 (20) 8 (13,1) 4 (18,2) 

Асимптоматска 20 (20,4) 1 (6,7) 11 (18,0) 8 (36,4) 

Без АТ  према C. jejuni 
Са ентероколитисом 14 (14,3) 4 (26,7) 9 (14,8) 1 (4,5) 

Без ентероколитиса 49 (50) 7 (46,7) 33 (54,1) 9 (40,9) 

Укупно  98 (100) 15 (100) 61 (100) 22 (100) 

AT, антитело; gr, грам; n, број испитаника. 

 

Иако је учесталост инфекције C. jejuni највећа у групи деце са ТМ ≥3800gr. 

(54,5%, n=12/22) у односу на децу са ТМ на рођењу 3000-3799gr (31,1%, n=19/61) и 

децу са ТМ на рођењу <3000gr (26,7%, н=4/15) утврђена статистичка значајност ове 

разлике на нивоу од р=0,106 (Cramers V+0,214)  (граф. 4.36.). 

 

gr –грам 
 

Графикон 4.36. Учесталост инфекције C. jejuni у односу на телесну масу на рођењу 
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Највећа учесталост манифестне инфекције C. jejuni  уочена је у групи деце са 

малом ТМ на рођењу (<3000gr, 75%, n=3/4), у групи са ТМ на рођењу 3000-3799gr у 

42,1% (n=8/19), док је у групи деце са највећом ТМ на рођењу (≥3800gr) симтоматски 

облик болести био најређи (33,3%, n=4/12), р=0,344. Анализа разлике у учесталости 

симптоматских облика између деце са малом ТМ на рођењу и деца са већом ТМ на 

рођењу, због малог броја испитаника није достигла статистичку значајност (р=0,192), 

али вредност phi (-0,364) указује на велику јачину утицаја ТМ на рођењу на 

испољавање симптоматских облика болести (граф.4.37.). 

 

 

gr, грама 

Графикон 4.37. Учесталост типова инфекције C. jejuni у односу на 

телесну масу на рођењу 

 

 

Серумске концентрације IgM су биле највише код деце са великом телесном 

масом на рођењу, али без статистички значејне разлике у односу на децу са мањом 

телесном масом (р=0,202). Између серумских коцентрација IgA утврђена је статистички 

значајна разлика између испитиваних група, при чему је она била највиша код деце са 

телесном масом на рођењу ≥3800gr, а најнижа код деце која су рођена са телесном 

масом <3000gr (с
2
 (2,162)=7,36, р=0,025). У серумским концентрацијама IgG није 

утврђена разлика између наведених група деце (р=0,454) (граф. 4.38.) 
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gr, грама; IgA, имуноглобулин A; IgM, имуноглобулин M; IgG, имуноглобулин Г 

 

Графикон 4.38. Медијане концентрација специфичних антитела према 

C. jejuni у односу на телесну масу на рођењу 

 

 

Годишње доба рођења 

 Прерасподела испитаника у односу на годишње доба рођења по присутности 

инфекције C. јejuni и симптома ентероколитиса приказана је у табели 4.16. 

 

Табела 4.16. Учесталост инфекције C. јejuni  и постојања симптома у односу на 

годишње доба рођења 

Обележје Категорије n (%) 

Годишње доба рођења, n (%) 

Пролеће Лето Јесен Зима 

Инфекција  

C. јejuni 

Симптоматска  15 (15,3) 4 (17,4) 3 (18,8) 5 (21,7) 3 (8,3) 

Асимптоматска 20 (20,4) 5 (21,7) 4 (25) 4 (17,4) 7 (19,4) 

Без АТ према 

C. јejuni 

Са 

ентероколитисом 
14 (14,3) 2 (8,7) 1 (6,3) 4 (17,4) 7 (19,4) 

Без 

ентероколитиса 
49 (50) 12 (52,2) 8 (50) 10(43,5) 19 (52,8) 

Укупно  98 (100) 23 (100) 16 (100) 23 (100) 36 (100) 

AT, антитело; n, број испитаника. 
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Није утврђена статистички значајна разлика у учесталости инфекције C. jejuni у 

односу на годишње доба рођења детета (р=0,643). Такође, није било разлике ни у 

учесталости симптоматских, односно асимтоматских инфекција у односу на годишње 

доба (р=0,735). 

С обзиром на то да се ради о деци најмлађег узраста, као и да су цревне 

инфекције везане за летње месеце, анализирали смо серумске концентрације 

специфичних антитела према C. jejuni у односу на то да ли је дете преживело цело лето. 

Утврђено је статистички значајно више инфекција C. jejuni  код деце која су живела у 

току летњих месеци (57,9%, n=22/38) у односи на децу која то нису (21,7%, n=13/60), 

р<0,001 (граф. 4.39.). 

 

 

Графикон 4.39. Учесталост инфекције C. jejuni у односу на живот детета 

у летњим месецима 

 

У групи деце са инфекцијом учесталост симптоматских облика је била слична 

без обзира да ли су деца живела у току лета (45,5%, n=10/22) или не (38,5%, n=5/13) 

(р=0,482).  

Код деце која су живела у току летњих месеци (n=72) утврђено је постојање 

статистички значајно виших концентрација IgM и IgGу односу на децу која то нису 

(n=90) (за IgM U=1828,5; z=-4,758; р<0,001; r=0,37; за IgG U=2280,5; z=-3,234; p=0,001; 

r=0,25) (граф. 4.40.). Резултати указују да деца која су рођена у току лета имају више 

концентрације IgM, док деца која су живела у току летњих месеци имају и статистички 

значајно више концентрације IgG што указује да је инфекцију чешћа улетњем периоду. 
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IgA, имуноглобулин A; IgM, имуноглобулин M; IgG, имуноглобулин Г 

 

Графикон 4.40. Медијане концентрација специфичних антитела према C. jejuni 

 у односу на живот детета у летњим месецима 

 

 

Исхрана 

 

 Прерасподела испитаника у односу на начин исхране по присутности 

инфекције C. јejuni и симптома ентероколитиса приказана је у табели 4.17. 

 

Табела 4.17. Учесталост инфекције C. јejuni и постојања симптома 

у односу на исхрану детета у тренутку испитивања 

Обележје Категорије n (%) 
Исхрана, n (%) 

Није дојено Дојено 

Инфекција C. јejuni 
Симптоматска  15 (15,3) 10 (21,7) 5 (9,6) 

Асимптоматска 20 (20,4) 15 (32,6) 5 (9,6) 

Без АТ према C. јejuni 

Са 

ентероколитисом 
14 (14,3) 5 (10,9) 9 (17,3) 

Без 

ентероколитиса 
49 (50) 16 (34,8) 33 (63,5) 

Укупно  98 (100) 46 (100) 52 (100) 

AT, антитело; n, број испитаника. 
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Анализом медијана серумских концентрација специфичних антитела према       

C. jejuni утврђене су статистички значајно ниже концентрације IgM и IgG код деце која 

су на природној исхрани у односу на децу која су на вештачкој исхрани у тренутку 

испитивања (за IgM Md=36,3 U/ml, n=81 vs Md=69,9 U/ml, n=81 , U=2414; z=-2,904; 

p=0,004; r=0,23; за IgG Md=5,6 U/ml, n=81 vs Md=8,0 U/ml, n=81 , U=2309; z=-3,254; 

p=0,001; r=0,26), док за IgA ова разлика није достигла статистичку значајност (р=0,185) 

(граф. 4.41.). 

 

IgA, имуноглобулин A; IgM, имуноглобулин M; IgG, имуноглобулин Г 

 
Графикон 4.41. Медијане концентрација специфичних антитела према C. jejuni 

у односу на дојење детета у тренутку испитивања 

 

Утицај интерреакције између дојења у тренутку испитивања и узраста деце на 

серумске концентрације специфичних антитела према C. jejuni, није био статистички 

значајан (за IgM F(2,156)=0,308, p=0,736; за IgA F(2,156)=0,899, p=0,409; за IgG 

F(2,156)=2,17, p=0,117).  

Двофакторском анализом варијансе је показано да засебан утицај показује 

узраст (за IgM F(2,156)=10,92, p<0,001; за IgA F(2,156)=4,16, p=0,017; за IgG 

F(2,156)=8,73, p<0,001), али засебан утицај природне исхране није досегао статистичку 

значајност ни на једну класу спефичних антитела према C. јejuni (за IgM p=0,717; за IgA 

p=0,785; заIgG p=0,541). 

 

 



докторска дисертација 
 

др Дара Јовановић                                                                                                              85 

 

 

 

Графикон 4.42. Учесталост инфекције C. jejuni у односу на дојење детета 

у тренутку испитивања 

 

Утврђено је статистички значајно више инфекција C. jejuni  код деце која су у 

тренутку испитивања била на вештачкој исхрани (55,6%, n=25/45) у односу на децу која 

су и даље била дојена (18,9%, n=10/53) р<0,001 (граф. 4.42.). У групи деце са 

инфекцијом учесталост симптоматских и асимптоматских облика била је слична у обе 

групе (р=0,433).  

Ради испитивања значаја дужине дојења код деце која у тренутку извођења 

студије нису на природној исхрани, испитаници су подељениу три групе: 1-деца која 

нису дојена, 2-деца која су дојена 1-3 месеца, 3- деца која су дојена дуже од 4 месеца 

(таб. 4.18.). 

Табела 4.18. Учесталост инфекције C. јejuni и постојања симптома  

у односу на дојење 

Обележје Категорије n (%) 

Дојење, n (%) 

Није 

дојено 

Дојено  

1-3 мес. 

Дојено  

≥4 мес 

Инфекција 

C. jejuni 

Симптоматска  10 (21,7) 2 (20) 2 (20) 6 (23,1) 

Асимптоматска 15 (32,6) 3 (30) 5 (50) 7 (26,9) 

Без АТ  према  

C. јejuni 

Са 

ентероколитисом 
5 (10,9) 1 (10) 1 (10) 3 (11,5) 

Без 

ентероколитиса 
16 (34,8) 4 (40) 2 (20) 10 (38,5) 

Укупно  46 (100) 10 (100) 10 (100) 26 (100) 

AT, антитело; мес., месец; n, број испитаника. 
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Није утврђена разлика у серумским концентрацијама специфичних антитела 

према C. jejuni у односу на ове групе (за IgM р=0,960, за IgA р=0,989, за IgG р=0,674). 

Такође, између ових група није утврђена разлика у учесталости инфекције C. jejuni  

(р=0,436), као ни разлика у испољавању облика инфекције (р=0,746).  

 

Место живљења 

 

У анализи учесталости инфекције C. јejuni у односуна место живљења 

искључено је 15 деце која су мењала место боравка од рођења до тренутка тестирања 

(таб. 4.19.).  

 

Табела 4.19. Учесталост инфекције C. јejuni и постојања симптома  

у односу на место живљења 

Обележје Категорије n (%) 

Место живљења, n (%) 

Град Село 

Инфекција 

 C. jejuni 

Симптоматска  15 (15,3) 10 (17,2) 4 (16) 

Асимптоматска 20 (20,4) 14 (24,1) 6 (24) 

Без АТ  према 

C. jejuni 

Са 

ентероколитисом 
14 (14,3) 7 (12,1) 4 (16) 

Без 

ентероколитиса 
49 (50) 27 (46,6) 11 (44) 

Укупно  98 (100) 58 (100) 25 (100) 

 

АТ, антитело; n, број испитаника. 

 

Није утврђена статистички значајна разлика у серумским концентрацијама 

специфичних антитела премаC. jejuni у односу на место живљења (за IgM р=0,583; за  

IgA р=0,145; за IgG р=0,519). 

Није утврђена ни статистички значајна разлика у учесталости инфекције            

C. jejuni у урбаној у односу на руралну средину (41,4%, n=24/58 vs 40,0%, n=10/25) 

р=0,552. Такође није утврђена статистички значајна разлика у појави симтоматских у 

односу на асимптоматске инфекције C. jejuni у односу на место живљења (р=0,618).  
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Факторска анализа индивидуалних и социодемографских обележја  

 

У анализи главних компонената за индивидуална и социо-демографска обележја 

(узраст, пол, ток трудноће, начин порођаја, телесна маса на рођењу, годишње доба 

рођења детета, природну исхрану у тренутку теста, дужину дојења код деце која нису 

дојена у тренутку испитивања и место живљења)  откривено је присуство три главне 

компоненте (фактора) са карактеристичним вредностима преко 1, које објашњавају  

57,11% варијансе: 

 

1. Првифактор је груписао узраст, летње месеце и начин порођаја, којим се 

објашњава 25,4% укупног варирања. Носилац овог фактора је узраст са факторским 

оптерећењем од 0,835.  

2. Други фактор је груписао телесну масу на рођењу, пол и природну исхрану 

детета у тренутку испитивања, којим се објашњава 16,8% укупног варирања, а 

носилац је телесна маса на рођењу са факторским оптерећењем од 0,795.  

3.  Трећи фактор је груписао место живљења и ток трудноће, којим се објашњава 

14,9% укупног варирања, носилац је место живљења са факторским оптерећењем од 

0,803.  

 

Стање здравља детета 

 

 Испитивање здравственог статуса деце обухватило је: хроничне болести коже, 

раније болести доњих респираторних путева, поремећај тонуса током психомоторног 

развоја, раније дијагностиковану сидеропенијску анемију, постојање изражених грчева, 

серумске концентрације хемоглобина, укупне концентрације IgE и атопију. 

