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ЦЕЛИАКИЯ И АССОЦИИРОВАННЫЕ
ЭНДОКРИННЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ

Ю.А. Дмитриева1, 2, И.Н. Захарова1, И.М. Османов2, Л.Н. Самсонова1, Г.Ф. Окминян1, А.С. Воробьева2,
Е.Р. Радченко2, И.Г. Коломина2, И.В. Стрункина2, С.С. Букин2, Е.А. Евсюкова2, Л.С. Абдурахманова1

Резюме. В настоящее время целиакию рассматривают как иммуноопосредованное системное заболева-
ние, вызываемое глютеном и соответствующими проламинами у генетически предрасположенных лиц. 
Детальное изучение патогенеза глютеновой энтеропатии создало основу для исследования возможных 
причин частого сочетания целиакии с рядом эндокринологических заболеваний. В качестве возможных 
причин ассоциации рассматриваются наличие у пациентов общих генетических маркеров, перекрестная 
реакция образующихся при целиакии аутоантител и активированных Т-лимфоцитов с собственными ан-
тигенами организма, системное воздействие провоспалительных цитокинов. Несмотря на то что многие 
вопросы патофизиологии остаются предметом дискуссии, в настоящее время не вызывает сомнения, что 
пациенты с аутоиммунными эндокринопатиями формируют группу риска по развитию целиакии и тре-
буют тщательного наблюдения и обследования для своевременной постановки диагноза и назначения 
безглютеновой диеты.

Summary. Currently, celiac disease is considered as an immuno-mediated systemic disease caused by gluten and 
related prolamins in genetically predisposed individuals. A detailed study of the pathogenesis of gluten enterop-
athy has created the basis for investigating the possible causes of the frequent combination of celiac disease with 
a number of endocrinological diseases. The possible causes of the association are the presence of common genetic 
markers in patients, the cross-reaction of auto-antibodies and activated T-lymphocytes formed in celiac disease with 
the body's own antigens, the systemic effect of proinflammatory cytokines. Despite the fact that many issues of 
pathophysiology remain the subject of discussion, currently there is no doubt that patients with autoimmune endo-
crinopathies form a risk group for the development of celiac disease and require careful monitoring and examination 
for timely diagnosis and the appointment of a gluten-free diet. 
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Целиакия представляет собой иммуноопосре-
дованное системное заболевание, вызываемое 

глютеном и соответствующими проламинами у ге-
нетически предрасположенных лиц, которое характе-
ризуется наличием глютензависимых симптомов, по-
вышением в сыворотке крови уровня специфических 
антител, присутствием в генотипе гаплотипов HLA-
DQ2 или HLA-DQ8 и энтеропатией [1, 2]. При употре-
блении глютенсодержащих продуктов у больных це-
лиакией в слизистой оболочке тонкой кишки (СОТК) 
развивается иммуновоспалительный процесс, реа-
лизуемый за счет механизмов как врожденного, так 

и приобретенного иммунного ответа [3, 4]. Приоб-
ретенный (адаптивный) иммунный ответ при це-
лиакии включает активацию глютенспецифических 
CD4+ Т-лимфоцитов и выработку антител к глиади-
ну и ферменту тканевой трансглутаминазе, выступа-
ющей в качестве основного аутоантигена в патогене-
зе заболевания. Тканевая трансглутаминаза играет 
важную роль в преобразовании пептидов глиадина 
на уровне СОТК, катализируя реакцию деамидиро-
вания глутамина с образованием глутаминовой кис-
лоты. В результате в молекуле глиадина формируют-
ся отрицательно заряженные участки, повышающие 



ТРУДНЫЙ ДИАГНОЗ

№ 2 • 2022

24

аффинность (сродство) пептидов к связывающим 
участкам молекул HLA-DQ2 и HLA-DQ8. Данные 
молекулы кодируются соответствующими генами 
главного комплекса гистосовместимости человека
и располагаются на поверхности антигенпрезенти-
рующих клеток, принимая непосредственное уча-
стие в процессе презентации антигенов иммунным 
клеткам [4]. Связанные с HLA-молекулами пепти-
ды глиадина представляются глютенспецифическим 
CD4+ T-лимфоцитам, которые в процессе актива-
ции начинают продуцировать провоспалительные 
цитокины (в частности, IFNγ и IL21), формирующие 
«воспалительную среду» на уровне собственной пла-
стинки СОТК [5]. Наряду с образованием провоспа-
лительных цитокинов CD4+ лимфоциты активируют 
В-клетки, специфичные в отношении как глиади-
на, так и тканевой трансглутаминазы. Последующая 
дифференцировка В-лимфоцитов в плазматические 
клетки приводит к синтезу комплекса антител (к гли-
адину, деамидированным пептидам глиадина и ТТГ), 
которые попадают в системную циркуляцию и могут 
быть выявлены лабораторными методами [6]. Анти-
тела к тканевой трансглутаминазе могут быть также 

