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ХУЛОСА
Тадқиқот� мақсади.� Болаларда� целиакия� касал-

лигида�ичак�тўсиғи�яхлитлигини�акс�эттирувчи�но-
инвазив�биомаркерларнинг�фаоллигини�касалликнинг�
клиник�кўринишига�қараб�баҳолаш.

Тадқиқот� материаллари� ва� усуллари.�
Тадқиқотга�тасдиқланган�целиакия�ташҳиси�қўйил-
ган�110�нафар�бола�киритилди� (44� ўғил,� 66� қиз,� ўр-
тача�ёш�1,2�±�0,6�йил).�Классик�(ичак)�шакл�49�бо-
лада,�ичакдан�ташқари�шакл�эса�61�болада�аниқлан-
ган.� Назорат� гуруҳига� 37� соғлом� бола� киритилди.�
Зонулин,�I-FABP,�α-1-антитрипсин,�интерлейкин-2�ва�
интерлейкин-8�даражалари�баҳоланди.

Натижалар.� Ичак� шаклида� бўлган� болаларда�
зонулин�(245�±�52,3�нг/мл),�I-FABP�(2476,9�±�297,4�пг/
мл)�ва�α-1-антитрипсин�(50,2�±�9,6�мг/дл)�даража-
лари�юқорилиги�қайд�этилди�(p�<�0,001).� IL-8�дара-
жаси�ичак�шаклида�юқори�бўлган�(p�<�0,01),�IL-2�эса�
ичакдан� ташқари� шаклда� ошиб� кетган� (p� <� 0,05).�
Ичакдан�ташқари�шаклдаги� болаларда�ташҳис� кеч�
қўйилган� ва� кўпинча�қабзият�ҳамда� оёқда�оғриқлар�
кузатилган.

Хулоса.� Зонулин,� I-FABP� ва� α-1-антитрипсин�
ичак�шиллиқ�қаватининг�шикастланиш�даражасини�
акс�эттиради�ва�болаларда�целиакияни�эрта�аниқлаш�
ҳамда�кузатишда�фойдали�биомаркерлар�ҳисоблана-
ди.�IL-2�ва�IL-8�цитокин�профили�касалликнинг�турли�
фенотипларини�фарқлашда�ёрдам�бериши�мумкин.

Калит�сўзлар:� целиакия� касаллиги,�болалар,� зо-
нулин,�I-FABP,�α-1-антитрипсин,�интерлейкин-2,�ин-
терлейкин-8,�ноинвазив�биомаркерлар.

SUMMARY
Objective.�To�assess�the�activity�of�non-invasive�bio-

markers� characterizing� the� intestinal� barrier� condition�
in�children�with�celiac�disease,�depending�on�the�clinical�
form�of�the�disease.

Materials� and� methods.� The� study� included� 110�
children�with�a�veri򟿿ed�diagnosis�of�celiac�disease� (44�
boys�and�66�girls;�mean�age�1.2�±�0.6�years).�The�clas-
sic�(intestinal)�form�was�identi򟿿ed�in�49�patients,�and�the�
extraintestinal�form�in�61.�The�control�group�consisted�of�
37�healthy�children.�Levels�of�zonulin,� I-FABP,�α-1-an-
titrypsin,� interleukins-2�and� -8,� as�well� as� clinical� and�
laboratory�indicators,�were�measured.

Results.�Children�with� the� intestinal� form�of�celiac�
disease� had� signi򟿿cantly� higher� levels� of� zonulin� (245�
±� 52.3� ng/mL),� I-FABP� (2476.9� ±� 297.4� pg/mL),� and�
α-1-antitrypsin� (50.2� ±� 9.6� mg/dL)� compared� with� the�
extraintestinal�form�and�controls�(p�<�0.001).�IL-8�levels�
were�elevated�in�the�intestinal�form�(p�<�0.01),�whereas�
IL-2�levels�were�higher�in�the�extraintestinal�form�(p�<�
0.05).�Children�with�extraintestinal�manifestations�were�
diagnosed� signi򟿿cantly� later� and� more� frequently� pre-
sented�with�constipation�and�leg�pain.

