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ГЛЮТЕН-АСОЦІЙОВАНІ ПОРУШЕННЯ:  
МУЛЬТИДИСЦИПЛІНАРНА ІНТЕГРАЦІЯ СУЧАСНИХ УЯВЛЕНЬ 

Вступ. Глютен-асоційовані розлади набувають зростаючого наукового та клінічного 

значення у зв’язку з підвищенням їх поширеності та широким застосуванням безглютенових дієт 

поза межами чітко визначених медичних показань. До цієї групи належать целіакія, алергія на 

пшеницю та нецеліакійна чутливість до глютену, які, незважаючи на спільний дієтичний 
тригер, суттєво відрізняються за етіологією, патогенезом, імунними механізмами та 

клінічними проявами. 

Мета. Узагальнити сучасні міждисциплінарні уявлення про біохімічні, імунологічні та клінічні 
аспекти глютен-асоційованих розладів, а також окреслити ключові проблеми їх діагностики та 

нутритивного менеджменту. 

Основна частина. У даному наративному огляді розглянуто основні структурно-

функціональні характеристики глютену як комплексу проламінів і глютелінів, його резистентність 
до протеолітичного гідролізу, а також роль імуногенних пептидів у запуску патологічних реакцій. 

Детально проаналізовано патогенез целіакії як Т-клітинно-опосередкованого автоімунного 

захворювання з вираженою асоціацією з HLA, а також механізми IgE-опосередкованої алергії на 
пшеницю та сучасну концепцію нецеліакійної чутливості до глютену відповідно до критеріїв 

Салерно. Особливу увагу приділено труднощам диференційної діагностики, метаболічним наслідкам 

глютен-асоційованих розладів і потенційним ризикам, пов’язаним із необґрунтованим дотриманням 
безглютенових дієт. 
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Висновки. Глютен-асоційовані розлади є гетерогенною групою станів із різними 

імунопатогенетичними механізмами, що потребують стандартизованого діагностичного підходу 

та індивідуалізованих нутритивних стратегій. Подальші дослідження мають бути спрямовані на 

ідентифікацію специфічних біомаркерів та уточнення довгострокових метаболічних наслідків 
глютен-обмежувальних дієт. 

Ключові слова: глютен, целіакія, алергія на пшеницю, нецеліакійна чутливість до глютену, 

безглютенова дієта, травлення. 

 

Постановка проблеми. Проблематика глютен-асоційованих порушень набула значної 

актуальності у зв’язку зі зростанням їх поширеності та популяризацією безглютенових дієт 

поза межами медичних показань. З урахуванням даних про поширеність окремих форм 

глютен-асоційованих порушень у загальній популяції (целіакія ~1 %, нецеліакійна чутливість 

до глютену – до 6 %) [1, 2, 3], у низці робіт висловлюється припущення щодо потенційно 

подібного або дещо вищого рівня поширеності цих станів серед фізично активних осіб. 

Водночас такі оцінки мають переважно непрямий характер і не підтверджені великими 

епідеміологічними дослідженнями. Невчасна діагностика або відсутність адекватної корекції 

цих станів асоціюються з мальабсорбцією мікроелементів, хронічним енергетичним 

дефіцитом і зниженням фізичної працездатності. Водночас зростає поширеність 

безглютенових дієт серед осіб без підтверджених глютен-асоційованих розладів, що формує 

нові нутріціологічні ризики. Безпідставне виключення глютенвмісних продуктів може 

призводити до вторинних нутрієнтних дефіцитів, зокрема заліза, кальцію, вітамінів групи B і 

харчових волокон, до неадекватного енергозабезпечення та негативних змін фізичного й 

психоемоційного стану [4, 5, 6]. 

Попри зростання кількості досліджень, наукові уявлення щодо впливу глютен-

асоційованих порушень залишаються фрагментарними. Більшість публікацій базується на 

загальнопопуляційних вибірках або зосереджена на целіакії, тоді як алергія на пшеницю та 

нецеліакійна чутливість до глютену вивчені значно меншою мірою. Наявні роботи сучасних 

науковців переважно акцентують увагу на поширеності самоініційованих безглютенових 

дієт, залишаючи поза фокусом метаболічні та функціональні наслідки тривалого обмеження 

глютену, а також питання оптимізації нутрієнтного балансу [1, 2, 4, 7, 8]. У вітчизняній 

науковій літературі ця проблема також висвітлена фрагментарно: переважають роботи, 

присвячені загальним аспектам глютенових білків і харчових алергій, тоді як нецеліакійна 

чутливість до глютену та нутріціологічна підтримка залишаються практично невивченими, 

що обґрунтовує необхідність подальших комплексних досліджень. 

