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СЛУЧАЙ ИЗ КЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКИ

Глютеновая ýнтеропатия (целиакия) – имму-
нологически опосредованная непереносимость 
белкового злака глютена, приводящая к атро-
фии ворсин слизистой оболочки тонкой кишки 
и синдрому мальабсорбции [1]. Болезнь возни-
кает у генетически предрасположенных людей с 
HLA DQ2 или DQ8-аллелями в ответ на употре-
бление в пищу глютена – растительного белка, 
содержащегося в пшенице, ржи и ячмене [2, 3, 
4]. Современные исследования показали, что ген, 
ответственный за предрасположенность к целиа-
кии, встречается довольно часто. Частота целиа-
кии в странах Европы достигает 1%. Почти 80% 
больных глютеновой ýнтеропатией составляют 
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женщины [5]. В нашей стране крупных ýпиде-
миологических исследований не проводилось. В 
1992 г. Ричард Логан выдвинул гипотезу, соглас-
но которой проблему целиакии можно сравнить 
с айсбергом, надводная часть которого представ-
ляет собой частоту типичных форм, в то время 
как большая его подводная часть включает в себя  
бессимптомные и латентные формы, создающие 
проблему для диагностики.      

Çаболевание может протекать в классическом 
варианте (диарея, метеоризм, боли в животе, сте-
аторея, отставание в физическом развитии) и в 
виде скрытых и атипичных форм с внекишечны-
ми проявлениями [6] (таблица). Целиакия «пря-
чется» под видом множества заболеваний, за что 
получила свое символическое название «великий 
мим» [7, 8].
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Случай из клинической практики

Т а б л и ц а  

Атипичные клинические проявления целиакии

Неспецифические 
симптомы

Хроническая усталость,
слабость, утомляемость,

раздражительность

Гастроинтестинальные 
симптомы

Рецидивирующие боли в животе,
вздутие живота,

тошнота,
запоры,

повышение печеночных трансаминаз

Изменения  
со стороны кожи  
и слизистых

Гипертиформный дерматит, 
алопеция,
витилиго,

атопический дерматит,
афтозный стоматит, хейлиты

Изменения  
со стороны  
костной системы

Боли в костях,
остеопороз, остеомаляция,  

повторные переломы,
артриты, боли в суставах,
множественный кариес,  
дефект зубной ýмали,

низкий рост
Гематологические 
проявления

Кровотечения, 
анемия

Неврологические
проявления

Головные боли,
нарушения сна, 

депрессия,
полинейропатия

Нарушения  
репродуктивной 
функции

Çадержка полового развития,
женское и мужское бесплодие,

привычное невынашивание беремен-
ности, спонтанные аборты, мертво-

рождения

Поздняя диагностика, связанная с разно- 
образием клинической картины глютеновой ýнте-
ропатии, затрудняет своевременную постановку 
диагноза и значительно снижает качество жиз-
ни пациентов. Большую роль в установлении ди-
агноза играет определение антител к глиадину, 
ýндомизию и тканевой трансглутаминазе, причем 
последние два обладают высокой специфично-
стью.  Решающую роль в диагностике целиакии  
играет морфологическая картина биоптатов из 
постбульбарного отдела двенадцатиперстной 
кишки: увеличение количества межýпителиаль-
ных лимфоцитов,  атрофия ворсинок и гиперпла-
зия крипт.  

Приводим клинические наблюдения пациен-
тов находящихся на лечении в отделении гастро-
ýнтерологии Областной клинической больницы  
г. Омска, свидетельствующие о разнообразии 
клинической картины глютеновой ýнтеропатии.

Пациентка  К., 34 года. Поступила с жало-
бами на жидкий стул до 6–8 раз в сутки без па-
тологических примесей, урчание, вздутие в жи-
воте, похудела на 15 кг за 4 мес. Известно, что с 
детского возраста – железодефицитная анемия, в 
связи с чем принимала препараты железа с вре-
менным ýффектом. Ухудшение в последние 2 нед –  

возникла наклонность к жидкому стулу до 6– 
7 раз в сутки, урчание, вздутие живота, была го-
спитализирована в отделение гастроýнтерологии.  
Особенности общего осмотра: пониженное пита-
ние, ИМТ 16 кг/м2. Кожа бледная, тургор сни-
жен. Живот обычных размеров, при пальпации 
болезненный в околопупочной области.