Од каракеристика стања здравља статистички значајно већу учесталост 

инфекције C. jejuni утврдили смо у групи деце која су раније имала болести доњих 

дисајних путева у односу на децу без ових болести (р=0,007). Такође, у групи деце која 

су имала серумске концентрације tIgE веће од 50-тог перцентила било је више 

инфекција C. jejuni у односу на децу код којих је ова вредност била нижа од 50-тог 

перцентила (р=0,010). По категоријама осталих посматраних обележја није утврђена 

статистички значајна разлика у учесталости инфекције C. jejuni (таб. 4.20.). 
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Табела 4.20. Разлика у учесталости инфекције C. jejuni између категорија  

обележја стања здравља детета 

Обележје Категорије 

Инфекција C. jejuni 

Укупно 

n=98(%) 

р Нема 

n=63(%) 

Има 

n=35(%) 

Хроничне кожне болести  
Нема 43 (69,4) 19 (30,6) 62 

0,124 
Има 20 (55,6) 16 (44,4) 36 

Раније болести доњих 

респираторних путева 

Није имало 52 (72,2) 20 (27,8) 72 
0,007 

Имало 11 (42,3) 15 (57,7) 26 

Инфантилне колике 
Није имало 36 (67,9) 17 /32,1) 53 

0,273 
Имало 27 (60) 18 (40) 45 

Постојање поремећаја тонуса 

мишића (Г24) 

Није имало 49 (61,3) 31 (38,8) 80 
0,146 

Имало 14 (77,8) 4 (22,2) 18 

Ранија сидеропенијска анемија 

(Д50) 

Није имало 60 (64,5) 33 (35,5) 93 
0,590 

Имало 3 (60) 2 (40) 5 

Актуелни Hgb 

(g/L) 

≤118  24 (57,1) 18 (42,9) 42 
0,579 

>118  19 (57,6) 14 (42,4) 33 

Серумске концентрације tIgE 

(kU/L) 

≤7,73  42 (75) 14 (25) 56 
0,010 

>7,73 21 (50) 21 (50) 42 

Атопија 
Нема 47 (61,8) 29 (38,2) 76 

0,249 
Има 16 (72,7) 6 (27,3) 22 

 

 n, број испитаника; Hgb, хемоглобин. 

 

 

 

 

 

Анализа учесталости асимптоматских и симптоматских облика инфекције         

C. jejuni по категоријама обележја стања здравља показала је само статистички значајну 

разлику у групи деце која су имала изражене инфантилне колике у односу на децу са 

којима то није био случај (таб. 4.21.).    
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Табела 4.21. Разлика у учесталости типова инфекције C. jejuni између категорија 

обележја стања здравља детета 

Обележје Категорије 

Инфекција C. jejuni 
Укупно 

n=35 

р Асимптоматски  

облик, n=20(%) 

Симптоматски  

облик, n=15(%) 

Хроничне кожне  

болести  

Нема 

Има 

12 (63,2) 7 (36,8) 19 
0,330 

     8 (50)    8 (50) 16 

Раније болести доњих 

респираторних путева 

Није имало 

Имало 

  13 (65) 

  7 (46,7) 

  7 (35) 

8 (53,3) 

20 

15 
0,230 

Инфантилне колике 
Није имало 

Имало 

13 (76,5) 4 (23,5) 17 
0,028 

  7 (38,9)      11 (61,1) 18 

Постојање поремећаја 

тонуса мишића (Г24) 

Није имало 

Имало 

18 (58,1) 

     2 (50) 

13 (41,6) 

     2 (50) 

31 

  4 
0,581 

Ранија сидеропенијска 

анемија (Д50) 

Није имало 

Имало 

20 (60,6) 

      0 (0) 

13 (39,4) 

   2 (100) 

 33 

  2 
0,176 

Актуелни Hgb (g/L) 
≤ 118  

≥ 119  

13 (72,2) 

    7 (50) 

5 (27,8) 

  7 (50) 

18 

14 
0,179 

Серумска 

концентрација tIgE 

(kU/L) 

≤ 7,73  

≥ 7,74  

 8 (57,1) 

12 (57,1) 

6 (42,9) 

9 (42,9) 

14 

21 
0,635 

Атопија 
Нема 

Има 

16 (55,2) 13 (44,8) 29 
0,481 

   4 (66,7)     2 (33,3)    6 

 

n, број испитаника; Hgb, хемоглобин; tIgE, концентрација укупних имуноглобулина класе Е; р – ниво 

значајности. 

 

Анализа разлика у серумским концентрацијама специфичних антитела на          

C. jejuni између категорија обелжја здравственог стања показала је да су серумске 

концентрације IgM веће код деце са ранијим болестима доњих респираторних путева, 

као и код деце која имају серумску концентрацију tIgE вишу од 50-тог перцентила.  

Серумске концентрације IgA су више код деце која имају хроничне болести 

коже, деце која су раније у животу имала болест доњих дисајних путева, код деце са 

инфантилним коликама, као и код деце са атопијом. Више серумске концентрације IgG 

имала су деца са хроничним болестима коже у односу на децу која немају овај податак 

у личној анамнези.  
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Вредности медијана серумских концентрација специфичних антитела према C. 

jejuni између категорија обележја стања здравља детета приказане су у табели 4.22. 

 

Табела 4.22. Разлика у медијанама серумских концентрација специфичних 

антитела према  C. jejuni између категорија обележја стања здравља детета 

Oбележје Kатегорије IgM IgA IgG n 

Хроничне кожне болести  

Нема 50,8 5,64 6,13 102 

60 Има 58,75 8,02 7,8 

p 0,102 0,005 0,024  

Раније болести доњих 

респираторних путева 

Није имало 42,3 5,68 6,58 110 

52 Имало 70,3 7,72 6,98 

p 0,002 0,005 0,234  

Инфантилне колике 

Није имало 50,6 4,9 6,0 87 

75 Имало 58,07 8,03 7,49 

р 0,457 0,000 0,208  

Постојање поремећаја тонуса 

мишића (Г24) 

 

Није имало 52,11 6,7 6,87 126 

Имало 51,7 7,46 5,78 36 

р 0,550 0,647 0,117  

Ранија сидеропенијска 

анемија (Д50) 

Није имало 51,05 6,9 6,68 148 

14 Имало 58,75 7,29 6,82 

р 0,387 0,694 0,858  

Актуелни Hgb (g/L) 

≤ 118 57,54 7,16 7,62 71 

54 ≥ 119 59,88 6,22 5,98 

р 0,956 0,428 0,163  

Серумска концентрација tIgE 

(kU/L) 

≤ 7,73  40,66 5,63 6,11 85 

77 ≥ 7,74  69,93 8,03 7,03 

р 0,011 0,001 0,088  

Атопија 

Нема 54,27 5,91 6,79 
123 

39 
Има 51,06 8,11 5,36 

р 0,335 0,028 0,164 

IgM, Имуноглобулин М; IgА, Имуноглобулин А; IgG, Имуноглобулин Г; Hgb, хемоглобин; tIgE, 

конценртација укупних имуноглобулина класе Е у серуму; n, број испитаника; р – ниво значајности. 
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Факторска анализа обележја здравственог стања детета  

 

У анализи главних компонената којом су обухваћена обележја здравственог 

стања детета откривено је присуство четри компоненте са карактеристичним 

вредностима преко 1, које објашњавају 64,68 % варијансе:  

1.  Први фактор је груписао параметре крвне слике (Er, Htc, Hgb), којим се 

објашњава 25,5% укупног варирања, а носилац Hgb са факторским оптерећењем 

0,892; 

2. Други фактор је груписао атопију, хроничне кожне болести и tIgE , којим се 

објашњава 16,9% укупног варирања, а носилац овог фактора је атопија са 

факторским оптерећењем од 0,813; 

3.  Трећи фактор је груписао раније постојање инфантилних колика и болести 

доњих респираторних путева, којим се објашњава 11,7% укупног варирања, а 

носилац су инфантилне колике са факторским оптерећењем од 0,813; 

4.  Четврти фактор је груписао раније постојање анемије и поремећаје тонуса, 

којим се објашњава 10,4% укупног варирања, а носилац је анемија са факторским 

оптерећењем од 0,757.  

 

4.5. Испитивање предсказујућих факторa за настанак ентероколитиса изазваног  

C. jejuni 

 

У циљу утврђивања предсказујућих фактора за настанак инфекције C. јejuni 

испитивана обележја смо поделили у две групе:  

1) индивидуална и социо-демографска обележја (узраст детета у тренутку 

испитивања, пол, ток трудноће, начин порођаја, телесна маса на рођењу, летњи 

месеци, природна исхрана у тренутку испитивања и место живљења);  

2) обележја здравственог стања детета (хроничне кожне болести, раније болести 

доњих респираторних путева, инфантилне колике, постојање поремећаја тонуса 

мишића током психомоторног развоја, раније дијагностикована сидеропенијска 

анемија, актуелни параметри крвне слике (Er, Htc, Hgb), серумска концентрација 

tIgE и атопија). 

У циљу анализе предсказујућих фактора на појаву инфекције C. јejuni као 

зависне категоријске варијабле коришћена су обележја из две наведене групе у оквиру 

два регресиона модела.   
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Логистичка регресија 

 

У циљу анализе предсказујућих фактора на појаву инфекције C. јejuni 

коришћена су два регресиониона модела – први, да се утврди повезаност између 

присуства инфекције C. јejuni, као зависне варијабле и изабраних обележја 

индивидуланих/социо-демографских карактеристика, као независних варијабли и 

други, да се утврди повезаност између присуства инфекције C. јejuni, као зависне 

варијабле и изабраних обележја здравственог стања детета, као независних варијабли. 

Да би се се утврдило којим се карактеристикама може описати постојање 

инфекције C. јejuni, тј. које се карактеристике од наведених могу сматрати релевантним 

обележјем инфекције C. јejuni код деце узраста до две године, утврђена је статистички 

значајна повезаност изабраних карактеристика са инфекцијом C. јejuni те су добијена су 

најмаркантнија обележја инфекције C. јejuni.  

 

Утицај индивидуалних и социо-демографских карактеристика на појаву инфекције 

C. jejuni 

 

Прва логистичка регресија спроведена је како би се оценио утицај 

индивидуалних и социо-демографских карактеристика на вероватноћу да деца имају  

инфекцију C. јejuni.  

Модел садржи шест карактеристика (узраст, начин порођаја, телесна маса на 

рођењу, пол, природна исхрана и место живљења). Цео модел (са свим предсказујућим 

факторима) био је статистички значајан c
2
 (6, N=83)=47,009, p<0,001, што показује да 

модел разликује децу која имају инфекцију C. јejuni и децу без инфекције. Модел у 

целини објашњава између 43,2% (r
2 

Cox et Snell) и 58,3% (r
2 

Nagelkerke) варијансе 

инфекције C. јejuni и тачно класификује 85,5% случајева (сензитивност 76,5%, 

специфичност 91,8%). Модел (B=-0,365, SE=0,223 Wald=2,681 Exp(B)0,694) је показао 

да јединствен статистички допринос дају три фактора индивидуалних и социо-

демографских карактеристика и то: узраст (р=0,005), телесна маса на рођењу (р=0,007), 

природна исхрана (р=0,013). Вредности коефицијената логистичке регресије, 

стандардних грешака, ризика и значајности обележја, која улазе у модел логистичке 

регресије приказани су у табели 4.23.  
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Табела 4.23. Предсказујући фактори инфекције C. јejuni  међу индивидуалним  

и социо-демографским карактеристикама деце 

Параметри Wald Значајност Exp(B) 

95,0% интервал 

поузданости 

    Доња    Горња 

Узраст 7,851 0,005 1,515 1,133 2,025 

ТМ на рођењу 7,238 0,007 1,002 1,001 1,003 

Природна исхрана 6,144 0,013 0,180 0,046 0,698 

Начин порођаја 3,366 0,067 5,715 0,888 36,788 

Пол 1,742 0,187 2,347 0,661 8,333 

Место живљења 0,410 0,522 0,649 0,172 2,441 

 

Wald, допринос промељиве;  Exp(B), количник вероватноће; ТМ, телесна маса. 

 

Из групе индивидуалних/социо-демографских обележја најјачи предсказујући 

фактори да дете има инфекцију C. jejuni је узраст, чији је количник вероватноће 1,515 

(OR за CI 95% 1,133-2,025). Ризик од инфекције повећава се 1,5х са сваким месецом 

живота у односу на најмлађе испитанике (узраст 5. месеци). 

Телесна маса на рођењу са количником вероватноће од 1,002 (OR за CI 95% 

1,001-1,003) указује на гранично већи ризик од инфекције C. јejuni.  

Предсказујући фактор за инфекцију C. jejuni има природна исхрана детета у 

тренутку испитивања са количником вероватноће мањим од 1, који износи 0,180 (OR за 

CI 95% 0,046-0,698) и указује да деца на природној исхрани имају мању вероватноћу да 

добију инфекцију C. jejuni за 82% у односу на децу која су на вештачкој исхрани. 

 

Утицај здравственог стања детета на појаву инфекције изазване C. јejuni 

Други модел логистичке регресије урађен је како би се оценио утицај обележја 

здравственог стања детета на инфекцију C. јejuni. Модел садржи осам карактеристика 

(хроничне кожне болести, раније болести доњих респираторних путева, постојање 

изражених инфантилних колика, постојање поремећаја тонуса мишића током 

психомоторног развоја, ранија дијагноза сидеропенијеске анемије, актуелни Hgb, 

серумска концентрација tIgE,и атопија). Цео модел (са свим предикторима) био је 

статистички значајан c
2
 (8, 75)=22,615, p=0,004, што показује да модел разликује децу 

која имају инфекцију C. јejuni и децу без инфекције.  



докторска дисертација 
 

др Дара Јовановић                                                                                                              94 

 

 

Модел у целини објашњава између 26% (r
2
Cox & Snell) и 35% (r

2 
Nagelkerke) 

варијансе инфекције C. јejuni и тачно класификује 73,3% случајева (сензитивност 

56,3%, специфичност 86%). Модел је     (B=-0,295, SE=0,233 Wald=1,602 Exp(B)0,744) 

показао да јединствен статистички допринос дају два фактора здравственог стања 

детета и то: атопија (р=0,027) и tIgE (р=0,041). Вредности коефицијената логистичке 

регресије, стандардних грешака, ризика и значајности обележја, која улазе у модел 

логистичке регресије приказани су у табели 4.24. 

