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Атипичная целиакия: 

клинический пример

Клиническое наблюдение

Е.А. Рославцева1, Н.Л. Пахомовская1, Т.Э. Боровик1, А.С. Потапов1, С.Г. Хомерики2

1 Научный центр здоровья детей РАМН, Москва
2 ЦНИИ гастроэнтерологии департамента здравоохранения г. Москвы

Целиакия традиционно ассоциируется с тяжелым синдромом мальабсорбции. В последние годы показано, что среди 
детей дошкольного и школьного возраста преобладают нетяжелые случаи с атипичной клинической картиной забо-
левания, что приводит к диагностическим затруднениям. Приводим клинический пример атипичного/латентного 
течения целиакии у ребенка в возрасте 4,5 лет.
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Atypical celiac disease: a clinical case

E.A. Roslavtseva1, N.L. Pakhomovskaya1, T.E. Borovik1, A.S. Potapov1, S.G. Khomeriki2

1 Scientific Center of Children’s Health, RAMS, Moscow
2 Central Research Institute of Gastroenterology, Department of Health, Moscow

Celiac disease has traditionally been associated with severe malabsorption syndrome. Recent years it was shown that among children 
of preschool and school-age mild cases with atypical clinical picture were dominated that leads to diagnostic difficulties. Here we are 
citing an example of an atypical clinical/latent celiac disease course in a child aged 4.5 years.
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В настоящее время целиакию определяют как 
иммуно-опосредованное системное заболевание, воз-
никающее под влиянием глютена и соответствующих 
проламинов злаковых у генетически предрасположенных 
индивидуумов, для которого характерно наличие глютен-
зависимых клинических проявлений, специфических для 
целиакии антител — к тканевой трансглютаминазе-2 
(anti-tTG2), эндомизиуму (EMA), деамидированным пеп-
тидам глиадина (anti-DPG); наличие гаплотипов HLA DQ2 
и/или HLA-DQ8 и энтеропатии [1].

В прошлом целиакия традиционно считалась редким 
заболеванием раннего детского возраста. Типичными 
для целиакии были длительная диарея, полифекалия, 
увеличение живота, рвота, анорексия и другие дис-
пепсические расстройства, истощение, анемия, другие 
«дефицитные» симптомы, то есть классическая картина 
синдрома нарушенного кишечного всасывания (мальаб-
сорбции). Клинические проявления типичной целиакии 
хорошо известны педиатрам-гастроэнтерологам, они 
не представляют сложностей для диагностики.

С появлением методов серологической диагностики 
(антитела к тканевой трансглютаминазе, эндомизиуму) 

стало возможным проведение широких скрининговых 
исследований целиакии. Анализ результатов подобных 
исследований в Европе, США, странах Южной Америки 
и Ближнего Востока [2] показал, что распространенность 
целиакии составляет до 1,5% населения в развитых стра-
нах. Было показано также, что большинство пациентов 
с целиакией имеют малосимптомное, моносимптомное, 
внекишечное (так называемое атипичное) или бессим-
птомное течение болезни [3, 4]. В современных услови-
ях целиакия диагностируется в различных возрастных 
периодах; классические проявления болезни измени-
лись: теперь их нельзя считать наиболее распростра-
ненными, то есть типичными. В 1998 г. M. Maki впервые 
описал атипичную клиническую картину целиакии [5]. 
В дальнейшем было подтверждено, что классическая 
клиническая картина целиакии встречается нечасто. 
По данным M. Ravikumara et al. [6], соотношение класси-
ческих и атипичных форм целиакии, диагностированных 
между 1987 и 1990 гг., составляло 75 к 25%, в то время 
как в период 2001–2006 гг. 55% составляли атипичные, 
а 45% — классические формы заболевания. Атипичные 
формы целиакии чаще наблюдаются среди детей старше 
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2 лет. Как правило, это несколько взаимосвязанных сим-
птомов или моносимптоматика: гастроинтестинальная 
(повторные боли в животе, тошнота, рвота, газообра-
зование, вздутие живота, запоры, эпизоды диареи) и/
или внекишечная (задержка роста, полового созрева-
ния; анемия, резистентная к лечению — железо-, В12- и 
фолиеводефицитная; поли-, гиповитаминозы; повыше-
ние трансаминаз; герпетиформный дерматит; остеопе-
ния/остеопороз, артриты/боли в суставах; рецидивиру-
ющий афтозный стоматит, дефекты зубной эмали) [7–10]. 
Целиакия может проявляться спектром неврологических 
и психиатрических симптомов [11], которые, однако, 
чаще встречаются у взрослых больных.