обнаружены непосредственно в слизистой оболочке 
тонкой кишки в области субэпителиальной базаль-
ной мембраны или вокруг кровеносных сосудов [7]. 
Аутоантителам, вырабатываемым в процессе имму-
новоспалительного ответа, отводится важная роль
в патогенезе целиакии. В частности, они могут влиять 
на проницаемость кишечника, облегчая проникно-
вение глиадина через эпителиальный барьер. Кроме 
того, перекрестная реакция антител, вырабатыва-
емых в слизистой оболочке кишечника, с тканевой 
трансглутаминазой в коже (тканевая трансглутами-
наза 3-го типа) и центральной нервной системе (тка-
невая трансглутаминаза 6-го типа) лежит в основе 
патогенеза герпетиформного дерматита и глютено-
вой атаксии, являющихся, по сути, кожной и невро-
логической формами целиакии соответственно [8].

Цитокины, вырабатываемые глютенспецифиче-
скими Т-лимфоцитами (IFNγ и IL-21), выступают 
в роли посредников между адаптивным и врожден-
ным иммунным ответом [9]. Основными компонен-
тами врожденного иммунного ответа в патогене-
зе целиакии являются IL-15, IL-18 и интерфероны
I типа, которые продуцируются энтероцитами
и дендритными клетками в собственной пластинке 
слизистой оболочки [10]. Интерлейкин-15 при этом 
способен нивелировать эффекты T-регуляторных 
лимфоцитов, что ведет к потере оральной толерант-
ности и нарушению иммунологического баланса,
а также стимулирует межэпителиальные лимфо-
циты к разрушению клеток кишечного эпителия 
[11]. Межэпителиальные лимфоциты представля-
ют собой популяцию Т-клеток, в норме регулирую-
щих состояние кишечного барьера. Взаимодействуя 
с энтероцитами, они способны индуцировать про-
цесс апоптоза последних под воздействием опре-
деленных стимулов. Инфильтрация межэпители-
альными лимфоцитами является характерным 
гистологическим проявлением целиакии, при этом 
их количество напрямую коррелирует с выражен-
ностью атрофии [12]. Провоспалительные цитоки-
ны и аутоантитела, образующиеся в СОТК, с током 
крови могут распространяться далеко за пределы 
кишечника, оказывая непосредственное поврежда-
ющее действие или формируя иммунные комплек-
сы в различных органах и тканях, включая печень, 
головной мозг и периферические нервные волокна, 
почки, кожу, что в совокупности определяет много-
образие (системность) клинических проявлений це-
лиакии [4, 13]. 

Понимание целиакии не только как энтеропатии, 
но и как системной аутоиммунной патологии стало 
платформой для изучения ее ассоциации с различ-
ными аутоиммунными и генетическими заболевани-
ями. В группу ассоциированных с целиакией заболе-
ваний можно отнести следующие (табл. 1) [13, 14].

