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Ц
еліакія (глютеночутлива ентеропатія, глюте-

нова хвороба, нетропічна спру, хвороба Гі — 

Гейбнера, глютеночутлива спру, ідіопатична стеа-

торея, кишковий інфантилізм) — генетично детер-

міноване аліментарне захворювання, для якого 

характерне формування зворотної атрофічної 

ентеропатії у відповідь на токсичну дію глютену з 

подальшим розвитком синдрому мальабсорбції 

і різноманітними порушеннями обміну речовин 

[8]. Лаконічнішим є визначення целіакії Все -

світньої організації гастроентерологів (WGO) 

2013 р. як хронічної імунологічно опосередкова-

ної форми ентеропатії, що уражує тонку кишку 

генетично схильних осіб і виникає в разі вживання 

глютеновмісних продуктів [20, 35]. 

Актуальність целіакії безсумнівна з огляду на 

зростання поширеності патології останніми деся-

тиліттями, складнощі  патогенетичних механізмів, 

труднощі діагностики, превалювання атипових 

форм, які найчастіше зумовлені вторинним ура-

женням інших органів і систем (а не класичних/

типових виявів у вигляді діареї, метеоризму та 

трофологічної недостатності), незадовільний ком-

плаєнс лікування, а також розвиток асоційованих 

захворювань (таблиця). 

Вторинні ураження органів при целіакії різно-

манітні й часто є провідними в клінічній картині 

захворювання. Нерідко вони стають причиною 

пізньої діагностики основного захворювання. До 

них належать залізорефрактерна анемія, пору-

шення сутінкового зору, полінейропатії, остеопо-

роз та патологічні переломи кісток, порушення 

згортання крові, дерматити, алопеція, ураження 

зубної емалі, вторинний імунодефіцит, рецидивні 

афтозні стоматити, затримка фізичного, розумо-

вого та статевого розвитку, аменорея у дівчаток-

підлітків, невиношування вагітності тощо [2]. 

За сучасними уявленнями, розвиток типових 

симптомів целіакії (діарея, метеоризм, ознаки 

мальабсорбції) зумовлений ураженням не лише 

слизової оболонки тонкої кишки, а й тих органів, 

що мають з нею тісні структурно-функціональні 

(анатомо-фізіологічні) зв’язки, зокрема підшлун-

кової залози (ПЗ) і біліарного тракту [7, 15, 16, 31]. 

За даними літератури, інтенсивність діарейного 

синдрому при целіакії значною мірою залежить 

від ступеня вторинної панкреатичної недостат-

ності [7, 22—24].

Залучення ПЗ в патологічний процес у разі 

глютеночутливої ентеропатії супроводжується 

функ  ціональними порушеннями з розвитком 

зовнішньосекреторної недостатності ПЗ (ЗНПЗ) 

[21, 30], а також органічними ураженнями органа 

з формуванням панкреатиту [14]. Пригнічення 

екзокринної функції ПЗ при целіакії першим опи-

сав D.A. Dreiling.

Дані про частоту ЗНПЗ у разі глютеночутливої 

ентеропатії досить варіабельні, що може бути 

пов’язано із застосуванням різних методик дослі-

дження функції ПЗ. Так, за даними P.T. Regan і 

співавторів [32], ЗНПЗ виявляли у половини хво-

рих на целіакію, J.S. Leeds і співавторів [27] — у 

третини. A. Carroccio і співавтори [18] виявили 

зниження продукції трипсину і/або ліпази у 22,7 % 
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пацієнтів дитячого віку за результатами секретин-

церулеїнового тесту. Пізніше ж вони повідомили 

про зниження вмісту хімотрипсину в калі 37 % 

обстежених [19]. О.Ю. Губська, яка досліджувала 

зовнішньосекреторну функцію ПЗ за методом 

визначення фекальної еластази-1 у калі, виявила 

ЗНПЗ різного ступеня у 16,7 % хворих із рефрак-

терною до стандартної терапії формою захворю-

вання [5] і у 18,7 % — з целіакією [6]. 

Н.Б. Губергриц та співавтори [3] за допомогою 

аналогічного методу дослідження у 15,6 % хворих 

на целіакію виявили легку панкреатичну недо-

статність, у 3,1 % — помірну, у 3,1 % — тяжку. 

За даними O. Sadr-Azodi і співавторів [33], 

ризик розвитку панкреатиту в хворих із глютено-

вою ентеропатією зростає майже втричі, а із 

ЗНПЗ — у понад 5 разів. 