Мета – узагальнити сучасні міждисциплінарні уявлення щодо біохімічних, 

імунологічних і клінічних аспектів глютен-асоційованих порушень, а також окреслити 

актуальні проблеми діагностики та нутріціологічної корекції. 

Методи дослідження. У межах підготовки даного наративного огляду було здійснено 

цілеспрямований пошук і відбір наукових джерел, присвячених глютен-асоційованим 

порушенням, їх патогенезу, клінічним проявам та нутріціологічним аспектам менеджменту. 

Пошук літератури проводився у провідних міжнародних наукометричних базах даних, 

зокрема PubMed, Scopus, Web of Science, а також у відкритих електронних ресурсах (Google 

Scholar). Часовий період охоплення джерел становив переважно останні 10–15 років (2010–

2025 рр.), із включенням класичних фундаментальних праць, що мають визначальне 

значення для формування сучасних уявлень про проблему. 

Пошук здійснювали із застосуванням комбінацій ключових слів англійською та 

українською мовами: “gluten-related disorders”, “celiac disease”, “non-celiac gluten 

sensitivity”, “wheat allergy”, “gluten metabolism”, “HLA-DQ2/DQ8”, “gluten-free diet”, 

«глютен-асоційовані порушення», «целіакія», «нецеліакійна чутливість до глютену», 

«алергія на пшеницю». До аналізу включали публікації англійською та українською 

мовами, що містили результати клінічних, експериментальних і оглядових досліджень, а 

також метааналізи та міжнародні консенсусні документи. Критеріями відбору були 
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наукова релевантність, методологічна якість і відповідність тематиці огляду. Загалом 

було проаналізовано понад 250 джерел, із яких до фінального списку включено 77 

найбільш релевантних публікацій, що відображають сучасний стан проблеми.  Слід 

зазначити, що, з огляду на наративний характер огляду, дослідження не передбачало 

застосування формалізованих процедур систематичного відбору (PRISMA), однак було 

здійснено з дотриманням принципів репрезентативності та наукової обґрунтованості 

джерельної бази. 

Основна частина. Біохімічні та патофізіологічні аспекти засвоєння глютену. 

Целіакія є одним із найдавніше описаних захворювань травної системи, пов’язаних із 

непереносимістю білків злакових культур, насамперед глютену. Її виникнення пов’язують з 

переходом людства до землеробства в неоліті, коли пшениця стала базовим компонентом 

раціону. Перші описи глютенової ентеропатії належать Аретею з Каппадокії (II ст. н.е.), який 

охарактеризував Morbus coeliacus як хронічне захворювання з діареєю, метеоризмом і 

виснаженням [9]. Упродовж тривалого часу целіакію розглядали як неспецифічне порушення 

функції травного тракту. Лише наприкінці XIX ст. S. Gee систематизував її клінічні прояви у 

дітей та наголосив на значенні дієтотерапії.  

Вирішальний внесок у встановлення ролі пшениці як етіологічного чинника зробив 

W. Dicke у середині XX ст., спостерігаючи покращення стану хворих у період дефіциту 

хлібопродуктів. Подальші дослідження дозволили описати характерні морфологічні зміни 

слизової оболонки тонкої кишки та запровадити біопсію як метод діагностики. Розвиток 

серологічних тестів і виявлення специфічних аутоантитіл наприкінці XX ст. суттєво 

розширили уявлення про поширеність целіакії, включно з її латентними та субклінічними 

формами [9]. Етіологію целіакії традиційно пов’язують з імунологічною непереносимістю 

глютену, однак наразі описано кілька форм глютен-асоційованих порушень, що не 

відповідають критеріям класичної целіакії.  

Глютен є складним білковим комплексом, який формується в ендоспермі зернівки 

пшениці і споріднених злакових культур (жита, ячменю, тритикале) і з хімічного погляду 

являє собою суміш запасних білків — гліадинів і глютенінів. Після гідратації борошна ці 

білки формують еластичну матрицю, що визначає реологічні властивості тіста та його 

здатність утримувати газ [10, 11]. Білки глютену належать переважно до проламінового типу 

та характеризуються високим умістом проліну й глутамінової кислоти (до 40 – 45 % 

амінокислотного складу) [10, 11, 12]. Відповідно до класифікації T.B. Osborne, пшеничні 

білки поділяють на альбуміни, глобуліни, проламіни та глютеліни, при цьому саме 

проламіни (гліадини) і глютеліни (глютеніни) формують глютен [12, 13]. 

