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Резюме
Целиакия постепенно превратилась в эпидемиологически значимый феномен, привлекая внимание научного сообще-
ства. В обзоре материалов ежегодного собрания 56th ESPGHAN 2024 Annual Meeting, прошедшего в мае 2024 г. в Милане 
(Италия), были рассмотрены новые направления в диагностике, выявлении факторов риска, таргетном лечении и профилак-
тике целиакии у детей. С докладами выступили ведущие исследователи целиакии из Италии, Германии и США. В частности, 
профессор R. Tronconi (Италия) в качестве приоритетных направлений в изучении наметил следующие: предотвраще-
ние/ослабление прогрессирования целиакии, скрининг для ранней диагностики, неинвазивные маркеры, педиатриче-
ские особенности нового лечения, показания к таргетной терапии. Профессор S. Koletzko (Германия) изложила позиции 
Европейского и Североамериканского общества детских гастроэнтерологов, гепатологов и нутрициологов по таргетному 
лечению целиакии у детей. Были озвучены основные направления таргетного лечения детей с целиакией. S. Koletzko 
отметила, что необходима разработка клинических руководств для новых методов лечения целиакии у детей по целевым 
группам. Желательным вариантом будет первичная профилактика для детей с высоким генетическим риском и вторичная 
профилактика для потенциальной целиакии. Особое место занимают данные о диагностике целиакии у детей, находящихся 
на безглютеновой диете. Рассмотрены новые направления в проведении провокации глютеном и возможность проведения 
биопсии залуковичного отдела двенадцатиперстной кишки без провокации, основанные на иммунофенотипировании 
лимфоцитов с помощью проточной цитометрии. В обзоре также обобщены данные современной литературы по темам, 
рассматриваемым на 56th ESPGHAN 2024 Annual Meeting.
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Abstract
Celiac disease has gradually become an epidemiologically significant phenomenon, attracting the attention of the scientific 
community. The review of the materials of the 56th ESPGHAN 2024 Annual Meeting, held in May 2024 in Milan (Italy), consid-
ered new directions in diagnostics, identification of risk factors, targeted treatment and prevention of celiac disease in children 
Presentations were made by leading celiac disease researchers from Italy, Germany and the USA. In particular, Professor R. 
Tronconi (Italy) outlined the following areas as priority directions in celiac disease research: prevention/reduction of celiac 
disease progression, screening for early diagnosis, non-invasive markers, paediatric features of new treatment, indications 
for target therapy. Prof S. Koletzko (Germany) presented the positions of the European and North American Society of Paediatric 
Gastroenterologists, Hepatologists and Nutritionists on the target treatment of celiac disease in children. A special place 
is occupied by data on the diagnosis of celiac disease in children on a gluten-free diet. New directions in conducting gluten 
provocation and the possibility of performing a biopsy of the retrobulbar part of the duodenum without provocation, based 
on immunophenotyping of lymphocytes using flow cytometry, are considered. The review also summarizes the data of modern 
literature on the topics discussed at the 56th ESPGHAN 2024 Annual Meeting.
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ВВЕДЕНИЕ

Целиакия (Ц) – это системное заболевание, характери-
зующееся иммуноопосредованным повреждением тонкой 
кишки, вызванным потреблением глютена у генетически 
предрасположенных лиц [1–3].

Распространенность Ц в мире оценивается в 0,6–1% 
от общего числа населения  [4]. Однако по-прежнему 
в значительной степени Ц недодиагностируется в разви-
вающихся странах и в большей степени затрагивает де-
тей [5, 6]. В то же время ошибочный диагноз Ц становится 
актуальной проблемой во всем мире [7]. Для оптимиза-
ции точности диагностики, чтобы избежать опасных для 
жизни осложнений [8], возникающих в результате нерас-
познанной Ц, с одной стороны, и ненужных финансовых 
затрат, а также ухудшения качества жизни из-за непра-
вильного назначения пожизненной безглютеновой диеты 
(БГД), с другой стороны, необходимы методы диагностики, 
основанные на доказательных данных. В данном обзоре 
обобщены данные современной литературы по темам, по-
священным Ц и рассматриваемым на 56th ESPGHAN 2024 
Annual Meeting (Милан, Италия, 14–18 мая).

