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Сучасне обличчя целіакії. Що повинен знати 
інтерніст?
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всесвітня Гастроентерологічна Організація розглядає целі-
акію як хронічне багатокомпонентне аутоімунне захворю-
вання переважно проксимального відділу тонкої кишки, що 
розвивається при вживанні продуктів, що містять глютен. 
Целіакія важка у діагностуванні через мультисимптомність 
перебігу, який здатний змінюватися протягом життя. Целі-
акія успадковується за аутосомно-домінантним типом з не-
повною пенетрантністю.
Існують новітні підходи до лікування целіакії, що базу-
ються на деяких імунопатогенетичних ланках. Зокрема 
вивчаються способи впливу на внутрішньопросвітне пере-
травлення глютену, покращення бар’єрних функцій, ефек-
тивність імуномодуляторів. Пацієнтам слід рекомендувати 
ретельно перевіряти вміст інгредієнтів перед придбанням 
продуктів.
Ключові слова: целіакія, безглютенова дієта, моніторинг 
ефективності лікування.

Різноманітність спектра клінічних проявів при низці захво-
рювань тонкої кишки, що пов’язані з розвитком синдро-

му мальабсорбції, значно ускладнює своєчасне встановлення 
діагнозу, вимагає глибокого знання механізмів розвитку цих 
хвороб і використання сучасних діагностичних методів дослі-
дження. До таких захворювань тонкої кишки, що супроводжу-
ється поліорганною патологією, відноситься целіакія.

Згадки про хворих з непереносимістю злаків сягають старо-
давніх часів. Проте вперше описали захворювання у І столітті 
нашої ери Аретей Каппадокійський та Целій Авреліан. Хвороба 
супроводжувалася хронічною діареєю і стеатореєю у дітей та 
жінок. Її назвали кишковою хворобою. У 1888 році Самюель 
Гі – лікар Бартоломеївського госпіталю Лондона – описав кла-
сичні симптоми целіакії у дітей, що включали діарею, висна-
ження, анемію та відставання у зрості. У 1908 році американець 
Крістіан Арчібальд Гертер написав книгу про дітей з кишковим 
інфантилізмом, а в 1950 році голандський педіатр Уільям Діке 
уперше пов’язав причину целіакії у дітей з глютеном (описаний 
як розчинна в алкоголі фракція білка, що міститься у пшениці). 
На таку думку його наштовхнуло те, що під час Другої світової 
війни в Голандії значно знизилася кількість хворих на целіакію, 
що збіглося зі зменшенням вживання в їжу злаків [9]. 

Целіакія (походить від грец. Koiliakos – кишковий, той, 
що страждає розладами кишечнику) описується під різ-
ними назвами: глютенова хвороба, глютенова ентеропатія, 
ідіопатична стеаторея, нетропічне спру, хвороба Гі-Гертера-
Гейбнера, кишковий інфантилізм, целіакія-спру. 

Всесвітня Гастроентерологічна Організація розглядає 
целіакію як хронічне багатокомпонентне аутоімунне захво-
рювання переважно проксимального відділу тонкої кишки, 
що розвивається при вживанні продуктів, що містять глютен, 
внаслідок порушення толерантності до глютену та токсично-
го гліадину, що з нього утворюється, у генетично схильних 
осіб та характеризується гіперрегенераторною атрофією сли-
зової оболонки тонкої кишки, проявляється клінічно важким 
синдромом мальабсорбції. Целіакія успадковується за ауто-
сомно-домінантним типом з неповною пенетрантністю. 

Глютен – це проламін, концентрація якого найбільш ви-
сока у пшениці, ячмені, житі, вівсі. Отримані за допомогою 
електрофоретичного методу дані свідчать про токсичну дію 

гліадину на слизову оболонку кишечнику хворих на целіа-
кію. Повний гідроліз гліадинів до окремих амінокислот зні-
має токсичний ефект. Однак гідроліз пепсином і панкреатич-
ними пептидазами не усуває токсичну дію гліадинів [10]. 

Згідно з дослідженнями останніх років близько 95% хво-
рих на целіакію є носіями HLA DQ2 та DQ8 гетеродімерів, 
що є в людей, які мають HLA DR5, 7 і 17. Встановлено, що 
в молекулі гліадину є ділянка, відповідальна за його ток-
сичну дію. При дезамінуванні гліадину тканевою транс-
глутаміназою (tTG) ця ділянка зв’язується з молекулами 
гістосумісності DQ2 і DQ8 на антигенпрезентуючих кліти-
нах та розпізнається як імунологічно активний компонент 
Т-лімфоцитами, активація яких супроводжується індукцією 
клітинних імунних реакцій з продукцією цитокінів (загалом 
гама-інтерферону), металопротеїназ, що володіють цитоток-
сичними властивостями і викликають атрофію ворсинок. 
Атрофії кишкових ворсинок можуть також сприяти інтраепі-
теліальні лімфоцити, концентрація яких при целіакії значно 
збільшується, які також мають як прямий, так і опосередко-
ваний цитокінами цитотоксичний ефект (мал. 1) [3, 7, 12].

