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Безглютеновая диета набирает популярность во 

всем мире. Наряду с больными, страдающими 

целиакией или другими документированными 

формами непереносимости глютена, в настоящее время 

диеты придерживаются люди, не имеющие заболеваний, 

в отношении которых ее терапевтический эффект четко 

доказан. Некоторые потребители убеждены, что безглю-

теновая диета является составной частью здорового 

питания, остальные исключают глютен из рациона в связи 

с тем, что это действительно улучшает самочувствие и 

качество жизни, устраняя различные симптомы, которые 

не могут найти объяснения при рутинном обследовании. 

Вопрос о том, каким образом употребление глютена 

может быть связано с различными нарушениями здоро-

вья человека, в частности с неврологическими расстрой-

ствами, продолжает активно обсуждаться в научных и 

общественных кругах. Особый интерес представляет пер-

спектива ее использования в комплексной терапии таких 

заболеваний, как аутизм, шизофрения, а также погранич-

ных неврологических расстройств, включая синдром 

хронической усталости, различные когнитивные наруше-

ния, депрессию и т. д. 

Внимание исследователей к потенциальным механиз-

мам развития неврологических расстройств на фоне упо-

требления глютена и терапевтическим возможностям без-

глютеновой диеты определили работы начала XX в.,

в которых впервые были описаны неврологические про-

явления у больных целиакией. Так, в публикации 1908 г. 

были представлены случаи «периферического неврита» у 

2 пациентов, страдающих «спру» [1]. Elders C. в 1925 г. опи-

сал клинический случай сочетания синдрома мальабсорб-

ции с атаксией и парестезией в конечностях [2]. Безусловно, 

представленные данные нельзя воспринимать однозначно 

ввиду того, что целиакия у больных не была подтверждена 

морфологически. Первая публикация, в которой охаракте-

ризован спектр неврологических проявлений у взрослых 

пациентов с целиакией, подтвержденной гистологически, 

относится к 1966 г. [3]. При обследовании 30 больных авто-

рами было установлено, что преобладающим неврологи-

ческим расстройством при целиакии является прогресси-

рующая нейропатия, сопровождающаяся парестезией, 

выявленная у 30% пациентов. Спустя 30 лет английские 

авторы провели эпидемиологическое исследование, целью 

которого явилось уточнение частоты целиакии среди паци-
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ентов с неврологическими нарушениями неуточненного 

генеза [4]. Результаты работы впервые продемонстрирова-

ли, что частота заболевания в группе неврологических 

пациентов превышает общепопуляционную практически в 

16 раз. Эти данные стали веским основанием для дальней-

ших исследований, направленных как на сбор эпидемио-

логических данных, так и на глубокое изучение сложных 

патогенетических механизмов ассоциации. 

В соответствии с результатами клинических исследо-

ваний установлено, что частота неврологических наруше-

ний у пациентов с целиакией варьируется в пределах от 

6–10 до 22% [5–7] [7]. К документированным неврологи-

ческим проявлениям целиакии можно отнести состояния, 

представленные в таблице [8–12].

Мозжечковая атаксия и периферическая нейропатия 

являются доминирующими неврологическими нарушения-

ми у взрослых пациентов [13–15], в то время как эпилеп-

сия является наиболее частым неврологическим расстрой-

ством, описываемым у больных целиакией детей [16].

Безглютеновая диета является единственным эффек-

тивным способом лечения целиакии, однако ее эффектив-

ность в отношении уже сформировавшихся ассоцииро-

ванных с целиакией неврологических расстройств остает-

ся предметом дискуссии с учетом имеющихся в литерату-

ре данных о возможности прогрессирования неврологи-

ческой симптоматики, несмотря на строгое исключение 

глютена из рациона [17, 18]. Однако даже среди таких 

пациентов авторы указывают на случаи ухудшения состо-

яния на фоне нарушения диеты и уменьшения степени 

выраженности неврологических проявлений при повтор-

ном исключении глютена из рациона [14, 15]. Дискуссия в 

отношении возможности полного исчезновения ассоции-

рованных с целиакией неврологических расстройств на 

фоне безглютеновой диеты, безусловно, не ставит под 

сомнение ее терапевтическое значение при целиакии, но 

определят необходимость ранней диагностики заболева-

ния до формирования структурных изменений в цен-

тральной и периферической нервной системе. 

