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Резюме

Статья посвящена сложностям дифференциальной диагностики синдрома раздраженного кишечника (СРК) и глютен- 
ассоциированных заболеваний. Приведен клинический пример, иллюстрирующий особенности диагностики указанных 
состояний.
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Summary

The article is devoted to the diffi  culties of diff erential diagnosis of irritable bowel syndrome (IBS) and gluten- associated diseases. 
A clinical example illustrating the features of the diagnosis of these conditions is given
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Введение

Синдром раздраженного кишечника (СРК) – рас-
пространенное функциональное заболевание 
желудочно- кишечного тракта, значительно сни-
жающее качество жизни пациентов [1, 2].

Популяция пациентов с  СРК гетерогенна. 
Выделяют категорию пациентов с рефрактерным 
течением СРК, у которых эффект от терапии, назна-
ченной в соответствии с клиническими рекомен-
дациями, недостаточен, несмотря на достаточную 
приверженность к лечению [3, 4, 5].

Верификация СРК может представлять опре-
деленные сложности. Рефрактерность симптомов 
может быть связана с употреблением в пищу опре-
деленных продуктов, часть пациентов отмечает 
положительный эффект от элиминационных диет 
[6, 7]. Все это делает СРК универсальной «маской» 
для разнообразных болезней кишечника, в том 
числе целиакии и глютенчувствительной энтеро-
патии [7, 8, 9]. При этом надежных верифицирую-
щих биомаркеров СРК до настоящего времени не 
предложено [4, 5].

В  последние десятилетия спектр глютен- 
ассоциированной патологии существенно расши-
рился, описана гиперчувствительность к глютену, 
не связанная с целиакией [9, 10, 11]. Возросло число 
пациентов, имеющих стертые и атипичные формы 
целиакии, которые проявляются СРК-подобными 
симптомами [10, 11, 12]. Все эти факторы усложняют 
путь к диагнозу, что иллюстрирует приводимый 
ниже клинический случай.

В ноябре 2022г в отделение гастроэнтерологии 
ГУЗ «Саратовская городская клиническая боль-
ница № 5» (клиническая база кафедры терапии, 
гастроэнтерологии и  пульмонологии ФГБОУ 
ВО Саратовский ГМУ им. В. И. Разумовского 
Минздрава России) обратился пациент В, 23 лет, 
с жалобами на боли в животе разнообразного ха-
рактера без четкой локализации, кашицеобразный 
стул до 3 раз в сутки с примесью слизи, слабость, 
рассеянность внимания, снижение настроения.

Из анамнеза известно, что с детского возраста 
отмечает рецидивирующий абдоминальный боле-
вой синдром, склонность к диарее и низкую массу 
тела. Лечился у педиатра, затем терапевта по поводу 
синдрома раздраженного кишечника кишечными 
антисептиками, пробиотиками, спазмолитиками 
и ферментами, с кратковременным положитель-
ным эффектом. С 2020г выявлялось повышение 
билирубина до 28 мкмоль/л, диагностирован син-
дром Жильбера, подтвержденный результатами ге-
нетического теста. Ухудшение состояния возникло 
в октябре 2022 года на фоне погрешности в пита-
нии, психоэмоционального стресса, по поводу чего 
обратился к терапевту.

При фиброгастродуоденоскопии (03.10.2022г) – 
признаки эрозивного эзофагита (гиперемия сли-
зистой нижней трети пищевода, в абдоминаль-
ном отделе – 2 эрозии длиной 0,4 см и шириной 
0,2 см) и эрозивного дуоденита (слизистая оболочка 
луковицы 12-перстной кишки гиперемирована, 
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на передней стенке – эрозия 0, 3 см в диаметре). 
Биопсия не была взята в связи с техническими 
трудностями.

