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Резюме

Целиакия (глютеновая энтеропатия) — хроническая генетически детерминированная аутоиммунная Т-клеточно- опо-
средованная энтеропатия, характеризующаяся стойкой непереносимостью специфических белков эндосперма зерна 
некоторых злаковых культур с развитием атрофической энтеропатии и связанного с нею синдрома мальабсорбции.

Несмотря на возрастающий интерес к патологии, а также достаточную распространенность заболевания, данный 
диагноз зачастую остается сложным для постановки.

В статье к рассмотрению представлен клинический случай атипичной формы целиакии у мальчика, поступившего 
в стационар в тяжелом состоянии с клинической картиной динамической кишечной непроходимости, которая потре-
бовала проведение обширной дифференциальной диагностики.

Повторные лабораторные анализы (клинические, биохимические), инструментальные методы обследования, в том 
числе фиброэзофагогастродуоденоскопия с забором биопсийного материала с последующей морфологической диа-
гностикой позволили сделать заключение о наличии целиакии у данного пациента.

Ключевые слова: Целиакия, глютеновая энтеропатия, синдром мальабсорбции, атипичная форма, клинический случай, 
дифференциальный диагноз
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Summary

Celiac disease (gluten enteropathy) is a chronic genetically determined autoimmune T–cell-mediated enteropathy characterized 
by persistent intolerance to specifi c proteins of the endosperm of some cereals with the development of atrophic enteropathy 
and associated malabsorption syndrome.

Despite the growing interest in pathology, as well as the suffi  cient prevalence of the disease, this diagnosis often remains 
diffi  cult to make.

The article presents a clinical case of an atypical form of celiac disease in a boy who was admitted to the hospital in a serious 
condition with a clinical picture of dynamic intestinal obstruction, which required extensive diff erential diagnosis.

Repeated laboratory tests (clinical, biochemical), instrumental methods of examination, including fi broesophagogastro-
duodenoscopy with biopsy material sampling followed by morphological diagnostics allowed us to conclude the presence 
of celiac disease in this patient.

Keywords: Celiac disease, gluten enteropathy, malabsorption syndrome, atypical form, clinical case, diff erential diagnosis
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Введение

Целиакия (глютеновая энтеропатия) – хрониче-
ская генетически детерминированная аутоим-
мунная Т-клеточно- опосредованная энтеропатия, 
характеризующаяся стойкой непереносимостью 
специфических белков эндосперма зерна некото-
рых злаковых культур с развитием атрофической 
энтеропатии и связанного с нею синдрома мальаб-
сорбции.

Существует и другое определение. Целиакия – им-
муноопосредованное системное заболевание, кото-
рое возникает в ответ на употребление глютена или 
соответствующих проламинов генетически пред-
расположенными индивидуумами и характеризу-
ется наличием широкой комбинации глютен- зави-
симых клинических проявлений, специфических 
антител (антител к тканевой трансглутаминазе 
(anti-tTG), антител к эндомизию (EMA), антител 
к деамидированым пептидам глиадина (anti- DGP), 
наличием HLA-DQ2 или HLA-DQ8 гаплотипов 
и энтеропатии.

Эти определения не противоречат друг другу, 
однако в последнем подчеркивается системный 

(полиорганный) характер аутоиммунного процесса 
при целиакии и необходимость комплексного под-
хода к ее диагностике [2].

В настоящее время по разным источникам рас-
пространенность данной патологии в популяции 
составляет в среднем около 1%. Однако в эту группу 
входят только диагностированные случаи заболе-
вания, в то время как частота недиагностирован-
ных состояний, по разным источникам, составляет 
до 1:13 [1–3].

К сожалению, несмотря на возрастающий инте-
рес к патологии, данный диагноз зачастую остается 
сложным для постановки в связи с преобладанием 
атипичных форм заболевания.