Гліадини – це мономірні білки з молекулярною масою 28–55 кДа, що забезпечують 

в’язкість і розтяжність глютенового комплексу; їх поділяють на α-, β-, γ- та ω-фракції. 

Пролін-глутамінові ділянки гліадинів формують β-структури, зумовлюючи низьку 

розчинність білків і виступаючи основними антигенними детермінантами при целіакії; 

ключовим імуногенним фрагментом вважається 33-мерний пептид α2-гліадину [14, 15]. 

Глютеніни представлені високомолекулярними полімерними білками (>100 кДа), що 

складаються з високо- та низькомолекулярних субодиниць (HMW-GS і LMW-GS), з’єднаних 

дисульфідними містками. Саме вони визначають еластичність і механічну міцність тіста 

завдяки формуванню тривимірної білкової сітки [10, 14 – 18]. 

Таким чином, глютен є гетерогенною системою гліадинів і глютенінів, 

співвідношення яких визначає технологічні властивості зернових продуктів. Водночас 

проламінові компоненти глютену демонструють високу резистентність до протеолітичного 

гідролізу в шлунково-кишковому тракті, що зумовлено високим вмістом проліну та 

глутаміну, дефіцитом незамінних амінокислот і здатністю до деамідування за участі 

тканинної трансглутамінази - центрального механізму патогенезу целіакії [10, 16, 17, 18, 19]. 

Ці молекулярні особливості визначають роль глютену не лише як харчового компонента, а й 

як тригера імунопатологічних реакцій у генетично схильних осіб. 



ISSN 2076-5835. Вісник Черкаського університету. 2026. №1 

58 

Перетравлення глютенових білків в організмі людини є багаторівневим процесом, 

що включає послідовні стадії гідролізу за участі ферментів пептидного обміну [20, 21]. 

На відміну від більшості рослинних білків, гліадини та глютеніни характеризуються 

високим умістом проліну й глутаміну, що зумовлює їх низьку чутливість до 

протеолітичної дії та значний патофізіологічний потенціал [22, 23]. Первинний гідроліз у 

шлунку здійснюється пепсином, який розщеплює пептидні зв’язки між ароматичними 

амінокислотами, однак пролін- і глутамін-збагачені ділянки гліадинів залишаються 

резистентними [21, 24]. Подальше перетравлення відбувається в дванадцятипалій кишці 

за участі панкреатичних протеаз - трипсину, хімотрипсину, еластази та карбоксипептидаз 

[20, 11, 19, 25]. Високий вміст пролінових залишків, а також стабільні β-спіральні й  

β-складчасті домени, укріплені водневими та дисульфідними зв’язками, обмежують 

доступ ферментів до пептидних зв’язків, що призводить до часткового гідролізу білка. 

Унаслідок цього в просвіті тонкої кишки накопичуються імуногенні пептиди довжиною 

15-50 амінокислот, серед яких найбільш вивченим є 33-мерний фрагмент α2-гліадину [22, 

23, 26]. Остаточні етапи гідролізу здійснюються ферментами щіточкової облямівки 

ентероцитів, однак їх активність щодо пролін-вмісних пептидів є обмеженою [10, 24]. 

Частина глютенових фрагментів зберігає імуногенність, долає кишковий бар’єр і 

розпізнається антиген-презентувальними клітинами з експресією HLA-DQ2/DQ8, 

ініціюючи аутоімунний каскад [24, 25, 26, 27]. 

Резистентність цих пептидів до деградації зумовлена низькою каталітичною 

ефективністю серинових і металопротеаз щодо зв’язків за участі проліну, який створює 

конформаційні обмеження в поліпептидному ланцюгу [10, 27, 28]. Додатково імуногенність 

підсилюється деамідуванням глутамінових залишків під дією тканинної трансглутамінази, 

що підвищує афінність пептидів до HLA-DQ2/DQ8 і є ключовим механізмом патогенезу 

целіакії [27, 28]. Таким чином, поєднання резистентності до ферментативного гідролізу, 

стабільних β-структур і специфічних імуногенних мотивів визначає роль глютену як тригера 

запальних і аутоімунних реакцій у генетично схильних осіб. Водночас у здорових 

індивідуумів більшість глютенових пептидів елімінується без наслідків, що підкреслює роль 

інтактного кишкового бар’єру та механізмів імунної толерантності. 

Глютен-асоційовані порушення: класифікація, патогенез, клінічні особливості. 

