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Ультракороткая целиакия является одним из фенотипов обычной целиакии и характеризуется обнаружением 
гиперрегенераторной атрофии и/или интраэпителиального лимфоцитоза в луковице двенадцатиперстной кишки 
при отсутствии повреждения слизистой оболочки в ее дистальном отделе, серологической позитивностью, присут-
ствием HLA-DQ2. Однако частота серопозитивности и носительства классических гаплотипов HLA-DQ2 отличается 
от таковой при обычной целиакии, что вызывает значительные трудности на этапе дифференциально-диагности-
ческого поиска. Данные о распространенности, клинических проявлениях, гистологических поражениях, генети-
ческих особенностях и исходе ультракороткой целиакии немногочисленны и нуждаются в накоплении. Настоящий 
обзор посвящен анализу результатов исследований ультракороткой целиакии и описанию клинических, иммуноло-
гических и генетических особенностей этого фенотипа болезни.
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ВВЕДЕНИЕ
Целиакия определяется как иммуноопосредован-

ная энтеропатия, вызванная глютеном и связанны-
ми с ним проламинами у генетически восприимчи-
вых людей, поражающая приблизительно 1% общей 
популяции [1–5]. Высокий уровень и глубина науч-
ных знаний в области целиакии позволяют ученым 
выделять отдельные фенотипы и фокусироваться на их 
изучении, как и при других распространенных соци-
ально значимых заболеваниях, например бронхиаль-
ной астме, метаболически ассоциированной жировой 
болезни печени и многих других. А также расширять 
представления и совершенствовать алгоритмы диа-
гностики общей группы глютен-ассоциированных 
заболеваний [6–10]. Последние годы ознаменованы 
совершенствованием методов диагностики целиакии, 
в частности проточной цитометрии для иммунофено-
типирования лимфоцитов, транскриптомного анали-
за, отложений депозитов антител к тканевой транс-
глутаминазе (ТТГ), экспрессии мРНК [11, 12]. Однако 
по-прежнему сохраняется гиподиагностика целиакии, 
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что обусловлено комплексом причин, включая неспеци-
фическую клиническую картину, легкие отклонения 
или отрицательные результаты серологических тестов 
(серонегативная целиакия) [13] и несоответствие между 
клиническими, серологическими и гистологическими 
данными [14]. В этой связи представляет значительный 
практический интерес отдельный фенотип, названный 
ультракороткой целиакией (УКЦ), который относительно 
недавно был описан как у детей, так и у взрослых [15, 
16]. УКЦ является одной из форм заболевания, ограни-
ченной исключительно луковицей двенадцатиперстной 
кишки (ДПК), которая может проявляться более стертым 
клиническим, серологическим, гистологическим, имму-
нологическим фенотипом [17].

КЛИНИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ФЕНОТИПА 
УЛЬТРАКОРОТКОЙ ЦЕЛИАКИИ
Одно из первых исследований, посвященных изу-

чению особенностей фенотипа УКЦ, было выполнено 
P.D. Mooney и соавт., которые среди 1378 обследован-
ных у 268 (19,4%) диагностировали целиакию, причем 
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Ultra-Short Celiac Disease: Clinical, Immunophenotypic, 

Morphological, and Genetic Features

Anatoly I. Khavkin1,7, Elena V. Loshkova2, 3, Ekaterina A. Yablokova1, 4, Galina N. Yankina2,

Andrew V. Nalyotov5, Victor A. Zhelev2, Alexandr V. Budkin6, Kristina D. Zavrazhnaya1, Anastasiya D. Popova2, 

Marina V. Fedosova2

1 Scientific Research Institute of Childhood, Mytishchi, Russian Federation
2 Siberian State Medical University, Tomsk, Russian Federation
3 Research Centre for Medical Genetics, Moscow, Russian Federation
4 Sechenov First Moscow State Medical University, Moscow, Russian Federation
5 Donetsk State Medical University named after M. Gorky, Donetsk, Russian Federation
6 Regional orphanage, Tomsk, Russian Federation
7 Belgorod State National Research University, Belgorod, Russian Federation

