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За даними епідеміологічних досліджень 
поширеність цукрового діабету (ЦД) 1 типу  
у світі становить менше ніж 1 %. Захво
рюваність на ЦД 1 типу варіює залежно 
від регіону, генетичних факторів, факторів 
довкілля і становить 1–3 у країнах Півден- 
ної Америки і Азії та 10–20 на  100000 на- 
селення у Сполучених Штатах Америки та 
країнах Південної Європи [1]. Щорічний 
приріст захворюваності на ЦД 1  типу ста-
новить 2–3 %, пік захворюваності припадає 
на вікову групі 10–14 років, проте маніфе
стація може відбуватися в будь-якому віці 
[2]. Зростання захворюваності стало під-
ставою для ініціації таких масштабних до-
сліджень, як «Екологічні детермінанти ЦД  
1 типу у молодих» (TEDDY) [3], «Досліджен
ня автоімунітету за ЦД у молодих» (DAISY) 
[4] і «TrialNet» [5], спрямованих на вияв-
лення потенційних екологічних тригерів 

та біомаркерів ЦД 1 типу з метою розробки 
підходів до профілактики.

Патогенез ЦД 1 типу залишається до-
сконало не вивченим, проте загальнови
знане значення генетичної складової і чин-
ників довкілля в етіології захворювання 
[6]. Визначено, що епігенетичні фактори 
здатні модулювати ризик захворювання. 

Проблема зв’язку між глютенчутливою 
целіакією (ГЦ) і ЦД 1 типу вперше була ак-
туалізована ще в 60-х роках минулого сто-
ліття [7]. 

Існує гіпотеза, згідно якої глютен ви-
кликає запалення і стрес панкреатич-
них β-клітин з можливим розвитком ЦД 
1 типу у експериментальних тварин [8]. 
Інші фактори, такі як вроджена і адаптив-
на імунна відповідь, кишкова мікробіота 
та проникність, можуть мати додатковий  
ефект [9].
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На сьогодні відомо, що частота ГЦ в за-
гальній популяції становить 1 %, в той час  
як серед загалу хворих на ЦД 1 типу  — 
1,4–19,7 % [10, 11]. За даними міжнародно-
го епідеміологічного дослідження у світі 
спостерігається зростання частоти ГЦ [18]. 
Дослідження поширеності ГЦ серед загалу 
хворих на ЦД 1 типу (n = 52721) на трьох  
континентах (Північна Америка, Австра- 
лія і Європа) показало, що частота вери-
фікованої біопсією ГЦ становить 3,5 % [12]. 
У  35 % досліджуваних ГЦ діагностували 
протягом року після маніфестації захворю-
вання, у 18 %  — через 1–2 роки, у 23 %  —  
3–5 років і у 17 % — після 5 років, відповід-
но. За результатами когортного досліджен-
ня поширеність ГЦ, верифікованої біопсією, 
серед дітей в Швеції становить 9,8 % [13]. 
При цьому у 58,2 % дітей ГЦ було діагнос-
товано до або разом з ЦД 1 типу, у 95,9 % — 
протягом 5 років після його маніфестації. 
Описані поодинокі випадки ГЦ як первин-
ного захворювання з подальшим розвитком 
ЦД 1 типу [14]. Проте, є підстави вважати, 
що справжнє зростання захворюваності на 
ГЦ, імовірно, пов’язано з ще не ідентифіко-
ваними екологічними тригерами [15]. 

