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Стандарты диагностики 
глютензависимых заболеваний: 

актуальные тенденции
В последние годы как среди научного медицинского сообщества, так и среди практикующих врачей 
отмечается повышение интереса к проблеме глютензависимых заболеваний. Патология, которая 
еще недавно считалась относительно редкой, стала напоминать о себе все чаще и настойчивее: 
увеличением количества людей во всем мире, отказывающихся от употребления злаков (причем 
большинство из этих людей даже не имеет официально установленного диагноза целиакия, –  так, 
только в Австралии около 1 млн человек отказались от использования глютена), неуклонным 
расширением рынка безглютеновых продуктов, о которых еще пару десятилетий назад мало кто 
слышал, ростом количества расстройств, казалось бы, мало связанных с особенностью пищевого 
рациона, но в этиологии возникновения которых стали усматривать возможную связь с токсичным 
влиянием глютена (наиболее наглядный пример –  неврологическая патология).

«Целиакийный бум» приобрел характер тенденции: 
во всем мире количество научных статей и исследова-
тельских работ, посвященных данной тематике, законо-
мерно увеличилось, стало приходить новое понимание 
многообразия клинических форм и особенностей фор-
мирования глютензависимой патологии. Параллельно 
с этим начали возникать и новые трудности, в основном 
связанные как с диагностикой данных состояний, так 
и с ошибками ее интерпретации. И если в среде гастро-
энтерологов-терапевтов дискуссии относительно эволю-
ции взглядов на проблему целиакии стали достаточно 
привычными, то педиатрическая общественность –  
за исключением, пожалуй, небольшого количества педи-
атров-гастроэнтерологов, –  зачастую пребывает в неко-
торой растерянности. Они не всегда до конца понимают, 
какой метод исследования оправдан в том или ином 
клиническом случае, и какова должна быть последова-
тельность действий практикующего педиатра по отно-
шению к пациенту, входящему в группу высокого риска 
по подозрению на целиакию.

Учитывая возрастающую актуальность проблемы глю-
тензависимых состояний, памятуя о том, что глютен, как 
основной белок злаков (пшеницы, ржи, ячменя) и один 
из наиболее распространенных пищевых компонентов 
у большинства народов, преимущественно европейцев, 
является абсолютно токсичным для больных целиакией 
и способным к запуску каскада аутоиммунных (если мы 
говорим о целиакии) или других реакций аллергического 
или неаллергического генеза, а также принимая во вни-
мание тот факт, что разработанные еще не так давно алго-
ритмы диагностики глютеновых энтеропатий подвер-
глись в последние годы существенным пересмотрам, 
приведем краткий обзор основных гайдлайнов, посвя-
щенных верификации целиакии и других заболеваний, 
связанных с потреблением и непереносимостью глютена.

Прежде всего, безусловно, нельзя не упомянуть о кар-
динальном изменении взглядов на саму структуру глютен-
зависимых заболеваний. Так, если совсем недавно спектр 
нарушений, обусловленных патологической реакцией 
на глютен, включал только классическую целиакию, а за-
тем в отдельную форму стали выделять пищевую аллер-
гию на пшеницу, то несколько лет назад  пришло понима-
ние того, что этими расстройствами глютен-ассоцииро-
ванные заболевания, по-видимому, не исчерпываются, 
и существуют и другие глютензависимые реакции. Таким 
образом мир познакомился с еще одной формой непере-
носимости глютена, известной как непереносимость глю-
тена без целиакии. Это заболевание, не являющееся сино-
нимом целиакии, но так же, как и целиакия, являющееся 
серьезной проблемой для здравоохранения, было выделе-
но в отдельную нозологию согласно диагностическим 
критериям, принятым в Осло в конце 2012 г. [4].

Так, на сегодняшний день, согласно этим критериям, 
выделяют 3 основные нозологические патологии, кото-
рые связаны с непереносимостью глютена.

