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Резюме
Введение. Серологические методы исследования являются основным инструментом для проведения скрининга на целиа-
кию. В качестве первичного исследования рекомендуется определение антител к тканевой трансглутаминазе IgA (tTG-IgA) 
в сочетании с оценкой концентрации общего IgA сыворотки. Иные серологические маркеры, в частности антитела к деа-
мидированным пептидам (DGP-IgG/IgA) и нативному глиадину (AGA-IgA/IgG), не рекомендованы к применению в процессе 
скрининга на целиакию у иммунокомпетентных пациентов.
Цель. Определить диагностическую ценность серологических маркеров при первичном обследовании на целиакию у детей.
Материалы и методы. Проведен анализ чувствительности, специфичности, положительной и отрицательной прогностиче-
ской ценности антител tTG-IgA/IgG, DPG-IgA/IgG, AGA-IgA/IgG в группе 1 247 детей.
Результаты. В группе исследования целиакия была диагностирована у 101 пациента. Антитела к тканевой трансглутаминазе 
IgA продемонстрировали максимально высокую чувствительность, специфичность, положительную и отрицательную про-
гностическую ценность, составившие 98,02, 99,48, 94,29 и 99,82% соответственно. DPG-IgA/IgG, AGA-IgA по чувствительности 
и специфичности уступали tTG-IgA, положительная прогностическая ценность DGP-IgG и AGA-IgA составила 34,62 и 34,21% 
соответственно. Худшие показатели специфичности (40,3%) и положительной прогностической ценности (12,41%) проде-
монстрировали AGA-IgG.
Обсуждение. Низкая прогностическая ценность положительных результатов AGA IgA и DPG IgG определяет крайне высокий 
процент ложноположительных результатов данных тестов. Ни в одном случае изолированного повышения AGA- и DPG-антител 
диагноз целиакии не нашел подтверждения в условиях нормальной концентрации антител к тканевой трансглутаминазе Ig A.
Выводы. Результаты нашего исследования полностью соответствуют позиции современных клинических рекомендаций, 
демонстрируя максимальную диагностическую ценность антител к тканевой трансглутаминазе IgA при обследовании 
на целиакию. Другие антитела не рекомендованы к использованию в процессе скрининга во избежание неоправданного 
направления пациентов на эндоскопическое исследование и в целях снижения затрат в системе здравоохранения.
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дированные пептиды глиадина, эндомизий
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Abstract
Introduction. Serologic tests are the main tool to screen for celiac disease. The serologic tests for tissue transglutaminase 
(tTG-IgA) antibodies combined with the assessment of the total serum IgA concentration is recommended as a primary test. 
Other serological markers, in particular IgA and/or IgG antibodies against deamidated gliadin peptides (DGP-IgG/IgA) and native 
gliadin (AGA-IgA/IgG), are not recommended for use in diagnosing celiac disease in immunocompetent patients. 
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ВВЕДЕНИЕ

Действующие клинические рекомендации опреде-
ляют целиакию как системное иммуноопосредованное 
заболевание, развивающееся у генетически предраспо-
ложенных лиц при регулярном употреблении глютена 
и характеризующееся наличием многообразия глютен- 
зависимых симптомов, повышением в сыворотке аутоан-
тител, формированием атрофической энтеропатии и при-
сутствием в  генотипе HLA-DQ2/DQ8 гаплотипов  [1–3]. 
Данное определение основано на понимании патоге-
неза заболевания; в нем заложены основные критерии 
диагностики целиакии, включающие специфические се-
рологические маркеры и характерные гистологические 
изменения, выявляемые при исследовании биоптатов сли-
зистой двенадцатиперстной кишки. Дополнительную роль 
в сложных диагностических случаях может иметь генети-
ческое исследование.