Встановлено, що поєднання ГЦ і ЦД 
1 типу значною мірою може бути пов’язане 
з перекриттям локусів системи HLA [16]. 
Спільні генетичні детермінанти ЦД 1 типу 
і ГЦ було підтверджено на підставі верифі-
кації генів системи HLA класу II, таких як 
DQ2 і DQ8, оскільки вони присутні у 95 % 
хворих на ЦД 1 типу і майже у 99 % хворих 
на ГЦ (порівняно з 40 % представників здо-
рової популяції), що є значним фактором 
ризику для обох захворювань [17]. Гени сис-
теми HLA класу II розташовані в хромосомі 
6p21 і мають три локуси (DR, DQ і DP) [18]. 
Найбільш залученими гаплотипами в да-
ному контексті є DR і DQ. Гаплотипи DQ2 
і DQ8 обумовлюють 30–50 % ризику розви-
тку ЦД 1 типу [19]. Так, у дітей з генотипом 
HLA-DR3/DR4 ризик розвитку ЦД 1 типу 
становить 1:15-25 проти 1:300 в загальній 
популяції [20]. Крім того, алелі DQB1*02 
і  DQB1*03, які підвищують ризик розви-
тку ЦД 1 типу, також є факторами ризику 
розвитку ГЦ [21]. Порівняння поширеності 
гаплотипів системи HLA DQ2 і DQ8 у по-

пуляції дітей з ГЦ та ГЦ у поєднанні з ЦД 
1 типу показало, що найбільш частими га-
плотипами є DQ2 і DQ8 [22]. DQ2 був єди-
ним гаплотипом, ідентифікованим у 8,5 % 
контрольних осіб. У хворих на ГЦ частота 
гаплотипу DQ2 становила 85,7 %, DQ8  — 
11,4 %, а поєднання DQ2 і DQ8 — 2,8 %, від-
повідно. У дітей з ГЦ і ЦД 1 типу частота 
гаплотипу DQ2 становила 31,4 %, DQ8  — 
25 % та поєднання DQ2 і DQ8  — 34 %, від-
повідно [22]. Доведено, що маніфестація 
ЦД 1 типу в ранньому віці і гомозиготність 
за DQ2 підвищують ризик розвитку ГЦ [13]. 
Показано, що алелі системи HLA DQA1*05 
є більш специфічними і визначають схиль-
ність до розвитку ГЦ, ніж алелі DQB1*02, 
DQA1*03 і DQB1*03 [17]. Встановлено, що 
39  інших локусів, відмінних від HLA, асо-
ціюються з ГЦ, проте їх потенційний вне-
сок у гетерогенність захворювання ще на-
лежить визначити [23]. 

Еволюція поглядів на патогенез ГЦ пред- 
ставлена від концепції прямого токсичного 
пошкодження слизової тонкого кишечни-
ка глютеном до розуміння ГЦ, як імунно-
опосередкованої ентеропатії, спровокованої 
глютеном, з мультисистемними проявами. 
Активація адаптивної імунної відповіді, 
спричиненої глютеном, на сьогодні є до-
мінуючою концепцією патогенезу ГЦ [23]. 
Роль адаптивної імунної відповіді дово-
дить критичне значення певних молекул 
HLA ІІ класу, зокрема HLA-DQ2, для розви-
тку ГЦ. Встановлено, що пептиди глютену 
авідно зв’язуються з молекулами HLA кла-
су II, забезпечуючи активацію Т-хелперів 
[24]. Їх зв’язування помітно посилюється 
після модифікації ферментом тканинною 
трансглутаміназою (tTG). Ураження сли-
зової оболонки тонкої кишки може варію-
вати від мінімальної лімфоцитарної ін-
фільтрації епітелію до атрофії ворсинок 
[25]. Основними діагностичними критері-
ями ГЦ є атрофія слизової оболонки тон-
кої кишки, гіперплазія крипт, запалення 
із  збільшенням кількості інтраепітеліаль-
них гамма/дельта (γδ) T-лімфоцитів різно-
го ступеня виразності з подальшим пору-
шенням всмоктування поживних речовин, 
вітамінів та мінералів [26]. З’ясовано, що 
хронічна сенсибілізація глютеном у хворих  
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на  ГЦ індукує персистуючі зміни в ком-
партменті кишкових інтраепітеліальних 
(γδ) T-лімфоцитів [36]. Показано, що під-
вищення кишкової проникності у хворих 
на  ГЦ обумовлено збільшенням білка зо-
нуліну [27, 28]. Відомо, що глютен здатен 
провокувати вивільнення зонуліну як у здо
рових, так і у хворих на ГЦ, однак його 
кількість в останніх набагато вища [29]. 