1.  Целиакия –  форма заболевания, имеющая аутоим-
мунный механизм, который сопровождается воз-
никновением тонкокишечной энтеропатии и соот-
ветствующими классическими иммунологичес кими 
изменениями. Представляет собой иммуно-
опосредованную патологию с асептическим тка-
невым иммунным воспалением, связанную с непе-
реносимостью глютена и возникающую у лиц 
с определенной генетической предрасположенно-
стью (развивается исключительно у лиц, в геноме 
которых имеются определенные аллели генов им-
мунного ответа –  HLA-DQ2 и HLA-DQ8, входящие 
в состав HLA-DR3-генотипа). У лиц с целиакией 
формируется классическая энтеропатия с тенденци-
ей к полной атрофии слизистой оболочки тонкой 
кишки. Заболевание имеет целый спектр клиниче-
ских проявлений, среди которых на сегодняшний 
день превалируют внекишечные симптомы.

2.  Непереносимость глютена без целиакии –  но-
вый  диагноз, выделение которого в отдельную 

нозо логи ческую форму в 2013 г. на ежегодном за-
седании объединенной Европейской гастронедели 
в Берлине было признано одним из наиболее зна-
чимых открытий в сфере медицинской гастроэнте-
рологии. Не сопровождается классической энтеро-
патией и не имеет классических иммунологиче-
ских изменений, характерных для целиакии. В на-
стоящее время диагноз непереносимости глютена 
без целиакии относится к диагнозам исключения 
после отрицания целиакии и аллергии на пшеницу 
у лиц, имеющих неблагоприятные побочные реак-
ции, связанные с употреблением глютена и отме-
чающих улучшение симптоматики после полного 
устранения или снижения содержания глютена 
в рационе.

3.  Аллергия на глютен (пшеницу) –  патологическая 
иммунологическая реакция на белки пшеницы, 
представляющая собой классическую аллергичес-
кую реакцию, вызванную приемом в пищу злако-
вых продуктов. Для аллергии на пшеницу харак-
терно наличие высоких титров специфического 
иммуноглобулина (Ig) E и формирование реакций 
гиперчувствительности с клиническими проявле-
ниями, возникающими в ответ на употребление 
человеком злаков.

Суть целиакии как нозологической единицы заключа-
ется в поражении слизистой оболочки тонкой кишки. 
Эти изменения полностью исчезают, если в рационе 
больного отсутствует глютен, и возвращаются, если глю-
тен вновь начинает поступать с пищей. Существуют 
определенные группы риска, которые подлежат обследо-
ванию на целиакию. В первую очередь, это лица, бли-
жайшие родственники которых уже имеют установлен-
ный диагноз «целиакия» (частота выявления целиакии 
резко возрастает у родственников 1-2-й линий родства), 
лиц с необъяснимыми железо- и фолиеводефицитной 
анемиями, гипоальбуминемией и другими причинами 
повышения уровня трансаминаз. В зону внимания га-
строэнтерологов попадают также пациенты, имеющие 
те или иные проявления остеопороза (в том числе дети 
с повторными переломами, множественным кариесом, 
болью в суставах), дети с разнообразными неврологичес-
кими расстройствами (синдром агрессии, импульсивно-
сти, раздражительности, вегетососудистой недоста-
точности, появление стойкой, не поддающейся терапии 
головной боли, нарушения сна, а также расстройства 
 аутистического спектра). Разумеется, к группе лиц, 
 под лежащих обследованию на целиакию, относятся так-
же пациенты, которым традиционно устанавливается 
 диагноз «синдром раздраженного кишечника», т.е. дети 
с неспе цифической хронической рецидивирующей 
 абдоминальной болью и вздутием живота [7].

О каком обследовании идет речь, какие лабораторные 
или инструментальные методы исследования помогут 
врачу (как на догоспитальном, так и на госпитальном 
этапе) подтвердить или исключить диагноз «целиакия»? 
По этому поводу существует целый ряд стойких заблуж-
дений, связанных, в первую очередь, с тем, что взгляды 
на диагностику данной патологии в последние годы под-
верглись существенному пересмотру.

