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Еще 10 лет назад о целиакии за пределами 
Европы знали мало. В последнее время це-

лиакия стала темой научных исследований и го-
рячих дебатов. В связи с тем, что знания о це-
лиакии и о других глютензависимых заболева-
ниях широко освещаются cредствами массовой 
информации, особенно Интернетом, наблюдает-
ся удивительный для медицинских работников 
всего мира феномен — изменение отношения 
большого количества людей к продуктам, содер-
жащим глютен. Людей, придерживающихся 
безглютеновой диеты (БГД), намного больше, 
чем больных с предполагаемой, а тем более ве-
рифицированной целиакией. Доходы мирового 
рынка безглютеновой продукции в 2010 г. пре-
высили 2,5 млрд дол.  США. Эта тенденция свя-
зана с тем фактом, что, помимо целиакии, суще-
ствуют другие заболевания, связанные с упот-
реб лением в пищу глютена, которые так же, как 
и целиакия, являются проблемой для органов 
здравоохранения.

Цель данного обзора — систематизировать со-
временные знания о трех основных формах глю-
тензависимых заболеваний — аллергии на пше-
ницу, целиакии и непереносимости глютена без 
целиакии.

Пшеница, рис и кукуруза являются наиболее 
употребляемыми зерновыми культурами в мире. 
Пшеница — наиболее распространенный злак — 

чрезвычайно востребована и насчитывает более 
25 тыс. сортов. Большую часть выращиваемой в 
мире пшеницы употребляют в виде хлеба, хлебо-
булочных и макаронных изделий, а на Ближнем 
Востоке и Северной Африке — в виде булгура и 
кус-куса. Кроме того, повсеместная доступность 
пшеничной муки и функциональные свойства 
глютеновых белков обусловили их широкое ис-
пользование в качестве незаменимых ингреди-
ентов пищевой промышленности.

Глютен — это основной структурный белко-
вый компонент пшеницы. Кроме того, наряду с 
другими токсичными белками злаков он содер-
жится, в частности, в таких зерновых культурах, 
как рожь и ячмень. Токсичные фракции глюте-
на  — глиадины и глютенины. Человечество ста-
ло употреблять зерновые продукты, содержа-
щие глютен, около 10 тыс лет назад. Новые 
условия питания привели к возникновению 
глютензависимых реакций и заболеваний. Наи-
более изученными из них на сегодняшний день 
являются аллергия на пшеницу и злаки, целиа-
кия и новая форма глютен-зависимой патоло-
гии, выделенная в 2012 г., — непереносимость 
глютена без целиакии (НГБЦ). Пищевая аллер-
гия связана с IgE-опосре до ван ными реакциями, 
приводящими к высвобождению гистамина из 
базофилов и тучных клеток [21]. Целиакия яв-
ляется аутоиммунным заболеванием, протекаю-
щим с выработкой специфичес ких серологиче-
ских аутоантител: против тканевой трансглута-
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миназы (ТТГ) и эндомизиума (анти-эндоми-
зиаль ных антител (ЭМА)).

