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Цукровий діабет 1 типу (ЦД 1) – спадкове 
захворювання, яке виникає внаслідок деструк-
ції інсулін-продукуючих b-клітин острівцевого 
апарату підшлункової залози. На ЦД 1 хворі-
ють приблизно 0,4% європейців. ЦД 1 асоці-
юється з окремими генами системи HLA, що 
локалізовані на двох локусах хромосоми 6p21 
(HLA-DQB1 и HLA-DRB1), а також з іншими 
генами, що не відносяться до системи HLA, і 
факторами навколишнього середовища. 

Целіакія (ЦЛК) – автоімунне захворюван-
ня, обумовлене нездатністю тонкого кишеч-
ника перетравлювати глютен, що міститься у 
злакових (ячмінь, жито, пшениця), внаслідок 
недостатності ферменту трансглютамінази 
(tTG). На ЦЛК хворіють щонайменше 0,1% 
населення Європи. Целіакія частіше зустріча-
ється в осіб, які мають інші автоімунні захво-
рювання. Серед груп ризику, включаючи хво-
рих з обтяженим генеалогічним анамнезом, 
ЦД, автоімунним тиреоїдитом, поширеність 
ЦЛК становить 2,4-44% [1-3].

Целіакія асоціюється з такими автоімун-
ними захворюваннями як автоімунний тирео-
їдит, ЦД, синдром Sjogren, хвороба Аддісона 
[4]. Крім того, ЦЛК може поєднуватися з юве-
нільним ідіопатичним артритом, системним 

червоним вовчаком, псоріазом [5], автоіммун-
ною гемолітичною анемією, гіпопаратиреозом, 
вітіліго, алопецією [6]. Bhattacharya M. Et al. 
(2013) при обстеженні 381 дитини з ЦЛК про-
тягом двох років встановили в них наявність 
автоімунного тиреоїдиту (5,7%), ЦД 1 типу 
(4,2%), бронхіальної астми (11,9%), ідіопатич-
ного легеневого гемосидерозу (2,1%), синдро-
му Дауна (1,6%), алопеції (3,1%), поліартриту 
(1,0%), герпетіформного дерматиту (3,1%), 
хронічного гепатиту (3,1%) [7]. Згідно з дани-
ми Національного реєстру Турції, автоімун-
ний тиреоїдит був встановлений у 12% дітей із 
ЦД 1 типу, хвороба Грейвса – у 0,1%, целіакія 
– у 4,3% випадків [8].

В останні 50 років спостерігається значнє 
зростання захворюваності на ЦЛК, що голов-
ним чином обумовлене підвищенням якості 
діагностики цього захворювання; збільшуєть-
ся кількість хворих, у яких наявність ЦЛК 
підтверджено біопсією – 0,6% у 1995 р. та 1,3% 
– у 2008 р. [9]. Так, встановлено, що частота 
ЦЛК у дітей, хворих на ЦД 1 типу, у 5-10 ра-
зів вища, ніж у загальній популяції (0,5%). Не 
менше 10% дітей та 2% дорослих із ЦД 1 мають 
антитіла до tTG. У дітей ЦЛК зустрічається у 
2-5 разів частіше, ніж у дорослих; більшість 
хворих становлять дівчатка [10,11]. 

Частота ЦЛК у дітей із ЦД 1 типу в різ-
них країнах різна. Так, у дітей із діабетом, які 
мешкають у Лівії, частота ЦЛК становить 11% 
[12,13]; у Саудівській Аравії 21,2% дітей [14] 
мали позитивні антитіла до tTG, а в 11,25% її 
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наявність було підтверджено біопсією [15]; в 
Iрані визначено 6,25% серопозитивних хворих, 
у яких гістологічно була підтверджена ЦЛК 
[16]. Частота ЦЛК у хворих на ЦД 1 типу у 
віці 12,5±4,1 років, які мешкають у Турції, ста-
новить 4,3% [8]. У Румунії визначення антитіл 
до tTG показало частоту ЦЛК при ЦД 1 типу в 
дітей 9,2%, у Греції – 8,6% [17]. В Естонії ЦЛК 
мають 3,3% дітей, хворих на ЦД 1 типу[18], у 
Португалії – 3,1% [19].