Если вспоминать об исторических вехах диагностики 
целиакии, то первым серологическим методом, с кото-
рого она и начиналась, было определение антиглиадино-
вых антител, предложенное E. Berger еще в 1958 г., 
т.е. уже через несколько лет после выявления причины 
данного заболевания. Вскоре после этого была рекомен-
дована пероральная  биопсия тонкой кишки для выявле-
ния атрофии ворсинок ее слизистой оболочки. В 1969 г. 
Европейским обществом детских гастроэнтерологов, ге-
патологов и нутрициологов (ESPGНAN) были определе-
ны следующие положения относительно целиакии: 
 целиакия –  это пожизненная непереносимость глютена, 
вследствие которой при проведении первичной биоп-
сии обнаруживается обратимая атрофия слизистой обо-
лочки (т.е. атрофия исчезает при соблюдении строгой 

безглютеновой диеты и вновь возникает после введения 
в пищу глютена).

Еще через 10 лет, в 1979 г., ESPGНAN были уточне-
ны гистологические критерии целиакии: для целиакии 
характерно полное или практически полное отсутствие 
ворсинок слизистой оболочки тонкой кишки, при обна-
ружении менее выраженных изменений рекомендовалась 
повторная биопсия после нагрузки глютеном и поиск 
других причин. В тех же рекомендациях впервые упоми-
налось о наличии транзиторной (от нескольких недель 
до нескольких месяцев) непереносимости глютена, схо-
жей по патогенезу с непереносимостью белка коровьего 
молока, и подчеркивалось, что в отличие от целиакии, 
при транзиторной непереносимости безглютеновая диета 
назначалась только на определенное время. При этом 
во избежание ошибок при постановке диагноза было ре-
комендовано проводить биопсию 3-кратно: в момент 
установления диагноза, на фоне диеты (должно фиксиро-
ваться явное улучшение гистологической картины) и по-
сле провокации глютеном (должен быть возврат к атро-
фии). Эти критерии диагностики целиакии принято на-
зывать классическими критериями ESPGНAN [5].

После формулирования классических критериев изу-
чение возможностей и усовершенствование методов се-
рологической диагностики целиакии продолжались. 
В 1983 г. описали эндомизиальные антитела –  ЭMA 
(Chorzelski et al.; Ladinser et al.), чувствительность и спе-
цифичность которых оказались гораздо выше, чем тако-
вые аглиадиновых антител. В 1997 г. группа немецких 
ученых (Dieterich et al.) идентифицировала антитела 
с использованием нового, нетканевого субстрата, кото-
рый был представлен в виде очищенной трансглутамина-
зы. Эти антитела по используемому субстрату получили 
название антител к тканевой трансглутаминазе (tTG) 
и могли определяться методом иммуноферментного 
 анализа [3].

В связи с появлением новых данных и усовершенство-
ванных методов диагностики в 1990 г. ESPGHAN пере-
смотрело существующие ранее критерии диагностики 
целиакии [6]. При подозрении на целиакию с 1990 г. 
рекомен довался следующий алгоритм: на первичном 
этапе –  исследование уровня ЭМА и/или tTG-антител 
класса A (с параллельным определением содержания 
общего уровня IgА, а в случае его снижения –  выявление 
специфических антител класса G); затем при наличии 
положительных маркеров –  проведение биопсии. В слу-
чае выявления характерных гистологических изменений 
диагноз целиакии может считаться установленным и до-
полнительного проведения биопсии не требуется. 
Провокация рекомендована лишь в спорных случаях. 
Эти критерии диагностики целиакии получили название 
пересмотренных критериев ESPGHAN [6].

Таким образом, на протяжении последних 27 лет у пе-
диатров всего мира существовали совершенно опреде-
ленные рекомендации и стандарты диагностики, которых 
необходимо было строго придерживаться. Основные по-
ложения этих рекомендаций остаются актуальными 
и на сегодняшний день. Что же нового в вопросах диа-
гностики глютензависимых заболеваний появилось 
за эти 27 лет и какие пункты приведенного выше алгорит-
ма с учетом пересмотренной классификации и выделе-
ния новых нозологических форм претерпели изменения 
и дополнения?

