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ГЛютЕн-АССоЦиировАннЫЕ ЗАбоЛЕвАниЯ: оСобЕнноСти кЛиники 
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Резюме. Спектр глютен-зависимых состояний включает целиакию, аллергию к белку пшеницы 
(АБП) и непереносимость глютена, не связанную с целиакией (НГНЦ). Своевременная диагности-
ка и дифференциальная диагностика заболеваний внутри группы перечисленных состояний важна 
в связи с необходимостью адекватного выбора диетических и терапевтических воздействий. Труд-
ность работы с данной категорией пациентов состоит в невозможности клинического разграниче-
ния глютен-ассоциированных заболеваний. Целью нашего обзора было представить современные 
данные о группе глютен-ассоциированных заболеваний и подходах к диагностике.
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Resume. The spectrum of gluten-dependent conditions includes celiac disease, allergy to wheat protein 
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К глютен-ассоциированным заболеваниям 
помимо целиакии относится аллергия на бел-
ки пшеницы и непереносимость глютена, не 
связанная с целиакией. Как и в случае с цели-
акией, пациенты с АБП и НГНЦ отмечают 
улучшение клинической симптоматики при 
исключении из питания злаков, содержащих 
глютен. Необходимость дифференциального 
диагноза целиакии с другими глютен-ассоции-
рованными заболеваниями вызвано различ-
ным прогнозом для пациентов. Определенные 
сложности в диагностику вносит факт значи-
тельной популярности безглютенового пита-
ния во всем мире — все больше населения ис-
ключает пшеницу из питания самостоятельно, 
при отсутствии медицинских рекомендаций. 
Между тем строгая безглютеновая диета мо-
жет приводить к следующим неблагоприят-

ным последствиям: 1) дефициту ряда нутриен-
тов (тиамина, фолатов, магния, кальция и же-
леза) и пищевых волокон [36], 2) избыточной 
прибавке массы тела в связи с тем, что многие 
коммерческие безглютеновые продукты явля-
ются гиперкалорийными [2], 3) повышенным 
денежным тратам в связи с более высокой сто-
имостью безглютеновых продуктов [16]. 
В связи с этим, строгая безглютеновая диета 
должна быть рекомендована строго по показа-
ниям пациентам с глютен-ассоциированными 
заболеваниями после тщательной оценки по-
тенциальных рисков.

оПрЕдЕЛЕниЕ ГЛютЕн-ЗАвиСиМЫХ СоСтоЯниЙ
Несмотря на большое количество имею-

щихся определений, в основе лежат общие 
принципы. Целиакия — иммуно-опосредо-
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ванное системное заболевание, вызванное 
глютеном (клейковиной) и родственными 
проламинами, присутствующими в пшенице, 
ячмене и ржи, развивающееся у генетиче-
ски-предрасположенных лиц, имеющих 
(HLA)-DQ2 и/или (HLA)-DQ8 гаплотипы. Ха-
рактеризуется наличием воспалительной эн-
теропатии различной степени тяжести с раз-
нообразными гастроинтестинальными и /или 
системными проявлениями и присутствием 
целиак-специфических аутоантител [25]. 

Аллергия к белку пшеницы (АБП) — реак-
ция гиперчувствительности к белку пшеницы, 
опосредованная иммунными механизмами 
с активацией тучных клеток. Иммунный ответ 
может протекать с вовлечением иммуноглобу-
лина Е (ИГЕ опосредованный механизм), без 
вовлечения или в результате комбинации обо-
их механизмов. Аллергия к белку пшеницы яв-
ляется наиболее распространенным видом пи-
щевой аллергии, сенсибилизация может возни-
кать в результате взаимодействия антигена 
(АГ) с кожей или дыхательными путями.

Непереносимость глютена, не связанная 
с целиакией (НГНЦ)1 — относится к синдро-
мам без четкого определения, характеризует-
ся вариабельным сочетанием кишечных 
и внекишечных симптомов, которые возника-
ют вскоре после употребления в пищу глю-
тен-содержащих продуктов и исчезают после 
исключения данных продуктов. Данный диа-
гноз может быть установлен только при ис-
ключении целиакии и АБП [35]. 

оСобЕнноСти кЛиниЧЕСкиХ ПроЯвЛЕниЙ  
ГЛютЕн-АССоЦиировАннЫХ СоСтоЯниЙ
Клинические проявления являются разноо-

бразными и характеризуются вовлечением 
различных органов и систем. Существует зна-
чительный перекрест симптомов при данных 
состояниях (табл. 1).

