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РЕЗЮМЕ
Распространенность целиакии составляет около 1 % в популяции и постоянно увеличивается бла-
годаря широкому применению иммунологических методов диагностики. Углубленное изучение 
целиакии в последние годы привело не только к увеличению числа больных целиакией, но и появ-
лению широкого спектра заболеваний, связанных с употреблением в пищу глютена. В связи с этим 
особое внимание исследователей привлекла новая патология, получившая название «непереноси-
мость глютена».
Исследования последних лет позволили установить, что у больных с данной патологией могут при-
сутствовать как гастроэнтерологические симптомы, так и внекишечные проявления. При обследова-
нии таких больных, как правило, отсутствуют гистологические изменения слизистой оболочки тонкой 
кишки и аутоиммунные антитела (к тканевой трансглютаминазе (тТГ) и эндомизию (ЭМА)), однако 
часто наблюдается повышение уровня антител в глиадину (АГА). Исключена также аллергическая 
реакция на глютен. Соблюдение аглютеновой диеты такими больными, так же как и при целиакии, 
приводит к исчезновению клинических симптомов.
До настоящего времени не определены точные критерии диагностики данной нозологии, однако 
большинство исследователей считают, что распространенность «непереносимости глютена» намного 
выше, чем целиакии.
Ключевые слова: целиакия; непереносимость глютена; аллергия к глютену; антитела к глиадину; 
антитела к тканевой трансглютаминазе.

SUMMARY
The prevalence of celiac disease is about 1 % in the population and is growing due to the wide use of immu-
nological methods of diagnosis. In recent years, in-depth research of the celiac disease has led not only to 
an increase in the number of patients with celiac disease, but also to the emergence of a broad spectrum of 
diseases associated with the ingestion of gluten. In this regard, a new pathology, known as «gluten intoler-
ance or gluten sensitivity», attracted special attention of researchers.
Studies in recent years have established that patients with this pathology may have both gastrointestinal 
symptoms and extraintestinal manifestations. Examinations of such patients usually do not fi nd histological 
changes of the mucous membrane of the small intestine and autoimmune antibodies (to tissue transglu-
taminase (tTG) and endomysial (EMA)); however an increased level of gliadin antibodies (AGA) is often ob-
served. Allergy to gluten is also absent. A gluten-free diet for such patients, like in case of the celiac disease, 
leads to the disappearance of clinical symptoms.
Exact criteria for the diagnosis of this nosology have not been identifi ed so far, but most researchers be-
lieve that prevalence of «gluten intolerance» is much higher than that of celiac disease.
Keywords: celiac disease; gluten intolerance; gluten sensitivity; allergy to gluten; gliadin antibodies; anti-
bodies to tissue transglutaminase.
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Внастоящее время установлено, что распростра-
ненность целиакии во многих странах Европы 

и Америки составляет около 1 % населения. Также 
бесспорным является факт, что большинство боль-
ных целиакией имеют малосимптомное или бессим-
птомное течение болезни. Увеличение числа больных 
целиакией стало возможным благодаря широкому 
применению иммунологических методов диагности-
ки, позволяющих проводить эпидемиологические 
исследования населения и скрининг групп риска. 
Результатом таких исследований стало увеличение 
не только числа больных целиакией, но и широкого 
спектра заболеваний, связанных с употреблением 
в пищу глютена. Определилась часть больных, имею-
щих аллергические реакции на глютен. В отдельную 
группу стали относить больных с внекишечными 
проявлениями целиакии (герпетиформный дерма-
тит, нейропатии и т. п.). Выделена группа больных 
с «потенциальной» целиакией, в которую вошли 
пациенты, имеющие положительные иммунологи-
ческие тесты и / или генетические маркеры, без на-
личия морфологических изменений в структуре 
слизистой оболочки тонкой кишки. В последние годы 
особое внимание исследователей привлекла новая 
патология, также связанная с употреблением в пищу 
глютена, однако характеризующаяся особенными, 
отличными от целиакии признаками.

