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АННОТАЦИЯ
Обоснование. Пищевая аллергия является актуальной проблемой для общественного здравоохранения во всём мире: за-
болевание снижает качество жизни пациентов, повышает риск развития непрогнозируемых анафилактических  реакций.
Цель ― анализ генетических исследований в когортах пациентов с пищевой аллергией, направленных на оценку роли 
генетических факторов в развитии данной патологии.
Материалы и методы. Проведён анализ результатов полногеномных ассоциативных исследований по изучению вли-
яния генетических факторов на развитие пищевой аллергии. В обзор включены оригинальные статьи, опубликованные 
в период с 01.01.2012 по 31.12.2021.
Результаты. Данный обзор позволил систематизировать данные о связи генетических вариаций, связанных с пище-
вой аллергией, в результате полногеномного скрининга. Из 8 анализируемых исследований максимальный эффект 
с развитием IgE-опосредованной пищевой аллергии на арахис установлен для варианта rs10018666 гена SLC2A9 
у европейцев. Для некоторых аллергенов найдены ассоциации со специфическими локусами: например, вариан-
ты rs9273440 (HLA-DQB1), rs115218289 (ITGA6), rs10018666 (SLC2A9) и другие являются уникальными для арахиса. 
Ассо циированные варианты связаны преимущественно с нарушениями врождённого/адаптивного иммунного ответа 
и функционирования эпителиального барьера, подтверждая их ведущую роль в развитии пищевой аллергии. Помимо 
ассоциаций с пищевой аллергией, большинство идентифицированных генов влияют на развитие других фенотипов ал-
лергического марша, включая атопический дерматит, атопическую бронхиальную астму, аллергический ринит, а также 
неаллергических заболеваний (сахарный диабет 2-го типа, болезнь Паркинсона, инфаркт миокарда и др.).
Заключение. Суммируя результаты полногеномных ассоциативных исследований, необходимо отметить, что в разви-
тии пищевой аллергии участвуют варианты, локализованные как в известных для атопии, так и во вновь выявленных 
локусах, не имеющих отношение к развитию других аллергических заболеваний. Особенности структуры пищевой сен-
сибилизации и недостаточность исследований по вопросам подверженности пищевой аллергии в России определяют 
направление дальнейших научных исследований в этой области.

Ключевые слова: пищевая аллергия; генетические факторы риска; однонуклеотидные полиморфные варианты; 
полногеномные ассоциативные исследования.
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ABSTRACT
BACKGROUND: Food allergy (FA) is an urgent problem for public health worldwide. This disease reduces the quality of life of 
patients and increases the risk of developing unpredictable anaphylactic reactions.
AIM: Conduct an analysis of genetic studies in cohorts of patients with FA aimed at assessing the role of genetic factors in the 
development of this pathology.
MATERIALS AND METHODS: The results of genome-wide association studies aimed at studying the influence of genetic factors 
in FA development. The review includes original articles published for the period from January 1, 2012 to December 31, 2021.
RESULTS: This systematic review analyzed data on the relationship of genetic variations associated with FA. Eight studies 
were analyzed, and the maximum effect with the development of IgE-mediated FA on peanuts was found for the rs10018666 
variant of the SLC2A9 gene in Europeans. Some allergens associated with specific loci have been found, for example, variants 
rs9273440 (HLA-DQB1), rs115218289 (ITGA6), rs10018666 (SLC2A9), and others are unique to peanut. Associated variants 
are predominantly associated with disorders of the innate/adaptive immune response and functioning of the epithelial barrier, 
confirming their leading role in FA development. In addition to associations with FA, most of the identified genes affect the 
development of other “allergic march” phenotypes, including atopic dermatitis, bronchial asthma, allergic rhinitis, and non-
allergic (type 2 diabetes mellitus, Parkinson’s disease, myocardial infarction, and others) diseases.
CONCLUSIONS: Summarizing the results of genome-wide associative studies, it should be noted that the development of food 
allergies involves variants localized both in known atopic and newly identified loci that are not related to the development of 
other allergic diseases. The peculiarities of the structure of food sensitization and the lack of research on the susceptibility to 
food allergies in Russia determine the direction of further scientific research in this area.
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МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Методология

Проведён анализ данных литературы, в которых пред-
ставлены результаты эпидемиологических одномомент-
ных исследований, направленных на изучение влияния 
генетических факторов в развитии ПА. Поиск выполнен 
с использованием ресурсов, каталогизирующих биомеди-
цинскую научную литературу: PubMed и eLibrary. В обзор 
включены оригинальные статьи, опубликованные за пе-
риод с 1 января 2012 г. по 31 декабря 2021 г.