При обследовании выявлены изменения в об-
щем анализе крови (ОАК): гемоглобин – 101 г/л, 
ýритроциты – 3,6 х 1012/л, СОЭ – 26 мм/ч, гема-
токрит – 28%; в Б/Х крови альбумин – 33 г/л, 
общий белок – 55,33 г/л, АЛТ – 229  ед/л, АСТ –  
115 ед/л, ЩФ – 514 ед/л, железо – 4,8 мкмоль/л.  Ан-
титела к ýндомизию (Anti-EMA): IgA  – 75,5 ед/мл,  
IgG – 78,2 ед/мл,   антитела к тканевой трансглу-
таминазе (Аnti- tTG): IgA  – 27 ед/мл, IgG –  
25 ед/мл. Исследования на весь спектр марке-
ров вирусных гепатитов и другие возможные 
причины гепатита отрицательные. Фиброгастро-
дуоденоскопия (ФГДС): поверхностный гастрит, 
дуоденит. Результат морфологического исследо-
вания биоптата из постбульбарного отдела две-
надцатиперстной кишки – увеличение количества 
межýпителиальных лимфоцитов (МЭЛ),  атрофия 
ворсинок и гиперплазия крипт (рис. 1). УÇИ аб-
доминальное:  гепатомегалия, диффузные изме-
нения в печени и поджелудочной железе.

Рис. 1. Морфологическая картина биоптата у пациентки К.

Клинический диагноз. Основное заболева-
ние: глютеновая ýнтеропатия, типичное течение. 
Осложнения основного заболевания: синдром 
мальабсорбции: железодефицитная анемия легкой 
степени, гипоальбуминемия. Недостаточность пи-
тания (ИМТ 16 кг/м2). Реактивный гепатит с явле-
ниями внутрипеченочного холестаза. Сопутствую-
щие заболевания: хронический гастрит, дуоденит.
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Больной назначена аглютеновая диета, фер-
ментные препараты, гепатопротекторы, препа-
раты железа. Выписалась с улучшением  – стул 
нормализовался, уменьшилось вздутие и урчание 
в животе, улучшился аппетит, стала прибавлять 
в весе. При повторной госпитализации на фоне 
строгого соблюдения аглютеновой диеты отме-
чалась клиническая ремиссия, нормализация им-
мунологических показателей и морфологической 
структуры слизистой оболочки тонкой кишки.

Пациентка  С., 36 лет.  Поступила с жалоба-
ми на выраженную слабость, утомляемость, вы-
сыпания на коже лица, верхних и нижних конеч-
ностях, спине, боль и вздутие в животе, запоры 
до 3 сут, снижение массы тела на 5 кг за послед-
ние 2 мес. Со слов матери известно, что при пере-
ходе с грудного вскармливания появился частый 
жидкий стул, обследована в стационаре, реко-
мендовано ограничение продуктов, содержащих 
злаковые культуры. На фоне соблюдения диеты –  
стул оформленный  один  раз в сутки. Упо- 
требляла в пищу хлеб, каши. Изменения частоты 
и формы дефекации не отмечалось. Во время бе-
ременности впервые обратили внимание на ане-
мию, принимала препараты, содержащие железо 
с кратковременным ýффектом. В возрасте 25 лет 
появилась полиморфная сыпь,  локализованная 
на лице, верхних и нижних конечностях, спине; 
кожный зуд, запоры до 2 сут, чувство вздутия 
живота. Наблюдалась у дерматолога, лечение 
ýффекта не приносило. В ноябре 2015 г. увели-
чилось количество высыпаний на теле, появилась 
боль в животе, запоры до 3 сут. Консультирована 
дерматологом, диагностирован герпетиформный 
дерматит Дюринга, рекомендован прием предни-
золона, на фоне его приема отметила уменьшение 
сыпи и кожного зуда. В связи с сохраняющимися 
болями в животе, запорами и выраженной слабо-
стью поступила в отделение гастроýнтерологии.

