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Целиакия – это иммуноопосредованное заболевание, вызываемое воздействием глютена у генетически 
восприимчивых людей, проявляющееся энтеропатией тонкого кишечника с желудочно-кишечными и вне-
кишечными симптомами. Диагноз целиакии основывается на сочетании клиники, позитивных результатов 
серологических исследований и характерной гистологической картины на глютеновой диете. Клиническая 
картина крайне разнообразна: пациенты могут иметь выраженные гастроэнтерологические симптомы раз-
личной тяжести, внекишечные проявления, или болезнь протекает бессимптомно, что приводит к поздней 
диагностике заболевания. У детей с рецидивирующей железодефицитной анемией, задержкой физического 
и полового развития, кожными высыпаниями по типу герпетиформного дерматита, наличием в анамнезе пе-
реломов при неадекватной травме нужно заподозрить наличие глютеновой энтеропатии и своевременно на-
чать диагностические мероприятия. Актуальной в настоящее время является ранняя диагностика целиакии. 
Долговременное соблюдение аглютеновой диеты приводит к заживлению слизистой двенадцатиперстной 
кишки и облегчает симптомы заболевания. Но, как показывает практика, у небольшого количества паци-
ентов диагноз был установлен во время первого обострения. Своевременно поставленный диагноз опреде-
ляет тактику немедикаментозного и медикаментозного лечения, его эффективность и прогноз заболевания. 
В данной статье описан клинический случай поздней диагностики целиакии.
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Coeliac disease is immune mediated disease, caused by damaging exposure of gluten to those people, who 
are genetically susceptible and develops like a small-bowel enteropathy with gastrointestinal and other symptoms. 
Coeliac disease diagnosis is based on the combination of clinical symptoms, positive serologic test and specific 
histopathological findings. Clinical picture is various and gastrointestinal symptoms may become from severe to 
asymptomatic which could be the reason of the late diagnosis. Coeliac disease could be suspended in children 
with recurrent iron-deficiency anemia, physical disabilities and delayed sexual development, if there is skin rasps 
by herpetiform dermatitis type and bones fracture in medical history. Those who have these associated conditions 
should be screened for gluten enteropathy with further diagnostic examination to ensure early detection. Long term 
gluten free dieting leads to a reducing inflammation in small intestine and relives the symptoms. However in practice 
only a small number of patients are diagnosed early during the first exacerbation of disease. Prompt diagnostics 
allows to determine the right tactic of treatment, evaluate its effectiveness and disease prognosis. In this article late 
diagnosed coeliac disease case is presented.
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Глютеновая энтеропатия считается си-
стемным заболеванием, характеризующим-
ся вариабельной комбинацией связанных 
с глютеном признаков/симптомов и спец-
ифических для заболевания антител [1]. 
Прием глютена генетически предраспо-
ложенными лицами с аллелями HLA типа 
II DQ2/DQ8 может вызвать Т-клеточно-
опосредованный иммунный ответ против 
тканевой трансглютаминазы, это в свою 
очередь приводит к повреждению слизи-
стой оболочки и в конечном счете – к атро-
фии кишечных ворсинок [2]. Генетиче-
ский фон (гены позитивности HLA-DQ2/
DQ8 и гены, не относящиеся к HLA) явля-
ется обязательным детерминантом развития 

заболевания, которое развивается с участи-
ем факторов окружающей среды (например, 
вирусных инфекций и дисбиоза микробио-
ты кишечника) [3]. 

Целиакия может возникнуть в любом 
возрасте и в различных клинических прояв-
лениях. Ее распространенность в общей по-
пуляции составляет примерно 1 % при пре-
обладании среди заболевших женщин [3]. 
Показатели распространенности в половом 
соотношении различаются во многих про-
спективных исследованиях – цифры варьи-
руют от 1:3 до 1,5:1. В настоящий момент 
известно, что целиакия поражает все воз-
растные группы, включая пожилых людей; 
более 70 % впервые диагностированных 
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случаев отмечается среди людей старше 
20 лет [4]. Клинически тяжелые проявления 
могут возникнуть в послеродовом периоде, 
особенно в первые 6 недель после родов, 
у 15–20 % женщин с целиакией [5].

