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Резюме
Настоящие рекомендации по диагностике и лечению больных целиакией являются руководством для практи-
ческих врачей, осуществляющих диагностику целиакии, ведение и лечение таких пациентов.

Рекомендации применимы при осуществлении медицинской деятельности в рамках Порядка оказания меди-
цинской помощи населению при заболеваниях гастроэнтерологического профиля.

Рекомендации подлежат постоянному пересмотру в соответствии с новыми данными научных исследований 
в этой области.
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1. Предисловие
Целиакия относится к числу актуальных проблем 
в гастроэнтерологии, занимает одно из распро-
страненных наследственных заболеваний органов 
пищеварения, при котором значительно снижается 
социальная адаптация и качество жизни пациен-
тов. Заболевание занимает одно из ведущих мест 
по генетическому и клиническому полиморфизму, 
сложности патогенеза и диагностике.

У большинства пациентов сроки от начала за-
болевания до постановки диагноза составляют от 
месяцев до нескольких лет. Диагностика целиакии 
представляет определенные трудности, причиной 
которых являются отсутствие типичной клини-
ческой симптоматики, системность поражения, 

полисиндромность проявлений и скрытые формы 
течения заболевания. Распространенность целиа-
кии в России приближается к европейским пока-
зателям, и составляет не менее 1 случая на 133–380 
новорожденных, однако данные статистики об 
истинной распространенности заболевания от-
сутствуют [5, 9].

Социальная значимость целиакии опреде-
ляется тем, что основным безальтернативным 
методом лечения заболевания является пожиз-
ненное строгое безглютеновое питание, что су-
щественно меняет образ и социальную сферу 
жизни, влияет на адаптацию людей в обществен-
ной деятельности.

2. Определение и классификация
Шифр по МКБ–10: К90.0 Целиакия (глютеновая 
энтеропатия, глютеновая болезнь, нетропическая 
спру, болезнь Ги — Гертера — Гейбнера).

Целиакия — генетически детерминированное 
заболевание с преимущественным поражением же-
лудочно-кишечного тракта, характеризующееся 
развитием иммунопатологических процессов в сли-
зистой оболочки тонкой кишки и изменением ее 
строения в ответ на поступление пептидов некото-
рых злаковых культур (пшеницы, ржи, овса, ячменя).

Заболевание проявляется разнообразными 
клиническими симптомами, обусловленными на-
рушением процессов мембранного пищеварения 
и всасывания питательных веществу генетически 
предрасположенных лиц, имеющих HLA DQ2 или 
HLA DQ8.

Целиакию следует считать многофакторным 
заболеванием, возникающим при неблагопри-
ятном сочетании рядя факторов: генетических 
особенностей и влияний «внешней среды». Под 
факторами «внешней средой» подразумевается 
питание, образ жизни, воспитание, вредные при-
вычки, профессиональная деятельность и другие. 
Соотносительная роль наследственного предрас-
положения и влияния факторов «внешней среды» 
различна не только для конкретной патологии, но 

и для каждого индивидуального случая болезни. 
Поэтому клинические проявления целиакии как 
многофакторного заболевания имеют постоянные 
различия и обусловлены суммарным действием 
всех имеющихся факторов.

Под манифестацией целиакии понимают про-
явление гастроинтестинальных и/или экстрага-
строинтестинальных симптомов, возникающих 
после стертого течения заболевания или после 
воздействия провоцирующих факторов: кишечной 
инфекции, стресса, гормональной перестройки 
и других факторов

Под ремиссией целиакии понимают исчезнове-
ние или уменьшение основных клинических сим-
птомов заболевания и нормализацию морфометри-
ческих и функциональных показателей слизистой 
оболочки двенадцатиперстной кишки.

Клиническая ремиссия наблюдается при отсут-
ствии субъективных и объективных признаков 
заболевания на фоне патогенетической диеты.

Гистоморфологическая ремиссия характеризу-
ется нормализацией толщины слизистой оболочки, 
высоты ворсинок, уменьшением глубины крипт, 
увеличением соотношения высота ворсинки/глу-
бина крипты, снижением лимфоплазмоцитарной 
инфильтрации.

3. Этиология и патогенез целиакии
Патогенез включает сложные взаимоотношения 
генетических и внешних факторов. Существующие 
основные теории (дипептидазная, иммуногене-
тическая, рецепторная и вирусная) отражающие 
одну из сторон патогенеза, свидетельствуют об его 
многофакторности [4,15,19].

Главным инициирующим фактором заболе-
вания являются глютены (группа растительных 
белков фракций проламинов и глютелинов, со-
держащихся в злаковых культурах), которые не 
подверглись гидролизу и обладают токсическими 
и иммуногенными свойствами [12, 32]. Ключевую 
роль играют генетические факторы, определяющие 
патологические иммунные реакции с участием 
аутоиммунного механизма. Целиакия наследует-
ся по аутосомно-доминантному типу с неполной 
пенетрантностью.