Особенности общего осмотра. Питание пони-
жено  (ИМТ 18 кг/м2). Телосложение  астениче-
ское. Кожа бледная, высыпания на коже лица, 
спины, верхних и нижних конечностях, представ-
ленные розеолезными пятнами, волдырями, па-
пулами и различной величины пузырями,  после 
вскрытия образуются ýрозии, корки в исходе ко-
торых остается пигментация (рис. 2).

При обследовании выявлены изменения в ОАК: 
гемоглобин – 82 г/л, лейкоциты – 11,5 х 109/л, ýри- 
троциты – 3,9 х1012/л, содержание HB в одном 
ýритроците – 20 PG, СОЭ –25 мм/ч. Железо –  
4,76 мкмоль/л. Антитела к глиадину: IgA – 100 ед/мл,  
IgG – 100 ед/мл, Anti-EMA: IgA  – 102,5 ед/мл, 
IgG – 97 ед/мл.   Аnti- tTG: IgA  – 32 ед/мл,  

IgG – 37 ед/мл.  ФГДС: катаральный ýзофагит. 
Недостаточность кардии. Эрозии  антрального 
отдела желудка. Эритематозный, ýкссудатив-
ный гастрит с поражением анрума, патологиче-
ские изменения слабые. НР-ассоциированный. 
Морфологическое исследование биоптата дуо-
дено-еюнальной области: гипотрофия слизистой 
оболочки тонкой кишки, атрофия кишечных 
ворсинок, углубление крипт, увеличение меж- 
ýпителиальных лимфоцитов. Фиброколоноскопия 
(ФКС) – осмотр до печеночного изгиба, далее 
сильная боль.  Слизистая оболочка на осмотрен-
ных участках гиперемирована. Долихосигма.

Клинический диагноз. Основное заболевание: 
глютеновая ýнтеропатия, атипичная форма. Гер-
петиформный дерматит Дюринга. Осложнения 
основного заболевания: железодефицитная ане-
мия, средней степени тяжести. Недостаточность 
питания (ИМТ 18 кг/м2).

Сопутствующие заболевания: гастроýзофаге-
альная рефлюксная болезнь (ГЭРБ). Катаральный 
ýзофагит. Недостаточность кардии. Хронический 
неатрофический гастрит с наличием ýрозий, 
HP-ассоциированный, обострение. Хронический 
дуоденит. Хронический колит. Долихосигма.

Больной назначена аглютеновая диета, тера-
пия препаратами железа, ингибиторами протон-
ной помпы, ферментами. Уже  во время нахожде-
ния в стационаре на фоне терапии стала отмечать 
уменьшение количества высыпаний на теле, стул 

Рис. 2. Дерматит Дюринга у пациентки С.
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нормализовался, уменьшилось вздутие и урчание 
в животе, улучшился аппетит, стала прибавлять 
в весе. При повторной госпитализации на фоне 
строгого соблюдения аглютеновой диеты отме-
чалась клиническая ремиссия, нормализация им-
мунологических показателей и морфологической 
структуры слизистой оболочки тонкой кишки.

Пациентка  С., 36 лет.  Поступила с жалоба-
ми на выраженную слабость, утомляемость, вы-
сыпания на коже лица, верхних и нижних конеч-
ностях, спине, боль и вздутие в животе, запоры 
до 3 сут, снижение массы тела на 5 кг за послед-
ние 2 мес. Со слов матери известно, что при пере-
ходе с грудного вскармливания появился частый 
жидкий стул, обследована в стационаре, реко-
мендовано ограничение продуктов, содержащих 
злаковые культуры. На фоне соблюдения диеты –  
стул оформленный  один  раз в сутки. Упо- 
требляла в пищу хлеб, каши. Изменения частоты 
и формы дефекации не отмечалось. Во время бе-
ременности впервые обратили внимание на ане-
мию, принимала препараты, содержащие железо 
с кратковременным ýффектом. В возрасте 25 лет 
появилась полиморфная сыпь,  локализованная 
на лице, верхних и нижних конечностях, спине; 
кожный зуд, запоры до 2 сут, чувство вздутия 
живота. Наблюдалась у дерматолога, лечение 
ýффекта не приносило. В ноябре 2015 г. увели-
чилось количество высыпаний на теле, появилась 
боль в животе, запоры до 3 сут. Консультирована 
дерматологом, диагностирован герпетиформный 
дерматит Дюринга, рекомендован прием предни-
золона, на фоне его приема отметила уменьшение 
сыпи и кожного зуда. В связи с сохраняющимися 
болями в животе, запорами и выраженной слабо-
стью поступила в отделение гастроýнтерологии.