Был установлен предварительный диагноз: 
ГЭРБ. Эрозивный эзофагит. Эрозивный дуоденит. 
Принимал прокинетические (итоприд 50 мг 3 раза 
в сутки – 14 дней), антисекреторные (пантопразол 
40 мг 1 раз в сутки за 30 минут до еды – 14 дней), 
ферментные (панкреатин 10 000 ед по 1 капсуле 3 
раза в сутки во время еды – 14 дней) препараты, но 
в связи с недостаточной эффективностью лечения 
был направлен гастроэнтерологическое отделение 
СГКБ № 5 для уточнения диагноза.

Рос и развивался соответственно возрасту, от 
сверстников не отставал, однако отмечал низкую 
массу тела. Туберкулезом, вирусными гепатита-
ми, другими хроническими инфекциями не болел. 
Наследственный анамнез и аллергологический 
анамнез не отягощены. Лекарственные препараты 
и биологически активные добавки не принимает. 
Не курит и не принимает наркотики. Алкоголь 
употребляет редко. В настоящее время получает 
высшее образование и работает продавцом.

При осмотре состояние удовлетворительное. 
Сознание ясное. Положение активное. Дефицит мас-
сы тела (ИМТ=16,3 кг/м2). Кожные покровы бледно- 
розовые, чистые. В легких дыхание везикулярное. 
ЧДД – 18 в 1 мин. Тоны сердца ясные, ритмичные, 
пульс 80 ударов в мин, АД –125 и 70 мм рт. ст. При 
пальпации живот мягкий, болезненный в околопу-
почной области. Мочеиспускание свободное. Стул 
3–4 раза в сутки, кашицеобразный с примесью слизи.

Ниже приведены результаты лабораторных ме-
тодов исследования.

Общий анализ крови (08.11.2022 г.): лейкоциты 
7,2*109\L, эритроциты 3.8*1012/л, гемоглобин 128 
г/л, средний объем эритроцита 87.3 fl , среднее со-
держание гемоглобина в эритроците 29.0 пг, тром-
боциты 267 *109/л, нейтрофилы 60%, лимфоциты 
27%, моноциты 10%, эозинофилы 2%, базофилы 
1%, СОЭ 17 мм\ч.

Биохимический анализ крови (08.11.2022 г.): мо-
чевина 3,5 ммоль\л, креатинин 54 мкмоль\л, общий 
белок 78 г\л, билирубин общий 12 мкмоль\л, АСТ 
18 ед\л, АЛТ 20 ед\л, холестерин общий 3,8 ммоль\л, 
С-реактивный белок количественно 0 мг/л

Копрограмма (09.11.2022 г.): реакция на скры-
тую кровь отрицательная, стул полуоформленный, 
светло- коричневый, реакция нейтральная, кровь, 
слизь отсутствуют, остатки непереваренной пищи 
отсутствуют, мышечные волокна измененные, рас-
тительная клетчатка небольшое количество, жир 
нейтральный и крахмал отсутствуют, лейкоциты 
единичные, эритроцитов нет, йодофильная флора, 
дрожжеподобные грибы отсутствуют, яйца гель-
минтов не обнаружены.

Общий анализ мочи (09.11.2022 г.): прозрачная, 
удельный вес 1.021, реакция 5.0, белок, глюкоза, 
билирубин – не обнаружены, эпителий плоский 
1.0 клет/мкл, лейкоциты 2.0 клет/мкл, эритроциты, 
цилиндры, бактерии не обнаружены

НBsAg, Anti- HCV (08.11.2022 г.): отрицательны, 
HIV 1,2 Abs, p24 antigen (08.11.2022 г.): отрицатель-
ный, Treponema pallidum Abs (08.11.2022 г.): отри-
цательный.

При рентгенографии органов грудной клетки 
(11.11.2022 г.) очаговых и инфильтративных изме-
нений не обнаружено, при УЗИ органов брюшной 
полости (11.11.2022г) – аномалия формы желчного 
пузыря (перегиб в шейке).