При обстеженні понад 28 тисяч пацієнтів із 
ЦД молодше 30 років у 242 медичних центрах 
Німеччини та Австрії виявили 10,7% хворих 
з антитілами до tTG [20], а при обстеженні 
близько 42 тис. хворих на ЦД 1 типу у віці до 
20 років (середній вік 13,9 роки, середня три-
валість ЦД 5,5 роки) було встановлено, що 
діти з ЦЛК мали маніфестацію ЦД у більш 
ранньому віці та вірогідно нижчий ріст та масу 
тіла, ніж діти з ЦД без ЦЛК [9].

Мультицентричним дослідженням, прове-
деним у 31 медичному центрі Італії, визначено, 
що серед 8717 дітей із ЦД 1 типу в 7,2% хворих, 
які мали позитивні серологічні тести на ЦЛК, 
частота потенційної ЦЛК становила 12,2%, тоді 
як клінічні симптоми були присутні тільки в 
15,6% дітей; 8,4% пацієнтів мали третє авто-
імунне захворювання [21]. Серед усіх дітей із 
ЦЛК у Норвегії 4,7% мали ЦД 1типу. З віком 
частота ЦЛК збільшується: у віці 12 років вона 
становить 5,0 на 1000 дітей [22]. Аналогічні 
данні були отримані в Швеції [23].

Австралійські вчені [24] протягом 20 років 
при проведенні тривалого когортного дослі-
дження 4379 пацієнтів із ЦД 1 типу у віці до 18 
років (49% хлопчики) підтвердили біопсією на-
явність ЦЛК у 185 осіб (4,22%); було показано, 
що вищий ризик захворіти на ЦЛК мають хворі 
з маніфестацією ЦД у віці до 5 років (10,4 на 
1000 пацієнтів на рік), після 6-річного віку за-
хворюваність становила 6,4 на 1000 пацієнтів 
на рік. ЦЛК була діагностована майже в поло-
вини хворих через 2 роки після маніфестації 
ЦД (45%) та практично в усіх хворих на діабет 
із тривалістю захворювання 10 років (98%).

Вважають, що вживання глютену в поєд-
нанні з підвищеною проникністю стінки ки-
шечника є факторами розвитку ЦД 1 типу. 
Дані Національного реєстру Швеції свідчать 
про те, що наявність ЦЛК понад 10 років у 
хворого на ЦД 1 типу є фактором ризику роз-
витку діабетичної ретинопатії [25].

За даними дослідження, проведеного в Бель-
гії S. Vijgen і співавт., поширеність антитіл класу 
IgA до тканинної трансглутамінази в крові дітей 

без дефіциту IgA (n=1136) становить 1:114, а по-
єднання антитіл класу IgA до тканинної транс-
глутамінази і антиендомізіумних антитіл класу 
IgA в тій же популяції – 1:284 [26].

ЦЛК у дитячому віці має велику поліморф-
ність проявів з ураженням багатьох органів 
та систем. Найбільш характерними клінічни-
ми симптомами ЦЛК у дітей є біль в області 
шлунка, здуття, втомлюваність, діарея, стеа-
торея, втрата маси тіла, зниження апетиту, за-
тримка росту та фізичного розвитку, а також 
порушені печінкові проби, захворювання кіс-
ток, залізодефіцитна анемія, дерматит Дюрин-
га, афтозний стоматит, глосит [27]. Діти з ЦЛК 
були значно молодшими при маніфестації ЦД 
1, мали вірогідно нижчий зріст та масу тіла, 
нижчий рівень альбуміну в крові, автоімунні 
захворювання щитоподібної залози [9]. 

Хоча для дітей більш характерною є класич-
на ЦЛК із гастроінтестинальними симптома-
ми [28], все ж багато авторів звертають увагу 
на високу (26%-87,5%) можливість безсимп-
томного її перебігу в дитячому віці [15,27,29] 
або наявність атипової форми (домінує не 
кишкова симптоматика), що значно утруднює 
діагностику захворювання [3]. Наявність ЦД 
1 типу робить визначення ЦЛК ще більш про-
блематичним.

Наводимо клінічний випадок ЦЛК, яка 
була діагностована в дівчинки пубертатного 
віку на тлі важкої форми ЦД 1типу.

