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Iron deficiency anemia
as a consequence of iron
malabsorbtion in coeliac disease

L. B. Filatov, V. B. Berman

SUMMARY

Recent years have witnessed a more profound understand-

ing of iron malabsorbtion role in iron deficiency anemia 

(IDA) occurrence. One of the malabsorbtion causes is 

coeliac disease (gluten disease,  gluten / gluten sensitive en-

teropathy) — a widespread progressive chronic hereditary 

disease that is characterized by persistent gluten (cereals 

protein) intolerance. Its frequency is 1 case per 100–300 

population. Anemia is a characteristic symptom of this 

disease which reveals in 23,75–50 % of patients; it can also 

be the only symptom. Anemia in celiac disease is mostly as-

sociated with iron deficiency, cases of chronic disease ane-

mia, folic acid and vitamin B12 anemia are more rare. Co-

eliac disease is diagnosed on the basis of serum antibodies 

(antiendomysial, antigliadin, to tissue transglutaminase) and 

histological anomalies in small-bowel mucosa. In unclear 

IDA or anemia refractory to oral iron treatment screening 

for coeliac disease is recommended (antibody testing and 

multiple biopsies of small-bowel mucosa). Gluten-free diet 

restores iron absorbtion in intestinal tract and normalizes 

hemoglobin levels. IDA caused by celiac disease associated 

iron malabsorbtion is treated with gluten-free diet and iron 

supplementation therapy.
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В последние годы углубились знания о роли нарушения всасывания 

железа в возникновении железодефицитной анемии (ЖДА). Одной 

из причин мальабсорбции железа служит целиакия (глютеновая бо-

лезнь,  глютеновая / глютенчувствительная энтеропатия) — распростра-

ненное хроническое наследственное прогрессирующее заболевание, 

характеризующееся стойкой непереносимостью белка клейковины 

злаков (глютена), частота которого составляет 1 случай на 100–300 

человек. Анемия — характерный признак целиакии, развивающийся 

у 23,75–50 % пациентов, который может быть единственным симпто-

мом болезни. Анемия при целиакии чаще всего железодефицитная, 

реже — анемия хронической болезни, фолиеводефицитная и вита-

мин В
12

-дефицитная. Диагноз целиакии устанавливается на основа-

нии обнаружения сывороточных аутоантител (антиэндомизиальных, 

антиглиадиновых, к тканевой трансглутаминазе) и гистологических 

изменений слизистой оболочки двенадцатиперстной кишки. При ЖДА 

неясного генеза или рефрактерности к пероральным препаратам же-

леза рекомендуется скрининг целиакии (определение сывороточных 

аутоантител и множественные биопсии слизистой оболочки двенадца-

типерстной кишки). Безглютеновая диета восстанавливает всасыва-

ние железа в кишечнике и нормализует уровень гемоглобина в крови. 

Лечение ЖДА, вызванной нарушением всасывания железа при целиа-

кии, проводится безглютеновой диетой и препаратами железа.

Ключевые слова
нарушение всасывания железа, железодефицитная анемия, целиа-

кия, антиэндомизиальные антитела, антиглиадиновые антитела, анти-

тела к тканевой трансглутаминазе, безглютеновая диета.

ВВЕДЕНИЕ

Проведенные в конце ХХ — начале 

ХХI в. исследования существенно 

углубили знания о патологических 

состояниях, приводящих к наруше-

нию всасывания железа и развитию 

железодефицитной анемии (ЖДА) 

[1]. К причинам мальабсорбции же-

леза относится целиакия (глютеновая 

болезнь [2], глютеновая энтеропатия 

[3], нетропическая спру [2, 4], глю-

тенчувствительная энтеропатия [2, 

5–7], глютенчувствительная целиакия 

[8]) — хроническое наследственное 

прогрессирующее заболевание, ха -

рактеризующееся стойкой непере-

носимостью белка клейковины злаков 

(глютена) с развитием диффузной 

атрофии слизистой оболочки тонкого 

кишечника и связанного с ней син-

дрома мальабсорбции (нарушенного 

всасывания) [2].