Данные фиброколоноскопии (14.11.2022г): коло-
носкоп проведен до купола слепой кишки, тонус 
и просвет кишки нормальный, рельеф складок 
обычный. Слизистая подвздошной кишки рыхлая, 
сосудистый рисунок смазан. Слизистая купола 
слепой кишки гиперемирована. Слизистая сигмо-
видной и прямой кишки незначительно гипереми-
рована, сосудистый рисунок размыт. Гипертрофия 
нескольких анальных ворсин до 0,3 см. взяты биоп-
таты из терминального отдела подвздошной киш-
ки (Б1), слепой кишки (Б2), ректо- сигмоидного 
отдела (Б3). Заключение: поверхностный илеит, 
поверхностный проктосигмоидит. Гипертрофия 
анальных ворсин.

Гистологически: биопсия (1) – очаги плотной 
лимфоцитарной инфильтрации слизистой, подс-
лизистой, гиперплазия эпителия ворсин. Биопсия 
(2) – гиперплазия покровного эпителия ворсин, 
очаги плотной лимфоцитарной инфильтрации 
подслизистой. Биопсия (3) – хронический колит, 
воспалительная инфильтрация.в терминальном 
отделе подвздошной кишки и куполе слепой киш-
ки определены очаги плотной лимфоцитарной 
инфильтрации слизистой и подслизистой, гипер-
плазия эпителия ворсин.

Учитывая отсутствие клинико- морфологических 
признаков воспалительных заболеваний кишеч-
ника, были исследованы антитела к тканевой 
трансглютаминазе (15.11.2022) IgA (anti- tissue 
transglutaminase IgА, tTG) 94,8 Ед/мл (референс-
ное значение <10 Ед/мл), общие IgA 36,5 г/л. При 
повторном ЭГДС с биопсией слизистой оболочки 
12-перстной кишки была выявлена недостаточ-
ность кардии. Гистологическое исследование биоп-
тата (21.11.2022) истончение слизистой 12-перстной 
кишки, разнокалиберные и извитые ворсины, от-
сутствие бокаловидных клеток в покровном эпи-
телии, гиперплазия покровного эпителия ворсин, 
полнокровие подслизистых сосудов, что было рас-
ценено как признаки целиакии. Быстрый уреазный 
тест на Helicobacter pylori отрицательный.

Поставлен диагноз: Целиакия, типичная форма, 
Маrsh 2. Сопутствующий: ГЭРБ. Эндоскопически 
негативная форма. Синдром Жильбера (гетерози-
готное носительство).

Назначена аглютеновая диета, спазмолитиче-
ские препараты (мебеверин 200 мг 2 раза в сутки 
в течение 1 месяца), пробиотики Saccharomyces 
boulardii (по 2 пакетика порошка 2 раза в день в те-
чение 14 дней)

На фоне терапии достигнут положительный 
клинический эффект: купирование абдоминаль-
ной боли, урежение стула до 1–2 раз в сутки, без 
патологических примесей.

Рекомендована расширенная безглютеновая 
диета, скрининг целиакии у родственников 1 –й 
линии родства, динамическое определение уров-
ня специфических антител к тканевой трансглу-
таминазе через 6 и 12 месяцев, ЭГДС с биопсией 
через 6 месяцев на фоне соблюдения аглютеновой 
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диеты. В настоящее врем контакт пациента и врача 
поддерживается online- формате с применением 
телемедицинских технологий. На фоне безглюте-
новой диеты и медикаментозной терапии пациент 
отмечает полуоформленный стул 2 раза в сутки 
без патологических примесей, абдоминальный 
болевой синдром не беспокоит.

Данный клинический случай иллюстриру-
ет трудности дифференциальной диагностики 
СРК и  глютен- ассоциированной энтеропатии. 
Представляется актуальным анализ проблемы вза-
имоотношений СРК с глютен- ассоциированными 
заболеваниями [13].