ФАКТОРЫ РИСКА, ПРОФИЛАКТИКА И РАННИЕ 
БИОМАРКЕРЫ ЦЕЛИАКИИ

В первый день конференции с докладом «Прошлое, 
настоящее и будущее в исследованиях целиакии» высту-
пил Ricardo Tronconi (Europien Labartory for Investigation 
of Food-induced Diseases University Federico), который 
обозначил топ приоритетов для научных исследований, 

которые были озвучены как выявление факторов риска 
и поиск новых биомаркеров Ц. К факторам риска про-
фессор отнес ранние инфекции, избыточное употребле-
ние глютена, НLA 2-го класса.

Как видно из рис. 1, еще до поступления в питание 
глютена происходят изменения, по которым можно пред-
положить развитие Ц у детей: изменение липидомики, 
субклиническое воспаление, отставание в развитии [9].

К ранним биомаркерам (до введения в питание глю-
тена) были отнесены также экспрессия генов, определен-
ные цитокины, Mi RNA (молекулы РНК, принимающие уча-
стие в регуляции экспрессии генов). Было показано, что 
еще до введения глютена генетически предрасположен-
ные дети, у которых в течение жизни разовьется заболе-
вание, демонстрируют специфический профиль фосфоли-
пидов. Специфические триглицериды, повышенные при 
прогрессировании Ц, могут быть обусловлены реакцией 
организма на нарушение поступления основных липи-
дов в тонкий кишечник, требующее липогенеза de novo. 
Ограниченное количество алкилацил-фосфатидилхоли-
на и лизофосфатидилхолина, а также продолжительность 
грудного вскармливания позволяют отличить младенцев, 
у которых в будущем разовьется Ц [10–12].

До сероконверсии у младенцев, у которых впослед-
ствии разовьется заболевание, отмечаются и другие осо-
бенности. Так, М. Galatola et al. показали, что небольшой 
набор не-HLA-генов по-разному экспрессируется у лю-
дей из группы риска, у которых затем развивается за-
болевание уже на первом году жизни, задолго до появ-
ления других клинических и серологических признаков 
целиакии [13].

2  Рисунок 1. Естественное течение целиакии: факторы окружающей среды, возможные цели стратегий профилактики и био-
маркеры для выявления детей из группы риска
2  Figure 1. Natural history of celiac disease: environmental factors possible target of prevention strategies and biomarkers to 
identify at risk children
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Также микроРНК рассматривались как возможные 
биомаркеры, способные предсказать заболевание. Дей-
ствительно, некоторые исследования показали, что как на 
уровне тканей, так и на уровне крови существуют профи-
ли микроРНК, способные отличить пациентов с Ц от кон-
трольной группы [14].

Сероконверсия, т. е. появление в сыворотке крови ан-
тител к тканевой трансглутаминазе и других аутоанти-
тел, связанных с Ц, является важным этапом естественной 
истории заболевания. Однако они не всегда связаны с по-
вреждением слизистой оболочки, более того, они не при-
водят автоматически к эволюции в сторону атрофии вор-
синок. Напротив, от 30 до 90% антител могут исчезать из 
сыворотки [15], что указывает на то, что такое состояние, 
как потенциальная Ц (нормальная слизистая, но наличие 
аутоантител), все еще представляет собой ситуацию, под-
дающуюся профилактике, когда можно остановить про-
грессирование до полномасштабного заболевания.