Ultra-short celiac disease is one of the phenotypes of common celiac disease, it is characterized by hyper-regenerative atrophy 
and/or intraepithelial lymphocytosis in duodenal bulb along with no mucosal damage in distal duodenum, serological positivity, 
the presence of HLA-DQ2. However, seropositivity and classical HLA-DQ2 haplotypes frequency differs from usual celiac disease, 
thus, there are significant difficulties in differential diagnosis. Data on prevalence, clinical manifestations, histological lesions, 
genetic features, and outcome of ultra-short celiac disease is insufficient and should be accumulated. This review focuses on 
analyzing the studies results about ultra-short celiac disease and describes the clinical, immunological, and genetic features of 
this disease phenotype.
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ворсин (55,1% против 17,3%, p < 0,001, ОШ 4,7, 95% ДИ 
2,8–8), отставание роста (9,8% против 9,4%, p = 0,012, 
ОШ 2,7, 95% ДИ 1,4–5,5) и уровень антител к ТТГ > 10 
верхней границы нормы (71,5% против 29,9%, p < 0,001, 
ОШ 4,5, 95% ДИ 2,8–7,2) были связаны с более высокой 
вероятностью наличия классической целиакии [18].

МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ
ФЕНОТИПА УЛЬТРАКОРОТКОЙ ЦЕЛИАКИИ
Биопсия ДПК по-прежнему является распростра-

ненной клинической практикой при диагностическом 
обследовании детей c подозрением на целиакию [3]. 
M. Ahmed и соавт. (Великобритания) провели ретро-
спективное исследование для изучения эффективности 
биопсии луковицы ДПК в гистологической диагностике 
целиакии. Гистологические образцы были проанализи-
рованы в течение 10-летнего периода (2014–2024 гг.) 
у 230 пациентов в возрасте от 0 до 16 лет, у которых 
были повышены антитела к ТТГ и/или которые были 
направлены на эндоскопию верхних отделов желудоч-
но-кишечного тракта для подтверждения или исклю-
чения целиакии. Биоптаты, взятые из проксимального 
(D1) и дистального отдела ДПК (D2, 3, 4), сравнивались 
у 145 детей, у которых был подтвержден диагноз цели-
акии. Результаты показали, что у значительного числа 
детей (56/145; 38,6%) были гистологические измене-
ния, наблюдаемые только в проксимальном отделе ДПК, 
при полностью нормальной гистологии в дистальном 
отделе ДПК. Для сравнения: только 4/145 (2,8%) детей 
имели гистологические изменения дистального отдела 
ДПК с нормальной гистологической картиной в прокси-
мальном отделе ДПК. Таким образом, биопсия прокси-
мального дуоденального сегмента имела самую высокую 
чувствительность (97%), отрицательную прогностиче-
скую ценность (95,5%) и точность (98%). Авторы делают 
выводы о важности получения достаточного количества 
проксимальных дуоденальных образцов для гистологи-
ческого анализа у детей, обследованных на целиакию, 

у 9,7% этих пациентов атрофия ворсинок была ограниче-
на луковицей ДПК (р < 0,0001) [15]. P.D. Mooney и соавт. 
показали, что взятие одного дополнительного образца 
биопсии из любого участка луковицы ДПК увеличивает 
чувствительность обнаружения целиакии на 9,3–10,8% 
(р < 0,0001). Пациенты с УКЦ были моложе (р = 0,03), 
имели более низкие титры антител к ТТГ (р = 0,001) 
и реже страдали диареей (р = 0,001), чем пациенты 
с обычной целиакией. На фоне обычной целиакии чаще 
регистрировался дефицит ферритина (р = 0,007), дефи-
цит фолиевой кислоты (р = 0,003), чем у пациентов с УКЦ 
или обследованных из контрольной группы. У пациентов 
с целиакией медиана интраэпителиальных лимфоцитов 
(ИЭЛ) составляла 50 ИЭЛ/100 энтероцитов в лукови-
це ДПК и 48 ИЭЛ/100 энтероцитов в постбульбарном 
отделе ДПК (р = 0,7). Авторы не обнаружили различий 
фенотипа ИЭЛ у пациентов с УКЦ и у больных обычной 
целиакией.

