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Целиакия (глютеновая эн
теропатия, глютеновая
болезнь) – это хроничесL

кое генетически детерминированL
ное заболевание, характеризуюL
щееся поражением тонкой кишки
с развитием гиперрегенераторной
атрофии слизистой оболочки
вследствие непереносимости спеL
цифического белка злаковых –
глютена.

Исторические
аспекты

Исторически первое упомиL
нание о целиакии можно встреL
тить во втором столетии новой эры
L Aretaeus Cappadocian описываL
ет у детей хронические поносы,
истощение, отставание в физичесL
ком развитии и дает название боL
лезни – Morbus coeliacus. В 1888
г. Samuel Gee дает первое классиL
ческое описание глютеновой энтеL
ропатии у детей, отмечает больL
шое значение диеты в лечении данL
ных пациентов и подверженность
данной болезни разных возрастL
ных групп. В 1924 г. Haas впервые
подробно описывает банановую
диету (исключались все злаковые

и картофель, основным источниL
ком питания были бананы), котоL
рую использует в лечении целиаL
кии, и которая приводит к значиL
тельному улучшению состояния
пациентов. Во время II Мировой
Войны голландский педиатр Dicke
омечает связь между дефицитом
хлебных злаков и улучшением соL
стояния пациентов с глютеновой
энтеропатией. В 1950г. в диссерL
тации посвященной целиакии он
впервые указывает на этиологиL
ческий фактор данного заболеваL
ния – спирторастворимую фракL
цию глютена, специфического
белка содержащегося в пшенице,
ячмене, ржи, овсе. В 1952 г. G.
McIver и French успешно примеL
няют аглютеновую диету в лечеL
нии целиакии, тем самым подL
тверждая правильность предполоL
жения Dicke. В 1954 г. Paulley
впервые описывает характерные
гистологические изменения слизиL
стой оболочки тонкой кишки. 1958
год L Berger обнаруживает и опиL
сывает первый серологический
маркер целиакии, антитела к глиL
адину, и тем самым дает мощный
толчок для интенсивного выявлеL

целиакии принадлежит глиадину L
фракции глютена LспецифическоL
го белка злаковых. Патогенез заL

ния и изучения целиакии.

Распространенность
Не так давно считалось, что

целиакия L болезнь европейцев и
встречается с частотой от 1:1000
до 1:6000. Но с бурным развитием
иммунологической диагностики
представления о распространенL
ности глютеновой энтеропатии
значительно изменились. МассоL
вые скрининговые исследования с
последующим гистологическим
исследованием биоптатов показаL
ли, что частота встречаемости
целиакии 1:150L1:300. Таким обL
разом, оказалось, что целиакию
можно считать довольно распроL
страненным заболеванием. НеобL
ходимо отметить, что классичесL
кая целиакия встречается редко.
В большинстве случаев манифесL
тируют внекишечные проявления:
железодефицитная анемия, герпеL
тиформный дерматит, афтозный
стоматит, бесплодие, остеопороз,
низкорослость и др.

Патогенез

 Ведущая роль в этиологии
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болевания до конца не выяснен.

Существует несколько основных
теорий патогенеза глютеновой энL
теропатии:

1)  Теория ферментной
недостаточности тонкой кишки.
Данная теория предполагает налиL
чие генетически детерминированL
ного дефекта дипептидаз энтероL
цита, вследствие чего нарушаетL
ся расщепление глиадина, котоL
рый в нерасщепленном виде поL
вреждает слизистую оболочку
тонкой кишки;

2) Теория врожденного
дефекта мембран энтероцитов.
Согласно данной гипотезе предпоL
лагается наличие врожденного деL
фекта мембран энтероцитов, коL
торый приводит к аномальному
связыванию глиадина;

3) Теория первичного
нарушения иммунного ответа. В
последние годы появилось множеL
ство работ, в которых обсуждаL
ются иммунные механизмы патоL
генеза целиакии., согласно котоL
рым глиадин связывается со спеL
цифическими рецепторами энтеL
роцитов, детерминированными
генами HLA а также генами, коL

торые определяют гиперчувствиL

тельность к глютену. Затем глюL
тен передается на межэпителиальL
ные лимфоциты и лимфоциты
собственной пластинки слизистой
оболочки. Установлено, что главL
ная роль в индукции повреждений
тонкой кишки принадлежит ТL
лимфоцитам, которые распознаL
ют пептиды глиадина, относящиеL
ся к DQLмолекулам и обладающие
свойствами антигена. Узнавание
антигена приводит к увеличению
продукции ТL лимфоцитами цитоL
кинов и повреждению последними
энтероцитов ворсинок.