Вопрос о том, может ли количество глютена в момент 
отлучения от груди и на первом году жизни каким-либо 
образом влиять на риск развития Ц, был предметом раз-
личных исследований. В исследовании PREVENT CD было 
показано, что структура потребления глютена, а также ко-
личество глютена, потребляемого в первые три года жиз-
ни, не влияют на развитие Ц [16], хотя в подгруппе с более 
низким генетическим риском была отмечена тенденция 
к положительному эффекту, что позволяет предположить, 
что эффект, связанный с количеством глютена, может стать 
более заметным у лиц с более низким генетическим ри-
ском. Более того, недавно были опубликованы данные 
по двум когортам риска развития диабета 1-го типа [17] 
и по норвежской когорте матери и ребенка [18], которые 
свидетельствуют о том, что потребление глютена (около 
3–10 г/день) связано с развитием аутоиммунитета к СД1 и 
Ц. Сопоставив все эти исследования, можно сделать вывод, 
что один лишний кусочек хлеба (2 г/день глютена) может 
привести к увеличению риска развития Ц на 20–50%. Ин-
тересно, что количество глютена может сочетаться с дру-
гими факторами риска, в частности инфекциями в первые 
годы жизни, развития Ц. На это указывает недавнее на-
блюдение в рамках исследования TEDDY об аддитивном 
эффекте более 10 г/день потребляемого глютена и вирус-
ной инфекции [19].

В последние годы все большее распространение по-
лучает идея о том, что глютен не является единствен-
ным питательным фактором для развития Ц, а скорее, 
речь может идти о  том, что определенный режим пи-
тания может вызывать начальное воспалительное со-
стояние, повышая восприимчивость к хроническим за-
болеваниям [20]. Работа М. Barroso et al. показала, что 
«благоразумная» диета в течение одного года жизни, со-
держащая больше фруктов, овощей, растительного масла 
и злаков и меньше закусок, кондитерских изделий и са-
хара, другими словами, более похожая на средиземно-
морскую диету, способна снизить уровень аутоиммуните-
та при Ц в течение 6 лет [21].

Другая важная гипотеза заключается в том, что про-
цесс аутоиммунитета, приводящий к Ц, стимулируется 

или включается при возникновении распространенных 
инфекций в период, предшествующий началу заболе-
вания. Авторы нескольких исследований предположи-
ли, что ранние инфекции могут способствовать риску 
развития Ц. Прежде всего повторные инфекции рота-
вирусом  [22, 23] и пареховирусом  [23] были связаны 
с риском развития Ц. В исследовании TEDDY желудоч-
но-кишечные инфекции повышали риск развития ауто-
иммунной Ц на 33% у генетически предрасположенных 
детей последующие 3 мес. жизни [24].

В Норвежском когортном исследовании матери и ре-
бенка у детей с более чем 10 инфекциями в возрасте до 
18 мес. риск развития Ц на более позднем этапе жизни 
был значительно выше, чем у детей с менее чем 4 инфек-
циями [25]. Впоследствии в той же когорте было показано, 
что повышенный риск развития Ц связан с желудочно-ки-
шечными инфекциями, вызванными преимущественно эн-
теровирусами, особенно если инфекция была получена до 
сероконверсии [26].

Было предположено, что существует кумулятивный эф-
фект воздействия энтеровируса и большего количества 
глютена, потребляемого в первые 2 года жизни [19]. Ин-
тересно, что в итальянском проспективном когортном ис-
следовании с риском Ц были связаны и нежелудочные 
инфекции: более высокая частота инфекций дыхательных 
путей среди пациентов с Ц в первые 24 мес. жизни значи-
тельно способствовала дискриминации больных по срав-
нению с контрольной группой [27]. Учитывая важную роль 
инфекций, вакцинация была показана в качестве страте-
гии профилактики. Так, в нескольких исследованиях было 
показано снижение частоты заболеваний у людей, вак-
цинированных против ротавируса  [24, 28]. Кроме того, 
в настоящее время проводится исследование с исполь-
зованием вакцины против вируса Коксаки для профилак-
тики сахарного диабета и Ц (клиническое исследование 
№NCT04690426) [29].

В ряде исследований изучалась потенциальная роль 
микробного состава в развитии Ц. Было показано, что 
дети с высоким риском имеют иную микробиоту по срав-
нению с детьми без генетического риска или с низким ри-
ском развития Ц [30].

Таким образом, по мнению R. Tronconi [31], стратегия 
первичной профилактики Ц (до введения глютена) заклю-
чается в воздействии на внешнюю экспозицию (external 
exposome) предшествования конфликту, на внутреннюю 
экспозицию (микробиом), после введения глютена защи-
та от инфекций, позднее введение глютена, низкое содер-
жание глютена в раннем детстве (low gluten grade), бло-
кирование иммунного ответа слизистой кишки на глютен 
иммуномодуляцией.