Известно, что рост распространённости в попу-
ляции разных вариантов непереносимости глю-
тена связан в частности, с изменением пищевого 
поведения. Во многих странах стала популярна 
средиземноморская диета, включающая в том чис-
ле пшеницу. В частности, пшеница постепенно за-
мещает рис в странах Северной Африки, Ближнего 
Востока, и Азии [12, 14, 15]. В современных сортах 
пшеницы, а также в хлебе, хлебобулочных и кон-
дитерских изделиях доля глютена выше, чем в про-
шлом из-за изменения технологии её выращивания 
и обработки [12, 15].

В спектр глютен- ассоциированной патологии 
включают целиакию, чувствительность к глютену, 
не связанную с целиакией (ЧГНЦ), аллергию к бел-
ку пшеницы (АБП), герпетиформный дерматит, 
глютеновую атаксию [14, 15].

Распространенность глютен- ассоциированной 
патологии в популяции достигает 5–6% [9, 10]. 
Описан феномен «айсберга», когда истинная рас-
пространенность существенно выше за счет недиа-
гностированных случаев [14, 15]. С начала XXI века 
фенотип пациента с глютен- ассоциированной па-
тологией существенно изменился: преобладают 
легкие и малосимптомные формы заболеваний, 
пациенты отмечают склонность к запорам при нор-
мальном нутритивном статусе, нередко отмечается 
избыток массы тела [12].

Целиакия – иммуноопосредованное заболева-
ние, которое возникает в ответ на употребление 
глютена у генетически предрасположенных лиц 
и характеризуется диффузной атрофией слизистой 
оболочки тонкой кишки [12].

У 95% пациентов целиакия ассоциирована с ге-
нами основного комплекса гистосовместимости 
(HLA) DQ2 и/или DQ8. Однако, наличие этих ал-
лелей не приводит к облигатному развитию забо-
левания [12, 14, 15].

Глютеновые пептиды способны повышать про-
ницаемость кишечника и проникать в собственную 
пластинку слизистой оболочки тонкой кишки с ее 
последующим повреждением, атрофией, развитием 
синдрома мальабсорбции [12, 16].

Ранее целиакию считали болезнью детского 
возраста. В настоящее время имеются сведения 
о дебюте заболевания во всех возрастных группах, 
у 20% пациентов заболевание верифицируют в воз-
расте старше 60 лет [16].

Глобальная распространенность целиакии со-
ставляет около 1% и продолжает неуклонно расти. 
Максимальная частота целиакии в мире (5,6%) – 
среди населения Западной Сахары [17].

Спектр клинических проявлений целиакии 
варьирует от типичных гастроинтестинальных 
симптомов (диарея, абдоминальная боль, метео-
ризм, стеаторея, гиповитаминоз, потеря веса, при-
знаки синдрома мальабсорбции) до атипичных 
форм с преобладанием внекишечных симптомов, 
(анемия, остеопороз, кожные, неврологические 
расстройства, астения, депрессия, бесплодие, ги-
поплазия зубной эмали). Описано бессимптомное 
течение [12].

Целиакия нередко сочетается с другими ауто-
иммунными заболеваниями – сахарным диабетом 
1-го типа, аутоиммунным тиреоидитом, воспали-
тельными заболеваниями кишечника, болезнью 
Аддисона, системной красной волчанкой [16, 17]. 
Имеются данные о повышении риска развития 
лимфомы и общей смертности в популяции боль-
ных целиакией [17].

Клинические симптомы у пациентов с целиаки-
ей во многом сходны с проявлениями СРК [8, 9, 10].

Распространенность целиакии среди пациентов, 
которым изначально диагностировали СРК, варьи-
рует от 1 до 30%, в среднем составляет 5% [8, 9, 10].

СРК с запором также не исключает возможной 
целиакии у пациента [11].

На этапе скрининга проводят серологическое 
тестирование с определением иммуноглобулинов 
класса A или G к тканевой трансглутаминазе (anti- 
tissue transglutaminase antibody, Immunoglobulin А, G, 
anti-tTG). В качестве дополнительного метода опре-
деляют антитела к дезамидированным пептидам 
глиадина (anti- DPG) [15, 17, 18].