С.В. Бельмер та співавтори [1] виявили ура-

ження ПЗ у 88 % дітей в активну стадію целіакії, а 

також у 79 % — у фазу ремісії. Підвищення актив-

ності трипсину в сироватці крові, що є маркером 

деструкції тканин ПЗ, спостерігалося у 37 % дітей 

в активну фазу захворювання і у 12 % у фазу ремі-

сії. Стеаторею за результатами копрограми вияв-

лено у 18 % пацієнтів у активну фазу та у 58 % 

в стадію ремісії, що корелювало з результатами 

УЗД: ознак хронічного панкреатиту не помічено в 

активну фазу целіакії та діагностовано у 58 % дітей 

у стадію ремісії. На підставі цих даних автори зро-

били висновок про поступове формування хроніч-

ного панкреатиту та розвиток ЗНПЗ навіть на тлі 

ремісії основного захворювання.

На противагу цьому, A. Carroccio і співавтори 

[17] виявили зниження рівня фекального хімо-

трипсину у 36,9 % дітей з глютеночутливою енте-

ропатією до лікування, у 26,1 % — через 30 діб та 

лише у 4,3 % хворих через 60 діб від початку ліку-

вання. Тобто без хронічного панкреатиту та за 

суворого дотримання безглютенової дієти функці-

ональна активність ПЗ у дітей відновлюється до 

початкового рівня. 

Функціональна активність ПЗ значною мірою 

регулюється гастроінтестинальними гормонами, 

зокрема тими, що виділяють клітини слизової 

оболонки тонкої кишки (СОТК) [11]. У дітей з 

целіакією внаслідок розвитку запально-дистро-

фічних змін у СОТК зменшується продукція киш-

кової ентерокінази та холецистокініну-панкрео-

зиміну. Таким чином, навіть якщо ПЗ при целіакії 

не уражена і здатна виробляти достатню кількість 

ферментів, останні не активуються в просвіті два-

надцятипалої кишки (ДПК). Розвивається так 

звана ентерогенна панкреатична недостатність. 

Встановлено, що в разі парентерального введен-

ня штучних стимуляторів секреції ПЗ рівні фер-

ментів нормалізувалися [3, 19]. Важливими є 

також недостатнє скорочення жовчного міхура та 

надходження жовчі в просвіт тонкої кишки за 

Таблиця

Клінічні вияви целіакії

Типові симптоми  Атипові симптоми/ вторинні розлади Асоційовані стани

Діарея 

Метеоризм

Трофологічна недостатність

Зумовлені синдромом мальабсорбції
• Сидеропенічна анемія

• Низькорослість

• Остеопенія

• Стеатоз печінки

• Рецидиви абдомінального болю

Глютенозалежні
• Цукровий діабет 1 типу

• Тиреоїдит

• Автоімунний гепатит

• Синдром Шегрена

• Хвороба Аддісона

• Автоімунний атрофічний 

гастрит

Незалежні від мальабсорбції
• Герпетиформний дерматит

• Гіпоплазія зубної емалі

• Атаксія

• Алопеція

• Первинний біліарний цироз

• Ізольована гіпертрансамілаземія

• Рецидивний афтозний стоматит

• Міастенія Гравіса

• Рецидивний перикардит

• Псоріаз

• Полінейропатія

• Епілепсія

• Васкуліти

• Дилатаційна кардіоміопатія

• Гіпо- та гіпертиреоїдизм

Глютенонезалежні
• Синдром Дауна

• Синдром Тернера

• Синдром Вільямса 

• Природжений дефіцит IgA
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дефіциту холецистокініну-панкре озиміну, що з 

часом призводить до біліогенної панкреатичної 

недостатності [7, 26, 29]. 

За даними С.В. Бельмера та співавторів [1], при 

целіакії на тлі гіперрегенераторної атрофії СОТК 

спостерігаються гіперплазія D-клітин у криптах та 

гіперпродукція соматостатину. Цей гормон, як 

відомо, пригнічує інші гормони та регуляторні 

пептиди травного каналу, в тому числі ентерокіна-

зу, холецистокінін-панкреозимін та гастрин [13]. 

Гастрин є важливим трофічним чинником для тка-

нин ПЗ, тому в разі зниження його виділення 

G-клітинами поступово розвивається панкреатич-

на недостатність і створюються умови для хроніч-

ного запального процесу в органі [4]. 

Розвитку хронічного панкреатиту та зниженню 

зовнішньосекреторної функції ПЗ у пацієнтів з 

целіакією також сприяють мікроциркуляторні 

порушення й ішемія паренхіми органа внаслідок 

підвищення продукції вазоактивного інтестиналь-

ного пептиду (VIP) [11].

Загальне виснаження організму і гіпотрофія, 

які є типовими для захворювання, супроводжу-

ються порушенням функції всіх травних залоз, у 

тому числі й ПЗ, зниженням толерантності до 

компонентів хімусу, мальабсорбцією, дестабіліза-

цією клітинних мембран, підвищеною готовністю 

клітин до цитолізу. Внаслідок цього зростає ймо-

вірність гострого або загострення хронічного пан-

креатиту [3, 9, 11, 15, 25].