Таблица 1. Заболевания, ассоциированные
с целиакией

Заболевания 
эндокринной
системы

• Сахарный диабет I типа
• Аутоиммунные заболевания 

щитовидной железы
• Первичная надпочечниковая 

недостаточность (болезнь Аддисона)
• Аутоиммунный полигландулярный 

синдром

Заболевания
сердечно-
сосудистой 
системы

• Идиопатическая дилатационная
 кардиомиопатия
• Аутоиммунный миокардит

Заболевания 
гепатобилиарной 
системы

• Первичный билиарный цирроз
• Аутоиммунный гепатит
• Аутоиммунный холангит

Другие
заболевания

• Ревматоидный артрит
• Болезнь Крона
• Селективный дефицит IgA

Генетические
синдромы

• Синдром Дауна
• Синдром Шерешевского–Тернера
• Синдром Шегрена



ТРУДНЫЙ ДИАГНОЗ

№ 2 • 2022

25

В течение более чем 30 лет исследователи отмеча-
ли частую ассоциацию целиакии с сахарным диабетом 
I типа. Изучение распространенности глютеновой эн-
теропатии у пациентов с сахарным диабетом I типа 
стало возможным с внедрением в практику сероло-
гических тестов. В ходе скрининговых исследований 
установлено, что распространенность целиакии в дан-
ной группе пациентов варьируется в диапазоне от 3 до 
16% [15, 16]. При регулярном проведении серологиче-
ского исследования в большинстве случаев целиакия 
может быть диагностирована в течение года с момента 
дебюта сахарного диабета [17]. При этом у пациентов 
с отрицательным результатом серологического теста 
при первичном обследовании не исключается появле-
ние характерных антител и выявление атрофической 
энтеропатии при последующем наблюдении [18]. Ав-
стралийские ученые провели анализ частоты целиа-
кии среди 4379 детей с сахарным диабетом, которые 
находились под наблюдением в течение 20 лет с 1990 по 
2009 г. Серологический скрининг на целиакию (иссле-
дование уровня антител к тканевой трансглутамина-
зе и/или эндомизию) проводился в момент выявления 
сахарного диабета и затем с периодичностью 1–2 раза 
в год; у пациентов с положительным результатом те-
ста окончательное подтверждение диагноза осущест-
влялось на основании результатов гистологического 
исследования. Средняя заболеваемость целиакией за 
20 лет составила 7,7 случая на 1 тыс. человек. Заболева-
емость целиакией среди детей с ранним дебютом диа-
бета (в возрасте до 5 лет) была статистически значимо 
выше, чем среди детей с более поздним дебютом диа-
бета (10,4 и 6,4 случая на 1 тыс. человек соответствен-
но, р < 0,01). В этой же группе детей средний период 
с момента дебюта диабета до момента обнаружения 
целиакии был более продолжительным (в среднем 
3,3 года), чем у пациентов с более поздним стартом ди-
абета (0,7 года, р < 0,001) [19]. Полученные данные убе-
дительно свидетельствуют о том, что отрицательные 
результаты скрининга на целиакию в дебюте диабета 
не исключают возможности развития глютеновой эн-
теропатии в дальнейшем и определяют необходимость 
дальнейшего тщательного наблюдения за пациентом с 
регулярным ежегодным исследованием уровня специ-
фических антител к тканевой трансглутаминазе, осо-
бенно в группе детей с ранним стартом сахарного ди-
абета I типа.

Частота целиакии среди пациентов с аутоиммун-
ными заболеваниями щитовидной железы, по данным 
скрининговых исследований, составляет около 2–4%. 
Аутоиммунный тиреоидит в настоящее время явля-
ется наиболее распространенным аутоиммунным за-
болеванием и часто сочетается с другими аутоиммун-
ными эндокринопатиями, в частности с сахарным 
диабетом I типа. Исследования последних 20 лет проде-
монстрировали, что антитела к тиреопероксидазе вы-

являются у 15–30% взрослых и у 5–22% детей с сахар-
ным диабетом (у здоровых взрослых и детей – 2–10% 
и 1–4% соответственно). Частота субклинического ги-
потиреоза при ассоциации аутоиммунного тиреои-
дита с сахарным диабетом I типа достигает 15–30%,
что превышает долю больных с гипофункцией щито-
видной железы при аутоиммунном тиреоидите в об-
щей популяции (3–6%) [20, 21]. В проспективном 
контролируемом исследовании, проведенном скан-
динавскими учеными, было показано, что пациенты 
с целиакией имеют повышенный риск аутоиммунных 
заболеваний щитовидной железы по сравнению с кон-
трольной группой без целиакии на обычной глютенсо-
держащей диете [22]. Аналогично в относительно не-
давно проведенном исследовании R. Valentino и соавт. 
было продемонстрировано, что у 43% больных тирео-
идитом Хашимото при морфологическом исследова-
нии было выявлено увеличение количества межэпи-
телиальных лимфоцитов в СОТК, что соответствует 
I степени энтеропатии по классификации Марша [23]. 

Имеются данные, указывающие на сочетание це-
лиакии и первичной надпочечниковой недостаточ-
ности. В исследовании C. O’Leary и соавт. частота це-
лиакии среди этих пациентов составила 12,5% [24]. 
Несмотря на отсутствие эпидемиологических данных 
об ассоциации целиакии и аутоиммунного полиглан-
дулярного синдрома, не вызывает сомнений, что глю-
теновая энтеропатия является предиктором форми-
рования ассоциации аутоиммунных заболеваний [25].

Патогенетические механизмы ассоциации цели-
акии с аутоиммунными эндокринными заболева-
ния включают в себя общие генетические маркеры, 
феномен повышенной кишечной проницаемости, 
сходные средовые провоцирующие факторы и си-
стемное воздействие компонентов иммунно-воспа-
лительного ответа, стартующего в слизистой обо-
лочки кишечника.

