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Одной из причин синдрома мальабсорбции у
детей является целиакия (глютеновая энтеропатия).
Изучение этого заболевания привело к тому, что в
настоящее время стали писать о глютеновой энте-
ропатии, как «эпидемии». Даже если 15 лет назад
указывали, что частота целиакии была 27 : 1000
новорожденных, в последующем 1,43 : 1000; 1 : 890
[29, 31], то в последние годы эту частоту встреча-
емости стали называть 1 : 300 [7, 32]. В клинику
дети с целиакией поступают только для уточнения
диагноза. Ежегодно в стационаре областной детс-
кой клинической больницы г.Гродно проходит ле-
чение до 10-11 детей.

Волоконно-оптическая техника дала широкую
возможность получения биопсийного материала из
тонкой кишки для гистологического и других ме-
тодов исследований. Белки злаков (рожь, овес, яч-
мень, пшеница и др.) имеют в своем составе аль-
бумины, глобулины, протамины и глютенины, кото-
рые по-разному перевариваются в пищеваритель-
ном тракте.  Наибольшую пищевую ценность пред-
ставляет глютеновая фракция, а протаминовая
фракция склонна тормозить начальные стадии по-
лостного пищеварения, является ингибитором внут-
рикишечных гидролаз.

Проламины, содержащиеся в различных злаках,
имеют свои названия: пшеница (рожь) – глиадины,
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ячмень – гордеины, овес – авенины, кукуруза –
зеины. Разичаются они по содержанию протами-
нов. Так, в кукурузе – 5,9%, гречке – 1,1%, овсе –
10%, ржи и пшенице – 33-37%,  пшене – 55% [2].

Клиническая картина обусловлена тем, что при
классической форме нарушается функция пищева-
рения, изменяется характер стула (становится бо-
лее объемным и обладает резким запахом), уве-
личивается в окружности живот (особенно это
выражено у ребенка в положении стоя), развива-
ется гипотрофия и нарушается нервно-психичес-
кое развитие. Иногда начало заболевания бывает
острым (по типу острой кишечной инфекции) с раз-
витием симптомов дегидратации. Помимо клас-
сической формы встречаются и атипичные, рас-
познавание которых представляет  большие труд-
ности, и только тщательное изучение анамнеза и
клинической картины дает возможность правиль-
но поставить диагноз [9, 19].

Среди атипичных форм встречаются:
1. Рецидивирующий острый понос без наличия

патогенной флоры. Устранение злаковых из рацио-
на питания дает благоприятный эффект.

2. Снижение аппетита приводит к запору с ка-
ловыми камнями (типа болезни Гиршпрунга).

3. Обменная форма, связанная с гипокальцие-
мией и гипомагниемией и развитием судорожных
состояний.
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4. Геморрагическая форма, которая связана с
дисбактериозом и гиповитаминозом К. Появляют-
ся подкожные гематомы, кровянистый стул.

5. Анемическая форма: железо- или фолиево-
дефицитная.

У более старших детей клиническая картина
проявляется:

1. Неустойчивым стулом наряду с недостаточ-
ной прибавкой массы тела.

2. Вздутием живота с избыточным газообра-
зованием (газы чрезвычайно зловонные)

3. Острым развитием поноса без явной причи-
ны

4. Отсутствием прибавки не только массы, но
и длины тела

5. Деформациями костей по типу рахитических.
Наличие у больного целиакии в 14-19% случа-

ев предрасполагает к развитию аутоиммунной па-
тологии, включая ревматоидный артрит, склеродер-
мию, болезнь Шегрена, интерстициальные пораже-
ния легочной ткани, цирроз печени, язвенный ко-
лит. Имеется четкая связь между целиакией и зло-
качественными поражениями, и 50% бластом у
этих детей формируется в органах пищеваритель-
ного тракта [15, 21, 23, 28].

Развитию целиакии может способствовать упот-
ребление кормящими матерями глютен-содержа-
щих продуктов питания, так как при назначении
глютена в период между кормлениями его обнару-
живали в молоке уже через 2-4 часа. Переход гли-
адина от матери к ребенку может стать критичес-
ким и вызвать в дальнейшем у ребенка соответ-
ствующую реакцию на глиадин [26].

Целиакия может сопровождаться не только
классической картиной заболевания, но и гемоси-
дерозом [24].

Разнообразие клинической картины целиакии
заключается и в том, что срок появления менст-
руаций у девочек с этой патологией задерживает-
ся более чем на 2 года, а частым осложнением
нелеченной целиакии является бесплодие, раньше
наступает менопауза, короче менструальный пе-
риод, в 2 раза чаще спонтанные аборты, масса тела
новорожденных меньше [14, 15]. При низком рос-
те детей всегда следует думать о целиакии и в
этих случаях показано исследование биоптата сли-
зистой оболочки тонкой кишки или проведение
пробного лечения [10, 30]. Провоцирующими фак-
торами срыва пищеварительной системы могут
быть не только изменения диеты, но и нервная
травма, беременность и роды, инфекции. Наличие
полигиповитаминоза, малого роста, выпадения во-
лос, анемии, гипофункции половых желез, полиурии

и полидипсии, никтурии также указывает на цели-
акию [3]. Некоторые признаки заболевания корре-
лируют с цинковой недостаточностью, так как цин-
ксвязывающий фактор имеется в женском молоке
и отсутствует в коровьем [1].