В  настоящее время нет единого мнения в  на-
звании данной нозологии, поэтому некоторыми 
исследователями она трактуется как «чувствитель-
ность к  глютену» (gluten sensitivity  — GS) [1 – 5], 
другие считают более обоснованным название «не-
переносимость глютена, не связанная с целиакией» 
(no celiac gluten intolerance  — NCGI) [6]. Однако 
большинство ученых признают, что  численность 
больных, страдающих данным заболеванием, зна-
чительно превышает число больных целиакией.

«Непереносимость глютена», так же как и целиа-
кия, связана с употреблением в пищу продуктов, 
содержащих глютен. Клинические проявления забо-
левания неспецифичны и могут характеризоваться 
как наличием гастроэнтерологических симптомов, 
таких как вздутие живота, диарея, боли в животе, 
так и  внекишечными проявлениями. Например, 
нередко больные с  «непереносимостью глютена» 
отмечают головные боли, колебания настроения, 
мышечные судороги, хроническую усталость, по-
терю веса. Есть работы, указывающие на частые со-
четания «непереносимости глютена» с различными 
неврологическими и психическими расстройствами.

В ранее проводимых исследованиях отмечалась 
ассоциация целиакии с деменцией, эпилепсией, ау-
тизмом, шизофренией и различными поражениями 
центральной нервной системы [7 – 13]. В случае вы-
явления целиакии у этих больных авторы отмечали 
положительный эффект от соблюдения аглютеновой 
диеты (АГД).

Дальнейшие исследования в этой области позволи-
ли установить, что имеется значительная часть боль-
ных, у которых могут отсутствовать гистологические 

изменения слизистой оболочки тонкой кишки и ау-
тоиммунные антитела (к тканевой трансглютаминазе 
(тТГ) и эндомизию (ЭМА)), т. е. нет данных, подтверж-
дающих наличие целиакии, однако часто наблюдается 
повышение уровня антител в глиадину (АГА) [1]. 
В данном случае исключение из пищевого рациона 
глютена также приводит к улучшению психического 
состояния больных. Полученные результаты обсле-
дования этой категории больных позволили предпо-
ложить наличие у них «непереносимости глютена».

Исчезновение клинических симптомов при со-
блюдении АГД и повторное их появление при употре-
блении в пищу злаковых, у больных без целиакии [6], 
явилось поводом для более детального исследования 
этой проблемы.

Некоторые исследователи предполагают, что «не-
переносимость глютена» связана с активацией врож-
денного типа иммунной реакции на глютен и в отличие 
от целиакии не связана с повышенной проницаемостью 
слизистой оболочки тонкой кишки или адаптивны-
ми механизмами иммунитета [2]. Имеются данные, 
что при целиакии повышена продукция интерлейкина 
17 (IL-17A), в то время как этого не наблюдается у боль-
ных с «непереносимостью глютена». [14].

Установлено, что генетические маркеры целиакии 
(HLA-DQ2, HLA-DQ8) могут наблюдаться у 50 % боль-
ных с «непереносимостью глютена». Однако часть 
исследователей полагают, что в этом случае «непере-
носимость глютена» не следует считать отдельной 
нозологической единицей. По их мнению, в данном 
случае нельзя исключить наличие «потенциальной» 
целиакии, особенно при выявлении положительных 
иммунологических тестов (АГА). Авторы не исклю-
чают развитие полноценной клинической картины 
заболевания и атрофии ворсин слизистой оболочки 
тонкой кишки у этой группы больных в течение 
дальнейшей жизни [3].

Дискутабельным до настоящего времени остается 
вопрос определения точных критериев диагностики 
данной нозологии. В связи с этим в феврале 2011 года 
была проведена первая международная конферен-
ция по вопросам клинических и диагностических 
аспектов глютениндуцированной патологии: це-
лиакии, аллергии к пшенице и непереносимости 
глютена, на которой были предложены некоторые 
дифференциально-диагностические критерии.