Уявлення про целіакію як про рідкісне захворювання за-
старіло. Введення в медичну практику скринінгових сероло-
гічних методів діагностики довело, що її поширеність може 
становити від 1:100 до 1:300. Підвищенню частоти виявлення 
целіакії може також сприяти те, що в Західній Європі та Аме-
риці протягом останніх років почали використовувати в їжу 
сорти пшениці з дуже високим вмістом клейковини [5].

Дослідили, що більше ніж у 70% нових хворих діагносту-
ють це захворювання у віці старше 20 років. Ризик виникнення 
є більшим у родичів першого ступеня (до 10%), а також в осіб 
з цукровим діабетом 1-го типу (ЦД 1), іншими аутоімунними 
захворюваннями, синдромом Дауна. Хвороба може маніфес-
тувати під час вагітності або після пологів у 17% жінок [17].

У 2013 році у британському журналі GUT опублікували 
результати роботи міждисциплінарної групи з 16 осіб з 7 кра-
їн світу, які зустрічалися в Осло та переглянули терміноло-
гію, особливості клініки, діагностики та тактики ведення це-
ліакії. Відповідно до «положень Осло» розрізняють два піки 
маніфестації захворювання:

- перший – у ранньому дитячому віці; 
- другий – на 3–4-у десятилітті життя. 

Мал. 1. Розвиток імунного запалення у слизовій оболонці 
тонкого кишечнику під впливом гліадину (Окороков, 2009)
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Відомі три клінічних типи целіакії: 
1. Класична.
2. Субклінічна (некласична).
3. Німа (асимптоматична) [8, 14]. 
Класична форма хвороби зустрічається менше ніж у поло-

вини хворих з ознаками та симптомами порушення травлення, 
що включає діарею, стеаторею, залізодефіцитну анемію, втрату 
маси тіла і сповільнення росту. У дорослих виявляють хронічну 
діарею (що і є основним симптомом), втрату маси тіла, залізо-
дефіцитну анемію, дискомфорт у животі (відчуття розпирання) 
через здуття, втому, нездужання, гіпопротеїнемічні набряки, 
ознаки остеопорозу. У дітей спостерігають недостатність зросту 
і розвитку, втрату маси тіла, блювання, хронічну діарею, здуття 
живота, залізодефіцитну анемію, втрату м’язової маси, гіпопро-
теїнемічні набряки, збудливість, нещасливий вигляд. 

Найчастіше спостерігається субклінічна целіакія з незнач-
но вираженими транзиторними і позакишковими проявами, а 
також німа форма, яку виявляють під час скринінгу. 

При некласичній формі гастроентерологічні симптоми 
та ознаки мальабсорбції можуть бути відсутні, що частіше 
зустрічається в країнах Заходу у хворих з невмотивованою 
залізодефіцитною анемією. Маніфестація може бути моно- 
чи олігосимптомною або незначно вираженою. Характерні 
ознаки: збільшення живота, абдомінальний біль, целіакаль-
ні кризи (холероподібний синдром), хронічна втома, недо-
статність енергії, хронічний закреп у дітей, мігрень, дерма-
тологічні прояви (висипання, псоріаз, пухирі), периферійна 
нейропатія, невмотивована хронічна гіпертрансаміназемія, 
дефіцит фолієвої кислоти та вітаміну В

12, знижена щільність 
кісток, невмотивоване безпліддя, затримка статевої зрілості, 
пізній початок менструації, рання менопауза, невмотивовані 
викидні, передчасні пологи або маленький плід, дефекти зуб-
ної емалі, диспепсія, раннє насичення, анорексія, депресія та 
тривога, лабільність та дратівливість.

Що стосується асимптоматичної целіакії, то при виявлених 
під час скринінгу характерних лабораторних ознаках пацієнти 
не відзначають порушення самопочуття. Проте безглютенова 
дієта у них також призводить до покращення якості життя. До-
слідження продемонстрували, що близько 50% вперше вияв-
лених пацієнтів з целіакією мають безсимптомний клінічний 
перебіг. Багато пацієнтів після розпочатої безглютенової дієти 
(БГД) повідомляють про так звану нову нормальність у само-
почутті і продовжують перебувати на такій дієті [1, 4].