Пацієнтка Б., 2001 р. народження (12 р. 8 міс.), 
звернулась у відділення дитячої ендокринної 
патології ДУ «Інститут ендокринології та об-
міну речовин ім. В.П. Комісаренка» зі скарга-
ми на відставання у фізичному та статевому 
розвитку, постійні тупі болі в ділянці мезога-
стрію, здуття живота і значне його збільшен-
ня в об’ємі, набряки в ділянках стоп, нижніх 
кінцівок до колін, виражену слабкість, часті 
гіпоглікеміі. На ЦД 1 типу хворіє протягом 
10 років. Хвора була направлена з діагнозом: 
ЦД 1 типу, важка форма, субоптимальний глі-
кемічний контроль. Гепатопатія. Доліхоколон. 
Хронічний гастродуоденіт. Хронічний коліт. 
Анемія середньої важкості. Затримка фізич-
ного і статевого розвитку, синдром Нобекура. 

Анамнез життя: дитина від другої вагітнос-
ті, що протікала на тлі прееклампсії, у матері 
двоє ускладнених пологів. Народилась із ва-
гою 3400 г, зріст 50 см, оцінка за шкалою Ап-
гар 7/8 балів. Період ранньої адаптації без осо-
бливостей. Грудне вигодовування до 4 місяців. 
Ранній психомоторний розвиток без особли-
востей. У віці 1 року 9 міс. дитина була гос-
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піталізована до ОДЛ із симптомами гостро-
го живота, де був встановлений діагноз ЦД 1 
типу, вперше виявлений. З часу встановлення 
діагнозу постійно отримує замісну інсуліноте-
рапію. Впродовж останніх 6 міс. хвора відмі-
чає лабільність глікемії, часті гіпоглікемії, не-
зважаючи на значне зниження дози інсуліну. 
На момент обстеження отримує інсулін про-
тафан, по 3 одиниці ранком та ввечері, і по 1-2 
одиниці актрапіду перед їжею (максимальна 
добова доза 12 одиниць, 0,4 од/кг).

З першого року життя в дитини спостеріга-
лось порушення випорожнення (схильність до 
запорів, яка чергувалась із періодами проносів 
неперетравленою їжею). У 2005 р. в ОДЛ був 
встановлений діагноз: доліхосигма, хронічний 
коліт, пупочна кила. Розглядали ймовірність 
ЦЛК, але обстеження проведено не було. 

Знаходилась на обстеженні у відділенні 
дитячої ендокринної патології у вересні 2013 
року. При обстеженні були отримані наступні 
результати. 

Зріст 130 см, вага на час прибуття 27,4 кг, 
перед випискою – 26,8 кг, ІМТ=16,2 кг/м2. Від-
стає у фізичному розвитку H-SDS= - 3,6 SD. За 
фізичним розвитком відповідає 9-річному віку.

Загальний стан середньої важкості. Дити-
на в’яла, рухається дуже повільно Шкіра дуже 
бліда з землистим відтінком. У ділянках обох 
стоп виражені набряки, що розповсюджують-
ся на гомілки до колін. Видимі слизові вологі, 
блідо-рожеві. Запаху ацетону з рота не від-
чувається. У легенях дихання везикулярне, 
у нижніх відділах майже не вислуховується. 
Діяльність серця ритмічна, тони серця при-
глушені, чсс 90 ударів за хвилину. АТ – 95/60 
мм рт. ст. Звертає на себе увагу значно збіль-
шений в об’ємі, здутий живіт. При пальпації 
безболісний в усіх ділянках. Печінка виступає 
з-під краю реберної дуги на 3 см. Сечовипус-
кання не порушено. Стул щоденно. Статевий 
розвиток Ма1Р2Ах1.

Загальний аналіз крові: гемоглобін – 90 г/л, 
еритроцити – 4,01х1012, КП – 0,70, лейк. – 
6,4x1012, ШОЕ – 28 мм/год.; лейкоцитарна 
формула: юні – 0%, палочкоядерні – 8%, сег-
ментоядерні – 60%, еозинофіли – 0%, базофі-
ли – 0%, моноцити – 10%, лімфоцити – 22%.

Глікемічний профіль 3,9-8,1 ммоль/л. 
HBA1с – 6,75%, фруктозамін – 254,94 мкмоль/л 
(за норми 205-285). 

Біохімічне дослідження крові: білірубін 
загальний – 2,6 ммоль/л, креатинін сироват-
ки – 21,3 ммоль/л (знижений), калій – 4,51 
ммоль/л, натрій – 133,1 ммоль/л, хлор – 104,0 

ммоль/л, загальний білок – 59,6 г/л, альбумін 
– 24,8 г/л (знижений), глобулін – 34,8 г/л, аль-
бумін – глобуліновий коефіцієнт – 0,71 (зни-
жений), сечовина – 3,55 ммоль/л. Клубочкова 
фільтрація – 165,71 мл/хв, кліренс ендогенно-
го креатиніну – 95,79 мл/хв.