Полиморфизм проявлений, начиная с раннего 
детского возраста, заставляет проводить широкий 
дифференциальный диагноз, при этом следует 
оценивать клиническую картину в целом, а не ре-
зультаты отдельных исследований.

Важно помнить, что несвоевременная поста-
новка диагноза ведет к увеличению риска реализа-
ции нежелательных последствий в виде развития 
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осложнений и сопутствующих патологий. Помимо 
поражения ЖКТ у пациентов увеличивается риск 
развития сахарного диабета 1 типа, аутоиммун-
ного тиреоидита, болезни Аддисона, СКВ, скле-
родермии, миастении, герптиформного дерматита, 
онкологическиъ заболеваний ЖКТ и ряда невро-
логических расстройств. [4, 7, 8].

Также имеются данные о развитии аутоиммун-
ного гепатита и холангита, первичного билиарного 
цирроза печени [2, 4, 7].

Типичная форма целиакии чаще диагности-
руется до 1 года жизни и имеет очевидную связь 
с введением зернового прикорма в питании ре-
бенка, а также сопровождается такими ведущи-
ми проявлениями по стороны ЖКТ, как абдоми-
нальный болевой синдром, метеоризм, диспепсия, 
снижение аппетита, диарея или синдром запоров, 

полифекалия, стеаторея и как следствие – дефицит 
массы тела [2, 4, 5, 7].

Так по некоторым данным после анализирования 
медицинской документации 78 детей с установ-
ленным диагнозом целиакии было выявлено, что 
наиболее часто встречались такие симптомы, как 
боль в животе, нарушение стула (наличие обиль-
ного разжиженного стула) и снижение аппетита [6].

Однако, к сожалению, наличие разной степени 
выраженности симптомов у каждого пациента, 
изменение клинической картины у детей более 
старшего возраста в  виде менее выраженных 
проявлений со стороны ЖКТ и присоединения 
множества неспецифических симптомов, а также 
преобладание атипичных (бессимптомных) форм 
целиакии, затрудняет своевременную и правиль-
ную постановку диагноза. [2, 3, 7].

Клинический случай

О пациенте: Ребенок от I беременности, протекав-
шей на фоне выраженного токсикоза и острого 
респираторного вирусного заболевания (пред-
положительно Covid-19, легкой степени тяжести) 
в I триместре беременности, приема препаратов 
железа с III триместра беременности. Роды в 40 
недель, самостоятельные, в головном предлежа-
нии. Вес при рождении 2800 г. К груди приложен 
в первые сутки.

Сразу после рождения переведен в отделение 
патологии новорожденных в связи с переломом 
ключицы, малым весом при рождении (2800гр).

В анамнезе у мамы – пищевые аллергические 
реакции, не пьет молоко. Мама и папа астеничного 
телосложения, в детстве имели плохие прибавки 
в весе.

С рождения ребенок прибывал в весе недоста-
точно: за 1й, 2, 3, 4 и 5 месяцы +1100г, + 700г, + 600г, 
+500г, +400г соответственно, далее по +200–300г 
за месяц. Психомоторное развитие с рождения 
соответствовало возрасту.

Грудное вскармливание ребенок получал до 8 
месяцев, далее был переведен на адаптированную 
молочную смесь Кабрита. Прикормы введены с 5 
месяцев в виде овощных пюре. Глютенсодержащие 
продукты были введены с 8 месяцев, с 10 мес. в пи-
тание введены молочные продукты, цельное молоко 
(коровье, козье). Со слов мамы аллергических реак-
ции на введение прикормов не отмечалось.

В возрасте 1 года 3 месяцев родители отметили 
полифекалию на фоне плохого аппетита и недоста-
точного объема потребляемой пищи, возбудимость, 
негативизм, стали отмечать некоторое увеличение 
живота, периодическую задержку стула до несколь-
ких дней.