Целіакія важка у діагностуванні через мультисимптом-
ність перебігу, який здатний змінюватися протягом життя 
(можливий оверлап із синдромом подразненого кишечнику). 
Іншими причинами можуть бути переважання позакишкових 
проявів, або безсимптомний перебіг, недостатня обізнаність 
серед клініцистів і пацієнтів, недоступність діагностичних 
можливостей. Також існують деякі міфи: целіакія – рідкісне 
захворювання; виникає лише у кавказців, європейців, амери-
канців; виникає лише в дитинстві та у пацієнтів з хронічною 
діареєю; виліковується після курсу лікування; целіакія – лег-
кий розлад, що зникає після діагностики та застосування БГД.

Найбільш типові клінічні ознаки при важкому перебігу 
захворювання зумовлені глибокими порушеннями процесів 
травлення в тонкій кишці. До них належать виражена сла-
бість, діарея, поліфекалія, стеаторея, метеоризм, анорексія, 
втрата маси тіла аж до кахексії. Стілець частий, рідкий, ряс-
ний, пінистий, із залишками неперетравленої їжі. Основний 
механізм діареї при целіакії пов’язаний з посиленням киш-
кової секреції через підвищення вмісту простагландинів, що 
може пояснюватися, з одного боку, підвищеним синтезом 
простагландинів мононуклеарами, що інфільтрують слизову 
оболонку тонкої кишки, а з іншого – зменшенням їх інакти-
вації внаслідок атрофічних змін слизової оболонки. Діарея 
спричиняє втрату електролітів і дегідратацію.

У зв’язку з порушенням засвоєння поживних речовин роз-
виваються полігіповітаміноз, порушення фосфорно-кальцієво-
го обміну, гіпоонкотичні набряки. Виснаження запасів кальцію і 
магнію може викликати парестезії, м’язові судоми і навіть тета-
нію. Мальабсорбція супроводжується розвитком остеопорозу, 
виникненням невмотивованих переломів, різними неврологіч-
ними захворюваннями. До позакишкових проявів целіакії та-
кож відноситься герпетиформний дерматит. При тяжкому пере-
бігу захворювання, коли у патологічний процес втягується вся 
тонка кишка, може розвинутися несумісний з життям синдром 
тотального порушення всмоктування [2, 6, 14].

Саме тривалий перебіг целіакії без лікування призводить 
до безпліддя у жінок, ранньої менопаузи, порушення фер-
тильності, загрози викиднів, у тому числі і повторних. До 
неврологічних ускладнень відносяться церебральна дегене-
рація, полінейропатія, міопатія, церебральна кальцифікація. 
Небезпечним ускладненням, особливо довготривалої целіа-
кії, вважають виразковий єюніт з кровотечами і перфорацією, 
рефрактерний перебіг. 

Рефрактерна целіакія – це стан, при якому виникають по-
стійні чи періодичні клінічні симптоми або гістопатологічні 
зміни у поєднанні з клінічними проявами, незважаючи на ви-
соку прихильність до БГД протягом щонайменше 12 міс. Це 
може виникнути як на початку лікування, так і після первин-
ної відповіді на лікування.

Відомо два підтипи рефрактерної целіакії:
•  тип 1 з фенотипово нормальними внутрішньоепітелі-

альними лімфоцитами;
•  тип 2 з клональним збільшенням внутрішньоепітеліаль-

них лімфоцитів та аберантним фенотипом, що позбав-
лені на поверхні CD3, CD8 та Т-клітинних рецепторів.

Хворобу типу 2 вважають формою низькодиференційо-
ваної внутрішньоепітеліальної лімфоми, яку виявляють при 
тяжкій мальабсорбції та при якій немає реакції на БГД. Така 
форма пов’язана з високою смертністю [7]. 

Целіакія також підвищує ризик розвитку таких неоплазм, 
як лімфоми (злоякісний гістіоцитоз кишечнику, неходжкін-
ські лімфоми, Т-клітинна лімфома) і аденокарцинома кишеч-
нику, особливо в осіб, які не дотримуються дієти.

