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1 Определения 

Глютен может быть описан как эластичная белковая масса, остающаяся после 

промывания пшеничного теста для удаления крахмала [1]. Главные компоненты 

глютена, глиадины и глютенины, являются белковыми запасами пшеницы. Глютен и 

связанные с ним белки присутствуют в пшенице, ржи и ячмене, и широко применяются 

в пищевой промышленности для придания тесту желаемых качеств для выпекания, 

добавления вкусовых свойств и улучшения текстуры. Контакт с глютеном может 

привести к развитию целиакии у генетически предрасположенных лиц [2,3]. 

1.1 Целиакия 

Целиакия – это хроническое, мультиорганное аутоиммунное заболевание, при котором 

поражается тонкий кишечник у генетически предрасположенных детей и взрослых. 

Поражение возникает при употреблении в пищу продуктов, содержащих глютен [3]. 

Также это заболевание может упоминаться под названием  целиакийное спру, глютен-

чувствительная энтеропатия или нетропическое спру. 

1.2 Аллергия на пшеницу 

Аллергия на пшеницу – это обратимая иммунологическая реакция, опосредованная 

иммуноглобулином E (IgE) и не-IgE, на различные пшеничные продукты. В зависимости 

от пути поступления аллергена, она может быть классифицирована на четыре главные 

категории [4]: 

 Классическая пищевая аллергия – поражает кожные покровы и желудочно-

кишечный или дыхательный тракт 

 Анафилаксия при физической нагрузке 

 Профессиональная астма (астма пекаря) и ринит 

 Контактная крапивница 

1.3 Нецелиакийная чувствительность к глютену 

Пациенты, испытывающие облегчение как желудочно-кишечных, так других симптомов 

при переходе на безглютеновую диету (БГД), при исключении у них целиакии и IgE-

опосредованной аллергии на пшеницу (ПА), расцениваются как имеющие 

«нецелиакийную чувствительность к глютену» (НЦГЧ) [5]. Несмотря на частое 

субъективное улучшение симптоматики, которое испытывают пациенты при переходе 

на БГД, результаты клинических исследований (глютен против плацебо) в настоящий 

момент противоречивы [6–10], что не позволяет с определенностью судить об истинной 

частоте данного синдрома. 

На данный момент единственным способом выявления специфической пищевой 

чувствительности (когда не доступен специфический механический тест) является 

выполнение двойной слепой плацебо-контролируемой перекрестной пищевой 

провокации с использованием пшеничного белка, содержащего минимум других 

веществ (таких как фруктозаны), способных вызывать появление симптоматики. Тем не 

менее, при таких провокациях присутствуют эффекты ноцебо, нормальный феномен, 

который необходимо учитывать при интерпретации результатов [8,9]. Другие 

потенциальные или сопутствующие алиментарные факторы, способные вызывать 

симптоматику, включают в себя углеводы (ферментированные олиго-, ди- и 

моносахариды и полиолы (FODMAP)) и белки пшеницы (например, ингибиторы 

амилазы/трипсина (ИАТ)). В дополнение к этому, поскольку все еще нет конкретных 

доказательств того, что глютен ответственен за возникновение симптомов и неизвестен 

точный задействованный механизм, некоторые авторы считают, что более приемлемыми 
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терминами могли бы быть «нецелиакийная гиперчувствительность к пшенице» или 

«синдром непереносимости пшеницы» [11,12]. 

2 Каскады и ключевые моменты в диагнозе и ведении 

2.1 Каскады ВГО 

Всемирная Гастроэнтерологическая Организация (ВГО) ставит своей целью помощь 

работникам здравоохранения в лучшем ведении целиакии и других, связанных с 

глютеном расстройств (ГСР), предлагая четкий документ с рекомендациями, 

основанными на самых последних доказательствах и клинической практике, 

разработанными на основе глобального экспертного консенсуса. 

В своих диагностических и лечебных каскадах практические рекомендации ВГО 

предоставляют ресурсо- и контекст чувствительный подход. Стандартизированный и 

глобальных подход мог бы потребовать сравнимости эпидемиологии и клинических 

условий во всех частях мира с одинаково доступным полным спектром диагностических 

возможностей и вариантов лечения. В реальности это не так: ни эпидемиология, ни 

доступность ресурсов для диагностики и ведения целиакии и ГСР не одинаковы по всему 

миру, что не позволяет создать единый «золотой стандарт» подхода к этим 

заболеваниям. Данные Глобальные Практические Рекомендации ВГО, таким образом, 

включают в себя набор каскадов для предоставления ресурсо- и контекст 

чувствительных вариантов для диагностики и ведения ГСР. Как таковые, каскады ВГО 

в большей степени призваны служить как «глобальное» дополнение, а не служить 

заменой практическим рекомендациям «золотого стандарта», разработанным 

региональными группами и национальными обществами. В Приложении приведены 

имеющиеся в настоящий момент практические рекомендации золотого стандарта. 

Так как в настоящее время отсутствует достаточное количество данных по НЦГЧ и 

аллергии на пшеницу, авторы данных практических рекомендаций не считают 

возможным составлять каскады для этих патологических состояний. 

 
Каскады ВГО: иерархический набор диагностических, терапевтических вариантов 

и вариантов ведения, предназначенных бороться с рисками и заболеванием, 

составленные в зависимости от доступных ресурсов. 

Практические рекомендации и каскады ВГО предназначены для выделения 

соответствующих, контекст- и ресурсочувствительных вариантов для всех 

географических регионов, вне зависимости от того, считаются ли они 

«развивающимися», «полуразвитыми» или «развитыми». Каскады ВГО зависят от 

контекста, и контекст не обязательно описывается только доступностью ресурсов. 

2.2 Каскад для диагностики целиакии 

Настоятельно не рекомендуется устанавливать диагноз, основываясь только на 

«клинической оценке» и улучшении после перехода на безглютеновую диету. Это часто 

становится основой для неверной диагностики, и допускается только у меньшинства 

пациентов из общей популяции (больные с классической целиакией с симптомами 

мальабсорбции) и в районах с экстремально ограниченными ресурсами. Такой подход 

может внести путаницу, ведущую к ошибочному диагнозу у пациентов с НЦГЧ, 

неглютеновой энтеропатией, синдромом раздраженного кишечника, или со 

«случайным» уменьшением симптомов после перехода на БГД (например, после 

кишечной инфекции). Действительно, БГД может вызывать неспецифический эффект за 
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счет не-глютенозависимых диетических модификаций, более низких уровней FODMAP, 

или из-за «эффекта плацебо». 

В качестве методов обследования первой линии симптомных и бессимптомных 

пациентов эксперты предлагают исследования антител к тканевой трансглютаминазе 

(anti-tTG) класса IgA + общий IgA. Тем не менее, для подтверждения положительного 

первого исследования, или в случае пограничных значений титров tTG класса IgA, 

рекомендуется дополнительно провести другие тесты. Достоверные иммунные тесты 

включают определение антител к эндомизию (EMA) и либо положительный тест IgA-

трансглутаминазы 2 (TG2), либо положительный тест на антитела к дезамидированным 

пептидам глиадина (DGP). Комбинация IgG-DGP и IgA-TG2 является чрезвычайно 

полезной как дополнительный метод обследования для выявления пациентов с ЦБ и 

дефицитом IgA. Сообщается, что исследование IgG-DGP помогает выявить тех 

пациентов, которые продемонстрировали отрицательный результат при анализе на IgA-

TG2. По мнению некоторых авторов, проведение исследования IgA-tTG + IgG-DGP — 

двух тестов, направленных на различные антигены — более эффективно, чем 

проведение двух анализов одного и того же аутоантигена (IgA-tTG + IgA-EMA). 

Таблица 1 Каскад с ресурсочувствительными вариантами для диагностики целиакии 

Уровень ресурсов Каскад для диагностических вариантов 

Золотой стандарт Анамнез заболевания и физикальный осмотр 

Целиакия – специфические антитела: оценка и биопсия кишечника 

● Anti-tTG класса IgA или anti-EMA класса IgA и общий IgA для 

исключения его дефицита  

● В случае селективного дефицита IgА, должны использоваться 

основанные на IgG исследования: anti-DGP, anti-tTG или EMA (два 
последних высоко чувствительны, но обладают низкой 
специфичностью) 

● Проведение кишечной биопсии всегда необходимо, если уровни 

антител низкие или негативные, и в случае отсутствия 
признаков/симптомов мальабсорбции. Тем не менее, при 
гистологической диагностике часто встречаются «подводные камни», 
а находки характерны, но не специфичны 

● В некоторых ситуациях, биопсия может не проводиться после 

взвешивания всех за и против в дискуссии с экспертом по целиакии. 
ESPGHAN предлагает очень высокий титр tTG-IgA (> 10 раз 
превышающий верхнюю границу нормы), положительные EMA во 
втором образце крови, признаки мальабсорбции 

Средние ресурсы Анамнез заболевания и физикальный осмотр 

Оценка антител как единственный инструмент диагностики — когда 
проведение эндоскопии невозможно или при недоступности опытных 
патологом; необходимо принимать во внимание уровни титров  

● anti-tTG класса IgA и общий IgA – наиболее соответствующий 

стоимость-эффективный  подход у пациентов с подозрением на ЦБ  

● У IgA-дефицитных пациентов рекомендуется проведение тестов, 

основанных на IgG (anti-DGP, anti-tTG, EMA) 

● У пациентов с  положительным результатом серологического анализа 

на anti-tTG, в условиях невозможности проведения гистологического 
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Уровень ресурсов Каскад для диагностических вариантов 

исследования, вероятность целиакии возрастает при подтверждении 
результатов (anti-DGP, EMA) во втором образце крови 

● Необходимо помнить о возможности низкотитрового, 

ложноположительного результата anti-tTG у пациентов с 
заболеваниями щитовидной железы или печени 

Кишечная биопсия как единственный инструмент,* в условиях, когда 
доступно (возможно удаленно) патологическое исследование, но 
клиническая лаборатория не соответствует требуемым стандартам 

● «Подводные камни» при гистологическом исследовании встречаются 

часто и о них необходимо помнить при оценке биопсийного 
материала неопытным патологоанатомом. Находки характерны, но 
не специфичны 

● Стратегия должна основываться на демонстрации клинического 

улучшения после назначения безглютеновой диеты 

● При отсутствии клинического улучшения может быть необходимым 

проведение повторной биопсии  

● Для подтверждения результатов биопсии должна быть проведена 

провокация с глютеном, особенно если диагноз установлен у 
маленьких детей, для которых характерны и другие типы энтеропатий 

Низкие ресурсы Анамнез заболевания и физикальный осмотр 

Оценка антител как единственный инструмент диагностики 

● Начинать с исследования anti-tTG класса IgA 

● Если результаты негативные, но все еще сохраняется подозрение на 

целиакию дополнительно провести исследование общего IgA или 
DGP-IgG, если они доступны 

Замечания 
* Могут иметь большое значение региональные различия — например, относительно 
тропического спру. 