 

Табела 4.24. Предсказујући фактори за инфекцију C. јejuni  међу обележјима 

здравственог стања деце 

Параметри 
Wald Значајност Exp(B) 

95,0% интервал поузданости 

     Доња          Горња 

Атопија 4,894 0,027 0,100 0,013 0,769 

tIgE 4,190 0,041 1,082 1,003 1,167 

Кожне  2,783 0,095 2,773 0,837 9,192 

Респираторне 2,204 0,138 2,717 0,726 10,166 

Дистонија 1,707 0,191 0,343 0,069 1,707 

Hgb 0,735 0,391 0,974 0,917 1,035 

Анемија 0,366 0,545 0,426          0,027 6,739 

Инфантилне колике  0,087 0,768 1,183 0,387 3,620 

Wald, допринос промељиве;  Exp(B), количник вероватноће; tIgE, конценртација укупних имуноглобулина 

класе Е у серуму; Hgb, хемоглобин. 

. 

Из групе показатеља здравственог стања детета, атопија представља 

протективни предсказујући фактора за настанак инфекције за C. jejuni, с обзиром на то 

да је количник вероватноће 0,100 (OR за CI 95% 0,013-0,769). Постојање атопије код 

детета указује на 10 пута мањи ризик да дете има инфекцију C. jejuni у односу на децу 

без атопије. Супротно овом налазу, серумска концентрација tIgE представља 

предсказујући фактор постојања инфекције C. jejuni са коефицијентом вероватноће од 

1,082 (OR за CI 95% 1,003-1,167). Ризик да дете има инфекцију C. jejuni се повећава за 

8% по повећању серумске концентарције tIgE за 1kU/L у односу на концентрацију од   

2kU/L. 
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Предсказујући фактори за испољавање симптоматског облика инфекције C. јejuni 

Анализом утицаја и социо-демографских и карактеристика стања здравља 

детета, као једини предсказујући фактор испољавања симптоматског облика болести је 

постојање изражених инфантилних колика. У статистички значајном (c
2
(1, 

N=35)=5,196, p=0,023) моделу (B=-0,288, SE= 0,342 Wald=0,709 Exp(B)0,750) који у 

целини објашњава између 13,8% и 18,5% варијансе инфекције C. јejuni и тачно 

класификује 68,6% случајева (сензитивност 65%, специфичност 73,3%) показано је да 

инфантилне колике у одојачком периоду представљају фактор ризика за испољавање 

симтоматског облика инфекције C. јejuni са коефицијентом вероватноће од 5,1 (OR за 

CI 95% 1,117-22,159) (таб. 4.25.). Дакле, деца која су имала изражене инфантилне 

колике имају 5,1 пута већи ризик да испоље симптоматски облик инфекције C. јejuni у 

односу на децу која нису имала овај проблем.  

 

Табела 4.25. Предсказујућа обележја симптоматског облика инфекције C. јejuni 

Параметри Wald Значајност Exp(B) 

95,0% интервал 

поузданости 

        Доња      Горња 

Инфантилне колике 4,742 0,029 5,107 1,177 22,159 

Wald, допринос промељиве допринос промељиве; Exp(B), количник вероватноће 
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Сумарна табела фактора који су предсказујући за постојање инфекције C. јejuni, 

односно за манифестни облик инфекције (таб. 4.26.) 

Табела 4.26. Предсказујући фактори инфекције C. jejuni утврђени  

логистичком регресијом 

Предсказујући фактори постојања инфекције C. jejuni  

Фактори ризика 

Обележја Odds Ratio  95% интервал поузданости 

Узраст (месеци) 1,515 1,133-2,025 

ТМ на рођењу (gr) 1,002 1,001-1,003 

tIgE (kU/L) 1,082 1,003-1,167 

Протективни фактори 

Обележја Odds Ratio  95% интервал поузданости 

Природна исхрана 0,180 0,046-0,698 

Атопија 0,100 0,013-0,769 

Предсказујући фактори постојања симптоматске инфекције C. jejuni 

Фактори ризика 

Обележја Odds Ratio  95% интервал поузданости 

Инфантилне колике 5,100 1,117-22,159 

Протективних фактора нема 

 

Odds Ratio, показатељ релативног ризика; ТМ, телесна маса; gr, грама ; tIgE, концентрација укупних 

имуноглобулина класе Е. 

 

Анализа фактора који предсказују концентрацију антитела у серуму према C. јejuni 

код деце узраста до 2 године- линеарна регресија 

 

Анализа је спроведена у целој испитиваној групи (n=162). Линеарном 

регресијом у коју су укључена сва обележја из индивидуалних/социо-економских и 

обележја стања здравља, дошло се до модела скупа обележја којима се може 

предвидети висина серумске концентрације специфичних антитела према C. јejuni код 

деце узраста до две године.  
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За предвиђање серумске концентрације IgМ, моделом F(1,161)=45,41, p<0,001, 

који објашњава 22,1% варијансе утврђено је да јединствени допринос предвиђању 

виших концентрација IgM (X=94,52U/ml, SD=112,33) има узраст детета (X=8,7 месеци, 

SD=4,5 месеци). Наиме, коефицијент бета+0,470 указује да ће се са узрастом детета за 

наредних 4,5 месеци повећати концентрација IgM за 53U/ml.  

За предвиђање серумске концентрације IgА (X=8,16U/ml, SD=6,31), моделом 

F(4,135)=9,07, p=0,000, који објашњава 21,2% варијансе утврђено је да четири обележја 

дају јединствени допринос предвиђању висине IgА, од којих највећи предвиђајући 

значај за више концентрације IgА има постојање инфантилних колика (р=0,002, 

објашњава 6% варијансе), затим већи узраст детета (X=8,7 месеци, SD=4,5 месеци) 

(р=0,005, објашњава 4,7% варијансе), место живљења - село (р=0,006, објашњава 4,6%) 

и више концентрације tIgE (X=39,13kU/L, SD=124) (р=0,007, објашњава 4,4%). 

Серумска концентрација IgА се повећава за 1,35U/ml на сваких 4,5 месеци са 

повећањем узраста детета (бета за узраст =0,221), а за 1,34U/ml при повећању tIgE за 

124kU/L (бета за tIgE=0,212).   

За предвиђање серумске концентрације IgG (X=8,16U/ml, SD=6,31), моделом 

F(3,136)=6,787, p=0,000, који објашњава 13% варијансе, утврђено је да три обележја 

дају јединствени допринос предвиђању висине IgG, од којих највећи предвиђајући 

значај за више концнтрације IgG има већи узраст детета (X=8,7 месеци, SD=4,5 месеци) 

(р=0,002 , објашњава 6,1% варијансе), затим више концентрације tIgE (X=39,13kU/L, 

SD=124) (р=0,017, објашњава 3,7% варијансе) и живот на селу (р= 0,025, објањава 3,3% 

варијансе). Серумска концентрација IgG се повећава за 1,6U/ml на сваких 4,5 месеци 

повећања узраста детета (бета за узраст=0,250), а за 1,2U/ml при повећању tIgE за 124 

kU/L (бета  за tIgE=0,194). 
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Збирна табела фактора који предвиђају пораст концентрације свих класа 

антитела према C. јejuni у целој испитиваној групи (таб. 4.27.) 

 

Табела 4.27. Предсказујући фактори висине серумских концентрација 

специфичних антитела према C. јejuni који су утврђени линеарном регресијом 

Предсказујући фактори серумске концентрације IgM према C. jejuni у целој испитиваној 

групи 

Фактори ризика 

Обележја Бета % варијансе 

Узраст (месеци) +0,470 22,1% 

Протективних фактора нема 

Предсказујући фактори серумске концентрације IgA према C. jejuni у целој испитиваној 

групи 

Фактори ризика 

Обележја Бета % варијансе 

Инфантилне колике +0,249 6% 

Узраст детета +0,221 4,7% 

Живот на селу +0,216 4,6% 

tIgE +0,212 4,4% 

Протективних фактора нема 

Предсказујући фактори серумске концентрације IgG према C. jejuni у целој испитиваној 

групи 

Фактори ризика 

Обележја Бета % варијансе 

Узраст детета +0,250 6,1% 

tIgE +0,194 3,7% 

Живот на селу +0,182 3,3% 

Протективних фактора нема 

 

IgA, имуноглобулин A; IgM, имуноглобулин M; IgG, имуноглобулин Г; tIgE, концентрација укупних 

имуноглобулина класе Е. 
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ДИСКУСИЈА 

 

Инфекција Campylobacter-ом је велик проблем јавног здравља са комплексном 

епидемиологијом, екстензивним резервоарима и вишеструким факторима ризика. 

Стопа инфекција кампилобактером широм света је у порасту (8). 

Први контакт са кампилобактером дешава у најранијем детињству (187). 

Највећи број студија указује да је инфекција кампилобактером најчешћа у узрасту до 5 

година живота (226, 227) па се кампилобактериозе у неиндустријализованим земљама 

сврставају у педијатријске болести (6). С обзиром на то да педијатри ретко траже 

циљану анализу столице на Campylobacter, чак и у случајевима постојања дијареје, као 

и због повећања броја асимптоматских инфекција, (243) подаци о учесталости 

кампилобактериоза код деце нису потпуни. По подацима СЗО у настајању ових болести 

значајно доприноси неухрањеност становништва (239). 

Coker и сарадници износе податак да је инциденца кампилобактериоза почетком 

овог века износила 40.000 до 60.000/100.000 за децу млађу од пет година у 

неиндустријализованим и 300/100.000 у индустријализованим земљама (6). На 

територији Шумадијског округа Републике Србије не постоје подаци о учесталости 

инфекције овом бактеријом услед недовољне опремљености лабораторија и нетражења 

лабораторијске потврде етиолошког агенса дијареје од стране клиничара. Сем тога, на 

националном нивоу у време планирања истраживања, важећи Правилник о 

микробиолошкој исправности намирница није обухватао испитивање намирница на 

Campylobacter species, док се у  развијеним земљама у којима та обавеза постоји, 

овабактерија сматра једним од најчешћих узрочника који се преноси храном (8, 224). У 

земљама у развоју, недостатак праћења и надгледања кампилобактериоза на 

националном нивоу, не дозвољава утврђивање правог јавно-здравственог значаја врста 

Campylobacter-а. Формирањем Референтне лабораторије за Campylobacter и 

Helicobakter при Институту за јавно здравље у Нишу, 2008. године, добијени су први 

подаци о учесталости кампилобактериоза у нашој земљи, који указују на 

претпостављену стопу инциденце инфекције од 30-50 на 100.000 становника за 2010. 

годину на основу података из Београда, Ниша и Новог Сада.  
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У овом истраживању инфекција кампилобактером утврђена је код 21% деце 

узраста 5 до 24 месеци. Студије које су методолошки обухватиле децу са дијарејом и 

изолацију кампилобактера из столице показале су да је учесталост кампилобактер 

инфекције веома варијабилна. На основу истраживања СЗО широм света, утврђено је да 

је стопа изолација кампилобактера из столице код деце узраста до две године са 

дијарејом 4 до 38.8%(274, 275). На варијабилност процента изолације бактерије из 

столице може утицати осетљивости Campylobacter-а на разне факторе спољашне 

средине, као што су сушење, атмосферски кисеоник, сунчева светлост и неодговарајућа 

температура (38, 276), што захтева транспорт материјала до лабораторије у 

одговарајућим условима, брзу обраду и засејавање у што краћем временском периоду, а 

најбоље истог дана, а најкасније у року од два до три дана до када се материјал треба 

чувати у транспортном медијуму на +4˚C (38, 276). Осим тога, неке карактеристике     

C. jejuni као интрацелуларне бактерије у епителним ћелијама мукозе црева смањују 

вероватноћу његове изолације из столице (115, 128). Показано је да се и у случајевима 

када се културом није могао доказати кампилобактер, утврдила сероконверзија све три 

класе имуноглобулина на антигене кампилобактера, те постоје мишљења да је 

серологија осетљивија дијагностичка метода од култивације (17).  

 

5.1.Хуморални имунски одговор према С. jejuni 

Ефекторски механизми хуморалног имунског одговора ефикасни су у 

елиминацији C. jejuni, а тежина клиничке слике је пропорционална вируленцији 

бактерије, као и стању хуморалног имунитета (256). Међутим, специфичност и 

сензитивност серолошких испитивања, варирају у откривању инфекције 

кампилобактером, а резултати тестова зависе и од популације (одрасли, деца, земље у 

развоју, развијене земље) на коју су примењени као и од врсте теста који је коришћен, 

односно од његове стандардизације. (118). 

Испитивање Стрида и сарадника код особа код којих је инфекција 

кампилобактером доказана у столици, обухватило је серолошко тестирање на 

присуство свих класа серумских антитела према кампилобактеру ELISA тестом. 

Испитивање је показало да се акутна инфекција кампилобактером може доказати 

анализом појединачних антитела и то IgM са специфичношћу од 60%, IgA са 

специфичношћу од 80% и IgG са специфичношћу од 71%, али се анализом сва три 

антитела инфекција детектује са сензитивношћу од 92% у 35. дану после инфекције и 



докторска дисертација 
 

др Дара Јовановић                                                                                                              101 

 

 

90% за 3 месеца након инфекције (188). Стрид и сарадници су указали да у њиховој 

студији не постоји укрштена реактивност ни једне класе специфичних антитела према 

кампилобактеру са бактеријама рода Yersinia enterocolitica O:3, Salmonellа, Escherichia 

сoli O:157, Legionella и Helicobacter pylori (188). Међутим, други аутори указују да се 

налаз само антитела класе IgM према бактерији рода C. jejuni, може јавити после 

ентероколитиса изазваног салмонелом (277). 

Хуморални одговор деце у првој години живота има своје развојне 

карактеристике које подразумевају да је најачи IgM одговор који у 12. месецу живота 

достиже 75% IgM одговора одраслих, затим синтеза IgG која надмашује концентрацију 

трансплацетарно пренешених антитела око четвртог месеца живота, па у 12. месецу 

достиже 60% серумске концентрације одраслих, док се IgА хуморални одговор развија 

најспорије и у 12. месецу серумска концентрација IgА достиже 20% концентрације код 

одраслих (149), док се адултни ниво може очекивати после 10. године живота (273). 