Недавнее повышение количества па-
циентов, у которых была диагностирована 
целиакия, коррелирует с большей насто-
роженностью врачей из-за широкого рас-
пространения и разнообразия клинических 
проявлений этого заболевания [6]. В по-
следние десятилетия распространенность 
классической картины целиакии снизилась, 
в то время как распространенность неклас-
сической картины возросла. Классические 
варианты проявлялись с наличием мальаб-
сорбции, в которой преобладали диарея, сте-
аторея, потеря веса или задержка развития. 
Около 50 % пациентов с целиакией имеют 
внекишечные или нетипичные симптомы, 
такие как анемия, остеопороз, герпетиформ-
ный дерматит, неврологические проблемы 
и гипоплазия зубной эмали [7]. Среди раз-
нообразных клинических проявлений также 
отмечают неопределенные абдоминальные 
симптомы (боль в животе, метеоризм), реф-
люкс-эзофагит, эозинофильный эзофагит, 
нейропатию, атаксию, депрессию, низкий 
рост, остеомаляцию и остеопороз, необъяс-
нимый рост трансаминаз печени, неблаго-
приятные исходы беременности и даже лим-
фому [5]. У детей внекишечные проявления 
включают низкий рост, анемию, замедлен-
ное половое созревание, гипоплазию зубной 
эмали, снижение плотности костей, язвы 
в полости рта, заболевания печени и желче-
выводящих путей и герпетиформный дер-
матит. Плохой рост и анемия, как правило, 
являются наиболее распространенными, 
и существует корреляция с более серьезным 
гистологическим повреждением при по-
становке диагноза по сравнению с детьми 
с желудочно-кишечными проявлениями или 
выявленными при скрининге случаями [8]. 
Среди субклинических дефицитных состо-
яний, обусловленных глютеновой энтеропа-
тией, преобладает сочетанная мальабсорб-
ция железа и фолиевой кислоты.

Позднее менархе как одно из проявле-
ний нарушения полового развития являет-
ся еще одним внекишечным проявлением. 
В ходе ряда исследований установлено, что 
средний возраст пациенток в период менар-
хе был выше контрольной группы (13,6 года 
по сравнению с 12,7 года) [9].

Эксперты Европейского общества по 
изучению целиакии (ESsCD) в последних 
рекомендациях (2019) определили круг за-
болеваний и состояний, являющихся по-
казаниями для обследования на глютено-
вую энтеропатию:

– симптомы, признаки или лабораторные 
данные, свидетельствующие о мальабсорбции; 

– отсутствие симптомов у членов семьи 
первой степени родства пациента с целиа-
кией (HLA-типирование может быть пред-
ложено в качестве теста первой линии);

– необъяснимое повышение уровня 
аминотрансфераз; 

– остеопения/остеопороз;
– микроскопический колит;
– необъяснимая атаксия или перифери-

ческая нейропатия и др. [5]. 
В начале 2020 г. эксперты Европейского 

общества детских гастроэнтерологов, гепа-
тологов и нутрициологов (ESPGHAN) [10] 
рекомендовали обследование детей 
и подростков на целиакию при следую-
щих проблемах:

– гастроинтестинальные: хроническая 
или интермиттирующая диарея, хрониче-
ские запоры, не отвечающие на стандарт-
ную терапию, хронические боли в животе, 
увеличенный живот, периодические тошно-
та и рвота;

– экстраинтестинальные: снижение мас- 
сы тела, отставание физического развития, 
задержка полового развития, аменорея, 
раздражительность, утомляемость, ней-
ропатии, артриты/артралгии, хроническая 
железодефицитная анемия, снижение мине-
рализации костей (остеопения/остеопороз), 
повторные переломы, повторные афтозные 
стоматиты, герпетиформный дерматит, де-
фекты зубной эмали, изменения в печеноч-
ных пробах; 

– специфические состояния: дети пер-
вой линии родства пациентов с целиакией, 
аутоиммунные состояния (сахарный диабет 
1-го типа, аутоиммунный тиреоидит, ауто-
иммунный гепатит), синдром Дауна, син-
дром Тернера, синдром Вильямса–Бойрена, 
дефицит IgA. 

Среди перечисленных состояний наибо-
лее часто встречаются диарея, увеличенный 
в объеме живот, снижение веса и отстава-
ние ребенка в физическом развитии [10]. 