К HLA-зависимым генетическим маркерам за-
болевания относят гены, локализованные в глав-
ном комплексе гистосовместимости HLA II класса. 
Гены тесно связаны с локусами DQA и DQB. Харак-
терными комбинациями аллелей HLA являются 
DQA* 0501 / DQB * 0201, DQA 1*0301/ DQB * 0302 
и DQA1*0505 (0501) /DQB1*0301, которые коди-
руют HLA DQ2, HLA DQ8 и HLA DQ7 белковые 
молекулы, ассоциированные с этим заболеванием. 
Образование комплекса HLADQ– пептидглиадина 
эффективно активизирует специфические T–клет-
ки и другие иммунокомпетентные клетки, секре-
тируемые различные провоспалительные (INF-γ, 
TNF-α, IL-15, IL-18) и противовоспалительные (IL-4, 
IL-10, IL-13) цитокины. Роль цитокинов связана не 
только с активностью иммунных клеток, но и с ре-
гуляцией активности эпителиальных факторов 
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роста и металлопротеиназ, которые принимают 
участие в повреждении эпителиальных структур 
слизистой оболочки кишки.

К HLA-независимым генетическим маркерам 
относят (IL-4Rα, IL-1β, IL-4, IL-1RN), которые 
также ассоциированы с целиакией. Это так на-
зываемый полигенный тип наследования, при 
котором действие генов приводит к тому, что ко-
личественный признак может принимать разную 
величину, т. е. наблюдается его варьирование от 
минимального до максимального значения. IL-
1RN (ген антагониста рецептора IL-1) ингибирует 
пути связывания IL-1α и IL-1β с соответствую-
щими клеточными рецепторами, локализован 
на 2 хромосоме (2q14.2), функцией рецепторного 
антагониста к IL-1, кодируемого геном IL-1RN, 
является взаимодействие с рецептором цитокина 
и его блокировка, что проявляется ослаблением 
клеточного иммунитета. Ген IL-4 картирован на 5 
хромосоме (5q31–33), выявлено несколько точеч-
ных полиморфизмов в промоторной области гена 
(C-590T, C-285T, A-81G) функционирует через свой 
рецептор на клетках- мишенях, который посред-
ством активации внутриклеточных посредников 
индуцирует экспрессию генов, чувствительных 
к сигналу IL-4. Ген рецептора интерлейкина 4 (IL-
4Rα картирован на 16 хромосоме (16p11.2–12.1). 
При изучении сферы компетенции генов, ответ-
ственных за продукцию IL-4 и его рецептора, была 
выявлена связь с атопией, бронхиальной астмой, 
сахарным диабетом 1 типа. Ген фактора некроза 
опухолей α (TNF-α) расположен на 6 хромосо-
ме (6p21.3) регионе III класса главного комплекса 
гистосовместимости (HLA) между геном лимфо-
токсина α (LT-α) и лимфотоксина β (LT-β). TNF-α 
является продуктом моноцитов/макрофагов, эндо-
телиальных, тучных, миелоидных клеток, клеток 
нейроглии, в особых случаях — активированных 
T-лимфоцитов. TNF-α играет роль в хронизации 
процесса, как за счет повышения адгезии макрофа-
гов, которые, как известно, являются основными 
клетками-эффекторами хронического воспаления, 
так и опосредованно, через фактор активации 
тромбоцитов и индукции синтеза оксида азота 
Таким образом гены-модификаторы иммунного 
ответа представляют интерес для изучения их 
вклада в возникновение аутоиммунной патоло-
гии. Они определяют течение и форму заболева-
ния, изменчивость патогенетически значимых 

показателей иммунитета и развитие осложнений 
и дефицитных состояний при целиакии. Установ-
лена возможная связь развития целиакии с генами, 
расположенными на длинном плече на 5-й (5q 
31–33), 2-й (2q33), 19-й (19р13), 4-й (4q27) 11-й (11q) 
хромосом, которые играют роль в регуляции про-
дукции провоспалительных цитокинов (TNF-α, 
IFN-γ, IL-21, IL-10) [14, 22, 35, 36, 38].

Предполагаемые молекулярные механизмы раз-
вития данной патологии имеют многофакторный 
характер, однако в основе индукции аутоиммун-
ных процессов лежит селективное дезаминиро-
вание тканевой трансглютаминазой пептидной 
цепочки глиадина [30].

Нерасщепленный глютен проникает через 
эпителиальный барьер в собственную пластинку 
слизистой оболочки тонкой кишки, вызывает по-
вышенную проницаемость эпителиального слоя 
и взаимодействует с межэпителиальными лим-
фоцитами (МЭЛ) и лимфоцитами собственной 
пластинки слизистой оболочки тонкой кишки 
(Аруин Л. И., 1998) [28].

Суть патогенетического механизма сводится 
к тому, что при глютеновой энтеропатии у предрас-
положенных индивидов к белковым компонентам 
злаковых культур, проникающих в нерасщеплен-
ном состоянии, развивается интегрированная ре-
акция, в результате которой эпителий слизистой 
оболочки тонкой кишки становится мишенью для 
повреждения (Аруин Л. И. и др., 1983; Верещаги-
на Т. Г., 1993; Таболин В. А. и др., 1996; Arrans E. et 
al., 1993; Halstensen T. S. et al., 1993; Cerf–Bensussan 
N. et al., 1996). Наиболее ранней реакцией на глютен 
является усиление лимфоцитарной инфильтрации 
эпителия. Модификация структуры слизистой обо-
лочки тонкой кишки сопровождается характерны-
ми структурно-функциональными изменениями 
слизистой оболочки, диффузной лимфоплазмо-
цитарной инфильтрацией, развитием субатрофии 
и атрофии ворсинок, изменением регенераторной 
зоны крипт [15, 31].

