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Резюме: представленная статья посвящена кожным маркерам целиакии. в статье рассматри-
ваются наиболее частые дерматологические проявления глютеновой энтеропатии, своевре-
менная диагностика которой играет значительную роль для практикующих врачей. авторы, 
на основании проанализированной литературы, сообщают о клинической значимости специ-
фических кожных проявлений как диагностических маркеров целиакии. в статье подчерки-
вается роль безглютеновой диеты в лечении заболеваний кожи.
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Summary: this article is devoted to cutaneous markers of celiac disease. the article discusses the 
most frequent dermatological manifestations of gluten enteropathy, the timely diagnosis of which 
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Целиакия — хроническое генетически де-
терминированное заболевание, характеризую-
щееся непереносимостью глютена (сложного 
белка, входящего в состав ряда злаковых куль-
тур: ржи, овса, ячменя и пшеницы), с развити-
ем в классических случаях синдрома маль-
абсорбции и гипорегенераторной атрофии 
слизистой оболочки тонкой кишки. Болеют 
целиакией преимущественно европейцы и их 
потомки в странах северной америки и ав-
стралии, что связано с генетической предрас-
положенностью (носительство hla-dq2 и/
или hla-dq8). у женщин целиакия встреча-
ется в 2–3 раза чаще, чем у мужчин. до недав-
него времени целиакия считалась в россии од-
ним из редких заболеваний. ее распростра-

ненность среди населения россии точно не 
установлена, однако с появлением методов се-
рологической диагностики (антитела к ткане-
вой трансглютаминазе, эндомизиуму) стало 
возможным проведение широких скрининго-
вых исследований, что улучшило ее диагно-
стику. в последние годы отмечается тенден-
ция к росту целиакии [1].

к факторам риска развития данного заболе-
вания, кроме наследственной предрасположен-
ности, относятся короткая продолжительность 
грудного вскармливания, искусственное 
вскармливание или раннее введение прикорма, 
содержащего большое количество глютена, а 
также частые (более трех в первый год жизни) 
кишечные инфекции [2].
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клинически выделяют классическую, ати-
пичную и латентную целиакию. следует отме-
тить, что запоздалая диагностика «классиче-
ской» целиакии ведет к развитию тяжелых ос-
ложнений, таких как ее рефрактерность, 
язвенный еюноилеит, коллагеновая спру, т-кле-
точная лимфома кишечника, а назначение без-
глютеновой диеты приводит к регрессу разноо-
бразных проявлений заболевания и к преду-
преждению осложнений.

целиакия нередко сопровождается внеки-
шечными проявлениями. в последнее время по-
является все больше доказательств, подтверж-
дающих связь между целиакией и некоторыми 
кожными заболеваниями [2, 3]. в 2006 году 
humbert et al. предложили классификацию кож-
ных заболеваний, связанных с целиакией и под-
разделили их на четыре категории: аутоиммун-
ные, аллергические, воспалительные и смешан-
ные.

кожные проявления целиакии характеризу-
ются чрезвычайной вариабельностью не только 
по своим иммунопатогенетическим механиз-
мам возникновения, но и по клиническим ха-
рактеристикам. патология тонкой кишки с на-
рушением процессов всасывания (синдром 
мальабсорбции), аллергия к глютену вызывает 
ухудшение симптомов как со стороны тонкого 
кишечника, так и со стороны кожи. именно по-
этому целью данной статьи является ознаком-
ление практикующих врачей с основами дерма-
тологической семиотики заболеваний [3, 4].

ГерпетифорМный дерМатоз дюринГа

Герпетиформный дерматоз (dermatitis 
herpetiformis duhring; болезнь дюринга, Гд) — 
воспалительное заболевание кожи, ассоцииро-
ванное с глютеновой энтеропатией и характе-
ризующееся полиморфными зудящими высы-
паниями, хроническим рецидивирующим 
течением, гранулярным отложением iga в со-
сочках дермы. Герпетиформный дерматит, как 
и глютен чувствительная энтеропатия ассоции-
рован с гаплотипом hla-dq2 и hla-dq8 [5]. 
примерно у 5% пациентов с целиакией разви-
вается герпетиформный дерматит. история ко-
морбидности этого заболевания берет свое на-
чало с 1999 г., когда W. deiterich и соавт. впер-
вые определили в плазме таких пациентов 
антитела к тканевой трансглутаминазе. в боль-
шинстве ранних эпидемиологических исследо-
ваний распространенность симптомов глюте-
новой энтеропатии у больных дерматитом дю-
ринга колебалась в пределах от 60 до 80% [6]. 
в настоящее время наличие уточненных диа-

гностических критериев целиакии и латентных 
форм этого заболевания позволяет с уверен-
ностью говорить о дерматозе дюринга, как о 
кожном проявлении различных клинико- 
иммунологических форм глютеновой энтеро-
патии. Наиболее частыми провоцирующими 
факторами появления высыпаний на коже при 
Гд являются: пища богатая глютеном, стрессо-
вые ситуации, травмы, использование препара-
тов йода, солнечные ожоги, контакт с ядохими-
катами, беременность и роды, злокачественные 
новообразования, переохлаждение и орви [6, 
7].