Пациенты с атипичной целиакией далеко не всегда 
истощены. G. Telega et al. [7] показали, что 11% пациентов 
к моменту постановки диагноза имели избыточный вес 
(индекс массы тела > 90-го перцентиля). В группе детей 
из США с диагнозом целиакии, установленным между 
2000 и 2008 гг., 12,6% имели избыточный вес и 6% — 
ожирение, а 74,5% имели нормальный индекс массы 
тела [12].

В отдельную группу относят пациентов с так назы-
ваемой латентной формой целиакии. Это больные с уста-
новленным в соответствии с современными критериями 
диагнозом, у которых нарушение безглютеновой диеты 
не вызывает (в течение некоторого промежутка времени) 
рецидива заболевания. Как правило, обострение возни-
кает во взрослом возрасте [3–5, 9].

Приводим историю болезни ребенка с атипичным/
латентным течением целиакии.

Мальчик А., 4 года 7 мес, находился на лечении в отде-
лении гастроэнтерологии ФБГУ «НЦЗД» РАМН с 09.04. по 
19.04.2012 г.

Из анамнеза известно, что ребенок от 2-й бере-
менности (1-я беременность — сестра, 6 лет, здорова), 
физиологических родов. Вес при рождении 3350 г, дли-
на 52 см. Оценка по шкале Апгар 8/9 баллов. Раннее 
развитие без особенностей, соответственно возрасту, 
в росто-весовых показателях не отставал, стул 1–3 раза 
в день, эпизодически полуоформленный. Наследственный 
и аллергологический анамнез не отягощен. Со слов мате-
ри, у ребенка с 2-летнего возраста отмечается умеренное 
вздутие живота, эпизодические жалобы на боли в животе. 
Ребенок не обследовался, лечения не получал. В воз-
расте 3 лет 11 мес впервые обратился к гастроэнтеро-
логу, был обследован амбулаторно, обнаружено умерен-
ное повышение антител к глиадину: IgA 15,038 Ед/мл, 
IgG 13,217 Ед/мл (норма 0–12); исключен муковисцидоз: 
хлориды пота 36,5 ммоль/л. На ультразвуковом исследо-
вании (УЗИ) органов брюшной полости отмечались при-
знаки гепатомегалии, диффузные изменения паренхимы 
печени, утолщение стенок внутрипеченочных желчных 
протоков. С подозрением на целиакию ребенок был госпи-
тализирован в гастроэнтерологическое отделение дет-
ской больницы по месту жительства (12.09–28.09.2011). 
При поступлении: весо-ростовые показатели в пределах 
нормы, живот умеренно вздут, безболезненный при паль-
пации. Печень +2 см от края реберной дуги. Стул 2–3 раза 
в день, оформленный, без патологических примесей. 
При обследовании: лабораторные показатели в пределах 

нормы, при морфологическом исследовании биоптата 
слизистой оболочки тощей кишки: тотальная атрофия 
ворсин, углубление крипт, в строме диффузная лимфо-
плазмоцитарная инфильтрация с примесью эозинофилов. 
Выставлен диагноз «Целиакия»; назначена безглютено-
вая диета. Ребенок соблюдал нестрогую безглютеновую 
диету в течение 2 мес. На ее фоне отмечалось уменьшение 
метеоризма и размеров живота, стул 1–2 раза в день, 
оформленный. Однако затем диета была самостоятельно 
отменена родителями, так как, по их впечатлению, пита-
ние ребенка при соблюдении безглютеновой диеты было 
неполноценным, и он недостаточно прибавлял в весе. 
Со слов родителей, никакого ухудшения состояния ребен-
ка в течение 6 мес после отмены безглютеновой диеты 
не произошло.

Так как у родителей ребенка возникло сомнение 
в правильности диагноза, с целью дополнительного 
обследования и выработки дальнейшей тактики ведения 
ребенок поступил в гастроэнтерологическое отделение 
ФБГУ «НЦЗД» РАМН.

При поступлении: жалобы на эпизодические боли 
в животе. Активен; психомоторное развитие по воз-
расту. Сон, аппетит не нарушены. Физическое развитие 
на верхней границе нормы: вес 17,7 кг (75-й пер-
центиль), рост 108 см (75-й перцентиль). Кожные покро-
вы смуглые, чистые, умеренный гипертрихоз. Зубы 
чистые. Подкожная клетчатка развита достаточно, рас-
пределена равномерно. Носовое дыхание свободное. 
ЧД 20 в мин. Аускультативно в легких дыхание везику-
лярное, равномерно проводится во все отделы, хрипы 
не выслушиваются. ЧСС 80 в мин. АД 100/60 мм рт. ст. 
Сердечные тоны ясные, звучные, ритмичные. Живот 
слегка увеличен, не вздут, мягкий, безболезненный при 
пальпации во всех отделах. Печень по краю реберной 
дуги, край ровный. Селезенка не пальпируется. Дизурии 
нет. Стул 1–3 раза в сут, оформленный, без патологиче-
ских примесей.