Использование новых методов 

диагностики целиакии вызвало рост 

числа выявленных пациентов с данной 

патологией. Если в период с 1990 по 

1994 г. в клинике г. Шеффилда (Ве-

ликобритания) диагностировалось по 

2–5 случаев целиакии в год, то после 

введения в повседневную практику 

серологических методов диагностики 
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в 1999 г. было диагностировано 50 новых больных целиаки-

ей, в 2000 г. — 54 [9].

В большинстве районов мира частота заболевания — 

1  случай на 100–300 человек [5] (например, в США этот 

показатель достигает около 1 % населения) [10]. Основную 

группу больных целиакией (90–98 %) составляют лица 

с лейкоцитарным антигеном II класса HLA-DQ2 [11]. 

Вторая группа больных (2–10 %) имеет лейкоцитарный 

антиген II класса HLA-DQ8. HLA-DQ2 встречается у 30 % 

европейцев и почти не выявляется в Азии [12]. Наличие 

антигенов HLA-DQ2 или HLA-DQ8 — первое необходимое 

условие развития болезни, второе условие — присутствие 

в пище глютена, содержащегося в злаках (пшеница, рожь, 

ячмень) [6].

Целиакия диагностируется во всех возрастных группах, 

но в основном в возрасте от 30 до 50 лет (медиана возраста 

в момент диагноза — 44,9 года). У женщин заболевание 

возникает в 2 раза чаще, чем у мужчин [9].

Развитие болезни связано с патологическим ответом 

слизистой оболочки тонкой кишки на глютен. У больных 

целиакией обнаруживаются антитела к эндомизию (соеди-

нительнотканные элементы, окружающие гладкие мышцы) 

тонкого кишечника [6]. В настоящее время не установлено, 

вызвано ли повреждение слизистой оболочки аутоантитела-

ми или выработка антител имеет вторичный характер.

КЛИНИКА

Целиакия — болезнь проксимального отдела тонкого 

кишечника, иногда она распространяется на весь тонкий 

кишечник. При локализации процесса в проксимальном 

отделе нарушается всасывание железа, фолиевой кислоты, 

кальция и жирорастворимых витаминов, что приводит 

к развитию ЖДА, фолиеводефицитной анемии, остеопороза 

и т. д. Диарея появляется при распространении процесса на 

дистальный отдел тонкого кишечника [10].

Клиническая классификация
Общепринятой классификации целиакии нет. Всемир-

ная организация гастроэнтерологов (ВОГ) выделяет три 

формы:

1) классическая (протекающая с гастроинтестинальны-

ми симптомами);

2) атипичная (характеризуется отсутствием симптомов 

со стороны ЖКТ, обычно наблюдается один или несколько 

внекишечных симптомов);

3) бессимптомная (отсутствие симптомов при наличии 

характерного поражения кишки) [6].

Классическая форма целиакии. У маленьких детей 

часто возникает диарея, значительное увеличение живота, 

может быть тошнота, рвота, раздражительность. Начало 

диареи у взрослых острое или постепенное. Наиболее харак-

терные для этой формы симптомы: диарея, боль в животе, 

снижение или отсутствие аппетита, вздутие живота, тенез-

мы, потеря массы тела [6, 7, 10, 13].

Атипичная форма целиакии встречается в 2,5 раза 

чаще, чем классическая [9]. Экстраинтестинальные симпто-

мы целиакии очень разнообразны, самое частое внекишеч-

ное проявление болезни — анемия.

Анемия при целиакии
Анемия возникает у 23,75–50 % пациентов с целиакией 

[14, 15] и может быть единственным проявлением болезни. 