О роли безглютеновой диеты в предотвращении про-

грессирования неврологических расстройств при своев-

ременной диагностике целиакии убедительно свидетель-

ствуют результаты исследований, целью которых явилось 

выявление различных субклинических неврологических 

нарушений. Так, в исследование Parisi P. et al. были вклю-

чены 19 детей, которым на момент постановки диагноза 

целиакии было проведено стандартное неврологическое 

обследование с выполнением ЭЭГ. Анализ результатов 

электроэнцефалограмм в 47,4% случаев продемонстриро-

вал наличие изменений в виде фокальных или генерали-

зованных острых волн и спаек с преимущественной 

локализацией в затылочной доле. При повторном обсле-

довании через 6 мес. соблюдения строгой безглютеновой 

диеты изменения на ЭЭГ исчезли у 77,1% пациентов [19]. 

Аналогичная работа была проведена турецкими авторами. 

В исследование Isikay S. еt al. было включено 274 ребенка 

(175 пациентов с целиакией и 99 детей соответствующего 

возраста в группе контроля). В группу больных целиакией 

43 ребенка были включены на этапе первичной диагно-

стики заболевания. При анализе результатов ЭЭГ эпилеп-

тиформная активность была выявлена у 4 вновь диагно-

стированных пациентов (9,3%), при этом она достоверно 

коррелировала с исходным уровнем антител к тканевой 

трансглутаминазе. На фоне соблюдения безглютеновой 

диеты изменения на ЭЭГ исчезли у всех 4 детей с первич-

но установленным диагнозом целиакии [20]. 

Одной из форм неврологических расстройств, часто 

описываемых больными целиакией, являются различные 

когнитивные нарушения, которые сами пациенты часто 

характеризуют как «туман в голове», жалуясь при этом на 

отсутствие внимательности, невозможность подобрать 

нужное слово в разговоре, провалы в памяти и трудности 

при ориентировании в пространстве [21]. Пациенты часто 

описывают подобные нарушения как на этапе диагностики 

заболевания, так и как вновь возникшую жалобу, сопрово-

ждающую эпизоды непреднамеренного нарушения диеты. 

В 2014 г. были опубликованы результаты небольшого кли-

нического исследования, включившего 11 пациентов с 

недавно диагностированной целиакией, которым было 

предложено пройти 8 различных тестов для оценки степе-

ни восприятия информации, зрительно-пространственной 

ориентации, памяти, внимания и моторных навыков. В ходе 

динамического наблюдения за пациентами тесты были 

проведены трижды  – на этапе диагностики целиакии, 

через 12 и 52 недели. Все больные, включенные в исследо-

вание, находились на строгой безглютеновой диете с 

момента установления диагноза. При оценке динамики 

когнитивных функций пациентов на фоне соблюдения 

диеты авторами было установлено улучшение показателей 

по 4 из 8 тестов (касающихся преимущественно внимания, 

вербальной функции и моторных навыков). При этом пара-

метры тестирования четко коррелировали с результатами 

гистологического и серологического исследований [21]. 

Относительно новой нозологической единицей в спек-

тре глютензависимых состояний является непереноси-

мость глютена (не ассоциированная с целиакией чувстви-

тельность к глютену, non-celiac gluten sensitivity). Появле-

ние данной нозологии было обусловлено растущим коли-

чеством пациентов, у которых присутствуют разнообраз-

ные клинические симптомы, исчезающие на фоне исклю-

чения глютена из рациона. При этом стандартное диагно-

стическое обследование, проводимое данным пациентам, 

позволяет исключить целиакию и аллергию к пшенице в 

качестве возможных причин предъявляемых жалоб [22]. 