Нема много података у литератури о хуморалном одговору деце узраста до две године 

на кампилобактер инфекцију. Карактеристични образац хуморалног одговора током 

прве две године живота који подразумева јак IgM и задовољавајући IgG одговор 

потврђен је и у овом истраживању, при чему је у групи деце са инфекцијом најчешће 

утврђена комбинација IgM+IgG (у 68%), налаз сва три позитивна антитела био је 

присутан код 23% деце, а комбиналција IgM+IgA била је најређа и јавила се код 9 % 

деце. Постојећи подаци из литературе се углавном односе на серолошку дијагностику 

кампилобактера старије узрастне категорије. Белонги и сар. који су вршили испитивање 

код старије деце средњег узраста 11 година у групи 611 испитаника утврдили су 

учесталост инфекције C. јejuni код 59% испитаника, при чему су комбинације IgM+IgA 

(47%) и сва три позитивна антитела према C. јejuni (35%) била присутна у значајно 

већем проценту, док је комбинација IgM+IgG утврђена код само 6% испитаника (278). 

У испитиваној групи, у овој студији, није било ни једног детета са комбинацијом 

IgA+IgG, а Калдор и сарадници указују да је ова комбинација ретка и код одраслих 

испитаника (141).  

Налаз једног антитела у овој испитиваној популацији утврђен је 39,5% и чинио 

га је IgM изотип. Значај повишене концентрације IgM према C. jejuni у дијаганози 

кампилобактериозе код деце узраста до две године, још увек је нејасан, те се најчешће 

не сматра поузданим маркером инфексије у случајевима где нису присутна антитела 

класе IgA и IgG.  
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У више студија је показано да антитела класе IgM прате серумске концентрације 

IgА и IgG (279), што је показано и у овом истраживању. Једино истраживање које се 

бавило нивоом серумске концентрације IgM након инфекције спровели су Стрид и 

сарадници у узрастној групи од 10-25 година, а који су утврдили да се ниво IgM и после 

2,5 месеца од инфекције одржава на 80% серумске концентрације (188). Према 

резултатима ове студије концентрација IgMпрема C. jejuni ≥59,02U/ml указује на 

постојање ентероколитиса узрокованог кампилобактером (сензитивност 60,1%, 

специфичност 61,2%). 

Aнтитела класе IgА, према антигенима кампилобактера у цреву, могу да пруже 

заштиту онемогућавајући интерреакцију овог микроорганизма се интестиналним 

епителним ћелијама (280). С обзиром на то да је IgА, првенствено секреторно антитело, 

највећа количина се транспортује кроз епителне баријере, док серумске концентрације 

чине само четвртину укупно створених антитела класе IgА (112). Иако је време 

полуживота IgA антитела кратко (око 6 дана) (281), испитивања волентера који су 

инфицирани кампилобактером показала су да се сермуска концентрација IgA након 

инфекције смањује у току два месеца (191). Детекција специфичних IgА антитела у 

серуму и након периода реконвалесценције може такође да одражава и перзистентно 

излагање C. jejuni (17). Налаз високих вредности специфичних антитела класе IgA, код 

неких пацијената,је највероватније последица високе инфективне дозе овог 

микроорганизма (141). Ниске вредности серумских IgA према C. jejuni код деце 

последица је незрелости имунског система (141), па је Калдор дефинисао ниже cut off 

вредности за IgA од 10,5U/ml са специфичношћу од 95% (141). Према резултатима овог 

испитивања, серумска концентрација IgA према кампилобактеру ≥15,6UI/L са 

специфичношћу од 90% указује на ентероколитис изазван овом бактеријом.   

Детекција повишених титара IgA и IgM и уквиру примарног имунског одговора 

указује на недавну инфекцију (7-10 дана) (282). Налаз високе концентрације IgG може 

указивати у најранијем узрасту на пасивно стечени имунитет детета услед 

трансплацентарног преноса овог изотипа (149), а у старијем узрасту и на инфекцију од 

које је протекло више од месец дана или реинфекцију (282), те се серумска 

концентрација IgG користи и у популационим истраживањима преваленце C. jejuni 

инфекције (141). У овом испитивању нису утврђене повишене вредности IgG код деце 

са ентероколитисом у односу на децу без гастроинтенстиналних симптома што је у 

сагласности са ставом да се пораст преваленце асимптоматских облика болести тумачи 
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континуираним излагањем или реинфекцијама малим инфективним дозама бактерије, 

што условљава развој протективног IgG одговора који штити дете од испољавања 

симптома инфекције.  

 

5.2. Клиничке манифестације ентероколитиса 

Код људи, инфекције бактеријом C. jejuni обично се карактеришу акутном 

дијареалном болешћу (23, 154). Дијареја изазвана бактеријом C. jejuni у развијеним 

земљама, према клиничким искуствима потврдила је да већина болесника има 

инфламаторни колитис кога карактеришу бројни фекални полиморфонуклеарни 

леукоцити у 78-93% случајева (6) и крваве дијареје у 60-65% (110). За разлику од њих, у 

тропским областима, клиничку слику карактеришу воденасте дијареје (241), а стопа 

асимптоматских инфекција је веома висока и креће се до 39% (241, 242). Најчешће 

описани симптоми код деце са ентероколитисом који је изазван C. jejuni инфекцијом 

су: воденасте дијареје (93,2%), абдоминални бол (92,0%), повишена температура 

(81,2%) и повраћање (46,1%) (283). У оквиру клиничког испољавања C. jejuni 

ентероколитиса описани су и мускулоскелетни симптоми у 39%, болови у зглобовима у 

81%, и реактивни артритис у 4% (284).  

У овој студији, код клинички манифестне инфекције C. jejuni, дијареја је била 

присутна у 91,4% случајева, а у око 9% случајева било је присутно повраћање као 

симптом ентероколитиса код деце са инфекцијом. Дијареја као класичан симптом 

инфекције кампилобактером последица је чињенице да се бактерија размножава у 

танком цреву, а да врши инвазију мукозе дебелог црева. С обзиром да клинички 

спектар инфекције кампилобактером обухвата и благе, спонтано нестајуће и 

неинфламаторне облике (114), као и да су код деце са повраћањем серумске 

концентрације IgM и IgG према C. jejuni биле значајно ниже у односу на децу која су 

имала дијареју, може се рећи да повраћање као симптом указује на блажи облик 

инфекције. Густина Пејерових плоча и агрегата лимфног ткива највећа је у 

терминалном илеуму и колону (112), те је инвазија бактерије у овим регионима праћена 

дијарејом, али и снажнијом стимулацијом имунског одговора што за последицу може 

имати више серумске концентрације специфичних антитела према кампилобактеру. 

Налаз одређених класа антитела може да има и дијагностички и прогностички значај.   

С обзиром на то да је између деце са дијарејом као тежим обликом и повраћањем као 

блажим обликом инфекције уочена разлика у IgM и IgG класама, није искључена 
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могућност да је за клиничку манифестацију болести управо одговорна слабост             

Т-независног имунског одговора од стране IgA и IgM продукујућих B-лимфоцитa у 

мукози танког црева, у лимфним чворовима дигестивног тракта и слезини. С обзиром 

на то да је овај део хуморалног одговора примарно неразвијен у одојачком периоду, то 

може бити разлог за остељивост деце која испољавају тежи облик болести. Деца која су 

имала само симптом повраћања имала су комбинацију IgM+IgA, што указује да 

примарна инфекција није доминантно тежа, а са друге стране овакав хуморални 

одговор у мукози танког црева може неутрализовати бактерију и онемогућити њен 

пролазак до дебелог црева где би извршила инвазују мукозе и довела до појаве дијареје. 

Из клиниког аспекта, у случају детета које је имало само повраћање у циљу 

диференцијалне дијагнозе узрока повраћања индиковано је урадити IgM+IgA, док је 

код деце која су имала дијерају пожељно урадити IgM+IgG према C. jejuni. Деца која су 

имала само пораћање била су инфицирана кампилобактером у 23%, деца са дијарејом у 

35%, а са оба симптома у 50% случајева. 

 

Асимптоматске инфекције 

У овом испитивању у популацији деце узраста до две године утврђена је 

учесталост асимптоматских инфекција C. јejuni од 12,3%, док су симптоматске 

инфекције постојале код 9,3% деце. Присуство C. јejuni инфекције код једне трећине 

деце без ентероколитиса у сагласности је са истраживањима Мартина који је код 

асимптоматске одојчади утврдио учесталост C. јejuni инфекције у 32% (146), али је ова 

учесталост значајно виша од ранијих испитивања у нашој земљи која су показала су да 

је Campylobacter изолован из столице код само 0,71% здраве деце (243). Adekunle и 

Coker сматрају да се Campylobacter и не може изоловати у столици код здраве деце 

(234). Сматра се да је у току прве године живота инфекција кампилобактером најчешће 

удружена са крвавом дијарејом што представља и клиничку манифестацију примарне 

инфекције (285). Међутим, уколико су деца константно изложена кампилобактеру или 

долази до реинфекција, то доводи до постепеног повећања имунитета и превенира 

развој крвавих дијареја, што може евентуално и превенирати симптоме болести (6). 

Стално излагање различитим сојевима бактерије омогућава развој заштите према 

заједничким епитопима кампилобактера, а постоје и мишљења да C. jejuni може да 

живи као комензал у цревима (189). У прилог томе иду и подаци да је у земљама у 



докторска дисертација 
 

др Дара Јовановић                                                                                                              105 

 

 

развоју, у групи деце без симптома, кампилобактер је изолован у 14,9% (286), док је у 

развијеним земљама то био случај у 0,5% (287). 

Новији ставови указују да је колонизација C. jejuni најчешће асимптоматска. 

(256). Посматрајући само групу деце са инфекцијом C. jejuni у нашем испитивању 

57,1% деце није имало симптоме ентероколитиса. Tenkate иStafford указују на опадање 

стопе симптоматских инфекција током прве две године живота (152). Све је више 

података да сама клиничка слика инфекције зависи од претходног имунског статуса 

домаћина као и присуства могућих фактора вируленције (атхеренција, инвазија, 

продукција токсина) у самој бактерији (53). Bacon и сарадници су показали да 

мутирани сојеви C.jejuni са измењеном капсулом значајно смањују његову вируленцију 

због смањене инвазивности, те тако мутиране бактерије изазивају много блаже облике 

болести (124). Са друге стране, испољавање клиничких манифестација зависно је и од 

фактора домаћина као сто су узраст, компетентност имунског система, и здравствено 

стање (256). Докази о утицају имунитета на исход инфекције су ретки и у великој мери 

су засновани на анализи резултата ретких студија у којима је изазивана  

експериментална инфекција на малом броју волонтера (190). Тејлорова и сарадници 

наводе да континуирано излагање кампилобактеру, вероватно стимулише мукозни 

имунитет, спречава инвазију у ткива и следствене симптоматске, али не и 

асимптоматске инфекције (288). Испитивање имунског одговора на кампилобактер, 

показала су да је титар антифлагелинских антитела највиши од рођења до 3 месеца, као 

и да овај трансплацентарни пренос антитела штити децу у првих 6 месеци живота од 

појаве дијареје приликом инфекције кампилобактером (150), што је показано и 

резултатима ове студије. 

Код симптоматских инфекција C. јejuni уочена је виша серумска концентрација 

IgM у односу на асимптоматске, а није било разлике у серумским концентрацијама IgA 

и IgGпрема C. јejuni. Испитивање у Нигерији је показало да и здрава деца и деца са 

дијарејом узраста у просеку 24 месеца, имају серумска антитела која су аглутинисала  

C. jejuni, а разлика у имунском одговору код ове две групе није била статистички 

значајна (6). Разлика у серумској концентрацији IgM која је утврђена овим 

истраживањем, између симптоматских и асимптоматских облика, последица је 

карактеристика хуморалног имунског одоговра у овој испитиваној групи. Хуморлни 

IgM одговор је доминантан у одојачком периоду због великог броја B-1 B-лимфоцитa у 

мукози дигестивног тракта које при сусрету са бактеријама дигестивног тракта 
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продукују IgM (112). Осим тога, фоликуларни B-лимфоцити у лимфном ткиву 

дигестивног тракта и регионалним лимфним чворовима у примарном имунском 

одговору који је очекиван у овом узрасту, доминантно продукују IgM. B-лимфоцити 

маргиналне зоне у слезини се након сусрета са полисахаридним антигенима капсуле 

бактерије могу диференцирати у дугоживеће IgM плазма ћелије које се налазе у костној 

сржи. Сазревање B-лимфоцита маргиналне зоне је постепено и одвија се у току 

неколико година након рођења (149). Примарна инвазија великог броја бактерија које 

доводе до активације проинфламаторног одговора урођеног имунитета са нарушавањем 

интегритета баријере и испољавањем клинички манифестоване болести повезана је са 

снажном стимулацијом IgM продукујућих локалних и фоликуларних B-лимфоцита. 

Еветуални продор бактерије у крв могао би изазвати и активацију B-лимфоцита 

маргиналне зоне са додатном продукцијом IgM што се манифестује вишим серумским 

концентрацијама овог изотипа код деце са симптоматским обликом болести.   

У испитиваној групи ове студије није било разлике у серумским 

концентрацијама антитела класа IgA и IgG између симптоматских и асимптоматских 

облика болести. У одговору на инфекцију синтеза и секреција IgА према C. јejuni је 

увек присутна и порекла је из локалних B-лимфоцитакоје су без Т-ћелијске помоћи 

измениле тешки ланац имуноглобулина. Синтеза IgG антитела се у мањем степену 

може јавити у примарној инфекцији, али је продукција овог изотипа антитела 

карактеристична за секундарни имунски одговор (112). У одојачком периоду постепено 

сазрева TН-1одговор и под дејством INF-γ долази до продукције опсонизирајућих 

антитела IgG класе у мањем степену у односу на старију децу. Конститутивно већа 

синтеза и велики трансцелуларни пренос ових изотипова у лумен црева, што је 

повезано са нижим концентрацијама ових антитела у серуму, може бити и једна од 

карактеристика које обезбеђују рану неутрализацију највећег броја бактерија те се 

инфекција манифестује као асимптоматска. Са друге стране, снажан IgА и IgG 

хуморални одговор који постоји у тежим облицима инфекције, не уочава се као пораст 

серумске концентрације ових имуноглобулина услед повећаног губитка протеина кроз 

оштећену баријеру црева у току дијареје.  