Многие факторы в анамнезе, такие как 
количество и сроки введения глютена в мла-
денчестве, а также грудное вскармливание, 
влияют на течение заболевания [6]. В насто-
ящее время нет доказательств того, чтобы 
рекомендовать избегать раннего (в возрасте 
4 месяцев) или позднего (в течение или по-
сле 6 или даже 12 месяцев) введения глю-
тена у детей с риском развития целиакии. 
Потеря толерантности к глютену может 
произойти в любой момент жизни как след-
ствие других триггеров, кроме глютена, та-
ких как желудочно-кишечные инфекции, ле-
карства (антибиотики, альфа-интерферон), 
нарушение микрофлоры кишечника [5, 8]. 
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В ряде работ в качестве триггеров отмеча-
ют аденовирус типа 12, вирус гепатита С, 
Campylobacter jejuni, кишечную лямблию, 
ротавирус и энтеровирусную инфекцию [7].

Диагноз целиакии основывается на со-
четании клиники, позитивных результатов 
серологических исследований и характер-
ной гистологической картины при биопсии 
двенадцатиперстной кишки на глютеновой 
диете [5]. У детей и подростков с клиникой, 
предполагающей целиакию, диагноз целиа-
кии может быть выставлен без биопсии при 
условии высокого уровня антител к тканевой 
трасглутаминазе (более 10 раз от верхней 
границы нормы), наличии положительных 
антител к эндомизию (IgA-EMA) и наличии 
HLA-DQ2/8 гаплотипа. Диагноз подтверж-
дается снижением антител и клиническим 
ответом на безглютеновую диету [10]. 

Тест на антитела к тканевой транс-
глутаминазе (anti-TG2) является наиболее 
чувствительным тестом, тогда как тест 
на антитела к эндомизию IgA – наиболее 
специфическим тестом. Определение anti-
TG2 рекомендуется в качестве первого 
шага. Тест IgA-EMA может использоваться 
в качестве подтверждающего или в случае 
низкого титра anti-TG2 [5]. 

Тщательный гистологический анализ 
биоптатов двенадцатиперстной кишки, под-
счет лимфоцитов на HPF и морфометрия 
важны как для диагностики, так и для диф-
ференциальной диагностики [11]. Для до-
стижения максимальной диагностической 
точности необходимо провести не менее 
5 биопсий слизистой двенадцатиперстной 
кишки, т.е. минимум 4 биопсии из дуоденум 
и одна – из луковицы. При этом все образцы 
луковицы двенадцатиперстной кишки мар-
кируются и представляются отдельно [12].

Дополнительное проведение лабора-
торно-инструментальных исследований 
с тщательным сбором анамнеза, включая 
ретроспективный анализ медицинской до-
кументации, может помочь в верификации 
диагноза и дифференциальной диагности-
ке. Как правило, целиакия – это доброкаче-
ственное заболевание с хорошим прогнозом 
при соблюдении аглютеновой диеты. Сохра-
нение или рецидив симптомов, несмотря на 
продолжающееся лечение, требуют пере-
смотра первоначального диагноза, оценки 
аглютеновой диеты и поиска сопутствую-
щих расстройств или осложнений [13]. При 
рефрактерном заболевании могут развиться 
осложнения, требующие дополнительного 
обследования с использованием более со-
вершенных рентгенологических и эндоско-
пических методов [14].

Своевременные диагностика и назначе-
ние соответствующего лечения позволяют 

добиться регресса клинических проявлений 
энтеропатии с восстановлением нормаль-
ной структуры слизистой оболочки тонкой 
кишки, предотвращают развитие тяжелых 
осложнений. В данной статье нами предло-
жена история болезни пациентки с поздней 
диагностикой целиакии за счет упущения 
внекишечных проявлений в детстве, таких 
как замедление роста, хроническая анемия, 
задержка пубертатного развития. 

Пациентка 27 лет в декабре 2019 г. го-
спитализирована в терапевтическое отде-
ление городской больницы с жалобами на 
боли в эпигастрии, вздутие живота, сниже-
ние массы тела на 15–16 кг за последние 
6 месяцев, плотные отеки на нижних конеч-
ностях, сухость во рту, выраженную сла-
бость, головокружение, сухость кожи. 