Алгоритм анализа 
1-й этап. Первичный поиск публикаций по ключевым 

словам и заголовкам. Для поиска в системе PubMed исполь-
зованы следующие ключевые слова: «food allergy», «genetic 
risk factors», «single nucleotide polymorphism», «genome 
wide association study», «candidate gene association study». 
Поиск в электронной библиотеке eLibrary осуществлялся 
по следующим словам: «пищевая аллергия», «генетические 
маркеры», «генетические факторы риска», «полиморфизм 
генов». На данном этапе изучены материалы 415 статей 
из системы PubMed и 13 статей из системы eLibrary. 

2-й этап. Проанализированы материалы публикаций, 
полученных при первоначальном поиске; исключены 
355 работ, не содержащих данные о генетических марке-
рах, связанных с развитием ПА, а также дубликаты. Рус-
скоязычных статей, удовлетворяющих критериям поиска, 
не найдено. Для дальнейшего анализа на данном этапе 
выбрано 73 публикации.

3-й этап. Проведён тщательный анализ полного текст а 
73 публикаций. На данном этапе исключены обзорные 
публикации, сравнительные клинические исследования, 
ретроспективные исследования и т.д. По результатам 
третье го этапа для подготовки обзора в анализ включены 
8 публикаций, содержащих данные о результатах эпиде-
миологических исследований, соответствующих критери-
ям включения. Обязательными критериями включения 
являлись полнота схемы исследования, включая харак-
теристику выборки, критерии отбора и дизайн исследова-
ния (полногеномный поиск ассоциаций), наличие данных 
о генетических факторах риска развития ПА. 

Алгоритм поиска публикаций представлен на рис. 1.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Характеристика эпидемиологических 
исследований

В данном обзоре представлены результаты 8 одно-
моментных исследований, проведённых в период с 2012 
по 2021 г. и направленных на поиск полногеномных ас-
социаций (табл. 1) [16–23]. В ходе данных исследований 
обнаружены связанные с развитием ПА генетические 
маркеры в различных локусах гена.

ОБОСНОВАНИЕ
Пищевая аллергия (ПА) является актуальной проб-

лемой для общественного здравоохранения во всём 
мире: данное заболевание снижает качество жизни 
пациентов, повышает риск развития непрогнозируемых 
анафилактических реакций [1]. Согласно данным иссле-
дований, наблюдается тенденция к росту распростра-
нённости ПА в мире, в том числе отмечается неодно-
родность показателей распространённости в разных 
странах (от 1–5% в Европе и США до 10% в Австралии) 
[2, 3]. Наиболее часто данная патология манифестиру-
ет в младенческом и раннем детском возрасте [2, 3]. 
В США значимыми аллергенами в детской популяции 
являются арахис, молоко, моллюски и лесные орехи, 
а в Китае ― куриное яйцо, молоко, рыба, креветки 
и соя [3, 4]. В Российской Федерации в популяции детей 
в возрасте 7–10 лет распространённость заболевания 
составляет 1,2%, а ведущими пищевыми аллергенами 
являются рыба, яблоко, яйцо, морковь, фундук, ара-
хис [4]. При этом ПА имеет большое значение в дебю-
те атопического марша и дальнейшем развитии таких 
аллергических заболеваний, как атопический дерматит, 
бронхиальная астма, аллергический ринит, у детей стар-
шей возрастной  группы [5–7].