Серологические методы исследования являются ос-
новным инструментом для проведения первичного скри-
нинга в группах риска и среди пациентов, имеющих кли-
нические проявления, настораживающие в отношении 
целиакии [1–3]. В настоящее время доступно определе-
ние различных типов антител – к тканевой трансглутами-
назе (tTG), эндомизию (EMA), деамидированным пептидам 
(DPG) и нативному глиадину (AGA). Согласно действую-
щим рекомендациям Европейского общества детских га-
строэнтерологов, гепатологов и нутрициологов (ESPGHAN), 
в качестве первичного исследования рекомендуется опре-
деление антител к тканевой трансглутаминазе IgA в соче-
тании с оценкой концентрации общего IgA сыворотки [3]. 
Результаты зарубежных исследований продемонстрирова-
ли, что у пациентов с нормальной концентрацией общего 
IgA сыворотки иные маркеры (DGP-IgG, DGP-IgA, AGA-IgA) 
не дополняют диагностическую ценность первичного се-
рологического исследования [4]. Кроме того, повышение 

антител к деамидированным пептидам и нативному гли-
адину у детей первых 4 лет жизни является распростра-
ненным преходящим явлением и не влияет на риск разви-
тия целиакии в последующем [5]. Антителам к эндомизию 
определена роль подтверждающего теста при выполне-
нии протокола диагностики целиакии без биопсии. В ка-
честве первичного диагностического теста исследова-
ние EMA не рекомендовано, в т.ч. потому, что в реальной 
клинической практике данный анализ менее доступен, 
а оценка титра EMA является достаточно субъективной 
и зависит от квалификации специалиста [1, 3, 4]. Антите-
ла к глиадину, в особенности класса IgG, обладают крайне 
низкой специфичностью, что в целом не позволяет их ис-
пользовать в процессе диагностики целиакии [1–4].

Несмотря на официальную позицию действующих рос-
сийских и зарубежных клинических рекомендаций, ис-
следование неспецифических антител при первичном 
обследовании на целиакию в России очень распростра-
нено, при этом изолированное повышение AGA и DPG 
часто становится основанием для направления пациен-
тов на эндоскопическое исследование, что демонстриру-
ет недостаточную приверженность педиатров и гастро-
энтерологов к  официальным протоколам диагностики 
целиакии и существенно увеличивает затраты в системе 
здравоохранения.

Цель работы – определение диагностической ценно-
сти различных серологических маркеров при первичном 
обследовании на целиакию у детей.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Для ретроспективного клинического исследова-
ния были отобраны истории болезни 1 482  пациен-
тов, проходивших стационарное обследование в ДГКБ 
им. З.А. Башляевой в период с 01.01.2023 г. по 31.12.2023 г. 
и имеющих данные о концентрации антител к тканевой 

Aim. To determine the diagnostic value of serological markers during the initial examination for celiac disease in children.
Materials and methods. The sensitivity, specificity, positive and negative predictive value of tTG-IgA/IgG, 
DPG-IgA/IgG, AGA-IgA/IgG were calculated for a group of 1247 children. 
Results. Celiac disease was diagnosed in 101 patients of the study group. Tissue transglutaminase IgA antibodies demonstrated 
the highest sensitivity, specificity, positive and negative predictive values of 98.02, 99.48, 94.29 and 99.82%, respectively. 
DPG-IgA/IgG, AGA-IgA were inferior in sensitivity and specificity to tTG-IgA, the positive predictive value of DGP-IgG and AGA-IgA 
was 34.62 and 34.21%, respectively. AGA-IgG showed the worst specificity (40.3%) and positive predictive values (12.41%). 
Discussion The low predictive value of the positive results of AGA IgA and DPG IgG determines the extremely high percentage 
of false-positive results for these tests. In none of the cases of an isolated elevation in AGA and DPG antibodies the diagnosis 
of celiac disease was confirmed, if tissue transglutaminase IgA antibody concentrations were normal.
Conclusion. The results of our study are fully consistent with the position of modern clinical guidelines, demonstrating the 
maximum diagnostic value of tissue transglutaminase IgA antibody during examination for celiac disease. Other antibodies are 
not recommended for use in the screening process to avoid unnecessary referrals of patients for endoscopic examination and 
to reduce healthcare costs.
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трансглутаминазе IgA. Из  данной группы в  последую-
щем были исключены дети с ранее диагностированной 
целиакией (n = 175), имеющие селективный дефицит IgA 
(n = 19), а также пациенты, которым не проводилось эн-
доскопическое и гистологическое исследование (n = 41). 
В результате была сформирована группа из 1 247 паци-
ентов. У 101 ребенка в ходе углубленного обследования 
был впервые установлен диагноз целиакии, у 1 146 детей 
были диагностированы другие заболевания. Диагноз це-
лиакии у 99 пациентов был верифицирован на основании 
общепринятых критериев, включающих наличие глютен-
зависимых симптомов, повышенной концентрации анти-
тел к тканевой трансглутаминазе IgA и гистологических 
изменений, соответствующих атрофической энтеропатии 
с межэпителиальным лимфоцитозом в стадии Marsh 2–3 
согласно классификации Marsh – Oberhuber. У двух детей 
диагноз целиакии установлен при отсутствии повышения 
антител при наличии характерных клинических проявле-
ний и типичных морфологических изменений, в качестве 
дополнительного диагностического теста в обоих случаях 
проводилось генетическое исследование, подтвердившее 
наличие типичных генов предрасположенности к заболе-
ванию. В качестве наиболее вероятной причины сероне-
гативной целиакии у обоих пациентов рассматривалось 
ограничение употребления глютена на догоспитальном 
этапе. В  исследуемой  группе были выделены пациен-
ты с известной концентрацией иных антител – AGA-IgA 
(n = 233), AGA-IgG (n = 220), DPG-IgA (n = 90), DPG-IgG 
(n = 95). По результатам серологических тестов проведен 
анализ чувствительности, специфичности, положительной 
и отрицательной прогностической значимости как отдель-
ных маркеров, так и совместного определения нескольких 
показателей. Для статистического анализа были использо-
ваны Microsoft Office Excel 2021 и STATISTICA 10.0.1011.0. 
Проверка на нормальность распределения проведена при 
помощи критерия Шапиро – Уилка. Для оценки параме-
тров, имеющих ненормальное распределение, использо-
вались медиана и значения 25-го и 75-го процентилей 
величин, непараметрический критерий Краскела – Уол-
лиса для определения статистической значимости разли-
чий. Оценка корреляции проводилась с использованием 
метода Спирмена.