Анамнез заболевания: считает себя боль-
ной в течение последних 9 месяцев, когда 
впервые появились отеки на ногах, синяч-
ковая сыпь, снижение аппетита, субфе-
брильная температура (преимущественно 
в вечернее время суток), головокружение. 
С перечисленными жалобами в мае 2019 г. 
обратилась к терапевту в г. Шымкенте. Диа-
гностирована железодефицитная анемия тя-
желой степени (Нв 48 г/л). Проведен курс 
ферротерапии (феркайл) с положительным 
эффектом (уровень Нв 98 г/л). 

Повторное ухудшение состояния про-
изошло в начале июля 2019 г. в виде не ку-
пирующегося в течение 4 часов носового 
кровотечения с развитием быстро нарас-
тающей слабости, с появлением тошно-
ты и рвоты. Экстренно госпитализирова-
на в стационар г. Караганды с диагнозом: 
«Двусторонняя пневмония, внебольничная, 
тяжелой степени, дыхательная недоста-
точность 2 ст. Сепсис. Септический шок. 
ДВС-синдром, фаза гипокоагуляции. Коагу-
лопатия потребления. Тромбоцитопения по-
требления. Хронический нефрит, латентное 
течение в стадии обострения». Проведено 
антибактериальное, симптоматическое ле-
чение, выписана с положительной динами-
кой. Рекомендованы дообследование и на-
блюдение по месту жительства.

В ходе амбулаторного обследования осе-
нью 2019 г. получены позитивные результа-
ты серологических тестов: антитела к тка-
невой трансглутаминазе IgА – 200 Ед/мл, 
антитела к дезамидированным пептидам 
глиадина – 100 Ед/мл, антитела к глиадину 
IgA – 90 Ед/мл. На ФГДС (с биопсией) – 
эндоскопическая картина поверхностного 
гастрита, целиакии. Гистологическое за-
ключение: «Морфологическая картина со-
ответствует целиакии, стадия Marsh 3b». 
Пациентке установлен диагноз «Целиакия. 
Синдром избыточного бактериального ро-
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ста. Хронический панкреатит с нарушени-
ем внешнесекреторной функции. Диморф-
ная анемия (ЖДА, фолиеводефицитная 
анемия)». Даны рекомендации: соблюдение 
аглютеновой диеты, ферментные препара-
ты, коррекция дисбиоза кишечника и ди-
морфной анемии (пероральные препараты 
железа и фолиевой кислоты). Со слов боль-
ной, все рекомендации выполняла. В связи 
с ухудшением состояния в декабре 2019 г. 
обратилась за медицинской помощью по ме-
сту жительства. С целью коррекции тера-
пии и купирования осложнений пациентка 
госпитализирована в терапевтическое отде-
ление стационара.

Анамнез жизни: Со слов пациентки, 
анемия легкой степени с детских лет, пери-
одически получала лечение пероральными 
препаратами железа. Менструации с 16 лет. 
С детства отмечала склонность к запорам, 
периодически жидкий или кашицеобраз-
ный стул до 2–3 раз в день. Наследствен-
ность не отягощена. Аллергологический 
анамнез отрицательный. Вредные привыч-
ки отрицает. Жилищно-бытовые условия 
удовлетворительные. Питание – согласно 
аглютеновой диете (со слов пациентки). Со-
стоит на диспансерном учете у офтальмоло-
га с диагнозом: «Миопия средней степени, 
осложненная. Периферическая витреохори-
оретинальная дегенерация», у гематолога 
с диагнозом: «Диморфная анемия (ЖДА 
средней степени + фолиеводефицитная ане-
мия тяжелой степени)».

При объективном осмотре обращает 
на себя внимание несоответствие внешне-
го вида пациентки паспортному возрасту. 
Телосложение астеническое, пониженного 
питания. Имеется дефицит веса: ИМТ – 
14,42 кг/м2. При росте 158 см вес пациент-
ки составил 36 кг. Кожные покровы блед-
ной окраски, чистые, выраженная сухость, 
шелушение. Видимые слизистые бледной 
окраски, чистые, влажные. АД 90/60 мм 
рт. ст. ЧСС 60 уд/ мин. Границы сердца 
перкуторно – в пределах нормы. Аускуль-
тативно – тоны сердца приглушены, ритм 
правильный, систолический шум на вер-
хушке. Язык суховат, густо обложен белым 
налетом. Живот умеренно вздут, урчание по 
ходу кишечника, пальпация чувствительная 
в области левого подреберья, подвздошной 
области с обеих сторон. Печень, селезенка 
не увеличены. Кашицеобразный стул до 
2–3 раз в сутки, без примесей, обычного 
цвета. Симптом поколачивания отрицатель-
ный с обеих сторон. Мочеиспускание сво-
бодное, безболезненное. Периферические 
отеки нижних конечностей до бедер. Со 
стороны других органов и систем при объ-
ективном осмотре патологии не выявлено. 

