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     1   定义  
 
乳糜泻： 是一种在有遗传易感性小儿或成人中发生的（小）肠疾病，

由摄入含麸质食物诱发。 
也称做乳糜泻性口炎性腹泻、麸质敏感性肠病、非热带口炎

性腹泻； 
 
麸质: 小麦、 黑麦和大麦的储存蛋白，是使生面团易于焙烤的成

分。 
 
      2   要点 
 
应该记住的要点： 
在世界大部分地区的健康成人中，乳糜泻的发病率大约为 1/100 和 1/300。 

大多数乳糜泻病人症状轻微或表现不典型。 

乳糜泻的诊断应该具备： 

肠道活检具有特异性的组织病理学改变且 

去麸质饮食即有临床症状的改善。 

血清学诊断用于： 

o 确定诊断； 

o 筛选风险病例与非风险病例； 

o 鉴别需要活检的病例； 

o 对高危病人进行研究； 

• 乳糜泻患者不应该食用小麦、 黑麦和大麦。 
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• 病人通常在日后需要严格的无麸质饮食。 
• 有活动性乳糜泻（有临床症状）患者和普通人群相比，具有更高的死亡危

险。但是，在经过 3-5 年严格的无麸质饮食后，死亡率可降至正常水平。 
• 成人乳糜泻(CD) 诊断的确立时间平均在始发症状后 10 年。 
• 并非只有高加索人才患该病。 
• 燕麦可以食用，但必须是纯的；小部分（小于 5%）乳糜泻患者不能食用

燕麦。 
• 可以食用玉米和大米。 
• CD 病人的一级以及（较小程度上）二级亲属属于 CD 易患人群。 

 
3    流行病学 

   
要点介绍 
 

不久前的观点认为 CD 是罕见的疾病，且仅仅发生在高加索人，大部分发生

在儿童，具有典型的体重减轻和腹泻。现在认为事实并非如此。 
• CD 在世界范围内都较常见，大约 1/100~1/300 人群受累。 
• 男女比例约为 1 ：2 
• CD 发生常不伴有胃肠道症状。 
• 所有已进行过流行病学调查的国家和地区的研究结果显示，有症状病人和

“非风险”病人的分布没有实质性的差别。 
• CD 流行病学具有“冰山”特性——尚未诊断的病例（在水底）远远要多

于已诊断的（水面上的）。 
• 一级亲属（高达 10%）的危险性比二级亲属要高得多，就象糖尿病、其他

自身免疫性疾病，  Down’s  综合征和许多其他相关疾病一样（见 5.7）。 
• 小部分病人生育受到影响。 
• 对未明诊断的 CD 患者，尤其是在早期出现症状者，妊娠期可能会出现不

利情况 。 
• 在怀孕和产后期间有 17%的患者会表现出严重的临床症状。 

 
3.1 患病率和发病率 

CD 患病率—即在特定时间里人群中的患病人数—在世界各地差异不大。而

在特定的时间和人群中新发病例数（发病率）是否存在地域性或全球性增长尚不

确定。 
所有的专家都同意这幅冰山的图像：这儿的患病率是指冰山的全部，而水面

下面部分代表在一个特定的时期和人群中未诊断的病例。水面上显露的冰山之角

代表临床诊断病例。 
 

 
乳糜泻之冰山 
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在 1991 年，  Richard Logan 发表了他的乳糜泻冰山理论。在欧洲，每一

例乳糜泻的诊断都是基于临床疑似症状，还有许多尚未被诊断，可能是因为其

处于潜伏期、静止期或者被误诊或者无症状。在欧洲，诊断和未诊断的病例比

大约为 1:5 到 1:13。 
Fasano 等在 2003 年的主要研究中发现 CD 的患病率如下： 

危险性——一级亲属    1：10 
危险性——二级亲属    1：39 
危险性——有症状患者 1：56 
非危险组                       1：133 

现在普遍认为，在全球范围内，尽管冰山图中水位线的高低各洲或有不

同，但冰山大小似乎相差不大。例如，在欧洲和美国，在健康人群和“危险”