Распространённость ПА у городских жителей выше 
по сравнению с сельскими районами и возрастает с уров-
нем урбанизации страны [8]. В мире частота анафилакти-
ческих реакций неуклонно растёт: увеличивается частота 
госпитализаций по поводу анафилактического шока, вы-
званного пищевым триггером [9, 10]. 

Согласно накопленным данным, отмечается значимый 
вклад в развитие ПА как факторов внешней среды, так 
и генетической предрасположенности [11]. Наследуемость 
для ПА, по данным нескольких близнецовых исследова-
ний, варьирует от 15 до 82% [12–14]. Широкий диапазон 
наследуемости свидетельствует о том, что в развитие 
заболевания существенный вклад вносит генетическая 
компонента, которая может быть модифицирована воз-
действием средовой составляющей, поэтому исследова-
ния генетических факторов развития ПА важны в каждом 
конкретном регионе проживания.

Исследования, направленные на поиск полногеномных 
ассоциаций (genome-wide association study, GWAS), позво-
ляют определить связь генетических вариаций с опреде-
лённым признаком. Так, за последнее время с помощью 
GWAS идентифицированы новые генетические локусы, 
отражающие взаимосвязь с развитием ПА [15]. Помимо 
GWAS, выполнены многочисленные исследования, в ко-
торых применён подход, основанный на отдельных генах-
кандидатах патогенеза заболевания. 

Цель систематического обзора ― анализ полноге-
номных ассоциативных исследований ПА, направленных 
на оценку роли генетических факторов в развитии данной 
патологии.
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Технология полногеномного исследования
GWAS является инструментом исследования генети-

ческой архитектуры многофакторных заболеваний чело-
века, который применяется для выявления генетических 
факторов, связанных с риском развития и клиническими 
фенотипами. Этот метод основан на определении часто-
ты однонуклеотидных полиморфных вариантов (single 
nucleotide polymorphism, SNP), распределённых по всему 
геному, с использованием микрочипов или других техно-
логий, которые позволяют одновременно генотипировать 
от нескольких десятков тысяч до нескольких миллионов 
SNP в одном образце. Возможность обнаружения раз-
личий в распространённости SNP между сравниваемыми 
группами больных и индивидов контрольной группы сде-
лала GWAS методом, широко используемым для изучения 
генетической предрасположенности к комплексным забо-
леваниям, формирующимся на полигенной основе.

Со времени первого GWAS в 2002 г. [24], анализирую-
щего генетическую предрасположенность к инфаркту мио-
карда, достижения этих исследований в идентификации 
генетических вариантов остаются весьма умеренными. 
Преимущественно это связано с исследованием феноти-
пов (реализация которых зависит не только от генетичес-
ких факторов, но и выраженного участия средового ком-
понента), популяционными особенностями и сложностью 
формирования групп пациентов и контроля. Самым успеш-
ным считается GWAS, выполненный R.J. Klein и соавт.  
в 2005 г. [25], в результате которого идентифицирован 
вариант в гене фактора комплемента H (CFH), влияющий 
на развитие наиболее распространённой формы слепоты 
в западном мире, возрастной дегенерации жёлтого пят-
на. Позже подобные успехи были достигнуты для других 
заболеваний: например, обнаружена связь между бо-
лезнью Крона и вариантом rs11209026 в гене рецептора 
к интерлейкину 23 (IL23R), которая в дальнейшем была 
подтверждена в репликационных исследованиях [26, 27]. 

В соответствии с методологией ряд работ выполнен 
в дизайне одномоментных рандомизированных исследо-
ваний (n=4) [16–19], остальные ― в дизайне случай-конт-
роль (n=4) [20–23]. Исследования выполнены в разных 
возрастных группах: детские когорты (n=3), взрослые ин-
дивиды (n=5), а также семейные выборки (n=1). Исследо-
вания, проанализированные в обзоре, включают выборки 
с различными этническими группами как европейского 
(n=5), так и азиатского (n=3) происхождения, а также сме-
шанные выборки, например мексиканско-американские.