Нарушение переваривания приводит к изме-
нению количественного состава нормальной ми-
крофлоры кишечника с нарушением метаболизма 
жирных кислот, холестерина, желчных кислот, 
синтеза витаминов К и группы В, ферментации 
непереваренных остатков пищи, повышенному 
всасыванию токсичных веществ, образующихся 
в кишке вследствие микробного метаболизма.

4. Клиническая картина
В основу рабочей клинической систематизации 
целиакии положены клинические формы заболе-
вания с учетом их полиморфизма [5, 10, 11].

В зависимости от характера клинического тече-
ния заболевания выделяют: типичное, атипичное, 
латентное и рефрактерное течение.

Целиакия с диарейным синдромом развивается 
в любом возрасте, сопровождается поражением же-
лудочно-кишечного тракта, яркой гастроинтести-
нальной симптоматикой (абдоминальными болями, 
нарушением консистенции и объема стула, рвотой, 
метеоризмом) и различной степенью синдромом 
нарушенного всасывания.

Атипичное течение проявляется преобладанием 
внекишечных проявлений со слабовыраженными 
гастроинтестинальными симптомами или без них. 
Атипичное течение нередко сопровождается за-
болеваниями крови (стойкой железодефицитной 
анемии, геморрагическим синдромом, изолирован-
ным тромбоцитозом), заболеваниями эндокрин-
ной, гепатобилиарной, костно-мышечной систем, 
аллергическими заболеваниями, нарушениями 
репродуктивной функции [16].

Рефрактерное течение характеризуется вы-
раженной гастроинтестинальной симптомати-
кой, отсутствием эффекта безглютеновой диеты 
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и положительным ответом на глюкокортикоид-
ную терапию. При такой форме заболевания не 
происходит восстановление структуры слизистой 
оболочки кишки. С учетом гистоморфологической 
картины слизистой оболочки кишки различают 
два типа рефрактерной формы целиакии. К I типу 
относят форму, чувствительную к кортикостерои-
дам и иммуносупрессантам, которая редко транс-
формируется в Т-клеточную лимфому. Для II типа 
рефрактерной целиакии характерен высокий риск 
Т-клеточной лимфомы, обусловленный форми-
рованием патологического клона МЭЛ с низким 
соотношением CD8+/CD3+ и развивается в течение 
5 лет после установки диагноза. Нередко такое 
течение ассоциируется с микроскопическим лим-
фоцитарным колитом. Подтверждена связь микро-
скопического колита с HLA-DR3-DQ2-гаплотипом, 
характерным для целиакии [20].

Латентная или бессимптомная форма протекает 
субклинически или малосимпатично, единствен-
ными критериями подтверждающими заболевание 
являются характерные морфологические измене-
ния слизистой оболочки тонкой кишки и превыша-
ющие референтные значения показатели специфи-
ческих антител — anti-TG2 IgG, anti-DGPIgG, или 

EMAIgG, при наличии HLA-DQ2 или HLA-DQ8. 
Эта форма встречается у родственников больных 
целиакией. Основные клинические формы заболе-
вания: целиакия с преобладанием диареи, целиа-
кия с преобладанием запора, целиакия с внекишеч-
ными проявлениями и смешанная форма целиакии.

Степень тяжести определяется наличием белко-
во-энергетической недостаточности, дефицитных 
состояний и осложнений заболевания. Различают 
три степени тяжести целиакии: легкая, средняя 
и тяжелая степени.

При первой степени наблюдается незначитель-
ные расстройства белково-энергетической недо-
статочности I степени, анемия слабой степени, 
нарушение метаболизма кальция, легкие дисбио-
тические расстройства.

Вторая степень определяется умеренно выра-
женными расстройствами белково-энергетической 
недостаточности II степени, остеопорозом, умерен-
ные дисбиотические расстройства.

Третья степень характеризуется выраженны-
ми нарушениями белково-энергетической недо-
статочность III степени, анемией, выраженным 
дисбиозом кишечника, витаминно-минеральной 
недостаточностью.

Характеристика гастроинтестинальных симптомов
К кишечным, или интестинальным, проявлениям 
относят жалобы, обусловленные желудочной и/
или кишечной диспепсией, а именно болевой аб-
доминальный синдром, тошнота, рвота, нарушение 
аппетита, нарушение консистенции и объема стула, 
метеоризм, вздутие, урчание.

Синдром диареи. Клиническая картина забо-
левания характеризуется диареей с полифекалией 
и стеатореей, развитием синдрома нарушенного 
всасывания различной степени тяжести. Системати-
ческие поносы являются одним из наиболее посто-
янных симптомов заболевания. Следует отметить, 
что даже при небольшой частоте дефекаций имеет 
место значительная полифекалия. Частыми симпто-
мами являются дискомфорт, вздутие живота, нарас-
тающее в вечерние часы, диспептические явления 
в виде нарушения аппетита, тошноты и даже рвоты. 
Выраженные боли в животе не характерны, однако 
могут наблюдаться тупые боли разлитого характера 
во всех отделах живота, связанные с вздутием [8].

Синдром запора. Нередко наблюдаются стой-
кие запоры, которые служат основанием для 
ошибочного диагноза синдрома раздраженного 
кишечника, чаще у взрослых. Сопровождаются 
интермиттирующими болями в животе, метеориз-
мом, урчанием, чувством неполного опорожнения 
кишечника, отхождением большого количества 
неоформленных каловых масс.