В 1 год 6 месяцев, за неделю до госпитализации, 
родители отметили резкое увеличение живота ре-
бенка в объеме, сам мальчик не беспокоился, но 
появилась вялость, стул был. В течение 2 дней взду-
тие живота сохранялось, выраженная капризность, 
на фоне чего выполнена вакцинация Пентаксим 
R. Вечером повышение температуры до субфе-
брильных значений, появилась припухлость, ин-
фильтрат диаметром до 5см, мелкая петехиальная 

сыпь в месте инъекции. Через 2 дня ночью от-
мечалось однократное срыгивание, после чего 
ребенок выпил 200мл коровьего молока, после чего 
последовал обильный стул кашицей, ахаличного 
светло- серого цвета, однократно, вздутие живота 
несколько уменьшилось, вялость и капризность 
сохранялись.

В течение следующих 3 дней отмечалось отсут-
ствие стула у ребенка, сохранялось вздутие жи-
вота, плохой аппетит, капризность. Обратились 
в частный медицинский центр, откуда направ-
лены на госпитализацию в  педиатрическое 
отделение городской больницы с  диагнозом 
«Динамическая кишечная непроходимость. 
Копростаз. Лактазная недостаточность деком-
пенсированная. Поствакцинальная реакция – 
холодный абсцесс правого бедра? Острый ката-
ральный отит».

При поступлении состояние ребенка оценива-
лось как тяжелое (был вялый, очень капризный, 
имел резко сниженный аппетит, жидкость пил, 
отмечалась задержка стула в течение 3х дней).

При поступлении по данным клинических 
анализов крови и мочи отклонений выявлено не 
было, в биохимическом анализе крови отмеча-
лась тенденция к повышению АЛТ (до 1,5 норм), 
в копрограмме из отклонений слизь в небольшом 
количестве. По данным инструментального об-
следования выявлены признаки гепатомегалии, 
холестаза, незначительного увеличения и дефор-
мации желчного пузыря, усиление и утолщение 
стенки желчного пузыря, увеличения поджелу-
дочной железы, дисметаболической нефропатии; 
Рентгенография грудной клетки, консультации 
хирурга и ЛОР-врача патологии не выявили.

После постановки очистительной клизмы полу-
чен густой, обильный стул серого цвета.

Ребенок переведен в педиатрическое отделение 
с предварительным диагнозом «Функциональные 
нару шения желудочно- кишечного тракта. 
Дисфункия билиарного тракта с  холестазом. 
Ферментопатия? Панкреатопатия? Белково- 
энергетическая недостаточность 1ст. Токсикоз 
с эксикозом 1ст» для уточнения диагноза.
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В условиях педиатрического отделения с первого 
дня госпитализации ребенок получал безмолочную 
гипоаллергенную диету без исключения глютенсо-
держащих продуктов, в терапии использовали ин-
фузии глюкозо- солевых растворов, очистительные 
клизмы ежедневно 2 раза в день.

Неоднократно были проведены клинические 
и биохимические анализы крови в том числе, на-
правленные на оценку функции печени и подже-
лудочной железы, состояния сердечной мышцы 
и внутреннего гомеостаза организма, свертыва-
ющей системы крови; были исключены глистные 
и протозойные инвазии, активные герпес- вирусные 
инфекции. Выявлены положительные маркеры 
вирусных гепатитов на тест-системе «Бест анти- 
ВГС», исключена ВИЧ-инфекция. Трехкратные 
рентген- пленочный тест и копроскопия, а также 
анализ качественного и количественный состава 
микроорганизмов кишечника и посев кала на ди-
зентерийную группу патологии не выявили.