Conclusion.� Non-invasive� biomarkers� (zonulin,�
I-FABP,� α-1-antitrypsin)� reÀect� the� degree� of� intestinal�
mucosal� damage� and�may� be� used� for� early� diagnosis�
and�monitoring�of�disease�activity�in�children�with�celiac�
disease.�The�cytokine�pro򟿿le�(IL-2�and�IL-8)�characteriz-
es�diৼerences�in�inÀammatory�pathways�between�distinct�
phenotypes�of�the�disease.

Keywords:�celiac�disease,�children,�zonulin,�I-FABP,�
α-1-antitrypsin,� interleukin-2,� interleukin-8,� non-inva-
sive�markers.

Целиакия� (Ц)� –� это� системное� иммуноопосре-
дованное� заболевание,� возникающее� у� генетически�
предрасположенных� лиц� в� ответ� на� потребление�
глютена� и� сопровождающееся� развитием� атрофиче-
ской�энтеропатии,�которая�может�проявляться�разно-
образными�желудочно-кишечными�и�внекишечными�
симптомами� [2].� Атрофия� кишечных� ворсинок� при�
целиакии�приводит�к�нарушению�процессов�всасыва-
ния�и�дефициту�питательных�веществ,�что�проявля-
ется�такими�клиническими�признаками,�как�диарея,�
абдоминальная�боль,�потеря�массы�тела�и�стеаторея.�
Классическая�кишечная�форма�заболевания�наиболее�
характерна�для�детей�раннего�возраста,�особенно�до�
трёх�лет,�когда�в�питание�начинают�вводить�продук-

ты,� содержащие� глютен,� тогда� как� у�более� старших�
детей� и� взрослых� чаще� преобладают� внекишечные�
проявления� [1,8-10].� Слизистая� оболочка� желудоч-
но-кишечного� тракта� действует� как� высокоспеци-
ализированный� барьер,� отделяющий� внутреннюю�
среду�от�внешней,�что�необходимо�для�поддержания�
гомеостаза� организма�и� предотвращения�попадания�
вредных�веществ�и�микроорганизмов�в�кровеносную�
систему�[6].

В� последние� годы� наблюдается� растущий� ин-
терес� к� неинвазивным� биомаркерам,� отражающим�
состояние� и� целостность� слизистой� оболочки� ки-
шечника.� Среди� них� I-FABP� –� цитозольный� белок,�
экспрессируемый� преимущественно� в� энтероцитах�
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тонкой�кишки,�особенно�на�вершинах�ворсинок.�При�
повреждении�этих�клеток�I-FABP�высвобождается�в�
кровоток.�За�счёт�своей�локализации�и�малого�разме-
ра�он� считается�чувствительным�маркером�прямого�
повреждения� эпителия� кишки� [6,11].� Зонулин� –� бе-
лок� массой� 47� кДа,� регулирующий� проницаемость�
плотных� контактов� кишечного� эпителия� и� рассма-
триваемый� как� перспективный� неинвазивный� мар-
кер� кишечной� проницаемости� [14].�При�Ц�плотные�
соединения�нарушаются,�что�облегчает�прохождение�
глютеновых�пептидов�через�барьер�и�активацию�им-
мунного� ответа.� Зонулин� в� кале� как� неинвазивный�
биомаркер�проницаемости�кишечника�у�педиатриче-
ских� пациентов� с� воспалительными� заболеваниями�
кишечника�–�корреляция�с�активностью�заболевания�
и� фекальным� кальпротектином� [14,5].� В� исследова-
нии�Gallego�и� соавт.� установлено,�что�у�детей� с�ак-
тивной�Ц�концентрация�зонулина�в�кале�выше,�чем�у�
здоровых� и� соблюдающих�БГД� [10].� Интерлейкины�
представляют� собой� ключевые� медиаторы� воспали-
тельного� ответа� и� иммунной� регуляции.� Среди� них�
особое� внимание� при� целиакии� привлекают� интер-
лейкин-2�(IL-2)�и�интерлейкин-8�(IL-8).�Оба�цитоки-
на�участвуют�в� запуске�и�поддержании�воспаления,�
но�выполняют�разные�функции:� IL-2�регулирует�ак-
тивацию�и�пролиферацию�Т-клеток,�а�IL-8�–�мощный�
хемоаттрактант�для�нейтрофилов�и�маркер�воспали-
тельной�активности�[4,7,15].

