
ISSN 2664-472X. e ISSN 2664-4738. Medical science of Ukraine / Медична наука України, 2024, Vol. 20, № 2 143

ЦЕЛІАКІЯ: НОВІ МОЖЛИВОСТІ ДІАГНОСТИКИ ТА МЕНЕДЖМЕНТУ

DOI: https://doi.org/10.32345/2664-4738.2.2024.17
УДК616.5+616.341-056.3+616.072.5

ЦЕЛІАКІЯ: НОВІ МОЖЛИВОСТІ ДІАГНОСТИКИ ТА МЕНЕДЖМЕНТУ

Романуха В. В. https://orcid.org/0009-0006-0036-0729

Івано-Франківський національний медичний університет, Івано-Франківськ, Україна

vromanuha@gmail.com

Актуальність. Целіакія – це аутоімунне захворювання, що виникає у генетично схильних осіб та характеризу-
ється ураженням слизової оболонки тонкої кишки на тлі впливу глютену. Зацікавлення дослідників до глютен-а-
соційованих захворювань зростає рік у рік.  Справжня поширеність целіакії недостатньо вивчена у зв'язку з рідкі-
стю «класичних» випадків та більшою частотою атипових різноманітних клінічних проявів цього захворювання. 
Маніфестація целіакії можлива у будь-якому віці, частіше захворювання діагностується у дорослих. Все це диктує 
необхідність розробки нових алгоритмів обстеження пацієнтів для своєчасного виявлення та лікування целіакії.

Ціль:  провести огляд оновлених ключових консенсусних документів по діагностиці та лікуванню целіакії.
Методи дослідження. Проведено пошук результатів наукових досліджень, пов’язаних із целіакією. Досліджен-

ня, які включені, були відібрані на основі пошуку в онлайн-базах даних PubMed, Web of Science, Scopus, Google 
Scholar та інших і стосуються основних методів діагностики та менеджменту целіакії. Для аналізу було відібрано 
110 джерел, з них використано 48, які відповідали критеріям пошуку.

Результати. На підставі аналізу експериментальних і клінічних досліджень виявлено трудощі щодо діагностики 
целіакії, пов’язаних з більшою поширеністю позакишкових проявів та рідкістю «класичних» випадків. Розроблені 
методи підходу до діагностики целіакії у дітей та дорослих, враховуючи інвазивність та доступність. Осовним під-
ходом у лікуванні целіакії є дотриманная безглютенової дієти. Щодо підбору продуктів враховуються індивідуальні 
особливості кожного пацієнта.

Висновки. Для верифікації діагнозу дорослим та дітям з підозрою на целіакію рекомендовано проводити езо-
фагогастродуоденоскопію з біопсією слизової дванадцятипалої кишки в декількох точках. Альтернативним мето-
дом діагностики може слугувати поєднання дуже високого рівня антитіл класу імоноглобуліну (Ig) A до тканинної 
трансглутамінази (TGAs) і позитивних антитіл до ендомізію (anti EMA) у двох зразках крові, проте жоден одинич-
ний аналіз не є 100% специфічним для целіакії, а точність діагностики суттєво варіює між різними лабораторіями. 
Єдиним доведеним ефективним методом лікування целіакії є дотримання пожиттєвої безглютенової дієти. У разі 
відсутності повної клінічної і серологічної відповіді на дієту цілі лікування визначаються індивідуально для кож-
ного пацієнта. Продовжуються розробки нових методів лікування целіакії.
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Актуальність. Целіакія – це аутоімунне за-
хворювання, що виникає у генетично схильних 
осіб та характеризується ураженням слизової 
оболонки тонкої кишки (Т-клітинноопосеред-
кована ентеропатія) на тлі впливу глютену і 
лікується за допомогою пожиттєвої безглюте-
нової дієти  [1,2]. Зацікавлення дослідників до 
целіакії та глютен-асоційованих захворювань 
зростає рік у рік. Поширеність їх збільшується 
у всьому світі, що, ймовірно, пов'язано з кілько-
ма факторами: накопиченням у популяції осіб з 
гаплотипом HLA DQ2/DQ8, збільшенням спо-
живання та селекцією сортів пшениці, багатих 
на гліадин, зміною технології випікання хліба. 
Безумовно, певний внесок має й покращення 