● Проведение исследований IgG и anti-DGP класса IgA сходно с проведением исследований 

anti-tTG класса IgA у симптоматичных больных. 

● Anti-tTG класса IgA более чувствителен, но менее специфичен чем EMA класса IgA. 

● Высокий титр антител очень вероятно является диагностически важным. 

Anti-tTG, антитела к тканевой трансглутаминазе-2; EMA класса IgA, антитела к эндомизию класса 
IgA; anti-DGP, антитела к дезамидированным пептидам глиадина. 
 

2.3 Каскад для ведения целиакии 

Таблица 2  Каскад с ресурсочувствительными вариантами для ведения целиакии 

Уровень ресурсов Каскад вариантов 

Золотой стандарт Клиническая оценка (включая лабораторные исследования) + 
консультация диетолога  

 Серологические тесты и биопсия слизистой оболочки кишечника 
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Уровень ресурсов Каскад вариантов 

 Инструкции по диете — пожизненная и строгая БГД — регулярное 
наблюдение диетолога 

 ● Стимулировать присоединение пациента к группам поддержки 
больных с целиакией, обладающим опытом в данном заболевании 

 ● Динамическое* наблюдение, включающее исследование антител: 
через 3–6 месяцев в первый год и далее один раз в год стабильных 
пациентов, отвечающих на безглютеновую диету 

 ● Роль повторных биопсий в период динамического наблюдения все 
еще противоречива, и они рекомендованы не повсеместно. 
Обязательными повторные биопсии являются для серонегативных 
пациентов. Также они рекомендованы пациентам с 
персистирующими симптомами на фоне строгой безглютеновой 
диеты 

Средние ресурсы Клиническая оценка (включая лабораторные исследования) + 
консультация диетолога (если имеется) 

 Серологические тесты — anti-tTG класса IgA и DGP класса IgA для 
наблюдения за повреждением слизистой оболочки и потреблением 
глютена 

 Инструкции по диете — пожизненная и строгая БГД — регулярное 
наблюдение диетолога 

 ● Стимулировать присоединение пациента к группам поддержки 
больных с целиакией, обладающим опытом в данном заболевании 

 ● Динамическое* наблюдение: по необходимости в первый год  

 ● Биопсии слизистой 12-перстной кишки после глютеновой 
провокации должны рассматриваться в случаях с негативной 
серологией для подтверждения диагноза целиакии 

 ● Также проведение биопсии возможно у пациентов с 
персистирующими симптомами 

Низкие ресурсы Клиническая оценка (включая лабораторные исследования) + 
консультация по диетолога (если имеется) 

 Инструкции по диете — пожизненная и строгая БГД — регулярное 
наблюдение диетолога 

 ● Стимулировать присоединение пациента к группам поддержки 
больных с целиакией, обладающим опытом в данном заболевании 

 ● Динамическое* наблюдение: по необходимости, на основании 
симптоматики 

Anti-tTG, антитела к тканевой трансглутаминазе; DGP, антитела к дезамидированным пептидам 
глиадина; IgA, иммуноглобулин A. 

* Динамическое: 

● Самым главным препятствием для применения рекомендаций является плохая 
осведомленность о целиакии среди пациентов и врачей. 

● Среди гастроэнтерологов бытует мнение, что целиакия не требует динамического 
наблюдения специалистом после установления диагноза и может расцениваться как 
незначительное расстройство по сравнению с синдромом раздраженного кишечника (СРК) и 
воспалительной болезнью кишечника (ВБК). 
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2.4 Ключевые моменты 

 Глютен и связанные с ним белки, присутствующие в пшенице, ржи, ячмене и овсе 

(если не удалось избежать примеси пшеницы), являются внешним триггером 

возникновения целиакии. Целиакия возникает почти исключительно у пациентов, 

экспрессирующих главный комплекс гистосовместимости (MHC) класс II 

человеческого лейкоцитарного антигена, DQ субрегион 2 (HLA-DQ2) и молекулы 

HLA-DQ8. 

 Частота заболевания растет на протяжении более 20 лет. 

 Распространенность целиакии в популяции варьирует от примерно одного на 100 до 

одного на 300 в разных частях мира. 

 Самая высокая частота сероконверсии целиакии наблюдается в возрасте от 12 до 

36 месяцев. 

Родственники первой и (в меньшей степени) второй линии имеют повышенный риск 

развития целиакии (приблизительно 70% прямых родственников являются HLA-DQ2–

позитивными и/или HLA-DQ8–позитивными, по сравнению с 30–35% в общей 

популяции). Клиническая картина целиакии широко варьирует, а начало заболевания 

или появление первых симптомов может произойти в любом возрасте. У многих 

пациентов с целиакией имеются несколько гастроэнтерологических симптомов или 

внекишечных манифестаций, в то время как у меньшей части больных наблюдается 

нарушение всасываемости (классическая целиакия). Пациенты с целиакией с 

выраженными симптомами, по всей вероятности, имеют повышенный риск развития 

осложнений, включая смертельный исход, по сравнению с общей популяцией. Тем не 

менее, такая повышенная частота значительных осложнений, как представляется, 

уменьшается после 3–5 лет строгой безглютеновой диеты. Риск в случаях 

бессимптомной целиакии, выявляемой только при серологическом скрининге, изучен 

плохо. 

Ключевые диагностические находки включают: 

 Характерные гистопатологические изменения в образцах биопсии слизистой 

оболочки кишечника, включая интраэпителиальные лимфоциты, криптовую 

гиперплазию и различные степени ворсинчатой атрофии. 

 Доказательство того, что энтеропатия тонкого кишечника связана с глютеном, 

может быть подтверждено наличием положительных специфичных для целиакии 

антител и/или клинического и/или гистологического улучшения на фоне 

безглютеновой диеты. 

Серологическое обследование может: 

 Подтвердить наличие целиакии у пациентов с характерной энтеропатией 

 Идентифицировать  пациентов, которым показано проведение биопсии 

 Исследовать пациентов с повышенным риском заболевания 

 Помочь в диагностике целиакии в некоторых подозрительных случаях 

Лечение: 

Пациенты с целиакией не должны употреблять в пищу продукты, содержащие пшеницу, 

рожь или ячмень. Обычно пациентам необходимо придерживаться строгой 

безглютеновой диеты в течение всей жизни. Можно употреблять овес, но он должен быть 

чистым, очищенным от примесей пшеницы; безглютеновый овес часто недоступен. 

Небольшая подгруппа пациентов с целиакией (менее 5%) может также быть 

нетолерантна к чистому овсу, следовательно, от включения его в диету следует 

воздержаться как минимум в течение первых 3 месяцев лечения. 
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3 Эпидемиология 

Целиакия распространена во всем мире, и ее частота значительно выросла за последние 

20 лет [13]. Отмечается заметное увеличение количества новых случаев заболевания, в 

частности за счет более совершенных диагностических инструментов и скринирования 

лиц с повышенным риском развития целиакии [14]. Целиакия все еще представляет 

собой статистический айсберг со значительно большим количеством 

недиагностированных, чем выявленных случаев заболевания [15–17]. 

 Распространенность в Западных странах составляет примерно 1% от общей 

популяции, но заметно растет в других частях мира. 

 О соотношении женщин и мужчин данные разнятся; различные проспективные 

исследования предоставляют цифры от 1 : 3 до 1.5 : 1. 

 В настоящий момент известно, что целиакия поражает все возрастные группы, 

включая пожилых людей; более 70% новых пациентов старше 20 лет [18]. 

 Риск развития целиакии значительно выше у прямых родственников (до 10%) и 

ниже у родственников второй линии, также как и у лиц с сахарным диабетом 1 типа 

и другими аутоиммунными заболеваниями, синдромом Дауна и множеством других 

ассоциированных болезней [16]. 

 Клинически тяжелые проявления заболевания могут появиться во время 

беременности или в послеродовом периоде примерно у 17% пациенток [19]. 

3.1 Глобальное проявление целиакии 

Ранние эпидемиологические исследования целиакии касались ее как заболевания лиц 

индоевропейского происхождения, проживавших в основном в Европе и Северной 

Америке [20]. Тем не менее, дальнейшие исследования в других мировых регионам 

показали там сходную распространенность целиакии [21–23]. Общемировая 

распространенность заболевания составляет 1%, но широко варьирует между странами 

[17]. 