Во-первых, открылись возможности проведения гене-
тического тестирования. Выяснилось, что целиакия воз-
никает у лиц с определенным набором генов системы 
HLA. Именно молекулы HLA-DQ2 и HLA-DQ8 облада-
ют высоким сродством к пептидам глиадина и пре-
зентируют их в комплексе с tTG иммунным клеткам. 
Само по себе носительство генов не обязательно приво-
дит к аутоиммунному заболеванию и не позволяет по-
ставить диагноз целиакии, поскольку болезнь развивает-
ся лишь у малой части носителей –  у менее 3% лиц 
с HLA-DQ2 и HLA-DQ8 в геноме. Таким образом, вы-
явление носительства характерных HLA-генов, пред-
располагающих к целиакии, используется для исключе-
ния заболевания (прежде всего у родственников), 
но не для его подтверждения (и даже не является пока-
занием для проведения серологического скрининга). 

О.Ю. Белоусова

Продолжение на стр. 5.
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к более быстрой экстубации, чем использование плацебо 
(29,1 и 30,0 недели постконцептуального гестационного 
возраста соответственно), сокращению срока кислородо-
зависимости (33,6 и 35,1 недели постконцептуального ге-
стационного возраста). При терапии кофеином значи-
тельно сокращалась частота БЛД (36,3 vs 46,9%). Кроме 
того, раннее (в первые 10 дней жизни) назначение кофеи-
на способствовало значительному снижению частоты от-
крытых артериальных протоков, нуждавшихся в медика-
ментозном или хирургическом лечении, а также умень-
шению числа детей с неблагоприятным неврологическим 
исходом к 18-21-му месяцу жизни. Полагают, что терапию 
кофеином следует считать частью стандартного лечения 
глубоко недоношенных детей с РДС, так как она способ-
ствует успешной экстубации и снижению частоты форми-
рования БЛД.

В патогенезе БЛД большое значение имеет персистиру-
ющее воспаление дыхательных путей, поэтому основны-
ми средствами патогенетической терапии заболевания 
являются кортикостероиды, из которых наиболее широ-
кое применение получил дексаметазон. Назначение си-
стемных стероидов у данных пациентов условно подраз-
деляют на раннее (до 7 дней жизни) и позднее (после 
7 суток жизни). Назначение дексаметазона в связи с его 
противовоспалительными эффектами недоношенным 
детям с ОНМТ и ЭНМТ, находящимся на ИВЛ, приводит 
к улучшению газообмена в легких, уменьшает потреб-
ность в высоком FiO2 и длительность вентиляции, частоту 
БЛД. Чем выше риск БЛД, тем больше вероятность того, 
что польза от применения кортикостероидов будет пре-
вышать риски. Показания к назначению дексаметазона:

• длительная зависимость от ИВЛ (более 7 суток);
• неудачные попытки экстубации;
• FiO2 >35-50%;
• необходимость высокого пикового давления вдоха 

при ИВЛ;
• среднее давление в дыхательных путях более 

7-10 см вод. ст.;
• рентгенологические данные, свидетельствующие 

о снижении прозрачности легочной ткани.
Учитывая полученные данные о соотношении пользы 

и вреда от терапии кортикостероидами и ограниченную 
в настоящий момент доказательную базу, представляет-
ся разумным сохранить позднее (после 7 суток жизни) 

начало данной терапии у тех новорожденных, у которых 
существуют трудности с прекращением ИВЛ, макси-
мально снизив дозы препаратов и продолжительность их 
применения.

Использование ингаляционных кортикостероидов 
у детей с формирующейся или сформированной БЛД по-
зволяет уменьшить частоту развития заболевания, сни-
зить частоту симптомов или улучшить исходы. Получены 
доказательства того, что длительное применение будесо-
нида в виде суспензии в качестве противовоспалитель-
ной контролирующей (базисной) терапии у детей с БЛД 
приводит к ликвидации тахипноэ и одышки в покое, 
уменьшению частоты обострений БЛД и госпитализаций 
в связи с ними, способствует снижению выраженности 
симптомов дыхательной недостаточности, степени тяже-
сти заболевания, а также уровней ферментов протеолиза, 
активных в первом полугодии жизни у детей с БЛД.