РЕЗУЛЬТАТЫ

В  группу исследования были включены пациенты 
в возрасте от 1 до 17 лет. Медиана возраста обследован-
ных детей 8 лет (от 5 до 13 лет), доля мальчиков состави-
ла 38,81%, девочек – 61,19%.

В группе пациентов с впервые выявленной целиаки-
ей были выделены 99 пациентов с повышением tTG-IgA 
(n = 99). Положительный результат теста фиксировался 
при концентрации антител более 10 Ед/мл. Медиана кон-
центрации антител составила 92,79 Ед/мл (40,95–170,72). 
У  50 детей в  дебюте целиакии было определено по-
вышение концентрации антител к  тканевой трансглу-
таминазе IgG. Медиана уровня tTG IgG состави-
ла 23,88 Ед/мл  (16,17–57,80). Статистически значимых 

различий концентрации антител у пациентов разных воз-
растных групп определено не было, однако была отмече-
на тенденция к более выраженному повышению концен-
трации tTG-IgA и IgG в дебюте целиакии у детей раннего 
возраста (рис. 1, табл. 1).

При проведении корреляционного анализа стати-
стически значимой взаимосвязи между концентрацией 
tTG-IgA и IgG в дебюте заболевания у детей выявлено 
не было (R = 0,1428, p = 03224) (рис. 2).

Чувствительность, специфичность, а  также прогно-
стическая ценность положительного и отрицательного 

2  Таблица 1. Возрастные особенности концентрации анти-
тел к тканевой трансглутаминазе в дебюте целиакии
2  Table 1. Age-related changes in anti-tTG concentrations 
at the onset of celiac disease

Возрастная 
группа

Концентрация tTG-IgA,
медиана [25–75%], Ед/мл

Концентрация tTG-IgG,
медиана [25–75%], Ед/мл

1–3 года 128,76 [43,07–210,995] 80,4 [28,49–114,74]

4–7 лет 97,34 [29,38–199,55] 22,28 [18,99–64,45]

8–14 лет 96,05 [56,17–138,8] 23,24 [15,31–50,9]

>14 лет 70,72 [46,61–124,875] 18,83 [12,065–24,53]

2  Рисунок 1. Возрастная динамика концентрации антител 
к тканевой трансглутаминазе в дебюте целиакии
2  Figure 1. Age-related features of the anti-tissue transgluta-
minase (anti-tTG) concentration at the onset of celiac disease
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2  Рисунок 2. Возрастная динамика концентрации антител 
к тканевой трансглутаминазе в дебюте целиакии
2  Figure 2. Correlation of the tTG-IgA and tTG-IgG antibody 
concentrations at the onset of celiac disease
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результата исследования концентрации антител к ткане-
вой трансглутаминазе представлены в табл. 2. Аналогич-
ные параметры были рассчитаны в подгруппах пациентов 
с известной концентрацией антител к деамидированным 
пептидам и нативному глиадину.