По результатам проведенного обследования 
было выявлено: незначительное повышение пече-
ночных трансаминаз (до 1,5 нормы); повышение 
уровня КФК-МВ (до 7 норм); умеренные нарушения 
переваривающей функции кишечника в виде уме-
ренного и небольшого количества жирных кислот, 
мылов, растительной перевариваемой клетчат-
ки; явления дисбиоза кишечника в виде наличия 
гемолитической E. coli, превышения количества 
Candida albicuns; повторно были выявлены марке-
ры вирусного гепатита С (Анти- ВГС, Core, NS3, NS4, 
NS5, IgM); при проведении повторного УЗИ брюш-
ной полости выявлены признаки гепатомегалии, 
холестаза, выраженного перипузырного отека сте-
нок желчного пузыря (особенно в области шейки 
желчного пузыря), деформации желчного пузыря 
в шейке, увеличения размеров поджелудочной 
железы, увеличение размеров желудка (гастрос-
таз), расширение петель тонкого кишечника и вос-
ходящей ободочной кишки за счет содержимого, 
нарушение перистальтики с маятникообразными 
движениями.

Консультации кардиолога (Эхо- КГ, ЭКГ), не под-
твердили у ребенка патологии сердечно- сосудистой 
системы.

Инструментальные методы обследования, в том 
числе обзорная рентгенография брюшной полости, 
ирргигоскопия и ирригография, МРТ и КТ голов-
ного мозга, а также осмотры хирурга, ЛОР-врача 
отклонений не выявили.

По результатам ЭГДС обнаружены острые 
эрозии пилорического отдела желудка на 
фоне эритематозно- экссудативного Н. pylori- 
позитивного гастрита, дуоденит. Выполнена щип-
цовая биопсия.

Учитывая результаты клинической картины, 
лабораторного обследования, данных УЗИ органов 
брюшной полости был заподозрен инфекционный 
генез изменений (лямблиоз?).

При лабораторном исследовании были выявле-
ны антитела к лямблиям методом ИФА, определе-
ние антигена лямблий методом ПЦР не проводился.

В терапии было решено начать противопрото-
зойный перапарат (Метронидазол) в возрастной 
дозировке. Получен выраженный положительным 

эффект сразу после начала противопротозойного 
лечения в виде купирования перепузырного отека 
стенок желчного пузыря по результатам повторно-
го УЗИ брюшной полости, кал стал приобретать 
окраску. Также в терапии ребенок продолжал по-
лучать очистительные клизмы в прежнем объеме.

На 7 день госпитализации проведен консилиум 
в составе хирурга, гастроэнтеролога, инфекцио-
ниста, профессора педиатра- невролога и доцента 
педиатра- гематолога кафедры госпитальной педиа-
трии, основным диагнозом принят: «Хронический 
толстокишечный копростаз. Болезнь Гиршпрунга 
ультракороткий сегмент, ректальная форма?».

В динамике на фоне получаемой терапии, со-
стояние ребенка значительно улучшилось, поя-
вился аппетит. Стул отмечался ежедневно, до 4 
раз в сутки, желто- коричневого или зеленовато- 
коричневого цвета, плотный или кашицей; ка-
призность и нервозность, несколько увеличенный 
объем живота сохранялись. Также при проведении 
контрольного УЗИ-органов брюшной полости на 
12 день госпитализации сохранялись признаки 
гепатомегалии, деформация желчного пузыря 
в шейке, увеличение размеров поджелудочной 
железы, плотного заполнения каловыми массами 
восходящей ободочной кишки.

На 17 день от начала госпитализации с учетом 
улучшения и стабилизации состояния ребенок 
был выписан с диагнозом «Хронический толсто-
кишечный копростаз. Болезнь Гиршпрунга уль-
тракороткий сегмент, ректальная форма? НСV-
паст-инфекции (перенесенный вирусный гепатит 
С с исходом в выздоровление). Гепатит, смешанной 
этиологии с незначительным увеличением транса-
миназ, со снижением синтетической и белковой 
функции печени. Острый холецистит с выражен-
ным перипузырным отеком, с отеком стенок про-
света желчного пузыря в зоне перегиба шейки, 
с затрудненным оттоком желчи, выраженное слад-
жирование желчи. Реактивный панкреатит с уве-
личением поджелудочной железы с экзокринной 
недостаточностью в виде стеатореи. Эрозивный 
гастрит, H. pylori- ассоциированный, период обо-
стрения. Дуоденит эритематозно- экссудативный, 
период обострения. Лямблиоз серологически. 
Синдром мальабсорбции (целиакия?муковис-
цидоз?). Недостаточность нутритивного стату-
са 2 степени (23% дефицит массы тела). Синдром 
двигательных нарушений (мышечной дистонии), 
расстройства вегетативной нервной системы. 
Вторичная кардиомиопатия. Острый миокардит? 
Первичный иммунодефицит?».