人群中的患病率是一样的，但在 美国，冰山好象看起来更多的是沉没在水

中——诊断的病例比欧洲要少。乳糜泻的发生与 DQ2 密切相关，与 DQ8 也轻

度相关；乳糜泻的发生也与包含 HLA-1,2 类分子（A,B,DR,DQ）的遗传单倍

型相关。 
这对于 CD 的发病是一个必要的但不是决定性的，摄入麸质是关键因素—无麸

质则无 CD。 
除个别 DQ8 阳性外，DQ2 阴性人群例如中国人和日本人不会发生乳糜泻。 

 
4. 发病机理、自然史和相关疾病 

   
4.1 发病机理和遗传易感性 

CD 也称作口炎性腹泻、麸质敏感性肠病、非热带性口炎性腹泻，被认为是具

有遗传易感性的人员暴露于小麦、大麦、黑麦和燕麦（少见）的麸质（醇溶谷蛋

白和麦谷蛋白）后，激活了细胞介导（T 细胞）和体液（B 细胞）免疫反应的结

果。在单卵双生子中大概有 70%的一致性以及与 II 型人白细胞抗原（HLA）的相

关性提示了本病具有遗传易感倾向。95% 的 CD 患者 中发现 HLA-DQ2，而在其

余的大部分病人中存在 HLA-DQ8。 

这些 HLA-DQ2 或 HLA-DQ8 分子的表达对于疾病发生是必要的，但不是决定

性的。 

对同胞（亲属发生 CD 的危险是 10%）和单卵双生子的研究显示在乳糜泻的

发病中，HLA 基因是主要的但并非是唯一起作用的基因。估计本病的遗传变异约

1/3 由 HLA 基因决定。 

遗传易感危险性（尚未证实）  

 普通人群 1%  

个别 DQ2 或 DQ8+   2–3% 

一级亲属，未知 HLA       10–15% 
一级亲属，DQ2 或 DQ8+    20–30% 

 
针对平滑肌（肌内膜）周围的结缔组织的自身抗体对 CD 发病有高度特异

性。这些自身抗体的靶点是组织转谷氨酰胺酶（tTG）。这种酶在 CD 发病中发挥
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重要作用，因可使麦胶蛋白脱酰胺基，导致麦胶蛋白特异性 T 细胞大量增殖，从

而引起了 HLA-DQ2+或–DQ8+病人黏膜炎症和进一步的 B 细胞活化。 
 
4.2 自然病程 

临床静止期 CD 的自然病程尚不清楚；临床无症状 CD 患者的自然病程尚有

待进一步研究明确。目前有关自然病史与病程的认识集中在临床症状显著的确诊

病例（其中大多数处于较严重的临床终末期）。如果 CD 未得到诊断，一些棘手

的威胁生命的并发症的风险就会增加，如肠淋巴瘤等。 
 
表 1     如果 CD 未得到诊断，下列疾病的风险就会增加 
癌症（总 1.3：1.0）（除外结直肠癌） 
恶性淋巴瘤 
小肠肿瘤 
口咽部肿瘤 
大肠腺癌 
不明原因性不孕（12%） 
骨质疏松症（症状典型患者危险性增加） 
发育障碍 
自身免疫性疾病 
 