Результаты анализа наглядно демонстрируют, что толь-
ко антитела к тканевой трансглутаминазе IgA обладают 
одновременно высокой чувствительностью и специфич-
ностью, что полностью соотносится с действующими ре-
комендациями использования данного маркера в каче-
стве первичного диагностического теста при подозрении 
на целиакию. Обращает на себя внимание, что наимень-
шая чувствительность, специфичность и прогностическая 
ценность положительного результата была определена 
для антител к глиадину, которые, однако, продолжают ис-
пользоваться в клинической практике в процессе диа-
гностики заболевания вопреки действующим протоколам.

Для оценки дополнительной диагностической цен-
ности неспецифических аутоантител при их совместном 
определении с антителами к тканевой трансглутаминазе 
были проанализированы результаты лабораторных иссле-
дований 298 детей, у которых при первичном скрининге 
было выявлено повышение хотя бы одного серологиче-
ского маркера. Количество серопозитивных результатов 
и их взаимосвязь с подтвержденными случаями целиакии 
представлены в табл. 3.

Таким образом, полученные данные показали, что 
у  иммунокомпетентных  пациентов повышение анти-
тел к  тканевой трансглутаминазе IgG, антител к  деа-
мидированным пептидам и  нативному глиадину сви-
детельствует в  пользу целиакии только тогда, когда 
сочетается с повышением tTG-IgA, в то время как изоли-
рованное повышение данных антител не является марке-
ром заболевания. Соответственно, определение tTG-IgG, 
DPG-IgA/IgG-AGA IgA/IgG не дополняет ценности при пер-
вичной диагностике целиакии и не должно использовать-
ся в целях сокращения затрат в системе здравоохранения 
и предотвращения неоправданных дальнейших инвазив-
ных исследований.

ОБСУЖДЕНИЕ

Диагностика целиакии основана на понимании пато-
генеза заболевания и регламентируется федеральными 
и зарубежными клиническими рекомендациями. В каче-
стве первичного исследования при подозрении на глюте-
новую энтеропатию рекомендовано исследование анти-
тел к тканевой трансглутаминазе IgA [1–4].

Трансглутаминазы представляют собой кальций- 
зависимые ферменты, которые экспрессируются по-
всеместно, катализируют перекрестное сшивание бел-
ков внеклеточного матрикса, а также могут превращать 
остатки глутамина в глутаминовую кислоту посредством 
гидролиза (деамидирования)  [6]. Многочисленные ис-
следования показали, что фермент не  распространен 
во внеклеточной среде при нормальных условиях, а де-
амидирование, опосредованное внеклеточной tTG, инду-
цируется лишь во время воспаления тканей [7]. В патоге-
незе целиакии тканевая трансглутаминаза играет важную 
роль в преобразовании глиадина на уровне слизистой 
оболочки тонкой кишки, в результате чего в пептидах 
формируются отрицательно заряженные участки, повы-
шающие их аффинность (сродство) к связывающим участ-
кам молекул HLA-DQ2 и HLA-DQ8 [8]. Пептиды глиадина 
являются чрезвычайно хорошими субстратами для тка-
невой трансглутаминазы, позволяя образовывать проч-
ные комплексы tTG-глиадин, что вызывает активацию 
tTG-специфичных В-клеток и, как следствие, образова-
ние tTG-специфичных аутоантител [9–11]. Собственная 
пластинка слизистой оболочки тонкой кишки содер-
жит самую большую популяцию плазматических клеток 
во всем организме. Большинство этих клеток секретиру-
ют Ig класса А [10]. Используя поверхностную экспрес-
сию B-клеточного рецептора плазматическими клетками, 
были проведены исследования, показавшие, что на тка-
невую трансглутаминазу отвечают 10–20% этих клеток, 
в то время как лишь 1% реагирует на деамидированные 
пептиды глиадина [12–14]. Таким образом, идентифика-
ция антигенспецифических плазматических клеток ука-
зывает на то, что реакция B-клеток в собственной пла-
стинке слизистой оболочки при целиакии сильно смещена 
в сторону образования антител именно против тканевой 
трансглутаминазы, а не против деамидированных пепти-
дов и нативного глиадина. Кроме того, было показано, что 

