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Резюме

Целиакия или глютеновая энтеропатия — это иммуноопосредованное заболевание, которое возникает в ответ 

на употребление глютена генетически предрасположенными индивидуумами и характеризуется развитием кишечных 

и внекишечных симптомов. По данным Всемирной организации гастроэнтерологов частота глютеновой энтеропатии 

в различных популяциях колеблется от 1:100 до 1:300. 

В данной статье описан клинический случай целиакии, единственным проявлением которой была железодефицитная 

анемия. Таким образом, хотелось обратить внимание на внекишечные варианты течения целиакии для своевремен-

ного выявления заболевания, назначения пожизненной безглютеновой диеты и предотвращения развития тяжелых 

осложнений.

Ключевые слова: целиакия, железодефицитная анемия, антитела к тканевой трансглутаминазе, биопсия, дети

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.

Магомедова Раисат Апандиевна, клинический ординатор кафедры педиатрии с инфекционными болезнями у детей 

факультета дополнительного профессионального образования

Научные руководители:
Бабаян Маргарита Левоновна, к.м.н., доцент кафедры педиатрии с инфекционными болезнями у детей факультета 

дополнительного профессионального образования

Харитонова Любовь Алексеевна, д.м.н., профессор, заведующая кафедрой педиатрии с инфекционными болезнями 

у детей факультета дополнительного профессионального образования

 Для переписки:
Магомедова 
Раисат Апандиевна
raisat-
magomedova95@
mail.ru

Для цитирования: Магомедова Р.А., Бабаян М.Л., Харитонова Л.А. Железодефицитная анемия, как единственное проявление целиакии. 

Экспериментальная и клиническая гастроэнтерология. 2024;221(1): 169–172. DOI: 10.31146/1682-8658-ecg-221-1-169-172

 Железодефицитная анемия, как единственное проявление целиакии
Магомедова Р.А., Бабаян М.Л., Харитонова Л.А. 

Федеральное государственное бюджетное образовательное учреждение высшего образования «Российский национальный 

исследовательский медицинский университет имени Н.И. Пирогова» Министерства здравоохранения Российской Федерации, 

(ул. Островитянова, д. 1, г. Москва, 117997, Россия)

https://doi.org/10.31146/1682-8658-ecg-221-1-169-172

EDN: VNOBIE



170

экспериментальная и клиническая гастроэнтерология | № 221 (1) 2024 experimental & clinical gastroenterology | № 221 (1) 2024

Summary

Celiac disease or gluten enteropathy is an immune-mediated disease that occurs in response to the consumption of gluten 

by genetically predisposed individuals and is characterized by the development of intestinal and extra-intestinal symptoms. 

According to the World Organization of Gastroenterologists, the frequency of gluten enteropathy in various populations 

ranges from 1:100 to 1:300. 

This article describes a clinical case of celiac disease, the only manifestation of which was iron defi ciency anemia. Thus, we 

would like to draw attention to extraintestinal variants of the course of celiac disease in order to timely detect the disease, 

prescribe a lifelong gluten-free diet and prevent the development of severe complications.
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Введение 

Целиакия или глютеновая энтеропатия — это им-
муноопосредованное заболевание, которое возни-
кает в ответ на употребление глютена генетически 
предрасположенными индивидуумами и харак-
теризуется развитием кишечных и внекишечных 
симптомов [1, 2]. По данным Всемирной органи-
зации гастроэнтерологов частота глютеновой эн-
теропатии в различных популяциях колеблется от 
1:100 до 1:300 [3]. 

Центральным звеном патогенеза заболева-
ния является связывание пептидов глиадина 
с HLA-DQ2/DQ8 молекулами для презентации 
их глютен-специфическим CD4+ Т-лимфоцитам 
с последующим развитием иммуновоспалитель-
ного процесса в слизистой оболочке тонкой кишки. 
Важную роль в модификации пептидов глиадина 
играет тканевая трансглутаминаза-2 (ТТГ), фер-
мент, под действием которой в молекуле глиадина 
формируются отрицательно заряженные эпитопы, 
что повышает сродство (аффинность) пептидов к со-
ответствующим связывающим участкам молекул 
DQ2 и DQ8 и способствует прочному соединению 

HLA молекулы с рецепторами Т-лимфоцитов. 
Активированные CD4 клетки продуцируют про-
воспалительные цитокины, повреждающие эпите-
лиоциты слизистой оболочки кишечника, а также 
стимулируют В-лимфоциты к продукции антител 
к глиадину, тканевой трансглутаминазе и структу-
рам слизистой оболочки тонкой кишки (эндоми-
зию), которые попадают в системную циркуляцию 
и могут быть выявлены при проведении серологи-
ческого исследования [1, 4].