Результаты крупных эпидемиологических исследований 

позволили продемонстрировать разнообразный спектр 

глютензависимых симптомов, выявляемых у пациентов с 

не ассоциированной с целиакией чувствительностью к 

Таблица.    Документированные неврологические 
проявления целиакии

•  Атаксия
•  Периферическая 

нейропатия
•  Эпилепсия 

•  Депрессия
•  Головные боли/

мигрень 
•  Деменция

•  Церебральный 
васкулит

•  Энцефалит
•  Полимиозит
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глютену, при этом существенный удельный вес в клиниче-

ской симптоматике занимают внекишечные проявления, 

которые включают в себя в том числе повышенную утом-

ляемость, ощущение «тумана в голове», головные боли, 

тревожные настроения, депрессию и др. [23, 24]. Учитывая, 

что при отсутствии однозначных лабораторных критериев 

диагностики ответ на безглютеновую диету и результаты 

провокационных тестов составляют основу диагностики не 

ассоциированной с целиакией чувствительности к глютену, 

все неврологические нарушения, описываемые в рамках 

данного состояния, демонстрируют четкую регрессию на 

фоне исключения глютена из рациона. 

Безглютеновая диета часто обсуждается в настоящее 

время в качестве перспективного дополнения к стандарт-

ной терапии при аутизме. Интересно, что первые попытки 

назначения диеты больным аутизмом были обусловлены 

высокой частотой выявления у них различных расстройств 

со стороны желудочно-кишечного тракта [25]. Сопутствую-

щие положительные изменения в поведении больных и 

улучшение коммуникативных способностей по субъектив-

ной оценке родителей определили дальнейший интерес к 

использованию диеты в качестве терапевтического меро-

приятия, в том числе у пациентов без сопутствующего пора-

жения ЖКТ. К сожалению, результаты современных клини-

ческих исследований в отношении безглютеновой диеты 

при аутизме довольно противоречивые. В систематический 

обзор, опубликованный в 2017 г. группой польских иссле-

дователей, были включены 6 рандомизированных контро-

лируемых исследований (214 участников), в рамках кото-

рых проводилась оценка безглютеновой безказеиновой 

диеты при аутизме у детей [26]. Результаты проведенного 

анализа продемонстрировали, что в целом диета с исклю-

чением глютена и казеина не оказывала достоверного 

влияния на характер симптомов при аутизме, оцениваемых 

по стандартным шкалам. Однако в одном исследовании 

диетотерапия продемонстрировала достоверную эффек-

тивность в отношении коммуникативных способностей 

детей в соответствии со Шкалой наблюдения и диагностики 

аутизма (Autism Diagnostic Observation Scale), а также в 

отношении социального взаимодействия в соответствии со 

шкалой Гиллиам (Gilliam Autism Rating Scale). Достоверные 

различия по аналогичным параметрам были отмечены еще 

в одном исследовании, использовавшем Датскую оценоч-

ную шкалу. Аналогичные работы последних лет, целью 

которых явилась попытка систематизировать данные в 

отношении эффективности диетотерапии при расстрой-

ствах аутистического спектра, также указывают на недоста-

точную доказательную базу и необходимость проведения 

дополнительных, хорошо организованных клинических 

исследований. При этом авторы вовсе не отрицают возмож-

ную эффективность безглютеновой диеты, принимая во 

внимание субъективное мнение родителей пациентов и 

положительные результаты отдельных работ [27, 28]. 