Діагностика целіакії залежить від наявності специфічних 
позитивних аутоантитіл та діагностичних кишкових біопсій. 
Вважається достатнім для діагностики захворювання, якщо у 
пацієнтів є класичні ознаки, високі титри антитрансглутамі-
нази в двох зразках крові. Проте необхідність проведення чи 
непроведення біопсії вирішується разом з лікарем-гастроен-
терологом. Що стосується питання діагностичної повторної 
біопсії, то вона не є необхідною для більшості пацієнтів, якщо 
у них виявлені серологічні маркери і вони задовільно відпові-
дають на БГД. Проте біопсії після курсу дієти повинні розгля-
датися, якщо первинні серологічні та морфологічні тести були 
сумнівними, або у випадку, якщо пацієнти не реагували на 
БГД. Інший діагностичний тест – глютенову пробу (введення 
в раціон) – слід призначати пацієнтам із сумнівним діагнозом. 
Емпіричне призначення БГД може бути непрямим діагностич-
ним засобом, що призводить до покращення самопочуття.

Рекомендується проактивне або випереджаюче тестуван-
ня осіб з групи підвищеного ризику. До умов, що пов’язані 
з підвищеним ризиком, відносять ЦД 1, аутоімунне захво-
рювання щитовидної залози або печінки, синдроми Дауна, 
Тернера, Вільямса, селективний дефіцит IgА, невмотивовані 
підвищення трансаміназ у сироватці крові. Ці умови можуть 
бути не пов’язані з целіакією, але висока поширеність випад-
ків змушує проводити серологічне тестування.

Усі родичі першого ступеня повинні пройти обстежен-
ня на целіакію. Близько 7–10% з них можуть мати захворю-
вання. Ризик виникнення вищий у братів та сестер – 9%, у 
нащадків – 8%, у батьків – 3%. Вони повинні типуватися за 
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системою гістосумісності: якщо негативні HLA, то далі про-
водити тестування не потрібно.

У різних куточках світу діагностичні критерії можуть від-
різнятися через певні особливості:

•  межі титрів для більшості серологічних тестів базують-
ся на даних кавказької популяції і залежать від віку, ет-
нічної приналежності, регіону проживання;

•  іншими причинами ушкодження ворсинок можуть 
бути тропічна спру, паразитарні інфекції, імунопролі-
феративні хвороби тонкого кишечнику.

У діагностиці целіакії важливе місце належить серологіч-
ним методам дослідження. Так, при целіакії визначають IgA 
та IgG для таких видів антитіл:

•  антитіла, спрямовані проти аутоантигенів: антиендомі-
зіальні (ЕМА, антитіла до ендомізію сполучної тканини 
довкола гладких м’язів) та антитіла до тканевої транс-
глутамінази (anti-tTG);

•  антитіла до гліадину;
•  антитіла до дезамінованих пептидів гліадину (anti-DGPs).
Якщо титр антитіл низький і слизова оболонка нормаль-

на, можливий псевдопозитивний результат. Тоді слід повто-
рити тести через 6 міс (за умови, що пацієнт отримує глю-
тенвмісну дієту). Якщо серологія буде негативна, випадок 
розглядають як перехідну серопозитивність. Якщо серологія 
позитивна, підозрюємо целіакію, спостерігаємо за пацієнта-
ми з повторними біопсіями (мал. 2).

У 30% хворих на герпетиформний дерматит з позитив-
ними серологічними маркерами виявляють нормальну гісто-
логію. Проте БГД рекомендовано при негативній гістології, 
оскільки покращується серологія та прояви на шкірі. Без-
симптомних пацієнтів з межовими титрами антитіл слід пов-
торно протестувати через 3–6 міс без обмеження вживання 
глютену. Симптоматичним пацієнтам з межовими титрами 
антитіл слід призначити біопсію, можливо, навіть при збіль-
шенні глютену в раціоні [5, 16].

Тести на антитіла проти гліадину (AGA IgA, IgG) не є чут-
ливими в якості маркерів целіакії і не повинні використовува-
тися. Тести для визначення антитіл у сечі, калі, слині мають 
нижчу інформативність, ніж у крові. Навіть низькі титри ЕМА 
IgA є високоспецифічними для целіакії. Високочутливими та-
кож вважаються титри IgA anti-tTG та IgG anti-DGPs.

Серологічні маркери визначають для підтвердження 
глютенової несприйнятливості у хворих з ентеропатією та 
для відбору пацієнтів для дуоденальної біопсії: ЕМА IgA, IgA 
anti-tTG, IgA та IgG anti-DGPs. IgG тести є корисні для ви-
користання у пацієнтів з дефіцитом IgA та відповідними не-
гативними IgA-тестами.

Для скринінгу населення рекомендовано визначати анти-
tTG IgA у поєднанні із загальним тестом на IgA та IgG (у тих, 
у кого є дефіцит IgA). Такий вибір є найпоширенішим алго-
ритмом першої лінії для скринінгу через його високу чутли-
вість та дуже високу специфічність.