кЛиниЧЕСкиЕ ПроЯвЛЕниЯ ЦЕЛиАкии
Среди клинических проявлений наиболее 

часто выявляются гастроинтестинальные 
симптомы, особенно у детей раннего возрас-
та. Именно в этом возрасте чаще всего отме-
чаются тяжелые клинические проявления, 
приводящие к белково-энергетической недо-
статочности, задержке физического развития.

Визитной карточкой целиакии являются 
вздутие, боли в животе, диарея со стеатореей. 
Однако,тяжелые клинические проявления в 
настоящее время встречаются достаточно 

1 Исключены состояния, характеризующиеся 
повышенной чувствительностью к компонентам 
FUDMAPs.

Таблица 1
Характерные	клинические	проявления		
глютен-ассоциированных	заболеваний

Симптомы Целиа-
кия НГНЦ

Аллергия 
к белку  

пшеницы
Время от момента 
воздействия до 
появления симптомов

Часы-
месяцы

Часы-
дни

Минуты-
часы

Гастроинтестинальные симптомы
Диарея + + +
Боли в животе + + +
Запоры + + +
Повышенное 
газообразование, 
метеоризм

+ + +

Плохая прибавка 
массы тела

+ + +

Неприятно пахнущий 
жирный стул

+

Рвота + + +
Внекишечные симптомы

Задержка пубертата +
Необъяснимая потеря 
массы тела

+ + +

Задержка роста +
Боли в костях/
суставах

+ + +

Дерматит Дюринга +
Экзема + +
Крапивница/
атопический 
дерматит

+

Утомляемость + + +
Головная боль/
мигрень

+ + +

Заторможенность + +
Ангионевротические 
отеки 

+

Анафилактические 
реакции

+

Респираторные проявления
Астма +
Кашель +
Постназальный затек, 
ринит

+

НГНЦ — непереносимость глютена, не связанная 
с целиакией.

редко, уступая место незначительно выражен-
ным симптомам. В последнее время все чаще 
выявляются пациенты с тяжелыми запорами, 
вызванными замедлением времени ороце-
кального транзита [34] и сопровождающиеся 
нарушением моторной функции верхних от-
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делов ЖКТ [13]. Более того, для детей с цели-
акией характерна плохая прибавка в массе 
тела, задержка физического развития, в неко-
торых случаях может выявляться избыточная 
прибавка массы тела и ожирение [15]. К дру-
гим менее характерным симптомам, встречаю-
щимся при целиакии, относятся острые элек-
тролитные нарушения, гипотензия, летаргия, 
рецидивирующая инвагинация кишечника 
[29]. У детей старшего возраста в клиниче-
ской картине могут преобладать внекишечные 
симптомы целиакии [3, 4, 6, 30]. В связи 
с многообразием клинических проявлений ра-
нее используемые термины «типичная» 
и «атипичная» целиакия для описания гастро-
интестинальных и внегастроинтестинальных 
симптомов соответственно считаются уста-
ревшими и не рекомендуются к употребле-
нию [32]. Целиакия может протекать бессим-
птомно, поэтому у ряда людей это заболева-
ние остается недиагностированным. 

К внекишечным проявлениям целиакии 
у детей может относится вовлечение печени 
с умеренным повышением уровня печеноч-
ных ферментов АЛТ и АСТ не более чем в 2–3 
раза, что объясняет до 12% случаев умеренно 
выраженной необъяснимой гипертрансамина-
земии [39]. После назначения безглютеновой 
диеты в течение 4–8 мес. отмечается норма-
лизация уровня трансаминаз [39]. В то же 
время у небольшого числа пациентов повы-
шенный уровень трансаминаз может сохра-
няться, несмотря на строгое соблюдение дие-
ты. В этом случае необходимо исключить дру-
гие заболевания печени, в первую очередь, 
аутоиммунный гепатит, ассоциированный 
с целиакией.