Помимо хорошо изученной пищевой аллер-
гии на глютен и ставшей понятной недавно це-
лиакии, существуют другие глютензависимые 
реакции. Длительное время четкого понимания 
их причин не было, поэтому их называли реак-
циями глютеновой гиперчувствительности или 
непереносимости глютена [1 — 3, 9]. Понятие 
«непереносимость глютена» длительное время 
использовали в качестве синонима целиакии, 
особенно для того, чтобы показать, что у пациен-
та имеются неблагоприятные побочные реакции, 
связанные с употреблением глютенсодержащих 
продуктов, и отмечается клиническое улучше-
ние после назначения БГД, даже если пациент не 
имеет доказанной целиакии [14, 16]. Другие ав-
торы предложили рассматривать понятие «не-
переносимость глютена» как ширму, скрываю-
щую различные понятия, включая собственно 
целиакию и другие состояния, связанные с упо-
треблением глютена, например, герпетиформ-
ный дерматит Дюринга, глютеновая атаксия и 
аллергия на злаки [15]. Позднее понятие «непе-
реносимость глютена» стали применять для обо-
значения малосимптомных состояний, запуска-
ющихся употреблением глютенсодержащих 
продуктов при отсутствии в крови антител к 
ТТГ, анти-ЭМА и собственно энтеропатии у лиц 
с вариабельным HLA-статусом (носителями и 
неносителями HLA DQ2/DQ8-генов), а также с 
вариабельным наличием в крови антител к глиа-
дину [13, 22]. Со временем термин, обозначаю-
щий подобную непереносимость глютена, транс-
формировался в название «непереносимость 
глютена без целиакии», которую в 2012 г. выде-
лили в отдельную нозологию согласно диагнос-
тическим критериям, принятым в Осло в том же 
году [12]. В настоящее время диагноз НГБЦ от-
носится к диагнозам исключения после исклю-
чения целиакии и аллергии на пшеницу у лиц, 
имеющих неблагоприятные побочные реакции, 
связанные с употреб лением глютена, и отмечаю-
щих улучшение  симптоматики после полного 
устранения глютена или снижения его содержа-
ния в рационе питания.

Аллергические реакции на пищу (в данном 
случае — на глютенсодержащие продукты) воз-
никают в первые минуты или часы после их упо-
требления. Пищевая аллергия (ПА) представля-
ет собой патологическую иммунологическую 
реакцию на белки пшеницы. В зависимости от 
дозы употребленного аллергена и состояния им-
мунной системы при пищевой аллергии возни-
кают классические аллергические проявления с 

поражением кожи (атопические дерматиты, кра-
пивница), желудочно-кишечного тракта и/или 
дыхательных путей (ринит, астма) вплоть до 
анафилаксии. Ключевую роль в патогенезе этих 
заболеваний играют антитела IgE.

Распространенность ПА на пшеницу, по дан-
ным разных исследований, сильно варьирует. 
Например, в популяционных когортных иссле-
дованиях, проведенных в Стокгольме, чувстви-
тельность к пшенице среди 2336 четырехлетних 
детей составила 4 % [6,7], постепенно снижаясь с 
увеличением возраста. В другом длительном ис-
следовании, в котором наблюдали 273 ребенка в 
возрасте от 2 до 10 лет, пришли к противополож-
ным выводам, выявив преобладание антител IgE 
к пшенице, прогрессивно возрастающее с увели-
чением возраста, с 2 до 9 % [13]. У взрослых аме-
риканцев в 0,4 % случаев первичного обращения 
к врачу выявлено ПА на пшеницу или глютен 
[22]. В исследованиях, проведенных в Велико-
британии и Германии, установлено, что у взрос-
лых лиц фактическое преобладание чувстви-
тельности к пшенице, связаное с IgЕ, было выше 
(> 3 % в нескольких исследованиях), чем ожи-
даемое (< 1 %) [26].

Диагностика ПА на пшеницу базируется на 
традиционных прик-тестах. В некоторых случа-
ях применяют тесты с пероральным приемом 
глиадина для установления диагноза пищевой 
аллергии и прогноза.

Аутоиммунные реакции, связанные с употреб-
лением глютена, возникают через несколько не-
дель и даже лет после начала употребления в 
пищу глютенсодержащих продуктов.

Целиакия является классическим примером 
аутоиммунного заболевания, возникающего в 
ответ на контакт с абсолютно непереносимым ге-
нетически предрасположенными лицами глюте-
ном. Целиакия считается наиболее частым забо-
леванием тонкой кишки в странах, где пре-
имущественно проживают европеоиды (Европа, 
Северная и Южная Америка, Австралия), пора-
жающим приблизительно 1 % общего населения. 
Интересно, что недавние исследования выявили 
тенденцию к увеличению заболеваемости целиа-
кией в течение последних нескольких десятиле-
тий по причинам, остающимся до конца не ясны-
ми [5, 7]. Эпидемиологические исследования 
показали, что целиакия распространена и в дру-
гих частях света, включая Северную Африку, 
Ближний Восток и часть Азиатского континен-
та. Отмечается тенденция к росту заболе ваемос-
ти целиакией во многих развивающихся странах 
в связи с навязываемыми средствами массовой 
информации трендовыми особенностями «за-
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падного» типа питания. Например, во многих 
странах Азии происходит снижение потребле-
ния риса на душу населения наряду с увеличени-
ем потребления продуктов из пшеницы. Повы-
шение уровня доходов и урбанизация являются 
важными движущими силами увеличения по-
требления пшеницы в мире. В то время как про-
дукты из пшеницы являются обычной пищей в 
западном обществе, в традиционных «рисовых» 
странах Азии она становится все более популяр-
ной. Вследствие упомянутых пищевых тенден-
ций в ближайшем будущем ожидается рост за-
болеваемости целиакией и в азиатских странах.