Ингаляционные бронхолитики включают β2-агонисты 
(сальбутамол), антихолинергические препараты (ипра-
тропия бромид) или их комбинацию. В отличие от здоро-
вых детей, у детей с БЛД гладкие мышцы бронхов гипер-
трофированы. С этим связывают положительный эффект 
бронходилататоров при данном заболевании. Результаты 
исследований указывают на то, что ингаляционные 
бронходилататоры проявляют положительный эффект 
в случае их применения у детей с симптомами бронхи-
альной обструкции. Отечественное исследование эф-
фективности ингаляционных бронхолитиков у новорож-
денных с БЛД показало положительный эффект после 
ингаляционного введения (через интубационную трубку 
на фоне ИВЛ или через небулайзер) сальбутамола 
и  комбинированного препарата фенотерол + ипратропия 
бромид.

Парентеральное питание (питание с дотацией нутри-
ентов) и раннее начало энтерального питания важны для 
детей с ОНМТ и ЭНМТ. При проведении парентерально-
го питания следует использовать адаптированные амино-
кислоты, вместе с жировой эмульсией целесообразно 
введение комбинированных поливитаминных препара-
тов. При необходимости искусственного вскармливания 
недоношенных детей с БЛД надо использовать только 
специализированные смеси для недоношенных (характе-
ризующиеся повышенным содержанием белка и обеспе-
чивающие высокую калорийность при малом объеме).

Прогноз бронхолегочной дисплазии
Течение и прогноз БЛД зависят от распространенно-

сти и тяжести поражения легкого. При типичных вари-
антах БЛД протекает тяжело, с частыми осложнениями 
и обострениями; характерны пневмонии, БОС. У детей 
с БЛД отмечается склонность к частым респираторным 
заболеваниям.

Нормализация клинических, функциональных пока-
зателей легких происходит лишь к 7-10-му году жизни. 
Функция легких, нарушенная на ранних этапах БЛД, 
улучшается по мере роста дыхательных путей и форми-
рования новых альвеол. Резидуальные рентгенологиче-
ские изменения, повышенная резистентность и гиперре-
активность дыхательных путей сохраняются длительно, 
что определяет возможность развития БОС (обострений 
заболевания). БЛД может приводить или способствовать 
развитию рецидивирующего обструктивного бронхита, 
бронхиолита, пневмоний, ателектазов, бронхиальной 
астмы.

Амбулаторное наблюдение –  один из важных этапов 
ведения пациентов с БЛД. До трехлетнего возраста по-
казано динамическое амбулаторное наблюдение педиа-
тром, пульмонологом в поликлинических условиях 
не реже 2-3 раз в год. Дети старше 3 лет с БЛД в анамнезе 
наблюдаются пульмонологом в случае формирования 
хронического бронхолегочного процесса в исходе БЛД. 
На амбулаторном этапе наблюдения детей с БЛД прово-
дятся обязательный контроль массо-ростовых прибавок, 
психомоторного развития, лечение сопутствующей пато-
логии, вакцинация в соответствии с Национальным ка-
лендарем.

Заключение
Бронхолегочная дисплазия –  это тяжелое заболевание 

новорожденных и детей раннего возраста, требующее 
хорошего знания патогенеза заболевания и современных 
подходов к его диагностике, лечению и профилактике. 
Наличие трудностей в ведении данной категории боль-
ных делает исследования по проблеме БЛД чрезвычайно 
актуальными.

Список литературы находится в редакции.
Статья печатается в сокращении.
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АСПЕКТИ ДІАГНОСТИКИ

В то же время отсутствие характерных генов позволяет исклю-
чить диагноз целиакии, прежде всего у лиц группы риска раз-
вития этого заболевания. Таким образом, присутствие в гено-
ме молекул DQ2/DQ8 обязательно, но не достаточно для раз-
вития целиакии у человека [1, 2, 8].