Результаты лабораторных исследований: 
в общем анализе крови – гипохромная ане-
мия средней степени, умеренная тромбоци-
топения, в биохимическом анализе крови: 
гипопротеинемия, гипоальбуминемия, гипо-
натриемия, гипокалиемия, гипохолестерине-
мия, протромбиновое время 14,3 сек (норма 
9,1–12,1 сек). Копрология: стеаторея (ней-
тральный жир +++, жирные кислоты +), кре-
аторея, амилорея, лейкоциты 0–4 в п/зр. На 
ЭКГ – нарушение процессов реполяризации. 
Проведен полный ретроспективный анализ 
предоставленных пациенткой медицинских 
документов. Необходимые исследования для 
верификации диагноза пациентке были про-
ведены амбулаторно и представлены нами 
в анамнезе заболевания.

Диагноз «Целиакия с преобладанием 
внекишечных проявлений, резистентный 
тип, тяжелой степени (морфологическая 
стадия Marsh 3b). Хронический панкреатит 
с нарушением внешнесекреторной функ-
ции. Анемия вторичного генеза средней сте-
пени тяжести». На фоне аглютеновой диеты 
и проводимой терапии (внутривенное вве-
дение раствора альбумина, ГКС-терапия, 
коррекция водно-электролитного баланса, 
заместительная ферментная терапия, кор-
рекция микрофлоры кишечника) отмечена 
положительная динамика в виде улучшения 
самочувствия, регресса отечного синдрома 
и нормализации лабораторных показателей. 

Заключение
Особенностью данного клинического 

случая является недооценка у пациентки 
в детстве желудочно-кишечных симптомов 
в виде мальабсорбции, также не проанали-
зирован хронический дефицит железа при 
отсутствии явных причин. Согласно литера-
турным данным большая роль принадлежит 
своевременному выявлению мальабсорб-
ции различной выраженности, ее клини-
ческих проявлений и осложнений с целью 
исключения глютеновой энтеропатии. По 
поводу железодефицитной анемии паци-
ентке неоднократно назначались перораль-
ные препараты железа без учета усвоения 
данной лекарственной формы. У пациентки 
в анамнезе имелись и другие важные при-
знаки: задержка полового развития (позднее 
менархе – с 16 лет) и физического развития. 
Во многих случаях эти состояния могут не 
быть патогенетически связаны с целиакией, 
но увеличение распространенности забо-
левания в наши дни вынуждает к проведе-
нию серологического обследования таких 
пациентов для своевременной диагностики 
целиакии и предупреждения осложнений, 
которые имелись у больной в виде геморра-
гического, анемического, отечного синдро-
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мов и вторичного иммунодефицита с разви-
тием осложненной пневмонии в анамнезе. 

Несмотря на трудности диагностики 
и лечения целиакии, в большинстве случаев 
при пожизненном соблюдении аглютеновой 
диеты вполне возможно достижение вы-
сокого качества жизни больных. Для этого 
также имеют большое значение самообра-
зование и самоорганизация пациента, пони-
мание и поддержка близких людей. 

Целью демонстрации данного клини-
ческого примера является привлечение 
внимания врачей общей практики к ранней 
диагностике целиакии. Особое внимание 
следует уделить атипичному и бессимптом-
ному течению целиакии. У детей с рециди-
вирующей железодефицитной анемией без 
явных причин, с прогрессирующим дефи-
цитом массы тела при адекватном питании, 
с замедлением роста и задержкой пубертат-
ного периода, наличием в анамнезе пере-
ломов при неадекватной травме (остеопе-
нии/остеопороза), кожных высыпаний по 
типу герпетиформного дерматита нужно 
заподозрить наличие глютеновой энтеро-
патии и своевременно начать диагностиче-
ские мероприятия.
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