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Целиакия — это иммуноопосредованное системное расстройство, вызываемое глютеном у лиц с генетической пред-
расположенностью. Целиакию характеризует наличие широкого спектра клинических проявлений — как гастроэнте-
рологических, так и внекишечных, что усложняет диагностику. В связи с этим целиакия часто остается недиагности-
рованной. В 2020 г. ESPGHAN опубликовал обновленные клинические рекомендации с уточненными алгоритмами 
диагностики целиакии. На первом этапе тестирования детей предлагается определять антитела к тканевой трансглу-
таминазе (TGA-IgA) и общий IgA в условиях обычного содержания глютенсодержащих продуктов в рационе. В случае 
повышения концентрации TGA-IgA � 10 норм верхнего предела референсного значения и наличия антител к эндоми-
зию (EMA-IgA) во второй сыворотке диагноз целиакии может быть установлен без проведения биопсии тонкой кишки. 
В таких случаях ESPGHAN не рекомендует проводить дополнительное генетическое тестирование для подтверждения 
целиакии, поскольку оно не повышает достоверность диагноза. Тесты на антитела класса G или A к нативному глиа-
дину не являются специфичными и не рекомендуются к использованию для диагностики целиакии.
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Celiac disease is an immune-mediated systemic disorder caused by gluten in people with genetic predisposition. Celiac disease is 
characterized by wide range of clinical manifestations (both gastroenterological and extraintestinal), that can complicate the diagnosis. 
Thus, celiac disease often remains undiagnosed. ESPGHAN has published updated clinical guidelines with adjusted coeliac disease 
diagnosis algorithms in 2020. It is proposed to determine antibodies to tissue transglutaminase (TGA-IgA) and total IgA within 
normal content of gluten-containing products in the diet on the first stage of children screening. The diagnosis of celiac disease can 
be established without small intestine biopsy in case of increased levels of TGA-IgA � 10 of upper limit of normal and presence of 
antibodies to endomysium (EMA-IgA) in secondary serum. In such cases, ESPGHAN does not recommend any additional genetic testing 
to confirm celiac disease as it does not increase the reliability of the diagnosis. Antigen tests on class G or A antibodies against native 
gliadin are not specific and are not recommended for use in the diagnosis of celiac disease.
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АКТУАЛЬНОСТЬ 
Целиакия — это иммуноопосредованное систем-

ное расстройство, вызываемое глютеном и другими 
родственными белками злаковых (проламинами) у лиц 
с генетической предрасположенностью к заболева-
нию. Целиакию характеризует широкий спектр кли-
нических проявлений, обнаружение специфических 
антител, гаплотипы HLA-DQ2 и HLA-DQ8, а также энте-
ропатия [1]. При целиакии пептиды глютена активи-
зируют Т-лимфоциты, приводящие к выработке ряда 
цитокинов, которые, в свою очередь, способствуют 
самоподдерживающемуся воспалению [2]. Этот про-
цесс приводит к повреждению слизистой оболочки 
тонкой кишки, а также к поражению других органов. 

Как результат, клиническая картина целиакии отли-
чается многообразием, возникновением как гастро-
энтерологических, так и внекишечных симптомов [3]. 
Клинический полиморфизм и случаи бессимптомного 
течения болезни усложняют диагностику, поэтому цели-
акия часто остается недиагностированной. Вследствие 
этого длительно нелеченная целиакия ассоциирована 
с повышенным риском развития аденокарциномы тон-
кой кишки [4], нарушения роста вследствие мальаб-
сорбции [5] и остеопороза [6], а впоследствии — пато-
логических  переломов [6].

Диагностика целиакии основывается на анали-
зе клинической картины, анамнестических данных, 
результатов серологических и молекулярно-генетичес-
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ких тестов и морфологического исследования биоптата 
слизистой оболочки двенадцатиперстной кишки. Вмес-
те с тем в настоящее время не существует «золотого 
стандарта» диагностики целиакии. В 2012 г. эксперты 
Европейского общества детских гастроэнтерологов, гепа-
тологов и нутрициологов (European Society of Paediatric 
Gastroenterology, Hepatology and Nutrition; ESPGHAN) 
в клинических рекомендациях впервые предложили 
в отдельных случаях ставить диагноз целиакии на осно-
ве высоких значений серологических маркеров без 
морфологического подтверждения — исследования био-
птатов слизистой оболочки двенадцатиперстной кишки 
(так называемая «диагностика без биопсии») [1]. Диагноз 
в таких случаях мог быть установлен при выполнении 
всех перечисленных условий:
• наличие клинических проявлений целиакии (особен-