Глютен-асоційовані порушення охоплюють широкий спектр патологій, пов’язаних із 

несприйняттям білкових компонентів злакових культур, насамперед пшениці. Різні форми 

глютен-індукованих розладів виявляють у приблизно 10 % населення. Целіакія, як найбільш 

досліджена та клінічно значуща форма цих порушень, реєструється у близько 1 % популяції. 

До групи глютен-асоційованих порушень відносять три основні нозології: целіакію, 

алергію на пшеницю і нецеліакійну глютенову чутливість. За останні два десятиліття у 

більшості країн світу відзначено значне зростання захворюваності на ці стани. Така динаміка 

обумовлюється низкою чинників, серед яких: трансформація харчової поведінки та 

характеру раціону, технологічні зміни у виробництві пшеничного борошна, вплив факторів 

навколишнього середовища, а також зростання рівня клінічної настороженості, доступність 

серологічного скринінгу та вдосконалення діагностичних критеріїв. 

Целіакія (глютенчутлива ентеропатія, глютенова недостатність, автоімунна 

глютенова ентеропатія) – це хронічне аутоімунне захворювання тонкої кишки, що 

розвивається у відповідь на надходження з харчовими продуктами глютену (переважно його 

проламінової фракції) у генетично схильних осіб. Патогенез пов’язаний з порушенням 

толерантності до глютенвмісних білків, що призводить до активації як вродженого, так і 

набутого імунітету з подальшим розвитком хронічного запалення слизової оболонки тонкої 

кишки та атрофією її ворсинок [29, 30]. Клінічно целіакія може проявлятися персистуючими 

діареями, здуттям живота, втратою маси тіла, а також позакишковими симптомами. Целіакія 

як імунозалежна ентеропатія визначається генетичною схильністю: понад 90 % хворих є 

носіями алелей HLA-DQ2 або HLA-DQ8, що кодують молекули головного комплексу 
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гістосумісності класу II. Роль епігенетичних і інших чинників також визнається важливою 

для реалізації імунної відповіді [31, 32]. 

Середня глобальна поширеність серопозитивності до целіакії становить близько 

1,4 %, тоді як гістологічно підтверджений діагноз - приблизно 0,7 % [33]. Показники істотно 

варіюють між регіонами залежно від генетичних, соціально-економічних і діагностичних 

чинників. Найвищу серопозитивність відзначено в Азії (1,8 %) та Південній Америці (1,3 %), 

проте частота морфологічного підтвердження тут нижча (0,6 % і 0,4 %). [33]. Такий розрив 

між серологічними та гістологічними показниками може бути зумовлений низкою чинників, 

включаючи недіагностовані випадки, особливості чутливості та специфічності серологічних 

тестів, наявність серонегативних форм целіакії, а також різний рівень доступності 

ендоскопічної діагностики. У Європі та Австралії при серопозитивності 1,3 – 1,4 % 

гістологічно підтверджена целіакія сягає 0,8 %, імовірно завдяки кращій діагностиці. У 

Північній Америці ці показники становлять 1,4 % і 0,5 %, тоді як в Африці вони нижчі за 

середньосвітові. Отже, серопозитивність не завжди корелює з гістопідтвердженням і 

потребує інтерпретації з урахуванням епідконтексту та якості діагностики [33]. 

У структурі випадків целіакії все частіше домінують атипові клінічні форми, зокрема 

субклінічні варіанти, при яких відсутні класичні симптоми мальабсорбції, а клінічна картина 

визначається позакишковими проявами [34, 35]. У таких пацієнтів відсутні класичні 

симптоми мальабсорбції (діарея, стеаторея, втрата маси тіла), а переважають позакишкові 

прояви: залізодефіцитна анемія, афтозний стоматит, герпетиформний дерматит, остеопенія 

або остеопороз, затримка росту та статевого дозрівання, безпліддя, ендокринопатії (зокрема 

цукровий діабет 1 типу) [35, 36, 37]. У зв’язку з цим, за відсутності типової клінічної картини 

та об’єктивних кишкових симптомів обстеження з приводу целіакії часто не проводиться. 

Отже, ключовим фактором покращення діагностики залишається підвищення обізнаності 

лікарів щодо різноманітності проявів захворювання, розширення скринінгових програм та 

проведення багатоцентрових епідеміологічних досліджень. 