Нередко у пациентов при положительном ре-
зультате на anti-tTG наблюдается отрицательный 
результат на anti- DPG, что затрудняет трактовку 
полученных данных [17, 18].

Нормальная концентрация указанных антител 
также не исключает диагноза целиакии [10, 12]. 
Описаны случаи серонегативной формы целиакии, 
при которой выявляются клинические и гистоло-
гические признаки заболевания, но отсутствуют 
серологические маркеры [17, 18]. Данная форма 
целиакии встречается у лиц пожилого возраста 
или в случае, если изменения слизистой оболочки 
тонкой кишки соответствуют стадии Marsh 1–2 [17].

Для подтверждения диагноза рекомендуется 
эндоскопическое исследование, биопсия из за-
луковичного отдела 12-перстной кишки [18,19]. 
Морфологическими признаками целиакии явля-
ются гиперплазия крипт и атрофия ворсин тонкой 
кишки [16, 19]. В соответствии с классификацией 
Маrsh М. (1995) выделяют стадии: 1 (инфильтратив-
ная); 2 (гиперпластическая); 3 (деструктивная); 4 
(гипопластическая или атрофическая) [17].

Метод лечения целиакии с доказанной эффек-
тивностью – пожизненная аглютеновая диета, ко-
торая подразумевает отказ от продуктов из пшени-
цы, ржи и ячменя и от блюд, в которых они могут 
присутствовать [16, 17, 19].

Вместе с тем, 20–40% пациентов с целиакией на 
фоне безглютеновой диеты имеют СРК-подобные 
симптомы, которые соответствуют Римским кри-
териям СРК [20]. Персистирующая СРК-подобная 
симптоматика ухудшает качество жизни и сни-
жает приверженность к лечению [20]. Некоторые 
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клиницисты считают, что у части пациентов цели-
акия может быть коморбидной с СРК, поскольку 
даже на фоне безглютеновой диеты в слизистой 
оболочке кишки сохраняется воспаление слабой 
степени активности [21].

Описан вариант непереносимости глютена – ал-
лергия на пшеницу, которая представляет собой 
IgE –опосредованную реакцию на нерастворимую 
фракцию глиадина (ω-5 глиадин) и, возможно, на 
другие белки пшеницы (глютенины, агглютинин) 
[14, 15, 22]. Данные реакции являются немедлен-
ными, жизнеугрожающими, обычно развиваются 
в раннем детстве и характеризуются наличием 
специфичных IgE-антител к пшенице [14, 15, 22]. 
Выявляемость составляет в среднем 4% (95% ДИ 
3,0–4,2). Вместе с тем, пациенты могут не реаги-
ровать на другие зерновые культуры, содержащие 
проламины (например, рожь, ячмень, овес) [21, 22]. 
Симптомы аллергии на пшеницу неспецифичны 
и появляются в период от нескольких минут до 2 
часов после контакта с аллергеном [22].

К основным формам аллергии на пшеницу от-
носятся: классическая пищевая аллергия; пищевая 
аллергия с кожным, энтеральным, респиратор-
ным синдромом; анафилаксия, индуцированная 
физической нагрузкой; астма пекаря [21, 22, 23]. 
Гастроинтестинальные симптомы неспецифичны 
(абдоминальная боль, метеоризм, диарея) и могут 
расцениваться как проявления СРК [21, 22, 23].

У части пациентов с аллергией на пшеницу при 
гистологическом исследовании выявляют обрати-
мую инфильтрацию эозинофилами собственной 
пластинки слизистой кишечника, однако стойкое 
и долговременное поражение слизистой оболочки 
не характерно. В отличие от целиакии, которая 
сохраняется в течение всей жизни, толерантность 
к белку пшеницы может развиваться с возрастом 
[21, 23].