но синдрома мальабсорбции);
• повышение уровня IgA к тканевой трансглутаминазе 

2-го типа (TGA-IgA) более чем в 10 раз по сравнению 
с верхней границей референсных значений;

• обнаружение IgA к эндомизию (EMA-IgA) в отдельной 
пробе крови;

• обнаружение HLA-DQ2 или DQ8.
Данная рекомендация была основана на результатах 

ретроспективных исследований, в которых атрофиче-
ская энтеропатиия при морфологическом исследовании 
(типы 2 и 3 по классификации Marsh) была ассоции-
рована с высоким уровнем серологических маркеров 
целиакии [1, 7]. Позже были опубликованы рекоменда-
ции по диагностике целиакии у взрослых, где подход без 
биопсии не был представлен [8]. Тем не менее в ходе 
недавно завершившегося проспективного исследования 
группа ученых ProCeDE получила данные, поддержива-
ющие возможность постановки диагноза целиакии без 
морфологического исследования [9, 10].

Эксперты ESPGHAN в своих рекомендациях подчер-
кивали важность понимания родителями сути диагноза 
и готовность поддерживать соблюдение ребенком без-
глютеновой диеты. Отмечалось также, что постановка 
диагноза целиакии и последующее наблюдение должны 
осуществляться опытным гастроэнтерологом [10].

ПОКАЗАНИЯ К СКРИНИНГУ НА ЦЕЛИАКИЮ 
В клинической картине целиакии нет характерного 

симптома, который бы встречался у всех пациентов без 
исключения. Как правило, целиакия проявляет себя в дет-
ском возрасте с началом употребления глютена в пищу, 
однако отсроченное введение глютенсодержащих про-
дуктов не изменяет абсолютный риск развития заболе-
вания [11]. Наиболее типичным проявлением целиакии 
у детей является синдром мальабсорбции с развитием 
хронической диареи и состояний, связанных с нарушени-
ем всасывания, — задержки роста и отставания в физи-
ческом развитии. У 2–8% детей целиакия может быть 
основной причиной низких показателей роста даже при 
отсутствии гастроинтестинальных симптомов [12]. Менее 
специфичны для целиакии симптомы, соответствующие 
синдрому раздраженного кишечника (СРК) с диареей — 
жидкий стул (тип 6–7 по Бристольской шкале) > 25% 
дефекаций и твердый стул (тип 1–2 по Бристольской 
шкале) < 25% дефекаций, железодефицитная анемия 
(ЖДА), хронические запоры и специфические дефекты 
эмали. Показано, в частности, что лишь около 5% пациен-
тов с СРК-подобными симптомами имеют целиакию [13]. 
ЖДА является типичным осложнением мальабсорбции 

при целиакии, и в когорте ProCeDE была диагностиро-
вана у 17% детей [9]. Тем не менее латентный дефицит 
железа может появляться даже до морфологического 
изменения ворсин [14]. Дефекты зубной эмали обнару-
живаются у 48% пациентов с целиакией [15].

По мнению экспертов ESPGHAN, наличие у пациен-
та неспецифичных гастроинтестинальных жалоб должно 
являться пусковым фактором для диагностического поис-
ка целиакии [1, 10]. Кишечные проявления целиакии 
характеризуются постоянной или интермиттирующей диа-
реей, хроническими запорами, резистентными к лече-
нию, хронической абдоминальной болью, метеориз-
мом, рецидивирующей тошнотой и рвотой. Клинические 
симптомы целиакии имеют тенденцию к постепенному 
 появлению [3].

Диагностику целиакии рекомендуется проводить 
и пациентам с такими внекишечными проявлениями, как 
потеря массы тела, отсутствие прибавок в весе, задерж-
ка роста и полового развития, аменорея, нейропатии, 
артриты, повышение печеночных трансаминаз, снижен-
ная минерализация костей, рецидивирующий афтозный 
стоматит, нарушение развития эмали, герпетиформный 
дерматит [10].