Хоча біопсія слизової тонкої кишки досі 
залишається «золотим стандартом» діаг
ностики ГЦ, слід зазначити, що існують 
різні технічні підходи та певні інтерпре-
таційні помилки при оцінці гістологічного  
матеріалу. На сучасному етапі розуміння  
справжньої природи ГЦ може бути отрима
но за допомогою комп’ютерного 3D-моделю
вання, проточної цитометрії і кількісного  
визначення (γδ) Т-лімфоцитів як додатко-
вих методів діагностики і моніторингу ГЦ, 
що особливо корисно для аналізу складних 
(серонегативних) клінічних випадків.

ГЦ іноді розглядають як автоімунне 
захворювання (АЗ), на що вказує більша 
схильність до нього жінок, асоціація з сис-
темою HLA та коморбідність з багатьма 
класичними АЗ, зокрема з ЦД 1 типу, хво-
робою Грейвса, автоімунним тиреоїдитом 
і  герпетиформним дерматитом [30, 31]. Як 
і за інших АЗ, при ГЦ обговорюється внесок 
кишкового мікробіому. 

Одна особливість робить ГЦ унікаль-
ною патологію  — це розвиток ремісії за-
хворювання на тлі безглютенової дієти. 
Показано, що багато симптомів і проявів 
захворювання безпосередньо пов’язані з ГЦ 
і мають позитивну динаміку на тлі безглю-
тенової дієти, інші демонструють менш оче-
видну залежність від глютену та відповідь 
на лікування. Проте залишаються деякі 
сумніви, що виключення глютену повніс-
тю відновлює нормальну слизову оболонку 
тонкого кишечника. І чи залишаються на-
слідки імунної активації? 

Єдиним ефективним методом лікуван-
ня ГЦ є довічна сувора безглютенова дієта, 
яка призводить до зникнення кишкових і 
позакишкових симптомів, негативізації 
аутоантитіл і повторного росту кишкових 
ворсинок [32] і передбачає виключення всіх 
продуктів, що містять пшеницю, жито, яч-

мінь і овес [33]. Необхідність пожиттєвого 
дотримання безглютенової дієти може ста-
ти важким випробуванням для хворого на 
ЦД 1 типу. Багато безглютенових продук-
тів мають високий глікемічний індекс, що 
може негативно вплинути на глікемічний 
контроль захворювання і впливати на по-
требу в інсуліні. Недотримання хворим 
на ЦД 1 типу з ГЦ безглютенової дієти до-
сить типове явище — рівень прихильності 
становить близько 78 % [34]. Показано, що 
після двох років дотримання безглютено-
вої дієти близько 80 % хворих на ЦД 1 типу 
набирають масу тіла, а близько 50 % — ма-
ють надмірну масу тіла або ожиріння [35]. 
За  даними N. Abid і співав. безглютенова 
дієта у дітей з ЦД 1 типу і ГЦ призводить 
до короткочасного зменшення симптомів 
з  боку ШКТ і частоти тяжких гіпогліке-
мічних епізодів та не впливає на масу тіла 
і  стан глікемічного контролю [36]. За спо-
стереженнями деяких авторів безглютено
ва дієта, розпочата після маніфестації ЦД  
1 типу, у хворого без ГЦ сприяла продов
женню фази ремісії (медового місяця) за-
хворювання [37]. У дослідженні «випадок- 
контроль» показано, що безглютенова діє
та не погіршує глікемічний контроль і не 
впливає на частоту хронічних мікросудин-
них ускладнень у хворих з тривалим ЦД 
1 типу і ГЦ [38]. Багатоцентрове досліджен-
ня за участі хворих на ЦД 1 типу з гісто-
логічно верифікованою ГЦ показало, що 
безглютенова дієта протягом року не впли-
ває на стан глікемічного контролю, проте 
сприяє значущому підвищенню рівня глі-
кемії після їжі на 1,5 ммоль/л [39]. Через 
більш високий глікемічний індекс безглю-
тенових продуктів піки гіперглікемії у хво-
рих на ЦД 1 типу і ГЦ з’являються раніше 
і є вищими, ніж у хворих без ГЦ. Тому доза 
і  час ін’єкцій інсуліну мають відповідати 
кількості вуглеводів у безглютенових про-
дуктах. В той же час споживання продук-
тів з низьким глікемічним індексом (м’ясо,  
овочі) може зменшити потенційні коливан-
ня глікемії. 