4.3 伴随疾病 
 
4.3.1 恶性疾病 
       长期未治疗的典型 CD 患者更易发生恶性疾病。CD 患者比健康对照组更容易

患小肠腺癌、食管和口咽部鳞状细胞癌和非何杰金淋巴瘤。无麸质饮食被认为可

以防止恶性疾病的发生，但这对年龄超过 50 岁的 CD 确诊病人的肠病相关性 T 细

胞淋巴瘤的保护作用不大。 
 
 4.3.2 骨质疏松症 

当诊断为 CD 时，应推荐患者测定骨密度，因为在患 CD 的成人和儿童当

中，普遍存在骨密度减低。有症状者的骨密度减低程度较静止期者更严重，增加

了骨折的危险。无麸质饮食可改善骨质密度，但无法恢复至正常。 
 
4.3.3 生育能力 

CD 可能与月经初潮延迟、过早绝经、闭经、习惯性流产以及生育减少有

关。研究发现在小部分 CD 患者存在不育，但是其他的 CD 患者怀孕与产子未受

影响。这仍需作深入研究。 

另有关于 CD 患者生育低体重儿、围产期死亡率增加、哺乳期缩短的报导。

坚持无麸质饮食可恢复正常。 

 CD 可能在怀孕期或产后期才初次有临床症状。有研究显示，在不育妇女的

疾病筛检中发现了原先未诊断的 CD 患者。 

    男性不育也与 CD 相关。而且，与无 CD 的男性相比，CD 患者更易造成早产及

出生低体重儿。 
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4.3.4 自身免疫性疾病 
CD 究竟是炎症性疾病伴继发性自身免疫反应抑或由已知的外源性因素导致

的原发性自身免疫性疾病尚不得而知。成人 CD 患者的自身免疫性疾病发病率比

普通人群高出 10 倍。 
这些疾病包括 ：   
胰岛素依赖性 1 型糖尿病 
甲状腺疾病 
Sjögren’s 综合症 
阿狄森氏病 
自身免疫性肝病 
心肌病 
神经系统疾病 
当自身免疫性疾病和 CD 共存时，CD 常常不表现，结果往往是自身免疫性疾病

先被诊断。 
 
4.3.5 疱疹样皮炎 
疱疹样皮炎被认为是 CD 患者对麸质过敏的皮肤表现。 

疱疹样皮炎(DH)是伴严重瘙痒的发疱性皮肤病。皮疹多发生于肘部、膝关节和臀

部。尽管 DH 患者经常不伴随消化道症状，但他们通常有 CD 肠道损伤的特征。 

DH 的诊断需要皮肤活检。无麸质饮食(GFD)和药物治疗皮疹——如用氨苯砜或者

磺胺嘧啶。疗程常须数年。 

皮肤和小肠病变都是麸质依赖的，并与 HLA-DQ 密切相关，两者没有遗传方面

的差异。 
 
     5   乳糜泻的诊断   
 
5.1 导言 
CD 的临床分类经历了一些变动；目前，多数专家同意下列的分类： 
典型          通常有胃肠道症状 
不典型       通常无胃肠道症状——经常是单一症状性的或者症状较少 
静止型       虽具典型肠道损伤但无临床症状 
 
5.2 鉴别诊断 

CD 患者的临床表现复杂和变化多端，有许多疾病的黏膜变化与 CD 相类似。 
 
表 2    与 CD 黏膜变化相类似的疾病 
 
z 热带口炎性腹泻 
z HIV 肠病 
z 联合免疫缺陷性疾病 
z 放射性损伤 
z 近期的化疗 
z 移植物抗宿主病 
z 慢性缺血 
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z 贾第鞭毛虫病 
z Crohn’s  病 
z 嗜酸细胞性胃肠炎 
z Zollinger–Ellison 综合症 
z 自身免疫性肠病 
z 肠病相关性 T 细胞淋巴瘤 
z 顽固性口炎性腹泻 
z 胶原性口炎性腹泻 
（最后四个可能与 CD 有关） 
 
5.3 诊断试验 
只有内镜小肠活检加上 CD 血清学检测阳性才能确诊。这是金标准。 

 
 

表 3   乳糜泻的诊断 
 

临床疑似病例（未曾有无麸质饮食） 
 
 
                                       低                                                  高 
                          

 
IgA 组织转谷胺酰酶    小肠活检 

或             + 
                           IgA 肌内膜抗体                   IgA 组织转谷胺酰酶 
                            +                                                      或                    
                血清总体 IgA 水平                              IgA 肌内膜抗体                     

（排除选择性 IgA 缺乏）                                    
                                                                                          
            所有试验都阴性       任有一个试验阳性 
 1. 血清阳性+组织学阴性 

1-2 年后回访或重复活检，进行随

访 
2. 血清阳性+组织学阳性 

确诊为乳糜泻 
3. 血清学阴性+组织学阳性 

考虑其他原因的肠炎 
如未能找到病因，则按乳糜泻治疗 

4. 血清学阴性+组织学阴性 
排除诊断 

 

 
 
            排除诊断                        小肠活检 
 
 
 