При обследовании:

Общий анализ крови: гемоглобин 111 г/л, эр. 
4,33�1012/л, лейк. 7,3�109/л, СОЭ 7 мм/ч, формула 
без особенностей.

Биохимический анализ крови: норма, за исключением 
легкого повышения общей железосвязывающей способ-
ности сыворотки — 92,8 мкм/л (норма 45–81) при нор-
мальном уровне сывороточного железа — 17,2 мкм/л 
(норма 9,3–23,6).

Иммуноглобулины сыворотки крови в норме:
• IgG 6,77 г/л (норма 4,53–9,16); 
• IgA 1,07 г/л (норма 0,2–1,0); 
• IgM 0,69 г/л (норма 0,19–1,46).

Коагулограмма: без особенностей.
Рентгенография костей: костный возраст соответству-

ет календарному.
УЗИ брюшной полости: желчный пузырь 56�18 мм, 

стенки уплотнены, просвет — норма; поджелудочная 
железа 15�10�16 мм (норма), эхогенность — норма, 
паренхима однородная, проток — норма. Печень: левая 
доля 50 мм, правая доля 92 мм (норма), контур ров-
ный, эхогенность повышена, диффузная неоднородность, 
утолщение стенок внутрипеченочных желчных протоков, 
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воротная вена 6 мм (норма), печеночные вены без осо-
бенностей. Кровоток трехфазный. В желудке и двенад-
цатиперстной кишке гиперсекреция натощак, стенки 
не утолщены.

УЗИ щитовидной железы: левая доля 1�0,7�2,6 см; 
правая доля 1�1�2,8 см. Перешеек 1 мм. Контур ров-
ный. Эхогенность — норма. Паренхима неоднородна, 
множественные мелкие гипоэхогенные участки — 
1–2 мм. Кровоток усилен. Общий объем 2,213 см3 (нор-
ма 1,06–2,4).

Гормоны щитовидной железы в сыворотке крови 
в норме:
• Т4 св. (тироксин свободный) — 14,44 (норма 11,04–

20,84); 
• ТТГ (тиреотропный гормон) — 3,82 (норма 0,67–4,5).

Копрограмма — норма: реакция на кровь — отр., расти-
тельная клетчатка — мало, крахмал внеклеточный — мало.

Антитела к глиадину:
• IgG 96 Ед/мл (норма < 12), IgA 95 Ед/мл (норма < 12).

Антитела к тканевой трансглютаминазе:
• IgG 35 Ед/мл (норма <10), IgA 150 Ед/мл (норма < 10).

Эзофагогастродуоденоскопия. Пищевод: слизи-
стая оболочка бледно-розовая, сосудистый рисунок 
смазан, кардия смыкается полностью, перистальтика 
сохранена. В желудке много мутной слизи, складки 
утолщены, отечны. Слизистая оболочка пестрая и рых-
лая. Перистальтика сохранена. Привратник смыка-
ется, отечный. Двенадцатиперстная кишка: лукови-
ца средних размеров, слизистая оболочка пестрая 
и рыхлая, отек слизистой оболочки, отсутствие вор-
синок, поперечная исчерченность слизистой обо-
лочки. Тощая кишка: отек слизистой оболочки, отсут-
ствие ворсинок, поперечная исчерченность слизистой 
оболочки. Биопсия из тощей кишки — 2 фракции. 
Заключение: Гастрит. Дуоденит (атрофический?). Еюнит 
(атрофический?).

Морфологическое исследование слизистой обо-

лочки тощей кишки (рис.). Кишечные ворсины отсут-
ствуют. Клетки поверхностного эпителия в состоянии 
выраженной дистрофии. Небольшие хронические эро-
зии. Число межэпителиальных лимфоцитов увеличено. 
Крипты глубокие. Пролиферативная активность эпителия 
крипт усилена. Собственная пластинка обильно инфиль-
трирована лимфоцитами и плазмоцитами. Заключение: 
Гистологическая картина атрофического еюнита соответ-
ствует клиническому диагнозу глютеновой энтеропатиии 
в стадии Marsh 3С.

HLA-типирование: обнаружены аллели предрасполо-
женности к целиакии:
• DQA1*05:01, 05:01;
• DQB1*02:01, 03:01 (гаплотип DQ2/DQ7).

Таким образом, на основании обнаружения неопро-
вержимых доказательств — атрофической энтеропатии 
в стадии 3С по Marsh, резкого (15-кратного) повыше-
ния антител к тканевой трансглютаминазе (IgA anti-tTG), 
а также аллелей предрасположенности к целиакии HLA 
DQ2/DQ7 — ребенку был установлен клинический диаг-

ноз: «Целиакия, атипичная форма, период манифеста-
ции. Хронический гастродуоденит, атрофический дуоде-
нит, еюнит».