Безсимптомних осіб з низьким титром слід повторно про-
тестувати через 3–6 міс при призначенні дієти з високим вмістом 
клейковини перед тим, як призначати біопсію та ендоскопію.

Серологічний алгоритм із послідовним використанням 
більш специфічних тестів скринінгу (наприклад, EMA) ши-
роко використовується для покращення точності діагности-
ки у загальній популяції. При комбінації тестів ймовірність 
встановлення діагнозу є значно вища.

HLA-DQ2/-DQ8 генотипування може бути важливим 
для діагностики серонегативної хвороби.

Ендоскопічні ознаки не є достатньо специфічними, але 
деякі висновки повинні викликати підозру: згладження дуо-
денальних складок, вкорочення ворсинок, тріщини складок і 
мозаїчний малюнок слизової оболонки, зниження кількості 
складок аж до зникнення при максимальному роздуванні, 
горбкувата поверхня цибулини ДПК. У таких випадках ре-
комендована біопсія. Якщо ендоскопічних проявів немає, але 
є клінічна підозра, також рекомендована біопсія [4].

Золотим стандартом діагностики целіакії є поєднання 
морфологічних та серологічних ознак.

Рекомендовано застосовувати модифіковану класифіка-
цію Марша для оцінки тяжкості атрофії ворсинок (таблиця). 

Гістологічні зміни при целіакії не є специфічними для 
даної хвороби, вони можуть спостерігатися при інших ста-
нах (тропічній спру, паразитарних інфекціях, імунодефіциті, 
ВІЛ-інфекції, ентеропатії та медикаментозно-індукованій чи 
харчовій алергії).

Прояви целіакії виявляють переважно у проксимальних 
відділах тонкої кишки, у дистальних прояви менш виражені, 
але у важких випадках можуть поширюватися на більш від-
далені ділянки. Ураження у дванадцятипалій кишці (ДПК) 
та проксимальному відділі тонкої кишки можуть бути неод-
норідними. Тому рекомендовано брати 4–6 біоптатів з дис-
тальних відділів ДПК і з цибулини. У пацієнтів з коротким 
анамнезом проводять лише біопсію цибулини ДПК. Біопсію 
слід проводити, якщо пацієнти отримують глютенвмісну ді-
єту (щонайменше 3 г глютену на день протягом 2 тиж).

Мал. 2. Алгоритм діагностики целіакії

Стадія 0
Преінфільтративна стадія (до 30% хворих на герпетиформний дерматит чи глютенову атаксію мають нормальні 

результати біопсії)

Стадія 1
Збільшення кількості інтраепітеліальних лімфоцитів більше ніж 25/100 ентероцитів з нормальним 

співвідношенням крипти/ворсинки

Стадія 2
Гіперплазія крипт. Поряд з інтраепітеліальною лімфоцитарною інфільтрацією, зростає глибина крипт без 

збільшення висоти ворсинок

Стадія 3

Згладження ворсинок. Це класичне ураження при целіакії, що виявляється у 40% хворих на герпетиформний 
дерматит. Якщо клінічних проявів немає, таку целіакію класифікують як безсимптомну чи субклінічну. Проте 

таку саму картину можна спостерігати при тяжкому лямбліозі, дитячій харчовій алергії, реакції на трансплантат, 
хронічній ішемії кишечнику, тропічній спру, недостатності імуноглобулінів, імунодефіцитних станах.

Модифікована класифікація Маршала глютен-індукованого ураження тонкої кишки
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При негативному гістологічному аналізі можна провести по-
вторну біопсію при наявних трансглутаміназних, ендомізіальних 
антитілах та антитілах до дезамінованих пептидів гліадину.

Характерні ознаки у пацієнтів, що отримують глютен-
вмісну дієту:

•  збільшення інтраепітеліальної інфільтрації лімфоцитів 
(більше 25/100 епітеліальних клітин);

•  гіперплазія крипт зі зменшенням співвідношення вор-
синок/крипт;

•  згладження або атрофія ворсинок, яка може бути то-
тальною, субтотальною і вогнищевою;

•  інфільтрація власної пластинки слизової мононуклеарами;
•  структурні аномалії епітеліоцитів.
Якщо біопсія взята невдало, шматки невеликі та дезорієнто-

вані, то патологоанатом може уникнути встановлення діагнозу. У 
такому випадку рекомендована повторна множинна біопсія [11].