 Распространенность целиакии в популяциях низкого риска в развивающихся 

странах составляет 0.14–5.7%, в то время как в популяциях с высоким риском 

достигает 1.2–55% [24]. 

 Некоторые из исследований выявили целиакию среди лиц индейского или 

афроамериканского происхождения [25]. 

 В недавних сообщениях показано, что целиакия является частой патологией в 

Северной Африке [26], на Ближнем Востоке [17], в Индии [27] и Пакистане [28]. 

 В тропической Африке, о целиакии сообщается, в частности, в Джибути и Судане 

[29–31]. Низкий уровень осведомленности, отсутствие диагностических 

инструментов и более низкий уровень контакта с глютеном за счет различных диет 

может объяснить более низкий уровень частоты целиакии в Африке к югу от 

Сахары. Локальных данных по серологическим изменениям не имеется. 

 Сообщения из Китая показывают, что как предрасположенные к развитию 

заболевания аллели HLA-DQ, так и сама целиакия нередки в провинциях Цзянсу и 

Чжэцзян, как минимум [32]. 

Подводя итог, можно сказать, что всемирное распространение глютенсодержащих 

пищевых продуктов, генетическая предрасположенность и факторы, вовлеченные в 

патогенез целиакии, вероятно ответственны за широкое и практически универсальное 

проявление этого заболевания. 

 Мультицентровое исследование в Европе подтвердило 1%-ную 

распространенность, с небольшими вариациями в разных странах. 
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 Мета-анализ исследований из Азии позволяет предположить, что целиакия там не 

является редким заболеванием, и ее серологическая распространенность и частота 

составляет 1.6% и 0.5%, соответственно [33]. 

 Недавнее эпидемиологическое исследование индейцев с севера Аргентины 

(поселение Тоба), проходящих мультидисциплинарный осмотр в рамках 

диспансерной программы здравоохранения выявило целиакию (2.2%) или 

персистирующую аутоиммунность (2%) у лиц с HLA-DQ8 предрасположенным 

гаплотипом [34]. 

 Самая высокая в мире частота распространения целиакии была выявлена в 

специфических популяциях в Западной Сахаре, 5.6% — почти в десять раз выше, 

чем в большинстве европейских стран. В популяции также обнаружены одни из 

самых высоких частот HLA-DQ2 и HLA-DQ8 и очень высокий уровень потребления 

глютена [35]. 

 Другие исследования продемонстрировали, что количество новых случаев 

целиакии, выявленной за определенный период в данной популяции (частота) 

возрастает (в Северной Америке и Европе) [13,36]. 

Таблица 3 Распространенность целиакии в различных частях мира 

 Страна Распространенность Замечания 

Африка Буркина Фасо 0 Потребление пшеницы ничтожно 
мало 

Ливия 0.8%  

Сахара 5.6% Высокий уровень 
предрасположенности генотипов, 
HLA-DQ2 и HLA-DQ8, очень высокое 
потребление глютена 

Африка к югу от 
Сахары 

н/д Короткие исследования в Джибути 
и Судане. Истинная частота 
неизвестна: отсутствие 
осведомленности и 
диагностических ресурсов, в 
основном безглютеновые пищевые 
злаковые культуры и значительно 
менее частые, чем в западных 
странах гены, связанные с HLA-
предрасположенностью  

Тунис 1 : 18–1 : 335  

Замбия 1 : 18–1 : 335  

Северная и 
Южная 
Америки 

Аргентина  1 : 67–1 : 681 Поселение Тоба 
Высокий уровень генотипа с 
восприимчивостью к HLA-DQ8  

Бразилия 1.66 : 1000  

Канада 0.9%  

Чили 1 : 67–1 : 681  

Колумбия 1 : 67–1 : 681  

Мексика 1 : 67–1 : 681  

США 1 : 100–200  

Европа Беларусь н/д  

Болгария 2.65% Пациенты с ИЗСД 

Хорватия 1 : 519  

Чехия 1 : 218  
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 Страна Распространенность Замечания 

Дания 6.9 : 100,000  

Эстония 0.34%  

Финляндия  2%  

Франция 1 : 250  

Германия 0.9%  

Греция 0.18% 
8.6% 

Взрослые 
Дети с ИЗСД 

Венгрия 1 : 166  

Ирландия 1 : 300  

Италия 1 : 106  

Латвия 0.35–0.49%  

Нидерланды 1 : 198  

Норвегия 1 : 262 Низкое потребление пшеницы, 
низкая частота HLA-DQ2 

Польша 1 : 404 У детей 

Португалия 1 : 134  

Румыния 3.9% Пациенты с ИЗСД 

Россия н/д  

Испания 1 : 118  

Швеция  1 : 190  

Швейцария 1 : 132  

Великобритания 1 : 100  

Украина н/д  

Ближний 
Восток 

Египет 0.5%  

Иран 1 : 100 Несколько исследований 
показывают в Иране и других 
ближневосточных странах 
распространенность сходную с 
показателями Западной Европы  

   

Кувейт 1 : 18 Хроническая диарея 

Турция 1 : 87 Взрослые в Анатолии: 1 : 100 

Саудовская 
Аравия  

12 : 100 Диабет 1 тип 

Сирия 1.5 : 100  

Йемен 1 : 18 Хроническая диарея 

Азия, Юго-
Восточная 
Азия, 
Автралазия 

Австралия 1 : 82–1 : 125  

Индия 0.3–1.04% Общая популяция; 
распространенность выше в 
северной Индии 

Япония 1 : 20.000 Низкое потребление пшеницы, 
низкая частота HLA-DQ2 
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 Страна Распространенность Замечания 

Индонезия, Корея, 
Малайзия, 
Сингапур, малые 
Тихоокеанские 
острова 

н/д  

Казахстан н/д  

ИЗСД, инсулинозависимый сахарный диабет; н/д = не доступно. 

 

Отношение случаев диагностированной целиакии к недиагностированным варьирует 

в разных странах (один к двум в Финляндии, один к 10 в США, Аргентине и Германии) 

[15,21,37,38]. Это позволяет предположить, что большинство случаев целиакии остаются 

недиагностированными без активного скринирования. 

Существует острая необходимость в увеличении осведомленности среди врачей 

широкого профиля и педиатров о богатом разнообразии клинических проявлений и роли 

серологических исследований в диагностике целиакии. Такая осведомленность показала 

себя главным фактором улучшения диагностики заболевания в Северной Ирландии и 

Финляндии [39,40]. 

Значительного различия  в пропорциях пациентов с симптоматикой и пациентов, 

выявленных в рамках скрининга (в основном с субклиническим фенотипом) в любой 

стране или географическом регионе, где выполнялись эпидемиологические 

исследования, не имеется. 

3.2 Генетика 

Специфическая роль генов HLA-DQA1 в HLA-DQB1 в презентации глютеновых белков 

как антигенов делает локус MHC HLA самым важным генетическим фактором в 

развитии целиакии. Заболевание связано с HLA-DQ2 и -DQ8; HLA-DQ2 присутствует 

приблизительно у 95% пациентов североевропейского происхождения, в то время как 

остальные являются носителями HLA-DQ8 [41]. Недавние анализ показали, что 

молекулы HLA класс I также связаны с целиакией [42,43]. 

Частота гаплотипов HLA-DQ высокого риска для развития целиакии варьирует среди 

популяций [42], что может быть связано с разной распространенностью целиакии — 

существуют выраженные различия между группами риска HLA, где риск в шесть раз 

выше в группах высокого риска (HLA гаплотип DR3-DQ2, особенно гомозиготы) по 

сравнению с группами низкого риска (DR4-DQ8) [44]. 

 Наличие аллелей риска HLA – это необходимый, но не значительный, фактор для 

развития целиакии (у < 1% пациентов отсутствуют DQ2 и DQ8) [45,46]. 

 Исследования позволяют предположить, что хотя и будучи ключом к патогенезу 

целиакии, только одни лишь гаплотипы HLA составляют приблизительно 35–40% 

генетического риска [42,47]. 

 Типирование HLA обладает большой предсказательной ценностью, и отсутствие 

HLA-DQ2/-DQ8 исключает наличие целиакии у предрасположенных к ней лиц 

[44,47]. 

 Дополнительные не-HLA геномные регионы, идентифицированные как связанные с 

целиакией, вероятно объясняют добавочные 32% генетической наследуемости 

(25.5% для MHC HLA и 6.5% для не-HLA региона, рассчитанные по шкале 

ответственности с 1% распространенностью) [42]. 

 Говоря в общих терминах, наличие глютена в диете является необходимым 

фактором; нет целиакии без глютена, даже при наличии генетической 

предрасположенности. 
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Исследования HLA рекомендованы в следующих ситуациях: 

 Негативный результат теста на HLA помогает исключить возможность целиакии. 

 Пациентам с неточным диагнозом целиакии — негативная серология, но 

гистологические изменения позволяют предположить целиакию. В данном случае 

исследование HLA поможет только при его отрицательном результате. Результат 

исследования на HLA вероятнее всего будет положительным в случае 

положительной серологии и отсутствии гистологических признаков. 

 При необходимости определения родственников, у которых развитие целиакии 

маловероятно и тех, кому требуется динамическое наблюдение из-за возможности 

появления признаков заболевания. 

 Лицам с другими аутоиммунными заболеваниями и некоторыми генетическими 

нарушениями, которые должны быть обследованы на наличие целиакии (например, 

аутоиммунный тиреоидит). 

3.3 Факторы окружающей среды 

 Для развития целиакии необходим глютен. 