У взрослых наиболее распространенной фор-
мой аллергии на пшеницу является анафилак-
сия, связанная с физической нагрузкой (Wheat-
dependent exercise- induced anaphylaxis – WDEIA) 
[21, 23, 24]. Симптомы заболевания неспецифичны 
(крапивница, ангионевротический отек, одышка, 
дисфагия, головная боль, боль в животе, тошнота, 
диарея, обморок), возникают на фоне физической 
активности после употребления пшеницы [14, 15, 
24]. Одновременный прием аспирина провоцирует 
и утяжеляет симптоматику за счет увеличения 
проницаемости кишечника и повышенного посту-
пления антигена [14, 15, 24].

Астма пекаря – заболевание работников, ко-
торые имеют постоянный профессиональный 
контакт с пшеничной мукой [23]. К клиническим 
проявлениям относят хронический кашель, астму, 
ринит [14, 23]. Клиническое улучшение наступает 
после элиминации аллергена [14, 15, 23].

Обследование на аллергию к пшенице показано 
пациентам, у которых симптомы появляются вско-
ре после приема глютен- содержащих продуктов 
[21, 23]. В связи с риском развития тяжелых ос-
ложнений скарификационные и провокационные 
пробы используются редко. Диагноз базируется на 
данных анамнеза (возникновение симптоматики 

после провокации пшеницей), на обнаружении 
специфических IgE к пшенице [21, 23].

Лечение аллергии на пшеницу предполагает 
полный отказ от пшеницы и соблюдение безглюте-
новой диеты. Перспективным методом может стать 
иммунотерапия, которая основана на медленном 
увеличении количества потребляемой пшеницы 
в рационе [23].

К глютен- ассоциированной патологии относит-
ся чувствительность к глютену, не связанная с це-
лиакией (ЧГНЦ, non-celiac gluten sensitivity – NCGS). 
Также используются синонимы: непереносимость 
пшеницы (Wheat intolerance syndrome), непереноси-
мость глютена, нецелиакийная чувствительность 
к глютену [15, 21]. ЧГНЦ– это синдром, который 
проявляющийся кишечными и внекишечными 
симптомами, связан с употреблением глютена 
пациентами, не имеющими признаков целиакии 
и аллергии на пшеницу [10, 14, 15].

ЧГНЦ чаще встречается у девочек и молодых 
женщин [21, 25]. Распространенность составля-
ет 1–13% в различных странах [21, 25]. Сведения 
об эпидемиологии неоднородны [21, 25]. Многие 
люди самостоятельно отказываются от продуктов, 
содержащих глютен. При этом одна часть из них 
просто следуют моде без медицинских показаний; 
другая часть, наоборот, отмечает симптомы при 
употреблении глютена, но соблюдает диету без 
консультации врача [25, 26].

В настоящее время нет точных диагностических 
биомаркеров нецелиакийной чувствительности 
к глютену [26]. ЧГНЦ может наблюдаться у паци-
ентов с аллергическими заболеваниями, а также 
у лиц, имеющих родственников первой линии, 
страдающих целиакией. Предполагают, что дан-
ный синдром встречается в популяции гораздо 
чаще, чем целиакия или аллергия на пшеницу [21, 
26].

Впервые клиническая история пациентки с не-
целиакийной чувствительностью к глютену была 
описана в Lancet в 1978 г. (A. Ellis и B. D. Linaker) 
[27]. Первая публикация о положительном эффекте 
безглютеновой диеты при описанном заболевании 
появилось в 1980 г [28]. Официально данная нозо-
логия была утверждена в 2012г [29].

Патогенетические механизмы ЧГНЦ изучаются 
[26, 29]. У 50% пациентов выявлены определенные 
генотипы главного комплекса гистосовместимости 
(HLA-DQ2/ HLA-DQ8) [21]. Примерно в половине 
случаев в сыворотке крови обнаруживаются анти-
тела к глиадину класса IgA, отмечается повышен-
ная экспрессия Toll-подобного рецептора 2 [21, 25].