Еще одним заболеванием, в терапии которого обсужда-

ется потенциальная эффективность безглютеновой диеты, 

является шизофрения. Интерес к роли глютена в патогенезе 

психиатрических расстройств возник в середине XX в., 

когда Bender L. впервые указал на ассоциацию целиакии и 

ювенильной шизофрении [29]. Несколькими годами позже 

Dohan F. представил собственную «злаковую» теорию шизо-

френии, основываясь на результатах эпидемиологического 

исследования, касающегося оценки риска заболеваемости в 

зависимости от характера питания. Автором было отмечено, 

что во время Второй мировой войны в странах, испытывав-

ших нехватку зерновых продуктов, частота госпитализации 

по поводу шизофрении существенно снижалась [30]. Этим 

же исследователем была впервые продемонстрирована 

эффективность безглютеновой безказеиновой диеты в 

лечении пациентов [31]. Аналогичные данные были полу-

чены в работах Singh M.M. и Kay S.R., которые показали, что 

нарушение безглютеновой безказеиновой диеты больными 

шизофренией негативно влияло на эффективность медика-

ментозной терапии, в то время как возвращение к строгому 

соблюдению диеты вновь приводило к улучшению состоя-

ния пациентов [32]. В 1984 г. в рамках крупного эпидемио-

логического исследования была проанализирована заболе-

ваемость шизофренией среди взрослых жителей тихооке-

анских островов. Авторы показали, что на фоне традици-

онного для региона питания с низким содержанием злако-

вых продуктов в рационе хроническая форма шизофрении 

была выявлена лишь у 2 из 65 000 обследованных. 

Последующее приобщение к западной диете, включающей 

пшеничные продукты и пиво, способствовало росту заболе-

ваемости шизофренией до уровня, соответствующего евро-

пейским показателям [33]. Несмотря на первичные обнаде-

живающие результаты, дальнейшие клинические исследо-

вания, аналогично таковым при аутизме, продемонстриро-

вали довольно противоречивые результаты в отношении 

эффективности безглютеновой диеты при шизофрении, 

указывая в том числе на то, что, вероятно, существует 

отдельная группа больных, для которых диетотерапия явля-

ется эффективной [34–36]. Несмотря на существующую 

необходимость дополнительных исследований в отношении 

диетотерапии, безглютеновая диета в настоящее время все 

же рассматривается как возможное эффективное дополне-

ние к стандартной терапии при шизофрении согласно 

современным рекомендациям [37].

При анализе структуры заболеваний, в отношении 

которых в настоящее время обсуждается потенциальная 

эффективность безглютеновой диеты, особый интерес 

вызывают возможные механизмы ассоциации употребле-

ния глютена с поражением центральной и перифериче-

ской нервной системы. Первые исследования в этом 

направлении были проведены преимущественно среди 

больных целиакией. В середине XX в. ученые предполага-

ли возможную роль дефицита витаминов и микроэлемен-

тов, возникающего на фоне синдрома мальабсорбции, в 

формировании неврологических нарушений [3]. Хорошо 

известно, что витамины D, E, B12, а также фолиевая кислота, 

железо обладают нейропротекторным свойством, при этом 

в литературе имеются данные, свидетельствующие о чет-

кой ассоциации дефицита данных нутриентов с различны-

ми неврологическими заболеваниями [38–40]. Сомнения в 

отношении исключительной значимости микроэлементо-

зов в патогенезе неврологических нарушений при целиа-

кии внесли результаты последующих исследований, про-
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демонстрировавших возможность развития неврологиче-

ской симптоматики еще до формирования атрофической 

энтеропатии или при отсутствии дефицита определенных 

микроэлементов в сыворотке крови [21, 41]. Кроме того, 

уже в публикациях Cooke W. et al. (1966) [3] при анализе 

гистологического материала, взятого посмертно у пациен-

тов, были отмечены специфические изменения, соответ-

ствующие иммунному воспалительному процессу, в тканях 

центральной (преимущественно в мозжечке) и перифери-

ческой нервной системы, что определяло необходимость 

рассматривать возможные иммунные механизмы нейро-

тропного воздействия при целиакии. Ряд исследователей 

указывают на частое выявление лимфоцитарной инфиль-

трации тканей центральной и периферической нервной 

систем, а также на появление в сыворотке антинейрональ-

ных антител и антител к ганглиозидам у пациентов с цели-

акией и сопутствующими неврологическими проявления-

ми. Эти данные, наряду с указаниями на улучшение состо-

яния пациентов по мере исчезновения специфических 

антител из сыворотки, подтверждают возможность аутоим-

мунного характера поражения нервной системы и соот-

ветствуют современному пониманию целиакии как систем-

ного иммунно-опосредованного заболевания [21, 42]. 