Распространенность УКЦ колеблется от 5 до 10% 
по результатам отдельных исследований. Так, израиль-
ское исследование, включившее 648 детей с целиаки-
ей, выявило 71 ребенка (11%) с УКЦ [16, 17]. R. Doyev 
и соавт. обращают внимание на преобладание девочек 
(р = 0,021) подросткового возраста (р = 0,005), мень-
шую распространенность диареи (р = 0,003), анемии 
(р = 0,007), более низкий титр антител к ТТГ (р < 0,001), 
более низкую частоту эндоскопических отклоне-
ний, более низкий балл по шкале Marsh и тенденцию 
к более короткому времени для нормализации антител 
к ТТГ на фоне безглютеновой диеты (БГД) по сравнению 
с обычной целиакией, при этом не было различий в пока-
зателях физического развития, нутритивного статуса 
и продолжительности симптомов до постановки диагно-
за целиакии [17].

E. Zifman и соавт. (Израиль) показали, что среди 586 
детей с целиакией 459 (78%) имели обычный фенотип 
заболевания, а 127 (22%) — УКЦ, из них 376 (64,2%) дево-
чек, медиана возраста составила 7 лет (5–11). Атрофия 
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чтобы избежать запоздалой или ложноотрицательной 
диагностики в этой возрастной группе. M. Ahmed и соавт. 
также делают выводы о том, что биопсия луковицы ДПК 
имеет более высокую чувствительность и отрицательную 
прогностическую ценность по сравнению с биопсией 
дистальной части ДПК, а врач-эндоскопист должен полу-
чить достаточное количество образцов из проксималь-
ной части ДПК (луковицы ДПК), чтобы избежать ложно-
отрицательных результатов [19].

Отечественные клинические рекомендации, обнов-
ленные и подготовленные в форме проекта, также реко-
мендуют взятие биоптата D1: «С учетом имеющихся дан-
ных о возможности изолированной атрофии слизистой 
оболочки луковицы ДПК у пациентов с целиакией забор 
биоптата из этой зоны является необходимым в про-
цессе эндоскопического исследования. Учитывая очаго-
вость атрофических изменений, следует брать не менее 
4 биоптатов из дистальной части ДПК и 1–2 биоптата 
из луковицы ДПК. Взятие биоптата из луковицы ДПК 
позволяет диагностировать целиакию у 9,3–13% боль-
ных, у которых в дистальной части ДПК характерные 
гистологические изменения отсутствуют». Методические 
рекомендации, утвержденные в мае 2025 г., обозначают 
как оптимальное взятие 5 биоптатов (4 из дистального 
отдела ДПК и 1 из луковицы) [20]. Однако в реальной кли-
нической практике количество биоптатов редко дости-
гает рекомендуемых 5–6, дополнительные сложности 
вызывает и неправильная ориентация биоптата, а также 
зачастую отсутствие морфометрии.

ИММУНОФЕНОТИПИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 
УЛЬТРАКОРОТКОЙ ЦЕЛИАКИИ
Существует ряд иммунофенотипических особенно-

стей, присущих УКЦ [17, 21]. Повышение количества ИЭЛ, 
гиперплазия крипт и укорочение/ уплощение ворсинок 
представляют собой патологический спектр изменений 
слизистой оболочки тонкой кишки (СОТК) согласно клас-
сификации, определенной M.N. Marsh [22]. Плоскую сли-
зистую оболочку с интраэпителиальным лимфоцитозом 
патологу относительно легче связать с целиакией, тог-
да как случаи с едва заметными изменениями, такими 
как интраэпителиальный лимфоцитоз, который, по мне-
нию M.N. Marsh, является самым ранним признаком 
целиакии, даже когда ворсинчатая архитектура сохра-
нена, обычно серонегативны и более трудны для диа-
гностики. Более того, интраэпителиальный лимфоцитоз 
или «микроскопический энтерит/дуоденит» [23], как его 
еще называют, может наблюдаться при различных клини-
ческих состояниях, включая аутоиммунные расстройства, 
инфекции, пищевую непереносимость, аутоиммунную 
энтеропатию, избыточный бактериальный рост, тропи-
ческую спру, воспалительное заболевание кишечника 
и прием лекарств, и поэтому не может считаться спец-
ифическим для целиакии [24, 25]. Порог «нормального» 
количества ИЭЛ снизился параллельно с изменением 
практики биопсии тонкой кишки на ДПК и в настоящее 
время составляет 25 ИЭЛ на 100 энтероцитов на окра-
шенных гематоксилином и эозином предметных стеклах, 
что является общепринятым во всем мире.