У овој студији, анализе перцентилних вредности различитих типова 

имуногобулина у групи деце са симптомима и без симптома инфекције су указале на 

разлику у расподели висине серумских концентрација антитела у односу на постојање 

симптома болести. Висина серумске концентрације IgA била је подједнако распоређена 
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на прецентилној криви без обзира на облик испољавања болести. Карактеристике 

мукозног имунитета одојчета, који се одликује високим концентрацијама TGF-β из 

регулаторних Т-ћелија и продукцијом BAFF, APRIL и ретиноичне киселине од стране 

ДЋ и епитела мукозе дигестивног тракта, условљава увек IgA хуморални одговор на 

колонизацију бактеријом, без обзира на степен инвазије, инфламације тј. на тежину 

инфекције. Анализирајући снагу IgM хуморалног одговора, деца која су имала 

симптоматске облике болести реаговала су и већом продукцијом специфичних IgM. У 

овом узрасту деца се први пут сусрећу са овом бактеријом, те је доминација IgM 

хуморалног имунитета очекивана у оквиру примарног имунског одговора. Тежина 

инфекције пропорционално је праћена и количином створених IgM антитела од стране 

B-1 B-лимфоцита у Т-независном хуморалном одговору, наивних локалних 

фоликуларних ћелија у GALT-у одојчета које су активиране присуствном C. jejuni у 

оквиру примарног одговора или услед континуиране колонизације дигестивног тракта 

овом бактеријом. Код деце која реагују снажним IgM одговором (концентрације преко 

90-тог перцентила) није било разлике у синтези овог типа антитела између деце са 

клинички манифестним и асимптоматским облицима инфекције. Међутим, у групи 

деце са снажним IgG одговором (90-ти перцентил) деца са клиничким манфестацијама 

су имала ниже концентрације IgG у односу на децу са асимптоматском инфекцијом.  

Нижа концентрација серумских IgG код деце са симптомима на 90-том 

перцентилу може се разматрати са неколико аспекта. Прво, у току клинички 

манифестне инфекције може доћи до губитка имуноглобулина кроз нарушену епителну 

баријеру у току дијареје или се они појачано транспортују у лумен црева преко 

неонаталних Fc рецептора (112). Друго, неразвијеност TН-1 одговора за последицу има 

ниже серумске концентрације IgG1 и IgG3 према C. jejuni (149), па недовољна 

ефикасност опсонизације услед недовољне количине ових антитела постаје манифестна 

само у случајевима инфекције са великим бројем бактерија, те долази до испољавања 

клинички манифестованог облика болести. Треће, деца која су више пута дошла у 

контакт са кампилобактером развила су ефикасан IgG одговор који их штити од појаве 

симптома при инфекцији (163). Четврто, укупну концентрацију IgG чине све четри 

поткласе овог имуноглобулина. С обзиром да се сазревање синтезе IgG1 и IgG3 (INF-γ-

TН-1 одговор) дешава брже од сазревања IgG2 (Т-независни одговор локалних             

B-лимфоцита у ламини проприји) (289), могуће је да су разлике у концентрацији 

између симптоматских и асимптоматских облика управо последица разлика у 
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сазревању хуморалног одговора појединачних поткласа IgG. У групи слабих IgG 

респондера (10-ти перцентил) разлог ниже концентрације IgG код деце која су имала 

симптоме болести, поред наведеног, може бити и слабији пасивни имунитет с обзиром 

на то да су се мајчина антитела разградила или нису ни била трансплацентарно пренета 

детету у довољној количини, што је за последицу имало тежи облик инфекције (151). 

 

Хематолошки налаз 

Иако дијареја кампилобактером може бити у најранијем узрасту праћена 

крвавим столицама, у овом истраживању није утврђена разлика у учесталости анемије 

код деце са инфекцијом у односу на контролну групу. Са једне стране учесталост 

асимтоматских облика је у испитиваној групи значајна, а са друге степен губитка крви 

и акутни ток инфекције која траје неколико дана није довољан да изазове анемију код 

деце са симптоматским обликом болести.  

Бактеријска инфекција је праћена леукоциозом због ефекта цитокина урођене 

имуности и хематопоезе који се ослобађају из имунских ћелија у току инфламације и 

осварују свој ефекат на хематопоетске прогениторе те доводе до повећања пула 

првенствено неутрофила (TН-17) и моноцита (TН-1). Резултати добијени овом студијом 

указују да деца са инфекцијом имају нижи број леукоцита у односу на децу без 

инфекције. Овакав налаз би могао да се протумачи и смањеном секрецијом цитокина са 

хематопоетским ефектом током инфламације или смањеном реактивношћу прогенитора 

на ове цитокине, при чему постоји могућност да су деца са нижим бројем леукоцита 

уствари осетљивија на инфекцију C. jejuni. Међутим, пошто ни једно дете са 

симптоматским обликом болести није имало повишен број леукоцита, а да је медијана 

броја леукоцита била мања у односу на асимптоматску децу постоји могућност да је 

губитак леукоцита у већем степену током симптоматске дијареје у виду леукоцитозе у 

столици узрок нижег броја леукоцита у крви. Међутим с обзиром на време протекло од 

испољавња симптома до тестирања деце могуће је да деца са симптоматским обликом 

болести имају примарно лошији квалитет епителне баријере, првенствено у смислу 

незрелости тј са јачим проинфламаторним одговором епитела на садржај лумена црева 

(112), који је присутан и у оговору на нормалну цревну флору, а манифестован 

израженим инфантилним коликама могао би бити праћен и изласком леукоцита, али би 

ову претпоставку требало у будућности потврдити додатним истраживањима. 
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5.3. Атопија 

Повезаност цревних инфекција и атопије је непознаница у стручној јавности, с 

обзиром на то да постоје мишљења да оштећење цревне слузнице бактеријском 

инфекцијом може олакшати сензибилизацију код деце у раном узрасту са једне стране, 

док, са друге стране, постоје ставови да стимулација протективног TН-1имунског 

одговора може спречити развој атопије. Иако социо-епидемиолошки индикатори броја 

инфекција указују на обрнуту повезаност са атопијом (290), имунопатогенетске студије 

о повезаности  бактеријских инфекција и алергија су мање доследне (291). У оквиру 

данске студије показано је да налаз антитела према већем броју цревних бактерија, 

међу којима је и C. jejuni,утиче на повећану појаву атопије (210). Постоје и мишљења 

да атопија штити дете нарочито у најранијем узрасту од настанка гастроинтестиналних 

инфекција (211), као и да су ентералне инфекције повезане са редукцијом ризика од 

настанка алергијске сензибилизације (212).  

Резултати овог истраживања показују да иако је у групи деце са атопијом 

учесталост  C. jejuni инфекције била мања у односу на децу без атопије, није утврђена 

статистичка значајност те разлике. Међутим у групи деце која су имала симптоматску 

C. jejuni инфекцију свако осмо дете је атопичар (13,3%), док је у групи деце која су 

имала ентероколитис без инфекције свако треће дете имало атопијску конституцију 

(28,6%). Када се анализирају деца без ентероколитиса у подгрупи деце са 

асимптоматском C. jejuni инфекцијом било је 20% деце са атопијом, док је то био 

случај у 24% зраве деце.   

Активација имунског одговора на најчешће недовољно разграђене протеине 

хране кроз епител, одређена је генетски. Деца са атопијом реагују TH-2 имунским 

одговором и инфламацијом на антигене из хране. Постоје контрадикторна мишљења да 

ли је бактеријска цревна инфекција која изазива TH-1 одговор (у случају 

кампилобактера) протективна за развој атопијских болести, јер доводи до инхибиције 

TH-2 одговора или представља доприносећи фактор развоју атопије јер доводи до 

нарушавања епителне баријере, па тиме узрокује и већу сензибилизацију детета на 

алергене из хране (292) 

Активација епителних ћелија дигестивног тракта током инфекције доводи до 

продукције TSLP који делује на дендритске ћелије и узрокује повећану продукцију IL-4 

и диференцијацију у физиолошки доминантан TH-2 имунски одговор на инфекцију у 

одојачком периоду. Са друге стране TSLP стимулише дендритске ћелије ламине 
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проприје дигестивног тракта на продукцију APRIL, што доводи до повећања синтезе 

IgA имуноглобулина. У садејству са IL-25 и IL-33 који делују на нуоците (IL-13 

продукујуће ћелије урођеног имунитета) TSLP доприноси развоју TH-2 имунског 

одговора који подразумева и измену тешког ланца имуноглобулина у ε ланац 

(продукција IgE), са настанком еозинофилне инфилтрације у цревима. IL-4 и IL-13 

доводе до алтернативне активације макрофага који почињу да продукују IL-10 којим 

инхибирају активисане антиген презентујуће ћелије, те доводе до гашења имунског 

одговора са једне стране, а са дуге стране продукују TGF-β који онемогућава даље 

активирање имунског одговора, али доприноси додатној продукцији IgA (112, 293). 

Код деце са атопијом постоји смањена функција регулације имунског одговра 

(TGF-β и IL-10) уз генетски условљене механизаме развоја TH-2одговора. На почетку 

инфекције слабија регулација имунског одговора са нижим TGF-β у почетку инфекције 

доводи до смањеног удруженог ефекта овог цитокина са IL-1 и IL-6 у ставарњу TH-17 

ћелија и слабијег развоја неутрофилне инфламације (292). Узрастом детермнисана 

смањена продукције IL-12 из активираних дендритских ћелија онемогућава развој TH-1 

одговора у почетку инфекције, те током инфекције доминира TH-2 одговор настао улед 

присуства TSLP ослобођеног из стимулисаних епителних ћелија црева (149) Висока 

концентрација IL-4 и IL-13 из TH-2 Т-ћелија доводи до појачане секреције мукуса и 

изражене перисталтике црева као одбрамбеног механизма у борби против инфекције са 

једне стране, еозинофилне инфламације, измене тешког ланца имуноглоблина уIgE и 

снажне алтернативне активације макрофага са компезаторним повећањем продукције 

IL-10 и TGF-β, што уловљава и повећану продукцију IgA (112, 293). 

Осим тога, карактеристике имунског система одојчади са атопијом које се 

дефинишу смањеним или недовољно јаким TH-17 иTH-1 одговором могу бити разлог 

немогућности стварања инфламаторног одговора који би се клинички манифестовао 

симптомима болести. Са друге стране код атопичара је сем конститутивно повећане 

продукције IgE у бактеријској цревној инфекцији повећана (294) и продукција IgA 

антитела, те је образац доминантног имунског одговора на кампилобактер другачији у 

односу на неатопичаре и заснован на израженијем ефекторсом механизму 

неутрализације бактерије. У прилог томе иде и корелација атопије са серумским 

концентрацијама IgA према C. jejuni. Такође, налаз статистички значајно виших 

концентрација IgA код атопичара у односу на неатопичаре у групи деце са једним 

позитивним антителом, такође, указује да више концентрацијеIgA према C. јejuni код 
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деце са атопијом могу имати протективну улогу у случајевима контакта деце са овом 

бактеријом.  

Индикације за тестирање алергије код деце према препорукама Европске 

академије за алергологију и клиничку имунологију (European Academy of Allergy and 

Clinical Imunology, EAACI), између осталих, представљају и повраћање и дијареја (295) 

који су уједно и главни симптоми инфекције кампилобактером, мада је ток симптома 

значајан у клиничкој диференцијацији болести. У литератури која се бави 

фенотиповима атопије у најранијем узрасту описана је подгрупа деце узраста до две 

године са присутним "allergy like" симптомима, повишеним вредностима укупних IgE 

антитела, али без сензибилизације. Док једна група аутора сматра да се ради о 

потенцијалним атопичарима, који ће развити сензибилизацију у наредним годинама 

(296), други аутори сматрају да се ради о сензибилизацији на ређе алергене који нису 

обухваћени уобичајеним тестовима, првенствено због чињенице да су код ове деце 

присутни гастроинтенстинални "allergy like"симптоми (295). Серумска концентрација 

tIgE у више студија је описан као маркер атопије који се данас широко користи у 

дијагностиковању алергијских болести код деце (295-298). Међутим, ови резултати су 

показали да серумске концентрације tIgE у узрасту деце до две године позитивно 

корелишу са серумским концентацијама све три класе специфичних антитела према 

кампилобактеру. Физиолошки присутан TH-2 одговор у одојачком периоду условљава 

и пораст концентрације tIgE при инфекцији патогеним микроорганизмом, без обзира на 

постојање атопије (294). 

Серумска концентрација tIgE је виша код атопичара и у испитиваној и у 

контролној групи, али уочена је значајна разлика у висини концентрације tIgE у односу 

на постојање инфекције. Постоји низ опсервација које указују на стимулаторну улогу 

инфекција на селективно повећање продукције IgE приликом излагања 

имуностимулаторима порекла из бактерија (299). У овом истраживању атопичари са 

инфекцијом имали су високе концентрације tIgE(Md=326,5kU/L) док се код атопичара 

без инфекције концентрација tIgE кретала унутар нормалних вредности за узраст детета 

(Md=8,6kU/L). У групи деце са инфекцијом атопичари су имали tIgE≥34,25кU/L 

(сензитивност 83% , специфичност 93%), док су у групи деце без инфекције атопичари 

ималиtIgE≥ 5,91 кU/L (сензитивност 75%, специфичност 65 %).  

Физиолошки TH-2 одговор у раном детињству у одсуству атопије за последицу 

има и пораст tIgE у одговору на инфекцију, чак и када се ради о екстрацелуларној 
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бактерији која примарно изазива TH-1одговор, као што је кампилобактер (294). 