клинически заболевание проявляется: эри-
тематозными, отечными, слегка возвышающи-
мися пятнами или бляшками с небольшими че-
шуйками, или корками на поверхности в виде 
колец, фигур причудливой формы; папулами 
розово — красного цвета полусферической или 
конической формы до 2–7 мм в диаметре; на-
пряженными везикулами, пузырями, заполнен-
ными серозным содержимым и расположенны-
ми на гиперемированном фоне; волдырями 
(значительно реже); экскориациями. после 
эпителизации эрозий на коже остаются пятна 
желто — коричневого цвета. чаще всего эле-
менты сыпи локализуются на разгибательных 
поверхностях конечностей, ягодиц, крестцовой 
и лопаточной областей, волосистой части голо-
вы, лица и границы роста волос.

таким образом, основными клиническими 
характеристиками дерматоза дюринга являют-
ся, во-первых, так называемый истинный поли-
морфизм элементов сыпи, т.е. наличие несколь-
ких видов герпетиформно сгруппированных 
(папул, пузырьков, булл, волдырей и т.д.), а 
во-вторых, наличие зуда в области высыпаний, 
как неотъемлемого признака данной болезни 
[7, 8]. диагноз герпетиформного дерматоза 
дюринга легко подтверждается гистологиче-
ским исследованием, показывающим патогно-
моничные гранулярные отложения иммуногло-
булина a (iga) в папиллярной дерме путем 
прямой иммунофлюоресценции, а также имму-
нологического, аллергологического и гастроэн-
терологического исследований. с помощью не-
прямой реакции иммунофлюоресценции (риФ) 
у больных данным дерматозом в 80% случаев в 
сыворотке крови выявляют iga-антитела про-
тив эндомизия (межфибриллярной субстан-
ции гладких мышц), в 60% — антитела к α- 
глиадину и антитела к тканевой трансглютами-
назе [8]. дополнительное значение в диагно-
стике имеет цитодиагностика (эозинофилия в 
мазках- отпечатках со дна эрозий). дополни-
тельное диагностическое значение имеют ре-
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зультаты пробной терапии диаминодифенил-
сульфоном (быстрый регресс высыпаний и 
зуда).

атопичеСкий дерМатит

в научных работах встречается упоминание 
о проявлении атопического дерматита при це-
лиакии. анализ публикаций российских и за-
рубежных авторов показал, что доля атд при 
целиакии не превышает 20%. Это совпадает с 
популяционной частотой атд, но среди педиа-
тров и дерматологов существует мнение, что 
при целиакии атд встречается гораздо чаще 
[9]. в своей работе ress и коллеги проанализи-
ровали распространенность целиакии у 351 ре-
бенка с атопическим дерматитом по сравнению 
с общей педиатрической популяцией и показа-
ли больший риск развития целиакии (в 4 раза) 
у пациентов с атд [10].

в этом исследовании также подчеркивается 
необходимость оценки экономической эффек-
тивности своевременного скрининга пациентов 
с атд для выявления целиакии, чтобы предот-
вратить долгосрочные осложнения. рандомизи-
рованное исследование 4114 пациентов ciacci, 
выявило наличие атд у пациентов с целиакией 
в три раза чаще, чем у лиц не страдающих этой 
энтеропатией [10, 11]

атопический дерматит (атд) — это хрони-
ческий дерматоз, имеющий сложную много-
факторную патогенетическую основу с харак-
терным фенотипом и типичными очагами по-
ражения. по данным разных авторов 
заболеваемость атопическим дерматитом со-
ставляет до 5% населения земного шара, в ур-
банизированных районах от 15 до 20%, причем 
у 60% пациентов первые проявления заболева-
ния на первом году жизни.

возрастные особенности локализации и 
морфологии кожных элементов отличают ато-
пический дерматит от других экзематозных и 
лихеноидных заболеваний кожи. Зуд является 
постоянным симптомом заболевания во всех 
возрастных периодах. различают три периода 
(стадии) в развитии данного дерматоза: мла-
денческий, детский и взрослый [9, 11].