ЦЕЛЬЮ� НАСТОЯЩЕГО� ИССЛЕДОВАНИЯ�
явилась�оценка�активности�неинвазивных�биомарке-
ров,�отражающих�функциональное�состояние�кишеч-
ного�барьера�у�детей�с�целиакией,�с�учётом�варианта�
клинической�манифестации�заболевания.

МАТЕРИАЛ�И�МЕТОДЫ�ИССЛЕДОВАНИЯ
В�исследование�были�включены�110�детей�с�ве-

рифицированным� диагнозом� целиакии� (Ц),� из� них�
66�девочек�(60,6%)�и�44�мальчика� (39,4%).�Средний�
возраст�постановки�диагноза�составил�1,2�±�0,6�года�
(от�11�месяцев�до�14�лет).�Контрольную�группу� со-
ставили�37�здоровых�детей�в�возрасте�от�1�до�16�лет�
(средний�возраст�–�4,5�±�1,8�года).

РЕЗУЛЬТАТЫ�И�ОБСУЖДЕНИЕ
Классическая�(кишечная)�форма�Ц�была�выявле-

на�у�49�пациентов�(44,5%),�а�внекишечные�проявле-
ния�–�у�61�ребёнка�(55,5%).�Средний�возраст�стати-
стически� значимо� не� различался� между� группами,�
однако� у� детей� с� внекишечной� формой� отмечалось�
более�позднее�введение� глютенсодержащих�продук-
тов�–�10,1�±�3,4�месяца�против�7,5�±�2,8�месяца�при�
классической�форме�(p�<�0,05).�

Ц� кишечная� форма� заболевания� наблюдалась� у�
49�детей�(44,5%)�с,�тогда�как�у�61�пациента�(55,5%)�
диарея�отсутствовала.�Возраст�постановки�диагноза�
был�достоверно�выше�у�детей�внекишечными�прояв-
лениями�(21�мес.�против�13�мес.,�p�<�0,01)�(табл.�1)

Таблица�1
Клинико-лабораторная�характеристика�пациентов�с�целиакией

Показатель Ц�с�кишечными�проявлениями�
(n�=�49)

Ц�с�внекишечными�проявлениями�
(n�=�61)

p-значение

Возраст,�Me�(мес) 14�(11;�28) 18�(12;�33) >�0,05
Возраст�постановки�диагноза,�
Me�(Q1–Q3),�мес

13�(9;�18) 21�(14;�30) <�0,01

Введение�глютена,�мес 7,5�±�2,8 10,1�±�3,4 <�0,05
Диарея,�n�(%) 49�(100%) – –
Запор,�n�(%) – 27�(44,4%) <�0,01
Вздутие�живота,�n�(%) 40�(82,8%) 22�(36,0%) <�0,001
Боль�в�животе,�n�(%) 16�(32,6%) 17�(27,7%) >�0,05
Периодическая�рвота,�n�(%) 9�(18,3%) 22�(38,9%) <�0,05
Снижение�аппетита,�n�(%) 14�(28,2%) 10�(16,7%) >�0,05
Хроническая�усталость,�n�(%) 12�(24,5%) 24�(39,3%) >�0,05
Боли�в�костях/ногах,�n�(%) 11�(22,4%) 15�(24,5%) >�0,05
Рецидивирующий�афтозный�
стоматит,�n�(%)

5�(10,2%) 7�(11,4%) >�0,05

Периферические�отёки,�n�(%) 5�(10,9%) – –
Z-score�роста −2,28�(−3,94;�−0,06) −1,59�(−2,93;�0,69) <�0,001
Z-score�массы�тела −1,59�(−4,44;�0,37) −1,13�(−3,12;�1,17) <�0,001
Z-score�массы�тела�к�росту −1,58�(−4,10;�1,0) −0,28�(−3,43;�2,76) <�0,01
Z-score�ИМТ −0,97�(−3,85;�2,72) −1,0�(−3,54;�2,46) >�0,05
Марш�IIIa,�n�(%) 14�(31,1%) 6�(66,6%) <�0,04
Марш�IIIb,�n�(%) 23�(51,1%) 3�(33,3%) <�0,04
Марш�IIIc,�n�(%) 8�(17,7%) - -