Анемия вследствие дефицита железа выяв-
ляется у 12–69% вновь диагностированных 
детей с целиакией [22] с явлениями атрофии 
слизистой оболочки (СО). Изолированная за-
держка роста может выявляться у 10% детей 
с жалобами на плохую прибавку ростовых по-
казателей [38]. Герпетиформный дерматит 
наиболее часто выявляется в подростковом 
возрасте и у взрослых. Характеризуется появ-
лением симметрично расположенных зудя-
щих пузырей с последующим образованием 
эрозий, экскориаций и гиперпигментаций, ло-
кализующихся в области локтевых суставов 
(90%), коленных суставов (30%), плечей, яго-
диц, крестцовой области и лице [9]. Диагноз 
герпетиформного дерматита подтверждается 
при обнаружении депозитов ИГА в кожных 
биоптатах [10]. 

Среди других проявлений отмечается ги-
поплазия эмали [8], рецидивирующий афтоз-
ный стоматит, снижение плотности минерали-

зации костной ткани, артриты/артралгии [20]. 
У некоторых детей на фоне безглютеновой 
диеты улучшается минерализация костной 
ткани, тогда как у других (особенно в период 
полового созревания) она может не восстано-
виться [26]. 

Кроме того, в последнее время показано 
некоторое повышение частоты выявляемости 
неврологических симптомов: головные боли, 
периферические нейропатии и судороги [17]. 
В случае сочетания целиакии и эпилепсии, 
рефрактерной к назначению противосудорож-
ных препаратов, улучшение достигается при 
соблюдении аглиадиновой диеты [11]. У под-
ростков с целиакией могут выявляться психи-
атрические жалобы, включая тревожные рас-
стройства, рецидивирующие панические ата-
ки, галлюцинации, депрессии и повышение 
случаев суицидального поведения. Есть дан-
ные, что аглиадиновая диета может умень-
шать проявления депрессии у подростков 
с целиакией [28, 31].

кЛиниЧЕСкиЕ ПроЯвЛЕниЯ АЛЛЕрГии  
нА бЕЛки ПШЕниЦЫ
Проявления пищевой аллергии включают 

помимо гастроинтестинальных симптомов, 
вовлечение кожи и респираторного тракта. 
Клинические проявления АБП варьируют от 
отека губ, рта, атопического дерматита, 
 крапивницы, аллергического ринита и астмы 
до ангионевротического отека и анафилаксии. 
Интестинальные симптомы включают боли в 
животе, вздутие, диарею, тошноту, рвоту и за-
поры. Внеинтестинальные симптомы характе-
ризуются слабостью, потерей массы тела, бо-
лями в суставах, головными болями [18, 24]. 
Эозинофильный эзофагит рассматривается как 
возможное клиническое проявление АБП. В 
этом случае, различные белки пищевых про-
дуктов, включая белки пшеницы, могут быть 
триггером, нарушающим состояние иммунной 
системы на уровне пищевода с последующей 
инфильтрацией СО и глубоких слоев эозино-
филами. В результате воспалительного ответа 
возникают повреждения, приводящие к отеку, 
спазму и развитию стриктур. Клинически сим-
птомы эозинофильного эзофагита сходы с сим-
птомами ГЭР, характеризуются дисфагией, 
страхом перед приемом пищи и чувством за-
стревания пищи при прохождении пищевого 
комка по пищеводу. 

кЛиниЧЕСкиЕ ПроЯвЛЕниЯ нЕПЕрЕноСиМо-
Сти ГЛютЕнА, нЕ СвЯЗАнноЙ С ЦЕЛиАкиЕЙ
Клинические проявления НГНЦ являются 

мультисистемными и характеризуются раз-
личной комбинацией кишечных и внекишеч-
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ных симптомов [19]. Как и при целиакии мо-
гут поражаться различные органы и системы, 
симптомы могут быть различной степени тя-
жести. Латентный период между потреблени-
ем глютена и появлением клинических сим-
птомов относительно короткий и составляет 
от нескольких часов до дней, в отличии от 
АБП с коротким латентным периодом (от не-
скольких минут до часов) и целиакии при ко-
торой латентный период может быть более 
длительным и варьировать от нескольких 
дней до недель. Для НГНЦ клинические сим-
птомы имеют сходство с СРК (вздутие живо-
та, абдоминальная боль, изменение конси-
стенции и частоты стула). От других глю-
тен-зависимых состояний НГНЦ отличает 
более частое выявление дополнительных вне-
кишечных симптомов, включающих голов-
ную боль, мигрень, заторможенность, хрони-
ческую слабость, боли в суставах и мышцах, 
чувство покалывания в конечностях, онеме-
ние в руках и ногах, экзему, анемию и пове-
денческие изменения [41]. Данные симптомы 
чаще выявляются у взрослых, клинические 
симптомы у детей изучены хуже. Во многом 
это связано с высокой частотой применения 
населением безглютенового питания, что за-
трудняет постановку диагноза и дифференци-
альную диагностику между глютен-ассоции-
рованными заболеваниями.