Целиакия является генетически детерминиро-
ванным заболеванием, ассоциированным с генами 
главного комплекса гистосовместимости (HLA-DQ2 
и HLA-DQ8), расположенными на хромосоме 6
(в локусе 6р21) [26]. Гетеродимер DQ2 обнаружива-
ется примерно у 90–95% больных, DQ8 – у оставших-
ся 5–10%. В зависимости от количества и сочетания
аллелей, представленных у конкретного больного, 
может варьироваться риск возникновения и тяжесть 
клинических проявлений заболевания. Наибольший 
риск развития целиакии имеют гомозиготы DQ2 [27]. 
В то же время HLA-гены играют важную роль в раз-
витии и других аутоиммунных заболеваний и генети-
ческих синдромов. В частности, сочетание гаплоти-
пов HLA-DQ2 и HLA-DQ8 определяет наибольший 
риск развития сахарного диабета [28]. Аналогичное 
сочетание аллелей, как правило, имеют пациенты
с ассоциацией целиакии и сахарного диабета [29]. 



Стоит отметить, что гетеродимеры HLA-DQ2 
/ DQ8 встречаются в популяции с частотой 30%, 
при этом распространенность целиакии, в соответ-
ствии с современными эпидемиологическими ис-
следованиями, составляет 1%. Принято считать, 
что HLA-гены определяют риск развития заболе-
вания лишь на 36–53% [30], являясь обязательным, 
но недостаточным компонентом патогенеза. Поиск 
других возможных генетических факторов, ответ-
ственных за развитие болезни, продолжается до на-
стоящего времени. Генетические исследования, про-
веденные в последние годы, позволили установить 
возможную связь развития целиакии с не-HLA-ге-
нами, расположенными на хромосомах 5 (5q31-33), 2 
(2q33), 19 (19p13), 4 (4q27). Из 39 типичных не-HLA-
генов, определяемых у пациентов с целиакией, 64% 
могут быть выявлены еще хотя бы при одном ауто-
иммунном заболевании [31]. Крупное исследование, 
включившее более 8 тыс. человек, продемонстриро-
вало, что пациенты с сахарным диабетом и целиа-
кией имеют в генотипе 26 однотипных не-HLA-ге-
нов [32], участвующих в осуществлении регуляции 
продукции цитокинов (TNFα, IFNγ, IL2, IL21, IL10), 
активации естественных киллеров, Т- и В-лимфо-
цитов, а также в поддержании барьерной функции 
СОТК(табл. 2).

Быстрый рост частоты аутоиммунных забо-
леваний в настоящее время не может быть объяс-
нен исключительно генетическими факторами. 
Поиск средовых факторов, способствующих реали-
зации генетического риска целиакии и аутоиммун-

ных эндокринопатий, продолжается. Ряд исследова-
ний свидетельствует о потенциальной роли вирусной 
инфекции как триггера развития и целиакии, и, на-
пример, сахарного диабета 1 типа. Американской 
группой исследователей была продемонстрирована 
ассоциация перенесенной реовирусной инфекции и 
целиакии [33]. В качестве вероятных патогенетиче-
ских механизмов формирования ассоциации может 
рассматриваться нарушение иммунологического ба-
ланса на уровне слизистой оболочки тонкой кишки 
под воздействием вирусной инфекции с последую-
щей потерей толерантности к пищевым антигенам, 
в частности к глютену. Аналогичные данные имеют-
ся об ассоциации вирусной инфекции и дебюта са-
харного диабета 1 типа. Исследователи показали, что 
перенесенная энтеровирусная инфекция повыша-
ет относительный риск развития инсулинзависимо-
го сахарного диабета более чем в 9 раз [34]. К другим 
возможным средовым факторам, потенциально игра-
ющим роль в ассоциации целиакии и аутоиммунных 
эндокринопатий, можно отнести тип родоразреше-
ния, нарушения в составе кишечной микробиоты, 
характер вскармливания на первом году жизни, обе-
спеченность организма витамином D и др. Исследо-
вания в этом отношении активно продолжаются до 
настоящего времени [35]. 

Другим возможным механизмом взаимосвязи 
целиакии с аутоиммунными заболеваниями может 
являться перекрестная реакция антител к тканевой 
трансглутаминазе и активированных Т-лимфоци-
тов с аутоантигенами организма. В частности, под 
действием тканевой трансглутаминазы может про-
исходить деамидирование пептидов в структуре 
различных органов и тканей, что ведет к образова-
нию неоантигенов и провоцирует развитие реакций 
иммунного ответа за пределами кишечника. Обра-
зующиеся иммунные комплексы антител к тканевой 
трансглутаминазе с самим ферментом могут быть 
выявлены как в СОТК, так и в других органах и тка-
нях, включая печень, головной мозг, лимфатические 
узлы, почки, кожу. В патогенезе сахарного диабета 
у пациентов с целиакией определенную роль может 
играть связывание аутоантител с трансглутамина-
зой поджелудочной железы, участвующей в процес-
се секреции инсулина островковыми клетками [36]. 