2  Таблица 2. Чувствительность и специфичность серологи-
ческих маркеров при целиакии
2  Table 2. Sensitivity and specificity of serological markers 
in celiac disease

Маркеры Чувстви-
тельность

Специ-
фичность

«+» прогности-
ческая ценность

«-» прогности-
ческая ценность

tTG-IgA 98,02% 99,48% 94,29% 99,82%

tTG-IgG 53,19% 93,01% 39,37% 95,88%

DPG-IgA 77,78% 97,53% 77,78% 97,53%

DPG-IgG 90,00% 80,00% 34,62% 98,55%

AGA-IgA 72,22% 88,37% 34,21% 97,44%

AGA-IgG 89,47% 40,30% 12,41% 97,59%

2  Таблица 3. Диагностическая ценность различных сероло-
гических маркеров при целиакии у детей
2  Table 3. Diagnostic value of different serological markers 
for celiac disease in children

Маркеры Изолированное повышение Повышение  
совместно с tTG-IgA

Количество 
серопозитивных 

результатов

Диагности-
ровано 

целиакии

Количество 
серопозитивных 

результатов

Диагно-
стировано 
целиакии

tTG-IgG 55 0 50 50

DPG-IgA 2 0 7 7

DPG-IgG 6 0 10 9

AGA-IgA 2 0 15 15

AGA-IgG 81 0 17 17
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сывороточные IgA вырабатываются кишечными плазма-
тическими клетками, в то время как сывороточные IgG 
не секретируются IgG-плазматическими клетками кишеч-
ника и, вероятно, экспрессируются в дренирующих тон-
кую кишку мезентериальных лимфатических узлах, ко-
торые также подвергаются действию пептидов глиадина 
и тканевой трансглутаминазы [12]. Эти иммунологические 
аспекты и определяют максимальную чувствительность 
и специфичность tTG-антител класса А при целиакии. При 
этом, учитывая, что с целиакией в 5–10% случаев ассоци-
ирован селективный дефицит иммуноглобулина A, кон-
центрация общего IgA должна обязательно определяться 
при первичном серологическом обследовании [1–4]. Ме-
таанализ, опубликованный в 2022 г., продемонстрировал, 
что исследование антител к тканевой трансглутаминазе 
IgA при целиакии имеет чувствительность 90,7% у взрос-
лых и 97,7% у детей. Специфичность этого метода несколь-
ко ниже и была определена на уровне 87,4% у взрослых 
и 70,2% у детей [15]. В ходе нашего исследования tTG-IgA-
антитела продемонстрировали максимальную чувстви-
тельность (98,02%) и специфичность (99,48%) при исполь-
зовании в детской популяции, что полностью соотносится 
с рекомендациями применения данного теста в качестве 
скринингового при подозрении на целиакию. Стоит отме-
тить, что, по нашим данным, максимальная концентрация 
антител к тканевой трансглутаминазе в дебюте целиакии 
была определена у детей раннего возраста, что противо-
речит ранее высказанным суждениям о недостаточной 
эффективности использования данного серологическо-
го теста у детей первых лет жизни [1]. Несмотря на отсут-
ствие статистически значимых различий в концентрации 
tTG в дебюте целиакии у детей разных возрастных групп, 
тенденция к максимально высокой концентрации антител 
у детей 1–3 лет определяет данную возрастную группу 
как наиболее перспективную для применения протокола 
диагностики целиакии без выполнения биопсии согласно 
критериям ESPGHAN 2012/2020 г. [3, 4].