  
 

*缺乏等位基因 DQ2,DQ8 者患乳糜泻 
的可能性很小 

 
 
内镜在诊断疑似病例中的作用 
 
尽管内镜可以进行肠道活检，但并不能检测到所有 CD 的肠道表现。 
内镜的特征性发现包括： 
z 圆齿状皱襞，裂沟或镶嵌样图像 
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z 皱襞平坦 
z 大量充气时，皱襞变小和/或消失 
 
 
肠道活检 
肠道活检结合血清学检测阳性是 CD 诊断的金标准。 
应于十二指肠二、三段多处活检。内镜是获得小肠黏膜活检标本最简便的方法。

吸引活检(Crosby 胶囊)可提供最佳样本。
 
乳糜泻肠病的组织学特征 

      CD 多累及近端小肠的黏膜，随着向远端小肠延伸病变逐渐减轻，尽管在严重

病例，病变会累及回肠。近端肠道的病变程度主要依赖于疾病的严重程度。 

在静止期病例，近端损伤可能很轻微，在空肠中段组织学检查轻度异常或基

本正常。在一些病例中可以观察到胃和直肠黏膜的异常。 
偶而地，十二指肠/空肠上段的病变会呈灶性分布，因此，对于那些在第一次活检

时所有三个标本组织学检查都正常，而肌内膜抗体(EMA)阳性的患者应立即进行

第二次活检。 
 
小肠病变的 Marsh’s 分类 
 
0期 黏膜浸润前期；5%DH 病人小肠活检标本显示正常。 
 
I 期               上皮内淋巴细胞(IELs) 数量增加到超过 30/100 肠细胞 
 
II 期               隐窝增生，除了 IELs 增多外，还有隐窝深度的增加但不伴有绒毛高

度的下降。在 20%的未治疗 DH 和 CD 患者中，经麸质激发后能诱

发这些改变。 
III 期              绒毛萎缩。A 部分， B 几乎全部，C 全部。这是典型的乳糜泻病

变。可发生在 40% 的 DH 患者和 10–20% 患者的一级亲属中。尽

管有显著的黏膜改变，但许多患者没有症状，所以被诊断为亚临床

或静止期病例。这个病变是 CD 的特征，但不是凭此就可诊断 CD，

其他如严重贾第鞭毛虫病、婴儿食物过敏、移植物抗宿主病、小肠

慢性缺血、热带口炎性腹泻和 免疫球蛋白缺陷以及其他免疫缺陷性

疾病和同种异体移植物排斥反应中亦可观察到类似病变。 
IV 期              全部绒毛萎缩。在非常少的患者中会出现这种终末期病变，这些患

者对撤麸质没有反应，很可能会出现恶性并发症。黏膜和黏膜下层

有胶原沉积物（胶原性口炎性腹泻，可能与 CD 相关）。有 IV 型病

变的患者通常对类固醇、免疫抑制剂或者化疗无效。 
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5.4 用血清抗体来诊断乳糜泻 
 

z IgA 肌内膜抗体(IgA EMA; 诊断精确性最高) 

z IgA 组织转谷氨酰胺酶抗体(IgA tTG) 

z IgA 抗麸朊抗体(IgA AGA) 

z IgG 抗麦胶蛋白抗体(IgG AGA) 

根据靶抗原可以将 CD 的血清学检查分为两类： 

z Anti-tTG 抗体试验 

z 抗麦胶蛋白抗体试验 

 

IgA EMA — IgA 肌内膜抗体结合到肌内膜（平滑肌周围的结缔组织），可产生特

征性的能用间接免疫荧光法看到的染色图象。 

试验结果报告简单，只有阳性或阴性，因为即使是很低滴度的血清 IgA 肌内膜抗

体也是对 CD 诊断有特异性的。靶抗原为组织转谷氨酰胺酶( tTG 或转谷氨酰胺酶
2) 

IgA 肌内膜抗体试验对未治疗（活动性）的 CD 具有中度敏感和高度特异性。 

 

抗组织转谷氨酰胺酶抗体(IgA tTG) 