Багатогранна клінічна симптоматика 
захворювання залишається дієвою перешко
дою для своєчасної його діагностики. Відома  
класична форма захворювання із  загаль-
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ними шлунково-кишковими симптомами, 
такими як хронічна діарея (майже 50 % хво- 
рих), відсутність апетиту, дефіцит маси тіла, 
біль у животі та метеоризм [40]. Своєчасна 
діагностика ГЦ в дитячому віці може бути 
обмежена необізнаністю лікарів-педіатрів 
щодо клінічної симптоматики захворю-
вання  — не розпізнають атипові прояви, 
включаючи хронічний біль у животі або 
хронічний закреп [41]. Проте на даний час 
є розуміння, що ГЦ це, перш за все, систем-
не захворювання, яке може проявлятися 
позакишковими симптомами [42]. У близь-
ко 60 % дітей спостерігаються позакишко-
ві прояви ГЦ, включаючи втому, головний 
біль, нізькорослість, артралгії, міалгії, ало-
пецію, судоми, нейропатію, психічні роз-
лади, залізодефіцитну анемію, аномальні 
печінкові ферменти та затримку статевого 
дозрівання [43]. Встановлено зв’язок між 
низькою мінеральною щільністю кісткової 
тканини і ГЦ [44]. Патологічні зміни кісток 
включають остеопенію та остеопороз через 
порушення всмоктування (що призводить 
до дефіциту кальцію та вітаміну D) та хро-
нічне запалення з секрецією прозапаль-
них цитокінів [64]. Отже, ГЦ вважається 
вторинним фактором ризику остеопорозу. 
Несвоєчасна діагностика ГЦ призводить 
до розвитку ускладнень  — стійких симп-
томів з боку ШКТ, розвитку АЗ (первинна 
наднирникова недостатність, аутоімунний 
тиреоїдит, хвороба Грейвса, псоріаз) та під-
вищений ризик неходжкінської лімфоми  
[46, 47]. 

Своєчасна діагностика захворювань спек
тру глютензалежних станів, до яких відно-
сять ГЦ, у хворих на ЦД 1 типу є важли-
вою через доведений її потенційний вплив 
на  довгостроковий прогноз захворювання, 
а саме ризик прогресування мікросудин-
них ускладнень. Аналіз бази даних German 
Austrian Patienten Verlausdokumentation (DPV) 
хворих на ЦД 1 типу (n = 56514) у Німеч
чині та Австрії з тривалістю захворювання 
менше 20 років показав, що наявність ГЦ 
у досліджуваних є незалежним фактором 
ризику розвитку діабетичної нефро- (ДН) 
і ретинопатії (ДР) [17, 48]. Дослідження 
«випадок-контроль», проведене в Великій 
Британії, показало, що на момент встанов- 