Ранее выделяли типичную и атипичную формы 
целиакии. При типичной целиакии в клинической 
картине на первый план выходят гастроинтести-
нальные симптомы. При атипичной форме гастро-
интестинальные симптомы отсутствуют или слабо 
выражены, в то время как в клинической картине 
преобладают внекишечные проявления, такие как 
остеопороз, анемия, бесплодие, неврологические 
симптомы и другие. В настоящее время выделяют 
симптомные (с гастроэнтерологическими симп-
томами и/или внекишечными проявлениями) 
и бессимптомные формы заболевания. У пациентов 
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с бессимптомной (скрытой) формой целиакии от-
сутствуют какие-либо проявления заболевания. 
Диагноз в этом случае устанавливается в ходе скри-
нинговых исследований или при обследовании 
родственников/пациентов из групп риска [1].

Диагностика целиакии сводится к комплексной 
оценке клинических данных, результатов серо-
логического, морфологического исследований и, 
в ряде случаев, присутствия/отсутствия в гено-
типе типичных аллелей HLA. Целиакия характе-
ризуется появлением в сыворотке специфичных 
антител, к которым относятся антитела к ткане-
вой трансглутаминазе (anti-tTG), антитела к эн-
домизию (EMA), антитела к деамидированным 
пептидам глиадина (anti-DPG). Диагностически 
значимым является выявление антител класса IgА, 
образующихся в слизистой оболочке кишечника. 
Рекомендуется определение уровня специфиче-
ских антител класса IgG (anti-tTG, EMA, anti-DPG) 
у пациентов с подтвержденным низким уровнем 
общего IgA. Антитела к тканевой трансглутами-
назе (anti-tTG) определяют иммуноферментными 
методом. Метод характеризуется высокой чувст-
вительностью и специфичностью. Рекомендуется 
определение антител к тканевой трансглутамина-
зе при проведении скрининговых исследований 
с  целью отбора пациентов для дальнейшего эндо-
скопического обследования [1, 5–8].

Для гистологической верификации диагноза це-
лиакии рекомендуется выполнение эндоскопиче-
ского исследования с забором биоптатов слизистой 

оболочки тонкой кишки. Комплекс морфологиче-
ских изменений слизистой тонкой кишки, свойст-
венных целиакии, включает: увеличение количества 
межэпителиальных лимфоцитов (МЭЛ), различную 
степень атрофии ворсинок и гиперплазию крипт. 
В настоящее время для патоморфологической ди-
агностики используется классификация стадий 
энтеропатии по M.N. Marsh (1992), в соответствии 
с которой выделяют 3 типа повреждений СОТК: 
1 тип (Marsh 1) — «инфильтративный», 2 тип 
(Marsh 2) — «гиперпластический» и 3 тип (Marsh 3) — 
«деструктивный» или «атрофический» [1, 5–9].

Диагностику следует проводить на фоне употреб-
ления глютенсодержащих продуктов. Исключение 
глютена из рациона может привести к быстрому 
восстановлению нормальной структуры слизистой 
оболочки и нормализации уровня антител в крови.

Лечение целиакии при установленном диагно-
зе сводится к пожизненной безглютеновой диете. 
При строгом соблюдении диеты прогноз заболева-
ния благоприятный.

Несмотря на возросшую осведомленность о це-
лиакии, у большинства пациентов заболевание 
остаётся не диагностированным, особенно когда 
болезнь протекает бессимптомно или сопровожда-
ется внекишечными проявлениями при отсутствии 
гастроинтестинальных симптомов. 

Цель исследования: обратить внимание врачей 
к внекишечным формам целиакии для своевре-
менной диагностики заболевания и назначения 
пожизненной безглютеновой диеты. 