Говоря о клинических аспектах, R. Tronconi [31] отме-
тил гетерогенность клинических проявлений и очевид-
ное отсутствие корреляции между симптомами, нутритив-
ной недостаточностью, тяжестью повреждения слизистой 
и возможностью восстановления слизистой тонкой кишки.

В отношении новой (альтернативной) терапии Ц про-
фессор указал, что невозможно экстраполировать ис-
следования у  взрослых на детей. Следует не только 
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рассматривать новые методы лечения как дополнение 
к безглютеновой диете, но и заниматься вопросами пер-
вичной и вторичной профилактики. В качестве приори-
тетных направлений в изучении Ц были озвучены сле-
дующие направления: предотвращение/ослабление 
прогрессирования заболевания, скрининг для ранней ди-
агностики, неинвазивные маркеры, педиатрические осо-
бенности нового лечения, показания к таргетной терапии.

ПРЕДЛОЖЕНИЯ ПО ТАРГЕТНОМУ ЛЕЧЕНИЮ 
ЦЕЛИАКИИ У ДЕТЕЙ

С  докладом по лечению  Ц с  изложением пози-
ции ESPGHAN and  NASPGHAN по лечению  Ц выступи-
ла Sibylle Koletzko (The head of the Division of Paediatric 
Gastroenterology and Hepatology at  the Kinderpoliklinik 
and since 2002 of the Dr. v. Haunersches Kinderspital at the 
Ludwig Maximilians University; Mюнхен, Германия) [32], кото-
рая изложила 5 позиций профилактики и лечения Ц у детей.

1. Первичная профилактика до развития Ц: здоровые 
дети, имеющие генетический риск, – носители DQ2 и DQ8.

2. Вторичная профилактика с целью перехвата потен-
циальной Ц: DQ2 DG8: позитивные ТТG и EMA, Marsh 0-1.

3. Дополнение к безглютеновой диете (БГД) при пер-
систирующей энтеропатии (non-responsive celiac disease).

4. Дополнительная терапия выздоравливающим паци-
ентам для предупреждения повреждения слизистой тон-
кой кишки при воздействии глютена.

5. Терапия как альтернатива к БГД: при недавно диагно-
стированной или нелеченой Ц с нормальными значениями 
физического развития и ростом, отсутствием или слабовы-
раженными симптомами, доказанной энтеропатией.

В табл. 1–5 приводятся более детально принципы ле-
чения указанных таргетных групп.

В заключение S. Koletzko сказала, что необходима раз-
работка клинических руководств для новых методов лече-
ния Ц у детей по целевым группам. Желательным вариан-
том будет первичная профилактика для детей с высоким 

генетическим риском и вторичная профилактика для по-
тенциальной Ц. Строгие критерии включения и исключе-
ния, включая реальную гистопатологию, использование 
плацебо и централизованную гистоморфометрию в каче-
стве основного результата, являются обязательными для 
большинства исследований, чтобы доказать или опровер-
гнуть их результаты.

В настоящее время проводятся исследования по оста-
новке прогрессирования Ц по аналогии с СД1. Наряду 
с этим, Ц имеет общие с сахарным диабетом гены, обу-
словливающие риск (как HLA, так и не-HLA) [33], и им-
мунологические механизмы, вызывающие повреждение 

2  Таблица 1. Первичная профилактика целиакии
2  Table 1. Primary prevention of celiac disease

Целевая группа
Здоровые груднички с генетической 
предрасположенностью к целиакии, 

с отр. ТТgA

Возрастной диапазон 0–12 мес. до введения глютена

Возможное вмешательство Пробиотики, лекарства, вакцинация

Роль плацебо Да. Группа без вмешательства

Биопсия без вмешательства Нет 

Биопсия после вмешательства Да, детям с подтвержденной целиакией

Введение глютена Да, ограниченно или неограниченно

Первичный результат Подтверждение целиакии по гайдлайнам

Вторичный результат CeDa/симптомы. Антропометрия

Комментарии 
Высокая степень безопасности, пол, 
история семьи, генетическая 
предрасположенность