Диагностика целиакии основывается на данных
клинических и лабораторных исследований. В пер-
вую очередь обращают внимание на нарушение ро-
ста, данные которых не укладываются в средние
по возрасту, однако, следует учитывать и наслед-
ственный характер длины тела родственников.
Тщательный сбор анамнеза показывает, что у ре-
бенка отмечались симптомы неинфекционного га-
строэнтерита [22]. Следующим исследованием для
подтверждения диагноза при низкорослости служит
биопсия тонкой кишки. Отсутствие всех клиничес-
ки выраженных нарушений пищеварения не исклю-
чает целиакию и не освобождает от терапии [16].

Ранняя диагностика целиакии должна основы-
ваться на следующих данных:  частая рвота и ма-
лая масса тела в возрасте после введения в пищу
мучных блюд, острая беспричинная диарея, пло-
хая прибавка массы тела, особенно при сопостав-
лении с длиной тела и наличие обильного  светло-
го жидкого стула, наличие хронической анемии,
слабости, депрессии, при внешнем осмотре в по-
ложении стоя отмечается паукообразный живот и
гипотрофия ног. Лабораторные данные показыва-
ют, что при дневной нагрузке жиром (3,1 г/кг) здо-
ровые дети (1,5-5 лет) выделяют в среднем 0,628
г жира в день, а дети с целиакией и глютеновой
пищей в 5-10 раз больше, а дети на безглютеновой
диете выделяли столько же, как и здоровые дети
[25]. Кроме выделения жира (без нагрузки) отме-
чается потеря с калом и мочой больших количеств
аминокислот [6]. Большим подспорьем в диагнос-
тике является прицельная биопсия слизистой тон-
кой кишки из 3-4 участков и определение в крови
антител к глиадину, так как «малосимптомная»
целиакия более распространена, чем с явными кли-
ническими признаками [8, 12]. Имеются сообще-
ния, что при целиакии может быть не полько исху-
дание, но и ожирение, а при аглютеновой диете
масса тела еще более увеличивалась [13].

Лечебные мероприятия при целиакии основы-
ваются на исключении из питания ребенка продук-
тов с большим содержанием глютена (рожь, овес,
пшеница, ячмень, пшено), не на какой-то короткий
период, а пожизненно. Это имеет значение также
и при стертых формах заболевания. При каждом
обострении рекомендуют исключить острую ки-
шечную инфекцию. Улучшению переваривающей
способности пищеварительного тракта  способ-
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ствует назначение заместительной ферментной те-
рапии. Детям грудного возраста с целиакией поми-
мо аглиадиновой диеты положительный эффект ока-
зывало назначение подкожно пентагастрина по 180
мг 2 раза в день. Высокий титр антиглютеновых
антител диктует в тяжелых случаях необходимость
включать в терапию преднизолон [5, 18]. Глюко-
кортикоиды рекомендуется вводить внутрь утром
всю суточную дозу через день, что предотвраща-
ет подавление гипоталамо-гипофизарной системы
и развитие синдрома отмены. В связи с тем, что
при целиакии выявляются и высокие титры анти-
тел к белкам коровьего молока, то необходимо это
иметь в виду и исключать из питания и коровье
молоко и заменять его соевым или козьим.

Отдаленные результаты лечения аглютеновой
диетой больных целиакией у большинства больных
проявляются не только положительной клиничес-
кой картиной, но и морфологической (формируют-
ся ворсинки, восстанавливаются энтероциты). От-
стутствие стойкой клинической  ремиссии и поло-
жительной морфологической динамики при перио-
дическом введении глютена в рацион позволяет
рекомендовать пожизненно соблюдать аглютено-
вую диету больным целиакией [4]. Безглютеновая
диета оказывает положительное действие на дли-
ну тела, которая увеличивается, однако, надо иметь
ввиду тот факт, что если и у родителей был низкий
рост, то этот эффект будет неполным [14].

Длительные наблюдения за больными целиаки-
ей показали, что при несоблюдении безглютеновой
диеты развиваются лимфомы, опухоли губ, горта-
ни, пищевода, аденокарциномы подвздошной киш-
ки. В связи с этим рекомендуется соблюдать дие-
ту без глютена всю жизнь [20, 27].

Таким образом, целиакия является серьезной
проблемой не только для педиатра, но и других спе-
циалистов, так как весьма разнообразна по клини-
ческой картине, особенно опасен «малосимптом-
ный» вариант. В этих случаях очень важное значе-
ние имеет изучение родословной и минимальных
клинических признаков. Коварство этого заболева-
ния состоит и в том, что имеются периоды «благо-
получия», но не исчезновения заболевания.
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