Сматрају га факултативном интрацелуларном бактеријом. Деца без атопије имала су 

више серумске концентрације tIgE уколико је утврђена и инфекција кампилобактером у 

односу на децу без атопије и без инфекције. Резултати ове студиује указују да серумска 

концентрација tIgE не може бити поуздан  маркер атопије у узрасту деце до две године 

уколико се не разматра у контексту постојања инфекције. Уколико дете у узрасту до 

две године има изразито високе концентрације tIgE постоји опасност да се пажња 

дијаностичара усмери на атопију, а да инфекција остане непримећена. Са друге стране, 

референтне концентрације tIgE код деце атопичара без инфекције, указују на постојање 

опасности да атопија не буде препозната. Уз то, интересантан је податак да су деца са 

атопијом и без инфекције имала сличне серумске концентрације tIgE као и деца без 

атопије, а са инфекцијом. Према резултатима овог испитивања, серумска концентрација 

tIgE<5,9кU/L указује да дете нема ни инфекцију ни атопију, док tIgE≥34,25кU/L указује 

да дете има и атопију и инфекцију. Распон серумске концентрације tIgE од                 

5,9-34,24кU/L код деце узраста до две године представља „сиву зону“ која захтева  

испитивање и атопије и инфекције у циљу постављања етиолошке дијагнозе 

ентероколитиса нејасне етиологије. Резултати овог истраживања су показали да 

уколико дете атопичар узраста 5-24 месеца има ентероколитис, симптоми могу бити 

последица само алергије на храну (cut off tIgE≥11,9кU/L) или може представљати и 

цревну инфекцију на тлу већ присутне ТН-2 инфламације у цревима (cut off 

tIgE≥86,9кU/L), што указује да инфекција C. jejuni код детета са атопијом снажно 

стимулише ТН-2 одговор. 

5.4. Фактори ризика 

На основу анализе учесталости инфекције C. jejuni у испитиваној популацији 

утврђене су ризичне групе за настанак инфекцијена испитиваној територији.  

Према индивидуалним и социо-демографским карактеристикама, деца са 

ризиком за развој C. jejuni инфекције су :  

 у другој години живота;  

 женског пола;  

 рођена царским резом;  

 са ТМ на рођењу више од 3800gr;  

 изложена бактерији у току летњих месеци;  

 на вештачкој исхрани у тренутку испитивања;  
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Према карактеристикама стања здравља, деца са ризиком за развој инфекције C. 

jejuni су :  

 деца са раније дијагностикованим болестима доњих дисајних путева;  

 серумским концентрацијама tIgE вишим од 7,73kU/L 

На основу анализе учесталости симптома ентероколитиса у популацији деце са 

инфекцијом C. jejuni утврђено је да деца са инфантилним коликама представљају 

ризичну групу за настанак симптоматске инфекције. 

Логистичком регресијом утврђени су пресказујући фактори постојања 

инфекције кампилобактером и то: 

1. фактори ризика су узраст, велика ТМ на рођењу и повишене концентрације tIgE 

2. протективни фактори су природна исхрана и атопија. 

Као предсказујући фактор за испољавање симптоматског облика инфекције 

кампилобактером утврђено је постојање инфантилних колика које пет пута повећавају 

ризик. 

 

5.4.1. Узраст 

Ентероколитиси изазвани бактеријом C. jejuni, најчешће се јављају код деце 

узраста до три године (226, 227). Неки аутори наводе податак да 60% оболелих припада 

узрасту деце до пет година, а само 20% од 5 до 10 година старости (5, 165, 300). 

 Међутим постоје популације са малом учесталошћу инфекције капилобактером 

као што је Сингапур, где је стопа инциденце инфекције деце кампилобактером ниска 

(1,2%) (229). По подацима које износи EFSA, у земљама ЕУ, највећи број оболелих су 

деца млађа од пет година (126,8/100.000), али се болест учесталије јавља и код младих 

старости око 20 година (EFSA, 2012). У развијеним земљама, као што је Финска, болест 

се најчешће јавља код особа узраста од 20 до 35 година, а не код деце (230).  

Станфорд и сарадници су испитујући учесталост инфекције кампиолбактером у 

узрасту од 0-4 године утврдили најчешће јављање у узрасту од 12 до 23 месеца (301). У 

испитиваној групи ове студије, сва деца у другој години живота су имала инфекцију 

кампилобактером. Повећана учесталост инфекције код деце у другој години живота 

повезана је са већом изложеношћу деце овом микроорганизму јер деца прелазе на 

мешовиту исхрану која у нашем поднебљу између осталог подразумева и конзумирање 

пилетине код све деце. Непостојање контроле намирница на присуство кампилобактера 

у периду истраживања, вероватно, значајно доприноси већем броју контаминираних 
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намирница у промету, чиме се повећава изложеност и најмлађе популације. Сем веће 

изложености самој бактерији, као фактор који доприноси настанку инфекције описује 

се и матрикс, односно врста намирнице са којом се бактерија уноси (153). Поред 

инфективне дозе, као најзначајнији фактор за настанак инфекције се помиње 

пријемчивост бактерије за организам, при чему код деце инфективна доза може да буде 

знатно мања у односу на одрасле (302). Најчешће се у литератури наводи смањени 

ацидитет желудачне киселине који 10 пута повећава ризик од инфекције (153).  

С обзиром на то да деца имају смањен желудачни ацидитет, разградња бактерије 

у дигестивном тракту неимунским механизмима је редукована, те је тиме и опасност од 

колонизације и инвазије већа (256). У одојачком периоду мукус који представља 

неспецифичну одбрану од колонизације бактеријом је пропустљив, редак са мањом 

концентрацијом гликопротеина чиме је његова ефикасност редукована, па то може да 

буде још један разлог повећане осетљивости деце. У анималним моделима показана је 

повећана осетљивост на кампилобактер услед дефицита адапторног протеина у 

ћелијама урођеног имунитета MyD88, неопходног за сигнализирање преко TLR.  

Овај адапторни протеин физиолошки има снижену експресије током првих 

месеци живота и један је од фактора незрелости имунског система одојчета у 

генерисању ТН-1 одговора. У литератури се имунодефицијенције наводе као фактор 

ризика за инфекцију кампилобактером, а од њих се најчешће помиње хипо и 

агамаглобулинемија.  

Транзиторна хипогамаглобулинемија одојчета која настаје као последица 

разградње мајчиних а недовољне синтезе антитела одојчета, чини још један 

доприносећи фактор развоју инфекције током прве две године живота. Постоје студије 

које указују да у различитим узрастним групама инфекцију изазивају и различити 

типови бактерије, односно да се ређи типови појављују као узрочници инфекције код 

старијих особа (303). 

 

5.4.2. Пол 

У литератури дистрибуција оболелих према полу говори да чешће обољевају 

мушкарци, али узроци овакве расоделе нису познати. Ова расподела према полу је 

веома варијабилна у односу на старосну структуру испитиване популације. Неки 

аутори наводе да у САД постоји доминација код мушкараца од детињства до 45. године 

живота, а код старијих особа стопа инфекције je једнака код оба пола (233, 234).  
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У нашој земљи у општој популацији чешће обољевају мушкарци (59,26%) него 

жене (40,74), а исти тренд се одржава и у популацији деце (243). У Шкотској, 

мушкадеца имају око 1,5 пута већи ризик за настанак инфекција кампилобактером у 

односу на женску децу (228, 231, 232). 

Супротно подацима из литературе подаци ове студије указују да су женска деца 

чешће инфицирана, али нема веће учесталости симптоматске инфекције. Анализом 

података уочено је да су мушка деца у нашој популацији чешће дојена, што може бити 

разлог смањеној учесталости инфекције. Културолошке карактеристике наше средине 

повезане су са фаворизовањем деце мушког пола која се преноси и на негу детета у 

најранијем детињству. 

 

5.4.3. Начин порођаја 

Деца која су рођена царским резом имају повећану осетљивост на инфекцију 

кампилобактером и симптоматске облике болести. Током одојачког периода за 

сазревање имунског система неопходна је нормална колонизација дигестивног тракта. 

Природни пут порођаја обезбеђује детету први контакт са комензалном флором вагине 

мајке доприносећи раном ставарњу нормалне микрофлоре дигестивног тракта 

новорођенчета. Код деце рођене "царским резом", описана је каснија колонизација 

бактеријама рода Bifidobacterium и Bacteroides (304). 

 

5.4.4. Телесна маса на рођењу 

Мала телесна маса на рођењу повезана је са превременим рађањем, већом 

незрелошћу имунског система, мањом концентрацијом трансплацентарно пренесених 

IgG, а тиме и већом осетљивошћу на бактеријске инфекције. Међутим, резултати ове 

студије указују да су деца рођена са ТМ већом од 3800gr најчешће имала и инфекцију 

кампилобактером која је била асимптоматска у 66,7% случајева, док су деца са ТМ на 

рођењу мањом од 3000gr најређе имала инфекцију, али је та инфекција у 75% била 

симптоматска. Учесталост порођаја царским резом код деце са великом ТМ на рођењу 

могла би објаснити велику учесталост инфекције, док подаци о трансплацентрном 

преносу заштитних антитела који указују на ниже серумске концентрације пасивно 

пренетих IgG код превремено рођене деце, као и незрелост епителних ћелија 

дигестивног тракта могу објаснити велику учесталости симптоматских облика 

инфекције у групи деце са ТМ мањом од 3000gr.  
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5.4.5. Годишње доба рођења 

Већина студија показује да се број изолата Campylobacter-а повећава током лета 

и јесени у развијеним земљама (6, 233). У Великој Британији, број изолованих 

кампилобактера се повећава сваког маја (305), док у САД-у постоји разлика у годишњој 

дистрибуцији спорадичних случајева и оних који се јављају у епидемијама. Coker и 

сарадници наводе да се спорадични случајеви чешћи јављају преко лета, док епидемије 

свој максимум достижу у пролеће и јесен (6). Miller и сарадници наводе да је број 

изолата C.jejuni мали у прва четри месеца године, а онда се значајно повећава почетком 

маја и јуна, док максимум достижу у јулу и августу (306). Разлози сезонског кретања 

нису засигурно познати, али студије у Шведској и САД показују да стопа клицоноштва 

кампилобактера код пилића, главног резервоара спорадичних случајева, јесте много 

већа преко лета, у односу на зимски период. Не мање битан разлог, су и летње 

активности, као што је конзумирање оброка припремљених на роштиљу и употреба 

непрерађене воде из природних извора, за време камповања и боравка у природи (237, 

238). У тропским и суптропским земљама, сезонске варијације су мање евидентне, 

међутим, на овим просторима је запажена већа инциденца кампилобактериоза током 

кишних сезона (6, 238). 

Према подацима које износи EFSA, највећи број пријављених случајева 

оболелих од кампилобактериозе у 2008. год., у земљама ЕУ био је у току летњих 

месеци и ране јесени, од јуна до септембра, а нема значајнијих разлика у односу на 

дистрибуцију потврђених случајева јављања месечно између северних и јужних 

европских земаља (228). Слично као и ранијих година, у 2010. године највећи број 

пријава и стопа случајева кампилобактериозе код људи је била током летњих месеци, 

од јуна до августа, а са постепеним опадањем броја оболелих од септембра до децембра 

(255). 

 

5.4.6. Исхрана 

Као најважнији фактори ризика за инфекцију кампилобактером Danisи 

сарадници наводе начин исхране (246), при чему је инфекција C. jejuni ретка пре 

шестог месеца живота, што се објашњава протективним утицајем дојења (234). 

Мајчино млеко није само идеални извор хранљивих материја за одојче до шест 

месеца живота, већ има и значајан утицај на развој имунског система, а фактори који су 

нађени у мајчином млеку представљају кључне факторе и за сазревање GALT-а и 
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системског имунског система. Америчка педијатријска академија (American Academy of 

Pediatrics, AAP) и СЗО препоручују исхрану одојчета искључивим дојењем до шестог 

месеца живота, а наставак дојења у оквиру мешовите исхране препоручује се до 12. 

месеци (ААР), односно друге године (СЗО) (149). У овој студији свако друго дете које 

није било дојено, у тренутку испитивања, имало је инфекцију кaмпилобактером, док је 

то био случај код сваког петог детета на природној исхрани. Мајчино млеко има велики 

утицај на формирање цревне микрофлоре одојчета и дојење је директно повезано са 

бројем комензалних бифидобактерија у столици одојчета, које смањују вирулентност 

бактерија интенстиналног тракта (307). Мајчино млеко садржи гликане, као што су 

гликопротеини, муцини, гликозаминогликани и гликолипиди. Нересорптивни 

олигосахариди и гликани присутни у мајчином млеку онемогућавају везивање 

микроорганизама за слузницу гастроинтенстиналног тракта, чиме спречавају инфекцију 

и инфламацију у цревима (152). У мајчином млеку налазе се солубилне компоненте 

урођеног имунтета које помажу у опсонизацији бактерије (комплемент, маноза везујући 

лектин) или лизирају бактерије у дигестивном тракту (лактоферин, дефензини, 

лизозим), па спречавају колонизацију бактерије у дигестивном тракту. Tитри 

секреторних антитела према површинским антигенима C. jejuni су највиши у 

колоструму, али перзистирају кроз читав период лактације (152). 

Подаци из литературе указују да мајчино млеко садржи компоненте значајне за 

редукцију инфламаторног процеса у цревима, који би могли допринети изостанку 

клинички манифестоване болести. Мексичка студија је показала да деца узраста до две 

године на природној исхрани имају мању учесталост дијареје изазване 

кампилобактером, а да је то директно повезано са концентрацијом IgA према 

кампилобактеру у мајчином млеку (153). Резултати овог истраживања, указују да иако 

су деца која су на природној исхрани у тренутку испитивања ређе била инфицирана 

кампилобактером. Међутим, деца која су и поред природне исхране имала инфекцију, 

испољавала су симптоматске облике болести са сличном учесталошћу као и деца која 

нису дојена у тренутку испитивања. Стога, на основу резултата ове студије, може да се 

сматра да је тежина клиничке слике и испољавање симптоматских облика болести 

повезано пре са степеном развијености и карактеристикама имунског система одојчета. 

У сваком случају, мајчино млеко може модулисати сазревање имунитета цревне 

баријере детета пре инфекције (са појачањем квалитета и синтезе мукуса и 

повећавањем антибактерицидних механизама дигестивног тракта одојчета, а могуће и 
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смањењем експресије рецептора за бактерију) и остварити бактерицидне ефекте у 

лумену дигестивног тракта, али уколико ипак дође до атхезије и инвазије бактерије, 

клиничко манифестовање инфекције зависно је искључиво од интерреакције саме 

бактерије и имунског одговора одојчета. 