В клинической практике антитела к тканевой трансглу-
таминазе IgA часто оцениваются вместе с  антителами 
класса IgG. Согласно действующим клиническим рекомен-
дациям оценка концентрации tTG-IgG показана при выяв-
лении у пациентов селективного дефицита IgA [1–4, 16]. 
Чувствительность и специфичность данного теста при ги-
поIgA-состоянии достаточно высоки и варьируются в пре-
делах 84–97 и 91–93% соответственно. Однако повыше-
ние tTG-IgG у иммунокомпетентных пациентов обладает 
довольно низкой прогностической ценностью положи-
тельного результата и не должно расцениваться как по-
казание к выполнению эндоскопического исследования. 
Результаты ранее проведенных исследований продемон-
стрировали, что эффективность исследования tTG-IgG при 
диагностике целиакии у пациентов с неуточненным им-
мунологическим статусом не превышает 3% [17]. Повы-
шение концентрации tTG-IgG может отмечаться у паци-
ентов с  воспалительными заболеваниями кишечника, 
ревматологическими заболеваниями, аутоиммунными 
эндокринопатиями (сахарный диабет 1-го типа, аутоим-
мунный тиреоидит), онкологическими заболеваниями [17]. 

По результатам нашего исследования прогностическая 
ценность положительного результата исследования анти-
тел к тканевой трансглутаминазе IgG не превысила 40%, 
при этом изолированное повышение показателя у им-
мунокомпетентных детей не позволило выявить ни од-
ного случая заболевания в условиях нормальной кон-
центрации tTG-IgA.

Антитела к эндомизию в качестве своего субстрата 
также имеют тканевую трансглутаминазу, расположенную 
в межклеточном веществе, окружающем гладкомышеч-
ные элементы собственной пластинки слизистой оболоч-
ки тонкой кишки. EMA определяются методом непрямой 
иммунофлуоресценции. Метод полуколичественный, име-
ет высокую чувствительность и специфичность, однако 
требует специального оборудования, а оценка результа-
тов исследования является субъективной и зависит от ква-
лификации специалистов [1, 2]. Результаты исследований 
продемонстрировали, что чувствительность ЕМА-IgA не-
сколько уступает аналогичным показателям tTG-IgA и со-
ставляет 88,0% у взрослых и 94,5% у детей, в то время 
как специфичность метода существенно выше – 99,6% 
у взрослых и 93,8% у детей [15]. Именно поэтому в на-
стоящее время антителам к эндомизию отводится роль 
подтверждающего теста при диагностике целиакии без 
проведения биопсии. Согласно действующим рекоменда-
циям пациентам с симптомами, характерными для целиа-
кии, в случае выявления значительного повышения содер-
жания антител к тканевой трансглутаминазе IgA (более 
чем в 10 раз превышающего верхнюю границу нормы) 
рекомендовано дополнительное определение содержа-
ния антител IgA к эндомизию. В случае положительно-
го результата проведение эндоскопического исследова-
ния с забором биоптатов слизистой двенадцатиперстной 
кишки для постановки диагноза не требуется, хотя мо-
жет индивидуально обсуждаться с пациентами и выпол-
няться при подозрении на сопутствующую гастроэнте-
рологическую патологию [4, 18, 19]. Исследование титра 
EMA-IgA также может быть рекомендовано при низких 
концентрациях tTG-IgA при первичном обследовании (ме-
нее чем трехкратное повышение относительно верхней 
границы нормы) во избежание неоправданного прове-
дения биопсии. В случае позитивного результата EMA ре-
бенка следует направить на эзофагогастродуоденоскопию 
с забором биоптатов слизистой оболочки двенадцати-
перстной кишки. При нормальной концентрации EMA-IgA 
возможно продолжить наблюдение за пациентом на глю-
тенсодержащей диете с контролем антител к тканевой 
трансглутаминазе через 3 мес. [4, 9, 18].

В нашем исследовании оценка диагностической цен-
ности антител к эндомизию не проводилась ввиду малой 
доступности данного метода на амбулаторном и стацио-
нарном этапах обследования.