коГо нЕобХодиМо обСЛЕдовАтЬ  
нА ГЛютЕн-ЗАвиСиМЫЕ СоСтоЯниЯ?

Пациенты	 с	 наличием	 клинических	
симптомов

Поскольку проявления расстройств, свя-
занных с глютеном, очень разнообразны, для 
дальнейшего обследования пациентов требу-
ется сначала заподозрить их наличие (в англо-
язычной литературе существует особый тер-
мин — высокий индекс клинического подо-
зрения). Даже в случае наличия типичных 
симптомов очень сложно провести дифферен-
циальную диагностику внутри группы глю-
тен-ассоциированных состояний, основыва-
ясь только на клинических проявлениях в свя-
зи с частым перекрестом симптомов (табл. 1). 

Дети с симптомами, характерными для со-
стояний, связанных с глютеном, должны прой-
ти обследование на целиакию, АБП до полно-
го перехода на безглютеновую диету. В пер-
вую очередь, при наличии типичных 
гастроинтестинальных симптомов (хрониче-
ская диарея, абдоминальная боль, вздутие, по-
теря массы тела) необходимо исключить цели-
акию [5, 23]. Также необходимо обследовать 
детей с менее типичными симптомами (н-р 

запоры, задержка линейного роста, анемия, 
слабость, боли в суставах и повышение пече-
ночных ферментов) если не удалось выяснить 
причину их возникновения (табл. 2).

Обследование на АБП должно проводить-
ся при появлении жалоб сразу или в течение 
нескольких часов после употребления в пищу 
продуктов, содержащих пшеницу. Аллерготе-
стирование не всегда дает положительный ре-
зультат, особенно в случае подозрения на эо-
зинофильный эзофагит (рекомендуется эндо-
скопическое исследование). 

В настоящее время отсутствуют тесты для 
выявления НГНЦ. Данный диагноз можно по-
дозревать при исключении целиакии и АБП.

Пациенты	без	клинических	симптомов
Дети, относящиеся к группе повышенного 

риска по развитию целиакии (табл. 2), перво-
начально могут не иметь клинических сим-
птомов или они могут быть минимальными, 
несмотря на наличие характерных для целиа-
кии гистологических изменений. В настоящее 
время продолжаются споры, действительно 
ли необходимо обследовать детей, находя-
щихся в группе риска по целиакии, если у них 
отсутствуют симптомы. В действующих реко-
мендациях педиатрических обществ предло-
жено тестировать всех пациентов из группы 
повышенного риска, начиная с 3 лет или при 
наличии ассоциированных состояний [23, 25, 
33]. 

Потенциальной пользой ранней диагно-
стики целиакии у детей группы риска являет-
ся снижение риска возникновения коморбид-
ной патологии, возможное предотвращение 

Таблица 2 
Показания	для	обследования	пациентов	на	

целиакию

Симптомы Ассоциированные  
состояния

Абдоминальная боль
Увеличение размеров 
живота
Диарея
Запоры
Нарушение роста
Задержка развития
Снижение массы тела
Артралгии
Повышение печеночных 
трансаминаз
Железодефицитная анемия
Необъяснимая остеопения
Множественные дефекты 
эмали
Рецидивирующий 
афтозный стоматит
Герпетиформный дерматит

Родственники 1-й линии 
родства пациентов 
с целиакией
Диабет 1 типа
Аутоиммунный 
тиреоидит
Аутоиммунный гепатит
Трисомия по 21-й 
хромосоме (синдром 
Дауна)
Синдром  Вильямса
Синдром 
Шерешевского–Тёрнера
Дефицит ИГА
Хронический ювениль-
ный артрит
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развития других аутоиммунных заболеваний 
и улучшение качества жизни [40]. Кроме того, 
есть множество данных, что приверженность 
к диете у пациентов тем лучше, чем в более 
раннем детстве она была назначена [12, 27]. 
Ряд исследований подчеркивают, что подрост-
ки воспринимают диагноз целиакия и необхо-
димость придерживаться безглютеновой дие-
ты как событие, имеющие негативное влия-
ние на их качество жизни и социальные 
функции [Rosen A, 49], что приводит к сниже-
нию комплаенса у этой группы пациентов.