Описан также ряд ассоциированных с целиакией 
состояний, при наличии которых пациенты должны быть 
отнесены к группе риска по данной патологии с целью 
скрининга. Чаще всего целиакия взаимосвязана с ауто-
иммунными заболеваниями (сахарный диабет 1-го типа, 
аутоиммунный тиреоидит, аутоиммунный гепатит, аутоим-
мунный холангит), хромосомными аномалиями (синдро-
мы Дауна, Шерешевского–Тернера, синдром Вильямса) 
и селективным дефицитом IgA [16]. Кроме того, скрининг 
на целиакию рекомендовано проводить близким род-
ственникам пациентов (1-я линия родства) с подтверж-
денной целиакией [10].

Таким образом, согласно современным международ-
ным [1, 10] и российским рекомендациям [3], скри-
нинг на целиакию необходимо проводить трем группам: 
с гастроинтестинальными симптомами, внекишечными 
проявлениями и лицам, относящимся к группе риска.

СЕРОЛОГИЧЕСКАЯ ДИАГНОСТИКА ЦЕЛИАКИИ 
Первым этапом лабораторной диагностики целиакии 

является исследование сыворотки крови на специфиче-
ские маркеры заболевания: антитела к тканевой транс-
глутаминазе (TGА), эндомизию (EMA) и деамидированным 
пептидам глиадина (DGP). В метаанализе ESPGHAN было 
показано, что тест на TGA-IgA характеризуется большей 
специфичностью, а тест на EMA-IgA — большей чув-
ствительностью (специфичность тестов 0,957 и 0,827, 
чувствительность — 0,936 и 0,987 соответственно) [10]. 
В связи с этим ESPGHAN рекомендует в первую оче-
редь проводить исследование на TGA-IgA, чтобы исклю-
чить тех людей, у кого точно нет данного заболевания. 
Относительно низкая чувствительность теста на TGA-IgA 
связана с тем, что повышенные значения этого маркера 
могут быть выявлены при ряде состояний, не сопряжен-
ных с целиакией: инфекционно-воспалительных про-
цессах (например, вызванных вирусом Эпштейна–Барр), 
опухолях, повреждениях миокарда, патологиях печени, 
псориазе и других аутоиммунных заболеваниях [17, 18]. 
В этих случаях авторы статей сообщили об исчезновении 
у пациентов TGA-IgA на фоне продолжающегося упо -
требления глютенсодержащих продуктов через 12 мес, 
а в одном клиническом кейсе — через 42 мес [17, 18].
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Диагностическая ценность тестов на указанные выше 
антитела зависит от возраста пациента, генетической 
предрасположенности к целиакии, наличия дефицита IgA, 
стадии заболевания и количества употребляемого в пищу 
глютена [1]. Эти факторы влияют на окончательную интер-
претацию тестов и могут быть причиной ложноотрица-
тельных результатов. Именно поэтому к первому этапу 
диагностики ESPGHAN рекомендует добавить определе-
ние общего IgA, а все тесты на специфические маркеры 
заболевания проводить в период обычного употребления 
глютенсодержащих продуктов [10]. При сборе анамнеза 
до сдачи анализа крови на антитела необходимо уточнить 
рацион пациента (присутствие в нем глютена или соблю-
дение безглютеновой диеты). Детям раннего возраста 
имеет смысл проводить серологическое исследование 
только после введения прикорма, включающего глютен-
содержащие продукты, поскольку глютен является внеш-
ним триггером возникновения целиакии.

Интерпретация результатов теста 

Согласно предложенному ESPGHAN в 2020 г. совре-
менному алгоритму (рис. 1, 2), при нормальной (соот-
ветствующей возрасту) концентрации общего IgA 
и отрицательном тесте на TGA-IgA диагноз целиакии 
исключается [10]. При нормальной концентрации обще-
го IgA и высоком уровне TGA-IgA рекомендуется про-
вести определение EMA-IgA. При положительном тесте 
на EMA-IgA (качественный тест) диагноз целиакии счита-
ется более вероятным (прогностичность положительного 
результата 99,75%).

Для пациентов с низкой концентрацией (< 0,2 г/л) 
общего IgA выводы о наличии целиакии следует делать 
по результатам определения специфических IgG 
(рис. 3, 4). В этом случае определяют как минимум один 
из видов антител: TGA-IgG, DGP-IgG или EMA-IgG. При 
первоначальном скрининге не рекомендуется определе-
ние антител (IgG и IgA) к EMA, DGP или антиглиадиновых 
антител AGA.