Рекомендовано амбулаторное дообследование 
и наблюдение узкими специалистами (в т.ч ин-
фекционистом), продолжить курс очистительных 
клизм, контроль маркеров хронических вирусных 
гепатитов, препараты урсодезоксихолевой кислоты 
в возрастной дозировке. На период дообследования 
в питании ребенку рекомендовано применение 
адаптированных лечебных смесей на основе вы-
соко гидролизованных белков коровьего молока, 
блюда прикорма. Глютенсодержащие продукты не 
исключались.

Амбулаторно в дообследовании: анализ кала 
методом ПЦР на антиген лямблий – отрицательно; 
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исключен вирусный гепатит С  (маркеры ви-
русных гепатитов не выявлены); хлориды пота 
35 ммоль/л (норма до 60 ммоль/л); IgA+IgG к ткане-
вой трансглутаминазе 406,1 Ед/мл (норма 0–15); IgA 
+ IgG к эндомизию 1:5120 (> 1:40 – положительно).

Патологогистологическое исследование 
биопсийного материала обнаружило: Фрагменты 
слизистой оболочки тонкокишечного типа. 
Биоптат получен на уровне мышечной пла-
стинки. Гистоархитектоника органа нарушена. 
Сохранившиеся ворсинки неправильной – стол-
бообразной формы укорочены и расширены, на 
большем протяжении СО представлена преиму-
щественно прямой линией. Покровный эпителий 
с дистрофическими изменениями, в части полей 
зрения содержит повышенное количество МЭЛ, 
среди которых определяются лимфоциты с зоной 
лизиса. Крипты резко углублены. Число бокаловид-
ных клеток ворсин уменьшено, крипт – сохранено. 
Клеток Панета достаточное количество. В СПСО 

отёк, умеренно выраженная плазмолимфоцитарная 
инфильтрация с наличием небольшого числа ПЯЛ, 
представленных в основном ЭГ. Гладкомышечные 
клетки определяются в единичном выражении, 
в большинстве полей зрения разобщены. Стенка со-
судов микроциркуляции утолщена, определяются 
вазоэктазии, умеренно выражен стаз эритроцитов. 
ВВ- 90мкм, ГК-224–428мкм, мэл- до21%, мит-2,3, 
Кл.пл.9447/9050. Заключение: Атрофический дуо-
денит, умеренно выраженный без признаков актив-
ности воспалительного процесса. Выявленная мор-
фологическая картина в виде гиперрегенераторной 
формы атрофии СО, соответствует изменениям, 
характерным для целиакии (Marsh IIIВ) (рис. 1).

Таким образом результаты гистологического 
исследования слизистой оболочки двенадцатипер-
стной кишки и анализ крови методом ИФА позво-
лили установить диагноз: «Целиакия, атипичная 
форма». Даны рекомендации по соблюдению без-
глютеновой диеты.

Динамика и исходы

В настоящее время ребенку 2 года. С момента по-
становки диагноза «целиакия» (по результатам 
морфологического исследования) и до настоящего 
времени ребенок находится на безглютеновой диете 
с исключением цельного молока и молокосодержа-
щих продуктов. По словам мамы, аппетит маль-
чика очень хороший, объективно объем живота 

нормализовался, стул регулярный, в весе набирает, 
также интересно отметить, что нервозность и ка-
призность ребенка нивелировались. По результатам 
лабораторного обследования сохраняются измене-
ния в копрограмме в виде умеренного нарушения 
переваривающей функции кишечника (в настоящее 
время в терапии панкреатические ферменты).