Наконец, ряд авторов полагает, что в стимуляции 
аутоиммунных реакций при нелеченой целиакии 
большое значение может иметь повышение прони-
цаемости слизистой оболочки тонкой кишки для 
пищевых и бактериальных антигенов [37]. 

Пациенты с аутоиммунными эндокринными за-
болеваниями подлежат регулярному скринингу на 
целиакию. В соответствии с рекомендациями Евро-
пейского общества детских гастроэнтерологов, ге-
патологов и нутрициологов (ESPGHAN) пациентам 
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Таблица 2. Не-HLA-гены, выявляемые
при целиакии и сахарном диабете

Локус Ген
Функции белков,

кодируемых
данными генами

2q33 CTLA4

Рецептор
на Т-лимфоцитах 

CD80 и CD86, 
регулятор Т-клеточной 

активации

4q27

IL2 Фактор роста
Т-лимфоцитов

IL21

Активация функции
Т-, В-клеток

и естественных 
киллеров

2q12
IL1R1,

IL18R1,
IL18RAP

Кодируют α- и β-цепи 
рецептора IL18, 

который стимулирует 
продукцию IFNγ
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данной группы при отсутствии у них клинических 
проявлений, свойственных целиакии, целесообраз-
но исходно провести генетическое исследование с 
определением маркеров HLA-DQ2 / DQ8 [2]. В слу-
чае выявления типичных аллелей пациенты долж-
ны быть обследованы на наличие антител к ткане-
вой трансглутаминазе (анти-ТТГ IgA) в сочетании с 
первичной оценкой уровня общего IgA в сыворотке. 
При отрицательных значениях анти-ТТГ IgA и нор-
мальном уровне общего IgA на момент обследования 
наличие целиакии маловероятно. Однако с учетом 
того, что заболевание может дебютировать позднее, 
серологическое исследование целесообразно повто-
рять ежегодно. В случае исходно положительного 
результата серологического исследования и уровня 
анти-ТТГ IgA более чем в 3 раза выше нормы реко-
мендовано углубленное обследование пациента с це-
лью окончательного подтверждения целиакии на ос-
новании результатов гистологического исследования 
или критериев ESPGHAN 2019 г. (наличие у пациен-
та с характерными симптомами целиакии высокого 
уровня антител к тканевой трансглутаминазе (более 
10 норм) и положительного титра антител к эндо-
мизию позволяет подтвердить диагноз в отсутствии 
выполнения гистологического исследования) [2, 38]. 
При выявлении уровня анти-ТТГ IgA ниже 3 норм 
для исключения ложноположительных результатов 
исследования целесообразно определение антител к 
эндомизию (анти-ЕМА IgA). В случае положительно-
го титра анти-ЕМА, пациенты должны быть направ-
лены на эндоскопическое исследование с забором 
достаточного количества биоптатов для морфологи-
ческого исследования (не менее 4 из нисходящей ча-
сти двенадцатиперстной кишки + 1 из луковицы). 
При умеренно повышенном титре анти-ТТГ (менее 
3 норм) и отрицательных результатах анти-ЕМА па-
циент подлежит наблюдению, находясь на обычной 
диете с контролем уровня анти-ТТГ каждые 3–6 мес. 
до того, как уровень антител либо не придет в нор-
му, либо превысит 3 нормы, что станет показанием к 
эндоскопическому исследованию [2]. В соответствии 
с Федеральными клиническими рекомендациями по 
диагностике и лечению сахарного диабета 1 типа у 
детей пациентам рекомендовано исследование уров-
ня антител к тканевой трансглутаминазе или/и ан-
тител к эндомизию (IgA или IgG при дефиците IgA) 
при диагностике диабета, затем через 2–5 лет с це-
лью скрининга на целиакию. Более частый контроль 
специфических для целиакии антител может быть 
рекомендован ребенку с сахарным диабетом 1-го 
типа при наличии клинических проявлений целиа-
кии или в случае диагностированного заболевания
у родителей или сибса [39].