В начале 1990-х гг. было общепризнано, что как альфа-
бета-позитивные Т-клеточные рецепторы (Т-cell receptor 
alpha-beta positive; TCRαβ+), так и гамм а-дельта-пози-
тивные (Т-cell receptor gamma-delta positive; TCRγδ+) ИЭЛ 
были повышены в тонком кишечнике [26–28] и слизистой 
оболочке прямой кишки у пациентов с целиакией [29, 30]. 
Напротив, несколько исследований показали, что TCRγδ+ 
ИЭЛ также были повышены при нецелиакийных энтеро-

патиях, таких как пищевая непереносимость и иммуно-
дефицитные состояния, включая ВИЧ-инфекцию [31–33]. 
Их увеличение на ранних стадиях нелеченой целиакии 
[34] и сохранение у леченых пациентов [35] предполага-
ют особую связь между целиакией и TCRγδ+ ИЭЛ и таким 
образом повышают возможность использования TCRγδ+ 
ИЭЛ в качестве маркера в случаях с минимальными 
(Marsh 1) или отсутствующими (Marsh 0) гистопатоло-
гическими изменениями, характерными для латентной 
или потенциальной целиакии. Однако до недавнего вре-
мени патологи не могли подсчитать TCRγδ+ ИЭЛ, посколь-
ку не существовало антитела против TCRγδ, подходящего 
для фиксированной формалином и залитой парафином 
ткани, что ограничивало использование TCRγδ+ ИЭЛ 
исследованиями при целиакии [36]. В настоящее время 
иммунофенотипирование TCRγδ+ ИЭЛ доступно не толь-
ко для научных целей, но и для клинической практики. 
Иммуногистохимия CD3, рекомендованная международ-
ными руководствами по целиакии [14, 37], и тканевые 
трансглутаминаза-специфические IgA-депозиты, выяв-
ляемые иммунофлуоресцентной микроскопией, могут 
помочь в диагностике таких случаев с нормальным состо-
янием СОТК [38, 39], особенно когда серология сомни-
тельна, как в случае УКЦ.

Иммунофенотипически УКЦ характеризуется увели-
чением абсолютного числа TCRγδ+ ИЭЛ до 25% всех ИЭЛ 
по сравнению с 4% у здоровых лиц [34]. Т-клеточный 
рецептор (Т-cell receptor; TCR) представляет собой 
поверхностный белковый комплекс Т-лимфоцитов, 
ответственный за распознавание процессированных 
антигенов, связанных с молекулами главного комплекса 
гистосовместимости (major histocompatibility complex; 
MHC) на поверхности антигенпрезентирующих клеток. 
TCR состоит из двух субъединиц, заякоренных в клеточ-
ной мембране, и ассоциирован с мультисубъединичным 
комплексом CD3. Взаимодействие TCR с молекулами 
MHC и связанным с ними антигеном ведет к актива-
ции Т-лимфоцитов и является ключевой точкой в запу-
ске иммунного ответа. TCR представляет собой гетеро-
димерный белок, состоящий из двух субъединиц — α 
и β либо γ и δ, представленных на поверхности клет-
ки. Субъединицы закреплены в мембране и связаны 
друг с другом дисульфидной связью. Субъединицы TCR 
агрегированы с мембранным полипептидным комплек-
сом CD3. CD3 образован четырьмя типами полипеп-
тидов — γ, δ, ε и ζ. Субъединицы γ, δ и ε кодируются 
тесно сцепленными генами и имеют схожую структуру. 
Каждая из них образована одним постоянным имму-
ноглобулиновым доменом, трансмембранным сегмен-
том и длинной (до 40 аминокислотных остатков) цито-
плазматической частью. Поскольку структура белков 
комплекса CD3 инвариантна (не имеет вариабельных 
участков), они не способны определять специфичность 
рецептора к антигену. Распознавание является исклю-
чительно функцией TCR, а CD3 обеспечивает передачу 
сигнала в клетку. Трансмембранный сегмент каждой 
из субъединиц CD3 содержит отрицательно заряженный 
аминокислотный остаток, а TCR — положительно заря-
женный. За счет электростатических взаимодействий 
они объединяются в общий функциональный комплекс 
Т-клеточного рецептора [40, 41].