Однако объяснить аналогичным образом нейротропное 

воздействие глютена при не ассоциированной с целиакией 

чувствительности к глютену или таких заболеваниях, как 

аутизм и шизофрения, довольно затруднительно, поскольку 

в их патогенезе отсутствует патологическая иммунная реак-

ция в слизистой кишечника, приводящая к выработке ауто-

антител, попадающих в системную циркуляцию. Совре-

менные представления о потенциальных механизмах пора-

жения центральной нервной системы на фоне употребле-

ния глютена основаны на понимании функционирования 

структуры, которая в научной литературе обозначена как 

«Gut-Brain Axis» – ось взаимодействия кишечника и ЦНС.

Первые предположения о существовании данной 

системы можно найти еще в трудах античных ученых, 

однако ее четкое анатомическое описание впервые пред-

ставили Auerbach и Meissner, определившие наличие 

энтеральной нервной системы в структуре кишечной 

стенки [43]. Взаимодействие между структурами ЖКТ и 

ЦНС осуществляется в обоих направлениях и опосредует-

ся комплексом нейрональных, эндокринных, метаболиче-

ских и иммунологических механизмов [44]. Имеющиеся 

результаты клинических и лабораторных исследований 

позволяют предполагать возможные нарушения оси взаи-

модействия между ЖКТ и ЦНС у пациентов, страдающих 

не ассоциированной с целиакией непереносимостью 

глютена, аутизмом и шизофренией, при этом роль глютена 

в формировании подобных нарушений высоко вероятна.

Определенную роль в патогенезе обсуждаемых забо-

леваний отводят повышенной проницаемости слизистой 

кишечника для различных антигенов [45, 46]. В регуляции 

проницаемости кишечника важную роль играет зонулин – 

белок группы гаптоглобинов, вырабатываемый в печени и 

тканях внутреннего эпителия, являющийся главным моду-

лятором тесных белковых соединений в межклеточном 

пространстве. Активатором экспрессии зонулина в том 

числе является глютен. Нарушение тесных связей между 

энтероцитами на фоне активации продукции зонулина 

приводит к избыточному проникновению различных 

антигенов во внутреннюю среду организма и, как след-

ствие, к активации иммунной системы и продукции ком-

плекса провоспалительных цитокинов, способных в том 

числе оказывать нейротропное действие [47]. Существует 

предположение, что зонулин может способствовать повы-

шению проницаемости и гематоэнцефалического барье-

ра, что облегчает проникновение антигенов и продуктов 

иммунного ответа в центральную нервную систему [47].

Интересно, что глютен путем активации экспрессии зону-

лина облегчает проникновение во внутреннюю среду орга-

низма и для самого себя. При этом одним из продуктов 

частичного расщепления глютена в желудочно-кишечном 

тракте является глиадорфин (глютеморфин) – пептид, обла-

дающий опиоидной активностью, который способен прони-

кать через гематоэнцефалический барьер и связываться со 

специфичными рецепторами [48]. В норме данные пептиды 

подвержены дальнейшему расщеплению до аминокислот и 

не оказывают нейротропного действия, однако в условиях 

повышенной проницаемости кишечника и активном употре-

блении глютенсодержащих продуктов опиоидное действие 

может активно реализоваться. Аналогичной опиоидной 

активностью обладают продукты метаболизма казеина 

коровьего молока – казоморфины, что лежит в основе час-

тых рекомендаций соблюдения безглютеновой безказеино-

вой диеты при аутизме [49]. Кроме того, имеются данные, что 

употребление глютена может уменьшать концентрацию 

триптофана в центральной нервной системе. Поскольку 

последний является предшественником серотонина, выска-

зывалось мнение о том, что глютен может приводить к когни-

тивным и поведенческим нарушениям путем уменьшения 

концентрации серотонина в веществе головного мозга [50].