лення діагнозу ГЦ хворі на ЦД 1 типу стар-
ше 16 років (n = 1000) мали гірший кон- 
троль глікемії, нижчий рівень загального 
холестерину і холестерину ліпопротеїнів 
високої щильності та вищу поширеність 
ДР, ДН та дистальної нейропатії порівняно 
з хворими без ГЦ [49]. Creanzo A. і співав.  
показали, що сполучення ЦД 1 типу і  ГЦ 
у хворого асоційоване з нижчими значен-
нями розрахункової швидкості клубочкової 
фільтрації, ніж за ЦД 1 типу. Встановлено, 
що хворі на ЦД 1 типу з ГЦ мають значу-
ще нижчий рівень глікозильованого ге-
моглобіну, загального холестерину, три-
гліцеридів, антигену фактору VII, його 
коагулянтної активності, фрагментів де-
градації протромбіну та значуще вищий 
рівень С-реактивного білка [50]. За даними 
D. Pitocco, S. Giubilato, F. Martini і співав. 
товщина інтими-медіа сонної артерії зна-
чуще товстіша у хворих на ЦД 1 типу з ГЦ, 
порівняно з хворими на ЦД 1 типу без ГЦ. 
Показано, що підвищений ризик серцево-
судинних захворювань у дітей з ЦД 1 типу 
і ГЦ може бути обумовлений несприятли-
вим ліпідним профілем (низький рівень хо-
лестерину ліпопротеїнів високої щильності 
та високий рівень холестерину ліпопроте-
їнів низької щильності) [51]. Встановлено, 
що у дітей з ЦД 1 типу і ГЦ безглютенова 
дієта надає додаткові переваги для попе-
редження прогресування ДН, на що вказує 
значуще нижча екскреція альбуміну порів-
няно з хворими на ЦД 1 типу [52]. Автори 
рекомендують проводити серологічні тести 
на ГЦ всім хворим на ЦД 1 типу навіть за 
відсутності симптомів захворювання.

Серологічна діагностика відіграє важ-
ливу роль при проведенні епідеміологічних 
досліджень або скринінгу в групах ризику 
для виявлення латентних і атипових форм. 
Натепер сучасною є концепція «целіакійно-
го айсберга», що описує «мовчазні» форми 
ГЦ [53]. Термін «потенційна ГЦ» викорис-
товується для осіб з групи ризику з нор-
мальною слизовою оболонкою тонкого киш-
ківника і позитивним серологічним тестом 
[54]. За даними K. Dhingra, S. Maharshi, 
B. Sapra і співав. поширеність серонегатив-
ної ГЦ становить 3,6 % [55]. Серонегативну 
ГЦ можна запідозрити за наявності плас-
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ких ворсинок, позитивних HLA-DQ2 та/або 
HLA-DQ8, а також за відсутності спеціфіч-
них антитіл [56]. Вважають, що серонега-
тивна ГЦ зустрічається у осіб похилого віку  
або у осіб зі змінами слизової тонкої киш-
ки, які відповідають стадії Marsh 1–2 [56].  
У деяких випадках серонегативну ГЦ можна 
пояснити тим, що антитіла до tTG (АТ-tTG) 
мають велику спорідненість з комплемен-
том і імунокомплекс, що утворюється, від-
кладається в слизовій оболонці дванадця-
типалої кишки і не потрапляє в кровоплин. 
Іншим поясненням серонегативних форм за- 
хворювання може бути недостатній синтез  
антитіл плазматичними клітинами [57].

Скринінг на АТ-tTG дозволяє виявити 
осіб, які потребують подальшого тестуван-
ня для діагностики ГЦ або корекції ліку-
вання у хворих з діагностованою ГЦ [58]. 
Тест на АТ-tTG може бути хибно-позитив-
ним у осіб з мінімальними симптомами або 
без них, таких як родичі першого ступеня 
споріднення хворих на ГЦ або особи, які ма-
ють захворювання, пов’язані з ГЦ. У хворих 
іншими АЗ або інтеркурентними інфекці-
ями також можуть спостерігатися хибно- 
позитивні результати тесту на АТ-tTG [59]. 