Синдром динамической кишечной непрохо-
димости. Интеррмитирующая динамическая ки-
шечная непроходимость протекает с яркой кли-
нической картины механической непроходимости. 
Причиной кишечной непроходимости являются 
нарушения моторики кишечника, характеризу-
ющиеся атонией гладкой мускулатуры кишечни-
ка вследствие нарушения минерального обмена 
и снижением активности гастроинтестинальных 
гормонов.

Поражение других органов пищеварения прояв-
ляется заболеваниями слизистой оболочки полости 
рта, такими как пародонтоз, гингивит, стоматит. 
У подавляющего большинства больных наблюда-
ется сочетанная патология гастродуоденального 
комплекса на фоне повышенной секреторной функ-
ции желудка и инфицированности Helicobacter 
pylori. К основным нозологическим формам гаст-
родуоденальной патологии относят хронический 
дуоденит, хронический гастрит, функциональные 
заболевания желудка, язвенная болезнь желудка 
и двенадцатиперстной кишки, гастроэзофагеаль-
ный и дуоденогастральный рефлюксы.

Синдром гепатобилиарной патологии. Возмож-
ны бессимптомные отклонения биохимических 
показателей крови, повышение уровня билирубина 
за счет неконъюгированной фракции, повышение 
уровня холестерина, функциональные расстрой-
ства желчного пузыря и сфинктеров при различ-
ных деформациях и аномалиях, холестаз, жировая 
дистрофия печени, умеренная гепатомегалия, пер-
вичный билиарный цирроз.

Доказана взаимосвязь между первичным би-
лиарным циррозом, аутоиммунным гепатитом 
и антигенами гистосовместимости аутоиммунных 
заболеваний, в частности целиакии [9,37]. В основе 
аутоиммунного поражения печени лежит иммуно-
логическая толерантность печени с образованием 
аутоантител к клеткам печени. Вышеуказанные 
изменения бессимптомного повышения показа-
телей функционального состояния печени и УЗИ 
признаки гепатобилиарной патологии у лиц без 
наличия анамнестических данных являются пред-
метом проведения диагностических мероприятий 
с целью исключения атипичного течения целиакии.

Наблюдаются изменения поджелудочной железы, 
проявляющиеся бессимптомным повышением ами-
лазы крови, внешнесекреторной недостаточностью.
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Характеристика внекишечных симптомов
К внекишечным (экстраинтестинальным) рас-
стройствам относят клинические симптомы, обу-
словленные нарушением всасывания питательных 
веществ и аутоиммунным процессом с поражением 
органов и систем вне пищеварительного аппарата. 
Заболевание может проявляться только внекишеч-
ными расстройствами [16].

Поражения кожи: герпетиформный и буллез-
ный дерматит, псориаз, атопический нейродермит, 
алопеция, угревая болезнь. Поражение кожи носит 
хронический рецидивирующий характер, характе-
ризуется полиморфностью, герпетиформностью 
и симметричностью высыпаний, сопровождается 
интенсивным зудом, ознобом, жжением и паресте-
зиями. Местом локализации полиморфной сыпи 
являются локти, разгибательная поверхность пред-
плечий, бедер, ягодицы, спина [13,21,26].

Изолированная железодефицитная анемия 
развивается в различные периоды жизни, часто 
выявляется во время беременности. Как прави-
ло, анемия рефрактерна к терапии препаратами 
железа. В ряде случаев анемия возникает раньше 
других проявлений нарушения абсорбции или 
может являться единственным симптомом забо-
левания [10,11].

Нарушения эндокринной системы. У больных 
целиакией часто наблюдается патология щитовид-
ной железы — аутоиммунный тиреоидит, сопро-
вождающийся изменением тиреоидного статуса. 
Для нормализации тиреоидного статуса коррекция 
гормонального статуса препаратами недостаточна 
и требуется назначение безглютеновой диеты.

Нарушение костного метаболизма. Нарушения 
костного метаболизма часто проявляются болевым 
синдромом, деформацией и спонтанными перело-
мами костей, некариозными поражениями зубов, 
гипоплазией эмали зубов системного характера, 
скученностью и дистопией зубного ряда. Развива-
ются на фоне синдрома малабсорбции и нарушения 
метаболизма витамина D. Изменения характери-
зуются остеопенией (аномально низкая масса ко-
стей), остеопорозом (снижение массы костей при 
нормальном соотношении минеральных и органи-
ческих компонентов кости) и остеомаляцией (не-
достаточность минерализации костного матрикса).

Синдром недифференцированной дисплазии 
соединительной ткани. Нарушения обмена кол-
лагена и других белков кости обычно объединяют 
в группу скелетных недифференцированных дис-
плазий соединительной ткани.

Репродуктивные расстройства относят к ати-
пичной форме заболевания, гастроинтестинальные 
симптомы отсутствуют, характерны бесплодие, 
спонтанные аборты, привычное невынашивание 
беременности у женщин, вторичное бесплодие 
у мужчин. У женщин с белково-энергетической 
недостаточностью III степени развивается гипо- 
или аменорея [17].