 Рандомизированные контролируемые исследования не подтвердили ранее 

существовавшее предположение о том, что ранний контакт с глютеном (в возрасте 

< 5 месяцев) или поздний контакт (в возрасте 12 месяцев) может уменьшить риск 

целиакии [48–50]. Вопрос о том, имеет ли значение количество потребляемого 

глютена в раннем возрасте все еще не разрешен [51]. Длительность грудного 

вскармливания (исключительное, общее, или в момент контакта с глютеном) также 

не связана со снижением риска развития целиакии [48–50,52]. 

 Потеря толерантности к глютену может произойти в любом возрасте, как 

последствие действия других факторов кроме глютена. 

4 Клинический анамнез и главные симптомы 

Недавнее повышение количества пациентов, у которых была диагностирована целиакия, 

коррелирует с большей настороженностью врачей из-за широкого распространения и 

разнообразия клинических проявлений этого заболевания [3,35,38,53,54]. Это также 

связано с развитием и региональной доступностью точных скрининговых исследований, 

в той же степени, как и с истинным увеличением [35,36] частоты заболевания. 

В клинических условиях наблюдается широкое разнообразие симптомов. В данной 

работе мы следуем «описаниям Осло» [3]. 

4.1 Классическая целиакия 

У пациентов с классической целиакией наблюдаются признаки и симптомы 

мальабсорбции, включающие диарею, стеаторею, железодефицитную анемию и потерю 

веса или замедление роста [3]. 

Взрослые — признаки и симптомы 

 Хроническая диарея (ранее считавшаяся самым частым симптомом) 

 Потеря веса 

 Железодефицитная анемия 

 Растяжение живота за счет вздутия 

 Недомогание и слабость 

 Эдема (гипопротеинемия) 

 Остеопороз 
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Дети — признаки и симптомы 

 Задержка развития, потеря веса, замедление роста 

 Рвота 

 Хроническая диарея 

 Растяжение живота за счет вздутия 

 Железодефицитная анемия 

 Снижение мышечной массы 

 Эдема (гипопротеинемия). 

 Раздражительность и грустное настроение 

4.2 Неклассическая целиакия 

При неклассической целиакии пациенты могут предъявлять жалобы на неспецифические 

желудочно-кишечные симптомы без признаков мальабсорбции, или на внекишечные 

проявления (без симптомов со стороны ЖКТ) [3,55]. Распространенность 

неклассической целиакии в западных страна достаточно высока, и пациенты 

обращаются в основном с необъяснимой железодефицитной анемией. 

Взрослые и дети — признаки и симптомы 

Клиническая картина может быть моносимптоматичной или олигосимптоматичной, 

также симптомы могут иметь низкую интенсивность. 

 Растяжение живота 

 Абдоминальная боль 

 Целиакийный кризис (холероподобный синдром) [56] 

 Хроническая усталость, отсутствие энергии 

 Хронический запор у детей 

 Хроническая мигрень 

 Дерматологические проявления (такие как сыпь, псориаз, волдыри) 

 Периферическая нейропатия 

 Необъяснимая хроническая гипертрансаминаземия [57] 

 Дефицит фолиевой кислоты 

 Пониженная плотность костей 

 Необъяснимое бесплодие 

 Задержка пубертатного периода, позднее менархе/ранняя менопауза 

 Необъяснимые выкидыши, преждевременные роды или новорожденный меньшего 

для срока размера 

 Дефекты зубной эмали 

 Диспепсия, ранняя насыщаемость, анорексия 

 Депрессия и тревожность, смена настроения и раздражительность 

 Дефицит витамина B12  

4.3 Бессимптомная целиакия 

Многие пациенты, особенно те, диагноз которым был установлен при скрининге, не 

предъявляют жалоб, даже при детальном опросе, несмотря на наличие характерных 

изменений в кишечнике. БГД часто приводит к улучшению качества жизни, даже у 

пациентов, утверждавших, что не имеют симптомов в момент установления диагноза 

[58]. Это подтверждает необходимость диетических ограничений в течение длительного 

периода [59]. 

Такое разнообразие симптомов представляет собой вызов для медиков, недостаточно 

знакомых с целиакией. 

Исследования семей показали, что почти в 50% впервые диагностированных случаев 

целиакии отмечается бессимптомное клиническое течение заболевания [60]. 
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Следовательно, можно предположить, что у половины недиагностированной популяции 

заболевание протекает в клинически бессимптомной форме. Тем не менее, многие 

пациенты с «бессимптомным» заболеванием сообщают о «новой нормальности» после 

перехода на безглютеновую диету, и большинство из них в последующем продолжает ее 

придерживаться [61]. 

5 Диагноз целиакии 

5.1 Почему целиакию сложно диагностировать? 

 Широкий спектр клинических характеристик, которые могут варьировать в течение 

жизни пациента. 

 Симптомы могут наслаиваться на клинические проявления синдрома 

раздраженного кишечника. 

 У пациентов могут иметься в основном внекишечные проявления, или симптомов 

может не быть вообще. 

 Среди врачей (и пациентов) существует плохая осведомленность о целиакии. 

 В некоторых географических областях отсутствуют диагностические возможности, 

например, в тропической Африке. 

Существует также несколько «мифов», например: 

 Целиакия – редкое заболевание. 

 Целиакия бывает: 

— только у индоевропейцев 

— в основном в Европе и США. 

— только в детстве 

— только у пациентов с хронической диареей 

 Целиакия может быть излечена после (курса) лечения. 

 Целиакия – несерьезное заболевание и «проблема исчезает после установления 

диагноза и назначения безглютеновой диеты». 

У взрослых и детей диагноз целиакии зависит от наличия положительных 

специфичных аутоантител и сопутствующего результата исследования образцов 

биопсии кишечника [15]. 

У симптомных пациентов с признаками мальабсорбции (классическая целиакия), 

высоким титром (10 ×) аутоантител (анти-трансглутаминаза), или подтвержденным 

другими исследованиями (EMA или DGP) в повторном анализе крови диагноз целиакии, 

он может быть установлен без проведения биопсии слизистой кишечника [62]. 

 Для подтверждения диагноза у большинства пациентов нет необходимости в 

повторной (после лечения) биопсии, если первично у них были выявлены 

положительные результаты серологического исследования и отмечен 

удовлетворительный эффект при переходе на БГД. Однако среди экспертов или в 

практических рекомендациях нет широкого консенсуса по этому вопросу [63,64]. 

 Повторные биопсии должны проводиться пациентам при неубедительных 

результатах первичной биопсии и серологических тестов (например, при 

серонегативной энтеропатии) или при отсутствии ответа на назначение строгой 

безглютеновой диеты [65]. 

 Глютеновая провокация, при которой назначается прием чистого глютена или 

глютеносодержащей пищи, проводится пациентам, которые перешли на 

безглютеновую диету, но диагноз вызывает сомнения [66,67]. 
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Таблица 4 Алгоритм для диагностики целиакии 

Пациенты с 
симптоматикой 

Популяции высокого 
риска 

Случайные эндоскопические 
и 
гистологические находки 

↓ ↓ ↓ 

СЕРОЛОГИЯ СЕРОЛОГИЯ СЕРОЛОГИЯ 

Негативная серология Негативная серология Позитивная серология 

→ Другой диагноз? → Целиакия маловероятна → Целиакия 

Позитивная серология Позитивная серология Негативная серология 

→ БИОПСИЯ → БИОПСИЯ → Тест на HLA-DQ2 и -DQ8  

Позитивная биопсия 
→ Целиакия 

  

Негативная 
 биопсия 

Негативная 
 биопсия 

Позитивная 
биопсия 

Негативный 
тест на HLA  

Позитивный 
тест на HLA  

↓ → Целиакия 
маловероятна 

→ Целиакия → Другой 
диагноз? 

↓ 

— Переоценка 
— HLA-DQ2 и -DQ8 
— Другой диагноз? 

— Переоценка 
— Обдумать 

другие 
серологические 
тесты  

Источник: адаптировано из Kelly et al., Gastroenterology 2015 [64]. 

5.2 Какие пациенты должны быть обследованы? 

Недавно опубликованный обзор [68] позволяет предположить, что, хотя целиакия 

соответствует некоторым критериям ВОЗ для массового скрининга, достаточных 

доказательств в пользу его применения все еще нет, и в настоящее время адекватным 

подходом является стратегия  превентивного выявления случаев заболевания в группах 

с высоким риском. 

5.2.1 Пациенты с клиническими проявлениями, подозрительными на 
целиакию 

 Хроническая или преходящая диарея (например, СРК) 

 Железодефицитная анемия 

 Задержка развития 

 Потеря веса 

 Замедление роста 

 Задержка пубертатного периода 

 Первичная или вторичная аменорея 

 Персистирующая усталость 

 Высыпания по типу герпетиформного дерматита 

 Перелом при неадекватной травме/остеопения/остеопороз 

 Бесплодие 

 Атаксия 
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 Необъяснимое повышение трансаминаз 

5.2.2 Состояния, связанные с повышенным риском целиакии 

 Сахарный диабет тип 1 

 Аутоиммунный тиреоидит 

 Аутоиммунное заболевание печени 

 Синдром Дауна 

 Синдром Тернера 

 Синдром Вильямса 

 Селективный дефицит иммуноглобулина A (IgA)  

 Необъяснимое повышение уровня трансаминаз в сыворотке крови 

Замечание: Эти состояния могут не быть патогенетически связаны с целиакией, но 

высокая распространенность заболевания вынуждает к проведению серологического 

обследования таких пациентов. 

5.2.3 Прямые родственники пациентов с целиакией 

 Все прямые родственники должны проходить скрининг на целиакию. 