Європейське товариство з вивчення це-
ліакії (ESsCD) рекомендує дослідження 
AT-tTG типу 2 як найкращий тест для ді-
агностики ГЦ у будь-якому віці, поряд із 
загальним рівнем IgA, який завжди слід 
оцінювати з метою виключення його дефі-
циту, який зустрічається у 8 % хворих на 
ГЦ [60]. Першорядне значення має те, що 
всі серологічні тести проводяться під час 
перебування хворого на дієті, що містить 
глютен [61]. У дорослих «золотим стандар-
том» діагностики ГЦ є комбінація сероло-
гічних тестів (AT-tTG, антитіл до ендомізію 
та дезамінованих пептидів гліадину) та 
змін слизової оболонки, виявлених за допо-
могою біопсії дванадцятипалої кишки [61]. 
Сучасний стандарт діагностики ГЦ базу-
ється на критеріях C. Catassi і A. Fasano A., 
які передбачають, що діагноз ГЦ підтвер-
джується за нявності принаймні чотирьох з 
наступних п’яти критеріїв (три з чотирьох, 
якщо HLA не виконується): 

1)	типові симптоми ГЦ; 
2)	високий титр антитіл класу IgA до ГЦ; 

3)	генотипи HLA-DQ2 або DQ8; 
4)	специфічні зміни слизової дванадця-

типалої кишки при біопсії;
5)	відповідь на безглютенову дієту [62]. 
Стосовно дітей та підлітків, то згідно ре-

комендаціям ESsCD ГЦ важливо діагнос-
тувати не лише у дітей з явними розлада-
ми ШКТ, але й у дітей з позакишковими  
проявами і асимптомним перебігом, у  то
му числі із ЦД 1 типу [61]. Показано, що  
до 71,4 % дітей з ЦД 1 типу з позитивними 
серологічними тестами на ГЦ не мають жод-
них шлунково-кишкових симптомів [63].  
Багато випадків ГЦ у хворих на ЦД 1 типу 
можуть бути пропущені при використанні 
одноразового серологічного скринінгу при 
маніфестації ЦД 1 типу. Встановлено, що 
у 12,2 % хворих з ГЦ і ЦД 1 типу отримують 
принаймні один негативний серологічний 
тест на ГЦ після встановлення діагнозу ЦД 
1 типу. У середньому період між першим 
негативним серологічним тестом на ГЦ 
і позитивним становить 47,8 місяців. За да-
ними S.F. Bakker і співавт. у 42 % хворих на 
ЦД 1 типу ГЦ не було діагностовано протя-
гом 10 років після маніфестації ЦД 1 типу 
[14]. Також важливо визнати, що серологіч-
ні маркери ГЦ у хворих на ЦД 1 типу не зав- 
жди можуть виявитися специфічними чи 
надійними. 

Враховуючи те, що у більшості випадків 
клінічні симптоми ГЦ можуть з’являтися 
протягом перших 5 років після маніфеста-
ції ЦД 1 типу, доцільно проводити додаткові 
обстеження навіть із негативними сероло-
гічними тестами на ГЦ через 2 та 5 років 
після встановлення діагнозу ЦД 1 типу, 
а  також хворим з більш відтермінованими 
симптомами ураження ШКТ [64]. Досі немає 
консенсусу щодо скринінгу ГЦ у дорослих 
хворих на ЦД 1 типу [65], який є найбільш 
прийнятним з етичної та фінансової точки 
зору [65], тим більше, що захворюваність 
на ЦД 1 типу і ГЦ зростає. Підраховано, що 
за рік до встановлення діагнозу ГЦ хворо-
му проводиться обстеження, пов’язане з по-
стійними проблемами зі здоров’ям, вартістю 
8500 доларів США на душу населення [66]. 

Підсумовуючи вище викладене, можна 
виділити основні постулати та проблемні 
питання:
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Клінічні аспекти коморбідності ЦД 
1 типу та ГЦ: зазвичай першим дебютує 
ЦД 1 типу; за неадекватного глікемічно-
го контролю, якому немає пояснень, слід 
пам’ятати про можливість розвитку мало-
симптомної форми ГЦ: неспецифічне запа-
лення впливає на потребу в інсуліні; для 
ЦД 1 типу, що виник на тлі ГЦ, характер-
ний лабільний перебіг. 