Предполагается наличие у пациентов повы-
шенной кишечной проницаемости, также извест-
ной как «синдром дырявой кишки» (“ leaky gut 
syndrome”), что позволяет глютену и неглютеновым 
белкам пшеницы преодолевать эпителиальный 
барьер кишечника, достигать подслизистого слоя, 
индуцировать иммунные реакции за счет акти-
вации Toll-подобных рецепторов [21, 26]. На фоне 
безглютеновой диеты проницаемость кишечника 
может восстановиться [14, 21].

ЧГНЦ манифестирует в первые часы и дни по-
сле употребления глютен- содержащих продуктов 
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[25]. Клиническая картина складывается из СРК-
подобных симптомов и системных проявлений, 
некоторые из которых сходны с внекишечной 
симптоматикой целиакии и рефрактерного вари-
анта СРК (головные и мышечные боли, судороги, 
дерматит, хроническая усталость, нарушение сна, 
нечёткость мышления – «затуманенный ум») [21, 
25, 26]. Возможны снижение массы тела, анемия, 
повышение уровня трансаминаз [10, 25, 30]. Для 
ЧГНЦ характерны неврологические и психиатри-
ческие нарушения, периферическая нейропатия, 
атаксия, шизофрения, аутизм, гиперактивность, 
депрессия, тревога, галлюцинации [25, 26, 30]. 
Предполагают, что глютен и другие белки пшени-
цы могут проникать через гематоэнцефалический 
барьер и оказывать влияние на эндогенную опи-
оидную систему и процессы нейротрансмиссии 
[21, 26, 30].

Нецелиакийная чувствительность к глютену 
нередко диагностируется у пациентов с СРК, осо-
бенно с преобладанием диареи или при смешанном 
варианте [8, 9, 21]. В ряде публикаций встречается 
термин «глютен- чувствительный синдром раздра-
женного кишечника» [21, 31]. Подтверждена роль 
безглютеновой диеты как эффективного метода 
при СРК [6, 8, 9].

Специфические биохимические, иммунологи-
ческие и морфологические биомаркеры нецелиа-
кийной чувствительности к глютену в настоящее 
время отсутствуют[10].

Диагноз устанавливают на основании кишеч-
ных и внекишечных симптомов, связанных с упо-
треблением глютен- содержащих продуктов при 
обязательном исключении целиакии и аллергии 
на пшеницу [9, 10]. Важно проводить диагностику 
до начала соблюдения безглютеновой диеты [11].

У 56% пациентов определяются антитела к глиа-
дину, поступающему с пищей – иммуноглобулины 
(Ig) класса А, G (IgА, IgG-AGA) [26, 31]. Однако, дан-
ный маркер обладает низкой чувствительностью 
и специфичностью и может обнаруживаться в кро-
ви при системных заболеваниях соединительной 
ткани и при других глютен- ассоциированных но-
зологиях (герпетиформный дерматит, глютеновая 
атаксия) [30, 31].

У 50% пациентов с ГЧНЦ выявляются генотипы 
главного комплекса гистосовместимости, однако 
отрицательный результат не исключает диагноза 
[30].

Целесообразно исследование специфических 
IgE для исключения аллергии на пшеницу [14, 15].

Рекомендуют эндоскопическое исследование 
с биопсией из залуковичного отдела 12-перстной 
кишки [25, 30]. Поражение слизистой оболочки при 
ЧГНЦ незначительно [21, 30]. Могут наблюдаться 
лимфоцитарные инфильтраты, которые соответ-
ствуют стадии 0 и 1 по Marsh [31, 32]. Это отличает 
нецелиакийную гиперчувствительность к глютену 
от целиакии, при которой поражение слизистой 
оболочки чаще соответствует Marsh 3 или 4 [12, 32].

Рекомендуется серологическое исследование 
крови (антитела к тканевой трансглютаминазе 
и дезаминированным пептидам глиадина) [10, 
21, 32].

Если незначительные изменения в слизистой 
оболочке двенадцатиперстной кишки сочетаются 
с наличием anti-tTG IgА, anti- DPG, то диагноз неце-
лиакийной гиперчувствительности исключается, 
диагностируется целиакия [12, 32].