Клинический случай 

Пациент С., 7 лет, поступил в педиатрическое отде-
ление НИКИ педиатрии и детской хирургии имени 
академика Ю.Е. Вельтищева с жалобами на извра-
щенный вкус (начал есть землю, бетон, перестал 
есть мясо). Летом 2021 года мама обратила внима-
ние на изменения вкусовых предпочтений в еде 
у ребенка, в связи с чем, осенью того же года, она 
обратилась за консультацией к гастроэнтерологу 
в НИКИ педиатрии. Ребенку было дано направле-
ние на госпитализацию для проведения обследо-
вания, уточнения диагноза и лечения. 

При поступлении физическое развитие ребенка 
среднее гармоничное (вес 20 кг, рост 118 см). По ор-
ганам и системам без особенностей. В клиническом 
анализе крови выявлено снижение уровня гемогло-
бин до 100 г/л. В биохимическом анализе сыворотки 
крови наблюдалось снижение уровня ферритина 
(5,3 нг/мл) и сывороточного железа (5,0 мкмоль/л). 
В копрограмме все показатели были в пределах 
нормы. Реакция кала на скрытую кровь была отри-
цательной. При проведении ультразвукового иссле-
дования брюшной полости выявлялась аномалия 
формы, увеличение желчного пузыря, дисхолия, 
реактивные изменения поджелудочной железы. 
Учитывая наличие у ребенка железодефицитной 
анемии, мальчику было назначено дообследование 
для исключения нарушения всасывания железа 
в кишечнике. Проводилось исследование крови 
на антитела к тканевой трансглутаминазе. В ре-
зультате исследования выявлялось выраженное 

повышение уровня антител к тканевой трансглута-
миназе Ig G (100,2Ед/мл) и Ig A (185,7Ед/мл) в крови. 
Учитывая повышение данных показателей, ребенку 
назначено проведение эндоскопического иссле-
дования с биопсией слизистой оболочки тонкой 
кишки. При проведении фиброэзофагогастродуо-
деноеюноскопии были выявлены эрозии луковицы 
двенадцатиперстной кишки, бульбит, дуоденое-
юнит. Экспресс-тест на лактазную недостаточ-
ность показал наличие умеренной гиполактазии. 
Морфологическое исследование биоптатов сли-
зистой оболочки тонкой кишки выявило наличие 
атрофии ворсинок  (Marsh 3B). 

На основании снижения уровня гемоглобина, 
ферритина, сывороточного железа и повыше-
ния уровня антител к тканевой трансглутами-
назе в крови, наличия умеренной гиполактазии 
и атрофии ворсинок тонкой кишки (Marsh 3B), 
был выставлен диагноз: целиакия симптомная, 
внекишечная форма (железодефицитная ане-
мия легкой степени), осложнённая вторичной 
недостаточностью лактазы; cопутствующие за-
болевания — хронический эрозивный дуоденит, 
хеликобактернегативный, стадия обострения; 
дисфункция билиарного тракта на фоне анома-
лии формы желчного пузыря. Была рекомендо-
вана пожизненная безглютеновая диета, а также 
безмолочная диета в связи с наличием вторичной 
лактазной недостаточности. Медикаментозная 
терапия включала ингибиторы протонной 
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помпы и препараты железа. На контрольном 
осмотре через 3 месяца на фоне безглютено-
вой диеты наблюдалась положительная дина-
мика: повышение уровня гемоглобина (110 г/л), 

нормализация уровня ферритина (17 нг/мл), железа 
(9,2 мкмоль/л) и нормализация уровня антител 
к тканевой трансглутаминазе в крови (Ig G — 
0,87 Ед/мл, Ig A — 6,84 Ед/мл).

Заключение 

Железодефицитная анемия (ЖДА) может быть 
единственным проявлением целиакии. При нали-
чии изолированной ЖДА всем детям необходимо 
проведение обследования анализа крови на антите-
ла к тканевой трансглутаминазе. При повышенном 
уровне антител к тканевой трансглутаминазе необ-
ходимо проведение эндоскопического исследова-
ния с биопсией слизистой оболочки тонкой кишки 

и последующим морфологическим исследованием 
биоптатов. 

Описывая данный клинический случай, хотелось 
обратить внимание на внекишечные (атипичные) 
варианты течения целиакии для своевременного 
выявления заболевания, назначения пожизненной 
безглютеновой диеты и предотвращения развития 
тяжелых осложнений.  
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