Клиническая
картина

 Клинические проявления цеL
лиакии довольно разнообразны.
Типичная «классическая» форма
глютеновой энтеропатиии в настоL
ящее время встречается довольно
редко. Как правило, болезнь маL
нифестирует после введения приL
кормов, в состав которых входят
глютенсодержащие продукты, а
именно смеси с пшеничной мукой,
хлебобулочные продукты, овсяL

ная и манная каши. ХарактерныL

ми симптомами являются диарея
с полифекалией, стеаторея, сниL
жение массы тела, увеличение
окружности живота, снижение
мышечного тонуса, отставание
темпов психомоторного развития.

 В большинстве случаев целиL
акия протекает скрыто – это так
называемая атипичная (скрытая)
форма целиакии. В данном случае
обращают на себя внимание внеL
кишечные проявления глютеновой
энтеропатии (таблица 1), такие
как железодефицитная анемия,
синдром хронической усталости,
рецидивирующий афтозный стоL
матит, бесплодие, артралгии, герL
петиформный дерматит и др. Чаще
всего внекишечные прояления цеL
лиакии манифестируют к 20L50
годам, но и тогда в подавляющем
большинстве не ассоциируются с
данной формой глютеновой энтеL
ропатии.

 Необходимо также обратить
внимание и на латентную форму
целиакии, при которой клиничесL
кие признаки заболевания отсутL
ствуют и которая подтверждаетL
ся только при серологическом обL

Таблица 1.

Клинические проявления целиакии. (Alessio Fasano, Carlo Catassi. Gastroenterology 2001;120:638�651)
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следовании, что часто наблюдаетL
ся у ближайших родственников
больных с целиакией с частотой
1:10 по данным M.N.Marsh
(1990).

 Целиакия генетически детерL
минированное заболевание и отL
носится к нарушению структуры
HLALобласти на хромосоме 6. На
генетическом уровне целиакия
взаимосвязана с рядом заболеваL
ний, таких как сахарный диабет I
типа, аутоиммунный тиреоидит,
аутоиммунный атрофический гаL
стрит и др., поскольку антигены
основного комплекса гистосовмеL
стимости, отвечающие за развиL
тие данных заболеваний находятL
ся на одном локусе и передаются
чаще всего сцеплено. Эти заболеL
вания относятся к так называеL
мым ассоциированным заболеваL
ниям (таблица 1).

Осложнения целиакии многоL
численны и опасны. У больных с
не леченой целиакии могут развиL
ваться тяжелые нарушения питаL
ния, вплоть до кахексии. К осложL
нениям глютеновой энтеропатии
можно отнести развитие злокачеL
ственных опухолей, а в первую
очередь лимфом тонкой кишки,
развитие скрытых кишечных кроL
вотечений, а так же повышение

риска возникновения аутоиммунL
ной патологии.

Риск озлокачествления осоL
бенно велик у больных, не соблюL
дающих строгую аглютеновую диL
ету. Важно отметить, что аглютеL
новая диета, продолжающаяся
свыше 5 лет, снижает риск развиL
тия лимфомы до популяционного.
Учитывая данные эпидемиологиL
ческих исследований, которые поL
казали, что лимфома и рак тонL
кой кишки в 83 – 250 раз чаще
развивается у больных с целиакиL
ей, чем в общей популяции, необL
ходимо отметить бесспорную
важность своевременной диагноL
стики и лечения данного заболеваL
ния.

Диагностика

«Золотым стандартом» в диагL
ностике целиакии несомненно явL
ляется биопсия тонкой кишки с
последующим гистологическим
исследованием. Необходимо отмеL
тить, что при заборе материала
большую роль играет место биоL
псии. Рекомендуется проводить
забор биопсийного материала из
залуковичного пространства двеL
надцатиперстной кишки, поскольL
ку в луковице может наблюдатьL
ся атрофия ворсин другой этиолоL
гии. Характерными гистологичесL
кими признаками целиакии являL
ются диффузные изменения слизиL
стой оболочки тонкой кишки в
виде субтотальной или тотальной

атрофии (рис. №1), для которой
характерно выраженное укорочеL
ние или полное исчезновение ворL
синок, сопровождающееся увелиL
чением глубины крипт и уменьшеL
нием количества бокаловидных
клеток, а также межэпителиальL
ная лимфоплазмоцитарная инL
фильтрация собственной пластинL
ки слизистой оболочки тонкой
кишки.