Еще одной особенностью, наблюдаемой при УКЦ, 
является снижение подгруппы CD3-ИЭЛ с функцией нату-
ральных киллеров (NK), которая становится практически 
неопределяемой при активном течении заболевания 
[42]. Два недавних исследования продемонстрировали 
высокую диагностическую ценность такого иммунофено-
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типа СОТК, исследователи рекомендуют использование 
иммунофенотипирования для установления диагноза 
даже в случае серонегативной целиакии [43, 44]. Особую 
значимость иммунофенотипирование TCRγδ+ ИЭЛ име-
ет при легких изменениях СОТК, соответствующих 1-й 
и 2-й стадиям по классификации Marsh, что наблюда-
ется и при УКЦ. E.N. Kozan и соавт. включили в свое 
исследование 167 пациентов с целиакией, 117 из них 
с впервые выявленным заболеванием без соблюдения 
БГД, включая 29 пациентов с Marsh 1, 29 — с Marsh 2, 
39 — с Marsh 3, и 20 пациентов, соблюдающих БГД, 24 
человека контрольной группы случая и 26 пациентов 
с лимфоцитозом СОТК, не связанным с целиакией [45]. 
Авторами было показано, что экспрессия TCRγδ+ ИЭЛ 
была значительно выше при целиакии (24,83 ± 16,13) 
по сравнению с лимфоцитозом, не связанным с целиаки-
ей (6,72 ± 6,32), и коррелировала со степенью повреж-
дения слизистой оболочки. Как количество TCRγδ+ 

ИЭЛ, так и их соотношение показали более высокую 
эффективность в дифференциации нелеченой целиа-
кии от контрольной группы с чувствительностью 83,76; 
85,57 и специфичностью 95,83; 79,17 соответственно. 
Количество TCRγδ+ ИЭЛ отличало целиакию Marsh 1 
(20,41 ± 13,57) от лимфоцитоза, не связанного с целиа-
кией (9,42 ± 7,28) (p = 0,025) [45].

Кроме того, было показано, что исходное подавле-
ние NK-клеток при УКЦ значительно ниже по срав-
нению с таковым у больных классической целиакией. 
NK-клетки являются первой линией иммунологической 
защиты, и подавление цитотоксических рецепторов 
NK-клеток представляет собой одну из стратегий усколь-
зания от иммунной системы хозяина. Активное воспале-
ние при целиакии коррелирует с резким сокращением 

NK-клеток [46], напротив, количество NK-клеток имеет 
тенденцию к нормализации после назначения БГД [47].

ГЕНЕТИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 
УЛЬТРАКОРОТКОЙ ЦЕЛИАКИИ
Что касается генетических особенностей, 

то, во-первых, при УКЦ наблюдается значительно мень-
шая частота присутствия гаплотипа DQ2. Гетеродимер 
HLA-DQ2.5, один из вариантов молекулы DQ2, является 
наиболее характерным гетеродимером для целиакии, 
имеющимся примерно у 90% пациентов с этим диа-
гнозом [48]. Показано, что гомозиготность HLA-DQ2 
повышает на 25–30% риск раннего начала целиакии 
у младенцев с членом семьи первой степени родства, 
больным целиакией [49]. Результаты исследований 
фенотипа УКЦ свидетельствуют о более низкой частоте 
гетеродимера HLA-DQ2 [21].

В частности, в исследовании P. Mata-Romero 
и соавт., включившем 505 пациентов, из которых 95 
(19%) были детьми, целиакия диагностирована у 25% 
(127 пациентов), из которых 7 (5,5%) страдали УКЦ 
(3,8% у детей, 6,6% у взрослых) [21]. P. Mata-Romero 
и соавт. показали, что УКЦ были присущи отдельные 
клинические, иммунологические и генетические осо-
бенности (см. таблицу).

В многоцентровом исследовании S.A. Raju и соавт. 
(Великобритания, Италия, Испания, Иран, Турция) срав-
нивались клинические и лабораторные паттерны у паци-
ентов с УКЦ и классической целиакией [50]. Было пока-
зано, что пациенты с УКЦ (n = 137, Ме возраста 27 лет 
(21–43 года); 73% женщин) были моложе, чем паци-
енты с обычной целиакией (27 против 38 лет соответ-
ственно, p < 0,001). Титры иммуноглобулина А к ткане-

Таблица. Особенности ультракороткой целиакии
Table. Features of ultra-short celiac disease