діагностичних можливостей  та поінформова-
ності пацієнтів.  Споживання безглютенової 
їжі явно зростає експонентно [3]. Справжня 
поширеність целіакії недостатньо вивчена у 
зв'язку з рідкістю «класичних» випадків та біль-
шою частотою атипових різноманітних клініч-
них проявів цього захворювання. Маніфеста-
ція целіакії можлива у будь-якому віці, частіше 
захворювання діагностується у дорослих. Все 
це диктує необхідність розробки нових алго-
ритмів обстеження пацієнтів для своєчасного 
виявлення та лікування целіакії [4].

Ціль:  провести огляд оновлених ключових 
консенсусних документів щодо діагностики та 
лікування целіакії.
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Проведено пошук результатів наукових до-
сліджень, пов’язаних із целіакією. Досліджен-
ня, які включені, були відібрані на основі по-
шуку в онлайн-базах даних PubMed, Web of 
Science, Scopus, Google Scholar та інших і сто-
суються основних методів діагностики та ме-
неджменту целіакії. Для аналізу було відібрано 
110 джерел, з них використано 48, які відпові-
дали критеріям пошуку.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ

Целіакія є генетично детерміноване ауто-
імунне захворювання з переважним уражен-
ням слизової оболонки тонкої кишки, при 
якому відбувається порушення процесів мемб-
ранного травлення і всмоктування нутрієнтів 
у відповідь на споживання пептидів деяких 
злакових культур (пшениці, жита, вівса, ячме-
ню)[5]. 

Клінічні форми целіакії мають широкий 
спектр симптомів. Виділяють типову, атипо-
ву, приховану та потенційну форми. Типова 
форма характеризується наявністю гастроін-
тестинальних симптомів, таких як блювання, 
діарея, здуття живота, біль у животі і втрата 
маси тіла, що виникають у відповідь на при-
йом продуктів, що містять глютен. Навпаки, 
атипова форма характеризується позакишко-
вими проявами: підвищеною втомою, гіпер-
трансаміназемією, анемією, герпетиформним 
дерматитом, множинними дефектами эмалі, 
афтозным стоматитом, остеопорозом, без-
пліддям (у жінок), відчуттям оніміння, нейро-
патією, ідіопатичними судомами, психічними 
порушеннями. Прихована форма целіакії опи-
сана у безсимптомних пацієнтів із позитивни-
ми результатами серологічних досліджень та 
ознаками запалення тонкої кишки за даними 
біопсії. Потенційна форма целіакії спостеріга-
ється у пацієнтів з позитивними результатами 
серологічних досліджень за відсутності клініч-
них проявів та явних ознак запалення за ре-
зультатами біопсії [6,7].

Поряд із класичною діареєю тонкокишко-
вого типу у хворих на целіакію часто зустріча-

ється констипаційний синдром, який помил-
ково верифікується як синдром подразненого 
кишечника [8].

Особливу тяжкість при діагностиці це-
ліакії становлять хворі з позакишковими 
проявами (бронхіальна астма, аутоімунний 
тиреоїдит, анемія, дерматит, остеопороз, хар-
чова алергія, алопеція, аутоімунний гепатит) 
та безсимптомним перебігом захворювання. 
Звичайно, такі пацієнти часто спостерігають-
ся у різних фахівців і діагноз целіакії встанов-
люється несвоєчасно. До основних патогене-
тичних механізмів розвитку позакишкових 
проявів целіакії відносяться порушення про-
цесів мембранного травлення та всмоктуван-
ня нутрієнтів та системна аутоімунна реакція 
організму на глютен. Позакишкові клінічні 
прояви різноманітні та зачіпають усі системи 
органів: гепатобіліарну систему, централь-
ну та периферичну нервові системи, органи 
кровотворення, кістково-м'язовий апарат, 
бронхолегеневу систему, шкіру, ендокринні  
органи [9].