Нарушение белкового обмена. Проявлениями 
белковой недостаточности являются потеря мас-
сы тела, гипопротеинемия, гипопротеинемиче-
ские отеки, локализующиеся чаще всего в области 
голеней и стоп. В тяжелых случаях обнаружива-
ется асцит.

Аллергические и псевдоаллергические про-
явления: пищевая непереносимость продуктов, 
лекарственных средств, респираторная аллергия, 
бронхиальная астма, холодовая, холинергическая 
и нервная крапивница и другие.

Неврологические формы. Появление невроло-
гических симптомов при целиакии рассматрива-
ются как результат сочетания непосредственно 
малабсорбции и развития иммунных нарушений. 
Описана глютеновая атаксия как аутоиммунный 
атрофический кортикальный процесс с поражени-
ем мозжечка, клинически проявляется моторной 
и динамической атаксией, речевыми и зрительны-
ми нарушениями. Может сопровождаться когни-
тивными нарушениями, патологией пирамидной 
системы, миоклонусом, тремором, хореическими 
гиперкинезами, миопатическими поражениями. 
По данным магнитно-резонансной томографии 
головного мозга (МРТ) выявляется мозжечковая 
атрофия.

Частым проявлением является перифериче-
ская нейропатия. Среди самых распространён-
ных типов периферической нейропатии отмечены 
сенсомоторная аксональная нейропатия, мульти-
плексная мононейропатия, моторная нейропатия, 
при этом поражение может носить смешанный 
(аксональный и демиелинизирующий) характер 
[33]. Среди больных целиакией встречается эпи-
лептический синдром, у таких пациентов при об-
следовании выявляются кальцификаты в головном 
мозге. Влияние безглютеновой диеты на эффектив-
ность лечения больных, страдающих целиакией 
и эпилепсией, в большинстве случаев оказывает-
ся благоприятным, так как уменьшаются частота 
и выраженность приступов.

Отмечается нарушение общего состояния ор-
ганизма, слабость, снижение работоспособности 
вплоть до стойкой ее утраты, раздражительность, 
агрессивность, низкая социальная адаптация.

Нарушение витаминного обмена: при тяжелом 
течении малабсорбции происходит нарушение всех 
видов обмена, однако клинически выраженные 
признаки полигиповитаминоза проявляются позд-
но. Ранние проявления гиповитаминоза обуслов-
лены дефицитом витаминов группы В (глоссит, 
стоматит, гингивит). Нарушение всасывания жиро-
растворимых витаминов — A, D, E, K проявляется 
нарушением трофики в виде сухости и шелушения 
кожи, снижение тургора кожи [11, 31].

Геморрагический синдром встречается редко 
и проявляется в виде кровотечений (гематурия, 
метроррагия) и множественных подкожных крово-
излияний, частых гингивитов, является следствием 
значительного дефицита витаминов C, P, K.

Латентная или бессимптомная форма: заболе-
вание длительно протекает субклинически без 
гастроинтестинальных симптомов. При тщатель-
ном ознакомлении с анамнезом можно выявить 
отставание в физическом развитии в детском 
возрасте, снижение гемоглобина, эпизоды ал-
лергических проявлений, незначительные при-
знаки гиповитаминоза. Подтверждением в дан-
ном случае является положительные результаты 
HLA-типирования, серологические тесты, данные 
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гистоморфологического анализа с лимфоцитарной 
инфильтрацией слизистой оболочки тонкой кишки.

Осложнения. Риск развития онкологических 
заболеваний, в частности, злокачественной T-кле-
точной лимфомы и аденокарциномы тонкой киш-
ки значительно выше, чем в популяции. Соблюде-
ние строгой безглютеновой диеты снижает риск 
развития онкологических заболеваний.

Остеопороз, выявляемый у пациентов любого 
возраста, является частым осложнением, как 
следствие синдрома малабсорбции. Наблюдает-
ся разрежение губчатого и кортикального сло-
ев кости, даже в тех случаях, когда отсутствует 
нарушение всасывания кальция. Причинами 

развития остеопороза считают не только дефи-
цит кальция и витамина D, но и дефицит маг-
ния, вторичный гиперпаратиреоидизм, снижение 
гонадной функции у мужчин, аутоиммунные 
реакции и циркулирующие провоспалительные 
цитокины.

Завершая краткий анализ основных форм це-
лиакии, следует заключить, что это заболевание 
относится к одной из наиболее трудных проблем 
молекулярной медицины. Это обусловлено широ-
кой генетической и клинической гетерогенностью 
целиакии, невыясненным характером наследо-
вания генов предрасположенности, отсутствием 
четких критериев диагностики целиакии.

5. Формулировка диагноза
Основное заболевание: Целиакия с преобладани-
ем диареи.

Сопутствующие заболевания: Функциональное 
расстройство билиарного тракта.

Осложнение: Недостаточность питания средней 
степени тяжести. Витаминно-минеральная недо-
статочность. Остеопороз.

6. Диагностика целиакии
В настоящее время этапами диагностики це-
лиакии являются тщательное изучение данных 
анамнеза, оценка клинической картины заболе-
вания, лабораторные исследования: клинический 
и биохимический анализы крови; иммунологиче-
ское исследование крови с определением специ-
фических антител — anti-TG2 IgG, anti-dGp IgG, 
или EmA IgG; генетическое исследование крови 
HLA-типирование с выявлением гетеродимеров 

HLA-DQ2 или HLA-DQ8; копрограмма; исследо-
вание микробиоценоза кишечника методом ПЦР; 
инструментальные исследования: фиброгастро-
дуоденоскопия с биопсией слизистой оболоч-
ки залуковичного отдела двенадцатиперстной 
кишки, гистологическое и морфометрическое 
исследования биоптата слизистой оболочки, 
ультразвуковое исследование органов брюшной 
полости [3, 27, 25, 26].