Как было уже выше сказано L
клиническая картина целиакии
крайне вариабельна. СуществоваL
ние атипичной и латентной форL
мы целиакии требуют использоваL
ния скрининговых методов диагL
ностики, тогда как дуоденоскопию
с биопсией нельзя рассматривать
как скрининговый метод исследоL
вания ввиду его ивазивности и доL
статочной трудоемкости. БлагоL
даря появлению серологических
маркеров значитеьно облегчилась
диагностика как классической,
так и атипичной форм целиакии.
В качестве серологических маркеL
ров глютеновой энтеропатии исL
пользуются антиглиадиновые анL
титела, антиэндомизиальные антиL
тела, а также антитела к тканеL
вой трансглутаминазе. Выше пеL
речисленные серологические марL
керы обладают различной специL
фичностью и чувствительностью
(таблица 2).

.

В настоящее время максиL
мальными показателями чувствиL

Рис. 1.

Гистологическая картина слизистой
оболочки тонкого кишечника у
здорового человека (А) и у больного
с целиакией (В).

Таблица 2.

Чувствительность и специфичность серологических маркеров
при целиакии у взрослых
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Примечание.
ЕМА- эндомизиальные антитела, AGA- антиглиадиновые антитела.
Anti- tTG - антитела к тканевой трансглутаминазе.
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тельности и специфичности облаL
дает методика определения антиL
тел к тканевой трансглутаминазе,
но наиболее доступными для исL
пользования являются антиглиаL
диновые антитела. По последним
данным определение двух серолоL
гических маркеров в диагностиL
ческом титре позволяет избежать
биопсии. Необходимо учесть, что
пациенты с целиакией могут иметь
изолированный дефицит Ig A и в
этом случае рекомендуется перед
серологическим исследованием
определить уровень сывороточноL
го Ig A, чтобы избежать диагносL
тической ошибки.

Лечение

Первый и самый главный заL
лог успешного лечения глютеноL
вой энтеропатиии – это строгое
пожизненное соблюдение аглютеL
новой диеты, то есть исключение
из рациона питания продуктов,
содержащих глютен, к ним отноL
сятся все хлебобулочные и макаL
ронные изделия из пшеницы, ржи,
овса, ячменя, колбасы, сосиски,

любые мясные полуфабрикаты,
прошедшие переработку, мясные
и рыбные консервы, бульонные
кубики, некоторые пищевые доL
бавки, йогурты, глазированные
сырки, майонез, соки в коробках,
кофейный и какаоLнапитки, пиво,
квас, любые конфеты и шоколад,
в составе которых содержится соL
лод, вафли, пшеничная мука, моL
роженое.

Продукты в которых содерL
жится более 1мг глютена на 100 г
продукта являются недопустимыL
ми для больных с целиакией.

Больным разрешаются следуL
ющие продукты: рис, гречка, куL
куруза, просо, пшенная каша, но
необходимо тщательное промываL
ние крупы изLза возможности загL
рязнения в местах изготовления,
свежее мясо и рыба любым споL
собом приготовленные, колбаса и
сосиски, изготовленные специальL
но для больных с целиакией, к
молочным продуктам необходимо
относится с осторожностью поL
скольку они могут содержать глюL
тен, все фрукты и овощи без ограL
ничения, соки, варенье домашнеL

го производства, фруктовый и
травяной чай, шоколад и др. конL
дитерские изделия изготовленные
специально для больных с целиаL
кией.

 Медикаментозная терапия
при целиакии носит вспомогательL
ный характер, но в ряде случаев
она жизненно необходима. В осL
новном медикаментозная терапия
направлена на коррекцию метабоL
лических нарушений, развившихL
ся на фоне мальабсорбции. КорL
рекция водноLэлектролитных наL
рушений проводится исходя из деL
фицита воды и электролитов. БаL
зисными растворами для проведеL
ния инфузионной терапии являL
ются изотонический раствор хлоL
рида натрия и изотонический раL
створ глюкозы. Для коррекции
уровня калия в крови используют
4L7.5% рLр хлорида калия, в завиL
симости от его дефицита. ПрепаL
рат вводят внутривенно капельно,
предварительно разведя изотониL
ческим раствором хлорида натрия
до концентрации, не превышаюL
щей 70 ммоль/л. Так же для цеL
лиакии характерны нарушения

Таблица 3.

Демографические показатели
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Лекции и обзоры

белкового метаболизма. ХаракL
терно снижения уровня общего
белка, в первую очередь за счет
альбуминов. Кроме того, при тяL
желом повреждении кишечной
стенки возможно формирование
вторичной экссудативной энтероL
патии. Показано внутривенное
капельное введение 10% раствоL
ра альбумина, а при назначении
парентерального питания предL
почтение следует отдавать набоL
рам аминокислот. На фоне выраL
женной диареи могут назначаться
мукоцитопротекторы и препараL
ты, тормозящие моторику (лопеL
рамид). Коррекцию процессов
переваривания проводят назначеL
нием ферментных препаратов, а с
учетом клинических проявлений
гиповитаминозов показано паренL
теральное введение витаминов.
Для коррекции вторичных наруL
шений микрофлоры кишечника
рекомендуется назначение пробиL
отиков.