Кишечная� форма� заболевания� у� детей� раннего�
возраста� чаще� сопровождалась� выраженной� кишеч-
ной� симптоматикой� –� метеоризмом� (82,8%),� диаре-

ей�(100%)�и�задержкой�физического�развития,� тогда�
как� при� внекишечных� вариантах� преобладали� хро-
ническая�усталость�(39,3%),�боли�в�ногах�(24,5%)�и�
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низкорослость� (87,3%).� Это� подчёркивает� необхо-
димость� активного� скрининга� серологических� мар-
керов� даже� при� отсутствии� типичных� проявлений�
заболевания.�У�детей� внекишечными�проявлениями�
чаще�отмечались�запоры�(44,4%;�p�≤�0,01),�а�вздутие�
живота�встречалось�значительно�реже�(36,0%�против�
82,8%;�p�<�0,001).�Боли�в�животе�наблюдались�с�оди-
наковой� частотой� –� 32,6%� и� 27,7%� соответственно.�
Периодическая�рвота�была�более�характерна�для�ати-
пичной�формы�(38,9%;�p�<�0,05).�Средний�показатель�
Z-score�роста�у�пациентов�с�классической�формой�со-
ставил�–2,28�(–3,94;�–0,06),�что�почти�в�2�раза�ниже,�
чем� при� внекишечных� проявлениях� –� –1,59� (–2,93;�
0,69)� (p� <� 0,001).� Z-score� массы� тела� относительно�

возраста�был�–1,59�(–4,44;�0,37)�и�–1,13�(–3,12;�1,17)�
соответственно� (p�<�0,001).�Различия�по�ИМТ�меж-
ду�группами�были�статистически�незначимыми�(p�>�
0,05).�Средний�уровень�антител�к�тканевой�трансглу-
таминазе�(tTG-IgA)�превышал�норму�более�чем�в�10�
раз:�204,9�±�13,5�Ед/мл�при�классической�форме�и�172�
±�26,2�Ед/мл�при�внекишечной�(p�<�0,001).

В�обеих�группах�наблюдалось�снижение�уровня�
гемоглобина� (99� ±� 2,5� г/л� при� кишечных� проявле-
ниях�102�±�3,3�г/л�при�внекишечных�проявлениях,�p�
<�0,05)�и�кальция�(1,89�±�0,17�и�2,10�±�0,06�ммоль/л�
соответственно,�p�<�0,05).�Уровень�щелочной�фосфа-
тазы�были�достоверно�выше�у�детей�с�диареей�(365,7�
±�63,2�Ед/л�против�278,2�±�68,2�Ед/л;�p�<�0,001).�

Таблица�2
Клинические�и�лабораторные�показатели�у�детей�с�целиакией�в�зависимости�от�манифестации�заболевания

Показатель Ц�с�кишечными��
проявлениями�(n�=65)

Ц�с�внекишечными�
проявлениями�(n�=�45)

Контрольная�
группа�(n�=�37)

p₁� p₂� p₃�

Гемоглобин�(г/л) 99�±�2,5 102�±�3,31 118�±�4,1 <�0,001 <�0,001 >�0,05
Кальций�(ммоль/л) 1,89�±�0,17 2,10�±�0,06 2,31�±�0,08 <�0,001 <�0,01 <�0,05
Щелочная�фосфатаза�(Ед/л) 365,7�±�63,2 278,2�±�68,2 210�±�42,6 <�0,001 <�0,001 <�0,05
Тканевая�трансглутаминаза�
(tTG-IgA,�Ед/мл)

204,9�±�13,5 172�±�26,2 6,2�±�2,1 <�0,001 <�0,001 <�0,05

АЛТ�(Ед/л) 27,2�±�1,36 25,7�±�1,81 22,5�±�1,2 <�0,05 <�0,05 >�0,05
АСТ�(Ед/л) 39,5�±�2,26 33,6�±�1,45 26,1�±�1,0 <�0,001 <�0,01 <�0,05
Фекальный�зонулин�(нг/мл) 245�±�52,3 187�±�38,5 85�±�18,4 <�0,001 <�0,001 <�0,01
I-FABP�(пг/мл) 2476,9�±�297,4 2061,5�±�291,5 970�±�160,2 <�0,001 <�0,001 <�0,05
Альфа-1�антитрипсин�(мг/дл) 50,2�±�9,6 34,4�±�7,6 17,6�±�4,2 <�0,001 <�0,001 <�0,01
Интерлейкин-2�(пг/мл) 24,4�±�5,6 46,2�±�17,5 18,3�±�4,1 <�0,05 <�0,05 <�0,05
Интерлейкин-8�(пг/мл) 250,2�±�78,5 102,8�±�45,5 60,2�±�22,4 <�0,001 <�0,05 <�0,01