Необходимо отметить, что отрицательные результа-
ты теста на TGA-IgA в крови могут быть получены при 
герпетиформном дерматите, экссудативной энтеропа-

тии, в период проведения иммуносупрессивной терапии, 
после снижения потребления глютена или у детей в воз-
расте до 2 лет [1, 7, 19]. Вместе с тем, учитывая высокую 
прогностичность положительного результата серологи-
ческих тестов (> 95%), повышение TGA-IgA � 10 норм 
верхнего предела референсного значения и положи-
тельный тест на EMA-IgA в отдельной пробе крови сни-
жают риск ложноположительных результатов [9, 10]. Как 
следствие, диагноз целиакии может быть установлен 
без биопсии тонкой кишки [9, 10]. Обоснованием такой 
рекомендации является ассоциация между тяжестью 
атрофии слизистой оболочки двенадцатиперстной кишки 
и концентрацией TGA-IgA у детей [1, 7]. Однако эксперты 
ESPGHAN подчеркивают, что не рекомендуется отказы-
ваться от биопсии слизистой оболочки двенадцатиперст-
ной кишки в случае дефицита общего IgA и предположе-
ния о наличии целиакии по высокому уровню TGA-IgG 
[10, 20]. Диагностика без биопсии снижает нагрузку 
на организм ребенка и позволяет избежать рисков, 
связанных с осложнениями от проведения инвазивной 
эндоскопии и анестезии и, кроме того, способствует эко-
номии средств системы здравоохранения [9]. Важным 
условием для выбора диагностики без биопсии остается 
обсуждение с пациентом и/или родителями пациен-
та возможности постановки диагноза без проведения 
дополнительных инвазивных методов исследования, 
получение их согласия на такой вариант и формирова-
ние комплаентного поведения в плане соблюдения без-
глютеновой диеты.

У детей с повышением титра TGA-IgA < 10 норм верх-
него предела референсного значения следует продол-
жить диагностический поиск во избежание установления 
ошибочного диагноза целиакии. Вторым этапом в таких 
случаях является проведение биопсии с последующим 
морфологическим изучением участков слизистой оболоч-
ки тонкой кишки (обычно двенадцатиперстной кишки). 
Если концентрация TGA-IgA повышена < 3 норм верхнего 
предела референсного значения, то возможен ложнопо-
ложительный результат [17, 18]. Для дифференциальной 
диагностики проводят определение EMA-IgA. Если резуль-
тат теста на EMA-IgA положительный, то необходимо под-

Серология на целиакию «+» 
при любых антителах, 

кроме TGA-IgA1

Группа риска 
по целиакии

См. рис. 3

Начальный этапКлиническое подозрение 
на целиакию 

Определение TGA- IgA и общего IgA 

Детский гастроэнтеролог (специалист по целиакии )

TGA -IgA «+»

TGA -IgA «–»

Рис. 1. Алгоритм диагностики целиакии у лиц с нормальным уровнем IgA на начальном этапе (адаптировано из [10]) 
Fig. 1. Diagnosis algorithm of celiac disease in people with normal IgA level on the onset stage (adapted from [10])

Примечание. Начальный этап диагностики целиакии осуществляет врач-педиатр. 1 Включая экспресс-тесты (POCT) и тест 
на деамидированные пептиды глиадина (DGP). 
Источник: Husby S. и соавт., 2020.  
Note. Celiac disease diagnosis onset is performed by pediatrician. 1 Including rapid tests (POCT) and test on deamidized gliadin peptides (DGP). 
Source: Husby S. et al., 2020.

TGA- IgA и общий IgA 
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твердить/исключить диагноз целиакии с помощью биоп-
сии тонкой кишки с гистологическим исследованием. 
При отрицательном результате и отсутствии клинической 
симптоматики пациента наблюдают и ведут на обычной 
глютенсодержащей диете, а через 3–6 мес повторя-
ют серологическое тестирование [1]. Детям в возрасте 
до 2 лет определение антител к DGP может быть выбра-
но в качестве дополнительного теста в случае отрица-
тельных результатов на другие специфические антитела 
(TGA-IgA и EMA-IgA) при наличии клинических симптомов, 
которые позволяют заподозрить целиакию [19]. Если же 
все исследования на антитела отрицательные и исключе-
ны все возможные факторы, способные оказать влияние 
на результат, то диагноз «целиакия» маловероятен, вто-
рой этап диагностики данного заболевания не проводит-
ся, однако продолжается диагностический поиск причины 
клинических проявлений.