2  Таблица 2. Вторичная профилактика потенциальной 
целиакии
2  Table 2. Secondary prevention of potential celiac disease

Целевая группа Позитивная генетика, положительные 
антитела к ТТgA + ЭМА Marsh 0–1

Возрастной диапазон 1–18 лет

Возможное вмешательство Пробиотики, лекарства, вакцинация

Роль плацебо Да. Группа без вмешательства

Биопсия без вмешательства Нет 

Биопсия после вмешательства Да, детям с подтвержденной целиакией

Введение глютена Неограниченно

Первичный результат Подтверждение целиакии по биопсии

Вторичный результат Симптомы. Косвенные маркеры

Комментарии 
Исключение ложноположительной целиа-
кии, рассматривать стратификацию по 
возрасту и генетическому риску

2  Таблица 3. Дополнительная терапия для персистирующей 
энтеропатии, несмотря на диету (Non-responsive)
2  Table 3. Adjunctive therapy for persistent enteropathy 
despite diet (Non-responsive)

Целевая группа Подтвержденная целиакия с выраженной 
атрофией слизистой оболочки, более 2 лет БГД

Возраст Старше 6 лет

Возможное 
вмешательство

Лекарства: обезвреживание глютена, 
эндопептидазы, модуляторы плотных контактов, 
ингибиторы TTG2, иммунная модуляция

Плацебо Да

Биопсия до Да

Биопсия после Да

Глютен БГД

Первичный результат Гистоморфологическое улучшение

Вторичный результат
Гистоморфологическое улучшение, потому что 
наиболее вероятной причиной является 
нарушение диеты

Комментарии
Самая сложная для изучения группа, потому что 
наиболее вероятной причиной является 
нарушение диеты

БГД – безглютеновая диета.
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тканей-мишеней (слизистой оболочки кишечника или 
островков поджелудочной железы). Уроки, полученные 
при профилактике сахарного диабета, могут быть особен-
но полезны при Ц.

Была предпринята попытка использования пробиоти-
ков для лечения и профилактики Ц. Рандомизированное 
двойное слепое плацебо-контролируемое исследование 
Lactobacillus plantarum и Lactobacillus paracasei для пода-
вления аутоиммунитета при Ц у младенцев из группы ри-
ска привело к снижению титров антиTG2-антител и изме-
нению фенотипа кишечной микрофлоры [34].

В целом одна из задач таких испытаний – сбалан-
сировать потенциальные преимущества и риски, и это 
особенно верно, когда речь идет о стратегиях, изменя-
ющих иммунный ответ. Таким образом, патогенез Ц ну-
ждается в уточнении: необходимо лучше понять факторы 
окружающей среды и генетические факторы. Проспек-
тивные исследования значительно улучшили наши зна-
ния о естественной истории болезни и позволили по-
лучить биомаркеры, которые помогают определить 
различные уровни вмешательства. Первичная профилак-
тика остается главной целью, которую необходимо до-
стичь, планируя вмешательство как можно раньше, даже 
до рождения. С другой стороны, даже если развивают-
ся аутоантитела, связанные с Ц, все равно существует 
потенциальная терапевтическая польза от вмешатель-
ства, чтобы остановить и, возможно, обратить болезнь 
вспять. Профилактика Ц делает первые шаги. Попытки, 
основанные на сроках введения глютена в рацион пи-
тания младенцев, не дают никаких результатов. Сейчас 
ожидаются результаты испытаний, основанных на про-
тивовирусных прививках. Однако нет сомнений в том, 

что исследования, направленные на поиск стратегии 
профилактики  Ц, в  ближайшие годы будут представ-
лять собой один из фронтов исследований Ц с важными 
последствиями и для лечения других аутоиммунных за-
болеваний [33].

В настоящее время единственным эффективным ме-
тодом лечения остается пожизненное полное исключение 
глютена. Примерно 40% пациентов с Ц не удовлетворены 
безглютеновой диетой из-за негативного влияния на каче-
ство жизни и ищут альтернативные методы лечения [35–37].