 Приблизительно у 7–10% прямых родственников может развиться целиакия, и риск 

значительно варьирует в зависимости от степени родства с пациентом. 

 Риск развития целиакии наиболее высок среди родных сестер и братьев (9%), далее 

- у детей (8%) и родителей (3%). В то время как сестры и дочери пациента имеют 

самый высокий риск развития целиакии (одна на семь и одна на восемь, 

соответственно), у сыновей риск составляет один на 13, у братьев - один на 16, одна 

на 32 у матерей и один на 33 у отцов. Риск развития заболевания у родственников 

пациента второй линии выше (2.3%), по сравнению с общей популяцией [69]. 

 Типирование HLA для всех прямых родственников; если они негативны на HLA-

DQ2/8, дальнейшее обследование не проводится. Риск для HLA-DQ2/-DQ8–

позитивных лиц варьирует в зависимости от наличествующих аллелей, с самым 

высоким у гомозигот к DQ2. Сероконверсия  к позитивным антителам оценивалась 

ниже 1% кумулятивно за год, с наиболее высоким уровнем частоты между 12 и 

36 месяцами [44]. 

5.3 Различия в диагностических критериях для целиакии 

Диагностические критерии для целиакии могут различаться в разных частях мира  из-за 

нескольких факторов. 

 Границы нормы титров для большинства серологических тестов основаны на 

данных индоевропейской популяции. Границы положительного титра, 

чувствительности и специфичности могут варьировать в зависимости от возраста, 

этнического происхождения и региона проживания. 

 В то время как целиакия является преобладающей причиной  патологии ворсинок 

слизистой оболочки кишечника среди индоевропейской популяции, во многих 

странах также значительный вклад в эту гистологическую патологию вносят 

тропическое спру, паразитарные инфекции и иммунопролиферативные заболевания 

тонкого кишечника. 



Глобальные практические рекомендации ВГО Целиакия (длинная версия) 19 

© World Gastroenterology Organisation, 2016 

5.4 Диагностические тесты 

5.4.1 Эндоскопия у пациентов с подозрением на целиакию 

Хотя эндоскопия не достаточно чувствительна и специфична [70] для выявления 

целиакии, следующие находки [71], полученные при ее проведении, могут вызвать 

подозрение на наличие заболевания: 

 Фестончатость дуоденальных складок 

 Трещины на складках и мозаичный вид слизистой оболочки 

 Уплощение складок 

 Уменьшение количества складок, размер и/или исчезновение складок с 

максимальной инсуффляцией 

 Отсутствие ворсинок при увеличении 

 Гранулярный вид луковицы двенадцатиперстной кишки 

При наличии вышеперечисленных эндоскопических признаков всегда должна быть 

проведена биопсия слизистой оболочки 12-перстной кишки. Эндоскопическая биопсия 

должна быть выполнена даже если при осмотре складки выглядят нормальными, но 

имеются клинические подозрения на наличие целиакии, поскольку нормальный вид 

складок отмечается у многих пациентов с данным заболеванием. Отсутствие 

эндоскопических находок имеет низкую прогностическую ценность в выявлении 

возможности развития целиакии в популяциях низкого риска [64,70]. 

5.4.2 Биопсия слизистой оболочки кишечника и гистология 

Сочетание патологических изменений ворсинок, наблюдаемых при биопсии кишечника, 

с положительным серологическим тестов является золотым стандартом 

диагностических критериев для целиакии. Модифицированная классификация Марша 

для ворсинчатых аномалий сейчас широко применяется в клинической практике для 

оценки тяжести атрофии ворсинок в слизистой оболочке [63,72,73]. 

Хотя гистологические изменения, наблюдаемые при целиакии, считаются 

характерными, они не патогномоничны, поскольку подобные признаки могут 

встречаться при некоторых других состояниях, включающих тропическое спру, 

паразитарную инфекцию, различные иммунодефицитные заболевания, энтеропатию при 

инфекции вирусом иммунодефицита человека (ВИЧ), а также  лекарственную и 

пищевую аллергическую (например, на коровье молоко) энтеропатии. 

При целиакии в основном поражается слизистая оболочка проксимальных отделов 

тонкого кишечника, с тяжестью поражения постепенно уменьшающейся в направлении 

дистальных отделов, хотя в некоторых случаях они также могут быть затронуты 

патологическим процессом [20]. 

Участки поражения в двенадцатиперстной кишке/верхних отделах тощей кишки могут 

быть фрагментарными, и, как следствие, не попасть в образец, если он не был забран в 

достаточном объеме. Из второй половины 12-перстной кишки и луковицы должны быть 

взяты 4 – 6 биопсийных образцов [3]. У пациентов с локально очень ограниченной 

целиакией патологические изменения могут отмечаться только в луковице 12-перстной 

кишки — что подчеркивает важность взятия биопсийных образцов из этой области [74]. 

Биопсии должны быть взяты в тот момент, когда пациент получает диету, содержащую 

глютен (по меньшей мере, 3 гр глютена в сутки в течение 2 недель) [75]. Негативный 

гистологический диагноз может оправдать необходимость повторной биопсии у 

некоторых пациентов с положительными антителами, такими как anti-tTG в высоком 

титре, anti-DGP и/или эндомизиальные антитела. 

Образцы биопсии, взятые из проксимального отдела двенадцатиперстной кишки выше 

Фатеровой ампулы, могут включать артефакты (например, растяжение ворсинок), 
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образованные подслизистыми железами Бруннера, которые могут ошибочно быть 

интерпретированы как уплощение слизистой оболочки. 

При световой микроскопии самыми характерными гистологическими изменениями 

[20] у пациентов с целиакией, получающих глютеносодержащую диету, являются: 

 Повышенная плотность интраэпителиальных лимфоцитов (> 25/100 эпителиальных 

клеток) 

 Криптовая гиперплазия, с повышенным отношением ворсинки/крипты 

 Притупленные или атрофичные ворсинки 

 Инфильтрация мононуклеарных клеток в собственную пластинку 

 Изменения эпителия, включая структурную патологию эпителиальных клеток 

Настоятельно рекомендуется включение в заключение патологоанатома описания 

изменений в структурированном формате, включая вышеупомянутые гистологические 

изменения, подсчет интраэпителиальных лимфоцитов, и интерпретацию в терминах 

модифицированной классификации Марша. Патологи также должны комментировать 

качество биопсийного образца. При плохом качестве, с маленькими 

неориентированными фрагментами, патолог должен воздержаться от установления 

диагноза. В таких случаях необходимо проведение множественных повторных биопсий 

перед переводом пациента на ограничение потребления глютена. 

Серия исследований с хорошим дизайном, проведенных Marsh [20], делает 

возможным интерпретацию широкого спектра повреждений слизистой оболочки, 

вызванных глютеном, с гистологическими модификациями, категоризированными от 

нормальной слизистой до субтотальной/тотальной ворсинчатой атрофии у пациентов с 

целиакией. Модифицированная классификация Марша широко применяется в 

клинической практике [73,76]. Для уменьшения разброса трактовок исследователями 

была предложена другая, более простая, классификация [77]. 

Таблица 5 Модифицированная классификация Марша для вызванных глютеном 
повреждений тонкого кишечника [73,76] 

Стадия 0 Преинфильтративная слизистая; до 30% пациентов с герпетиформным дерматитом (ГД) или 
глютеновой атаксией имеют внешне неизмененные образцы биопсии тонкого кишечника 

Стадия 1 Повышение количества интраэпителиальных лимфоцитов (ИЭЛ) до более чем 25 на 100 
энтероцитов с нормальным соотношением крипт/ворсинок 

Стадия 2 Криптовая гиперплазия. В дополнение к повышенному количеству ИЭЛ, наблюдается 
увеличение глубины крипт без снижения высоты ворсинок 

Стадия 3 Стирание ворсинок. Это – классическое повреждение при целиакии. Оно обнаруживается у 40% 
пациентов с ГД. Несмотря на выраженные изменения в слизистой оболочке, у многих 
пациентов симптомы отсутствуют, и, следовательно, они классифицируются как имеющие 
субклиническую или немую целиакию. Данное повреждение характерно, но не 
патогномонично, для целиакии и также может наблюдаться при тяжелом гиардиозе, пищевой 
аллергии новорожденных или постэнтеритном синдроме, болезни «трансплантат против 
хозяина», хронической ишемии тонкого кишечника, тропическом спру, дефиците 
иммуноглобулина и других иммунных дефицитах и отторжении трансплантата 

5.5 Исследования сывороточных антител 

Две главные группы серологических маркеров нелеченой целиакии показали себя как 

высокочувствительные и специфичные [78,79]: 

 Аутоантитела, таргетирующие аутоантиген 
— Антиэндомизиальные (EMA) антитела и антитела к антитканевой 

трансглутаминазе (anti-tTG)  

 Аутоантитела, таргетирующие чужеродный агент (глиадин) 
— Антитела к синтетическим дезамидированным пептидам глиадина (anti-DGPs) 
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Все эти антитела связаны с иммуноглобулином A (IgA) или иммуноглобулином G (IgG). 

Говоря конкретно, связанные с IgG тесты используются для выявления целиакии у 

пациентов с дефицитом IgA. 

 У пациентов с низким титром антител и нормальной слизистой оболочкой тонкого 

кишечника может отмечаться ложноположительный результат исследования. 

Серологический анализ должен быть проведен повторно через 6 месяцев после 

перехода пациента на строгую содержащую глютен диету. Если показатель станет 

негативным, то ситуацию можно расценивать как преходящую серопозитивность. 

По необходимости длительного динамического наблюдения таких пациентов 

существует очень мало данных. 