Самым масштабным по численности участников 
является одномоментное исследование, проведённое 
в Японии, с общим числом 11 379 человек в возрасте 
18–55 лет, однако его недостатки связаны со скринин-
говым характером диагностики ПА, основанным на ан-
кетировании, что значительно ограничивает интерпре-
тацию результатов [17].

В большинстве случаев исследователи использовали 
в качестве основных критериев диагностики ПА повы-
шение концентрации специфического IgE (≥0,35 кЕдА/л) 
и положительные результаты кожных прик-тестов с наи-
более распространёнными пищевыми аллергенами (сред-
ний диаметр папулы ≥3 мм) в сочетании с клиническими 
проявлениями ПА [16, 19–23]. В некоторых исследованиях 
для подтверждения ПА использовали золотой стандарт 
диагностики ― оральные провокационные тесты с пи-
щевыми аллергенами [20, 23].

Несмотря на широкий географический диапазон ис-
следований, в ходе анализа выявлено, что авторы преиму-
щественно оценивали сенсибилизацию к наиболее значи-
мым аллергенам, таким как молоко, яйцо, арахис [16, 19, 
20, 22, 23]. В стороне не осталась и проблема, связанная 
с непереносимостью продуктов, содержащих в составе 
глиадин [18, 21]. В одном из исследований авторы изуча-
ли пищевые аллергены, учитывая особенности питания 
географического региона [17].

Рис. 1. Алгоритм поиска публикаций. 
Fig. 1. The algorithm for searching for publications.

Этап 1

Этап 2

Этап 3

Публикации, идентифицированные через поиск 
в базах данных PubMed, eLibrary (n=428)

Публикации, прошедшие скрининг
(n=73)

Полнотекстовые статьи, оценённые на приемлемость 
(n=29)

Исследования GWAS, включённые в обзор
(n=8)

Исключённые публикации после детального анализа: 
не соответствуют критериям отбора (n=355)

Исключённые полнотекстовые публикации: 
обзорные, ретроспективные исследования (n=21)
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не вносили вклад в данную ассоциацию, что свидетель-
ствует о специфичности локуса HLA-DQB1 именно для ал-
лергии на  арахис [20].

В чикагском исследовании также установлена связь 
ПА на арахис с генами HLA-DQB1 (rs7192-T) и HLA-DQA2 
(rs9275596-C) [16] вне зависимости от уровня специфи-
ческого IgE к арахису. Однако полученные данные ха-
рактерны только для европейской популяции: при иссле-
довании вариантов rs7192 и rs9275596 у пациентов с ПА 
на арахис в популяции неевропейского происхождения 
ассоциаций не выявлено [16]. Не установлено доказа-
тельств связи данных SNP (rs7192 и rs9275596) с аллерги-
ей на яйцо и молоко [16].

В исследовании, основанном на анкетировании и вклю-
чающем в анализ 11 379 человек азиатского происхожде-
ния, выявлена связь генов HLA-DR и HLA-DQ к специфич-
ным для данного региона аллергенам, таким как персик 
и креветка [17]. Найдена значимая ассоциация варианта 
rs28359884 (HLA-DQA1, HLA-DRB5,  HLA-DRB1) с употреб-
лением персиков и варианта rs74995702 ( HLA-DQA1, 
 HLA-DRB5, HLA-DRB1, HLA-DQB1, HLA-DQA2, HLA-DRA) 
с употреблением креветок. Отмечается также, что данные 
SNP были номинально связаны у индивидов, имеющих 
аллергическую реакцию на яблоки и крабов [17].

Нельзя не отметить, что ряд исследований устанав-
ливает связь генов HLA с аллергией на пищевые агенты, 
в состав которых входит глиадин: в частности, найдена 
связь полиморфного варианта rs3135350, расположен-
ного в межгенном регионе (HLA-DRA/BTNL2) [18]. Зна-
чимые сигналы получены в локусе HLA-DPB1*02:01:02 
(rs9277630) для IgE-опосредованной пищевой аллер-
гии, вызванной физическими упражнениями, после 
употребления продуктов из пшеницы [21]. Этот поли-
морфизм может выступать потенциальным марке-
ром анафилаксии, вызванной физической нагрузкой,  
на приём пшеницы.