Клинические исследования в области лечения Ц про-
должаются. Ларазотид ацетат – антагонист зонулина, ко-
торый блокирует плотный узел, тем самым ограничивая 
прохождение глютена через проницаемую слизистую 
оболочку кишечника [38]. Этот препарат показал эффек-
тивность в борьбе с симптомами, связанными с глюте-
ном [38]. Существует также ограниченная информация 
о том, что ларазотид может позволить пациентам перено-
сить минимальное количество глютена (непроизвольное 
загрязнение глютеном или кратковременное питание не-
большим количеством глютена).

ALV003 (латиглютеназа) уменьшает глютен на мелкие 
кусочки в желудке, прежде чем он попадет в двенадцати-
перстную кишку [39]. В исследовании с участием 494 па-
циентов с Ц латиглютеназу сравнивали с плацебо. Было 
показано, что латиглютеназа не улучшает гистологических 
данных или симптомов [38].

В 2010 г. разработана вакцина Nexvax 2 для развития 
устойчивости глютену Т-клеток, участвующих в воспалитель-
ной реакции слизистой оболочки тонкой кишки. Вакцина-
ция (Nexvax 2) – еще один вариант терапии, который пред-
полагается использовать для десенсибилизации пациентов 

2  Таблица 5. Дополнительная терапия выздоравливающим 
пациентам для предупреждения повреждения слизистой 
при воздействии глютена
2  Таблица 5. New aspects of the diagnosis, prevention and treat-
ment of celiac disease in children

Целевая группа Подтвержденная целиакия с выздоровлением 
слизистой тонкой кишки с +/- жалобы

Возраст Старше 6 лет

Возможное 
вмешательство

Лекарства: обезвреживание глютена, 
эндопептидазы, модуляторы плотных контактов, 
ингибиторы TTG2, иммунная модуляция

Плацебо Да

Биопсия до Да

Биопсия после Да

Введение глютена Обычная БГД/умеренное количество глютена

Первичный результат Улучшение гистоморфологии

Вторичный результат Симптомы, косвенные маркеры 

Комментарии 

Наиболее подходящая группа для исследования, 
надежные пациенты/родители, но этические пробле-
мы с воздействием глютена на растущих детей, но 
краткосрочный период кажется приемлемым

БГД – безглютеновая диета.

2  Таблица 4. Дополнительная терапия выздоравливающим 
пациентам для предупреждения повреждения слизистой 
тонкой кишки при воздействии глютена
2  Table 4. Additional therapy for recovering patients to prevent 
damage to the small intestine mucosa when exposed to gluten

Целевая группа Подтвержденная целиакия с выздоровлением 
слизистой тонкой кишки с +/- жалобы

Возраст 6–10 лет

Возможное 
вмешательство Обезвреживание глютена, иммуномодуляторы

Плацебо Нет, заживление слизистой оболочки не будет 
происходить при приеме плацебо

Биопсия до Да

Биопсия после Да

Введение глютена Необходимо ограничение глютена, можно 
использовать БГД в качестве компаратора-плацебо

Первичный результат Нормализация соотношения «крипта – ворсинка»

Вторичный результат Симптомы, TTG, косвенные маркеры

Особые вопросы

Этический вопрос при лечении растущих детей 
или детей с умеренными/тяжелыми симптомами/
признаками, поэтому строгие критерии включения 
и исключения

БГД – безглютеновая диета.

2025;19(19):130–137



135MEDITSINSKIY SOVET

Ga
st

ro
en

te
ro

lo
gy

с Ц против пептидов глиадина. Хотя ее основными побоч-
ными эффектами являются боль в животе и рвота, она про-
шла первую фазу. Учитывая эффективность вакцин, она мо-
жет стать окончательным лекарством от Ц [40].

ДИАГНОСТИКА ЦЕЛИАКИИ НА БЕЗГЛЮТЕНОВОЙ 
ДИЕТЕ

Большой интерес представил доклад Stеffano 
Guandalini (University of Chicago; CША) «Как диагности-
ровать целиакию на БГД». В своем докладе профессор 
ссылался на статью A. Singh et al. [41], а также представил 
следующий алгоритм диагностики Ц (рис. 2).