 Если серологические результаты остаются положительными, то пациенты могут 

иметь потенциал для развития целиакии и должны наблюдаться динамически, а 

результаты первичной биопсии должны быть пересмотрены. У большинства 

пациентов с потенциальной возможностью впоследствии развивается целиакия. 

 В дополнение к этому, у 30% пациентов с герпетиформным дерматитом и 

позитивной серологией отмечается нормальная гистологическая картина слизистой 

оболочки. Тем не менее, рекомендуется устанавливать диагноз ГД даже при 

наличии негативной гистологии на основании позитивных серологических 

результатов и кожных изменений. 

 Бессимптомные пациенты с пограничными показателями титров должны повторно 

сдавать анализ через 3–6 месяцев на нормальной диете (без исключения или 

уменьшения количества глютена). Больным с наличием симптомов и пограничными 

значениями серологических показателей биопсия должна проводиться в любом 

случае, возможно после увеличения количества глютена в диете. 

 Исследования антител против собственного глиадина (AGA-IgA или AGA-IgG) не 

являются ни чувствительными, ни специфичными для целиакии и не должны 

применяться [62]. 

 Исследования для измерения специфичных для целиакии антител в кале, моче и 

слюне имеют  более низкую эффективность по сравнению с анализами крови, и не 

должны использоваться в клинической практике. 

5.5.1 ЭМА класса IgA 

Эндомизиальные антитела (ЭМА) класса IgA связаны с эндомизием, соединительной 

тканью, располагающейся вокруг гладкой мускулатуры, и образующей характерную 

схему при окрашивании, которая может быть видна при непрямой 

иммунофлюоресценции [80]. Тесты должны быть оттитрованы, если это возможно; даже 

низкие титры сывороточных эндомизиальных антител класса IgA специфичны для 

целиакии. Исследование дорогое, зависимое от выполняющего, трудоемкое и 

требующего опытного эксперта для правильной интерпретации. Таргетный антиген был 

идентифицирован как тканевая трансглутаминаза-2. Исследование эндомизиальных 

антител класса IgA умеренно чувствительно (около 80%) и имеет самую высокую 

специфичность из всех методов выявления (близкая к 100% специфичность при 

выполнении исследования опытным экспертом) при нелеченой (активной) целиакии 

[62,78]. 

5.5.2 anti-tTG класса IgA 

Антитела к tTG высокочувствительны и специфичны для диагностики целиакии [81]. 

Иммуноферментный метод (ELISA) на выявление антител к tTG  класса IgA в настоящее 

время широко применяется в клинической практике. Он общедоступен и легок в 

проведении, в меньшей степени зависит от выполняющего его работника и дешевле 

иммуноферментного анализа, применяющегося для определения ЭМА класса IgA 

[78,79]. Интересно, что tTG таргетрует тот же самый аутоантиген (TG2), как и ЭМА. 
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Диагностическая точность метода определения anti-tTG IgA улучшилась при 

применении человеческого tTG, вместо используемого в ранних иммуноферментных 

наборах нечеловеческого tTG (с меньшей диагностической точностью). Хотя антитела к 

anti-tTG определяются во всем мире, все еще существует значительное различие в 

эффективности разных коммерческих наборах для исследования [79]. 

5.5.3 Антитела к DGP классов IgA и IgG  

Метод ELISA, основанный на определении синтетически разработанных 

деамидированных пептидов глиадина (DGP), был введен в практику несколько лет назад, 

и клинически испытания показали, что этот метод имеет очень высокий уровень 

диагностической точности в популяциях с высоким и низким риском. Это было 

подтверждено и недавно проведенными исследованиями [82]. 

Аnti-DGP класса IgG эффективнее в диагностике целиакии по сравнению с тестами, 

основанными на исследовании DGP класса IgA [82–84]. 

5.5.4 Выбор наиболее соответствующего серологического исследования при 
различных клинических сценариях 

Серологические тесты, специфичные к целиакии, важны для достижения следующих 

двух целей [78,85]: 

1. Подтвердить зависимость от глютена у пациентов с энтеропатией (диагноз) 

 IgA-EMA, anti-tTG IgA и anti-DGP IgG and IgA действуют сходным образом, 

предлагая наиболее ценные заменители для глютеновой зависимости. 

 Тесты на основе IgG (anti-DGP, EMA и tTG) представляются очень полезными в 

ситуации с пациентами с дефицитом IgA и отрицательными результатами 

соответствующих основанных на нем тестов. 

2. Отобрать пациентов для биопсии 12-перстной кишки 

Для уменьшения необходимости проведения дуоденальных биопсий и на основании 

различной точности диагностических серологических исследований применяется серия 

серологических алгоритмов, позволяющая провести отбор кандидатов на биопсию при 

разных клинических сценариях. 

Выбор серологического теста для скрининга в общей популяции: 

 Анализ Anti-tTG IgA, комбинированный с определением общего IgA и основанные 

на IgG тесты (у пациентов с дефицитом IgA) – наиболее широко используемый 

алгоритм первой линии для скрининга за счет высокой чувствительности и очень 

хорошей специфичности. 

 Позитивная прогностическая ценность в популяциях с низким риском зависит от 

уровня титров [86,87]. Пациенты без симптоматики и с низкими показателями 

титров (например, в три раза ниже верхней границы нормы) должны быть 

обследованы через 3–6 месяцев диеты с высоким содержанием глютена перед 

рассмотрением вопроса о проведении эндоскопии и биопсии. 

 Таким образом, серологический алгоритм, с серийным применением наиболее 

специфичных скрининговых методов (например, ЭМА), широко применяется для 

улучшения диагностической точности в общей популяции [86,88]. 

 Комбинация тестов может улучшить выявление новых случаев заболевания. Если 

тесты синхронно положительны, вероятность диагноза целиакии очень высока 

[85,89,90]. 

Тест на ЭМА требует толкования опытным экспертом. Следовательно, для 

определения anti-tTG IgA или IgG anti-DGP при отсутствии надежной экспертизы 

должны быть рекомендованы ELISA/радиоиммунные методы. 
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5.6 Генотипирование HLA-DQ2/-DQ8  

Генотипирование HLA-DQ2/-DQ8 может служить важным методом для диагностики 

серонегативного заболевания и для исключения целиакии до проведения формальной 

глютеновой провокации. 

5.7 Предполагаемая БГД 

В некоторых географических областях, таких как тропическая Африка, где 

диагностические возможности отсутствуют или недоступны из-за стоимости, 

предполагаемая БГД может служить непрямым диагностическим инструментом, если 

после ее назначения наступает выраженное клиническое улучшение [29]. Такую диету 

можно с легкостью назначить во многих районах Африка как недорогое средство 

лечения, не обладающее риском. Основной трудностью является убедить родителей в 

необходимости назначении диеты истощенному ребенку, особенно если эта диета 

пожизненная (хотя эта трудность специфична не только для тропиков). 

Несмотря на то, что эта стратегия применима в изолированных районах, где она может 

являться единственным способом подтверждения диагноза и лечения целиакии, мы 

настоятельно рекомендуем воздерживаться от нее в условиях, где доступно 

серологическое обследование. 

У всех людей, переходящих на безглютеновую диету (по любой причине – например, 

из-за пищевой аллергии, стиля жизни, СРК), перед ее началом в обязательном порядке 

должна исключаться целиакия на основании отрицательного результата исследования 

на специфичные антитела. 

5.8 Дифференциальный диагноз 

Существует широкий спектр клинических проявлений целиакии, которые могут 

копировать симптомокомплексы многих других заболеваний желудочно-кишечного 

тракта. В дополнение к этому, гистологические изменения, позволяющие предположить 

наличие целиакии, также присутствуют при многих других состояниях, таких как: 

 Тропическое спру 

 Комбинированные состояния иммунодефицита  

 Гиардиоз 

 Лекарственная энтеропатия (ольмесартан, микофенолат) 

 Энтеропатия при ВИЧ 

 Лучевое поражение 

 Недавно проведенная химиотерапия 

 Болезнь «трансплантат-против-хозяина» 

 Хроническая ишемия 

 Холера 

 Болезнь Крона 

 Инфекция Helicobacter pylori  

 Эозинофильный гастроэнтерит 

 Энтеропатия при пищевой аллергии (у маленьких детей)  

 Аутоиммунная энтеропатия 

 Тяжелое истощение 

5.9 Почему мы должны выявлять целиакию? 

У пациентов с симптомами целиакии назначение безглютеновой диеты может привести 

к выраженному улучшению состояния, качества жизни и нормализации биохимических 

показателей [91]. Пожизненное лечение также снижает риск развития злокачественных 
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и доброкачественных осложнений. Сохраняются вопросы о долговременных 

последствиях у пациентов с бессимптомным течением заболевания, а также о 

необходимости придерживаться пожизненной безглютеновой диеты всем больным. 

Результаты нескольких исследований позволяют предположить, что пациенты с 

заболеванием, выявленным при скрининге, большинство которых может расцениваться 

как бессимптомные, в длительные сроки могут улучшить свое качество жизни, 

придерживаясь безглютеновой диеты [92,93]. 

Пациенты с (длительно нелеченой) целиакией имеют повышенный риск развития 

доброкачественных и злокачественных осложнений, а также повышенной показатель 

смертности [64,94,95]. 