Тесты на IgG или IgA к нативному глиадину не являют-
ся специфичными и не рекомендуются для диагностики 
целиакии. Из-за крайне низкой чувствительности антител 
любого класса (IgG, IgA) в образцах фекалий их обнару-
жение нецелесообразно (чувствительность фекальных 
антител к TGA составляет 10%) [1].

Для ускорения процесса диагностики заболевания 
были разработаны высокочувствительные и специфичес-
кие качественные экспресс-тесты (point-of-care tests; 
POCT), оба показателя > 93%, определяющие TGA-IgA 
в капиллярной крови в течение 10 мин [1]. Современные 
POCT учитывают также и количество общего IgA. Однако 
на данный момент POCT не должны заменять лаборатор-
ное тестирование или служить основанием для постанов-
ки окончательного диагноза, так как диагностическая 
ценность POCT зависит от интерпретации результатов 
подготовленным персоналом, проводящим тест [21]. 
Использование POCT для массового скрининга нецеле-
сообразно [22].

МОРФОЛОГИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ 
БИОПТАТОВ СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ 
ТОНКОЙ КИШКИ 
На втором этапе диагностики целиакии показано про-

ведение эзофагогастродуоденоскопии (ЭГДС) с последу-
ющим морфологическим исследованием биоптатов сли-
зистой оболочки тонкой кишки (рис. 5). Гистологические 
признаки энтеропатии при целиакии не являются пато-
гномоничными и могут быть обнаружены при энтеропа-
тиях другой этиологии — при аллергии к белкам коровье-
го молока или соевому белку, лямблиозе, тропическом 
спру, иммунодефицитах. Следовательно, биопсия также 
не может быть признана «золотым стандартом» диагно-
стики целиакии.

Разнообразные гистологические изменения при це -
лиакии характеризуются различной степенью атрофии 
ворсинок, гиперплазией крипт, изменением соотношения 
ворсинка/крипта, увеличением количества межэпители-
альных лимфоцитов, лимфоплазмоцитарной инфильтра-
цией собственной пластинки [1, 3]. Соотношение вор-
синка/крипта < 2:1 является признаком атрофии ворсин 
слизистой оболочки.

В настоящее время для патоморфологической диаг-
ностики используется классификация степеней энтеро-
патии по M. N. Marsh (1992) [3], в соответствии с которой 
выделяют 3 типа повреждений: Marsh 1 — инфиль-
тративный, Marsh 2 — гиперпластический, Marsh 3 — 
деструктивный. Чаще всего при целиакии диагности-

Пересмотр TGA-IgA1

Обсуждение диагностики 
с семьей2

TGA -IgA «+»

TGA -IgA � 10�ULN

TGA -IgA < 10�ULN3

ЕМА -IgA «+»

ЕМА -IgA «–»

ЕМА (другой образец крови)

Подтверждение целиакии

См. рис. 3

Биопсия (см. рис. 5)

Специализированная 

помощь 

Противоречивая 
серология

Рис. 2. Алгоритм диагностики целиакии у лиц с нормальным 
уровнем IgA на этапе специализированной помощи 
(адаптировано из [10]) 
Fig. 2. Diagnosis algorithm of celiac disease in people with normal 
IgA level on the secondary care stage (adapted from [10])

Примечание. Диагностика целиакии на этапе 
специализированной помощи осуществляется врачом-
гастроэнтерологом. 1 Проверить значения и повторить тест 
в случае сомнительного или пограничного результата. 
Нет необходимости в повторном тестировании, если оно 
выполнено с помощью утвержденного анализа 
с калибровочной кривой. Провести тестирование с помощью 
стандартного теста на TGA-IgA, если положительный экспресс-
тест и TGA не были измерены количественно. 2 Сообщить, 
что диагноз «целиакия», подтвержденный биопсией или без 
нее, указывает на необходимость соблюдения пожизненной 
безглютеновой диеты и что для повторной оценки после 
начала диеты потребуется длительное повторное воздействие 
глютена с помощью серии дальнейших исследований. 
3 Если титр TGA-IgA является погранично положительным, 
необходимо уточнить достаточность потребления глютена 
и рассмотреть повторное тестирование TGA-IgA и EMA. 
ULN (upper limit of normal) — верхний предел референсных 
значений.
Источник: Husby S. и соавт., 2020.  
Note. Celiac disease diagnosis on the secondary care stage is 
performed by gastroenterologist. 1 Check values and repeat the 
test in case of controversial or borderline results. There is no 
need to repeat the test if it is performed using the approved 
calibration curve analysis. Standard TGA-IgA test should be 
carried out, if the positive rapid test and TGA have not been 
quantified. 2 To report that «celiac disease» confirmed by or 
without biopsy indicates the need to keep lifelong gluten-free diet 
and to indicate that re-evaluation after the diet onset will require 
prolonged repeated exposure of gluten through series of further 
studies. 3 If TGA-IgA titer is borderline positive, it is necessary to 
clarify the adequacy of gluten intake and consider repeated 
testing of TGA-IgA and EMA. ULN — upper limit of normal.
Source: Husby S. et al., 2020.