Майже у всіх хворих на целіакію відзнача-
ються ознаки астеновегетативного синдрому, 
що виявляється пригніченістю, зниженням 
розумової та фізичної працездатності, неста-
більністю настрою. Неврологічні симптоми 
включають м'язову слабкість, парестезію, ней-
ропатію [10]. 

У більшості хворих на целіакію розвиваєть-
ся залізодефіцитна анемія. Вперше у частини 
пацієнтів вона виникає в дитячому віці, в ін-
ших – у різному віці, часто - під час вагітності. 
У ряді випадків анемія виникає раніше за інші 
прояви мальабсорбції або навіть є єдиним 
синдромом, рефрактерним до терапії препара-
тами заліза [ 11].

Позакишковими проявами целіакії з боку 
шкіри є герпетиформний дерматит Дюрінга, 
псоріаз, атопічний дерматит, алопеція, вугрова 
хвороба, рецидивуючий виразковий стоматит 
[12,13]. 

Репродуктивні розлади у хворих на целіакію 
характеризуються затримкою статевого роз-
витку, нерегулярністю менструального циклу, 
пізнім початком менструацій, безпліддям, аме-
нореєю, передчасною менопаузою, спонтанни-
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ми абортами, звичним невиношуванням вагіт-
ності, низькою вагою новонароджених [14]. 

Встановлено взаємозв'язок целіакії та хро-
нічних аутоімунних захворювань печінки – 
первинного біліарного цирозу та аутоімунного 
гепатиту. До асоційованих з целіакією захво-
рювань відносять аутоімунні ендокринні за-
хворювання: цукровий діабет 1 типу, аутоімун-
ний тиреоїдит, аутоімунний гіперпаратиреоз 
; дифузні захворювання сполучної тканини 
синдром Шегрена, ревматоїдний артит, васку-
літи, системний червоний вовчак; рецидивний 
перикардит; аутоімунний міокардит; фібро-
зуючий альвеоліт; поліміозит; церебральну 
атаксію[15].Асоційованими з целіакією є такі 
алергічні захворювання, як справжня харчова 
алергія, респіраторна алергія, бронхіальна аст-
ма [16].

В основі клінічних проявів целіакії лежать 
процеси первинного порушення мембранного 
травлення та всмоктування, формування іму-
нопатологічних реакцій організму, пов'язаних 
з дефектом HLA-системи та утворенням комп-
лексів антиген-антитіло за рахунок їх специ-
фічного зв'язування. Діагностика заснована на 
сукупності даних клінічної картини та лабора-
торно-інструментальних критеріїв [17,18].

Імуносерологічні тести є чудовими інстру-
ментами діагностики та моніторингу целіакії; 
вони дозволяють ідентифікувати пацієнтів 
з високим ризиком розвитку захворювання, 
проводити моніторинг пацієнтів, які потребу-
ють кишкової біопсії, та контролювати дотри-
мання. Ці тести спрямовані на виявлення ауто-
антитіл, що розпізнають два основні антигени:
−	 трансглютаміназа 2: мішенню є антитка-

нинна трансглютаміназа 2 (TGAs) та ан-
ти-ендомізіальні антитіла (antiEMA), які є 
дуже чутливими та специфічними для це-
ліакії [19,20];

−	 гліадин, що є мішенню для традиційних ан-
тигліадинових(AGA) антитіл, які зараз рід-
ко використовуються через їх низьку чут-
ливість і специфічність. Однак, антитіла до 
дезамінованих пептидів гліадину (DGPAs) 
застосовуються так само добре, як і TGAs 
[21].
У повсякденній практиці при підозрі на це-