 Рак  — риск наиболее высок в первые годы после установления диагноза и 

снижается до (практически) нормальных показателей к пятому году [96], общий 

интервал риска 1.35 

 Злокачественные лимфомы 

 Аденокарцинома тонкого кишечника 

 Орофарингеальные опухоли 

 Необъяснимое бесплодие (12%) 

 Поражение костей и нарушения роста (остеопороз 30–40%) 

 Переломы костей — повышенный риск - 35% для пациентов с классической 

симптомной целиакией [97,98] 

 У взрослых пациентов с целиакией за счет повышения риска развития 

злокачественных новообразований повышен риск смертности (отношение рисков, 

1.31; 95% доверительный интервал, 1.13 to 1.51 в одном из исследований) [64] 

 Патологический исход беременности [99] 

6 Ведение целиакии 

В настоящее время единственным методом лечения целиакии является пожизненная 

строгая БГД [20,66,100,101]. Запрещается употребление пищи или лекарственных 

средств, содержащих пшеницу, рожь, ячмень или их производные, так как даже малое 

количество глютена способно причинить вред. 

 Удаление глютена (уменьшение ниже уровня 20 мг глютена в сутки) из диеты 

пациентов с целиакией приводит к возникновению симптоматической, 

серологической и гистологической ремиссии у большинства больных [84,93]. 

 Приблизительно 70% пациентов сообщают об уменьшении симптомов в течение 2 

недель после перехода на безглютеновую диету [93]. 

 При приверженности к безглютеновой диете рост и развитие у детей возвращаются 

к нормальным показателям. Такая диета предотвращает развитие многих 

осложнений заболевания [102,103]. 

 При строгой приверженности к диете титр специфичных для целиакии антител 

нормализуется. 

 Хотя ворсинчатые изменения в слизистой оболочке начинают улучшаться в течение 

месяцев после перехода на безглютеновую диету, полное гистологическое 

выздоровление может занять годы и достигается не у каждого пациента [104,105]. 

Существуют доказательства, что отсутствие разрешения гистологических 

изменений может зависеть от продолжающегося употребления в пищу глютена [64]. 

Безопасный лимит глютена может варьировать у разных пациентов и составляет 10–

100 мг в день, хотя данные недавнего исследования показывают, что верхний лимит не 

должен превышать 50 мг в день [106]. 
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 Чистый, без примесей овес не токсичен для более чем 95% пациентов с целиакией, 

и используется как составляющая безглютеновой диеты в некоторых странах 

(например, в Финляндии) для взрослых и детей на протяжении более 15 лет без 

повышенного риска развития энтеропатии. Существует очень маленькая подгруппа 

пациентов (< 5%), для которых овес небезопасен [107,108]. В некоторых странах 

неохотно используют овес, поскольку имеются трудности в гарантировании того, 

что коммерчески доступный овес не будет иметь примесей других злаковых 

культур. Следовательно, диета, не включающая в себя овес, может быть 

рекомендована, по крайней мере, в течение первых месяцев лечения. 

 Рис и кукуруза могут быть включены в безглютеновую диету. 

Хотя у большинства пациентов наблюдается быстрый клинический ответ на 

назначение безглютеновой диеты, скорость его варьирует. Пациентам с тяжелой формой 

заболевания может потребоваться госпитализация, возмещение жидкости и 

электролитов, внутривенное питание, введение железа, витаминов и, в редких случаях, 

стероидов [109]. 

Пациентов нужно побуждать к употреблению естественной пищи с высоким 

содержанием железа и фолатов, особенно если отмечен дефицит этих минералов. 

Необходима консультация диетолога, хорошо разбирающегося в безглютеновой диете, 

особенно в течение первого года после установления диагноза. К сожалению, не все 

диетологи знакомы с комплексностью безглютеновой диеты, и здесь большую часть 

информации могут предоставить местные или национальные группы поддержки 

больных с целиакией. 

Поддержка и образование пациента в момент установления диагноза очень важны и 

должны являться интегральной частью процесса ведения больного [110]. 

Подростки с целиакией должны быть подготовлены и образованы перед переходом к 

взрослому лечению и ведению [111]. 

6.1 Рекомендации после установления диагноза 

При динамическом наблюдении за целиакией важно иметь в виду принципиальные 

понятия в момент назначения безглютеновой диеты: 

 Серологические тесты не могут выявить минимальное потребление глютена 

(следы), поэтому необходим междисциплинарный подход к детальному 

рассмотрению клинической ситуации и назначению безглютеновой диеты. Такая 

оценка должна проводиться опытными терапевтами и нутриционистами [93,112]. 

 Эксперты неоднозначно расценивают необходимость проведение повторной 

биопсии 12-перстной кишки для оценки процесса излечения и приверженности к 

безглютеновой диете. Хотя данный подход часто используется в практике, не ясно 

есть ли в нем необходимость для пациентов, клинически ответивших на назначение 

безглютеновой диеты и имеющих снижающиеся или отрицательные уровни 

аутоантител. Время проведения повторной биопсии, экспертами ее 

рекомендующими, четко не обозначается. К тому же полное заживление слизистой 

оболочки кишечника часто происходит медленно, особенно у взрослых. В 

обязательном порядке проведение биопсии кишечника должно рассматриваться у 

пациентов с персистирующими, несмотря на строгую безглютеновую диету, 

симптомами. 

 Продолжающееся потребление глютена в больших или малых количествах 

(намеренное или случайное) – самая вероятная причина отсутствия ответа на 

лечение [108,113,114]. 

Далее следует краткий обзор рекомендаций для динамического наблюдения после 

установления диагноза и средств для проверки строгой приверженности к 

безглютеновой диете [9] в течение первого года: 
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Клиническая оценка: проверять наличия симптомов и проводить лабораторное 

обследование (т.е., клинический анализ крови с лейкоцитарной формулой, содержание 

железа, витамин B12, кальций, витамин D) и серологические тесты на целиакию (лучшие 

на настоящий момент: количественное определение anti-tTG класса IgA и anti-DGP 

класса IgA) [84,104,115]. 

 Дети и подростки должны наблюдаться ежегодно (антропометрия, пубертатное 

развитие, серологические тесты) педиатром или детским гастроэнтерологом до 

достижения полного физического роста. 

 Для определения состояния костной массы должна проводиться денситометрия 

[116]. 

 Вакцинация против пневмококков, Haemophilus influenzae, менингококков [117]. 

 Консультация нутрициониста (совпадает по времени с клиническим визитом): 

оценка состояния питания и приверженности к безглютеновой диете на основании 

расспроса, пищевого дневника и частоты приема пищи. 

 Пациенту необходимо помочь в присоединении к группе поддержи с опытом 

борьбы с целиакией — уровень приверженности к диете связан с членством в таких 

группах и регулярным наблюдением диетолога [118,119]. 

 Если необходимо и/или требуется должна быть предоставлена психологическая 

помощь [120]. 

6.2 БГД 

6.2.1 Не разрешено при безглютеновой диете 

Зерновые, крахмалы и мука, которые не разрешены при безглютеновой диете 

[101,121]: 

 Ячмень 

 Отруби 

 Булгур 

 Кускус 

 Крупка 

 Беотийская пшеница (Triticum monococcum)* 

 Полба (Triticum dicoccum)* 

 Фарро* 

 Глютен, мука из клейковины 

 Мука Грэма (грубого помола) 

 Kamut™ (камут; пшеница Хорасан)* 

 Солод, экстракт солода, ароматизатор солода, солодовый сироп 

 Овес, овсяные отруби, овсяный сироп — не маркированные как безглютеновые 

 Рожь 

 Семолина (твердая пшеница)* 

 Спельта (динкель, Triticum spelta) 

 Тритикале 

 Ростки пшеницы, пшеничный крахмал, пшеничные отруби 

 Любые продукты, имеющие в названии слова «пшеница», «ячмень» или «рожь» 

* Сорта пшеницы 

Чистый овес без примесей доступен в некоторых странах и разрешен в определенных 

количествах. Хотя многие исследования показывают, что умеренное количества овса в 

пище безопасно для пациентов с целиакией, существуют определенные сомнения о 

наличии примесей пшеницы и ячменя, которые попадают в овес при обработке. 
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6.2.2 Разрешено при безглютеновой диете 

Безглютеновые зерновые, мука и крахмалы, которые разрешены при 

безглютеновой диете: 

 Амарант 

 Маранта 

 Мука из бобовых 

 Гречка 

 Кукуруза 

 Нут 

 Семечки 

 Просо 

 Мука монтины (рисовидка индийская) 

 Ореховая мука и блюда из орехов 

 Овес (без примесей, обозначенный) 

 Картофельная мука, картофельный крахмал 

 Киноа 

 Рис, все сорта (коричневый, белый, сладкий, дикий, жасмин, басмати, клейкий рис, 

шлифованный рис, рисовые отруби) 

 Сорговая мука 

 Соевая мука 

 Тапиока 

 Мука из теффа 

Несмотря на то, что эти виды зерновых, муки и крахмалов разрешены при 

безглютеновой диете, опасение вызывает возможное примешивание к ним пшеницы и 

ячменя. Таким образом, мука и крахмал должны быть проверены на наличие глютена 

перед включением в диету пациентов с целиакией. В некоторых странах в интернете 

периодически публикуются обновляемые списки безглютеновых продуктов, которые 

были проанализированы на предмет содержания глютена [122,123]. 

6.2.3 Другие продукты для базовой безглютеновой диеты 

 Молочные продукты 

 Все виды свежего мяса и мясо, сохраненное без глютена 

 Морепродукты 

 Яйца 

 Бобовые: чечевица, нут (турецкий горох), горох, фасоль, орехи, семечки в упаковках 

 Фрукты (свежие, замороженные, консервированные) и натуральные фруктовые 

соки 

 Овощи (свежие, замороженные, консервированные) и натуральные овощные соки 

 Жидкие растительные масла 

6.2.4 Различные продукты, разрешенные при безглютеновой диете 

 Сладости: мед, кукурузный сироп, сахар (коричневый и белый) 

 Снеки: чистый попкорн, орехи, чистые разносолы, оливки, безглютеновые 

картофельные чипсы (картофельные сухарики) 

 Приправы: натуральные травы, чистый черный перец, уксусы (яблочный, 

виноградный или винный) 

Приготовление и подготовка пищи: пациенты должны быть проинструктированы не 

допускать примесей к безглютеновой пище — т.е., использовать отдельные кухонные 

приборы, кухонные поверхности и тостеры. 
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Большая часть индустриально изготовленных продуктов содержит запрещенные 

ингредиенты — важно изучать этикетки и проверять доступные списки разрешенных 

продуктов. Очень важно входить в поддерживающую группу. 