Результаты современных исследований свидетель-

ствуют в пользу того, что употребление глютена у опреде-

ленных пациентов может приводить к формированию 

патологической иммунной реакции в слизистой кишечни-

ка, отличной от специфического иммунного ответа, харак-

терного для целиакии. Исследования Schuppan D. et al. 

указывают на значимую роль в развитии системной 

иммунной реакции на фоне употребления глютена бел-

ков семейства ингибиторов амилазы и трипсина, являю-

щихся составной частью белковой фракции пшеницы. 

Данные белки характеризуются устойчивостью к воздей-

ствию протеолитических ферментов и способны связы-

ваться с Toll-подобными рецепторами на поверхности 

моноцитов, макрофагов и дендритных клеток в слизистой 

кишечника, активируя продукцию провоспалительных 

цитокинов, рецепторы к которым выявлены в том числе в 

центральной нервной системе [51–53]. Воздействие 

ингибиторов амилазы-трипсина в настоящее время рас-

сматривается в качестве ключевого патогенетического 

механизма развития системных проявлений, включая 

различные неврологические расстройства, при не ассоци-

ированной с целиакией чувствительности к глютену [51].

Еще один патогенетический механизм ассоциации 

между употреблением глютена и формированием невро-
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логических и психиатрических нарушений может быть 

опосредован через состав кишечной микробиоты, который 

подвержен изменениям в зависимости от характера пита-

ния. Короткоцепочечные жирные кислоты, являющиеся 

продуктом метаболизма представителей кишечной микро-

биоты, опосредуют метаболический путь взаимодействия 

между структурами ЖКТ и ЦНС [54]. Существуют данные, 

указывающие на то, что профиль КЖК в кале больных 

аутизмом отличается от здоровых детей [55]. При этом 

лабораторные исследования свидетельствуют о том, что, 

например, инфузия пропионовой кислоты в структуры 

головного мозга крыс может приводить к формированию у 

животных аутистического поведения и агрессии [56].

В пользу потенциального влияния продуктов метаболизма 

кишечной микробиоты на функционирование централь-

ной нервной системы указывают также результаты иссле-

дования Sandler R.H. et al., которые продемонстрировали, 

что введение больным аутизмом ванкомицина – антибак-

териального препарата широкого спектра действия  – 

может уменьшать проявления агрессии у пациентов [57]. 

Представители кишечного микробиоценоза способны син-

тезировать различные нейротрансмиттеры, включая серо-

тонин, мелатонин, катехоламины, гистамин, которые могут 

также оказывать определенное влияние на функциониро-

вание оси взаимодействия кишечника и ЦНС [58]. Исследо-

вания Desbonnet L. et al. продемонстрировали, что состав 

микробиоты может определенным образом влиять на про-

филь цитокинов, вырабатываемых иммунными клетками в 

подслизистом слое кишечника. Авторы указывают на то, 

что представители микробиоценоза способны снижать 

концентрацию провоспалительных (ФНО-α, ИФН-γ, ИЛ-6) 

и модулировать уровень противовоспалительных (ИЛ-10) 

цитокинов [59]. При этом цитокины могут оказывать как 

прямое повреждающее воздействие на структуры цен-

тральной нервной системы, проникая через гематоэнце-

фалический барьер с помощью специфических перенос-

чиков, так и опосредованный эффект путем активации 

афферентных волокон блуждающего нерва [60]. 

Понимание роли диеты в формировании определенно-

го состава кишечной микробиоты легло в основу ряда 

лабораторных и клинических исследований, целью кото-

рых явилась попытка модуляции функционирования цен-

тральной нервной системы с помощью диетотерапии.