С учетом крайне низкой чувствительности и специ-
фичности определение концентрации антител к натив-
ному глиадину при диагностике целиакии не рекоменду-
ется [3, 4, 18]. В настоящее время убедительно показано, 
что антитела к глиадину могут определяться у пациентов 
с воспалительными заболеваниями кишечника, пищевой 
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аллергией, инфекционной патологией, а также у части 
здоровых людей при активном употреблении глютенсо-
держащих продуктов [4, 9, 20, 21]. В европейском мно-
гоцентровом плацебо- контролируемом интервенцион-
ном исследовании у младенцев с генетическим риском 
развития целиакии участникам с 4-месячного возраста 
регулярно выполнялось исследование антител к ткане-
вой трансглутаминазе и глиадину IgA, аналогичные ан-
титела класса G исследовались при выявлении дефици-
та Ig A. Биопсия выполнялась детям, у которых отмечалось 
стойкое повышение tTG-IgA, высокая концентрация AGA-
IgA, нарастающая в динамике, или симптомы, насторажи-
вающие в отношении целиакии независимо от результа-
тов серологического исследования. Все IgA-компетентные 
дети с гистологически подтвержденным диагнозом це-
лиакии имели повышение концентрации tTG-IgA. В то же 
время 17 пациентов с нормальным уровнем tTG-IgA, ко-
торым биопсия была выполнена на основании наличия 
симптомов или положительных результатов антиглиди-
новых антител, имели нормальную структуру слизистой. 
Транзиторное повышение антиглиадиновых антител на-
блюдалось у трети младенцев и не определяло риск де-
бюта целиакии в последующем [5]. В другом исследовании 
была проведена оценка дополнительной диагностической 
ценности AGA-IgA при совместном исследовании с анти-
телами к тканевой трансглутаминазе у детей в возрасте 
до 2 лет [22]. Было протестировано 4 122 ребенка, повы-
шение концентрации tTG-IgA или EMA-IgA было выявлено 
у 312 (8%) пациентов, 85 участников имели изолирован-
ное повышение AGA-IgA. Клинические данные были до-
ступны в отношении 63 участников, результаты биопсии 
двенадцатиперстной кишки — у 33 детей с повышением 
антиглиадиновых антител. Диагноз целиакии был установ-
лен пятерым, в то время как у 57 пациентов были выявле-
ны заболевания, отличные от целиакии [22].

Более специфичным маркером целиакии, по сравне-
нию с антиглиадиновыми антителами, рассматривались 
антитела к деамидированным пептидам глиадина. По мне-
нию экспертов, они могут дополнить ценность серологиче-
ской диагностики, особенно у детей младше 2 лет, в слу-
чае дефицита общего IgA и отрицательного результата 
теста на tTG-IgA [1–4, 18, 19], однако позиция действую-
щих рекомендаций ESPGHAN указывает на то, что иссле-
дование антител к деамидированным пептидам глиади-
на крайне редко дополняет диагностическую ценность 

исследования антител к тканевой трансглутаминазе у им-
мунокомпетентных пациентов и не рекомендуется в ка-
честве метода первичного скрининга на целиакию [4]. 
По результатам нашего исследования AGA-IgA и DPG-
IgG, несмотря на чувствительность и специфичность, пре-
восходящие 72%, продемонстрировали крайне низкую 
прогностическую ценность положительного результата, 
не достигающую 35%, что демонстрирует крайне высо-
кий процент ложноположительных результатов данных те-
стов. Обращает на себя внимание, что худшие показатели 
специфичности и положительной прогностической цен-
ности нами были определены для антиглиадиновых анти-
тел класса IgG, которые продолжают часто использоваться 
при обследовании пациентов в государственных и част-
ных лабораториях. Нами было продемонстрировано, что 
ни в одном случае изолированного повышения антител 
к нативному глиадину и деамидированным пептидам ди-
агноз целиакии не нашел подтверждения в условиях нор-
мальной концентрации антител к тканевой трансглута-
миназе Ig A. Кроме того, ни один серологический маркер 
не позволил дополнить диагностическую ценность иссле-
дования tTG-IgA.

ВЫВОДЫ

Таким образом, результаты нашего исследования пол-
ностью соответствуют позиции современных российских 
и международных клинических рекомендаций и демон-
стрируют максимальную диагностическую ценность ан-
тител к тканевой трансглутаминазе IgA при первичном 
обследовании на целиакию. Другие антитела не рекомен-
дованы к использованию в процессе скрининга на целиа-
кию во избежание неоправданного направления пациен-
тов на эндоскопическое исследование и в целях снижения 
затрат в системе здравоохранения. Стоит отметить, что 
обязательным требованием является проведение серо-
логической диагностики на фоне употребления обычного 
количества глютенсодержащих продуктов. Ограничение 
количества глютена в рационе может привести к доволь-
но быстрому снижению титра специфических антител, что 
сделает дальнейший диагностический поиск затрудни-
тельным, а иногда и невозможным. 0
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