抗肌内膜抗体直接作用的抗原是 tTG。抗 tTG 抗体对诊断 CD 具有高度敏感性和

特异性。 

用于检测 IgA 抗-tTG 抗体的联合免疫吸附法(ELISA)应用广泛且操作简便，比用

于检测 IgA 肌内膜抗体的免疫荧光分析法更客观价廉。通过用人 tTG 代替原先在

免疫分析试剂盒里的非人类的 tTG，IgA 抗-tTG 免疫分析的诊断精确性进一步得

到了提高。 

 

抗麦胶蛋白抗体测定(IgA AGA 和 IgG AGA) 

 麦胶蛋白是小麦存储蛋白的主要成分，总称麸质。 

纯化的麦胶蛋白易于获得并被用于 ELISA 测试的靶抗原来检测血清抗麦胶蛋白抗

体。 

在未治疗的 CD 患者中，血清抗麦胶蛋白抗体通常升高。多年来，抗麦胶蛋白检

测多用于辅助诊断。 
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虽然这些检测方法都具有中等程度的敏感性和特异性（IgA 试验更优越），但在

普通人群中其阳性预测值相对较低。 

因为敏感性和特异性较低，不再常规推荐 AGA 检测。 

 
5.5 主要症状 
 
成人：胃肠道症状 
z 慢性腹泻（最常见的症状） 
z 体重减轻 
z 贫血 
z 腹胀 
z 疲乏和不适 
 
儿童：胃肠道症状 
z 发育停滞、体重减轻、体重或身高百分数偏低、身材矮小 
z 呕吐 
z 腹泻 
z 复发性腹痛 
z 肌肉萎缩 
z 肠道易激惹 
z 低蛋白血症 
z 易激惹和不愉快 
 
成人和儿童：非胃肠道症状 
z 缺铁性贫血 
z 疱疹性皮炎 
z 外周神经病变 
z 叶酸缺乏症 
z 骨密度减低 
z 不明原因性不孕 
 
需要考虑 CD 的情况： 
z 难以解释的叶酸、铁或 B12 缺乏 
z 血清白蛋白减少 
z 不明原因的高转氨酶血症 
z 骨质疏松和骨软化 
z 复发性腹痛或腹胀 
z 皮疹 
 
为什么乳糜泻难以诊断？ 

o 误诊（经常误认为是肠易激综合征） 
o 缺乏典型临床症状或没有症状 
o 可能处于潜伏期 
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o 临床医师缺乏诊断 CD 的意识或尚存如下误解 
         CD 是很罕见的 

CD 仅发生在高加索人 
CD 大多数发生在欧洲和美国 
CD 仅发生在小孩 
CD 能在（一段时期）治疗后痊愈 
 

5.6 风险 
 
在下列情况中 CD 风险性增加： 
• 一级和二级亲属(基本为 5–15%,如果 DQ2 或 DQ8+，则为 10–30% ，见 3.1

节) 
• Down’s 综合症 (12%) 
• 自身免疫性甲状腺疾病 (5%) 
• 慢性活动性肝炎 
• 1 型糖尿病(5-6%) 
• 淋巴细胞性结肠炎(15-27%) 
• 慢性疲劳综合症 (2%) 
• 肠易激综合征 
 
（长期未治疗的）CD 患者下列危险性增加： 
• 癌症 (总的为 1.3 : 1.0)  
• 恶性淋巴瘤 
• 小肠肿瘤 
• 口咽部肿瘤 
• 不明原因性不孕(12%) 
• 骨质疏松症 (典型症状的 CD 危险性增加). 
 