младенческий период атд обычно начина-
ется с 2–3 месяцев жизни ребенка. в этот пе-
риод преобладает экссудативная форма заболе-
вания, при которой воспаление носит острый 
или подострый характер. клиническая картина 
представлена эритематозными пятнами, папу-
лами и везикулами, локализующимися на ще-
ках и/или волосистой части головы, явлениями 
отека и мокнутия. дермографизм обычно крас-

ный. кроме того, высыпания могут локализо-
ваться преимущественно на разгибательных 
поверхностях конечностей. обострения кож-
ного процесса в значительной степени связаны 
с алиментарными факторами. младенческий 
период атд обычно заканчивается ко второму 
году жизни ребенка выздоровлением (у 50% 
больных) или переходит в следующий период 
(детский). детский период атд характеризует-
ся высыпаниями, которые носят менее экссу-
дативный характер и представлены воспали-
тельными милиарными и/или лентикулярными 
папулами, папуло- везикулами и эритематозно- 
сквамозными пятнами, локализующимися на 
коже верхних и нижних конечностей, в обла-
сти запястий, предплечий, локтевых и подко-
ленных сгибов, голеностопных суставов и 
стоп. дермографизм становится смешанным 
или белым. появляются пигментация век, дис-
хромии, нередко ангулярный хейлит. состоя-
ние кожи меньше зависит от алиментарных 
факторов. отмечается сезонность в течении 
заболевания с обострениями весной и осенью 
[11, 12].

подростковый и взрослый период атд ха-
рактеризуется высыпаниями преимущественно 
на сгибательной поверхности конечностей 
(в локтевых и подколенных складках, сгиба-
тельных поверхностях голеностопных и луче-
запястных суставов), на задней поверхности 
шеи, в заушных областях. высыпания пред-
ставлены эритемой, папулами, шелушением, 
инфильтрацией, лихенификацией, множествен-
ными экскориациями и трещинами. в местах 
разрешения высыпаний в очагах поражения 
остаются участки гипо- или гиперпигмента-
ции. Большинство пациентов отмечают четкую 
связь обострений заболевания с психоэмоцио-
нальными факторами, которые нередко нару-
шают сезонность заболевания. со временем у 
большинства пациентов кожа очищается от вы-
сыпаний, пораженными остаются лишь подко-
ленные и локтевые сгибы. дерматоз может 
протекать с минимальными клиническим про-
явлениями и возрастная периодизация может 
наблюдаться далеко не у всех больных [12, 13].

хроничеСкая рецидивируюЩая 
крапивница

еще одним дерматозом, ассоциированным с 
целиакией в силу патогенетической общности 
иммунологических механизмов формирования, 
является хроническая крапивница. крапивница 
является распространенным заболеванием, 
встречающимся у 15–25% людей в любом воз-
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расте. Хроническая крапивница (длительность 
≥6 недель) наблюдается примерно у 0,5–1% от 
общей популяции. учеными доказано, что хро-
ническая рецидивирующая крапивница имеет 
генетическую связь с аллелями человеческого 
лейкоцитарного антигена hla-dq8 [14].

в 1987 году hauteke et al. впервые описали 
связь между болезнью крона и хронической 
рецидивирующей крапивницей, хотя связь 
между этими двумя заболеваниями до конца не 
изучена. в 2017 г. Kolkhir et al. выдвинул гипо-
тезу, что хроническая рецидивирующая кра-
пивница тесно связана с различными аутоим-
мунными заболеваниями, включая тиреоидит 
Хашимото, пернициозную анемию, витилиго, 
сахарный диабет i типа, болезнь Грейвса, рев-
матоидный артрит и целиакии [14, 15].

Хроническая рецидивирующая крапивница 
характеризуется волнообразным течением, 
иногда на протяжении очень длительного вре-
мени (до 20–30 лет), чередованием обострений 
с периодами ремиссий. довольно часто она со-
провождается отеком квинке. при крапивнице 
наблюдается мучительный зуд. Больные расче-
сывают кожу до крови.

в 2016 г., в проведенном в великобритании 
большом популяционном исследовании из 453 
пациентов с целиакией у 79 пациентов была 
хроническая рецидивирующая крапивница. в 
некоторых случаях использование безглютено-
вой диеты показало высокую эффективность в 
лечении хронической крапивницы, что позво-
ляет рассматривать это заболевание, как кож-
ный маркер целиакии [16].