Согласно предложенным критериям «непере-
носимостью глютена» предложено считать случаи 
непереносимости глютена, при которых исключены 
целиакия (отрицательные серологические тесты) и ал-
лергия на злаки (отрицательные специфические IgE), 
слизистая оболочка тонкой кишки имеет нормальное 
строение и отмечается положительный эффект от ис-
ключения из пищи глютена. HLA-диагностика неспец-
ифична, т. к. у 50 % наблюдаются положительные HLA 
DQ2 или HLA DQ8 маркеры. Отмечено, что у больных 
с «непереносимостью глютена» чаще отмечается на-
личие антител к глиадину класса IgG, чем IgA, и не вы-
являются антитела к тТГ, ЭМА и диамедированному 
пептиду глиадина, т. е. специфичные для целиакии [15].



8
9

д
и

с
к

у
с

с
и

я
d

is
c

u
s

s
io

n

Таким образом, новую нозологическую форму 
можно считать диагнозом исключения. Однако ви-
димая простота диагностики таит за собой большое 
количество вопросов.

Казалось бы, однозначным пунктом в характе-
ристике данной патологии является вопрос лечения. 
Элиминационная диета с исключением из пищевого 
рациона глютена способствует улучшению состоя-
ния больного и  нередко является единственным 
методом диагностики «непереносимости глютена». 
Однако в случае соблюдения больным безглютено-
вой диеты самостоятельно, без  предварительной 
диагностики и  консультации врача, невозможно 
точно отдифференцировать целиакию и «неперено-
симость глютена». К сожалению, на данный момент 
времени возросшая информированность врачей 
и пациентов о «вреде» употребления в пищу глю-
тена привела к тому, что очень большое количество 
людей безосновательно соблюдают аглютеновую 
диету. Так, например, по данным J. R. Biesiekierski 
и соавт. [16], около 17 % больных с «непереносимо-
стью глютена» соблюдают АГД диету без  предва-
рительного обследования и исключения целиакии, 
причем диетические рекомендации в 53 % случаев 
назначаются врачами или диетологами.

Однако, несмотря на то что объединяющей осо-
бенностью целиакии и «чувствительностью к глю-
тену» является положительный эффект от  АГД, 
больные целиакией вынуждены соблюдать диету 
в  течение всей жизни, в  то  время как  при  «чув-
ствительности к глютену» клиническое состояние 
будет зависеть от длительности и количества упо-
требляемого в пищу глютена [17].

Остается открытым вопрос морфологических 
изменений в структуре слизистой оболочки тонкой 
кишки при наличии «непереносимости глютена». 
Ряд исследователей полагает, что гистологические 
изменения при данной патологии могут характеризо-
ваться наличием повышенного количества межэпи-
телиальных лимфоцитов (МЭЛ), что соответствует 

по классификации Марш I стадии. Имеются 
также данные об исчезновении инфильтра-
тивных изменений слизистой после соблюде-
ния такими больными АГД. Следовательно, 
в данном случае возникает вопрос диффе-
ренциальной диагностики с целиакией, осо-
бенно тогда, когда имеются специфические 
генетические маркеры заболевания.

Резюмируя вышеизложенное, становится 
очевидным, что в настоящее время имеется не-
сколько заболеваний, связанных с употребле-
нием в пищу глютена. Установление диагноза 
целиакии возможно при наличии положи-
тельных серологических проб (АТтТГ, ЭМА), 
характерных гистологических признаков 
атрофии ворсин слизистой оболочки тонкой 
кишки и генетических маркеров заболевания. 
В случае наличия симптомов (как правило, 
внекишечных), связанных с употреблением 
в пищу глютена, необходимо помимо целиа-
кии исключить аллергическую природу за-
болевания путем определения иммуноглобу-
лина Е и положительных аллергических проб 
на злаковые [18]. Если все вышеуказанные 
заболевания исключены и имеется положи-
тельный эффект от соблюдения аглютеновой 
диеты, вероятно, в данном случае имеет место 
наличие «непереносимости глютена».

Таким образом, однозначного ответа 
на  вопросы критериев диагностики «непе-
реносимости глютена» или правомочности 
установления данного диагноза в настоящее 
время не  получено. Однако очевидным является 
факт наличия большого количества больных, стра-
дающих глютениндуцированной патологией, лече-
ние которой заключается в исключении из пищевого 
рациона белка злаковых. Активные исследования 
в этой области позволяют надеяться, что, возможно, 
в самое ближайшее время мы станем свидетелями 
рождения новой нозологической единицы.
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