Дефицит железа служит причиной анемии у 88 % таких 

пациентов, у части больных развивается дефицит фолиевой 

кислоты и витамина В
12

 (< 200  нг / мкл). Макроцитарная 

анемия, связанная с дефицитом фолиевой кислоты или 

витамина В
12

, обнаруживается у 3 % пациентов с анемией 

[14]. У 12–16,9 % больных целиакией с признаками анемии 

уровень ферритина нормальный или повышен, что, по мне-

нию некоторых авторов, обусловлено анемией хронической 

болезни [14, 15]. Имеются единичные описания дефицита 

меди, протекающего с анемией у больных целиакией [17]. 

Анемия при целиакии может сочетаться с явлениями гипо-

спленизма, частота выявления которого у больных целиа-

кией достигает 21–60 % [18], у пациентов обнаруживается 

тромбоцитоз, в мазке крови наблюдаются акантоциты, ми-

шеневидные эритроциты, тельца Жолли [18, 19].

Дефицит  железа / железодефицитная анемия
ЖДА — наиболее типичное экстраинтестинальное 

проявление целиакии. Средняя длительность ЖДА до 

диагностирования целиакии составляет 66 мес. (диапазон 

1–312 мес.) [20]. Анемия рефрактерна к терапии перораль-

ными препаратами железа (рефрактерность определяется 

как отсутствие повышения гемоглобина на 10  г / л и более 

после 2-месячной терапии [1]). В исследованиях, прове-

денных в малых группах больных, частота рефрактерности 

к пероральным препаратам железа достигает 73–100 % 

[11, 21, 22]. По данным F. Baccini и соавт. (2006), в большой 

группе пациентов с анемией при целиакии величина этого 

показателя составила 28 %, но в этой работе не указаны 

критерии рефрактерности [20].

Тяжесть анемии соответствует тяжести гистологических 

изменений слизистой оболочки тонкого кишечника:

 при гистологических изменениях, характерных для 

I стадии повреждений тонкой кишки (по классифика-

ции Марша, подробнее см. ниже), средний уровень ге-

моглобина составляет 112  г / л;

 при II стадии средний уровень гемоглобина 109  г / л;

 при III стадии (выявляется у 90 % больных ЖДА, воз-

никшей на фоне целиакии) средний уровень гемогло-

бина 86,8  г / л [21].

В некоторых случаях анемия может быть тяжелой, со 

снижением гемоглобина до 46  г / л [22].

Данные о частоте анемии, вызванной целиакией, при-

ведены в табл. 1.

Таблица 1. Частота целиакии при железодефицитной анемии

Анемия Частота целиакии, %

Железодефицитная 4,0–8,7 [23, 24]

Железодефицитная неясного генеза 8,5–14,6 [19, 20]

Железодефицитная рефрактерная к пероральным пре-
паратам железа

20,0 [18]

В исследовании, проведенном в Центральном научно-

исследовательском институте гастроэнтерологии (Москва), 

целиакия как причина ЖДА в группе пациентов с неясной 

анемией была выявлена в 47,5 % случаев (29 из 61 пациента 

с неясной причиной ЖДА) [25].

Реже при целиакии наблюдаются другие внекишечные 

проявления: герпетиформный дерматит, гнездная алопе-

ция, остеопороз, дефекты зубной эмали, неврологические 

нарушения (периферическая нейропатия, агрессивное 

поведение, замкнутость, апатия, депрессивные состояния, 

эпилепсия, атаксия), нарушение репродуктивной функции 

(множественные выкидыши, аменорея, задержка мен-

струации, преждевременная менопауза, необъяснимое 

бесплодие), дефицит витамина К, эндокринные нарушения 

(сахарный диабет типа 1, надпочечниковая недостаточ-

ность, аутоиммунный тиреоидит, гиперпаратиреоз) [5–7, 

13, 26].
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КЛИНИЧЕСКАЯ ОНКОГЕМАТОЛОГИЯ

ДИАГНОСТИКА

Среди причин первичного обследования больных целиакией: 

анемия (10–18 %), постоянная слабость (20 %), кишеч-

ные симптомы (43 %), целиакия у близких родственников 

(13 %), случайная находка при эндоскопии (8 %) [26]. 