TGA- IgA 

Количество TGA- IgA

(�ULN) 

Определение ЕМА- IgA
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руется повреждение слизистой оболочки типа Marsh 2 
и Marsh 3. По данным литературы, минимальные пора-
жения, характерные для Marsh 1, недостаточны для под-
тверждения диагноза и лишь в 10% связаны с целиа-
кией [23]. Тем не менее, при Marsh 1 более вероятно 
развитие заболевания, чем у лиц с нормальной архитек-
тоникой слизистой оболочки [23]. Дополнительное имму-
ногистохимическое исследование с подсчетом количе-
ства CD3+ на поверхности Т-лимфоцитов, Т-клеточных 
рецепторов и CD25+ Т-клеток собственной пластинки 
слизистой оболочки повышает вероятность целиакии 
при минимальных повреждениях [23].

Учитывая неоднородность изменений слизистой 
оболочки и неравномерность их распространения, для 
выполнения качественного морфологического иссле-
дования в ходе ЭГДС ESPGHAN рекомендует произ-
водить забор как минимум 4 биоптатов из нисходя-
щего отдела двенадцатиперстной кишки и 1 биоптата 
из луковицы [10, 24]. Однако стоит заметить, что для 
корректной интерпретации микроскопической картины 
слизистой оболочки двенадцатиперстной кишки важны 
правильный забор материала при биопсии и качество 
биоптата, которое зависит от правильной ориентации 
гистологического материала [25]. Нормальные крипты 
в адекватно ориентированном биоптате располагаются 

параллельно друг другу. Ошибки в ориентации биоптата 
могут произвести ложное впечатление искажения или 
сокращения крипт.

HLA-ТЕСТИРОВАНИЕ 
Молекулярно-генетическое исследование на харак-

терные для целиакии гаплотипы HLA-DQ2/DQ8, по мне-
нию ESPGHAN, является полезным скрининговым 
методом исследования для исключения целиакии у лиц 
из групп риска или у пациентов, которые начали при-
держиваться безглютеновой диеты еще до проведения 
диагностических тестов [10, 26]. Однако диагностическая 
ценность метода для лиц некоторых групп риска, напри-
мер у пациентов с сахарным диабетом 1-го типа, из-за 
высокой доли положительных результатов типирования 
остается сомнительной и требует дальнейшего изучения.

Основная роль HLA-DQ-типирования в диагности-
ке целиакии заключается в исключении заболевания 
и необходимости последующего тестирования на антите-
ла у таких людей. Кроме того, типирование HLA-DQ2/DQ8 
мы рекомендуем проводить для уточнения диагноза 
у пациентов с легкими инфильтративными изменениями 
в биоптатах тонкой кишки и характерной для целиакии 
клиникой, но при отрицательных тестах на специфичес-
кие антитела.

Рис. 3. Алгоритм диагностики целиакии у лиц с дефицитом IgA на начальном этапе (адаптировано из [10]) 
Fig. 3. Diagnosis algorithm of celiac disease in people with IgA deficiency on the onset stage (adapted from [10])

Примечание. Начальный этап диагностики целиакии осуществляет врач-педиатр. 1 Низкий для возраста (норма у детей в возрасте 
5–9 мес — 0,08–0,8 г/л; 9–12 мес — 0,15–0,9 г/л; 12–24 мес — 0,15–1,1 г/л; 24 мес – 3 года — 0,18–1,5 г/л) или < 0,2 г/л 
у детей старше 3 лет. 2 Например, герпетиформный дерматит, при котором результат серологического исследования в 5% случаев 
может быть отрицательным [7].
Источник: Husby S. и соавт., 2020.  
Note. Celiac disease diagnosis onset is performed by pediatrician. 1 Low for age (normal ranges in children at the age of 5–9 months — 
0.08–0.8 g/l; 9–12 months — 0.15–0.9 g/l; 12–24 months — 0.15–1.1 g/l; 24 months – 3 years — 0.18–1.5 g/l) or < 0,2 g/l in 
children over 3 years old. 2 For example, dermatitis herpetiformis when serology result may be negative in 5% of cases [7].
Source: Husby S. et al., 2020.