В ходе 3-й международной встречи экспертов 
по глютен- зависимой патологии (2014 г., Салерно, 
Италия) наиболее обоснованным подходом при 
ЧГНЦ признано стандартизированное наблюдение 
пациента на фоне исключения глютена и последу-
ющего его введения в рацион питания [31, 32, 33].

Предложенный алгоритм требует высокой 
приверженности пациента и включает два эта-
па: на первом этапе предлагается оценить эффек-
тивность 6-недельной безглютеновой диеты, на 
втором – мониторировать состояние пациента на 
фоне повторного введения глютена в рацион [33].

Для клинической оценки используется опро-
сник– модифицированная версия рейтинго-
вой шкалы желудочно- кишечных симптомов 
(Gastrointestinal Symptom Rating Scale, GSRS), ко-
торый предусматривает оценку ряда желудочно- 
кишечных симптомов, а также внекишечных про-
явлений (абдоминальная боль, изжога, отрыжка 
кислым, вздутие живота, тошнота, рвота, диарея, 
запор, недержание кала, дерматит, головная боль, 
нарушение внимания, усталость, онемение конеч-
ностей, судороги и др.) [21, 33]. Результаты оцени-
ваются по рейтинговой шкале от 1 (мягкая) до 10 
(тяжёлая) [33].

Таким образом, на первом этапе пациентам в те-
чение 6 недель рекомендуют соблюдать безглюте-
новую диету с ежедневной оценкой её эффективно-
сти с помощью опросника [21, 33]. Положительным 
клиническим ответом считают улучшение по трем 
основным симптомам по крайней мере на 30% от 
исходного показателя [21, 33].

Если пациент не отвечает на безглютеновую дие-
ту, целесообразно обследование на предмет других 
причин СРК-подобных симптомов, например, не-
переносимость FODMAPs, синдром избыточного 
бактериального роста в тонкой кишке [21, 31].

На втором этапе предлагается 7-дневный приём 
препаратов, предположительно содержащих глю-
тен (около 8 г/сут) и ежедневная клиническая оцен-
ка симптомов. Прирост интенсивности симптомов 
на 30% и более на фоне приёма глютенсодержащих 
капсул по сравнению с плацебо будет считаться 
положительным диагностическим критерием для 
ЧГНЦ [33].

Для лечения пациентов с ЧГНЦ не предложено 
клинических рекомендаций [30, 31]. Как правило, 
применяется безглютеновая диета [32]. Но дискута-
бельным остается вопрос о ее продолжительности. 
Индивидуальные уровни толерантности к глютену 
при данном заболевании могут широко варьиро-
вать. В отличие от целиакии, при нецелиакий-
ной гиперчувствительности допускается рацион 
с небольшим количеством глютен- содержащих 
продуктов [21, 26, 33].

Длительное соблюдение безглютеновой диеты 
может привести к дефициту потребления клетчат-
ки, тиамина, фолата и других микронутриентов 
[25, 26].
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Заключение

Таким образом, скрытые и атипичные формы глютен- 
ассоциированных заболеваний могут протекать под 
маской СРК. При недостаточном обследовании па-
циентов глютен- ассоциированная патология может 
быть расценена как функциональное заболевание. 
Для более точного представления о распространен-
ности целиакии, ЧГНЦ, аллергии на пшеницу целе-
сообразно вести регистр пациентов. Нецелиакийная 
чувствительность к глютену может сосуществовать 

с СРК. В клинических рекомендациях подчеркива-
ется возможность аглютеновой диеты у таких паци-
ентов. Вместе с тем, глютен – это не единственный 
компонент пшеницы, который вызывает симптомы.

У пациентов с ранее диагностированной целиа-
кией может отмечаться СРК-подобная симптома-
тика на фоне соблюдения безглютеновой диеты, что 
связано, вероятно, с синдромом перекреста данных 
заболеваний.
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