Генетическая предрасположенность играет 
ключевую роль в развитии целиакии. В послед-
нее время был достигнут значительный про-
гресс в идентификации генов, ответственных за 
развитие этого заболевания [8, 10, 24, 25]. Воз-
никновение целиакии связано с лейкоцитарны-
ми антигенами главного комплекса гистосовмес-
тимости — HLA II класса, известными как 
HLA-DQ2 и HLA-DQ8 и расположенными на 
хромосоме 6p21. У абсолютного большинства 
(около 95 %) больных целиакией экспрессиру-
ются гены, кодируемые белком HLA-DQ2 глав-
ного комплекса гистосовместимости (МНС) 
класса II. Другие пациенты HLA-DQ8-пози тив-
ны. HLA-DQ2-гаплотип является широко рас-
пространенным в европеоидной популяции, что 
свидетельствует о том, что наличие HLA-DQ2 
и/или HLA-DQ8 необходимо для развития бо-
лезни, но само по себе не является достаточным, 
так как ожидаемый риск эффектов составляет 
от 36 до 53 %. Не-HLA гены также вносят лепту 
в создание дополнительного генетического 
фона. Таким образом, вероятность развития це-
лиакии зависит от множества генов [10].

Клинические проявления целиакии достаточ-
но разнообразны и не исчерпываются одним 
только поражением желудочно-кишечного 
тракта. Сюда относятся как кишечные проявле-
ния классичес кой целиакии — мальабсорбция, 
хроническая диарея, потеря массы тела, так и 
атипичные, внекишечные проявления — ане-
мия, остеопороз, глютеновая атаксия и поли-
нейропатия, поражение кожи по типу герпети-
формного дерматита Дюринга и т. д. Риск раз-
вития целиакии возрастает при наличии допол-
нительных факторов риска: семейного анамнеза 
целиакии, аутоиммунных заболеваний, дефици-
та IgA, некоторых генетичес ких нарушений 
(синдромы Дауна, Тернера, Уилья ма), при са-
харном диабете 1 типа и тиреоидите.

Диагностика целиакии базируется на иници-
альном серологическом анализе крови. Для пра-

вильного начального скрининга необходимо 
определить в крови антитела ІgA к ТТГ. Выяв-
ление анти-ЭMA подтверждает диагноз. Со-
гласно современным данным, антитела к деами-
нованным пептидам глиадина (анти-ДГП), осо-
бенно IgG, повышают чувствительность и спе-
цифичность анти-ТТГ и анти-ЭМА с возможнос-
тью лучшего выявления целиакии у лиц с IgA-
де фи ци том и у детей до 3 лет [11, 17]. Высокий 
уровень анти-ТТГ, анти-ДГП и анти-ЭМА-
антител (более 10 норм) ассоциирован с глюте-
новой энтеропатией, что подтверждено в боль-
шинстве исследований [20]. Для лиц с целиакией 
и IgA-де фи цитом рекомендуется использовать 
IgG-тесты.

Биопсия слизистой оболочки (СО) тонкой 
кишки является важным диагностическим эта-
пом, подтверждающим или исключающим нали-
чие целиакии у лиц со слаборозитивными титра-
ми антител и незначительной клинической 
симп томатикой. Характерные для целиакии гис-
тологические изменения включают: повышение 
количества интраэпителиальных лимфоцитов 
(ИЭЛ) (> 25 лимфоцитов на 100 энтероцитов), 
углубление крипт и частичную или полную 
атрофию ворсинок при уменьшении величины 
ворсинково-криптового отношения [23].