Пересмотр общего уровня IgA 
в сыворотке

TGA -IgA «–»

Общий IgA N

Нет риска

Нет целиакии 

Общий IgA низкий1

Возможен риск ложно «–» серологии: 
� или min потребление глютена
Иммуносупрессивная терапия

Внекишечные проявления2

Консультация детского гастроэнтеролога 
(специалист по целиакии)

Есть риск ложно «–» серологии

Общий IgA

Начальный этап

Есть риск ложно «–» 

серологии?
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Рис. 4. Алгоритм диагностики целиакии у лиц с дефицитом IgA на этапе специализированной помощи (адаптировано из [10]) 
Fig. 4. Diagnosis algorithm of celiac disease in people with IgA deficiency on the secondary care stage (adapted from [10])

Примечание. Диагностика целиакии на этапе специализированной помощи осуществляется врачом-гастроэнтерологом.
Источник: Husby S. и соавт., 2020.  
Note. Celiac disease diagnosis on the secondary care stage is performed by gastroenterologist.
Source: Husby S. et al., 2020.

Есть риск ложно «–» серологии?

HLA-DQ2/DQ8 IgG (TGA, EMA, DGP)

Общий IgA низкий

Специализированная 

помощь 

HLA-типирование Тест IgG (TGA, EMA, DGP)

Наблюдение, ретест 
на глютене, возможно 
проведение биопсии

Возможен риск 
ложно «–» серологии

Целиакия 

маловероятна, 

другие Ds

HLA-DQ2/DQ8 «+» IgG «–»

IgG «+»

Риск возможен

Нет HLA-DQ2/DQ8 

Нет риска

Нет целиакии 

Есть риск ложно «–» 

серологии?

Биопсия (см. рис. 5)

Рис. 5. Алгоритм диагностики целиакии на этапе эзофагогастродуоденоскопии с последующей биопсией (адаптировано из [10]) 
Fig. 5. Diagnosis algorithm of celiac disease on the stage of esophagogastroduodenoscopy with further biopsy (adapted from [10])

Примечание. 1 Пороговое значение для МЭЛ (межэпителиальных лимфоцитов) > 25 клеток/100 энтероцитов.
Источник: Husby S. и соавт., 2020.  
Note. 1 Cut-off value for МЭЛ (intra-epithelial lymphocytes) is > 25 cells/100 enterocytes.
Source: Husby S. et al., 2020.
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ЭГДС
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Marsh 0–1

Marsh 0–1

� 4 биоптатов из нисходящего отдела 12-п.к. 
и � 1 из луковицы

Marsh 0 (N) или Marsh 1 (только � МЭЛ) подтвержденная и «+» серология:

Консультации с центром экспертов по целиакии
Ложный положительный результат TGA и тест ЕМА (если «+» = потенциальная целиакия)

Дополнительные тесты (HLA, отложения TGA и т.д.)
Наблюдение и ретест на глютене

Учитывать релевантность симптомов

Гистопатология1

Пересмотр 

гистопатологии

Подтверждение целиакии 

Пересмотреть качество 
и ориентацию биопсии
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По результатам метаанализа ESPGHAN 2012 г., моле-
кулярно-генетическое исследование при целиакии обла-
дает высокой чувствительностью (медиана 96%), но низ-
кой специфичностью (медиана 54%) [1]. Тем самым 
наличие гаплотипов HLA-DQ2/DQ8 само по себе не явля-
ется основанием для установления диагноза целиа-
кии, поскольку заболевание развивается лишь у неболь-
шой части носителей данных гаплотипов [1]. Однако их 
отсутствие практически полностью исключает диагноз 
целиакии. Низкая специфичность и высокая стоимость 
генотипирования существенно ограничивают широкое 
применение этого метода.

Если у лиц из групп риска были обнаружены гапло-
типы DQ2 или DQ8, то следующим этапом диагностики 
должно стать определение общего IgA и TGA-IgA в сыво-
ротке крови. Если TGA-IgA отрицателен, а дефицит IgA 
исключен, то диагноз целиакии маловероятен. Однако 
болезнь может манифестировать позже, поэтому серо-
логическое исследование рекомендуется повторять регу-
лярно каждые 2–3 года [1].