Лабораторное	 обследование	 пациентов	
с	 глютен-ассоциированными	 заболевания-
ми.

ЦЕЛиАкиЯ
В настоящее время для диагностики целиа-

кии имеется широкий спектр коммерческих 
серологических исследований: АТ к глиадину 
(иммуноглобулины А, G), АТ к эндомизию 
(EMA), АТ к тканевой трансглютаминазе тТГ) 
и АТ к деамидированным пептидам глиадина 
(ДПГ) (табл. 3).

Эффективность перечисленных тестов во 
многом зависит от количества потребляемого 
глютена и, в случае применения ограничи-
тельной диеты, возможен ложно-отрицатель-
ный результат. Несмотря на то, что отсутству-
ют точные данные о необходимой длительно-
сти употребления глютена в пищу, для 
исключения ложноотрицательных результа-
тов, эксперты согласились, что употребление 
10 и более грамм глютена в день (эквивалент-
но 2 ломтикам хлеба из цельной пшеницы) в 
течение 8 и более недель достаточно для уве-
ренной интерпретации результата теста на ан-
титела тТГ [24]. 

Современные руководства по целиакии ре-
комендуют применение теста на определение 
АТ к тканевой трансглютаминазе (тТГ-IgА) в 
качестве надежного, эффективного и наиболее 
рентабельного теста с одновременным опреде-
лением уровня общего ИГА для исключения 
пациентов с селективным дефицитом ИГА [23, 
25]. Определение АТ тТГ-IgA является высоко-
чувствительным и специфическим исследова-
нием, проводится с помощью иммунофермент-
ного анализа или методом радиоиммунного 
анализа (РИА) (табл. 3). Чувствительность ме-
тода определения АТ к эндомизию (EMA-IgА) 
меньше, чем у предыдущего теста, а специ-
фичность несколько выше. Определение EMA-
IgА является иммунофлюоресцентной методи-
кой и требует в качестве субстрата ткани пище-
вода зеленых мартышек или пуповины 
человека, что значительно повышает ее стои-
мость. Кроме того, есть данные о значитель-

ном разбросе результатов в зависимости от ла-
боратории и частом возникновении ложноот-
рицательных результатов при низких титрах 
АТ [24]. 

АТ к глиадину (AГA-IgG, А) — оба теста 
обладают низкой чувствительностью и специ-
фичностью в сравнении с тестами к тканевой 
трансглютаминазе и эндомизию. Также отме-
чается широкий разброс результатов между 
лабораториями. Поэтому в настоящее время 
АТ к глиадину не рекомендуются в качестве 
первой линии тестов для постановки диагноза 
[1, 16, 23]. 

Тест на определение ДПГ выявляет АТ 
к синтетически полученным пептидам и явля-
ется более чувствительным, чем тест на выяв-
ление АТ к глиадину (AГА). Выявление АТ 
к ДПГ-IgG имеет сопоставимую специфич-
ность, но более низкую чувствительность по 
сравнению с АТ к тТГ-IgA и ЕМА-IgA, тогда 
как АТ к ДПГ-IgА имеют меньшую чувстви-
тельность и специфичность (табл. 3). 

Таким образом, применение панели анти-
тел вместо простого определения АТ к тТ-
ГIgA, в качестве первой линии диагностики 
не рекомендуется.

доПоЛнитЕЛЬнЫЕ ЛАборАторнЫЕ  
обСЛЕдовАниЯ
Выявление дефицита ИГА. Селективный 

дефицит ИГА чаще выявляется у пациентов 
с целиакией, чем в популяции в целом. При 
выявлении дефицита ИГА для постановки ди-
агноза целиакия необходимо определять АТ 
класса ИГG к тканевой трансглютаминазе 
(тТГ-IgG), эндомизию (ЕМА-IgG), и деами-
дированным пептидам глиадина (ДПГ-IgG) 
[23]. Положительные результаты (на основе 
ИГ класса G) в перечисленных тестах у паци-
ентов с селективным дефицитом ИГА являют-
ся основанием для углубленного обследова-