Примечание:�p₁-�Ц�с�кишечными�проявлениями�и�контрольной�группой;�p₂-�Ц�с�внекишечными�проявлениями�и�
контрольной�группой;�p₃-�Ц�с�кишечными�проявлениями�и�Ц�с�внекишечными�проявлениями.

Показатели� неинвазивных� маркеров� кишечного�
повреждения� также� различались:� уровень� зонулина�
был� выше� у� детей� с� кишечной�формой� (245� ±� 52,3�
нг/мл)� по� сравнению� с� пациентами� внекишечной�
формой� (187� ±� 38,5� нг/мл)� и� контролем� (85� ±� 18,4�
нг/мл,�p�<�0,001).� I-FABP�был�повышен�в�2,5�раза�у�
детей�с�кишечной�формой�(2476,9�±�297,4�пг/мл)�от-
носительно�контроля� (970�±�160,2�пг/мл,�p�<�0,001).�
Альфа-1-антитрипсин�также�был� значительно� выше�
у�детей�с�кишечной�формой�(50,2�±�9,6�мг/дл)�по�срав-
нению�с�пациентами�внекишечной�(34,4�±�7,6�мг/дл)�
и�контрольной�группой�(17,6�±�4,2�мг/дл,�p�<�0,001).�
Цитокиновый� профиль� показал,� что� уровень� IL-2�
был� выше�при�внекишечной�форме� (46,2�±�17,5�пг/
мл)�по�сравнению�с�классической�(24,4�±�5,6�пг/мл,�p�
<�0,05),�тогда�как�IL-8�преобладал�при�кишечной�фор-
ме�(250,2�±�78,5�пг/мл�против�102,8�±�45,5�пг/мл,�p�<�
0,01).�При�гистологическом�исследовании�биоптатов�
слизистой�оболочки�у�большинства�пациентов�(49�%)�
выявлены�изменения,� соответствующие�Marsh� III,� у�
детей� с� кишечной� формой� преимущественно� типа�
IIIb� (51,1%)� и� IIIс� (17,7%).�У� детей� с� внекишечной�
формой�чаще�встречались�менее�выраженные�изме-
нения�(IIIa�–�66,6%).

Таким�образом,�полученные�данные�подтвержда-
ют,�что�у�детей�раннего�возраста�целиакия�чаще�про-
текает�в�классической�форме�с�выраженными�кишеч-
ными�проявлениями�и�высокими�уровнями�маркеров�
повреждения� энтероцитов� (I-FABP,� зонулин,�α-1-ан-
титрипсин),� тогда� как� при� внекишечных� вариантах�
преобладают� хроническая� усталость,� остеопатия� и�
низкорослость,� сопровождающиеся� повышением�
IL-2�и�умеренным�воспалением.

В�нашем�исследовании�у�значительной�доли�де-
тей�с�Ц�(в�частности�–�с�диареей)�были�обнаружены�
значительно�повышенные�уровни�зонулина,�I-FABP�и�
α-1-антитрипсина�по�сравнению�с�пациентами�без�ки-
шечных�проявлений�что�свидетельствует�о�выражен-
ном�нарушении�барьерной�функции�кишечника�и�по-
вреждении�энтероцитов�при�типичной�форме�заболе-
вания.�Полученные�данные�согласуются�с�недавним�
исследованием�Геллер�и�соавт.�[6],�в�котором�фекаль-
ные�уровни�зонулина�и�сывороточные�уровни�I-FABP�
у�детей�с�впервые�диагностированной�Ц�были�суще-
ственно�выше,�чем�у�здоровых�контролей,�особенно�
при�кишечной�форме� заболевания.�Аналогично,�ис-
следование�Gallego�и�соавт.�[12]�показало,�что�у�детей�
с�активной�целиакией�средние�концентрации�зонули-



91

“Журнал�теоретической�и�клинической�медицины”,�№6,�2025�г.