Провідну роль у реалізації генетичної схильності до целіакії відіграє система 

головного комплексу гістосумісності людини – HLA (Human Leukocyte Antigen) [31, 38], 

гени якої забезпечують розпізнавання та презентацію антигенів. Суперлокус HLA 

локалізований на короткому плечі хромосоми 6 (6p21) і охоплює близько 3,6 млн пар основ, 

включаючи шість генів трансплантаційної сумісності та понад 130 генів, залучених до 

регуляції імунної відповіді [31, 39, 40]. Ключове значення у патогенезі целіакії мають гени 

HLA-DQA1 та HLA-DQB1, що кодують молекули HLA-DQ2 і HLA-DQ8: приблизно 90% 

хворих мають HLA-DQ2, 5-8% – HLA-DQ8, ~2-3% серонегативної целіакії без цих 

гаплотипів [31, 32, 41]. Водночас наявність цих алелів не має самостійної діагностичної 

цінності, оскільки DQ2 виявляється у 25-30 % загальної популяції, тоді як клінічно 

маніфестна целіакія розвивається лише у 2-3 % носіїв [32, 41, 42]. Це свідчить про суттєву 

роль епігенетичних і середовищних чинників у реалізації захворювання. Молекули HLA-

DQ2/DQ8, експресовані на антиген-презентувальних клітинах, мають спорідненість до 

деамідованих глютенових пептидів та презентують їх CD4⁺ Т-клітинам lamina propria. 

Ключову роль у реалізації патологічного каскаду при целіакії відіграє тканинна 

трансглутаміназа 2 типу (tTG2) – фермент, що каталізує деамідування глютенових пептидів 

шляхом перетворення залишків глутаміну на глутамати [43, 44]. Унаслідок цієї модифікації 

зростає афінність пептидів до молекул HLA-DQ2/DQ8 та їхня імуногенність. Сформовані 

імунодомінантні комплекси активують CD4⁺ T-лімфоцити lamina propria слизової оболонки 

тонкої кишки, що супроводжується секрецією прозапальних цитокінів (IFN-γ, TNF-α), 

індукцією аутоантитіл до tTG2 та апоптозом ентероцитів [40, 41]. 

Наявність HLA-генотипів DQ2 або DQ8 є необхідною, але недостатньою умовою 

розвитку целіакії: у загальній популяції ці гаплотипи виявляються у 30–40 % осіб, тоді як 

клінічна маніфестація захворювання спостерігається лише у 1-2 % носіїв. Це свідчить про 

вирішальну роль додаткових тригерів (інфекційних агентів, змін кишкової мікробіоти, 
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особливостей харчування в ранньому віці, хронічного стресу, нутрітивних дефіцитів тощо) 

[31, 41, 42]. У цьому контексті HLA-типування має важливе діагностичне значення, особливо 

при атипових формах захворювання або сумнівних серологічних і гістологічних результатах, 

оскільки відсутність алелів DQ2/DQ8 практично виключає целіакію [32, 38, 41]. 

Патогенез целіакії зумовлений адаптивною імунною відповіддю на пролін-

глутамінвмісні пептиди гліадину, які проявляють резистентність до протеолізу [42, 43, 44].  

У генетично схильних осіб їх деамідування під дією tTG2 підвищує спорідненість до  

HLA-DQ2/DQ8 і спричиняє активацію CD4⁺ T-лімфоцитів [44, 45]. Це супроводжується 

секрецією прозапальних цитокінів (IFN-γ, TNF-α, IL-21), ушкодженням епітелію та 

продукцією аутоантитіл до tTG2, ендомізію й гліадину [46, 47, 48]. Імунна відповідь є 

антигенспецифічною, HLA-залежною та відповідає IV типу гіперчутливості [32, 49, 50]. 

Запалення локалізується у слизовій оболонці тонкої кишки, призводячи до атрофії 

ворсинок, порушення бар’єрної функції та мальабсорбції [49, 50, 51]. Ключовим механізмом 

прогресування є підвищення проникності епітелію через зонулин-залежну дестабілізацію 

міжклітинних контактів і транслокацію імуногенних пептидів у lamina propria [52 - 56] 

Атрофія ворсинок є морфологічним проявом імунозалежного ушкодження 

ентероцитів і характерною ознакою целіакії характерною ознакою целіакії у контексті 

серопозитивності та клінічних симптомів [51, 56, 57]. У слизовій оболонці відзначається 

інфільтрація імунними клітинами та активація цитотоксичних CD8⁺ Т-лімфоцитів і 

природних кілерів, що спричиняє апоптоз ентероцитів, укорочення крипт і порушення 

проліферації епітелію [57, 58]. Ці зміни призводять до мальабсорбції з порушенням 

всмоктування білків, ліпідів, жиророзчинних вітамінів і мікроелементів. Ентероцити при 

цьому виступають не лише структурними, а й активними учасниками імунопатогенезу, а їх 

ушкодження визначає морфофункціональну основу та клінічні прояви захворювання. 