5.7 全球现状 
 
全球流行病学 
CD 在全世界范围内常见，发病率大约 1/100-1/300。 
CD 的患病率在世界不同地区可能是相似，因此，尽管水位线有相当的差别，

“冰山”的大小可能是一致的。水位线决定了诊断和未诊断病例的比率。这取决

于：1) 对 CD 的认识， 2)诊断资源的获取，以及 3) 临床症状的变化(例如，由于

当地的饮食).  
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在发展中国家，水上的范围——冰山之角（临床诊断的病例）——可能会非常

小。在那里几乎整个冰山都浸在水中。 
世界各地的 CD 诊断方法不一，这取决于可获取的资源，但是与使用 “金标

准”诊断 CD 相比，其特异性和可靠性可能会有差距。 
 依据可获得的资源，在资源丰富的条件下的，可使用金标准（内镜检查、小

肠黏膜活检和特异的血清学检测来证实或发现病例），但在资源稀缺的地区，检

测方法则很有限。 
如果没有活检条件，单纯依赖血清学检测诊断 CD 亦属可行，而且血清学试

验比内镜和活检经济而统计学价值很相似。 
 
在缺少活检结果的情况下，诊断标准如下： 
z 存在自身抗体 
z 自身抗体滴度具麸质依赖性 
z 临床症状 
z 接受无麸质饮食后，症状有所改善，抗-tTG 抗体滴度下降 
z 在接受无麸质饮食的儿童，生长发育改善 

 
最简便廉价的血清学测试可能是点 ELISA 法。在低收入的地区，一旦床边

IgA 抗 tTG 试验可行，且有足够高的敏感性和特异性，那它将是理想的选择。 
如果该地区的可用资源十分有限，那么诊断就高度依赖于临床。以大米或玉

米为基础的 GFD 是证实 CD 的最终和关键步骤。 
 
表 4   诊断 CD 的级联方案 
1. 自身抗体检测和内镜下肠黏膜活检（金标准） 
2. 内镜下肠黏膜活检 
3. 自身抗体检测 

EMA 或抗-tTG 或二者皆测（取决于可获得性和经验） 
– 点 ELISA 

4. 基于“临床方面”的诊断，以玉米或大米为基础的 GFD 能改善临床症状。 
尽管内镜检查在诊断 CD 时十分有用，但不是唯一的诊断方法。在 CD 常见

的地区，黏膜萎缩的存在高度提示 CD，但在世界的其他地区则应疑及其他需要

鉴别的几种疾病，如热带口炎性腹泻、营养不良、重链病等等。 
然而，在其他原因的内镜检查过程中，发现典型的黏膜萎缩时，应引起内镜

医师的警惕并进行肠黏膜活检。 
 

 
6   乳糜泻的处理 

    
6.1 处理 

当前对 CD 的处理是严格的终生无麸质饮食。在无麸质饮食中，应该避免小

麦、大麦和黑麦。对于> 95%的 CD 或疱疹性皮炎病人，燕麦是没有毒性的，但

对小部分(< 5%)病人，燕麦的食用仍不安全。 

另外，由于难以保证商业性来源的燕麦一定不含其他谷物，在一些国家也不主张

大量食用燕麦。大米和玉米可以作为 GFD 的部分选择食物。 
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初期方法 

• 建议“天然”无麸质饮食 
• 咨询营养学专家或者其他支持机构（见后面的网址） 
• 监测铁和叶酸缺乏 
• 建议骨密度测定（对某些病例） 
• 如果病人存在骨质疏松，建议补充 vitD 和钙剂 
• 建议对一级和二级亲属进行血清学筛检 

尽管反应率有差别，多数病人对无麸质饮食的临床反应迅速（2 周内）。病

情极端严重的患者应该要求其住院，补充水和电解质，静脉内高营养，偶尔有些

病人尚需类固醇治疗。应该鼓励患者进食天然的高铁和高叶酸食物，特别是证实

有这些元素缺乏的病人 。 

病人还应该向对无麸质饮食有经验的营养学家咨询。当然，不是所有的营养

学家都熟悉复杂的无麸质饮食，因此地方性的和全国性的的支持机构可能会提供

更多的有用信息。 

对成年人，即便是那些仅仅在筛检时发现的患者，无麸质饮食也可提高其生

活质量。儿童采用无麸质饮食后，生活质量也达到了相应人群的水平。但青少年

的饮食依从性较差。 

 