Особенности общего осмотра. Питание пони-
жено  (ИМТ 18 кг/м2). Телосложение  астениче-
ское. Кожа бледная, высыпания на коже лица, 
спины, верхних и нижних конечностях, представ-
ленные розеолезными пятнами, волдырями, па-
пулами и различной величины пузырями,  после 
вскрытия образуются ýрозии, корки в исходе ко-
торых остается пигментация (рис. 2).

При обследовании выявлены изменения в ОАК: 
гемоглобин – 82 г/л, лейкоциты – 11,5 х 109/л, ýри- 
троциты – 3,9 х1012/л, содержание HB в одном 
ýритроците – 20 PG, СОЭ –25 мм/ч. Железо –  
4,76 мкмоль/л. Антитела к глиадину: IgA – 100 ед/мл,  
IgG – 100 ед/мл, Anti-EMA: IgA  – 102,5 ед/мл, 
IgG – 97 ед/мл.   Аnti- tTG: IgA  – 32 ед/мл,  

IgG – 37 ед/мл.  ФГДС: катаральный ýзофагит. 
Недостаточность кардии. Эрозии  антрального 
отдела желудка. Эритематозный, ýкссудатив-
ный гастрит с поражением анрума, патологиче-
ские изменения слабые. НР-ассоциированный. 
Морфологическое исследование биоптата дуо-
дено-еюнальной области: гипотрофия слизистой 
оболочки тонкой кишки, атрофия кишечных 
ворсинок, углубление крипт, увеличение меж- 
ýпителиальных лимфоцитов. Фиброколоноскопия 
(ФКС) – осмотр до печеночного изгиба, далее 
сильная боль.  Слизистая оболочка на осмотрен-
ных участках гиперемирована. Долихосигма.

Клинический диагноз. Основное заболевание: 
глютеновая ýнтеропатия, атипичная форма. Гер-
петиформный дерматит Дюринга. Осложнения 
основного заболевания: железодефицитная ане-
мия, средней степени тяжести. Недостаточность 
питания (ИМТ 18 кг/м2).

Сопутствующие заболевания: гастроýзофаге-
альная рефлюксная болезнь (ГЭРБ). Катаральный 
ýзофагит. Недостаточность кардии. Хронический 
неатрофический гастрит с наличием ýрозий, 
HP-ассоциированный, обострение. Хронический 
дуоденит. Хронический колит. Долихосигма.

Больной назначена аглютеновая диета, тера-
пия препаратами железа, ингибиторами протон-
ной помпы, ферментами. Уже  во время нахожде-
ния в стационаре на фоне терапии стала отмечать 
уменьшение количества высыпаний на теле, стул 

Рис. 2. Дерматит Дюринга у пациентки С.

Бюллетень сибирской медицины. 2016; 15 (4): 150–155

Емельянова Ю.А., Бикбавова Г.Р., Третьякова Т.В. и др. Глютеновая энтеропатия: клинические наблюдения

153

Случай из клинической практики

один  раз в сутки, исчезли запоры, вздутие и ур-
чание в животе, стала прибавлять в весе.

Пaциентка Д., 42 года. Поступила с жало-
бами на жидкий стул до 10 раз в сутки без па-
тологических примесей, рвоту съеденной пищей, 
вздутие живота, судороги в верхних и нижних 
конечностях, снижение массы тела на 9 кг за по-
следние 2 мес. Из анамнеза известно, что около 
15 лет – анемия, принимала препараты железа с 
временным ýффектом. В течение последних 2 мес 
отмечает появление вышеперечисленных жалоб, 
интенсивность которых постепенно нарастала. 