Загальноклінічні методи дослідження неспецифічні, од-
нак вони дозволяють виявити анемію, гіпопротеїнемію, гіпо-
альбумінемію, гіпокальціємію, гіповітаміноз та інші метабо-
лічні розлади, що вимагають корекції.

Різноманітність клінічних проявів та неспецифічність 
гістологічних змін при целіакії зумовлює дифенціювання її 
з такими патологіями, як тропічна спру, комбіновані імуно-
дефіцитні стани, лямбліоз, медикаментозно-індукована ен-
теропатія, пов’язана з ВІЛ-інфекцією ентеропатія, променеві 
ураження, недавня хіміотерапія, хронічна ішемія кишечнику, 
відторгнення трансплантату, холера, хвороба Крона, хеліко-
бактерна інфекція, еозинофільний гастроентерит, ентеропа-
тія внаслідок харчової алергії (у малих дітей), аутоімунна ен-
теропатія, тяжкий ступінь недостатності харчування.

Введення безглютенової дієти для симптоматичних хво-
рих суттєво покращує самопочуття, викликає регрес клініч-
них та біохімічних проявів, покращує якість життя хворих. 
Безперервне тривале лікування також знижує ризик виник-
нення злоякісних та незлоякісних ускладнень. 

Стурбованість науковців все ще стосується віддалених 
наслідків безсимптомного перебігу хвороби та констатують, є 
питання тривалості БГД. Декілька досліджень показують, що 
у пацієнтів, в яких виявили захворювання під час скринінгу 
та більшість яких можна вважати асимптоматичними, якість 
життя покращиться на довготривалий період за умови БГД.

Пацієнти з тривалим анамнезом целіакії мають підвище-
ний ризик виникнення доброякісних та злоякісних усклад-
нень і смертності. Найбільший ризик виникнення раку є в 
перші роки після встановлення діагнозу, зниження та набли-
ження до звичайного ризику спостерігають через п’ять років. 
Такими утвореннями є злоякісні лімфоми, аденокарцинома 
тонкого кишечнику, орофарингеальні пухлини. 

Підвищений ризик таких ускладнень, як невизначене без-
пліддя (12%), виникнення остеопорозу (30–40%), переломи 
кісток (35%), несприятливе завершення вагітності спостері-
гається у пацієнтів з класичною формою. Ймовірність смерт-
ності збільшується у дорослих пацієнтів через зростання ри-
зику фатальних злоякісних новоутворень [9, 13].

Єдиним методом лікування на сьогодні є строга БГД протягом 
усього життя. Виключення глютену з раціону призводить до клі-
нічної, серологічної та гістологічної ремісії у більшості пацієнтів та 
попередження розвитку ускладнень. Близько 70% хворих повідом-
ляють про покращення симптомів протягом 2 тиж після початку 
БГД. У дітей нормалізується ріст і розвиток при дотриманні дієти. 
Хоча відновлення ворсинок спостерігають через декілька місяців 
після початку лікування, проте повної гістологічної ремісії вдаєть-
ся досягнути через роки та не в кожного пацієнта. Ймовірно такі 
невдачі пов’язані з повторним вживанням глютену.

Безпечною межею споживання глютену для різних паці-
єнтів вважають діапазон від 10 до 100 мг/добу. Проте деякі 
дослідження вказують на межовий рівень 50 мг/добу. 

Чистий овес без домішок є нетоксичним для 95% пацієн-
тів і тому використовувався в деяких країнах у складі БГД 
(наприклад, у Фінляндії) для лікування дорослих і дітей 
більше 15 років без підвищеного ризику ентеропатії. Деякі 
країни заперечують використання вівса через ймовірність по-
трапляння токсичних домішок та для уникнення вживання 
пацієнтами, які не сприймають овес.

Рис і кукурудза можуть бути включені ув дієту. Хоча 
більшість пацієнтів мають швидку клінічну відповідь на БГД, 
рівень відповіді різний. Осіб з тяжким перебігом слід госпіта-
лізувати. Їм необхідні інфузії рідини та електролітів, довенне 
уведення засобів харчування, заліза, вітамінів, іноді стероїдів.

Хворим слід рекомендувати вживання в їжу натуральних 
продуктів з високим вмістом заліза та фолієвої кислоти, особли-
во якщо лабораторно виявлена їх недостатність. Пацієнти пови-
нні бути проконсультовані дієтологом щодо особливості БГД. 