Обсуждение

Безоговорочно соблюдение безглютеновой диеты 
показано данному пациенту и имеет выраженный 
положительный эффект в состоянии мальчика.

Учитывая атипичную картину заболевания 
и отсутствие полного комплекса симптомов, ха-
рактерных для синдрома мальабсорбции, отно-
сительно резкое ухудшение состояния ребенка, 
диагноз целиакии не являлся приоритетным.

В данным случае данными, позволившим за-
подозрить настоящее состояние, были наслед-
ственный анамнез (астеническое телосложение 
и плохие прибавки в весе у родителей в детстве), 
что не исключает бессимптомное течение целиа-
кии у родственников первой линии, биологиче-
ски анамнез (плохие прибавки в весе), большой 
объем стула, типичный для синдрома мальаб-
сорбции фенотип, а также резкий негативизм 
и капризность ребенка.

За период госпитализации мальчика проводился 
дифференциальный диагноз между заболевания-

ми, протекающими с синдромом мальабсорбции 
и синдромом запоров (в т.ч муковисцидозом, це-
лиакией), синдромом Данбара, врожденными ано-
малиями развития органов желудочно- кишечного 
тракта, первичным иммунодефицитом, а также 
патологиями центральной нервной системы.

Встал вопрос, который требует дальнейшего 
изучения и уточнения, о возможной связи между 
выявленными положительными маркерами ви-
русного гепатита С на фоне декомпенсированного 
основного заболевания и их отсутствия в контроль-
ном анализе при соблюдении безглютеновой диеты.

В нашем случае можно считать выявление глю-
теновой энтеропатиии достаточно раним, что 
обуславливает благоприятный прогноз течения 
заболевания и достижение стойкой клинической 
и морфологический ремиссии при условии со-
блюдения строгой аглютеновой диеты, а также 
исключение риска развития осложнений и сопут-
ствующих патологий.

Заключение

Целиакия, учитывая преобладание атипичных 
и бессимптомных форм заболевания, остается 
неочевидным и иногда крайне сложным для по-
становки диагнозом. Ранний возраст и полимор-
фная клиническая картина с обилием отклонений 
по данным лабораторного и инструментального 

обследования существенно затрудняют диагно-
стику целиакии. Очевидно, что только клиниче-
ская картина не дает возможности для правиль-
ной постановки диагноза. Золотым стандартом 
диагностики остается патоморфологическое ис-
следование.
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Figure 1.

Сравнительная морфологи-
ческая картина слизистой 
оболочки нисходящего от-
дела двенадцатиперстной 
кишки обычного гистоло-
гического строения и с на-
личием атрофии ворсинок 
и резко углубленных крипт. 
Окраска гематоксилином 
и эозином. Ув. 10×10.
Comparative morpholog-
ical picture of the mucous 
membrane of the descend-
ing duodenum of the usual 
histological structure and 
with the presence of atrophy 
of the villi and sharply 
deepened crypts. Stained 
with hematoxylin and eosin. 
Inc. 10×10.

Слизистая оболочка нисходящего отдела ДПК обычного гисто-
логического строения. Окраска гематоксилином и эозином. 
Ув. 10×10

The mucous membrane of the descending part of the duodenum 
of the usual histological structure. Stained with hematoxylin and 
eosin. Inc. 10×10

СО нисходящего отдела ДПК с атрофией ворсинок, наличием 
резко углублённых крипт. Окраска гематоксилином и эозином. 
Ув. 10×10

From the descending department of the duodenum with atrophy 
of the villi, the presence of sharply deepened crypts. Stained with 
hematoxylin and eosin. Inc. 10×10
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