Результаты анализа группы из 264 пациентов с целиакией 

(Великобритания) показали, что медиана продолжительно-

сти симптомов до момента диагностики составляет 4,9 года 

(диапазон 0,25–16 лет) [9].

«Золотым стандартом» диагностики является опреде-

ление аутоантител и оценка гистологических изменений 

слизистой оболочки тонкой кишки [6, 11].

Серологическое исследование
Для диагностики целиакии проводится определение 

сывороточных антител:

 антиэндомизиальные антитела класса IgA (антитела 

к эндомизию) обладают наивысшей диагностической 

точностью: чувствительность — 93 %, специфич-

ность — более 99 % (предпочтительнее для скринин-

га бессимптомной формы);

 антитела к тканевой трансглутаминазе (антитела 

к ферменту, дезаминирующему глиадин): чувстви-

тельность — 93 %, специфичность — более 98 %;

 антиглиадиновые антитела класса IgA (чувствитель-

ность — 75–90 %, специфичность — 82–95 %) и IgG 

(чувствительность — 69–85 %, специфичность — 

73–90 %), обладают умеренной чувствительностью 

и специфичностью [5] (в нашей стране наиболее до-

ступны, хотя ВОГ в настоящее время не рекомендует 

их применение [6]).

Разработан новый тест определения антител против 

дезаминированного глиадина, который обладает высокой 

чувствительностью и специфичностью [27].

Некоторые авторы рекомендуют проводить одновремен-

но два разных теста для определения антител [4, 5, 10].

Исследование необходимо выполнять до назначения 

безглютеновой диеты [8].

Перед серологическим исследованием рекомендуется 

определить уровень сывороточного IgA для исключения 

у пациента дефицита IgA, искажающего результаты оценки 

уровня антител класса IgA [10, 29]. Частота дефицита IgA 

у больных целиакией составляет 2–3 % [18].

Гистологическое исследование
При эндоскопии дистальных отделов двенадцатиперст-

ной кишки или проксимальных отделов тощей кишки не вы-

являются данные, необходимые для диагностики целиакии, 

хотя она дает возможность проведения множественной 

биопсии слизистой оболочки (не менее 3–4 фрагментов). 

Характерными гистологическими признаками служат атро-

фия ворсинок, гиперплазия крипт, увеличение количества 

внутриэпителиальных лимфоцитов.

Классификация повреждений тонкой кишки Марша

Стадия 0: характеризуется преинфильтративными 

изменениями слизистой оболочки, количество межэпители-

альных лимфоцитов (МЭЛ) — менее 30/100 энтероцитов.

Стадия I: выявляется увеличенное количество МЭЛ — 

более 30/100 энтероцитов.

Стадия II: развивается гиперплазия крипт, увеличива-

ется глубина крипт без уменьшения высоты ворсинок (в  до-

полнение к увеличению количества МЭЛ).

Стадия III: обнаруживается атрофия ворсинок (А — 

частичная, В — субтотальная, С — тотальная) — класси-

ческое поражение. При выраженных изменениях слизистой 

оболочки симптомы заболевания часто отсутствуют 

( субклинические / бессимптомные случаи).

Стадия IV: наблюдается гипопластическая атрофия 

ворсинок, резкое истончение слизистой оболочки, отра-

жающее необратимые атрофические изменения. Подобные 

нарушения развиваются у небольшой группы пациентов, не-

чувствительных к отмене глютена. На этой стадии возможны 

злокачественные осложнения, могут появиться отложения 

коллагена в слизистой оболочке и в подслизистой основе. 

Пациенты с IV стадией поражений слизистой оболочки 

обычно не отвечают на лечение кортикостероидами, имму-

носупрессивными препаратами, химиотерапию [6].