Алергія на пшеницю: IgE-опосередковані реакції, відмінності від целіакії. Алергія 

на пшеницю – це патологічний стан, зумовлений механізмами гіперчутливості негайного 

типу, в основі якого лежить активація гуморальної ланки імунітету за участю 

імуноглобулінів класу E (IgE) [59, 60]. Патологічна реакція виникає у генетично схильних 

осіб у відповідь на білкові компоненти пшениці – переважно альбуміни й глобуліни, рідше 

гліадини та глютеніни, які виконують роль харчових алергенів [60, 61]. 

Після первинного контакту з антигеном у сенсибілізованого індивіда формується  

IgE-залежна імунна відповідь, що супроводжується фіксацією специфічних IgE-антитіл на 

мембранах опасистих клітин (мастоцитів) і базофілів [59, 62, 63]. Повторне надходження 

білків пшениці призводить до дегрануляції цих клітин із вивільненням медіаторів – 

гістаміну, триптази, лейкотрієнів і прозапальних цитокінів, які обумовлюють розвиток 

клінічної симптоматики: шкірної (кропив’янка, ангіоневротичний набряк), респіраторної 

(бронхоспазм), гастроінтестинальної (абдомінальний біль, нудота, діарея) [59, 62]. У тяжких 

випадках можлива генералізована реакція за типом анафілаксії, включно з феноменом 

фізичного навантаження-індукованої анафілаксії, асоційованої з пшеницею [62, 64]. 

Імунологічні механізми алергії на пшеницю суттєво відрізняються від патогенезу 

целіакії. У першому випадку ключову роль відіграє IgE-опосередкована гіперчутливість 

негайного типу, тоді як целіакія є Т-клітинно-опосередкованою аутоімунною патологією IV 

типу. Клінічний перебіг алергії характеризується гострим початком і появою симптомів 

протягом хвилин або годин після контакту з алергеном, тоді як целіакія розвивається 

поступово і має хронічний характер. Морфологічні зміни ентероцитів не є характерними для 

алергії на пшеницю, оскільки пошкодження зумовлене системною дією медіаторів алергії, а 

не безпосереднім ураженням ентероцитів або бар’єрної функції кишки. 

Діагностика алергії на пшеницю ґрунтується на виявленні специфічних IgE-антитіл у 

сироватці крові або проведенні шкірних прік-тестів з екстрактами алергену. Діагностика 

целіакії включає визначення аутоантитіл до тканинної трансглутамінази, ендомізію та 

гліадинових пептидів із подальшою морфологічною верифікацією за даними біопсії слизової 
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оболонки тонкої кишки. На відміну від целіакії, що потребує довічної безглютенової дієти, 

IgE-опосередкована алергія у дітей може з часом регресувати або бути контрольованою за 

допомогою алергенспецифічної імунотерапії [62, 64]. Таким чином, хоча алергія на пшеницю 

та целіакія пов’язані з непереносимістю білкових компонентів злакових культур, вони мають 

принципово відмінні патогенетичні механізми, імунологічну специфіку, клінічні прояви та 

лікувальні стратегії. Це зумовлює необхідність чіткої диференціальної діагностики та 

індивідуалізованого підходу в клінічній практиці. 

Нецеліакійна чутливість до глютену. Поряд із класичною целіакією та алергією на 

пшеницю, наразі виокремлюють нецеліакійну чутливість до глютену (НЧдГ). У 2015 р. було 

запропоновано Салернські критерії (Salerno criteria), які на сьогодні розглядаються як 

найбільш структурований і широко використовуваний підхід до діагностики нецеліакійної 

чутливості до глютену, однак їх застосування не є універсальним, а діагностичні підходи до 

цього стану залишаються предметом подальших наукових дискусій [65]. На відміну від 

целіакії, НЧдГ не супроводжується типовими морфологічними змінами слизової оболонки 

кишки або серологічними маркерами, що тривалий час ускладнювало її ідентифікацію. 

Нечіткість нозологічної класифікації, відсутність специфічних біомаркерів і гетерогенність 

клінічних проявів ускладнюють диференційну діагностику НЧдГ.  