Після встановленого діагнозу рекомендоване динамічне 
спостереження та повторне консультування пацієнтів, оскіль-
ки деякі зовнішні чинники можуть впливати на перебіг за-
хворювання, ефективність лікування та способи контролю за 
ними. Серологічні тести не можуть виявити мінімальне спо-
живання глютену (сліди). Також залишається дискутабель-
ним питання необхідності повторних біопсій для оцінювання 
видужування та дотримання дієтичних рекомендацій у паці-
єнтів, що позитивно відповідають на БГД, оскільки гістоло-
гічне видужування відбувається неоднаково, особливо у до-
рослих. Біопсію кишечнику необхідно вважати обов’язковою 
в осіб з персистучими симптомами, незважаючи на дотриман-
ня строгої дієти. Важливим є досягнення комплаєнтності між 
пацієнтом та лікарем для того щоб уникнути навмисного чи 
ненавмисного споживання глютену, що є найбільш ймовір-
ною причиною низької відповіді на лікування [2, 8].

Всесвітньою Гастроентерологічною Організацією надано 
наступні рекомендації щодо ведення пацієнтів протягом пер-
шого року після встановлення діагнозу:

•  клінічне оцінювання: моніторинг симптоматики та ла-
бораторного тестування (розгорнутий загальний аналіз 
крові, вміст сироваткового заліза, вітаміну В

12, сероло-
гічні маркери целіакії (anti-tTG IgA та anti-DGP IgA), 
вміст кальцію та вітаміну D);

•  діти та підлітки повинні щорічно спостерігатися у 
сімейного лікаря та дитячого гастроентеролога з 
обов’язковою антропометрією, оцінкою розвитку у пу-
бертатний період, визначенням серологічних маркерів 
целіакії до досягнення дорослого віку;

•  для оцінювання кісткової маси слід застосовувати ви-
значення мінеральної щільності кісток;

•  необхідно розглянути питання вакцинації проти пнев-
мококів, менінгококів, гемофільної інфекції;

•  обов’язкове консультування дієтологом щодо оціню-
вання нутрітивного статусу та дотримання дієти без 
глютену, включаючи метод ведення харчового щоден-
ника;

•  необхідно сприяти створенню спеціальних груп для під-
тримки пацієнтів з целіакією, що покращує розуміння 
нового способу життя та прихильність до БГД;

•  за необхідності слід забезпечити психологічну підтрим-
ку хворих.

Клінічний ефект БГД починає виявлятися через 6–8 діб, 
проте для достовірного визначення ефективності цієї дієти 
потрібно не менше 1–1,5 міс. 

БГД є засобом базисної терапії целіакії. Основні принци-
пи цієї дієти такі:

•  виключення продуктів, що містять глютен, а також про-
дуктів, що підсилюють бродильні і гнильні процеси;

•  повноцінність раціону з підвищеним вмістом білка і со-
лей кальцію;
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•  обмеження механічних і хімічних подразників слизової 
оболонки кишечнику.

Заборонені для вживання продукти, що містять ячмінь, ви-
сівки, булгар, кус-кус, борошно з твердої пшениці, сорти пше-
ниці типу айнкорн, еммер, фарро, клейковина, борошно з клей-
ковини, борошно Грема, пшениця Хорасама, солод, солодовий 
екстракт, солодовий ароматизатор та сироп, овес, вівсяні висів-
ки та сироп, жито, пшенична спельта, тритикале (гібрид жита 
та пшениці), пшеничні зародки, крохмаль та висівки.

У деяких країнах доступний овес без домішок, який до-
зволяється в певних кількостях.

Рекомендовано вживати амарант, арорут, бобове борош-
но, гречку, кукурудзу, баранячий горох, насіння, просо, мон-
танне борошно (індійська рисова трава), горіхове борошно 
та страви з горіхів, очищений овес, картопляне борошно та 
крохмаль, лободу, всі сорти рису, соргове та соєве борошно, 
тапіока (крупа з крохмалю), крупу теф.

Також дозволяється вживання молочних продуктів, сві-
жого м’яса, морепродуктів, яєць, бобових (сочевиця, нут 
– квасоля гарбанзо, горох, квасоля), фруктів (свіжі, заморо-
жені, консервовані), простих фруктових соків, овочів (свіжі, 
заморожені, консервовані), простих овочевих соків, рідких 
рослинних олій, меду, кукурудзяного сиропу, цукру (корич-
невого та білого), простого попкорну, оливок, картопляних 
чіпсів без глютену, приправ (натуральні трави, чистий чор-
ний перець, яблучний, виноградний чи винний оцет).

Для приготування їжі слід застосовувати незабруднені 
глютеновою їжею прилади, кухонну поверхню та посуд. Реко-
мендовано вживати їжу з високим вмістом клітковини [8, 10].