Можливі й інші причини панкреатичної недо-

статності. Скажімо, відомо, що потрапляння в 

товсту кишку залишків недостатньо перетравленої 

їжі стимулює проліферацію в ній умовно-пато-

генної мікрофлори (УПМ). У процесі розщеплен-

ня компонентів хімусу цими бактеріями підвищу-

ється газоутворення в товстій кишці з розвитком 

метеоризму. Підвищення внутрішньокишкового 

тиску сприяє цекоілеальному рефлюксу та подаль-

шому обсіменінню тонкої кишки УПМ. Таким 

чином формується синдром надлишкового бакте-

ріального росту (СНБР) в тонкій кишці. Продукти 

бактеріального розщеплення їжі, такі як індол, 

скатол, крезол, фенол, сірководень, аміак та ендо-

токсини УПМ, посилюють кишкову перистальти-

ку, прискорюють пасаж їжі, тим самим зменшуючи 

контакт панкреатичних ферментів із хімусом [3].

Важливу роль у патогенезі ентерогенної пан-

креатичної недостатності відіграє також зниження 

рН хімусу за СНБР, через що інактивуються про-

теолітичні ферменти ПЗ (як власні, так і екзо-

генні) [9, 10].

Крім того, бактеріальне обсіменіння зумовлює 

у 69 % хворих на целіакію передчасну бактеріальну 

декон’югацію жовчних кислот у ДПК з утворен-

ням вільних форм, які мають детергентні власти-

вості та порушують всмоктування жирів, натрію і 

води. Внаслідок цього посилюється діарея і пог-

либлюється трофологічна недостатність [4].

Оскільки в крові дітей з глютеновою ентеропа-

тією виявляють автоантитіла до різних органів, у 

тому числі й до острівцевих клітин ПЗ, цілком 

імовірний також автоімунний механізм ураження 

органа [34]. Крім того, у 21 % хворих целіакія 

поєднана з такими автоімунними захворювання-

ми, як цукровий діабет 1 типу, автоімунний тирео-

їдит та гепатит тощо (див. таблицю) [4, 12, 28, 35].

Беручи до уваги наведені вище дані, можна 

зробити висновок, що формується так зване зача-

роване коло: зміни СОТК при целіакії зумовлю-

ють ентерогенну панкреатичну недостатність, а 

порушення функції ПЗ не лише посилює симпто-

ми глютенової непереносимості, а й поглиблює 

запально-дистрофічні процеси в СОТК.

Патогенез целіакії та асоційованих з нею ста-

нів, вторинних розладів з боку різних органів і 

систем є складним і ще далеко не вивченим. 

Поглиблені дослідження в цій галузі дадуть змогу 

поліпшити лікування та якість життя дітей з целі-

акією. Під час аналізу даних літератури встановле-

но, що ураження ПЗ та її екзокринна недостат-

ність можуть бути однією з провідних причин 

незадовільної ефективності стандартної терапії у 

дітей з глютеновою хворобою. Тому обстеження 

усіх пацієнтів з целіакією повинно обов’язково 

передбачати визначення стану ПЗ та її екзокрин-

ної функції з подальшою корекцією лікування з 

урахуванням порушень. 
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А.В. Тяжкая, А.А. Горобец, В.В. Климчук, Т.А. Богданова

Особенности поражения поджелудочной железы при целиакии у детей

Национальный медицинский университет имени А.А. Богомольца, г. Киев

В статье представлен обзор отечественной и зарубежной литературы об особенностях поражения поджелудоч-

ной железы при целиакии. Приведены данные о частоте и характере поражения указанного органа (функциональ-

ного и органического) у детей. Рассмотрены патогенетические механизмы формирования панкреатической недо-

статочности у детей с глютеночувствительной энтеропатией, а также механизмы усиления главных симптомов 

основного заболевания на фоне внешнесекреторной недостаточности поджелудочной железы. Обоснована необхо-

димость в комплексном обследовании детей с целиакией, в том числе в определении состояния поджелудочной 

железы и ее экзокринной функции с последующей коррекцией лечения согласно выявленным нарушениям.

Ключевые слова: целиакия, экзокринная недостаточность поджелудочной железы, фекальная эластаза, дети.

O.V. Tyazhka, A.О. Horobets, V.V. Klimchuk, T.A. Bogdanova

Pancreatic lesions’ features in children with celiac disease

O.О. Bogomolets National Medical University, Kyiv, Ukraine 

The article presents the review of domestic and foreign literature relating to the features of pancreas’ lesions in patients 

with celiac disease. The data of the frequency and nature of pancreas’ lesions (functional and organic) in children with celiac 

disease and its pathogenesis have been presented. The comprehensive study is necessary for children with celiac disease, 

including determining the status of pancreas and its exocrine function, subsequent correction of the treatment according to 

the violations.

Key words: celiac disease, exocrine pancreatic insufficiency, fecal elastase, children.