 

5.4.7. Место живљења 

У овом испитивању није било разлике у испољавању инфекције 

кампилобактером између деце из руралне и урбане средине. Аустралијски аутори 

такође нису утврдили повезаност изолације кампилобактера из столице са географском 

дистрибуцијом испитаника, као ни са социо-економским статусом (301). Ипак, већина 

података из литературе указује на већу учесталост инфекције кампилобактером у 

руралним срединама. Испитивање налаза C. jejuni у здравој популацији на нашој 

територији указало је да деца ураста до 3 године из урбане средине имају инфекцију у 

0,66%, док је инфекција у узрасту од 7-12 година чешће била присутна код деце која 

живе на селу у 1,89% (243). 

У развијеним земљама ова бактерија је препозната као патогена у намирницама, 

те се радила њена идентификација, а сам налаз бактерије указивао је на микробиолошку 

неисправност намирнице што је подразумевало њено искључивање из промета. Тако су 

деца у градским срединама развијених земаља мање изложена ризичним намирницама, 

за разлику од деце на селу. У време извођења студије, у нашој земљи није постојала 

обавеза контроле намирница на присуство бактерија рода Сampуlobaсter. Из тог разлога 

су и деца у урбаним срединама била подједнако изложена овој бактерији, као и деца у 

руралним подручјима. Сем тога, најважнији фактори ризика за инфекцију 

кампилобактером обухватају и конзумираење пилетине, исхрану у ресторанима, 

конзумирање брзе хране(246), вакумиране хране (сланинa и салате од поврћа) (308) чије 

коришћење је повезано са стиловима живота у граду. Patrickи сарадници у својој 

студији међу 1.273 анкетираних родитеља оболеле деце од кампилобактериозе, њих 767 

(60%) изјавило је да су њихова деца посетила продавницу у последњих недељу дана и 

возила се у колицама. Од тога је 103 деце (13%) било изложено сировим производима, 

те ови аутори закључују да деца која се возе у корпама у супермаркетима имају већу 

вероватноћу да буду изложена кампилобактеру (226). Ступањем новог правилника о 

микробиолошкој исправности намирница на снагу од 2010. године којим се регулише 

обавеза тестирања ризичних група намирница на кампилобактер у нашој земљи 
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омогућиће у будућности смањење броја контаминираних намирница у промету, а тиме 

и изложеност становништва овој бактерији. 

Иако, без веће учесталости инфекције, ови  резултати показују да деца са села 

имају више концентрације IgА и IgG према кампилобактеру у односу на децу у граду. 

Чешћа појава инфекције кампиолобактером у руралним срединама тумачи се блисаким 

контактом са животињама, узгајањем живине и млечним производима (152, 285, 309). 

C. jejuni је присутан у интестиналном тракту живине као комензал, без значајног 

патогеног ефекта (310, 311). Grados и сарадници су указали да пилићи који се узгајају у 

домаћинству, могу бити колонизовани кампилобактером (312), а Hue и сарадници 

претпостављају да се слободне и непричвршћене бактерије континуирано излучују 

секретованим мукусом (311).  

Пошто је за животиње и за људе карактеристична истовремена инфекција, 

посебан значај се придаје храни и води контаминираној секретима и екскретима 

инфицираних животиња, живине, птица и малих глодара (313). Оташевић и сарадници 

наводе да Campylobacter може да преживи у коритима за воду стоке, барама, језерима, 

потоцима  и блату (17). Obiri-Danso и сарадници наводе да су контаминирани садржај 

излучевина дивљих птица, најчешће фецеса, значајани за преношење кампилобактерa 

на пашњаке и контаминацију површинских вода што може да доведе и до инфекције 

домаћих животиња (235). Сматра се да епидемије настају најчешће услед употребе 

контаминираног млека или нехлорисане воде (225).Фецес контаминиране животиње 

може штетно утицати у областима у којима се узгаја сирово воће и поврће (314). Муве 

на фарми пилића и свиња представљају додатне изворе инфекције кампилобактером у 

човековој околини зато што мува може да носи кампилобактере на свом егзоскелету 

(77). Постоје подаци који указују на могућност да и друге животиње са фарме као што 

су пацови, а и сами фармери својим чизмама, могу такође бити извор контаминације 

јата пилића (315). За људе који живе у руралним областима, стални контакт са стоком 

је ризик за настанак инфекције(244) као и сопствено снабдевање водом (245, 246). 

 

5.4.8. Стање здравља детета 

Тежи облици инфекције кампилобатером описују се у имунодефицијентним 

стањима (114), а одојачки период се због незрелости имунског одоговора сматра 

периодом са повећаном остељивошћу на инфекције уопште (316). Узраст од шестог до 

деветог месеца живота у имунолошком смислу карактерише низак ниво 
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трансплацентарно пренешених антитела са мајке, прелазак на вештачку исхрану и 

недовољно стварање имуноглобулина од стране детета (149). У овом ризичном  

периoду створени су услови за настанак болести приликом излагања различитим 

микроорганизма из спољашње средине. Услед тога уочена је удруженост цревних 

инфекција и болести доњих дисајних путева (317) што може бити последица фактора 

везаних за отпорност детета на инфекцију. Са друге стране стилови живота повезани са 

социо-економским статусом и лошијим хигијенским условима, као и већи број чланова 

породице или колективни смештај могу допринети већем броју различитих инфекција 

код детета. Није познато да ли би у узрасту до две године кампиолобактериоза могла 

допринети преласку физиолошког гастроезофагеалног рефлукса (GER) у 

гастроезофагеалну болест (Gastroesophageal reflux disease, GERD). Познато је да GERD 

за последицу има рецидивантну појаву респираторних симптома код деце најмлађег 

узраста (318).  

Деца која су имала респираторне инфекције имају веће концентрације 

специфичних IgM и IgA према кампилобактеру, који би указало на B-ћелијски одговор 

у одсуству ТН-1 стимулације. Са друге стране, хроничне кожне болести које су 

подразумевале присуство екцема праћене су повишењем специфичних IgA и IgG, што 

би указивало да је имунски одговор током хроничне инфламације коже праћен ТН-1 

стимулацијом. Повишене концентрације IgA према кампилобактеру уочавају се код 

деце са атопијом (уз повишен tIgЕ) и код деце са инфантилним коликама (без 

повишења tIgЕ), при чему инфантилне колике нису биле повезане са атопијом. Овакав 

налаз указује да доминантна IgA продукција у контакту са кампилобактером може бити 

узрокована са два патоимунолошка механизма: 1) код атопије доминантни ТH-2 

одговор је праћен повишеним вредностима tIgЕ, али и алтернативном активацијом 

макрофага што доводи до повећане продукције TGFβ1 који условљава продукцију IgA 

према кампилобактеру, 2) код деце која су имала инфантилне колике незрелост цревне 

баријере условљава проинфламаторни одговор на  кампилобактер са продукцијом IgA 

вероватно у танком цреву. Симптоматски облик инфекције кампилобактером уочен је 

чешће у групи деце која су имала инфантилне колике. Постојање инфантилних колика, 

као симптома физиолошке дисфункције црева услед накупљања гасова, које може бити 

узроковано поремећајем нормалне цревне флоре, представља ризични фактор за 

настанак инфекције C. јejuni код деце узраста до две године (317). 
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Појава хроничних постинфекцијских секвела код инфекције кампилобактером, 

иако је релативно ретка, може да доведе до стања опасних по живот или трајне 

неспособности. Овакве промене су углавном описане код одраслих и нема података о 

утицају инфекције кампилобактером на здравље деце у каснијим животим добима. 

Хроничне секвеле до којих доводи ова бактерија, могу захватити периферни нерни 

систем и тако довести до акутних и хроничних полинеуропатија или коштано–зглобни 

систем са појавом реактивног артритиса, ентензитиса као и спондилитиса (319-321).  

 

5.5. Мере превенције и сузбијања инфекције 

Неопходна је организована подршка напорима да се спроведе надзор и праћењу 

инфекција изазваних овом бактеријом. Мере превенције би требало да обезбеде 

прекидање циклуса иницијалне и секундарне контаминације хране штетним агенсима и 

пресецање путева који воде до алиментарних болести код људи. Сузбијање инфекције 

кампилобактером захтева мере контроле у свим фазама ланца исхране, од 

пољопривредне производње на фарми, до обраде, производње и припреме хране у 

комерцијалним установама и домаћем окружењу. То управо подразумева да се акценат 

деловања премести са инспекције готових продуката на почетне карике ланца у 

процесу производње, односно тамо где постоје одређени проблеми, а све са циљем да 

се спречи могућност контаминације производа. Битну улогу у оваквој врсти контроле 

има спровођење Анализе опасности критичних контролних тачака (Hazard Analysis 

Critical Control Point, HACCP) у прехрамбеној индустрији. 

Такође, неопходна је едукација здравствених радника у препознавању, 

дијагностиковању и лечењу кампилобактериоза, са акцентом на основне мере за 

контролу било које интестиналне инфекције, а које су применљиве и у случају 

енеритиса изазваног бактеријом C. jejuni. Оне обухватају пречишћавање вода, термичку 

обрада млека, хигијенску дистрибуција отпадака, мере опреза при контакту са 

животињама (прање руку после сваког контакта са животињама), универзалну 

пастеризација млека, одговорност особља које рукује са храном (адекватно кување 

живине као и примена адекватних хигијенских мера при руковању куваном живином у 

циљу заштите од поновне контаминације кампилобактером), као и едукацију јавности о 

коректном руковању са живином и другим свежим месом преко јавних медија. Важна је 

такође и едукација радника о хигијенском руковању храном на кланицама, као и оних 
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који су укључени у производњу сировог меса, што је неопходно како би се 

микробиолошка контаминација свела на минимум. 

Промоција здравља и здравих стилова живота треба да обезбеди смањење 

ризичног понашања становништва, нарочито родитеља деце која су у ризичним 

групама и код које се очекује већа инциденција инфекције на основу предсказујућих 

фактора утврђених овим испитивањем. 

Болести које се преносе храном су значајан терет и изазов за ново јавно здравље 

и представљају глобалан проблем. Преко 70% инфекција људи настаје ингестијом 

микроорганизама путем хране. Микробиолошки агенси везани за храну су значајан 

узрок болести, радне неспособности и смрти широм света. Према степену ризика по 

здравље људи болести настале уношењем контаминиране хране налазе се на првом 

месту. Ове болести се могу превенирати и тако смањити оптерећење друштва.СЗО је 

лидер у питањима глобалног здравља, усмеравања научних здравствених истраживања, 

формулисања норми и стандарда, дефинисања стратешких решења, пружања стручно-

техничке подршке земљама чланицама и праћења и оцене здравствене ситуације у 

свету и развоја здравствених трендова. Резолуција СЗО сваке године, позива земље 

чланице да област здравствене исправности хране уврсте у основне јавно здравствене 

програме и обезбеде услове за спровођење мера са циљем стављања у промет само 

намирница које су здравствено исправне (322). Други акциони план СЗО „храна и 

исхрана за европски регион“за период 2007. до 2012. године, наводи као главни циљ 

смањење појаве болести које се преносе храном (323, 324). Приоритети су редукција 

контаминације хране бактеријама из родова Salmonellae и Campylobacter. 

Пет услова безбедне хране су: одржавање чистоће, одвајање свежег од куваног, 

темељно кување, чување хране на безбедним температурама и коришћење исправне 

воде и свежих намирница. У том смислу неопходно је поставити пет основних циљева. 

Прво, јачање капацитета Националних референтних лабораторија и других јавно 

здравствених лабораторија и институција укључених у дијагностику и праћење болести  

које се преносе храном. Друго, успостављење посебних центара тзв. ''Centres of 

excellence'' за специјализовану обуку и консултације. Треће, подстицање сарадње 

између микробиолога и епидемиолога из јавног здравља, ветерине и области везаних за 

технологију и хигијену хране. Четврто, побољшање извештавања бактерија 

Campylobacter кроз коришћење националне компјутерске базе података која сакупља 
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податке и даје годишњи извештај из институција чланица. Пето, спровођење едукације 

становништва кроз штампане и "wеb" публикације, састанке и конференције. 

Такође, постојање банке података („врх леденог брега“) у земљи, обезбеђује 

брзу и квалитетну размену информација у својој мрежи, а електронским путем 

омогућава да сви подаци буду ажурирани на више језика. Декларација о исхрани 

Foodand Agriculture Organization of the United Nations/World Health Organisation 

(FAO/WHO) (1992), говори да: »... довољне количине квалитетне и здравствено 

исправне хране је основно право појединца« (323). 

Надгледање болести које се преносе храном представља велики проблем у 

новом јавном здрављу." Оптерећење болешћу "представљају болести које се углавном 

преносе преко хране (патогени и хемијски агенси, паразити), акутне и хроничне 

болести, дуготрајне компликације, морбидитет, неспособност и морталитет (323).  

Домен акције требало би у будућности да представља подржавање здравих 

основа, промоција безбедне исхране новорођенчади, безбедно допунско храњење беба, 

безбедна исхрана деце школског и предшколског узраста (323, 325). Такође треба 

обезбедити снабдевање безбедном храном, хигијену, примену система Анализе ризика 

и критичне контролне тачке  (Hazard Analysis and Critical Control Point - HACCP), 

коришћење оквира за анализу података, правилан систем надгледања и праћења, 

исправну контролу система хране, да систем чува и ажурира податке, интегрисати 

надгледање, испитивање и брз систем узбуњивања између новог јавног здравља и 

ветеринарског сектора, обезбедити контролисан систем од »поља до кашике « (326, 

325). Потребно је обезбедити разумљиве информације и образовање потрошача, а 

развојне смернице здраве исхране усмерити како на општу популацију тако и на 

осетљиве групе. Спровођењем јавних кампања о безбедности хране треба да се на 

време снабдевају циљне групе тачним информацијама, промовише адекватно 

означавање хране, обезбеђује безбедна храна, као и њено хигијенско справљање и 

чување. 