Типовими симптомами є абдомінальний дискомфорт, здуття живота, нестійкі 

випорожнення, а також позакишкові прояви – головний біль, артралгії, астенія, когнітивна 

дисфункція тощо [66, 67]. На відміну від целіакії, слизова оболонка кишки зазвичай не зазнає 

атрофічних змін, а рівні аутоантитіл до тканинної трансглутамінази та ендомізію 

залишаються в межах контролю [68, 69, 70]. Водночас у частини пацієнтів виявляються 

антитіла до глютену класу IgG, що свідчить про залучення механізмів вродженого імунітету 

до патогенезу НЧдГ. Сучасні дослідження розширюють патофізіологічну концепцію НЧдГ, 

включаючи гіперчутливість до інших компонентів пшениці, зокрема інгібіторів амілази-

трипсину (ATI) та FODMAPs [71, 72, 73]. Ці сполуки здатні індукувати симптоми, подібні до 

синдрому подразненого кишечника, що зумовлює дискусію щодо доцільності терміна 

«глютенова чутливість», оскільки глютен може бути не єдиним патогенетичним чинником. 

На тлі зростання популярності безглютенової дієти в загальній популяції спостерігається 

тенденція до самоініційованого обмеження глютенвмісних продуктів без попередньої 

діагностичної верифікації, що несе ризики нутрієнтного дефіциту, зниження якості життя та 

формування орторексичних розладів харчової поведінки [74, 75]. Водночас у частини осіб без 

целіакії або алергії фіксується реальна клінічна відповідь на виключення глютену з раціону, що 

свідчить про наявність об’єктивних біологічних механізмів, які потребують подальшого 

молекулярного підтвердження [67, 74, 75]. Попри відсутність консенсусу щодо етіології, чіткої 

класифікації та специфічних біомаркерів, нецеліакійна чутливість до глютену розглядається як 

клінічно значущий стан, що визнається у сучасній медичній практиці, хоча її статус як 

самостійної нозологічної одиниці залишається предметом наукових дискусій [67, 74, 76, 77].  

Підсумовуючи, вважаємо за потрібне зазначити, що до глютен-асоційованих 

порушень належать три основні клінічні форми: целіакія, алергія на пшеницю та 

нецеліакійна чутливість до глютену. Незважаючи на відмінності в патогенезі, імунологічній 

відповіді та морфологічних характеристиках, прояви цих станів можуть частково 

перетинатися. Основні відмінності між трьома формами глютен-асоційованих порушень 

узагальнено у таблиці 1. Узагальнюючи наведені в таблиці 1 дані, слід підкреслити, що 

клінічні прояви та метаболічні наслідки трьох основних форм глютен-асоційованих розладів 

зумовлені принципово різними патогенетичними механізмами. 

Целіакія характеризується найбільш вираженим системним впливом, з високим 

ризиком розвитку хронічного синдрому мальабсорбції, автоімунних уражень інших органів 

та вторинних дефіцитів. Алергія на пшеницю має переважно гострий перебіг, з можливими 

анафілактичними реакціями, але зазвичай не супроводжується тривалими метаболічними 

розладами. Нецеліакійна чутливість до глютену, незважаючи на відсутність структурних 
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пошкоджень слизової оболонки кишківника, залишається станом, що може значно впливати 

на якість життя. Однак цей феномен досі не має усталених біомаркерів, а патофізіологічні 

механізми та довгострокові наслідки НЧдГ потребують подальшого вивчення. 

 

Таблиця 1. 

Порівняння трьох форм глютен-асоційованих порушень 

Критерій Целіакія Алергія на пшеницю Нецеліакійна 

чутливість до глютену 

Тип імунної 

реакції 

Адаптивна, 

переважно CD4⁺  
Т-клітинна, 

аутоімунна 

IgE-опосередкована 

(негайна) або 

клітинна 

(уповільнена) 

гіперчутливість 

Ймовірно, вроджений 

імунітет, без аутоантитіл 

Імунний 

механізм 

Аутоімунна відповідь 

(HLA-DQ2/DQ8, 

активація Т-клітин) 

IgE-опосередкована 

або клітинна 

гіперчутливість 

Імовірно вроджена 

імунна відповідь, без 

автоантитіл 

Патогенетична 

мішень 

Ентероцити, кишкові 

ворсинки; тканинна 

трансглутаміназа 

Мастоцити і базофіли 

в шкірі, дихальних 

шляхах і шлунково-

кишковому тракті 

Кишковий епітелій, 

мікробіота, рецептори 

вродженого імунітету 

(TLR), кишковий бар’єр 

Серологічна 

діагностика 

 

Позитивна Негативна Негативна або позитивні 

IgG до гліадину (не 

специфічні) 

Клінічні 

симптоми 

Хронічна діарея, 

втрата маси, здуття, 

біль, втома 

Кропив’янка, 

бронхоспазм, нудота, 

анафілаксія, біль у 

животі 

Здуття, біль у животі, 

зміни випорожнення, 

«мозковий туман», 

втома 

Поява 

симптомів  

Відстрочена (дні – 

тижні) 