6.1. Первичные исследования
При обращении пациента с жалобами гастроин-
тестинального и внегастроинтестинального ха-
рактера

Обязательные исследования
1. Лабораторные исследования:

• HLA-типирование; исследование крови 
с определением общего IgAи специфических 
антител — anti-TG2 IgA и IgG, anti-DGPIgA 
и IgG, или EMAIgA и IgG до назначения без-
глютеновой диеты, отрицательные результаты 
не являются основанием для верификации 
диагноза целиакии;

• общий анализ крови; уровень общего белка, 
альбумина, общего и непрямого билирубина, 
холестерина, глюкозы, сывороточного желе-
за; копрограмма, исследование кала на про-
стейшие и яйца глистов; исследование кала 
на дисбиоз;

2. Фиброгастродуоденоскопия с биопсией слизи-
стой оболочки залуковичного отдела двенадца-
типерстной кишки;

3. Гистоморфологическое и морфометрическое ис-
следование прицельных биоптатов слизистой обо-
лочки двенадцатиперстной кишки остается «зо-
лотым стандартом», имеющим основное значение 
в диагностике. В соответствии с классификацией 
Маrsh М. (1995) выделяют следующие стадии: 1-я 
стадия — инфильтративная (выраженная лимфо-
цитарная инфильтрация эпителия, строение сли-
зистых оболочек сохранено); 2-я стадия — гипер-
пластическая (углубление крипт и лимфоцитарная 
инфильтрация эпителия ворсинок и крипт); 3-я 
стадия — деструктивная (истончение слизистых 
оболочек кишки с резким укорочением ворсинок 
и удлинением крипт, обильная лимфоплазмоци-
тарная инфильтрация собственной пластинки 
и покровного эпителия (A – частичная атрофия 
ворсинок, B — субтотальная, C — тотальная); 4-я 
стадия — гипопластическая или атрофическая 
(сохранение атрофических изменений) [1,34,37].

4. Ультразвуковое исследование печени, желчного 
пузыря, поджелудочной железы.

6.2. Дополнительные исследования
1. Лабораторные исследования: AGA IgA и IgG це-

лесообразно проводить до назначения безглюте-
новой диеты, отрицательные результаты не яв-
ляются основанием для верификации диагноза;

2. Ультразвуковое исследование щитовидной желе-
зы, определение ТТГ, свободных фракций Т 3, Т 

4, уровня антитела к тиреопероксидазе (АТ-ТПО 
или антитела к микросомам), антитела к тирео-
глобулину (АТ-ТГ);

3. Внутрижелудочная рН-метрия;
4. Исследование биологических сред (кровь, моча, 

волосы) на минеральный состав;
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5. Рентгеновская денситометрия для определения 
минеральной плотности;

6. Фиброколоноскопия с биопсией слизистой обо-
лочки прямой кишки;

7. Компьютерная томография;
8. Гидро-магнитно-резонансная томография ки-

шечника (гидро-МРТ);
9. Капсульная эндоскопия.

Консультации других специалистов по показаниям
1. Психотерапевт;
2. Эндокринолог;
3. Стоматолог: определение дефекта эмали зубов;
4. Дерматолог;
5. Гинеколог;
6. Невролог;
7. Отоларинголог.

7. Дифференциальная диагностика целиакии
При проведении дифференциальной диагностике 
необходимо исключить ряд патологических состо-
яний, сопровождающихся кишечной диспепсией: 
диареей, запорами, вздутием, метеоризмом. Кли-
ническая симптоматика заболеваний кишечника 
крайне неспецифична, поэтому в каждом конкрет-
ном случае необходимо исключать болезнь Крона, 
язвенный колит, синдром раздраженного кишеч-
ника, синдром избыточного бактериального роста, 

ишемический колит, хронический панкреатит. 
Ведущая роль в дифференциальной диагности-
ке хронических заболеваний кишечника при-
надлежит эндоскопическому, гистологическому, 
ультразвуковому, копрологическому методам 
исследования, исследованию серологического 
и генетического профиля, результаты которых 
позволяют с большой точностью верифицировать 
диагноз.