Таблица 3
Чувствительность	и	специфичность	серологи-

ческих		
тестов	для	диагностики	целиакии

Тесты Чувствитель-
ность, %

Специфич-
ность, %

Антиглиадиновые АТ IgG 
(AГА-IgG)
Антиглиадиновые АТ IgА 
(AГA-IgА)
АТ tTG IgА (тТГ-IgА)
EMA АТ IgА (EMA-IgА)
DGP; DGP IgA (ДПГ-IgA)
DGP; DGP IgG (ДПГ-IgG)

83–100
 

52–100
 

90–100
93–100
80–91
88–95

47–94
 

72–100
 

95–100
98–100
91–95
86–98

тТГ — тканевая трансглютаминаза, EMA — эндоми-
зий, ДПГ — деамидированный пептид глиадина.
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ния с проведением эндоскопического иссле-
дования с биопсией. В то же время тесты на 
основе ИГ класса G являются менее чувстви-
тельными, чем на основе определения ИГА. 
Поэтому при подозрении на целиакию у па-
циентов с селективным дефицитом ИГА, даже 
в случае отрицательных серологических те-
стов, рекомендуется проведение биопсии тон-
кой кишки. 

Если у пациента нет селективного дефици-
та ИГА, положительный результат изолиро-
ванных тестов на основе ИГG при отрица-
тельном результате тестов на основе ИГА 
вряд ли связан с наличием диагноза целиакия 
и не требует углубленного обследования [25].

оСобЕнноСти ЛАборАторноЙ диАГноСтики 
у дЕтЕЙ рАннЕГо воЗрАСтА
В ряде исследований было показано, что 

определение АТ к тТГ-IgA и ЕМА-IgA может 
быть недостаточно чувствительным у детей 
младше 2 лет. Поэтому при подозрении на це-
лиакию и сомнительных результатах АТ 
к тТГ-IgA у детей младше 2 лет необходимо 
дополнительно определять ДПГ-IgG для бо-
лее достоверной диагностики [25].

диАГноСтикА АССоЦиировАннЫХ АутоиМ-
МуннЫХ СоСтоЯниЙ
У пациентов с аутоиммунными заболева-

ниями, ассоциированными с целиакией, таки-
ми как сахарный диабет 1 типа (СД) и аутоим-
мунный тиреоидит, может отмечаться неболь-
шое транзиторное повышение уровня АТ 
тТГ-IgA, которое не является специфичным 
и не свидетельствует о диагнозе целиакия. 
Как правило, АТ ЕМА- IgA, в этом случае бу-
дут отрицательными. На  основании мнения 
экспертов, в сомнительных случаях (повыше-
ние АТ тТГ IgА менее 3 норм), необходимо 
определять АТ ЕМА IgА. В случае отрица-
тельного результата и отсутствии клиниче-
ских симптомов тесты повторяются через 
6–12 мес. При положительном результате АТ 
ЕМА IgА проводится эндоскопическое иссле-
дование [24]. 

оСобЕнноСти диАГноСтики в СЛуЧАЕ 
СоПутСтвующиХ инФЕкЦиЙ
Транзиторное повышение тТГ может отме-

чаться на фоне острого инфекционного про-
цесса. При разрешении инфекционного про-
цесса уровень АТ возвращается к нормаль-
ным значениям [14]. Поэтому оценка 
положительных тестов на целиакию на высо-
те инфекционного процесса, протекающего 
с высокой температурой, должна проводиться 
с осторожностью. 

HLA тЕСтировАниЕ
HLA DQ гетеродимеры DQ2 и/или DQ8 

выявляются при целиакии, но также присут-
ствуют у 40% людей в популяции в целом. 
Есть исследования, свидетельствующие, что 
гомозиготы DQ2 подвержены большему ри-
ску развития целиакии. В целом HLA тести-
рование не рекомендуется использовать в ка-
честве первичных тестов для диагностики 
целиакии [1, 7, 33]. Тестирование на HLA-
DQ2/8 особенно важно у пациентов, для ко-
торых существует диагностическая дилемма, 
например, есть расхождение между сероло-
гическими и гистологическими данными 
или, когда безглютеновая диета была начата 
до проведения лабораторных исследований. 
В случае отсутствия HLA-DQ2/8 диагноз це-
лиакия маловероятен, необходим поиск дру-
гого заболевания. Было рекомендовано ис-
пользовать HLA типирование в качестве те-
ста первой линии при скрининге людей 
с повышенным риском развития целиакии 
при отсутствии клинических проявлений 
[25]. В случае отрицательных результатов по 
обоим аллелям, дальнейшее тестирование на 
целиакию нецелесообразно. При положи-
тельных результатах рекомендуется опреде-
ление АТ (тТГ/ЕМА) для определения круга 
пациентов, которым рекомендовано дальней-
шее проведение биопсии. Широкому приме-
нению данного исследования препятствует 
его высокая стоимость. 