Данные исследования в очередной раз подтверждают 
большое значение генов HLA в развитии аллергических 
заболеваний, в частности ПА, что, однако, не является  
узкоспецифичным.

Локус C11orf30/LRRC32. Регион C11orf30/LRRC32, рас-
положенный на 11-й хромосоме, имеет важное значение 
в развитии аллергических заболеваний: в целом этот ре-
гион, по-видимому, детерминирует развитие атопического 
марша [35, 36]. Известно, что ген C11orf30 кодирует белок 
EMSY, который ассоциируется с атопией и предрасполо-
женностью к полисенсибилизации [37, 38]. Ген LRRC32 
кодирует одноимённый мембранный белок, содержащий 
лейцинбогатые повторы (белок LRRC32) [39]. 

Полногеномный анализ ассоциаций, проведённый 
в европейской популяции (Германия), показал, что в дан-
ном локусе нуклеотидная замена (rs2212434) ассоцииро-
вана с развитием ПА [20]. Полученные результаты сви-
детельствуют о том, что регион C11orf30/LRRC32 вносит 
свой вклад в развитие ПА вне зависимости от наличия 

Значимые сигналы GWAS относительно аллергических 
заболеваний зарегистрированы для генов, продукты 
которых преимущественно участвуют в иммунных реак-
циях, включая HLA-DQ, C11orf30, IL1R1, а также другие 
гены, в частности FLG, продукт которого обеспечивает 
поддержание функции кожного барьера [28]. Некоторые 
ассоциации имеют исключительно фенотипспецифичный 
характер: например, обнаружена связь варианта rs4915551 
в гене DENND1B (1q31) с бронхиальной астмой у пациентов 
с высоким индексом массы тела [29]. В настоящее время 
потенциал полногеномных исследований по-прежнему 
остаётся высоким для открытия причинных генов много-
факторных заболеваний.

Ген FLG. Филлагрин является белком, имеющим реша-
ющее значение для структуры и функции рогового слоя 
кожи. Этот белок оказывает значимую роль в развитии 
атопического дерматита [30]. Его предшественник про-
филлагрин кодируется геном FLG на хромосоме 1q23.3 [31]. 
Ранее учёными было выявлено, что LoF-мутация в гене 
FLG с потерей функции сильно связана с развитием ато-
пического дерматита [32]. Данная мутация в гене эпидер-
мального барьера повышает риск сенсибилизации к ара-
хису и в дальнейшем риск ПА на арахис, вероятно, из-за 
повышенного проникновения аллергена через дефектный 
кожный барьер [33].

Нулевая мутация ― это мутация, при которой пол-
ностью исчезает активность определённого продукта, 
связанного с данным геном, или появляется продукт, ко-
торый не функционирует должным образом. Так, нулевые 
мутации в гене FLG были связаны с развитием в тече-
ние жизни аллергических состояний [31]. В европейской 
популяции исследователями установлено, что вариант 
rs12123821, расположенный в регионе 1q21.3 и находя-
щийся в неравновесии по сцеплению с нулевой мутацией 
в гене FLG, оказывает значимое влияние на развитие ПА, 
связанной с употреблением таких продуктов, как арахис, 
молоко и яйцо, причём независимо от наличия у пациента 
атопического дерматита [20]. Это указывает на то, что му-
тации в FLG вносят большой вклад в сенсибилизацию 
к различным аллергенам, способствуя развитию не только 
атопического дерматита, но и других аллергических забо-
леваний (в частности, является значимым фактором риска 
для развития ПА).