Во-вторых,  изменилось  отношение  к  интестинальной 
 биопсии,  которая  долгое  время  являлась  так  называемым 
золотым  стандартом  диагностики.  Выяснилось,  что  дли-
тельный  воспалительный  процесс,  возникающий  в  слизи-
стой оболочке тонкой кишки при развитии целиакии, про-
текает  однотипно при совершенно разных патологиях, сле-
довательно, имеет неспецифичный характер. Учитывая, что 
любое воспаление, локализующееся в тонкой кишке, всегда 
ведет к той или иной степени атрофии ворсин, морфологи-
ческие  критерии  на  сегодняшний  день  перестали  являться 
единственным  золотым  стандартом  постановки  диагноза 
«целиакия»  и  требуют  обязательного  серологического  под-
тверждения [8].

Еще один важный момент –  негативный результат морфо-
логического  исследования  перестал  считаться  признаком, 
исключающим целиакию. У лиц с высоким подозрением за-
болевания,  имеющих  высокий  титр  органоспецифических 
антител  (в  частности  tTG),  в  случае  сомнительных  или  от-
рицательных  данных  биопсии  требуется  повторная  лабора-
торная диагностика (в частности определение ЭМА).

Также  следует  помнить  о  важности  правильного  забора 
биопсийного материала: осуществляется взятие минимум 4, 
лучше –  6  фрагментов  слизистой  оболочки,  при  этом 
3-4 фрагмента берутся в области большого сосочка двенадца-
типерстной кишки и по крайней мере 1 биоптат –  из лукови-
цы двенадцатиперстной кишки.

Что касается эндоскопической картины, характерной для 
целиакии, то эти данные принимаются во внимание только 
для стран со слабыми экономическими и диагностическими 
возможностями. Так, в 2005 г. Всемирная гастроэнтерологи-
ческая организация предложила так называемый каскадный 
алгоритм  диагностики  целиакии,  который  учитывал  регио-
нальные  особенности,  т.е.  в  нем  отдельно  была  прописана 
диагностика для регионов «с ограниченными диагностичес-
кими возможностями» [2].

Согласно  этому  алгоритму,  если  ресурсов  достаточно, 
то диагностика должна изначально базироваться на сероло-
гическом  исследовании  (ЭМА  IgA,  tTG  IgA  +  общий  IgA; 
в  случае  снижения  его  уровня –  определение  специфичес-
ких  антител  класса  G  –  tTG  G)  и  дополняться  биопсией. 
При  этом  отдельным  пунктом  оговаривались  особенности 
педиатрической  диагностики:  для  детей  дополнительно  ре-
комендовалось  проверять  уровень  дезаминированных  пеп-
тидов к глиадину (особенно это касалось детей до 3 лет, так 
как  для  данной  возрастной  группы  определение  антител 
к  tTG  является  менее  чувствительным  тестом).  При  недо-
статке ресурсов диагностический поиск мог ограничиваться 
определением уровня антител к tTG (tTG IgA) и дополняться 
эндоскопическим  выявлением  признаков  атрофии  (не  по-
зволяет установить окончательный диагноз, но имеет высо-
кий уровень так называемого предполагаемого диагноза).

В  настоящее  время  каскадный  алгоритм  диагностики 
пере смотрен, однако все последующие рекомендации сфор-
мулированы уже без учета региональных особенностей и яв-
ляются универсальными.

Таким  образом,  классическими  ключевыми  факторами 
в отношении целиакии на сегодняшний день являются: серо-
логическое  подтверждение  (путем  определения  органоспе-
цифических  лабораторных  маркеров),  данные  морфо ло ги-
ческого  исследования  (базируется  на  интестинальной  био-
псии,  позволяющей  выявить  наличие  атрофии  ворсин  и 
 гиперплазии крипт) и позитивный ответ ребенка на приме-
нение аглиадиновой диеты.

Классические ключевые диагностические  
факторы/золотой стандарт  

диагностики целиакии
1.  Морфологическая картина –  атрофия ворсин 

и  гиперплазия крипт.
2.  Серологическое подтверждение путем определения 

органоспецифических лабораторных маркеров –  
антител к tTG, ЭМА и антител к дезаминированным 
пептидам глиадина. Повышенные титры являются как 
важным фактором скрининга, так и фактором, 
подтверждающим наличие целиакии.