Разнообразие неоднозначных клинических и 
лабораторных находок делает диагностику це-
лиакии затруднительной для многих врачей. 
Поэтому C. Catassi и A. Fasano в 2010 г. предло-
жили «правило четверки», существенно облег-
чающее постановку диагноза целиакии [4].

Основные диагностические критерии целиакии:
1. Типичная симптоматика (классическая цели-

акия).
2. Выявление в сыворотке крови высоких титров 

специфических для целиакии IgA-антител.
3. HLA-DQ2- или HLA-DQ8-позитивный генотип.
4. Энтеропатия, верифицированная при биоп-

сии СО тонкой кишки.
5. Положительный ответ на БГД.

Согласно «правилу четверки» при наличии 
четырех из пяти пунктов диагноз целиакии счи-
тается подтвержденным.

Увеличение рынка безглютеновых продуктов 
в США за последние 10 лет сделало актуальным 
вопрос о существовании глютензависимых реак-
ций, отличных от целиакии и ПА. Проведенные 
исследования показали, что, помимо целиакии и 
ПА, существуют реакции, для которых нельзя 
установить аллергический или аутоиммунный 
механизм их возникновения. На сегодняшний 
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день их обозначают как непереносимость глюте-
на без целиакии.

НГБЦ определяют как наличие неблагоприят-
ных реакций на употребление глютена после ис-
ключения их аллергического или аутоиммунного ге-
неза (диагноз исключения). Для НГБЦ характерны:

 · отрицательные результаты аллергических 
проб к пшенице (прик-тесты, отсутствие титров 
IgE к пшенице или глютену);

 · отрицательные результаты серологических 
проб, специфичных для целиакии (анти-ЭМА 
и/или анти-ТТГ, анти-ДПГ);

 · отсутствие морфологических признаков эн-
теропатии с возможным наличием в крови био-
маркеров естественных иммунных реакций к глю-
тену (антител к глиадину (АГА) — анти-АГА);

 · клиническая симптоматика, сходная с це-
лиакией и/или ПА, у пациентов, отмечающих 
улучшение после начала БГД.

Проявления НГБЦ схожи с таковыми целиа-
кии, но с преобладанием внекишечных симпто-
мов (нарушения поведения, депрессия, анемия, 
боли в костях и суставах, судороги, мышечная 
слабость, потеря массы тела, головные боли, эк-
зема или другие кожные высыпания, хрониче-
ская усталость. Со стороны желудочно-кишеч-
ного тракта при НГБЦ чаще отмечается боль в 
животе, вздутие, диарея или запор. Специфиче-
ские лабораторные тесты, подтверждающие или 
исключающие наличие НГБЦ, отсутствуют.

Для упрощения постановки диагноза НГБЦ 
можно воспользоваться диагностическими кри-
териями, предложенными U. Volta и R. Giorgio в 
2012 г.

Диагностические критерии  
непереносимости глютена без целиакии
 · Употребление или введение глютена бы-

стро вызывает возникновение неблагоприятных 
кишечных или внекишечных реакций.

 · Симптоматика и жалобы быстро исчезают 
после исключения глютена из рациона питания.

 · Повторное введение глютена возвращает 
симптоматику.

 · Тест на наличие IgE-антител к пшенице и 
глютену, а также кожные прик-тесты отрица-
тельные.

 · Отрицательны серологические тесты, спе-
ци фичные для целиакии (анти-ТТГ, анти-ЭМА, 
анти-ДПГ-антитела).

 · Тест на наличие анти-АГА-антител, преиму-
щественно класса IgG, позитивный у более чем 
половины пациентов.

 · Отсутствие энтеропатии по результатам ин-
тестинальной биопсии при выявлении повы-

шенного количества интраэпителиальных лим-
фоцитов.

 · HLA-DQ2/DQ8-тесты позитивны у 40 % 
пациентов.