Ліпідограма: холестерин – 2,39 ммоль/л, 
тригліцериди – 1,32 ммоль/л, ЛПНЩ – 1,52 
ммоль/л, ЛПДНЩ – 0,60 ммоль/л, ЛПВЩ – 
0,55 ммоль/л. 

Гормональне дослідження:
ТТГ – 1,40 мкМО/мл, Т4 вільний – 13,59 пмоль/л.
Загальний аналіз сечі: колір – світлий, 

відносна щільність – 1015, прозора, реакція – 
кисла, білок не визначається, глюкоза не ви-
значається, ацетон відсутній, епітелій плоский 
– невелика кількість, лейкоцити – 1-2 в п/з.

Добова мікроальбумінурія – 9,1 мг/добу.
Скринінг на целіакію: 
Антитіла до тканинної трансглутамази, Ig G 

– 1,9 (підвищені).
Антитіла до тканинної трансглутамази, Ig А 

>10 (підвищені).
Ендомізіум, антитіла Ig A >1/520 (титр по-

зитивний).
Генетична схильність (носійство) – пози-

тивний результат для
HLA-DQ2(DQA1•05:01/DQB1•02:01).
ЕКГ: ритм синусовий, із чсс 90/хв. Поло-

ження ЕВС нормальне. Вольтаж знижений. 
Порушення реполяризації дисметаболічного 
характеру.

УЗД ЩЗ: розташована в типовому місці, 
зменшена за рахунок обох долей. Додаткові 
утворення не визначаються. Тканина ізоехо-
генна, ехоструктура однорідна. Реґіонарні лім-
фовузли не візуалізуються. 

Сумарний об’єм за методом Brunn (см3): 2,47; 
права доля – 1,14 (46,2%); ліва – 1,33 (53,8%). 
Зменшення по відношенню до нижньої межі: 34%.

Заключення: ехографічна картина гіпопла-
зії щитоподібної залози.

УЗД ОЧП: печінка збільшена на 4 см. Тка-
нина не змінена. Воротна вена не розшире-
на. Внутрішньопечінкові вени не розширені. 
Додаткові утворення не визначаються. Вну-
трішньопечінкові жовчні протоки не розши-
рені. Стінки жовчних протоків не ущільнені. 
Загальний жовчний проток не розширений. 
Жовчний міхур вигнутий у ділянці тіла, стін-
ка не ущільнена, не потовщена. Конкрементів 
не містить. 

Підшлункова залоза візуалізується повніс-
тю, не стовщена. Тканина ізоехогенна, ехо-
структура неоднорідна за рахунок помірних 
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мілковогнищевих фіброзних змін. Селезінка 
не збільшена, тканина не змінена.

Нирки розташовані звичайно. Розміри не 
змінені. ЧМК обох нирок не змінений. 

Права надниркова залоза розмірами 17x14 мм, 
ліва не візуалізується. Додаткові утворення не 
визначаються.

Рентгенографія ОГП: вогнищево-інфіль-
тративних змін не виявлено, у нижніх леге-
невих полях дископодібні ателектази, корені 
легенів не змінені, синуси вільні, серце в роз-
мірах не збільшено.

Після проведеного обстеження встановлено 
діагноз: цукровий діабет 1 типу, субоптималь-
ний рівень глікемічного контролю. Затримка 
фізичного і статевого розвитку. Целіакія в ста-
ні декомпенсації. Було проведене лікування 
набрякового синдрому, призначена безглюте-
нова дієта, скорегована доза інсуліну. 

Через місяць після виписки зі стаціонару гі-
поглікемічні стани були ліквідовані, набряки 
на ногах значно зменшились, живіт зменшив-
ся в об’ємі майже в 2 рази. Стул нормальний, 
маса тіла дитини збільшилась на 500 грамів, 
самопочуття покращилось.