на� в� кале� были� значительно� выше,� чем� у� здоровых�
детей�(347,5�нг/мл�против�177,7�нг/мл),�и�снижались�
при�соблюдении�БГД.�Что�касается�I-FABP,�работы�в�
литературе�подтверждают�его�потенциал�как�маркера�
повреждения�энтероцитов.�Например,�Logan�и�соавт.
[11]�показали,�что�у�детей�с�впервые�диагностирован-
ной�целиакией�уровень�плазменного�I-FABP�значимо�
выше,�чем�у�контролей,�и�снижается�под�действием�
БГД.�Более�того,�в�обзоре�по�неиммунным�биомарке-
рам� атрофии� слизистой� обсуждается� использование�
сывороточного�I-FABP�как�маркера�повреждения�эн-
тероцитов,�связанного�с�атрофией�ворсин�и�титрами�
аутоантител� [13].� Интересно,� что� в� нашей� выборке�
IL-8� оказался� значительно� выше� у� пациентов� с� ки-
шечными� проявлениями� формой,� а� IL-2� –� у� детей�
без� диареи� [7,15].� Это� может� отражать� различия� в�
воспалительных�путях,�активируемых�в�зависимости�
от�фенотипа�Ц� [13].�В�литературе�пока�немного�ра-
бот,�непосредственно�рассматривающих� IL-2�и� IL-8�
у�детей�с�Ц,�но�известно,�что�цитокиновый�профиль�
может�коррелировать� с� тяжестью�кишечного�воспа-
ления�и�барьерной�деструкцией.�Наша�находка�уве-
личения� α-1-антитрипсина� у�детей� с� диареей� также�
согласуется� с� концепцией�протеин-теряющего� энте-
ропатического�компонента�при�выраженном�повреж-
дении� слизистой,� что�может� сопровождать� тяжелые�
формы�Ц�[3].�Что�касается� времени�постановки�ди-
агноза:�дети�без�диареи�диагностировались�позднее,�
что�типично�для�атипичных�форм�Ц�и�свидетельству-
ет� о� необходимости� активного� скрининга� даже� при�
отсутствующих�кишечных�симптомах.

Ограничения� нашего� исследования� включают�
отсутствие�длительного� динамического� наблюдения�
(чтобы�оценить,�как�меняются�уровни�маркеров�под�
действием�диеты),� а� также� ограниченную�статисти-
ческую� мощность� для� некоторых� подгрупп� (напри-
мер,�детей�с�внекишечными�проявлениями).�В�даль-
нейшем�целесообразно�включить�больше�пациентов,�
провести�корреляционный�анализ�с�морфологически-
ми� данными� и� оценить� прогностическую� ценность�
маркеров�для�ремиссии�и�рецидивов.

ВЫВОДЫ
В�нашей�когорте�детей�с�Ц�наиболее�выраженные�

повышения� биомаркеров� повреждения� кишечника�
(зонулин,� I-FABP,� α-1-антитрипсин)� наблюдались�
у� пациентов� с� кишечными� проявлениями� заболева-
ния,� что�отражает�более� значительное�повреждение�
энтероцитов.�Уровни�IL-8�и�IL-2�различались�между�
фенотипами�Ц,� что�может� свидетельствовать� о� раз-
личной�активации�иммунных�путей�и�потенциале�ис-
пользования�цитокинов�как�дополняющих�маркеров.�
Наши� данные� поддерживают� идею,� что� зонулин� и�
I-FABP�могут�быть�использованы�не�только�как�мар-
керы�диагностики,�но�и�как�потенциальные�инстру-
менты�мониторинга� барьерной�функции� кишечника�
при� Ц.� В� дальнейшем� необходимо� проспективное�
исследование� с� длительным� наблюдением,� чтобы�
оценить,�как�динамика�этих�маркеров�соотносится�с�

морфологическим�восстановлением�слизистой�и�кли-
ническим�статусом�пациентов.
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ЦЕЛИАКИЯ�У�ДЕТЕЙ:�ОТ�КЛИНИЧЕСКИХ�СИМПТОМОВ��
К�ПСИХОНЕВРОЛОГИЧЕСКИМ�ПРОЯВЛЕНИЯМ

Умарназарова�З.Е.,�Мусаева�Б.И.�
Республиканский�специализированный�научно-практический�медицинский�центр�
педиатрии,�г.�Ташкент

ХУЛОСА
Тадқиқот� мақсади.� Болаларда� целиакия� билан�

кечувчи� ичак�микробиотаси� ва� психоневрологик� на-
моёнлар�ўртасидаги�ўзаро�боғлиқликни,�“ичак–мия”�
ўқи,� S100B� оқсили� ва� электроэнцефалографик� ўз-
гаришлар� ролини� инобатга� олган� ҳолда,� замонавий�
маълумотлар�асосида�баҳолаш.