Три вида глютензависимых реакций отлича-
ются по клиническим, биологическим, генетиче-
ским и гистологическим особенностям, что по-
зволяет провести дифференциальную диагнос-
тику. При наличии у больного ПА иногда доста-
точно наличия типичных клинических аллерги-
ческих проявлений, чтобы с высокой вероятнос-
тью заподозрить аллергию и отличить ее от двух 
других видов глютензависимых заболеваний.

Выявление специфических биомаркеров ПА и 
целиакии — первый шаг в непростом диагнос-
тическом процессе, который должен включать ге-
нетическое исследование и морфологический ана-
лиз СО тонкой кишки. После исключения целиа-
кии и ПА у лиц, отмечающих связь жалоб с упо-
треблением глютенсодержащих продуктов, и 
улучшения самочувствия после исключения глю-
тена из рациона, можно заподозрить наличие 
НГБЦ.

Механизмы патогенеза
· Аутоимунный

- Целиакия
Классическая
Атипичная
Потенциальная

- Глютеновая атаксия
- Герпетиформный дерматит Дюринга

· Аллергический
- Аллергия на пшеницу

Респираторная аллергия
Пищевая аллергия
Крапивница

· Ни тот, ни другой (врожденный иммунитет?)
- Непереносимость глютена без целиакии

Лечение глютензависимых заболеваний осно-
вано на исключении глютенсодержащих продук-
тов из рациона питания больного. На сегодняш-
ний день существует множество готовых про-
дуктов питания, полностью лишенных глютена 
и гарантирующих пациентам абсолютную безо-
пасность. Эти продукты обозначаются специаль-
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ной международной маркировкой — перечерк-
нутый колос пшеницы. Больные целиакией нуж-
даются в строжайшей пожизненной аглиадино-
вой диете. В отношении других глютензависи-
мых заболеваний четких рекомендаций насчет 
длительности элиминационных диет пока нет. 
Необходимо провести дополнительные исследо-
вания, в которых будут определены перечень 
токсичных злаков, допустимые пороги содержа-
ния глютена в продуктах питания и длитель-
ность диетотерапии для лиц с аллергией на глю-
тен и с НГБЦ. Необоснованная приверженность 
людей аглиадиновой диете является опасной, 
так как лишает их необходимых нутриентов и 
витаминов, содержащихся в злаках.

На сегодняшний день очевидно, что глютенза-
висимые заболевания и реакции не ограничива-
ются одной целиакией. Врачам приходится 
иметь дело с целым спектром глютензависимых 
заболеваний, основными из которых признаны 
целиакия, аллергия на злаки и непереносимость 
глютена без целиакии. Глютен является одним 
из наиболее распространенных пищевых компо-
нентов у большинства народов, преимуществен-
но европейцев. Наблюдается глобальная тенден-
ция к увеличению потребления глютена, что, 
возможно, объясняет факт возникновения «эпи-
демии» целиакии и появления новых глютенза-
висимых заболеваний [6, 18, 19].
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Нове розуміння спектра глютензалежних захворювань
У статті наведено сучасні дані щодо класифікації, діагностичних та лікувальних підходів при різних 
видах харчового несприйняття глютену — целіакії, алергії на глютен та несприйнятті глютену без целіа-
кії. Практичним лікарям необхідно знати відмінності у клінічних виявах та протоколах курації стосовно 
осіб з перерахованою патологією. Необхідне чітке виконання вимог рекомендацій та стандартів з діа-
гностики та лікування захворювань, що обговорюються.

Ключові слова: целіакія, несприйняття глютену без целіакії, стандарти діагностики, безглютенова дієта.
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The new understanding of the gluten-associated disorders
This article presents recent data concerning classifications, diagnostic and treatment approaches to the different 
types of gluten-associated disorders, celiac disease, allergy to gluten and non-celiac gluten rejection. The physi-
cians of general practice have to be aware of the differentiations in the clinical manifestation and curative pro-
tocols for the persons with above mentioned pathologies. The strict compliance with the requirements of the 
current guidelines and standards for the treatment of these diseases is strongly required.

Key words: celiac disease, non-celiac gluten rejection, standards of diagnosis, gluten-free diet.