3.  Позитивный ответ пациента на применение 
 аглиадиновой диеты

Если больному выставлен диагноз в соответствии со всеми 
канонами  и  вышеперечисленными  требованиями,  а  назна-
ченное лечение (диета) дало соответствующий положитель-
ный ответ (т.е. оказалось эффективным), то проведение по-
вторной  биопсии  не  требуется.  Повторные  биопсии  реко-
мендуются только лишь в тех случаях, когда либо диагности-
ка  не  дала  исчерпывающих  ответов  и  диагноз  остается 
сомнительным, либо назначенное лечение не привело к вы-
раженным положительным результатам [2].

В настоящее время ESPGHAN [1] предлагает следующий 
диагностический алгоритм для лиц с высоким подозрением 
на  целиакию:  1)  начинать  во  всех  случаях  рекомендуется 
с  определения  антител  к  tTG  (tTG  IgA);  2)  исследование 
ЭМА (ЭМА IgA); 3) выявление антител к дез аминированным 
пептидам к глиадину (класс IgA) + общий IgA (в случае сни-
жения  его  уровня –  определение  специфических  антител 
класса G (tTG G)); 4) биопсия. Наличие симптомов и кон-
центрации  антител  к  tTG,  в  10  раз  превышающей  верхний 
предел нормы, является показанием к анализу на ЭМА. При 
положительном результате диагноз целиакии можно считать 
подтвержденным даже без HLA-тестирования.

Диагностический алгоритм для лиц  
с высоким подозрением на целиакию  

(алгоритм ESPGHAN)
Больные с высоким риском:
– антитела к tTG (tTG IgA);
– ЭМА (ЭМА IgA);
–  антитела к дезаминированным пептидам к глиадину 

(класс IgA) + общий IgA (в случае снижения его  уровня –  
определение специфических антител  класса G (tTG G);

– биопсия

Наличие симптомов и концентрации антител к tTG, в 10 раз превышаю-
щей верхний предел нормы, является показанием к анализу на ЭМА. 
При положительном результате диагноз целиакии можно считать под-
твержденным даже без HLA-тестирования

Могут  существовать  различные  комбинации  результатов 
обследования,  каждая  из  которых  требует  четкого  понима-
ния дальнейших шагов по установлению диагноза: 1) данные 
серологического  исследования  позитивные,  морфологиче-
ского –  негативные.  В  таком  случае  рекомендуется  повтор-
ная  биопсия  через  1-2  года  +  динамическое  наблюдение 
за пациентом; 2) результаты серологического и морфологи-
ческого исследований позитивные. Устанавливается диагноз 
«целиакия»  и  назначается  соответствующая  (пожизненная) 
диета;  3)  данные  серологического  и  морфологического  ис-
следований  негативные,  диагноз  «целиакия»  исключен; 
4)  результат  серологического  исследования  негативный, 
морфологического –  позитивный:  изменения  со  стороны 
слизистой  оболочки  кишечника  неспецифичны!  Требуется 
исключение других причин энтеропатии, возможно назначе-
ние  аглиадиновой  диеты.  Учитывая,  что  целиакия  всегда 
возникает у лиц с соответствующим генотипом, при данном 
варианте  результатов  обследования  рекомендуется  проведе-
ние генотипирования.

Различные комбинации
–   данные серологического исследования позитивные, 

морфологического –  негативные. Рекомендуется 
повторная биопсия через 1-2 года + наблюдение 
за пациентом;

–   результаты серологического и морфологического 
 исследований позитивные. Устанавливается диагноз 
«целиакия» и назначается соответствующая 
( пожизненная) диета;

–   данные серологического и морфологического 
 исследований негативные. Диагноз «целиакия» 
 исключен;