ліакію, незалежно від наявності симптомів, або 
в осіб з високим ризиком, перша лінія скри-
нінгу базується на виявленні TGAs, за яким, у 
разі позитивного результату, слідує визначен-
ня anti EMA, високоспецифічного маркера, що 
підвищує позитивну прогностичну цінність 
серологічних тестів. Дійсно, одночасна пози-
тивність декількох тестів робить діагноз целіа-
кії дуже ймовірним [22].  Крім того, прогнос-
тична цінність цих тестів у групах населення з 
низьким ризиком целіакії залежить від титрів 
антитіл. Наявність низьких титрів (менше ніж 
втричі) у безсимптомних пацієнтів свідчить 
про необхідність повторного  тестування че-
рез певний проміжок часу. Проте застосуван-
ня серологічних методів мають свої недоліки. 
Внормування титрів антитіл займає чимало 
часу.  Серологічні тести не можуть виявити 
випадки ненавмисного вживання глютену тут і 
зараз. Тому їх використання обмежується тіль-
ки засвідченням порушення прихильності до 
БГД без конкретної прив’язки до часових ра-
мок. Більше того, до 10% пацієнтів з целіакією 
є серонегативними, незважаючи на присутню 
атрофію слизової оболонки тонкої кишки [23].

Наявність ТGAs у внутрішньоклітинному 
просторі еритроцитів дозволила розробити 
експрес-тести на основі хроматографічного 
методу з використанням ендогенного тран-
сглутаміну, отриманого з еритроцитів паці-
єнтів. Однак ефективність експрес-тестів за-
лишається дещо нижчою, ніж у серологічних 
тестів. Кілька досліджень продемонстрували 
інтерес до експрес-тестів, які демонструють 
відносно добру кореляцію з аналізами ціль-
ної крові, а також хороші позитивні і негатив-
ні прогностичні значення для амбулаторного 
скринінгу целіакії, особливо в педіатричній 
популяції. Отже, вони можуть бути викори-
стані з діагностичною метою лікарем навіть в 
офісних умовах [24].

Відповідно до генетичної класифікації, це-
ліакія відноситься до хвороб зі спадковою 
схильністю, є хронічним мультифакторіаль-
ним захворюванням, при якому реалізація 
генетичної конституції індивіда відбувається 
під впливом комплексу факторів середовища, 
що запускають формування мутантного фе-
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нотипу хвороби [25].  Генетичною схильність, 
головним чином представлена системами 
HLA-DQ2 і DQ8, які мають високу негатив-
ну прогностичну цінність. Насправді, менше 
1% пацієнтів з целіакією є негативними як за 
HLA-DQ2, так і за DQ8, оскільки вони присут-
ні приблизно у 95% та 5% випадків відповідно, 
а іноді у пацієнтів виявляються обидві молеку-
ли. HLA-типування не може бути інструмен-
том діагностики целіакії, оскільки приблизно 
30-40% загальної популяції є носіями молекул 
HLA-DQ2 та/або DQ8, і лише близько 4% з них 
розвинеться целіакія. З іншого боку, HLA-DQ2 
та DQ8 типування може бути корисним, коли 
результати біопсії неінформативні, або у паці-
єнтів, які самостійно розпочали безглютенову 
дієту до серологічного тестування. Целіакію 
також можна виключити у пацієнтів з симпто-
матикою і негативними серологічними теста-
ми, а також у пацієнтів, які належать до групи 
високого ризику, наприклад, у родичів першо-
го ступеня споріднено [26, 27].