Гостра (хвилини – 

години) 

Зазвичай через кілька 

годин – до доби 

Метаболічні 

наслідки 

Гіпопротеїнемія, 

дефіцит заліза, 

кальцію, віт. B12, D, 

остеопенія 

Відсутні, якщо 

уникати тригерів 

Можливий дефіцит 

мікронутрієнтів  

Коморбідність 

(супутні стани) 

Цукровий діабет 1 

типу, тиреоїдит, 

аутоімунні гепатити 

Інші алергії (астма, 

дерматит) 

Можливий зв’язок із 

СПК, функціональними 

розладами 

Підтвердження 

діагнозу 

Серологія + біопсія Шкірні проби, 

специфічні IgE, 

провокаційні тести 

Виключення CD і WA, 

відповідь на БГД, 

провокація (Salerno 

criteria) 

Толерантність в 

дитинстві 

Відсутня Може зникати з віком Може змінюватися з 

віком або залежно від 

дози глютену 

Лікування Пожиттєва 

безглютенова дієта 

Усунення пшениці, 

іноді елімінаційна 

дієта з 

антигістамінними 

засобами 

Індивідуальне 

обмеження глютену, 

зазвичай тимчасове 

Науковий статус Добре вивчена, з 

чіткими критеріями,  

Добре описана в 

контексті алергології 

Клінічно визнана, але 

без специфічних 

маркерів та класифікації 
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Висновки 
Глютен-асоційовані порушення є гетерогенною групою імунозалежних станів, що 

включають целіакію, алергію на пшеницю та нецеліакійну чутливість до глютену. За 

спільного тригера – білків глютенового комплексу – ці патології суттєво різняться за 

патогенетичними механізмами, імунологічним профілем і проявами. Зростання поширеності, 

наявність субклінічних форм і потенційні метаболічні наслідки зумовлюють актуальність 

комплексного глибокого вивчення глютен-чутливих станів. 

Перспективи подальших досліджень полягають у поглибленому вивченні 

патофізіологічних механізмів глютен-асоційованих порушень, пошуку специфічних 

біомаркерів, стандартизації діагностичних підходів, а також оцінці довгострокових 

метаболічних наслідків обмежувальних дієт і оптимізації нутрітивного менеджменту. 

Окрему наукову та практичну значущість має вивчення глютен-асоційованих порушень у 

популяціях із підвищеним рівнем фізичної активності, що зумовлено специфічними 

вимогами до нутрітивного забезпечення, ризиком дефіцитних станів і впливом дієтичних 

обмежень на працездатність.  
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GLUTEN-RELATED DISORDERS: A MULTIDISCIPLINARY INTEGRATION OF CURRENT 

CONCEPTS 
Introduction. Gluten-related disorders are gaining increasing scientific and clinical relevance due to 

their rising prevalence and the widespread adoption of gluten-free diets beyond clearly defined medical 

indications. This group includes celiac disease, wheat allergy, and non-celiac gluten sensitivity, which, 
despite sharing a common dietary trigger, differ substantially in etiology, pathogenesis, immune 

mechanisms, and clinical manifestations. 

Goal. To summarize current interdisciplinary perspectives on the biochemical, immunological, and 

clinical aspects of gluten-related disorders, and to outline key challenges in diagnosis and nutritional 
management. 

Main part. This narrative review examines the principal structural and functional characteristics of 

gluten as a complex of prolamins and glutelins, its resistance to proteolytic hydrolysis, and the role of 
immunogenic peptides in triggering pathological responses. The pathogenesis of celiac disease is analyzed 

in detail as a T-cell–mediated autoimmune disorder with a strong HLA association, alongside the 

mechanisms of IgE-mediated wheat allergy and the contemporary concept of non-celiac gluten sensitivity in 
accordance with the Salerno criteria. Particular attention is given to differential diagnostic challenges, 

metabolic consequences of gluten-related disorders, and the potential risks associated with unjustified 

adherence to gluten-free diets. 

Conclusions. Gluten-related disorders constitute a heterogeneous group of conditions with distinct 
immunopathogenetic mechanisms that require a standardized diagnostic approach and individualized 

nutritional strategies. Future research should focus on identifying specific biomarkers and clarifying the 

long-term metabolic consequences of gluten-restricted diets. 
Keywords: gluten, celiac disease, wheat allergy, non-celiac gluten sensitivity, gluten-free diet, 

digestion. 
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