Эти изменения непатогномоничны для целиакии и могут 

возникать при различной патологии. К альтернативным 

диагнозам с аналогичными изменениями слизистой оболочки 

относятся: тропическая спру, ВИЧ-ассоциированная энте-

ропатия, радиационные повреждения, недавно проведенная 

химиотерапия, болезнь «трансплантат против хозяина», 

хроническая ишемия тонкого кишечника, лямблиоз, болезнь 

Крона, эозинофильный гастроэнтерит, синдром Золлинге-

ра—Эллисона, аутоиммунная энтеропатия, рефрактерная 

целиакия, коллагеновая спру [4, 6].

Трактовка результатов исследований:

 в случае положительных результатов серологическо-

го исследования и наличия гистологических измене-

ний диагностируется целиакия;

 при получении положительных результатов серологи-

ческого исследования без гистологических изменений 

рекомендуется пересмотр или повторная биопсия че-

рез 1–2 года и наблюдение за пациентом;

 при отрицательных результатах серологического ис-

следования в сочетании с выявленными гистологиче-

скими изменениями рассматриваются другие причины 

энтерита; если они не выявлены, то осуществляется 

генотипирование HLA. В зависимости от полученных 

результатов проводится лечение целиакии с последу-

ющей оценкой гистологических изменений;

 если получены отрицательные результаты серологи-

ческого исследования и отсутствуют гистологические 

изменения, диагноз исключают [6].

Возможны три отправные точки в постановке диагноза 

целиакии:

 клинические подозрения;

 скрининг у пациентов из группы риска: близкие род-

ственники больного целиакией; дети, отстающие в фи-

зическом, психическом развитии; пациенты с анемией 

неясного генеза (дефицит железа, фолиевой кислоты, 

витамина В
12

), хронической диареей, рецидивирующей 

абдоминальной болью, пищеводным рефлюксом, ре-

цидивирующим афтозным стоматитом, необъяснимой 

гипертрансаминаземией, хроническими заболевания-

ми печени (особенно с билиарным циррозом), сниже-

нием альбумина в сыворотке, остеопорозом, дефекта-

ми зубной эмали, диабетом типа 1, герпетиформным 

дерматитом, необъяснимым бесплодием, рецидивиру-

ющими выкидышами, идиопатической полинейропа-

тией, мозжечковой атаксией, эпилепсией, алопецией, 

синдромом Дауна [6, 10, 28];

 находки при эндоскопии.

Скрининг целиакии
Необходимость скрининга обусловлена:

1) сложностью ранней клинической диагностики 

(в  Европе количество недиагностированных случаев 
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целиакии в 5–13 раз превышает количество выявленных 

больных [4, 6]);

2) высокой частотой заболевания в общей популяции;

3) риском тяжелых осложнений в отсутствие терапии;

4) высокой чувствительностью и специфичностью тестов 

[6].

Скрининг целиакии рекомендуется проводить 

у всех пациентов с необъяснимой и рефрактерной 

ЖДА. В некоторых работах (например, в руководстве 

Британского общества гастроэнтерологов по лечению ЖДА 

[23]) предлагается проведение серологических тестов на 

целиакию после установления диагноза ЖДА до выполнения 

эндоскопических исследований [16, 23].

ОСЛОЖНЕНИЯ

Длительно текущая без лечения целиакия может приводить 

к развитию язв кишечника, опухолей полости рта и ЖКТ 

(у больных целиакией на 78 % повышается риск возникно-

вения данной патологии): аденокарциномы тонкой кишки, 

пищевода, орофарингеальной плоскоклеточной карциномы. 

Т-клеточная лимфома, связанная с энтеропатией, у больных 

целиакией развивается в 100–200 раз чаще, чем в популя-

ции [28]. У больных целиакией диагностируются экстраинте-

стинальные Т-клеточные лимфомы и В-клеточные лимфомы 

[18].