8. Лечение
8.1. Патогенетическая терапия
Этиотропной терапии при лечении целиакии 
не существует, так как причиной развития за-
болевания является полная или частичная не-
состоятельность дипептидаз, расщепляющих 
белковые компоненты злаковых. Основным 
и единственным методом лечения является по-
жизненная строжайшая диета с исключением 
всех продуктов, содержащих глютен — ячменя, 
овса, пшеницы, ржи. Больные целиакией мо-
гут безопасно употреблять в пищу рис, бобо-
вые, гречку, кукурузу, мясо, рыбу, птицу, овощи, 
фрукты, яйца и молочные продукты. Особого 
внимания заслуживают опасные продукты, со-
держащие в составе скрытый глютен. Скрытый 
глютен содержится в колбасах, сосисках, мясных 
полуфабрикатах и консервах, рыбных полуфа-
брикатах и консервах; в пастах и соусах; йогуртах, 
майонезах и маргаринах с глютен-содержащими 
стабилизаторами; концентрированных сухих 
супах и бульонных кубиках; некоторых видах 
растворимых напитков и продуктов быстрого 
приготовления; кукурузных хлопьях при исполь-
зовании ячменной патоки; в имитированных 
морепродуктах (крабовые палочки и др.); квасе 

и некоторых алкогольных напитках. Полные пе-
речни разрешенных для употребления больны-
ми целиакией продуктов обычно публикуются 
на специальных официальных сайтах обществ 
больных целиакией в каждой стране после прове-
дения специального анализа продукта на содер-
жание в нем скрытого глютена. Недопустимыми 
для больных целиакией являются продукты с со-
держанием глютена более 1 мг на 100 г продукта. 
Рассматривая потребление пищи как способ под-
держания постоянного молекулярного состава 
организма, безглютеновая диета, исключающая 
из рациона злаковые компоненты, приводит к де-
фициту микроэлементного состава и витаминов 
и развитию иной симптоматики [23,27].

Задачи лечебного питания при целиакии:
• нормализация функции органов пищеварения;
• восстановление слизистой оболочки тонкой 

кишки;
• обеспечение потребности организма в питатель-

ных веществах в условиях недостаточного рас-
щепления и переваривания;

• устранение нарушений обмена, возникших в ор-
ганизме.

8.2. Лекарственная терапия
Симптоматическая терапия, направленная на 
устранение или уменьшение отдельных проявле-
ний, включает следующие группы препаратов.

С целью нормализации полостного пищеварения: 
антисекреторные препараты (ингибиторы протон-
ной помпы, блокаторы Н2-гистаминовых рецеп-
торов), ферментные препараты, энтеросорбенты, 
гепатопротекторы, лекарственные средства, уси-
ливающие желчеобразование или способствующие 
выделению желчи в двенадцатиперстную кишку, 
препараты урсодезоксихолевой кислоты. Для устра-
нения дисбиоза кишечника эффективны пробиоти-
ки, содержащие некоторые штаммы Bifi dobacterium 
и  Lactobacillus, пребиотики, содержащие, ди-, 

олиго- и полисахариды (фруктоолигосахариды 
[ФОС], гуммиарабик, лактитол), а также метабио-
тики, содержащие масляную кислоту в комбинации 
с инулином. При диарейном синдроме используют 
кишечные противомикробные и противовоспали-
тельные препараты, препараты коллоидного висмута 
(висмута трикалия дицитрат), пробиотики, напри-
мер, Saccharomyces boulardii, природные адсорбенты, 
препараты кальция, препараты, снижающие мото-
рику, системные и топические кортикостероиды. 
При лечении запоров важно соблюдать правильный 
режим питания, не реже 5 раз в день, недопустимы 
большие перерывы между приемами пищи, назна-
чают диету, богатую пищевыми волокнами; если 
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нет специальных противопоказаний, то пациент, 
страдающий запорами, должен выпивать в сутки 
около 1,5–2 л жидкости. При запорах используют 
растительные препараты, тормозящие абсорбцию 
жидкости, средства, увеличивающие объем кишеч-
ного содержимого, препараты, содержащие оболочку 
семян подорожника овального (псиллиум), масла, 
комбинированные препараты, прокинетики с холи-
нергической активностью. Для купирования абдоми-
нальной боли и вздутия живота назначают спазмо-
литики в комбинации с пеногасителями (например, 
альверина цитрат в комбинации с симетиконом).

При рефрактерной целиакии, трудно поддаю-
щейся терапии, особенно с преобладанием диареи, 
а также при целиакии, сопровождающейся микро-
скопическим колитом, лимфоцитарным или колла-
генозным, рекомендовано назначение будесонида 
в стандартной суточной дозе 9 мг в течение 4–8 
недель с постепенным снижением суточной дозы 
до 6 мг и 3 мг.

Заместительная терапия является важным и не-
обходимым компонентом в функционировании 
организма. Длительная безглютеновая диета при-
водит к дефициту пищевых волокон, витамин-
но-минеральной недостаточности, в связи с этим 
необходимо восполнение недостаточного количе-
ства естественных метаболитов организма: вита-
минов (водорастворимых — группы B, C, фолиевой 
кислоты; жирорастворимых — A, D, E), макроэле-
ментов и микроэлементов (калий, кальций, фосфор, 
железо, магний, йод, селен, хром, цинк).

 При наличии анемии назначают препараты 
двухвалентного (закисного) железа в дозе 5 мг/кг/
сутки в течение 3-х месяцев в сочетании с фолиевой 
кислотой.

При нарушении кальциевого обмена назна-
чают правильный подбор продуктов, содержа-
щий витамин D и кальций, различные молочные 

продукты, орехи, капуста, брокколи, рыба, рыбий 
жир. Рекомендуется ежедневный прием кальция 
до 1200–1500 мг, однократно можно приминать 
не более 600 мг, лучше разделить прием кальция 
на два приема. Рекомендуется также ежедневный 
прием витамина D до 800–100 МЕ для увеличения 
костной массы. При эндокринной недостаточности 
щитовидной железы назначается длительная заме-
стительная терапия гормональными препаратами 
для поддержания эутиреоза. При витаминно-ми-
неральной недостаточности обязательно назначают 
препараты, содержащие цинк, селен, магний, калий, 
витаминные комплексы

Для улучшения метаболических процессов моз-
га рекомендуется прием ноотропных и сосудистых 
препаратов.