Одним із основних методів діагностики це-
ліакії є езофагогастродуоденоскопія (ЕФГДС) 
із біопсією. Патологічний діагноз встановлю-
ється або підтверджується відповідно до мо-
дифікованих класифікацій Marsh-Oberhuber 
та Corazza-Villanacci з різними шкалами, що 
базуються на кількості інтраепітеліальних 
лімфоцитів, гіперплазії крипт та атрофії вор-
син [28]. Оцінка за шкалою Сorazza має мен-
шу варіабельність і є більш узгодженою між 
патологоанатомами. Для того, щоб належним 
чином оцінити гістологічну патологію целіа-
кії відповідно до загальноприйнятих крите-
ріїв, рекомендується правильно орієнтувати 
ендоскопічний забір матеріалу (чотири-шість 
поетапних біопсій цибулини та/або другої 
дванадцятипалої кишки) і повторювати рів-
ні біопсійних зрізів. Насправді, неправильно 
орієнтований зразок може дати хибну картину 
ворсинчастої атрофії [29]. Основними гісто-
логічними критеріями целіакії є ворсинчаста 
атрофія різного ступеня зі збільшеною кіль-
кістю інтраепітеліальних лімфоцитів. Ці дві 
ознаки, хоча і неспецифічні, але переконливо 
вказують на целіакію і асоціюються з гіперпла-
зією крипт і підвищеною щільністю клітин хо-

ріона. Однак, ворсинчата атрофія і збільшен-
ня кількості інтраепітеліальних лімфоцитів 
можуть бути пов'язані з різними патологіями 
[31]. Крім того, пацієнтки з ізольованим збіль-
шенням кількості інтраепітеліальних лімфо-
цитів з позитивними серологічними тестами 
розглядаються як потенційні кандидати  без-
симптомної латентної форми целіакії, в той час 
як у більшості випадків наявність поодиноко-
го інтраепітеліального лімфоцитозу не відпо-
відає целіакії. З іншого боку, майже всі ворсин-
чаті атрофії, пов'язані з наявністю збільшеної 
кількості інтраепітеліальних лімфоцитів, ком-
пенсаторною гіперплазією крипт, гіперцелю-
лярністю хоріона (підвищеною щільністю за-
пальних клітин і плазматичних клітин IgA) і 
позитивними серологічними тестами, відпові-
дають латентним формам целіакії [32].

Згідно з останніми рекомендаціями Аме-
риканської колегії гастроентерологів 2023р. 
для верифікації діагнозу дорослим та дітям 
з підозрою на целіакію рекомендовано про-
водити ЕФГДС з біопсією слизової дванад-
цятипалої кишки в декількох точках. У дітей 
альтернативним методом діагностики може 
слугувати поєднання дуже високого рівня 
антитіл класу імоноглобуліну (Ig) A до тка-
нинної трансглутамінази (TGAS2) і позитив-
них антитіл до ендомізію (anti EMA) у двох 
зразках крові. Ті ж критерії можуть бути ви-
користані для встановлення ймовірного діа-
гнозу целіакії у дорослих, які відмовляються 
від проведення ендоскопічного дослідження 
верхніх відділів шлунково-кишкового трак-
ту (ШКТ) або за наявності протипоказань до 
процедури [33].

Позитивний серологічний тест може свід-
чити на користь діагнозу целіакії, проте жоден 
одиничний аналіз не є 100% специфічним для 
целіакії, а точність діагностики суттєво варіює 
між різними лабораторіями. Тому для верифі-
кації діагнозу обов’язковим є морфологічне 
дослідження біоптатів слизової тонкої кишки. 
ЕФГДС та біопсія дванадцятипалої кишки та-
кож можуть бути корисними для проведення 
диференційної діагностики з мальабсорбцією 
або ентеропатіями [34]. 

Показанням для обстеження є характерні 
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для целіакії симптоми і відхилення лаборатор-
них показників [35].