АССОЦИИРОВАННЫЕ С ЦЕЛИАКИЕЙ БОЛЕЗНИ

Существует ряд заболеваний, частота которых у больных 

целиакией выше, чем в популяции. В первую очередь это 

аутоиммунные болезни (синдром Шегрена, ревматоидный 

артрит, системная красная волчанка), возникающие в 10 раз 

чаще у взрослых больных целиакией по сравнению с их ча-

стотой в популяции [5]. К связанным с целиакией болезням 

относятся первичный билиарный цирроз, дефицит имму-

ноглобулина А, синдром Дауна, микроскопический колит, 

IgA-нефропатия, кардиомиопатия [5]. В последнее время 

появились данные о более высокой частоте целиакии среди 

пациентов с аутоиммунной тромбоцитопенией по сравнению 

с ее частотой в популяции [27].

ЛЕЧЕНИЕ

Во-первых, рекомендуется строгая пожизненная безглюте-

новая диета: исключение продуктов, содержащих пшеницу, 

рожь, ячмень (у 5 % больных целиакией болезнь развива-

ется в ответ на глиадин овса). Важно помнить о продуктах, 

включающих «скрытый» глютен. Он может не указываться 

в составе продукта, но входить в него как обязательная 

технологическая добавка. Глютен содержат некоторые сорта 

мороженого, йогурты, маргарины, некоторые виды соусов, 

майонезов, концентрированные сухие супы, быстрораство-

римый кофе, какао, губная помада, джин, некоторые меди-

каменты и т. д. [2, 5]. К безглютеновым относятся продукты, 

содержащие не более 200 мг глютена на 1 кг сухого продукта 

[2]. Для получения консультаций по вопросам, связанным 

с диетой, пациентам можно обращаться в общества больных 

целиакией, которые созданы во многих крупных городах 

страны.

Некоторые авторы считают, что своевременное на-

значение больным целиакией безглютеновой диеты предот-

вращает развитие опухолей, аутоиммунных заболеваний, 

остеопороза [8].

У большинства (около 70 %) пациентов отмечается 

симптоматическое улучшение в первые 2 нед. после на-

чала безглютеновой диеты, через 3–6 мес. аутоантитела 

не определяются. Скорость и степень гистологического 

улучшения различны. Для детей характерно восстановление 

нормальной гистологической структуры слизистой оболочки 

кишечника. При этом нормализация слизистой оболочки ки-

шечника происходит не у всех взрослых больных целиакией, 

у некоторых отмечается лишь частичное улучшение [5–7].

В исследовании B. Annibale и соавт. (2001) после 6 мес. 

безглютеновой диеты уровень гемоглобина нормализовался 

у 77,8 % пациентов, но только у 27,8 % больных восстано-

вились запасы железа в организме. Через 12 мес. безглюте-

новой диеты уровень гемоглобина нормализовался у 94,4 % 

пациентов, нормальное содержание железа в организме 

было зафиксировано у 50 % больных [30].

По данным F. Zamani и соавт. (2008), на фоне 6-ме-

сячной безглютеновой диеты в группе пациентов с ЖДА 

средний уровень гемоглобина повысился с 99 до 128  г / л, 

а уровень ферритина в сыворотке — с 12 до 22,8  нг / мл 

[21].

Положительный эффект безглютеновой диеты получен 

как у больных ЖДА, так и у пациентов с анемией хрониче-

ской болезни [16].

Во-вторых, несмотря на то что клинические исследова-

ния свидетельствуют об эффективности одной безглютено-

вой диеты при лечении ЖДА на фоне целиакии, на практике 

рекомендуется применение препаратов железа в стандарт-

ных дозах до восполнения дефицита.

При необходимости проводится лечение дефицита фо-

лиевой кислоты.

В-третьих, целесообразно провести серологический 

скрининг у близких родственников больного целиакией.