Таким чином, погляди на поширеність 
ЦЛК, непереносимості злакового білка глюте-
ну, зазнали значних змін за роки її вивчення. 
Аж до 70-х років минулого століття ЦЛК вва-
жалася рідкісним захворюванням. Надалі ста-
ло зрозуміло, що вона зустрічається набагато 
частіше, ніж це раніше передбачалося. Вияви-
лося, що випадки, які діагностуються на під-
ставі клінічних даних, становлять лише малу 
частину від усіх хворих на ЦЛК, тоді як вели-
ка частина представлена атиповими та латент-
ними формами, які виявляються шляхом спе-
ціальних досліджень, у першу чергу, в групах 
ризику. У дітей, хворих на ЦД, ЦЛК зустріча-
ється в 1-10% випадків, або 0,7 на 100 пацієн-
то-років [30]. Ризик розвитку ЦЛК негативно 
і незалежно корелює з віком виникнення діа-
бету. Рівень ризику в 3 рази вище в дітей ві-
ком менше 4 років порівняно з дітьми віком 
старше 9 років; причому в дівчат ризик виник-
нення обох захворювань вище [31]. Європей-
ські вчені [32] довели, що в розвитку ЦЛК і 
ЦД 1 типу є деякі загальні причинні генетич-
ні фактори. У результаті досліджень отримані 
переконливі дані про те, що 21 ген, що не від-
носиться до системи HLA, асоційовані з ЦД1, 
і 11 – із ЦЛК. Із них 3 локуси, відповідальних 
за реалізацію ЦЛК, обумовлюють також і ЦД 1 
типу (RGS1, IL18RAP, TAGAP); а 2 локуси, що 
кодують ЦД 1 типу – розвиток ЦЛК (CCR5 і 

PTPN2). Ділянка CTLA4 хромосоми 2q33 та-
кож відіграє роль у спільному спадкуванні за-
хворювань. Те ж можна стверджувати відносно 
наступних чотирьох алелей: RGS1 на хромосо-
мі 1q31, CTLA4 на хромосомі 2q33, SH2B3 на 
хромосомі 12q24, PTPN2 на хромосомі 18р11. 
Таким чином, генетична схильність одночасно 
до ЦД 1 типу та ЦЛК обумовлена загальними 
алелями, що експресуються в таких хворих. Ці 
захворювання, окрім того, мають загальні біо-
логічні механізми розвитку, а саме, автоімун-
но-опосередковане пошкодження тканин і не-
переносимість окремих продуктів.

Відомі на сьогодні епідеміологічні дані вка-
зують на значну поширеність ЦЛК, що перед-
бачає вирішення декількох принципово важ-
ливих питань [33, 34]. На сьогодні в Україні не 
існує офіційної статистики щодо кількості хво-
рих на ЦЛК. На думку О.Ю. Губської і О.О. На-
умової (2008), тільки в Києві повинно мешкати 
приблизно 30 тис. хворих на ЦЛК, однак визна-
чено тільки 300 осіб [33]. Згідно з розрахунка-
ми Українського товариства хворих на целіакію 
(2012 р.) в Україні має бути приблизно 460 тис. 
хворих на ЦЛК, але, на жаль, більшість випад-
ків не діагностовано [3]. З метою ранньої діа-
гностики ЦЛК доцільно проводити поглиблене 
обстеження осіб, які відносяться до груп ризику, 
у першу чергу, хворих на ЦД, тиреоїдну патоло-
гію, автоімунний гепатит та іншу автоімунну 
патологію та пацієнтів із кількома автоімунни-
ми захворюваннями. Європейською асоціацією 
педіатричної гастроентерології, гематології та 
нутриціології (ESPGHAN) у 2011 р. запропо-
новано діагностичні критерії ЦЛК, які дозво-
ляють точно встановити діагноз ЦЛК (визна-
чення рівнів до tTG, ендомізіуму та пептидам 
гліадіну; генетичне дослідження – визначення 
DQ2/DQ8 – позитивних осіб; біопсія слизової 
оболонки тонкого кишечника). На першому 
етапі проводять серологічне обстеження (ви-
значення дуже високих титрів антитіл до tTG 
та ендомізіуму). 

Наведене нами клінічне спостереження 
свідчить про наявність певних особливостей 
перебігу ЦД 1 типу на тлі ЦЛК, знання про які 
може допомогти сімейним лікарям, ендокри-
нологам, педіатрам, гастроентерологам вияви-
ти захворювання в ранньому дитинстві і про-
вести своєчасну адекватну терапію.

У зв’язку з тим, що при ЦД 1 типу має місце 
підвищений ризик захворюваності ЦЛК, необ-
хідно проводити скринінг на ЦЛК серед усіх 
дітей, хворих на ЦД 1 типу, що відповідає реко-
мендаціям The International Society for Pediatric 
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and Adolescent Diabetes (2000). Рання діагности-
ка і призначення адекватного лікування сприяє 
забезпеченню високої якості життя таких паці-
єнтів. Можливості для цього існують. 
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