В безглютеновой диете низкое содержание клетчатки. Пациентам нужно 

рекомендовать увеличивать ее количество, добавляя в диету рис, кукурузу, картофель и  

большое количество овощей. Все диетические дефициты, такие как дефицит железа, 

фолиевой кислоты, кальция и (редко) витамина B12, должны быть скорректированы. 

6.3 Профилактика — скрининг 

В настоящее время нет четких мер по первичной профилактике целиакии, основанных 

на времени начала потребления глютена новорожденными или длительности грудного 

вскармливания. Рандомизированные контролируемые исследования не смогли показать 

необходимость добавления малых количеств глютена [48] или, наоборот, отсрочки от 

его употребления в возрасте до 12 месяцев [49]. Имеет ли значение количество глютена 

все еще остается спорным вопросом [51,124,125]. Раннее выявление и лечение являются 

наиболее проверенными методами вторичной профилактики целиакии [126]. 

В рамках дебатов об улучшении выявляемости расстройств, связанных с глютеном, 

некоторые участники предлагают перейти от обнаружения конкретных случаев в 

группах высокого риска к активной политике серологического тестирования на 

целиакию в общей популяции [68,127]. 

6.4 Новые варианты ведения 

По мере постепенного понимания этапов иммунопатогенеза целиакии, сейчас многие 

иммунопатогенетические цели стали доступны для альтернативных/дополнительных 

методов лечения, таких как внутрикишечное переваривание глютена, улучшение 

барьерных функций и прием иммуномодуляторов. Многие новые варианты ведения 

достигли стадии клинических испытаний, но ни один из них пока еще не доступен для 

клинического применения. 

6.5 Мониторинг 

6.5.1 Лабораторная оценка 

Серологические исследования могут быть полезны при целиакии, снижающиеся 

концентрации специфичных антител показывают только уменьшение количества 

глютена и обладают ограниченной способностью четко определять полный эффект 

лечения. При нормализации антител последующее повышение их уровня считается 

хорошим показанием переваривания глютена. Конечной мерой эффекта является 

исчезновение изменений в кишечнике, но этого может не произойти даже при строгом 

соблюдении безглютеновой диеты. 

Периодичность наблюдений: каждые 3–6 месяцев до коррекции измененных 

показателей в анализах или до клинической стабилизации; затем каждые 1–2 года. 

 Исследования показывают, что периодические исследования anti-tTG класса IgA 

или anti-DGP класса IgA являются наиболее предпочтительным методом 

мониторинга выполнения указаний врача. 

 Хотя эти тесты не выявляют мелких диетических нарушений — нормальные 

показатели титров нечувствительны к текущему потреблению глютена или к 

энтеропатии — продолжающееся снижение сывороточных концентраций 

свидетельствует о приверженности к диете. 

 Постоянно находящиеся на границах нормы, повышенные  или повышающиеся 

титры указывают на потребление значительных количеств глютена [64]. 
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6.5.2 Консультация нутрициониста 

Интервал: идеально каждые 3–6 месяца до клинической нормализации; затем каждые 1–

2 года. Это особенно важно для женщин в детородном возрасте и во время беременности. 

Консультация опытного диетолога необходима для: 

 Оценки текущего состояния питания пациента. 

 Для идентификации  макронутриентного и/или микронутриентного питания и 

определения дефицитов и/или излишков веществ.  

— Важно чтобы пациенты с целиакией получали хорошо сбалансированную диету, 

включающую витамины, кальций и клетчатку, на основании консультации 

специалиста. 

 Для анализа пищевых привычек и потенциальных факторов, влияющих на 

соблюдение диеты. 

 Для предоставления информации и назначения безглютеновой диеты. 

 Для проведения диетического образования пациента. 

 Для наблюдения и оценки соблюдения диеты, а также для повторной беседы о 

питании. 

Пациентам, неспособным придерживаться диеты, может потребоваться поддержка 

психолога. 

6.5.3 Персистирование симптомов 

Персистирование симптомов часто связано с продолжающимся потреблением глютена. 

Распространенной сложностью с безглютеновой диетой являются примеси и 

неожиданное наличие глютена в обработанных продуктах и/или лекарственных 

средствах. Глютен широко используется в обработанных пищевых продуктах и, 

следовательно, может являться скрытым ингредиентом, поэтому разумной тактикой для 

пациентов будет тщательная проверка состава перед покупкой любого продукта. Если 

ответ на безглютеновую диету субоптимален, необходимо рассматривать возможность 

сознательного или случайного потребления глютена. В таких случаях сохранение 

позитивных результатов серологических исследований может выявить значительные и 

продолжающиеся нарушения диеты. 

Список причин персистирования симптомов у пациентов с целиакией: 

 Наслаивающийся синдром раздраженного кишечника или случайное потребление 

глютена (наиболее частые причины) 

 Неверный диагноз 

 Первичная непереносимость лактозы 

 Пищевая аллергия (кроме пшеницы) 

 Недостаточность поджелудочной железы 

 Микроскопический колит 

 Нарушения бактериального роста 

 Воспалительная болезнь кишечника 

 Язвенный еюенит* 

 Т-клеточная лимфома с энтеропатией* 

 Рефрактерная целиакия* 

* Это может расцениваться как осложнение длительно протекающей целиакии. 

6.6 Переход лечения от детского к взрослому возрасту 

Подростки/молодые взрослые с целиакией имеют риск «медицинского» выпадения 

перед и во время перехода во взрослую сеть здравоохранения [128,129]. В целом, 

взрослые пациенты с целиакией привыкают сами заботиться о своей диете и быстро 

обучаются тому, что они могут есть. Подросткам, тем не менее, часто помогают 
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родители и медицинские работники, и они не всегда могут самостоятельно справляться 

со своим заболеванием. Не существует четких рекомендаций по заполнению пробела 

между педиатрической и взрослой медицинской помощью при целиакии; в настоящее 

время рекомендуется организация помощи в переходный период. В этот период 

необходимо сконцентрироваться на образовании (диета и состояние здоровья), 

наблюдать за течением заболевания и справляться с возможными психологическими 

трудностями [111]. 

6.7 Рефрактерная целиакия 

Рефрактерная целиакия описывается как персистенция (или рецидив) клинических 

симптомов и гистопатологических изменений в ассоциации с клиническими 

симптомами несмотря на строгую безглютеновую диету в течение 12 месяцев [108]. Она 

может выявляться при обращении (первичная) или после начала безглютеновой диеты 

(вторичная) [130]. Особенно о рефрактерной целиакии нужно помнить у пациентов, 

которым диагноз заболевания был установлен в возрасте старше 50 лет. 

Существует два подтипа рефрактерной целиакии:  

 Тип I, с фенотипически нормальными интраэпителиальными лимфоцитами 

 Тип II , с клональным распространением интраэпителиальных лимфоцитов и  

аберрантным фенотипом с отсутствием поверхностных рецепторов CD3, CD8 и T-

клеточных рецепторов 

Заболевание тип II рассматривается как низкодифференцированная форма 

интраэпителиальной лимфомы, проявляющаяся тяжелой мальабсорбцией, которая не 

отвечает на безглютеновую диету. Это – самая тяжелая форма, которая связана с 

высоким уровнем смертности [131]. 

7 Приложение 

7.1 Сокращения 

Таблица 6 Сокращения, используемые в практических рекомендациях ВГО 

AGA антиглиадиновые антитела 

ИАТ ингибитор амилазы/трипсина 

DGP дезамидированный пептид глиадина 

ГД герпетиформный дерматит 

ELISA Иммуноферментный метод 

ЭМА антиэндомизиальные антитела 

ESPGHAN Европейское Общество Педиатрической 
Гастроэнтерологии, Гепатологии и Питания 

FODMAP ферментируемые олигосахариды, дисахариды и 
моносахариды и полиол 

БГД БГД 

ВИЧ Вирус иммунодефицита человека 

ЧЛА человеческий лейкоцитарный антиген 

ВБК воспалительная болезнь кишечника 
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СРК синдром раздраженного кишечника 

ИЗСД инсулинозависимый сахарный диабет 

ИЭЛ интраэпителиальный лимфоцит 

IgA иммуноглобулин A 

IgE иммуноглобулин E 

IgG иммуноглобулин G 

НЦЧГ нецелиакийная чувствительность к глютену 

TG2 трансглутаминаза 2 

tTG тканевая трансглутаминаза 

ПА аллергия на пшеницу 

ВГО Всемирная Гастроэнтерологическая Организация 

ВОЗ Всемирная Организация Здравоохранения 

 

7.2 Практические рекомендации золотого стандарта 

 2016: 
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 2014: 

Diagnosis and management of adult coeliac disease: guidelines from the British 

Society of Gastroenterology. Ludvigsson et al. Gut 2014;63:1210–28 [63]. 

 2013: 

ACG clinical guidelines: diagnosis and management of celiac disease. Rubio-Tapia et 
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 2012: 
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 2005: 

Guideline for the diagnosis and treatment of celiac disease in children: 
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