Материаллар� ва� усуллар.� Сўнгги� йигирма� йил�
ичида� чоп� этилган� маҳаллий� ва� хорижий� нашрлар�
PubMed,� Scopus� ва� eLibrary� маълумотлар� базалари�
дантанлаб� олиниб,� клиник,� нейрофизиологик� ва�ми-
кробиологиктадқиқотлар�таҳлил�қилинди.

Натижалар.�Целиакия�билан�касалланган�бола-
ларда�ичак�микробиотаси�таркибидаги�бузилишлар�
марказий� асаб� тизими� фаоллигидаги� ўзгаришлар,�
S100B�оқсили�даражаси�ва�ЭЭГдаги�типик�нақшлар�
билан� боғлиқлиги� аниқланиб,� ичак� ва�мия� ўртасида�
функционал�алоқа�мавжудлиги�тасдиқланди.

Хулоса.�“Ичак–мия”�ўқи�целиакия�билан�оғриган�
болаларда�психоневрологик�бузилишларнинг�шаклла-
нишида�муҳим� роль� ўйнайди.�Унинг� ўрганилиши� бе-
мор� болаларни� комплекс� ташҳислаш� ва� даволашда�
янги�ёндашувларни�ишлаб�чиқишга�имкон�беради.

Калит� сўзлар:� целиакия,� болалар,� ичак–мия�
ўқи,� нейрояллиғланиш,� психоневрологик� намоёнлар,�
S100B,�энтеро-�нейроиммун�ўзаро�таъсири,�глютен-
сиз�парҳез,�электроэнцефалография.

SUMARY
The�aim�of�the�study.�To�evaluate�current�data�on�the�

relationship� between� gut� microbiota� and� psychoneuro-
logical�manifestations�of�celiac�disease�in�children,�with�
an�emphasis�on�the�role�of�the�“gut–brain”�axis,�S100B�
protein,�and�electroencephalographic�changes.

Materials� and�methods.�A� review� of� domestic� and�
international� publications� from� the� past� two� decades�
was�conducted�using�the�PubMed,�Scopus,�and�eLibrary�
databases,�with�analysis�of�clinical,�neurophysiological,�
and�microbiological�studies.

Results.� It� was� established� that� alterations� in� the�
composition�of�the�gut�microbiota�in�children�with�celiac�
disease� correlate�with� changes� in�CNS� activity,� S100B�
protein�levels,�and�characteristic�EEG�patterns,�con򟿿rm-
ing�the�existence�of�a�functional�connection�between�the�
gut�and�the�brain.

Conclusion.�The�gut–brain�axis�plays�a�key�role�in�
the�development�of�psychoneurological�disorders�in�ce-
liac�disease,�and�its�investigation�opens�new�diagnostic�
and�therapeutic�avenues�for�a�comprehensive�approach�
to�managing�pediatric�patients.

Keywords:�celiac�disease,�children,�gut–brain�axis,�
neuroinÀammation,� psychoneurological� manifestations,�
S100B,� entero-neuroimmune� interaction,� gluten-free�
diet,�electroencephalography.

Целиакия� –� хроническое� аутоиммунное� заболе-
вание�тонкой�кишки,�индуцируемое�глютеном�у�лиц�
с� генетической� предрасположенностью,� –� признана�
одной� из� наиболее� частых�пищевых� непереносимо-
стей�у�детей,�с�распространённостью�до�1�%�в�попу-

ляции� [22].� Несмотря� на� классическую� кишечную�
симптоматику,� современные� данные� подчёркивают,�
что�целиакия�является�системным�заболеванием,�по-
ражающим�не�только�желудочно-кишечный�тракт,�но�
и�другие�органы,�включая�центральную�и�перифери-