В случаях постановки диагноза без проведения биоп-
сии (повышение TGA-IgA � 10 норм и положительный тест 
на EMA-IgA) ESPGHAN не рекомендует проводить дополни-
тельное генетическое тестирование для подтверждения 
целиакии [10]. В таких случаях HLA-типирование не повы-
шает достоверность диагноза. В частности, в исследова-
нии с участием 399 пациентов с высоким титром TGA-IgA 
(� 10 норм верхнего предела нормального значения) 
и положительным тестом на EMA-IgA специфические для 
целиакии гаплотипы DQ2 или DQ8 были обнаружены 
у всех больных [9].

ИССЛЕДОВАНИЯ ПРИВЕРЖЕННОСТИ 
К БЕЗГЛЮТЕНОВОЙ ДИЕТЕ 
Значительно различающиеся в динамике результа-

ты теста на TGA-IgA и EMA-IgA могут свидетельствовать 
о снижение количества и частоты употребления глютена. 
Однако предположения о восстановлении слизистой обо-
лочки тонкой кишки на основании этих данных ошибочны 
[27]. Метаанализ продемонстрировал снижение чувстви-
тельности тестов на TGA-IgA и EMA-IgA до 0,50 (95% дове-
рительный интервал 0,41–0,60) и 0,45 (0,34–0,57) соот-
ветственно с началом безглютеновой диеты [28]. У части 
пациентов были отрицательные серологические тесты 
даже при стойком повреждении слизистой оболочки [28]. 
Мы предполагаем, что периодическое употребление глю-
тенсодержащих продуктов (возможно, скрытый глютен), 
ранние гистологические изменения в ответ на попадание 
в организм проламинов и более поздние серологические 
проявления могут объяснить ложноотрицательные тесты. 
В условиях отсутствия более чувствительных и неинвазив-
ных биомаркеров рекомендации по ежегодному монито-
рингу титра TGA-IgA и EMA-IgA сохраняются [10, 29].

По нашему мнению, повторная биопсия двенадцати-
перстной кишки является единственным объективным 
тестом для оценки восстановления слизистой оболочки 
у детей и взрослых с целиакией. Однако ее рутинное 
применение ограничено инвазивностью исследования, 
риском развития осложнений, высокой стоимостью. 
Необходимо подчеркнуть, что при сохранении жалоб 
и отсутствии улучшения состояния проведение повторной 
биопсии не подвергается сомнению [1].

Мы убеждены в том, что пациенты нуждаются в посто-
янной обратной связи со стороны опытного диетолога 

относительно потребления глютена, так как диетическое 
консультирование и тщательный пересмотр диеты явля-
ются мерами эффективности их самоконтроля. В насто-
ящее время потребление скрытого глютена (продуктов, 
в состав которых в небольшом количестве добавляются 
злаковые в виде красителей, стабилизаторов или кон-
сервантов, — колбасных изделий, консервов, мороже-
ного, соусов, некоторых лекарственных препаратов, 
пробиотиков и др.) обычно остается незамеченным 
до тех пор, пока не будет проведена повторная биоп-
сия. Для пациентов с целиакией остается актуальным 
поиск достоверного предиктора состояния слизистой 
оболочки.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Трудности диагностики целиакии можно частично 

компенсировать ее выявлением в раннем возрасте. 
Педи атр может заподозрить целиакию и назначить серо-
логические тесты первой линии — определение обще-
го IgA и TGA-IgA. Дети с положительным тестом на специ-
фические антитела должны быть направлены к детскому 
гастроэнтерологу для последующего подтверждения или 
исключения диагноза. При этом не следует до завер-
шения диагностического процесса назначать безглю-
теновую диету. Ее преждевременное введение только 
осложнит дальнейшую диагностику. Диагноз целиакии 
может быть установлен без проведения биопсии тонкой 
кишки в случае повышения TGA-IgA � 10 норм верхнего 
предела референсного значения и при обнаружении 
антител к эндомизию (EMA-IgA) в отдельной пробе крови. 
В таких случаях, согласно обновленным клиническим 
рекомендациям ESPGHAN, не следует проводить допол-
нительное генетическое тестирование для подтверж-
дения целиакии, поскольку оно не повышает достовер-
ность диагноза. Тесты на определение антител класса G 
или A к нативному глиадину не являются специфичными 
и не рекомендуются к использованию в качестве диаг-
ностики целиакии.
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