тЕСтЫ экСПрЕСС-диАГноСтики ЦЕЛиАкии
Быстрые тесты для определения тТГ АТ 

могут применяться для экспресс-диагностики 
и имеют точность, аналогичную с таковой для 
традиционных лабораторных тестов опреде-
ления тТГ [24]. Однако эти тесты не позволя-
ют проводить количественный анализ уровня 
АТ и поэтому не должны использоваться для 
замены лабораторных исследований. Если ре-
зультаты экспресс-теста положительные, то 
необходимо повторить исследования в стан-
дартных лабораторных условиях. В случае от-
рицательного результата он может быть игно-
рирован, если лицо, выполняющее тест, не 
прошло специального обучения по его прове-
дению [24]. 

Тесты на определение фекальных АТ. Тесты 
на определение АТ в фекалиях отнесены к нена-
дежным, не рекомендуется их применение для 
скрининга пациентов на целиакию [25].

АЛЛЕрГиЯ к бЕЛку ПШЕниЦЫ
Выявление сенсибилизации к белкам пше-

ницы проводится при определении уровня 
циркулирующих ИГЕ-специфических АТ 
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к белкам пшеницы или при проведении кож-
ных тестов. Тест определения специфических 
ИГЕ в крови Immuno-CAP (или САР FIFA) 
применяется наиболее часто и заменил радио-
аллергосорбционный метод как более пред-
почтительный для количественного определе-
ния специфических IgE-антител. Системати-
ческий обзор точности определения уровня 
специфических IgE для идентификации АБП 
показал объединенную чувствительность 83% 
(95% ДИ 69–92) и специфичность 43% (95% 
ДИ 20–69) [37]. Точность кожных методов 
имеет чувствительность 73% (95% ДИ 56–85) 
и специфичность 73% (95%ДИ 48–89) [37]. 
Показано, что внутрикожные тесты обладают 
большей чувствительностью, чем нанесение 
аллергена на поверхность кожи, при которых 
часто встречаются ложноположительные ре-
зультаты. Еще одной проблемой является от-
сутствие специфичности сырого экстракта 
пшеницы, используемого в качестве антигена 
для нанесения на поверхность кожи. Выявле-
но, что у большинства детей с экземой опре-
деляются положительные кожные тесты на 
белок пшеницы при отсутствии аллергиче-
ской реакции при попадании пшеницы внутрь. 
Исследуется возможность применения и эф-
фективность более специфичных компонен-
тов пшеницы для проведения кожных проб, 
таких как ингибитор α-амилазы или высоко-
молекулярные глютенины [24].

нЕПЕрЕноСиМоСтЬ ГЛютЕнА  
нЕ СвЯЗАннАЯ С ЦЕЛиАкиЕЙ
В настоящее время отсутствуют скринин-

говые тесты для выявления пациентов 
с НГНЦ. Предполагается, что у данной груп-
пы пациентов чаще выявляются АГА АТ 
и встречается HLA DQ 2 и/или DQ8 гаплоти-
пы, чем у здоровых людей [41], однако ни 
один из этих тестов не может использоваться 
для скрининга. Для исключения НГНЦ необ-
ходимо сначала исключить целиакию и АБП 
на основании отрицательных серологических 
тестов, нормальной биопсии и негативных 
кожных тестов и ИГЕ-опосредованных тестов 
[21, 41].

В таблице 4 приведено сравнение тестов 
для скрининга глютен-зависимых заболева-
ний.

Таким образом, имеющиеся в настоящее 
время лабораторные тесты позволяют эффек-
тивно проводить скрининговые исследования 
при подозрении на целиакию, тогда как выяв-
ление других глютен-ассоциированных состо-
яний проводится методом исключения целиа-
кии с привлечением всего лабораторно-ин-
струментального комплекса обследований. 
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