У больных целиакией с лактазной недостаточно-
стью требуется ограничение потребления молока 
и молочных продуктов. При этом степень огра-
ничения должна быть строго индивидуальной, 
поскольку некоторые больные не переносят лишь 
молоко, но в состоянии употреблять в пищу кис-
ломолочные продукты с небольшим содержанием 
лактозы. А больные, имеющие незначительную 
степень гиполактазии, могут употреблять неболь-
шие количества пресного молока (до 100–150 мл 
в сутки). В таких случаях разрешают прием моло-
ка не натощак, медленно, малыми порциями, не 
более 1–2 раз в неделю. Больным с лактазной не-
достаточностью рекомендован прием препаратов, 
содержащих лактазу.

Одной из серьезнейших проблем является меди-
ко-социальная адаптация больного. Основными 
задачами Общества являются помощь больному, 
его социальная адаптация, психологическая под-
держка, организация поставки гарантированных 
продуктов, обеспечение безглютенового питания 
в стационарах и местах общественного питания.

Оценка эффективности лечения
Лечение целиакии считается эффективным, если 
в течение 6 месяцев безглютеновой диеты у боль-
ного исчезают клинические кишечные и внекишеч-
ные проявления заболевания, нормализуются лабо-
раторные показатели, восстанавливается структура 
слизистой оболочки тонкой кишки. Наступление 
полной клинико-лабораторной ремиссии делает 

пациента с диагнозом «целиакия» практически здо-
ровым, снижается до общепопуляционных показа-
телей риск осложнений. При строгом соблюдении 
у 85 % больных безглютеновая диета дает хороший 
терапевтический эффект, хотя гистологическое 
восстановление слизистой оболочки тонкой кишки 
наступает не ранее 3–6 месяцев.

9. Группы риска
9.1.  Пациенты с гастроинтестинальными симпто-

мами (диарея, запоры, синдром малабсорбции, 
снижение массы тела, метеоризм, вздутие);

9.2.  Пациенты с аутоиммунными эндокринопатиями;
9.3.  Пациенты с повышенными трансаминазами, 

билирубином, железодефицитной анемией,
9.4.  Пациенты с  нарушением репродуктивной 

функции;

9.5.  Пациенты с персистирующим афтозным 
стоматитом, гипоплазией зубной эмали, 
дистопией зубного ряда, остеопений, осте-
опорозом;

9.6.  Пациенты с аутоиммунными и ассоциирован-
ными заболеваниями, периферической нейро- 
и миопатией, церебральной атаксией;

9.7.  Ближайшие родственники больных целиакией.

10. Ассоциированные заболевания
Ассоциированные заболевания: заболевания 
кожи и придатков (герпетиформный дерматит 
Дюринга, псориаз, угревая болезнь, дермати-
ты); эндокринной системы (сахарный диабет 1 

типа, заболевания щитовидной железы); забо-
левания крови (анемия, тромбоцитоз); нервной 
системы (полинейропатия, атаксия, эпилепсия); 
ау тоимм у нные заболева ни я; заболева ни я 
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гепатобилиарной зоны; нарушение костного мета-
болизма (идиопатическая остеопения, остеопороз, 
патологические переломы); афтозные поражения 
ротовой полости, глосситы; онкологические забо-
левания (лимфомы кишечника); аутоиммунные 

заболевания (болезнь Аддисона, ревматоидный 
артрит, серонегативные спондилоартропатии, 
синдром Шегрена, нарушение репродуктивной 
функции, синдром Шерешевского-Тернера, син-
дром Дауна) [33].

11. Профилактика
Основным методом профилактики осложнений 
заболевания является строгое, пожизненное со-
блюдение безглютеновой диеты. Употребление 
незначительного количества (0,06–2 г/день) глю-
тена сказывается на гистологической картине: 
увеличивается число внутриэпителиальных лим-
фоцитов, повышается проницаемость слизистой 
кишки. Следует обратить внимание на то, что при 
глютеновой энтеропатии отсутствует непосред-
ственная взаимосвязь между употреблением хлеба 
и других продуктов из злаков и характером стула. 
Повреждающее действие глютена может быть вы-
явлено только при морфологическом изучении 
биоптатов слизистой оболочки тонкой кишки, по 
тотальной или субтотальной атрофии ворсинок 

с гипертрофией крипт. Все больные нуждаются 
в диспансеризации 1–2 раза в год. Прогноз при глю-
теновой энтеропатии благоприятный при условии 
пожизненного соблюдения безглютеновой диеты. 
Неполное соблюдение диеты ведет к прогрессиро-
ванию болезни и увеличивает риск возникновения 
осложнений и злокачественных опухолей желудоч-
но-кишечного тракта.

Ранняя диагностика заболевания — это про-
филактика развития дефицитных состояний, 
злокачественных новообразований кишечника 
и ассоциированных с целиакией аутоиммунных 
заболеваний, таких как сахарный диабет 1 типа 
(СД 1 типа), аутоиммунный тиреоидит, селектив-
ный дефицит IgA и другие.
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