–   результат серологического исследования негативный, 
морфологического –  позитивный. Изменения 
со стороны слизистой оболочки кишечника 
неспецифичны! Требуется исключение других причин 
энтеропатии, возможно назначение аглиадиновой 
диеты. Учитывая, что целиакия всегда возникает у лиц 
с соответствующим генотипом, рекомендуется 
проведение генотипи рования

На  практике  детскому  гастроэнтерологу  чаще  всего  при-
ходится сталкиваться не с ситуацией разнообразных наруше-
ний  рекомендуемых  алгоритмов,  не  с  неимением  финансо-
вой  возможности  провести  тот  или  иной  серологический 
анализ и даже не с наличием спорных результатов гистологи-
ческого  исследования.  Самой  частой  ситуацией  на  сегод-
няшний  день  по-прежнему  является  укоренившаяся  за  по-
следние десятки лет практика делать выводы о наличии или 
отсутствии целиакии на основании определения аглиадино-
вых антител.

Безусловно, в таком аспекте рассматривать данное ис-
следование,  с  учетом  имеющихся  на  современном  этапе 
диагностических  возможностей  и  существующих  между-
народных гайдлайнов, не приходится. Ни средний, ни вы-
сокий, ни очень высокий титр антител к глиадину не сви-
детельствует  о  наличии  у  ребенка  целиакии  и  не  позво-
ляет  нам  поставить  этот  диагноз  (актуальный  алгоритм 
постановки  такого  диагноза  мы  рассмотрели  выше). 
Об  этом  идет  речь  и  в  рекомендациях  ESPGHAN  [1], 
и  в  рекомендациях  Всемирной  гастроэнтерологической 
организации  [2].  Однако  и  списывать  со  счетов  данное 
исследование тоже не рекомендуется, напротив, его мож-
но  и  нужно  использовать  для  определения  другой  глю-
тензависимой патологии –  непереносимости глютена без 
целиакии.

Для данного заболевания характерными являются отсут-
ствие антител к tTG, ЭМА и параллельно с этими исключаю-
щими  целиакию  серологическими  маркерами –  определе-
ние высоких титров антител к глиадину. Что касается пора-
жения  слизистой  оболочки  тонкой  кишки,  то  оно  при  на-
личии непереносимости глютена без целиакии не достигает 
степени  выраженности,  характерной  для  классической  це-
лиакии, и атрофические изменения обычно не регистриру-
ются, хотя незначительные гистологические изменения мо-
гут  фиксироваться  патоморфологами  и  заключаются  они, 
в  основном,  в  увеличении  количества  эпителиальных  лим-
фоцитов.

Относительно третьей нозологической формы –  аллергии 
на  глютен  (пшеницу) –  то  диагностика  пищевой  аллергии 
на пшеницу базируется на традиционных прик-тестах. В не-
которых случаях применяют тесты с пероральным приемом 
глиадина  для  установления  диагноза  пищевой  аллергии 
и прогноза.

Резюмируя,  следует  еще  раз  напомнить  о  том,  что  на-
личие в современных классификациях трех видов глютен-
зависимых реакций не должно являться фактором, затруд-
няющим  диагностику.  Напротив:  каждая  из  этих  реакций 
отличается по своим биологическим, клиническим и диа-
гностическим  особенностям,  для  каждой  характерна  не-
сколько иная гистологическая палитра, каждая имеет свой 
прогноз и, соответственно, свои методы терапии. Аллергия 
на  пшеницу  стоит  несколько  обособленно  от  двух  других 
форм –  ее  проще  выявить  на  основании  наличия  типич-
ных клинических аллергических реакций. Поставить диа-
гноз  «целиакия»  помогут  четкие  алгоритмы,  предложен-
ные ESPHGAN и Всемирной гастроэнтерологической ор-
ганизацией. После исключения целиакии и аллергической 
реакции  на  глютен,  при  наличии  характерной  клиничес-
кой симптоматики у лиц, отмечающих связь с употребле-
нием  глютенсодержащих  продуктов  и  ухудшением  само-
чувствия,  можно  предположить  возможную  непереноси-
мость глютена без целиакии, в окончательной диагностике 
которой может помочь обнаружение высоких титров агли-
адиновых антител.
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