С учетом доказанных общих патогенетических ме-
ханизмов развития целиакии и ряда других аутоим-

мунных состояний одним из актуальных вопросов, 
обсуждаемых в настоящее время, является эффектив-
ность безглютеновой диеты в плане профилактики и 
терапии ассоциированных заболеваний. В исследо-
вании французских авторов в 2008 г. была проведе-
на ретроспективная оценка частоты возникновения 
аутоиммунных заболеваний у больных целиакией в 
зависимости от соблюдения ими строгой безглюте-
новой диеты [40]. Было выявлено, что после установ-
ления диагноза целиакии аутоиммунные заболевания 
развились у 55 из 788 больных, при этом риск форми-
рования аутоиммунной патологии в 10 летний срок 
после диагностики глютеновойэнтеропатии был до-
стоверно (p = 0,02) ниже у пациентов, соблюдавших 
безглютеновую диету (6 ± 2% против 15,6 ± 5,9% соот-
ветственно). Общая частота  аутоиммунных заболева-
ний  составила 5,4 на 1 тыс. пациентов в год в случае 
строгого соблюдения диеты по сравнению с 11,3 при 
ее нарушениях (р = 0,002). С другой стороны, вопрос 
о возможном превентивном эффекте безглютеновой 
диеты именно в отношении риска развития аутоим-
мунных эндокринных заболеваний остается спорным. 
По результатам многих исследований убедительно-
го подтверждения того, что ранняя диагностика це-
лиакии и строгое соблюдение безглютеновой дие-
ты может предотвратить развитие сахарного диабета 
I типа, получено не было (при более обнадеживаю-
щих данных о возможном превентивном эффекте ди-
еты в отношении аутоиммунного тиреоидита) [41, 42].
Крупное международное исследование, включившее 
более 8,5 тыс. детей из группы генетического риска
по развитию сахарного диабета и целиакии, проде-
монстрировало, что при регулярном употреблении 
глютена появление аутоантител, характерных для са-
харного диабета, предшествует появлению аутоанти-
тел к тканевой трансглутаминазе, при этом выявление 
маркеров эндокринной аутоиммунной настроенности 
статистически значимо увеличивает риск появления 
маркеров целиакии. Полученные данные отчасти сви-
детельствуют о том, что эффект безглютеновой диеты 
в профилактике аутоиммунных эндокринных заболе-
ваний, вероятно, не сильно значимый [43]. 

Дискутабельным остается вопрос об улучшении 
контроля над диабетом у пациентов с целиакией, 
строго соблюдающих безглютеновую диету. В иссле-
довании O.I. Saadah и соавт. было продемонстриро-
вано, что строгое соблюдение безглютеновой дие-
ты способствует лучшему контролю метаболических 
параметров при сахарном диабете и положительно 
влияет на рост пациентов [44]. N. Abid и соавт. уста-
новили, что среди детей с целиакией и сахарным ди-
абетом меньшее число пациентов имело эпизоды тя-
желой гипогликемии на фоне терапии инсулином
в случае строгой безглютеновой диеты [45]. В то же 
время ряд европейских исследований не подтвердил 
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положительного эффекта строгой безглютеновой ди-
еты в отношении качества контроля сахарного диа-
бета у детей [46]. С учетом комплекса осложнений, 
которые могут сформироваться при несоблюдении 
безглютеновой диеты (глубокие дефицитные состо-
яния, задержка физического и полового развития, 
репродуктивные расстройства, онкологические за-
болевания кишечника), наша позиция в отношении 
необходимости строгого пожизненного исключе-
ния глютенсодержащих продуктов из рациона ребен-
ка с подтвержденной целиакией остается достаточно 
жесткой.

Мы представляем одно из наших клинических 
наблюдений, наглядно демонстрирующее трудности 
диагностики и важность соблюдения диеты у паци-
ентов с ассоциированной патологией.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ
Девочка 4 лет 8 мес. с установленным диагнозом са-
харного диабета I типа поступила для планового об-
следования в отделение эндокринологии Детской 
городской клинической больницы им. З.А. Башляе-
вой с жалобами на лабильные показатели гликемии, 
увеличение в объеме живота, неустойчивый стул.

Из анамнеза известно: ребенок от повторной фи-
зиологически протекавшей беременности, срочных 
родов. Грудное вскармливание до 3 мес., далее пере-
вод на вскармливание стандартными адаптирован-
ными смесями; продукты прикорма в рационе с 5 мес. 
Аллергических реакций, изменений характера стула 
в период искусственного вскармливания и на этапе 
введения прикорма не отмечалось. До 3 лет 6 мес. де-
вочка росла и развивалась по возрасту, инфекцион-
ными заболеваниями болела редко, в весе прибавля-
ла достаточно. Дебют сахарного диабета произошел 
в 3 года 11 мес. Несмотря на неоднократно проведен-
ную коррекцию инсулинотерапии, в течение 8 мес. 
добиться стабилизации показателей гликемии не 
удалось. В течение полугода до госпитализации мать 
девочки стала отмечать увеличение в объеме живота 
ребенка, периодически учащенный кашицеобразный 
непереваренный стул. Девочка стала отставать в ро-
сте, появился множественный кариес временных зу-
бов, извращение вкуса, в повторных анализах крови 
обращало на себя внимание стойкое сохранение ги-
похромной микроцитарной анемии.