Єдиним доведеним ефективним методом 
лікування целіакії є дотримання пожиттєвої 
безглютенової дієти. Метою дієтотерапії є до-
сягнення клінічної ремісії та відновлення мор-
фологічної структури слизової тонкої кишки. 
Дотримання безглютенової дієти, як правило, 
призводить до швидкого зменшення симпто-
мів целіакії [36]. Проте повне загоєння слизо-
вої тонкої кишки може відбуватися поступово, 
протягом тривалого часу. При недостатній клі-
нічній відповіді або рецидиві симптоматики, 
незважаючи на безглютенову дієту, для оцінки 
динаміки доцільно провести ендоскопію верх-
ніх відділів ШКТ з біопсією. У дорослих паці-
єнтів за відсутності симптоматики протягом 
двох років від початку дотримання безглюте-
нової дієти можливе проведення контрольної 
біопсії (за згодою пацієнта). для оцінки заго-
єння слизової. При суворому дотриманні дієти 
позитивна динаміка, зазвичай, відзначається 
вже протягом кількох днів. Загоєння слизової 
при цьому відбувається не одразу і у деяких 
пацієнтів може бути неповним або відсутнім, 
при цьому відзначається підвищений ризик 
лімфопроліферативної малігнізації, ураження 
кісткової тканини, особливо стегнової кістки, 
і діагностування рефрактерної целіакії у паці-
єнтів із симптоматичним перебігом захворю-
вання при дотриманні дієти [37].

Відповідно до рекомендацій, можливе вжи-
вання вівсяних продуктів, але в даному ви-
падку необхідне спостереження за станом 
пацієнта, оскільки цей злак може бути конта-
мінований глютеном, а також існує невеликий 
ризик розвитку імунних реакцій на протеїн 
вівса – авенін [38-40]. Інтервали часу, протя-
гом яких необхідно оцінювати симптоматику 
і проводити серологічне тестування після вве-
дення у раціон безглютенових вівсяних про-
дуктів, не встановлено [41].

Продовжується пошук оптимальної тера-
пії целіакії. Як можливий варіант розгляда-
ються ендопептидази, зокрема латиглютеназа 
(ALV003), здатна перетравлювати глютен у 
просвіті кишечника, що, однак, не супрово-
джується поліпшенням гістологічної карти-

ни за даними досліджень [43]. Було проде-
монстровано, що деякі пробіотичні штами 
можуть знижувати імуногенність глютену, 
сприяти загоєнню слизової оболонки та по-
легшувати симптоми пацієнта [44], застосу-
вання яких обмежене у зв'язку з можливим 
вмістом глютену при виготовленні цих пре-
паратів. Для зміни імуногенного потенціа-
лу глютенових пептидів досліджують різні 
методи, які призводять до його зниження за 
допомогою мікрохвиль, Y-випромінюван-
ня, гідролізу з лактобацилами та грибкови-
ми протеазами або альтерацій генетичного 
секвенування. Дослідження показують, що 
монтелукаст, антагоніст лейкотрієнових ре-
цепторів, що використовується для лікування 
бронхіальної астми, може пригнічувати про-
дукцію інтраепітеліальними лімфоцитами 
медіаторів запалення та, можливо, прискорю-
вати загоєння слизової оболонки [45].

M.D. Detlef Schuppan у своєму дослідженні 
описує селективний інгібітор трансглутаміна-
зи-2 ZED1227. До дослідження було включено 
41 пацієнта з добре контрольованою целіакією. 
Лікування препаратом ZED1227 послаблюва-
ло спричинене глютеном ушкодження слизової 
оболонки дванадцятипалої кишки, що було до-
ведено гістологічно. Проте досягти повної гісто-
логічної ремісії поки що не вдалося. До найпоши-
реніших небажаних явищ віднесено біль голови, 
нудота, діарея, блювання і біль у животі [46].

Є припущення, згідно з якими імуномоду-
ляція може відновлювати стійкість до глютену. 
TIMP-GLIA-терапевтичний засіб, основу яко-
го складають наночастинки. Вони розроблені 
для зміни чутливості до глютену, що стимулює 
імунну толерантність, доставляючи інкапсу-
льований гліадин до толерогенних імунних 
клітин. Продовжуються дослідження фази І 
[47]. Також було продемонстровано, що ІЛ-15 
є ключовим компонентом відновлення вну-
трішньоепітеліальних лімфоцитів та пошко-
джень слизової оболонки. Препарати, дія яких 
спрямована на  блокування ІЛ-15, перебува-
ють у процесі розробки для резистентної до 
дієтотерапії целіакії. Але поки випробування 
фази Ila інгібітору ІЛ-15, AMG 714, у пацієн-
тів з рефрактерною целіакією не показало змін 
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частки аберантних внутрішньоепітеліальних 
лімфоцитів у групі лікування порівняно з гру-
пою плацебо [48].