Као крајњи циљ потребно је унапредити интегрисан, на лабораторијским 

налазима базиран приступ људском здрављу, као и повећати способност откривања, 

реаговања и спречавања болести које се преносе храном. 
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6. ЗАКЉУЧЦИ 

 

1. У групи деце са ентероколитисом, инфекција C. јejuni утврђена је код 51,7% 

испитаника што је, поред инфекције ротавирусима и бактеријама из рода 

Salmonella,чини једним од најчешћих узрочника ентероколитиса код деце 

узраста до две године. 

2. Није утврђено да се код инфекције деце C. јejuni овог узраста, број деце са и 

без симптома значајно разликује с обзиром на то да је учесталост инфекције 

износила 21,6%, при чему је 9,3% деце имало неки од симптоматских 

облика, а 12,3% асимптоматских облика инфекције. 

3. С обзиром на то да је су деца са инфекцијом C. јejuni  чешће имала дијареју у 

односу на децу без инфекције (34,2% vs 9,5%), у групи деце са инфекцијом 

C. јejuni 57,1% деце је имало асимптоматски облик, док је у групи деце са 

симптоматским обликом инфекције њих 80% имало дијареју, а 20% је 

испољило блаже облике болести у виду повраћања. Дијареја је једна од 

главних манифестација инфекције, мада постоји лака клиничка слика без 

дијареје и само са повраћањем.   

4. Концентрације серумских IgM, IgA и IgG према C. jejuni су статистички 

значајно више код деце са дијарејом у односу на децу без дијареје.   

5. У групи деце са атопијом учесталост инфекције C. jejuni је била мања у 

односу на децу без атопије, али није утврђена статистичка значајност те 

разлике. Инфекција која је утврђена на основу серолошких анализа (а 

највећи број је IgG+IgM позитивних) код атопичара била је асимптоматска. 

6. Серумска концентрација tIgE<5,9кU/L указује да дете нема ни инфекцију ни 

атопију, док tIgE≥34,25кU/L указује да дете има и атопију и инфекцију. С 

обзиром да се концентрација укупних IgE повећава код деце узраста до две 

године у току инфекције без обзира на атопију, не може бити поуздан маркер 

атопије у овом узрасту у концентрацијама од <5,9 до ≥34,25кU/L. 

7. ИнфекцијаC. jejuni  код деце са атопијом снажно стимулише ТН-2 одговор  

(cut off tIgE≥86,9кU/L), праћена је вишом серумском концентрациом IgA. 

8. Ризичне групе деце за инфекцију C. jejuni су деца у другој години живота; 

деца женског пола; деца рођена царским резом; деца са ТМ на рођењу већом 

од 3800gr.; деца изложена овом микроорганизму у току летњих месеци; деца 

на вештачкој исхрани у тренутку испитивања; деца са раније 
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дијагностикованим болестима доњих дисајних путева и серумским 

концентрацијама tIgE вишим од 7,73kU/L 

9. Предсказујући фактори постојања инфекције кампилобактером су: 

 фактори ризика - узраст од две године, велика ТМ на рођењу и повишене 

концентрације tIgE; 

 протективни фактори - природна исхрана и атопија. 

10. Предсказујући фактор за испољавање симптоматског облика инфекције 

кампилобактером је постојање инфантилних колика. 
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8. ЛИСТА СКРАЋЕНИЦА 

 

A 

AI-2 - Signal inducer 2– Сигнални индуктор 2 

AIDS - Acquired Immune Deficiency Sydrome - Синдром стечене имунодефицијенције 

ANOVA - Analysis of Variance - Анализа варијансе 

APRIL -А proliferationinducing ligand - А пролиферишући индукујући лиганд 

АТ-антитело 

 

B     

B-лимфоцити – Б лимфоцити који који код човека сазревају у костној сржи, а код птица у Bursa fabricii, па 

отуда и скраћеница води порекло. 

BAFF - B-cell activating factor - Фактор активације Б-ћелија 

BCR- Bcellreceptor - Рецептор заaнтиген на површини Б- ћелија  

beta – Стандардизовани коефицијент независне варијансе у линераној регресији који се користи за 

израчунавање варијансе зависне променљиве  

 

C 

оС – Температурна скала према Celsius-у 

C. coli - Campylobacter coli 

C. jejuni - Campylobacter jejuni 

C. lari - Campylobacter lari 

C. upsaliensis - Campylobacter  upsaliensis 

CadF - Campylobacter adhesion to fibronectin - Атхезин кампилобактера за фибронектин  

Campylobacter spp. – Врсте Campylobacter-а  

CapA - Campylobacteradhesion protein - Адхезиони протеин кампилобактерa 

CDC - Centers for Disease Control and Prevention - Центри за контролу и превенцију болести  

CDT - Cytolethal Distending Toxin - Цитолетални дистендирајући токсин  

CFU - Colony Forming Units - Јединица koja формира колонију 

CI 95% - Confidenceinterval - Интервал поузданости (за вероватноћу тачности налаза на нивоу 95%) 

Cia - Campylobacterinvasionantigen - Антиген инвазиje кампилобактера 

CPS - CapsularPolysachаride - Капсуларни полисахарид 

CsdA - Cold-shockDEAD-boxproteinA - Протеин хладног шока, производ deaD гена 

CSP - Coldshockprotein - Протеин хладног шока 

 

D 

DC - Dendritic Cell - Дендритичнa ћелијa 

df - Degrees of freedom – Степени слободе 

DNK - Deoxyribonucleic acid - Дезоксирибонуклеинска киселина (ДНК) 

 

E  

EFSA - European food Safety Authority - Европска Агенције за безбедност хране  

ELISA - Еnzyme linked immunosorbent assay - Имунски тест обележен ензимом 

Er – Erythrocytes - Еритроцити 
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ЕУ - Европска Унија 

 

F 

F - test - Fisher - test - Вредност Фишеровог теста израчуната анализом варијансе  

FDA - FoodandDrugAdministration - Министарство за храну и лекове САД  

FlpA - Fibronectin-likeprotein - Протеин сличан фибронектину  

Fn- Fibronectin - Фибронектин  

 

G 

GALT - GutAssocitedLymphaticTissue - Лимфно ткиво гастроинтестиналног тракта 

GBS - Guillain-Barré Syndrome - Гилен Бареов синдром 

GER - Gastroesophagealreflux - Гастроезофагеални рефлукс 

GERD - Gastroesophagealrefluxdisease - Болест гастроезофагеалног рефлукса 

GIT – Гастроинтестинални тракт 

gr - gram – Грам 

 

H 

h - hour - Час  

HACCP - HazardAnalysisCriticalControlPoint - Анализа опасности и критичне контролне тачке  

HEp-2 - Humanepithelcells - Ћелије хуманог епителa 

Hgb - Haemoglobin – Хемоглобин 

HIV- Humanimmunodeficiencyvirus – Вирус хумане имунодефицијенције 

HBs - HepatitisBsurface antigen – Површински хепатитис Б антиген  

HCV - HepatitisCvirus – Хепатитис Ц вирус 

Hsp - HеаtSchokProtein - Протеин топлотног шока  

Htc- Hematocrit – Хематокрит 

 

I 

IFNγ - InterferonGamma - Гама интерферон 

Ig - immunoglobulin - Имуноглобулин  

IgA - ImmunoglobulinclassА - Имуноглобулин класе A 

IgE-ImmunoglobulinclassE - Имуноглобулин класе E 

IgG - ImmunoglobulinclassG -  Имуноглобулин класе Г 

IgM - ImmunoglobulinclassМ - Имуноглобулин класе М 

IL - Interleukin - Интерлеукин  

IP - Confidence interval - CI - Интервал поузданости  

 

J 

JlpA - Jejuni lipoprotein A - Јејуни липопротеин А 

 

L 

Le - Leukocyte- Леукоцити  

LOS - Lipoligosaccharide – Липосахарид  

LPS- Lipopolysaccharide – ЛПС- Липополисахарид 

LpA-LipoproteinА – ЛрА - Липопротеин са површине  
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M 

MALT - Mucosa Associated Lymphatic tissue – Лимфно ткиво слузокоже 

MAP - Mitogen Activated Protein - Протеин активиран митогеном 

MFS - Miller Fisher Syndrome - Милер Фишеров синдром  

MGFE-8 - Milk factor globulin Е-8 - Фактор Е-8 млечног глобулина 

ml - Милилитар 

MOMP - Major Outer Membrane Protein - Главни протеин спољашње мембране  

 

N 

n - Број испитаника 

NF - κB - Nuclear factor kappa beta - Нуклеарни фактор капа бета 

NLR - Nod Like Receptors – Рецептори сличанолигомеризућем домену  

 

O 

OR- oddsratio – Показатељ релативног ризика 

 

P 

p - Probability - Вероватноћа процене грешке 

PCA - Principalecomponentanalysis – Анализа главних компонената (факторска анализа)  

PEB1 - Periplasmic/membrane-associated protein; Pei, Ellison and Blaser - Протеин везан за периплазму/мембрану  

PFGE - Pulsed-Field Gel Electrophoresis - Електрофореза у гелу у пулсирајућем пољу електричне струје  

Phadiatopinfant– Вишеструки тестза детекцију специфичних имуноглобулина класе E 

P – перцентил 

 

Q 

QS - QuorumSensing - Детекција кворума 

 

R 

r - Spearman'srho - Коефицијент корелације 

RAR - Related orphan receptor gamma – Сличан орфанорецептору гама   

RF – Rheumatoid factor - Реуматоидни фактор  

RNA - Ribonucleic Acid - Рибонуклеинска киселина (RNK) 

RORγT - Retinoid-AcidReceptor-relatedOrphanReceptorgammat -  Pецептор за ретиноичну киселину који припада 

породици нуклеарних рецептора,  сличан орфан рецептору гама  т – сматрају се рецепторима „сирочићима“,  

пошто немају познате лиганде 

RPPs - RibozomalProtectionProteins - Заштитни рибозомални протеини  

rRNK -  Рибозомална рибонуклеинска киселина 

 

S 

SE - StandardError - Стандардна грешка 

Sp. - species- Врста 

Spp.- Врсте 

STAT4 - SignalTransducerandActivatorofTranscriptionproteinfamily – Трансдуктор сигнала и активатор  породице 

протеина транскрипције 

Subsp. - subspecies – Подврстa 



докторска дисертација 

 

др Дара Јовановић 146 

 

SZO (СЗО) - Светска здравствена организација 

SAD (САД) - Сједињене Aмеричке Државе 

 

T 

TACI-Тransmembraneactivatorandcalcium-modulatorandcyclophilinligandinteractor – Молекул који се понаша као 

трансмембрански активатор и који реагује са модулатором калцијума и лигандом за циклофилин 

T-bet – T cell transcription factor - Т ћелијски транскрипторни фактор 

TGF - β Transforming growth factor β -  Фактор трансформације раста β 

TH-1 - субпопулација 1 T-helper лимфоцита 

TH-2 – субпопулација 2 T-helper лимфоцита 

tIgE -Total serum IgE - Концентрација укупних имуноглобулина класе E у серуму 

TLR - Toll-like receptor - Рецептор сличан протеину кодираном Toll - геном који је идентификован код винске 

мушице Drosophila 

TNF-α - Tumor Necrosis Factor alpha - Фактор некрозe туморa алфа  

Tr – Thrombocytеs - Тромбоцити 

TSLP - Тymic stromal limphopoetin - Лимфопоетин строме тимуса 

 

U 

U- units/ml -  јединице/ml 

 

V 

V. bubulus - Vibrio bubulus 

V. fetus - Vibrio fetus 

V. jejuni - Vibrio jejuni  

μm - Мicrometer - Микрометар 

МНС – Мajor histocompatibility complex – Главни комплекс хистокомпатибилности  

 

T 

ТМ - Телесна маса 

 

У 

УВ-ултравиолет 

http://en.wikipedia.org/wiki/Toll_(gene)
http://en.wikipedia.org/wiki/Drosophila_melanogaster
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9. ПРИЛОГ 1 

 

АНКЕТА (лични подаци) 

 

Име и презиме детета ________________________________________________ 

ЈМБГ детета ________________________________________________________  

Датум рођења______________________    Место рођења___________________ 

Адреса становања и МЗ ______________________________________________ 

Да ли је трудноћа оржавана ?                                              ДА                     НЕ 

Порођај             ПРИРОДНИ           ЦАРСКИ РЕЗ        ВАКУМ          ФОРЦЕПС 

Телесна маса на рођењу ______________  

Колико је месеци дојено?______________ 

У колико месеци је почето са мешовитом исхраном?___________________________ 

 

 

БОЛЕСТИ ГАСТРОИНТЕНСТИНАЛНОГ ТРАКТА 

 

Подаци о симптомима гастроинтестиналне болести добијени су анкетирањем родитеља 

старатеља (таб. бр. 1.) и из базе података Дома здравља праћењем дијагноза по 

Међународној класификацији болести (МКБ) из групе А – инфекције црева у којима 

није индентификован узрочник, као и из групе К – неинфективне болести црева које су 

се манифестовале дијарејом и повраћањем (таб. бр. 2.). 

 

Табела бр. 1 -  Симптоми ГИТ болести из анкете који се могу повезати 

са C. jejuni инфекцијом 

 

Питање Одговор 

Да ли је дете имало проблеме са стомаком и варењем?  Описати тегобе и узраст 

Да ли је дете имало изражене грчеве? Да  Не                

Да ли је дете често повраћало?  Да  Не                

Да ли је дете имало ређе столице?           Да  Не                
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Табела бр. 2 - ГИТ болести по МКБ из базе података Дома здравља, које се могу 

повезати са Campylobacterjejuni инфекцијом 

 

Инфекције црева 

А05 Друга тровања храном узрокована 

бактеријама 
Intoxicationes alimentariae bacteriales aliae 

А08 Инфекције црева узроковане вирусима Infectiones intestinales virales 

А09 Пролив и желудачно-цревно зњапаљење, 

вероватно заразног порекла 

Diarrhoea et gastroenteritis, causa infectionis 

suspecta 

Неинфективне болести црева 

К52 Друга незаразна запаљења  

желуца, танког црева и дебелог црева 

Gastroenteritis, ileitis et colitis non  

infectiva alia 

R10 Бол у трбуху и карлици Dolor abdominalis et pelvicus 

R11 Мучнина и повраћање Nausea et vomitus 

 