Особенности общего осмотра: состояние сред-
ней степени тяжести. Питание понижено (ИМТ  
17 кг/м2). Кожа бледная. Сухожильные рефлексы 
рук и ног одинаковы, живые. Мышцы нормотонич-
ны. Осмотр затруднен ввиду выраженной болезнен-
ности в мышцах рук. Не дает их разогнуть, кричит 
от боли. Парезов нет. Живот вздут, при  пальпации 
мягкий болезненный по ходу толстой кишки. 

При обследовании были выявлены изменения 
в ОАК: гемоглобин – 104 г/л, ýритроциты – 3,5 
х1012 /л, СОЭ – 28 мм/ч,  гематокрит – 32%; в 
Б/Х крови: альбумин – 32 г/л, общий белок –  
44,33 г/л, К – 2,7 ммоль/л, железо – 5,2 мк-
моль/л. Результаты инструментального обследо-
вания: рентгенография ОБП –  раздутые петли 
тонкой кишки. УÇИ ОБП – калькулезный хо-
лецистит, раздутые петли кишечника до 37 мм. 
МСКТ ОБП: метеоризм, много жидкости в тон-
кой кишке. Калькулезный холецистит. Диффуз-
ные изменения печени и поджелудочной желе-
зы. ФКС – органической патологии не выявлено. 
Гипотонус толстой кишки (симптом «слипшейся 
трубки»). УÇИ органов малого таза – объемных 
образований в малом тазу не выявлено. 

В связи с наличием признаков кишечной не-
проходимости наблюдалась в хирургическом от-
делении, где проводилась консервативная тера-
пия, что позволило стабилизировать состояние 
пациентки и корригировать ýлектролитные на-
рушения. В последующем на фоне расширения 
диеты (ýнтерального питания) вновь появилась 
диарея. Проводился дифференциальный диагноз 
между заболеваниями тонкой кишки, в клинике 
которых присутствуют синдромы мальабсорбции 
и кишечной непроходимости. При исследовании 
уровня антиглиадиновых антител выявлены их вы-
сокие уровни: AGA-IgA – 45,4 ед/мл, AGA-IgG –  
42,1 ед/мл. Anti-EMA: IgA – 87 ед/мл, IgG –  
95 ед/мл. Аnti-tTG: IgA – 20 ед/мл, IgG –  
22 ед/мл.  Диагноз «глютеновая ýнтеропатия» был 
подтвержден при морфологическом исследовании 
биоптата постбульбарного отдела двенадцатипер-

стной кишки, выполненного при ФГДС: увеличе-
ние количества межýпителиальных лимфоцитов,  
атрофия ворсинок и гиперплазия крипт.

Клинический диагноз. Основное заболева-
ние: глютеновая ýнтеропатия, атипичное течение. 
Осложнения основного заболевания: синдром 
мальабсорбции: гипоальбуминемия, гипокалийе-
мия, железодефицитная анемия легкой степени. 
Недостаточность питания (ИМТ 17 кг/м2).

Сопутствующие заболевания: хронический га-
стрит, НР-ассоциированный, обострение. Хрони-
ческий дуоденит. ЖКБ. Хронический калькулез-
ный холецистит. 

Пациентке назначена аглютеновая диета, про-
должена терапия препаратами железа, коррекция 
ýлектролитных и белковых нарушений. На фоне 
лечения состояние стабилизировалось, пациентка 
выписана в удовлетворительном состоянии.

Таким образом, многообразие вариантов 
клинического течения создает значительные 
сложности для ранней диагностики глютеновой 
ýнтеропатии. На основании представленных кли-
нических наблюдений, а также анализа литера-
турных источников сделаны следующие выводы:  
возраст на момент начала целиакии может быть 
от раннего детского до зрелого; при анемии, 
рефрактерной к лечению препаратами железа в 
сочетании с дефицитом массы тела (ИМТ 16– 
18 кг/м2) и кишечными проявлениями различной 
степени выраженности требуются исследования 
для исключения целиакии.
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ings, histology and serological markers. The clinical picture of celiac disease is characterized by pronounced 
polymorphism, by going beyond the a gastroenterological pathology. For screening of gluten sensitive celiac 
typically used an antibody to tissue transglutaminase. Morphological research of the mucous membrane of the 
small intestine is the determining criterion in the diagnosis of celiac disease. The use of specific gluten-free diet 
leads to the positive dynamics of the disease and improve the quality of life of patients.
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