ВИСНОВКИ

Для верифікації діагнозу дорослим та дітям 
з підозрою на целіакію рекомендовано прово-
дити езофагогастродуоеноскопію з біопсією 
слизової дванадцятипалої кишки в декількох 
точках. Альтернативним методом діагности-
ки може слугувати поєднання дуже високого 
рівня антитіл класу імоноглобуліну IgA до тка-
нинної трансглутамінази (TGAs) і позитивних 
антитіл до ендомізію (anti EMA) у двох зразках 
крові, проте жоден одиничний аналіз не є 100% 
специфічним для целіакії, а точність діагнос-
тики суттєво варіює між різними лабораторі-
ями. Єдиним доведеним ефективним методом 
лікування целіакії є дотримання пожиттєвої 
безглютенової дієти. У разі відсутності повної 
клінічної і серологічної відповіді на дієту цілі 
лікування визначаються індивідуально для 
кожного пацієнта. Продовжуються розробки 
нових методів лікування целіакії.

Конфлікт інтересів. Конфлікт інтересів під 
час виконання дослідження та написання ру-
копису відсутній.

Джерела  фінансування. Дослідження  було 
виконано без зовнішнього фінансування.
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Вackground. Celiac disease is an autoimmune disease that occurs in genetically predisposed individuals and is 

characterized by damage to the mucous membrane of the small intestine due to exposure to gluten. The interest of researchers 
in gluten-associated diseases is growing every year. The true prevalence of celiac disease is not sufficiently studied due to the 
rarity of "classic" cases and the higher frequency of atypical and various clinical manifestations of this disease. Manifestation 
of celiac disease is possible at any age, the disease is more often diagnosed in adults. All this dictates the need to develop new 
algorithms for examining patients for timely detection and treatment of сеliacia. 

Aim: To review updated key consensus documents on the diagnosis and treatment of celiac disease.
Matherials and methods. The results of scientific research related to celiac disease were searched. The studies that are 

included were selected based on searches in the online databases PubMed, Web of Science, Scopus, Google Scholar and 
others and relate to the basic methods of diagnosis and management of celiac disease. 110 sources were selected for analysis, 
of which were used that met the search criteria.

Results. Based on the analysis of experimental and clinical studies, difficulties were identified in diagnosing celiac disease 
associated with a greater prevalence of extraintestinal manifestations and a rarity of "classical" cases. Methods of approach to 
the diagnosis of celiac disease in children and adults have been developed, taking into account invasiveness and accessibility. 
The basic approach in the treatment of celiac disease is a observed gluten-free diet. Regarding the selection of products, the 
individual characteristics of each patient are taken into account.

Conclusion. To verify the diagnosis, adults and children with suspected celiac disease are recommended to perform 
esophagogastroduodenoscopy with biopsy of the duodenal mucosa at several points. An alternative method of diagnosis can 
be a combination of a very high level of antibodies of the imonoglobulin (Ig) A class to tissue transglutaminase (TGAs) and 
positive antibodies to endomysium (anti EMA) in two blood samples, however, no single analysis is 100% specific for celiac 
disease, and the diagnostic accuracy varies significantly between different laboratories. The only proven effective treatment 
for celiac disease is a lifelong gluten-free diet. In the absence of a complete clinical and serological response to diet, treatment 
goals are determined individually for each patient. The development of new treatments for celiac disease continues.

Key words: celiac disease, transglutaminase, endomysium, diagnosis, gluten-free diet.