Особенностью данного случая является отсут-
ствие у ребенка признаков мальабсорбции, скудость 
гастроинтестинальных симптомов, отсутствие явной 
отрицательной клинической реакции на введение 
в рацион глютен-содержащих продуктов, несмотря 
на выраженный иммунопатологический процесс в сли-
зистой оболочке кишки, обнаруженный при обсле-
довании.

Целью демонстрации данного клинического приме-
ра является привлечение внимания педиат ров- гастро-
энтерологов к проблеме атипичного и латент ного тече-
ния целиакии у детей. В нашей стране не проводились 
масштабные скрининговые программы, поэтому, как 
правило, диагностируются только так называемые 
типичные случаи целиакии, проявляющиеся класси-
ческим синдромом нарушенного кишечного всасыва-
ния. Европейскими специалистами подчеркивается, что 
типичные классические проявления целиакии в дей-
ствительности встречаются преимущественно у детей 
до 2 лет и гораздо реже, чем атипичные. Такие моно-
симптомы, как необъяснимые рецидивирующие боли 
в животе, увеличение, вздутие живота, повышенное 
газообразование, даже у ребенка с нормальным стулом 
и нормальными показателями физического развития, 
являются показаниями к обследованию на целиакию 
(антитела к тканевой трансглютаминазе, эндомизиуму; 
HLA-типирование; эзофагогастродуоденоеюноскопия 
(ЭГДЕС) с биопсией слизистой оболочки тонкой киш-
ки). Хочется также подчеркнуть, что определение анти-
тел к глиадину в настоящее время не рекомендуется 
использовать для первичной диагностики целиакии 
[1], в том числе и у детей раннего возраста [13], вви-
ду их недостаточной специфичности. ЭГДЕС с биоп-
сией при подозрении на целиакию должна выпол-
няться только на фоне обычной, содержащей глютен, 
диеты.

К сожалению, как показывает наша практика и под-
тверждают данные литературы, необходимость строго-
го соблюдения безглютеновой диеты (комплаентность) 
детьми и родителями детей с атипичной целиакией осоз-
нается значительно хуже, чем при типичной форме, так 

Рис. Биоптат слизистой оболочки тощей кишки больного А. 
Полная атрофия (отсутствие) кишечных ворсинок, увеличение 
крипт, обильная лимфоплазмоцитарная инфильтрация 
собственной пластинки, изменения соответствуют типу 
энтеропатии Marsh 3C
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как заболевание протекает существенно легче, а зави-
симость симптомов от употребления глютена неочевидна 
[14, 15]. В этих случаях необходимо проведение настой-
чивой просветительской работы лечащим врачом, педи-

атром, гастроэнтерологом, а иногда и вмешательство 
психолога, так как последствиями несоблюдения диеты 
является значительный рост аутоиммунной и онкологиче-
ской патологии [16].
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Информация для педиатров

МРТ

Ис сле до ва ние про во дит ся на сов ре мен ном то мог ра фе 1,5 Тес-
ла с вы со ким раз ре ше ни ем (8 ка на лов). 
Для де тей и взрос лых па ци ен тов:
• МРТ го лов но го моз га.
• МРТ спин но го моз га и поз во ноч ни ка с воз мож ностью ви зу-

а ли за ции со су дов шеи. 
• МР ан ги ог ра фия го лов но го моз га (как с конт ра ст ным уси ле-

ни ем, так и без вве де ния конт ра ст но го пре па ра та).

• МРТ ор га нов брюш ной по лос ти, заб рю шин но го прост-
ранства. 

• МРТ ма ло го та за.
• МРХПГ — не ин ва зив ная без ко нт ра ст ная ви зу а ли за ция 

би ли ар ной сис те мы.
• МР урог ра фия — не ин ва зив ная без ко нт ра ст ная ви зу а ли за-

ция ча шеч но$ло ха ноч ной сис те мы, мо че точ ни ков и мо че во-
го пу зы ря.

• МРТ сус та вов.
• МРТ де тям ран не го воз рас та с анес те зи о ло ги чес ким по со-

би ем (при ме не ние ма соч но го нар ко за для ме ди ка мен тоз-
но го сна).

Кро ме то го, про во дят ся ис сле до ва ния ми не раль ной плот нос ти 
кост ной тка ни на сов ре мен ном ден си то мет ре Lunar Prodigy: 
• Ден си то мет рия по яс нич но го от де ла поз во ноч ни ка.
• Ден си то мет рия та зо бед рен ных сус та вов.
• Ден си то мет рия предп лечья.
• Ден си то мет рия по прог рам ме Total Body.
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Отдел лучевой диагностики КДЦ НИИ профилактической 
педиатрии и восстановительного лечения НЦЗД РАМН
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