При соблюдении БГД более 3 мес. рекомендуется про-
ведение провокации глютеном и биопсия слизистой две-
надцатиперстной кишки. Авторы предлагают проводить 
базовую серологию с последующим приемом минимум 
3–6 г глютена в день в течение 12 нед. для оптимизации 
диагностической точности при оценке симптомов. Фор-
мальный контроль врача через 4–6 нед. необходим для 
того, чтобы врач и семья могли скорректировать дозиров-
ку или продолжительность при необходимости. Дальней-
шее увеличение дозы глютена может улучшить диагности-
ку при хорошей переносимости, хотя в отдельных случаях 
может быть достаточно более низкой дозы и более корот-
кого курса (6–12 нед.) (рис. 3) [41].

2  Рисунок 2. Подход к диагностике целиакии у пациента на безглютеновой диете [32]
2  Figure 2. Approach to CeD diagnosis in a patient on GFD [32]

Длительность БГД

< 3 мес.

> 3 мес.

Следуйте диагностике по 
протоколу ESPGHAN

Проверьте tTG – если ответ 
отрицательный, проверьте 

HLA DQ2, DQ8 
DQ2 или DQ8 +

Отказ от глютеновой 
нагрузки Биопсия без нагрузки?

Применение 
глютеновой нагрузки Отказ от биопсии

DQ2 или DQ8 -

Рассмотрите АП, СИБР, 
СРК, НЦЧГ, FODMAP

Ц исключена

2  Рисунок 3. Оценка потребления глютена и начальное серологическое исследование на целиакию (общий IgA, tTG IgA) [41]
2  Figure 3. Assess gluten intake obtain initial CD serologies (total IgA, tTG IgA) [41]

Определение потребления глютена. Иссле-
дование серологии Ц (общий IgA, tTG IgA)IgA > 7 и tTG IgA отрицательный

Неизвестный или положительный

Глютен ограничен 
или исключен  

≥ 2 нед.

Начать глютеновую 
нагрузку как мини-

мум 3–6 г/день

Толерантный или 
нет симптомов 
и признаков

Рассмотрите увеличение дозы глютена, 
эндоскопию и Ц серологию через ≥ 12 нед.

Глютен есть 
в рационе

Есть симптомы  
и/или признаки

Есть признаки или 
симптомы

Рассмотрите уменьшение дозы глютена, 
эндоскопию и Ц серологию через 6–12 нед.

Эндоскопия
Глютен ограничен/
исключен ≥ 2 нед.

Глютен не 
ограничен

Увеличьте дозу 
глютена как 

минимум 3–6 г/
день

Эндоскопия

Проверьте EMA

Экспресс-
эндоскопия/
рассмотрите 
диагноз без 

биопсии

ПоложительноОтрицательно

Обычно не 
рассматривается 

Ц, надо искать 
другие нарушения 
непереносимости 

глютена

МОМЕНТЫ ДЛЯ РАССМОТРЕНИЯ
•	Проведение консилиума
•	Намеренная глютеновая нагрузка
•	Справедливость в системе здравоохранения
•	Риски анестезии/процедуры

Прверка наличия симптомов через 4–6 нед.

HLA отрицательный <10 МЕ/мл >10 МЕ/мл

tTG IgA положительный
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Stеffano Guandalini остановился на новых методах 
оценки биопсийного материала в случаях диагностики Ц 
без провокации глютеном с помощью иммунофенотипи-
рования лимфоцитов методом проточной цитометрии. Ин-
траэпителиальная лимфограмма основана на определении 
процента TCR-γ, -δ и снижении поверхностных CD3: бел-
ковый комплекс и корецептор Т-клеток, который участвует 
в активации как цитотоксических Т-клеток (CD8+-наивных 
Т-клеток), так и Т-хелперных клеток (CD4+-наивных Т-клеток). 
Одновременное увеличение TCR-γ, -δ и снижение CD3 на-
зывается целиакийной лимфограммой и является дискри-
минантным при серонегативной, слабовыраженной Ц [42].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, обзор докладов ведущих европейских 
и американских исследователей по изучению Ц у детей 
и современной литературы продемонстрировал значи-
тельный прогресс в профилактике, диагностике и лече-
нии заболевания. Представленный обзор новых научных 
направлений в изучении Ц у детей позволит наметить об-
щие пути их решения.� 0
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