Ген HLA. Гены HLA кодируют семейства белков кле-
точной поверхности, которые функционируют как клю-
чевые детерминанты распознавания антигена иммунной 
системой. Данная область связана с большим количе-
ством как иммунных, инфекционных, так и аллергичес-
ких заболеваний [34]. Ряд исследований показал высокую 
значимость генов HLA в развитии ПА [20]. Исследовате-
ли из Германии обнаружили, что локус  HLA-DQB1, рас-
положенный на хромосоме 6p21, вносит значимый 
вклад в развитие аллергии на арахис, а именно найде-
на связь с вариантом rs9273440 (p=6,6×10-7). Примеча-
тельно, что дети с аллергией на молоко и куриное яйцо  
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из Китая обнаружена также ассоциация от приёма в пищу 
арахиса в варианте rs4896888, расположенного в гене 
андроглобина. В гене IQCE была впервые обнаружена 
связь ПА с двумя полногеномными вариантами rs1036504 
и rs2917750 [19]. Интересно то, что все три нуклеотидные 
замены встречались только у мальчиков. Оба гена (ADGB 
и IQCE) не являются известными импринтированными 
генами [19]. Ранее обнаружено, что варианты, локализо-
ванные в регионе этих генов, связаны с инфекционными 
заболеваниями: так, rs4896888 ассоциирован с проказой, 
а rs1036504 ― с вирусом иммунодефицита человека 
[57, 58]. Данных о связи с другими аллергическими за-
болеваниями ранее не обнаружено.

Ген SLC2A9. Ген SLC2A9 располагается на коротком 
плече 4-й хромосомы, кодирует белок GLUT9 ― облегчён-
ный переносчик глюкозы 9. У человека GLUT9 имеет два  
варианта сплайсинга с разными паттернами экспрессии: 
GLUT9a экспрессируется во многих тканях, в то время 
как GLUT9b (также называемый GLUT9ΔN) экспрессиру-
ется преимущественно в почках и в меньшей степени 
в печени [59]. Базолатеральный GLUT9 является основ-
ным почечным транспортёром, участвующим в реабсорб-
ции уратов [61]. В австралийской группе детей с под-
тверждённой IgE-опосредованной ПА впервые найдена 
связь с аллергией на арахис и вариантом rs10018666 гена 
SLC2A9 [23]. Однако эта ассоциация неспецифична в от-
ношении ПА, поскольку в ряде исследований установлена 
связь варианта rs10018666 с развитием болезней моче-
выделительной системы (гиперурикемия, нефролитиаз, 
подагра), сердечно-сосудистой системы (ишемическая 
болезнь сердца, инфаркт миокарда), а также другими 
болезнями, связанными с нарушениями метаболизма  
(сахарный диабет 2-го типа, ожирение) [60–71], что свиде-
тельствует о выраженной плейотропии гена SLC2A9.

Ген ITGA6. Ген ITGA6 располагается на 2-й хромосо-
ме, кодирует часть семейства белков альфа-цепи ин-
тегрина. Интегрины представляют собой гетеромерные 
интегральные мембранные белки, состоящие из альфа- 
и бета-цепей, которые участвуют в адгезии и передаче 
сигналов на клеточной поверхности [22]. В канадском 
полногеномном исследовании найдена ассоциация вари-
анта rs115218289 с аллергией к арахису [22]. По данным 
литературы, ген ITGA6 имеет отношение к буллёзному 
эпидермолизу ― редкому наследственному заболеванию, 
характеризуемому тяжёлым поражением кожных покро-
вов, а также слизистой оболочки желудочно-кишечного 
тракта [72, 73].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Стремительное развитие технологий персонализиро-

ванной медицины диктует необходимость проведения 
популяционных исследований с применением подходов 
молекулярной эпидемиологии. В ходе анализа опублико-
ванных результатов генетических исследований в когортах 

атопического дерматита у индивида (см. табл. 1) [20]. Это 
указывает на возможность использования данного SNP 
как потенциального маркера ПА. 

Ген SERPINB7. Ген SERPINB7 располагается на 18-й хро-
мосоме и кодирует одноимённый белок, который является 
ингибитором серпиновой пептидазы класса В, типа 7 [40]. 
В этом локусе выявлены две нуклеотидные замены, свя-
занные с ПА, одна из которых ― rs12964116 ― показала 
значительную связь с ПА в общем и с аллергией на арахис 
в частности [20]. Вариант rs12964116 является низкополи-
морфным во всех мировых популяциях [41]. Вторая нук-
леотидная замена ― rs1243064 ― ассоциирована с ал-
лергией на куриное яйцо [20] и, в отличие от rs12964116, 
наоборот, широко распространена как у европейцев, так 
и в других популяциях. 