В частности, исследования на животных продемонстриро-

вали, что изменения диеты и сопутствующие изменения 

микробиоты оказывают существенное влияние на поведе-

ние крыс [61, 62]. Tillisch K. et al. показали, что употребле-

ние здоровыми женщинами молочного напитка, обогащен-

ного пробиотиками, способствовало изменению активно-

сти определенных участков головного мозга, ответст-

венных за контроль над эмоциями и ощущениями [63]. 

Несмотря на недостаток аналогичных контролируемых 

исследований в отношении безглютеновой диеты, анализ 

потенциальных механизмов взаимосвязи употребления 

глютена с заболеваниями центральной нервной системы 

определяют перспективы ее использования в комплексе 

терапевтических мероприятий при таких заболеваниях, 

как аутизм, шизофрения, а также различных когнитивных 

нарушениях, депрессии и других неврологических рас-

стройствах.
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ПРОБЛЕМЫ МАРКИРОВКИ БЕЗГЛЮТЕНОВОЙ ПРОДУКЦИИ
В РОССИЙСКОЙ ФЕДЕРАЦИИ И СВЯЗАННЫЕ С ЭТИМ ТРУДНОСТИ 
СОБЛЮДЕНИЯ БЕЗГЛЮТЕНОВОЙ ДИЕТЫ

Единственным методом лечения 

целиакии и других форм непереноси-

мости глютена (аллергии и не ассоци-

ированной с целиакией чувствитель-

ности к глютену) является строгая 

пожизненная безглютеновая диета. В 

основе элиминационной диетотера-

пии лежит полное исключение из 

рациона продуктов, содержащих глю-

тен или его следы. Принципиально 

важным является отказ от употребле-

ния не только тех продуктов, которые 

содержат «явный» глютен (хлеб, хлебо-

булочные, кондитерские и макарон-

ные изделия, пшеничная/манная, 

ячневая/перловая крупы, булгур, кус-

кус, полба, спельта, тритикале, камут; 

полуфабрикаты мясных, рыбных и 

овощных блюд в панировке, пельме-

ни, вареники и т.п.), но и тех, которые 

содержат «скрытый» глютен в пище-

вых добавках или следы глютена в 

результате перекрестного загрязне-

ния. Нетоксичными злаками при цели-

акии считаются рис, гречка, кукуруза, 

пшено, а также более экзотичные для 

России амарант, киноа, монтина, чуми-

за, саго, сорго. Безопасными также 

являются мука и крахмалы, приготов-

ленные из корнеплодов, бобовых и 

различных орехов (Всероссийский 

консенсус по диагностике и лечению 

целиакии у детей и взрослых. Принят 

на 42-й научной сессии ЦНИИГ (2–3 

марта 2016 г.). Consilium Medicum. 

Педиатрия. (Прил.), 2016, 01: 6-19). 

Указанные злаки и бобовые использу-

ются в промышленном производстве 

безглютеновых продуктов, способных 

отчасти заменить привычные мучные 

и кондитерские изделия, изготавлива-

емые из пшеницы.

В основу производства безглюте-

новых продуктов положены пищевые 

стандарты международной комиссии 

Codex Alimentarius (Кодекс Алимен-

тариус). Данная комиссия является 

совместным органом ФАО (Произ-

водственной и сельскохозяйственной 

организации ООН) и ВОЗ (Всемирной 

организации здравоохранения) и объ-

единяет представительства 176 стран, 

включая Российскую Федерацию. 

Согласно стандарту ALINORM 08/31/26 

Codex Alimentarius, безглютеновыми 

продуктами питания могут считаться 

те, в которых содержание глютена не 

превышает 20 ppm (20 мг/кг). Под 

значением ppm понимают одну мил-

лионную долю (от лат. pro pro mille); 

соответственно, 20 ppm – это пятиде-

сятитысячная часть. В практическом 

смысле концентрация в 20 ppm срав-