6.2 无麸质饮食 

   表 5  无麸质食物 

大米 豆、豌豆 苋属植物 肉 

玉米 奎奴亚藜 画眉草 鱼 

高粱 马铃薯 坚果 蛋 

小米 黄豆 水果 燕麦 

荞麦 木薯 牛奶和乳酪  

最有效的治疗是严格的终生无麸质饮食(GFD)。这意味着不吃小麦、大麦或

黑麦。燕麦——假设它们是纯的，没有掺合其他谷物（甚至没有最小限度的小

麦、大麦或黑麦）——对> 95%的患者来说是安全的。 

肉、鱼、大米、玉米、水果和蔬菜不含有麸质。安全可食或不可食用的食物

都可以在网上找到。有用的在线 CD 信息网站见第 8 和 9 章。 

无麸质饮食是低纤维的。要建议病人食用高纤维饮食，如全米、玉米、马铃

薯和大量的蔬菜。 

纠正饮食缺陷如铁、叶酸、钙和（非常少见的）BB12缺乏。 
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6.3 症状持续存在 
GFD 的一个普遍存在的难题是在已加工好的食品和/或药物中隐藏着未知的麸

质（尽管这是罕见的）。症状的持续几乎总是由不断摄入麸质引起的。 
 
症状持续的原因： 
• （无意的）麸质摄入（这是最常见的原因） 
• 诊断错误 
• 乳糖或果糖不耐受 
• 其他食物不耐受 
• 胰腺功能不全 
• 镜下结肠炎 
• 细菌过长 
• 胶原性结肠炎或胶原性口炎性腹泻 
• 肠易激综合征 
• 溃疡性空肠炎 
• 肠病相关性 T 细胞性淋巴瘤 
• 顽固性 CD 

最后三个被认为是长期 CD 的并发症 
 
6.4 顽固性乳糜泻 

当 CD 患者持续存在症状、绒毛萎缩，对无麸质饮食没有反应时，应考虑为

顽固性乳糜泻。这可能在一开始就发生，也可以在起始对无麸质饮食有反应后再

出现。 
顽固性 CD 被认为是一种低度恶性的上皮内淋巴瘤，存在严重的吸收障碍，对无

麸质饮食没有反应。对 50 岁以上的乳糜泻患者尤其需要考虑该诊断。 
 
 

        7  乳糜泻的筛选 
 
7.1 乳糜泻的筛选 

筛检的目标是维护健康的生长发育、提高生活质量。由于存在发生以下恶性

疾病的危险，所以，CD 的预期寿命会降低： 
z 小肠淋巴瘤 
z 小肠腺癌 
z 食管癌 
z 溃疡性空肠炎 
z 顽固性 CD 
z 肠病相关性 T 细胞淋巴瘤 

因此说对 CD 进行筛检是有意义的，而且符合在普通人群中筛检疾病的五个

WHO 标准： 
  
z 临床上早期诊断困难 
z 在一般人群中具有高发病率的常见疾病 
z 筛检试验应该具有高敏感性和特异性 
z 可以进行治疗 
z 如果得不到正确诊断，该病会导致难以处理的严重并发症 
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然而，还应虑及资源问题——这是对有限资源的最好利用吗？以及伦理方面

的问题。 
目前并没有足够的证据来支持对普通人群进行大规模 CD 筛检，也没有足够

依据来评估未被发现的 CD 的危险性。 
 
7.2 展望 

随着对麦胶蛋白、麸质和相关蛋白中的重要抗原决定簇的识别，以及鼠 CD
模型的建立，研究将集中在改变这些蛋白或改善 CD 患者或 CD 易感者对这些蛋

白的耐受性。同时尽可能增加目前相对有限的 GFD 范围，如燕麦 (在> 95%的患

者中)，玉米和大米以及可能的工业纯化的小麦/淀粉蛋白。 
在乳糜泻遗传学研究中，其他疾病基因的识别也有了较大的进展。此外，随

着对相关的麸质抗原决定簇的认识，一些采用特异性蛋白酶破坏这些抗原决定簇

或封闭 HLA-DQ2 和 HLA-DQ8 的非饮食疗法不久将成为可能。 
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10 您的问题和反馈 
诊治指南委员会欢迎您的任何评论和问题。您认为我们忽略了某些方面吗？

您感到有些操作是否有额外的危险？告诉我们您的经验。点击下面的按钮让我们

知道您的观点。让我们一起做得更好。 
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