Контроль (n = 378) p Целиакия (n = 120) УКЦ (n = 7) p

Демографические характеристики

Возраст, лет (Ме, Q25–Q75) 41 (1–85) < 0,001 25 (1–73) 19 (4–32) 0,4

Дети < 14 лет 41 (11%) < 0,001 50 (42%) 2 (28%) 0,4

Женский пол 268 (71%) 0,1 74 (58%) 4 (50%) 0,8

Семейные случаи целиакии 26 (7%) < 0,001 33 (28%) 4 (57%) 0,1

Сопутствующие заболевания 41 (11%) 0,1 21 (18%) 1 (14%) 0,8

Клиническая манифестация

Изменение характера стула 75 (20%) 0,3 22 (18%) 0 0,2

Диарея 143 (38%) 0,4 44 (37%) 1 (14%) 0,2

Абдоминальная боль 234 (62%) 0,04 59 (49%) 4 (50%) 0,7

Вздутие 120 (32%) 0,06 26 (22%) 1 (14%) 0,6

Диспепсия 124 (33%) < 0,001 11 (9%) 3 (42%) 0,006

Изжога 53 (14%) 0,05 8 (7%) 0 0,4

Тошнота, рвота 94 (25%) 0,08 21 (17%) 0 0,2

Астения 34 (9%) 0,1 5 (4%) 0 0,6

Лабораторные особенности

Анемия 124 (33%) 0,9 40 (33%) 2 (28%) 0,8

Гипоферритинемия 87 (23%) 0,002 48 (37%) 1 (14%) 0,2

Генетические особенности 

HLA-DQ2 42% 0,001 95% 71% 0,003

HLA-DQ8 15% 14% 0,7

Отсутствие DQ2 и DQ8 14%
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вой трансглутаминазе (IgA-tTG) были ниже у пациентов 
с УКЦ по сравнению с больными обычной целиакией 
(1,8 × верхняя граница нормы (ВГН) (1,1–5,9) по срав-
нению с 12,6 × ВГН (3,3–18,3), p < 0,001). Кроме того, 
у пациентов с УКЦ и с обычной целиакией было одина-
ковое количество клинических симптомов (Ме 3 (2–4) 
и Me 3 (1–4) соответственно, p = 0,875). У пациентов 
с УКЦ наблюдалась меньшая частота дефицита железа 
(41,8% против 22,4%, p = 0,006). Пациенты с УКЦ и с обыч-
ной целиакией имели одинаковую картину иммунофено-
типа ИЭЛ-положительных CD3 и CD8. При последующем 
наблюдении после начала БГД (Ме 1181 день (440–2160 
дней)) наблюдалось одинаковое снижение титров IgA-tTG 
(0,5 (МКР 0,2–1,4) против 0,7 (МКР 0,2–2,6), p = 0,312). 
Это исследование еще раз подтверждает рекомендацию 
по необходимости взятия проб из луковицы ДПК (D1) 
как части эндоскопического диагностического обследо-
вания при подозрении на целиакию.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Далеко не всеми практикующими специалистами 

и учеными на сегодняшний день признается существо-
вание ультракороткой формы целиакии, однако это обу-
словлено, в первую очередь, сложностями в постановке 
диагноза, что наблюдается в реальной клинической 
практике, когда берется недостаточное количество био-
птатов, не говоря уже об их адекватной ориентации в про-
цессе фиксации и подготовки для морфометрического 
исследования. Далеко не во всех центрах и патологоа-
натомических лабораториях проводится морфометрия. 
Тем не менее, в процессе описания клинических особен-
ностей УКЦ авторами был сделан акцент на отсутствие 
корреляции между клинической картиной, формирова-
нием осложнений, выраженностью и протяженностью 
атрофических изменений на СОТК, следовательно, УКЦ 
встречается в структуре как симптомных, так и асим-
птомных, латентных и серонегативных форм целиакии, 
что в конечном итоге должно поддерживать клиническую 
настороженность в выявлении фенотипа УКЦ.

Целью исследований последних лет является опреде-
ление характеристики генетических, клинических, серо-
логических, гистологических и иммунофенотипических 
изменений у пациентов с УКЦ по сравнению с пациента-
ми с диагнозом обычной целиакии и контрольной группы 
без целиакии. Такие исследования, несомненно, нужда-
ются в продолжении, также необходимо создание био-
репозиториев данных пациентов с целиакией для более 
углубленного анализа и совершенствования диагности-
ческих алгоритмов в этой когорте больных.
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