Помимо выраженного влияния на развитие аллерги-
ческих заболеваний, полиморфный вариант rs12964116 
ассоциирован с болезнями почек, онкологическими за-
болеваниями [42–46], а вариант rs1243064 существенно 
связан с синдромом дефицита внимания и гиперактив-
ностью. Характерные мутации гена SERPINB7 выявляются 
у пациентов с ладонно-подошвенной кератодермией (тип 
Нагашимы) [40]. Стоит отметить, что в отношении керато-
зов в литературе встречаются сведения об их коморбид-
ности с аллергической патологией, в частности атопиче-
ским дерматитом [47].

Ген ZNF652. В ходе проведённого исследования 
в Китае, оценившего влияние аллергических заболева-
ний у родителей на развитие ПА у потомства, установле-
но, что rs4572450 и rs16948048, локализованные в регионе 
гена ZNF652, ассоциированы с развитием аллергических 
проявлений на куриное яйцо [19]. Интересно то, что на-
личие атопического дерматита у матерей связано с вы-
соким риском развития ПА на яйца у их детей, при этом 
на арахис таких данных не показано [19]. Расположен-
ный на 17-й хромосоме ген ZNF652 кодирует белок се-
мейства «цинковых пальцев» 652. Оба ассоциированных 
с ПА варианта (rs4572450 и rs16948048) затрагивают сайты 
связывания транскрипционных факторов, являются функ-
ционально значимыми для разного спектра заболеваний. 
Ранее было выявлено, что rs16948048 также имеет связь 
с развитием дерматита как в европейской, так и в ази-
атской популяциях [48]. Помимо выявленной связи с ПА 
и дерматитом, оба полиморфных варианта связаны с бо-
лезнями кровеносной системы (артериальная гипертензия, 
ишемическая болезнь сердца) [49–52]. Плейотропные 
ассоциации варианта rs4572450 имеют отношение к на-
рушениям функционирования нервной системы (болезнь 
Паркинсона), а также к болезням, связанным с метабо-
лизмом (например, остеопороз) [53–56].

Гены ADGB и IQCE. Ген ADGB, кодирующий белок ан-
дроглобин, располагается на 6-й хромосоме, а IQCE ко-
дирует белок IQ — область, содержащую в себе белок Е, 
который является частью белкового комплекса плазма-
тической мембраны [19]. Исследовательской группой 
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пациентов с пищевой аллергией методология полно-
геномного поиска ассоциаций использована в качестве 
информативного инструмента исследования генетической 
архитектуры многофакторных заболеваний. Несмотря 
на то, что в данный обзор включены разные по мощ-
ности и однородности исследования, это позволило сис-
тематизировать наборы локусов, генов и нуклеотидных 
последовательностей, ассоциированных с развитием ПА. 
Наиболее ценные результаты получены в масштабных 
многоцентровых исследованиях, включающих крупные 
биологические коллекции.

В ходе проведённого анализа литературы выявлено, 
что некоторые локусы связаны не только с развитием 
ПА, но и атопического дерматита, бронхиальной астмы, 
аллергического ринита. Для некоторых аллергенов иден-
тифицированы специфические локусы, ассоциированные 
с частым развитием сенсибилизации к конкретному пи-
щевому аллергену (так, локус HLA-DQB1 ассоциирован 
с развитием ПА к арахису). 

Немаловажно, что во многих исследованиях изучен 
вопрос генетических особенностей, в том числе с учётом 
различий этнических групп в разных географических ре-
гионах, таких как Китай, США, страны Европы, при этом 
опубликованных молекулярно-эпидемиологических дан-
ных по связи ПА с различными генами в российской по-
пуляции не найдено. В этой связи особую актуальность 
приобретают масштабные эпидемиологические исследо-
вания риска развития ПА в российской популяции с ис-
пользованием результатов полногеномных исследований 
для идентификации локусов, ассоциированных с дан-
ной патологией.
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