Клинические проявления синдрома мальабсор-
бции (учащенный разжиженный стул, увеличение 
живота в объеме), отставание ребенка в физическом 
развитии (рост 95 см (-2,6 SDS), вес 14,7 кг (-1,3 SDS), 
индекс массы тела 16,3 кг/м2 (0,77 SDS)), множествен-
ный кариес временных зубов, а также результаты ла-
бораторных исследований, подтвердившие наличие
у пациентки железодефицитной анемии сред-
ней степени тяжести (гемоглобин 85 г/л, RBC 4,26, 

MCV 64,1 фл, MCH20 пг, железо 3 мкмоль/л, ферри-
тин 3,03 нг/мл) и гипокальциемии (общий кальций
1,8 ммоль/л, ионизированный кальций 1,07 ммоль/л) 
потребовали исключения целиакии.

При первичном серологическом скрининге у ребен-
ка было выявлено резкое снижение уровня общего IgA 
(<0,01 г/л) при нормальном сывороточном уровне им-
муноглобулинов класса M и G. На этом фоне уровень 
специфических антител к тканевой трансглутамина-
зе IgA (анти-ТТГ) определялся в пределах нормаль-
ных значений (анти-ТТГ IgA 9,8 Ед/мл (N 0–10)).
В соответствии с рекомендациями ESPGHAN при 
повторном серологическом исследовании у паци-
ентки был определен уровень специфических для 
целиакии антител класса IgG: антитела к тканевой 
трансглутаминазе IgG 280 ед/мл (норма 0–10 ед/мл), 
антитела к эндомизию IgG 1: 1280 (норма менее 1 : 5).
При последующем исследовании биоптатов слизи-
стой оболочки двенадцатиперстной кишки были 
выявлены морфологические признаки атрофиче-
ской энтеропатии с межэпителиальным лимфоци-
тозом в стадии Marsh 3B.

На основании данных анамнеза, клинической кар-
тины и результатов проведенных лабораторно-ин-
струментальных исследований был поставлен ди-
агноз: «Сахарный диабет I типа, медикаментозная 
субкомпенсация. Целиакия. Первичное иммуноде-
фицитное состояние: селективный дефицит IgA. Же-
лезодефицитная анемия средней степени тяжести».

Данный клинический пример демонстрирует на-
личие довольно частой ассоциации двух аутоим-
мунных заболеваний (сахарного диабета I типа и 
целиакии) с селективным дефицитом IgА, который
в данном случае протекал бессимптомно. Следует 
отметить, что диагноз целиакии у ребенка в данном 
случае был установлен поздно. На основании оцен-
ки динамики физического развития пациентки (па-
тологическая задержка роста с 3 лет – за год до раз-
вития сахарного диабета) можно предполагать, что 
целиакия у нее стартовала первой и стала дополни-
тельным триггером для дебюта второго иммуноопо-
средованного заболевания. В то же время течение 
сахарного диабета на фоне сохраняющейся актив-
ности целиакии определило недостаточную эффек-
тивность инсулинотерапии и лабильные показатели 
гликемии. 

В основе элиминационной диетотерапии пред-
ставленных выше заболеваний лежит полное исклю-
чение из рациона питания продуктов, содержащих 
глютен или его следы. Принципиально важным явля-
ется отказ от употребления не только тех продуктов, 
которые содержат «явный» глютен (хлеб, хлебобу-
лочные и кондитерские изделия, макаронные изде-
лия, пшеничная/манная, ячневая/перловая крупы, 
булгур, кускус, полба, спельта, тритикале, камут; по-
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луфабрикаты мясных, рыбных и овощных блюд в па-
нировке, пельмени, вареники и т. п.), но и тех, ко-
торые содержат «скрытый» глютен, который может 
использоваться в качестве пищевой добавки в про-
цессе производства: 
• вареные колбасы, сосиски, полуфабрикаты из из-

мельченного мяса и рыбы; 
• многие мясные, рыбные консервы, в особенности 

в томатном соусе; 
• многие овощные и фруктовые консервы, в том 

числе томатные пасты, кетчупы, баклажанная и 
кабачковая икра; 

• некоторые сорта мороженого, йогуртов, творо-
жные сырки и пасты, мягкие и плавленые сыры;