Поряд з БГД коригують білково-вітамінну недостатність 
та інші порушення, пов’язані з мальабсорбцією. При недостат-
ності травлення слід застосовувати ферментні препарати. При 
анемії призначають препарати фолієвої кислоти, вітамін В

12, 

полівітаміни, а також препарати заліза. При дегідратації і по-
рушеннях водноелектролітного обміну проводять внутрішньо-
венне попов нення рідини і електролітів. При стеатореї, а також 
клінічних ознаках остеопорозу вводять біфосфонати, препарати 
кальцію і вітамін D3. З метою корекції дисбіозу використовують 
пробіотики. Діарея є показанням до призначення препаратів, 
що мають абсорбуючі, цитопротективні властивості.

Показаннями до призначення глюкокортикостероїдів є 
рефрактерна до БГД целіакія, категорична відмова пацієнта від 
строгої дієти, важкий перебіг синдрому мальабсорбції з вираже-
ним дефіцитом маси тіла. Рекомендовано призначення предні-
золону 20–30 мг/добу (можливе збільшення до 60 мг/добу) до 
клінічного покращення з поступовим зменшенням дози.

Існують новітні підходи до лікування целіакії, що базу-
ються на деяких імунопатогенетичних ланках. Зокрема вивча-
ються способи впливу на внутрішньопросвітне перетравлення 
глютену, покращення бар’єрних функцій, ефективність імуно-
модуляторів. Проте багато з них не завершили стадію клініч-
них випробувань та не є доступними для застосування [15].

Моніторинг ефективності лікування необхідно оцінюва-
ти кожні 3–6 міс, доки не нормалізуються клініко-лабора-
торні показники, а далі – кожні 1–2 роки. Консультації щодо 
харчування слід проводити кожні 3–6 міс до клінічної ремісії, 
а далі – кожні 1–2 роки. Потрібно звертати особливу увагу 
при обстеженні жінок фертильного віку та вагітних.

Пацієнтам важливо наголосити ретельно перевіряти 
вміст інгредієнтів перед придбанням продуктів. Серед при-
чин стійкості симптомів є поєднання целіакії із синдромом 
подразненого кишечнику, невірний діагноз, продовження 
вживання клейковини, первинна непереносимість лактози, 
інша харчова алергія, недостатність підшлункової залози, мі-
кроскопічний коліт, синдром надмірного бактеріального рос-
ту, запальні захворювання кишечнику.

Современное лицо целиакии. Что должен знать 
интернист?
н.р. матковская, л.В. Глушко, т.Ю. Гавриш, 
н.м. Волошинович, л.м. Скрипник, У.И. маслий

Всемирная Гастроэнтерологическая Организация рассматривает 
целиакию как хроническое многокомпонентное аутоиммунное забо-
левание преимущественно проксимального отдела тонкой кишки, ко-
торое развивается при употреблении продуктов, содержащих глютен. 
Целиакию трудно диагностировать из-за мультисимптомности тече-
ния, которое способно меняться в течение жизни. Целиакия наследу-
ется по аутосомно-доминантному типу с неполной пенетрантностью.
Существуют новейшие подходы к лечению целиакии, основанные 
на некоторых имунопатогенетичних звеньях. В частности изуча-
ются способы воздействия на внутрипросветного переваривания 
глютена, улучшение барьерных функций, эффективность иммуно-
модуляторов. Пациентам следует рекомендовать тщательно про-
верять содержание ингредиентов перед приобретением продуктов.
Ключевые слова: целиакия, безглютеновая диета, мониторинг эф-
фективности лечения.

the modern face of celiac disease. What should  
an internist know?
N.P. Matkovskaya, L.V. Glushko, T.Yu. Gavrish,  
N.M. Voloshinovich, L.M. Skrypnyk, W.I. Maslii

The World Gastroenterology Organization regards celiac disease as 
a chronic multicomponent autoimmune disease of the predominantly 
proximal small intestine, which develops with the use of products 
containing gluten. Celiac disease is difficult to diagnose due to the 
multisymptomatic course that can change throughout life. Celiac 
disease is inherited in an autosomal dominant manner with incomplete 
penetrance.
There are new approaches to the treatment of celiac disease, based on 
some immune pathogenetic links. In particular, the ways of influencing 
the intraluminal digestion of gluten, the improvement of barrier 
functions, the effectiveness of immunomodulators are being studied. 
Patients should be advised to carefully check the contents of the 
ingredients before purchasing products.
Key words: celiac disease, gluten-free diet, monitoring the effectiveness 
of treatment.
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