Пациенты никогда не связывают свою болезнь с при-

нятием пищи, содержащей глютен, т. к. непосредственной 

реакции на ее прием не происходит. Поэтому требуется под-

робное информирование пациента о болезни и разъяснение 

важности соблюдения строгой пожизненной безглютеновой 

диеты.

КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ

Рассмотрим случай железодефицитной анемии, рефрактер-

ной к лечению пероральными препаратами железа, развив-

шейся у взрослой пациентки с атипичной формой целиакии.

Больная, 20 лет, была направлена в Екатеринбургский 

консультативно-диагностический центр с диагнозом хро-

нической ЖДА неясного генеза. При осмотре предъявляла 

жалобы на слабость, потемнение в глазах при перемене 

положения тела, выпадение волос, слоистость и ломкость 

ногтей.

Из анамнеза: анемия наблюдается в течение 5 лет; па-

циентка регулярно принимала препараты железа, в течение 

2 мес. перед консультацией — сорбифер (по 1 таблетке 

2 раза в сутки). Прироста уровня гемоглобина не было. 

Продолжительность обильных менструаций — 5 дней с ин-

тервалом 28 дней, другой кровоточивости нет.

Результаты лабораторных исследований: гемоглобин — 

108  г / л, лейкоциты — 8,56  109/л, эозинофилы — 3 %, 

палочкоядерные нейтрофилы — 4 %, сегментоядерные 

нейтрофилы — 53 %, лимфоциты — 31 %, моноциты — 

9 %, тромбоциты — 272  109/л, СОЭ — 28  мм / ч, железо 

сыворотки — 6,1  мкмоль / л, ферритин — 4,2  нг / мл.

Был поставлен диагноз ЖДА, рефрактерной к перо-

ральным препаратам железа. Пациентке были выполнены:

 фиброгастродуоденоскопия (ФГДС) с биопсией желуд-

ка и проксимального отдела тощей кишки;

 определение антиглиадиновых антител.
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КЛИНИЧЕСКАЯ ОНКОГЕМАТОЛОГИЯ

В биоптате слизистой оболочки желудка Helicobacter 

pylori выявлен не был. В биоптате тощей кишки наблюда-

лась субтотальная атрофия ворсинок.

В результате серологического исследования были 

обнаружены антиглиадиновые антитела класса IgG в диа-

гностическом титре.

На основании полученных данных установлен диагноз: 

целиакия, атипичная форма, вторичная ЖДА. Пациентке 

были рекомендованы строгая безглютеновая диета и сорби-

фер (по 1 таблетке 2 раза в сутки).

Через 3 мес. при осмотре больная жалоб не предъявля-

ла. В результате проведенного лечения уровень гемоглобина 

нормализовался (124  г / л).

Описанный случай является иллюстрацией развития 

рефрактерной ЖДА на фоне атипичной формы целиакии 

и свидетельствует об эффективности лечения анемии 

пероральным препаратом железа при условии соблюдения 

безглютеновой диеты.

ВЫВОДЫ

1. Целиакия — распространенное заболевание, приво-

дящее к нарушению всасывания железа в кишечнике.

2. Анемия — частое проявление целиакии и может быть 

единственным симптомом болезни.

3. ЖДА на фоне целиакии характеризуется рефрактер-

ностью к терапии пероральными препаратами железа.

4. У больных с неясной или рефрактерной ЖДА необхо-

дим скрининг целиакии (определение аутоантител и биопсия 

слизистой оболочки двенадцатиперстной или тощей кишки).

5. При проведении пациентам с анемией ФГДС целе-

сообразна биопсия слизистой оболочки двенадцатиперстной 

кишки.

6. Целиакия диагностируется на основании обнаруже-

ния сывороточных антител и гистологических изменений 

слизистой оболочки кишечника.

7. Безглютеновая диета приводит к восстановлению 

абсорбции железа в кишечнике и нормализации уровня 

гемоглобина в крови.
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