• маргарины с глютенсодержащими стабилизаторами; 
• некоторые виды уксусов и салатных соусов, май-

онезов; 
• соевые соусы; 
• многокомпонентные сухие приправы и пряности; 
• концентрированные сухие супы, бульонные куби-

ки, картофельное пюре быстрого приготовления; 
• картофельные и кукурузные чипсы; 
• замороженный картофель-фри; 
• некоторые виды чая, кофе и какао-смеси для бы-

строго приготовления (быстрорастворимые); 
• кукурузные хлопья при использовании ячменно-

го солода; 
• имитации морепродуктов – «крабовые палочки», 

«крабовое мясо»; 
• карамель, соевые и шоколадные конфеты с на-

чинкой, восточные сладости, повидло промыш-
ленного производства; 
Нетоксичными злаками при глютензависимых 

заболеваниях являются рис, гречка, кукуруза, пше-
но, амарант, киноа, монтина, чумиза, саго, сорго, 
тэфф при условии отсутствия загрязнения (конта-
минации) их глютеном в процессе сбора урожая, 
транспортировки, складирования и переработки. 
Безопасны мука и крахмалы, приготовленные из 
корнеплодов (картофеля, маниоки, тапиоки, батата), 
бобовых (бобов, фасоли, гороха, сои), различных 
орехов. Состав рациона больных зависит от возрас-
та, тяжести состояния и периода заболевания и стро-
ится на основании общих принципов: углеводный 
компонент составляют за счет переносимых круп, 
картофеля, бобовых, овощей, фруктов, ягод; бел-
ковый и жировой – за счет мяса, яиц, рыбы, молоч-
ных продуктов, растительного и сливочного масел. 
В питании больных рекомендуется использование 
специализированных безглютеновых продуктов –
заменителей хлебобулочных, макаронных и кон-
дитерских изделий. В продуктах, маркированных 
как «безглютеновые» или «не содержащие глюте-
на», примесь глютена не должна превышать 20 ppm
(20 мг/кг готового продукта) [47].

Определенную сложность представляет форми-
рование рациона у пациентов самого раннего возрас-
та, в том числе с учетом частой ассоциации целиакии
с пищевой аллергией и возможной поливалентной 
сенсибилизации к пищевым аллергенам. Требова-
ния к продуктам промышленного изготовления, ре-
комендуемым к использованию у этих детей, чрезвы-
чайно высоки и определяют качество и безопасность 
первичного сырья, современные технологии произ-
водства и гарантированное отсутствие глютена.

На российском рынке детского питания осо-
бого внимания заслуживает продукция ком-
пании HiPP – это первый производитель 
органического детского питания, успешно 
прошедший сертификацию согласно россий-
скому закону об органической продукции1. 
Компания имеет более чем полувековой опыт 
производства органического питания без ис-
пользования минеральных удобрений, пести-
цидов, антибиотиков и продуктов генной ин-
женерии. Высокое качество первичного сырья 
(злаков, овощей, фруктов) достигается благо-
даря выращиванию на высококачественных 
почвах с учетом естественных механизмов об-
новления.

В линейке детского питания HiPP
представлены:

• злаковые продукты для первого прикорма 
ребенка – безмолочные гречневая, рисовая 
и кукурузная каши, гарантированно не со-
держащие глютен, что позволяет безопасно 
использовать их в питании детей раннего 
возраста, страдающих различными глютен-
зависимыми заболеваниями, 

• широкий ассортимент безглютеновых фрук-
товых и овощных продуктов, позволяющих 
сформировать максимально сбалансиро-
ванный и разнообразный рацион ребенка, 
имеющего пищевые ограничения.

С продуктами компании HiPP родители могут
быть уверены в том, что питание их ребенка 
имеет научно обоснованную пищевую цен-
ность, сбалансированный состав, соответству-
ющий возрастным потребностям, и строго 
контролируемое органическое качество!

1 Федеральный закон от 3 августа 2018 г. № 280-ФЗ 

«Об органической продукции и о внесении изме-

нений в отдельные законодательные акты Россий-

ской Федерации»
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Таким образом, особое внимание к пациентам
с аутоиммунными и эндокринологическими заболева-
ниями и регулярное проведение скрининговых серо-
логических исследований в данной группе будут спо-
собствовать своевременному выявлению целиакии, 
включая малосимптомные формы заболевания. Ран-
нее назначение безглютеновой диеты в таких случаях 
может предотвратить как прогрессирование основного 
заболевания, так и развитие тяжелых необратимых ос-
ложнений целиакии, включая Т-клеточную лимфому и 
другие виды злокачественных новообразований. 
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