Гнездная аЛопеция

в 1995 году corazza et al. впервые описана 
ассоциация между гнездной алопецией и цели-
акией. обнаружение антиглиадиновых антител 
у пациентов с тяжелой формой гнездной ало-
пецией, значительное улучшение кожного про-
цесса на фоне безглютеновой диеты позволяет 
предполагать наличие целиакии у таких боль-
ных [17, 18].

Гнездная алопеция (Га) — органоспецифи-
ческое аутоиммунное заболевание с поражени-
ем волосяных фолликул (вФ), формирующееся 
при потере фолликулами иммунной толерант-
ности. Заболевание имеет многофакторный ха-
рактер, что предполагает комплексное взаимо-
действие генетических особенностей организма 
и экзогенных триггеров, провоцирующих раз-
витие Га. Генетическая предрасположенность 
имеет полигенную природу. прослеживается 
связь Га с определенными hla аллелями ii 

класса, особенно с dqB1*03 и drB1. hla ал-
лели dqB1*0301(hla-dq7) и drB1*1104 
(hla-dr11) могут быть ассоциированы с то-
тальной и универсальной алопецией [18]. реша-
ющую роль в развитии заболевания играет 
т-клеточный иммунитет. Несмотря на обнару-
жение у некоторых пациентов специфических 
антител к антигенным детерминантам волося-
ных фолликулов, гнездная алопеция является 
cd8+ t-клеточно- опосредованным заболевани-
ем. в связи с этим особенно интересным пред-
ставляется ее ассоциация с целиакией. у 10–
20% больных имеется семейный анамнез забо-
левания, а истинная частота заболевания, 
вероятно, еще выше, так как легкие случаи мо-
гут остаться незамеченными. риск возникнове-
ния заболевания в течение жизни составляет 
1,7%. Га в равной степени встречается как у 
мужчин, так и у женщин. первый очаг облысе-
ния появляется у 20% больных в детском воз-
расте, у 60% больных — в возрасте до 20 лет, 
у 20% больных — в возрасте старше 40 лет 
[17–19].

в зависимости от объема и типа облысения 
различают следующие клинические формы Га: 
локальная (ограниченная), субтотальная; то-
тальная; универсальная. другими формами Га 
являются: многоочаговое (сетчатое) располо-
жение участков алопеции; офиазиз; инверсный 
офиазиз (sisapho); диффузная форма. при ло-
кальной (ограниченной) форме Га на волоси-
стой части головы определяют один или не-
сколько четко очерченных округлых очагов 
алопеции. при субтотальной форме Га на коже 
волосистой части головы отсутствует более 
чем 40% волос. при офиазисе очаги алопеции 
имеют лентовидную форму, охватывают всю 
краевую зону роста волос в затылочной и ви-
сочных областях. при инверсном офиазизе 
очаги алопеции лентовидной формы распро-
страняются на лобно- теменную и височную 
области. диффузная форма Га характеризуется 
частичным или полным диффузным поредени-
ем волос на волосистой части головы [18].

при тотальной форме Га наблюдается пол-
ная потеря терминальных волос на коже воло-
систой части головы. при универсальной фор-
ме Га волосы отсутствуют на коже волосистой 
части головы, в области роста бровей, ресниц, 
на коже туловища. субъективные симптомы, 
как правило, отсутствуют, некоторые больные 
могут предъявлять жалобы на зуд, жжение или 
боль в местах поражения. типичные очаги по-
ражения представляют собой участки нерубцо-
вого облысения округлой или овальной формы 
с неизмененным цветом кожи. реже наблюда-
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ются очаги умеренно- красного или персиково-
го цвета. проксимально суженные и дистально 
широкие волосы в форме восклицательного 
знака являются характерным признаком, часто 
заметным на пораженном участке или по его 
периферии. в активной фазе заболевания на 
границах поражений тест на натяжение волос 
может быть положительным — зона «расша-
танных волос». Граница зоны не превышает 
0,5–1 см. Гнездная алопеция может распро-
страняться практически на любую зону волося-
ного покрова, однако примерно у 90% больных 
поражается волосистая часть головы [19, 20].

выводы

целиакия представляет собой системный 
аутоиммунный процесс и может проявиться в 
любом возрасте манифестным течением или 
бессимптомными формами. Знание основных 
кожных проявлений глютеновой энтеропатии, 
умение ориентироваться в семиотике заболева-
ний кожи, ассоциированных с целиакией, по-
зволяют практикующему врачу — педиатру, 
терапевту и гастроэнтерологу провести безо-
шибочный дифференциальный диагноз.
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