Диспансерное
наблюдение

 Пациентам с установленным
диагнозом целиакии рекомендуетL
ся в течение первых двух лет наL
блюдаться 1 раз в полгода, затем
при условии стойкой ремиссии 1
раз в год. В ходе диспансерного
наблюдения рекомендуется провоL
дить следующие обследования:
осмотр, контроль массы тела, обL
щий развернутый анализ крови,
биохимическое исследование кроL
ви, копроцитограмму, а в случае
ухудшения состояния больного –
эндоскопическое и серологическое
обследования. С целью выявления

латентной формы заболевания
родственникам больного рекоменL
дуется провести серологическое
обследование и в случае обнаруL
жения серологических маркеров в
диагностическом титре и выше
провести обследование в полном
объеме.

Собственные
наблюдения

Материал и методы

В исследование были включеL
ны 40 пациентов, из них 19 мужL
чин и 21 женщина в возрасте от 18
до 85 лет с синдромами хроничесL
кой диареи и мальабсорбции (табL
лица 3). Среди обследованных 24
(60%) пациента наблюдались по
поводу хр.панкреатита, 12 (30%)
– по поводу синдрома раздраженL
ного кишечника, 4 (10%) – сахарL
ного диабета I типа. Необходимо
отметить, что в данной исследуеL
мой группе 10 (25%) пациентов
безуспешно лечились по поводу
хронического панкреатита с внешL
несекреторной недостаточностью
и 7 (17,5%) пациентов по поводу
синдрома раздраженной кишки. У
35 (85%) пациентов отмечалась
хроническая железодефицитная
анемия, у 2Lх (5%) – дерматит
неясного генеза, 12Lи (30%) L синL
дром хронической усталости. ОбL
следование включало в себя общеL
клинические и биохимические исL
следования, копрологическое исL
следование, иммуноферментное
определение методом ELISA феL
кальной панкреатической эластаL
зы 1 и антиглиадиновых и эндомиL
зиальных антител, ФЭГДС с биоL

Таблица 4.

Диагностический алгоритм больных с целиакией.
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псией, забор биопсийного материL
ала проводился из залуковичного
пространства двенадцатиперстной
кишки, УЗИ органов брюшной
полости, рентгенографическое исL
следование тонкой и толстой кишL
ки.

Полученные
результаты

 В результате проведенного
исследования (таблица 4) из 40
пациентов: у 7 (17,5%) были обL
наружены антиглиадиновые антиL
тела в диагностическом титре, у 2L
х (5%) L антиглиадиновые и эндоL
мизиальные антитела в диагностиL
ческом титре, у 1Lго(2,5%) пациL
ента – антиглиадиновые антитела
в диагностическом титре в сочетаL
нии с классической морфологиL
ческой картиной целиакии. НеобL
ходимо отметить, что у 4Lх пациL
ентов наблюдалась нормальная
морфологическая картина в сочеL
тании с диагностическим титром
антиглиадиновых антител, т.е. наL
блюдались ложноположительные
результаты. Исходя из выше скаL
занного, диагноз “целиакия” среL
ди исследуемой группы был поL
ставлен 3 пациентам. Таким обL
разом, распространенность целиL
акии составила 7,5%. Следует отL
метить, что пациенты с выявленL
ной целиакией безуспешно лечиL
лись по поводу хронического панL
креатита с внешнесекреторной
недостаточностью.

Заключение
 1. Для верификации диагноL

за “целиакия “необходимо сочеL
танное определение антиглиадиноL
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вых и эндомизиальных антител
либо определение любого серолоL
гического маркера в сочетании с
биопсией тонкой кишки.

 2. В группе обследованных
пациентов целиакия протекала
под маской хронического панкреL
атита, резистентного к лечению.

 3. Распространенность целиL
акии в Крыму в результате нашеL
го исследования (40 пациентов)
составила 7,5 %.
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Проблема целіакії в Криму

І.Л. Кляритська, І.А. Іськова

У статті викладені сучасні погляди на етіологію, патогенез, діагностику та лікуL
вання целіакії. Акцентована увага на клінічних формах целіакії та їх діагносL
тиці.  Наведені власні дані щодо розповсюдженості целіакії в Криму.

The problem of celiac disease in Crimea

I.L. Klyarytskaya, I.A. Iskova

In the article states the new views on celiac disease, its etiology, pathogenesis and
treatment. The attention is accented on clinical forms of  celiac disease ant their
diagnosis. Given a new data regarding  epidemiology of celiac disease in crimea.