ГЦ у хворих на ЦД 1 типу асоціюється з 
підвищеним ризиком мікросудинних усклад-
нень і гіршим профілем макросудинного 
ризику  — ризик виникнення ДР у 2 рази  
вищий, ДН — у 10 разів, і вищий ризик пе-
риферичної полінейропатії змішаного гене-
зу (діабетична, дефіцит вітамінів групи В, 
особливо В12), ніж у хворих на ЦД 1 типу. 
Безглютенова дієта може відігравати за-
хисну роль у розвитку мікро- та макросу-
динних ускладнень ЦД 1 типу.

У хворих на ЦД 1 типу і ГЦ підвищу-
ється частота інших АЗ. У хворих на ЦД 
1 типу і ГЦ у 2 рази частіше зустрічається 
дефіцит вітаміну D порівняно з хворими 
на ЦД 1 типу і у 3 рази частіше порівняно зі 
здоровою популяцією, що є ризиком розвит

ку вторинного гіперпаратиреозу. У молодих 
осіб недосягнення піку кісткової маси підви-
щує ризик остеопорозу у старшому віці.

Причини пізньої діагностики ГЦ у хворих 
на ЦД 1 типу: у 40 % хворих на ЦД 1 типу 
ГЦ діагностують через 10 років після  
маніфестації захворювання; поширеність  
малосимптомних форм, за яких відсутня 
гастроентерологічна симптоматика; навіть 
за наявності проявів глютенової неперено-
симості з боку ШКТ, вони можуть бути роз-
цінені як симптоми гастроінтестинальної 
форми автономної діабетичної полінейропа-
тії; при ЦД 1 типу частіше, ніж у загаль-
ній популяції, зустрічаються серонегативні 
варіанти ГЦ; глюкозоцентричність: неадек-
ватний глікемічний контроль простіше по-
яснити некомплаєнтністю хворого, ніж шу-
кати альтернативну причину. ГЦ у хворих 
на ЦД 1 типу асоціюється з підвищеним ри-
зиком мікросудинних ускладнень і гіршим 
профілем макросудинного ризику.

Таким чином, запорукою успішної кура-
ції хворих на ЦД 1 типу та ГЦ є командний 
підхід та адекватна тактика як з боку ендо-
кринолога, так і гастроентеролога.
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Цукровий діабет 1 типу і глютенчутлива целіакія є одними з найбільш визнаних споріднених 

аутоімунних розладів, оскільки вони мають спільний генетичний фон, який було виявлено в генотипі 
HLA, точніше в молекулах DQ2 і DQ8. Дослідження показали, що фактори навколишнього середови-
ща, такі як раннє чи пізнє вживання зернових у перші місяці життя або набуті вірусні інфекції, були 
причетні до ризику розвитку аутоантигенів. Целіакія у більшості випадків протікає безсимптомно. 
У цій статті представлено огляд літератури щодо патогенезу, клінічного перебігу, скринінгу та варі-
антів лікування цукрового діабету 1 типу при наявності коморбідної патології аутоімунного генезу — 
целіакії. Було проведено систематичний пошук літератури в наступних базах даних: Scopus, PubMed, 
Web of Science, Embase, The Cochrane Library, MedLine.

К л ю ч о в і  с л о в а :  целіакія, глютен, HLA, антитіла до тканинної трансглутамінази, цукровий 
діабет 1 типу, огляд.
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Type 1 diabetes mellitus and gluten-sensitive celiac disease are among the most recognized related auto-

immune disorders, as they share a common genetic background that has been identified in the HLA genotype, 
specifically in the DQ2 and DQ8 molecules. Studies have shown that environmental factors, such as early or 
late cereal consumption in the first months of life or acquired viral infections, have been implicated in the risk 
of developing autoantigens. Celiac disease, in most cases, is asymptomatic. This article presents a review of the 
literature on the pathogenesis, clinical course, screening, and treatment options for type 1 diabetes mellitus in 
the presence of a comorbid autoimmune pathology – celiac disease. Systematic literature research was carried 
out in the following databases: Scopus, PubMed, Web of Science, Embase, The Cochrane Library, MedLine.

K ey wor d s :  celiac disease; gluten; HLA; tissue-transglutaminase antibodies; type 1 diabetes mellitus, 
review.


