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АННОТАЦИЯ
Целиакия ― хроническое аутоиммунное заболевание, которое поражает тонкий кишечник . У генетически предрас-
положенной категории людей это заболевание возникает при потреблении в пищу глютена ― белка, содержащегося 
в пшенице, ячмене и ржи . Целиакия обычно проявляется у молодых пациентов детского возраста в виде нарушения 
всасывания питательных веществ, желудочно-кишечных симптомов и других осложнений, что связано с частичной 
или полной атрофией ворсинок проксимального отдела тонкого кишечника . С другой стороны, пищевая аллергия 
представляет собой аномальную иммунную реакцию на определённый пищевой белок, обусловливающую воспаление 
и ряд других симптомов от лёгкой крапивницы до жизнеугрожающей анафилаксии .
Несмотря на то, что механизмы, лежащие в основе целиакии и пищевой аллергии, различны, оба состояния включают 
иммунный ответ на пищевые белки . Текущее исследование показало, что возможность сосуществования IgE-A при 
целиакии и скрининге на пищевую аллергию следует рассматривать для людей с целиакией, особенно когда симпто-
мы сохраняются даже после введения элиминационной диеты с исключением глютена . Однако связь между целиаки-
ей и пищевой аллергией до конца не понятна, и для изучения этой связи необходимы дополнительные исследования . 
Целью данного обзора является изучение доступной литературы о возникновении пищевой аллергии у пациентов с 
целиакией .
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ABSTRACT
Celiac disease is a chronic autoimmune disorder that affects the small intestine . It is triggered in genetically predisposed 
individuals by consumption of gluten, a protein found in wheat, barley and rye . Celiac disease typically manifests in young 
pediatric patients as malabsorption of nutrients, gastrointestinal symptoms, and other health complications, which is associated 
with partial or total villous atrophy of the proximal small intestine . Food allergy, on the other hand, is an abnormal immune 
response to a specific food protein that causes inflammation and a range of symptoms, from mild hives to life-threatening 
anaphylaxis .
Although the mechanisms behind celiac disease and food allergy are different, both conditions involve an immune response 
to food proteins . The current study revealed the possibility of IgE-A coexistence in celiac disease and food allergy screening 
should be considered for people with celiac disease, especially when symptoms persist even after implementing a gluten-free . 
However, the relationship between celiac disease and food allergy is not fully understood, and more research is needed to 
explore this link . 
This review aims to examine the available literature for the occurrence of food allergy in subjects with celiac disease .
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ВВЕДЕНИЕ
Целиакия (глютеновая болезнь), определяемая как 

глютениндуцированная энтеропатия у генетически пред-
расположенных лиц [1], стала предметом бесспорного 
 возобновления интереса в последние годы, а также объ-
ектом нескольких исследований с тех пор, как она была 
впервые описана Сэмюэлем Джи (Samuel Jones Gee) в 
1888 году . Целиакия затрагивает около 1,4% населения, за-
болеваемость варьирует в зависимости от географического 
положения и, по-видимому, со временем увеличивается в 
некоторых регионах мира [2, 3] . Целиакия характеризует-
ся атрофией ворсинок тонкого кишечника, обусловленной 
всасыванием белков глютена, содержащихся в пшенице 
(глиадин), ячмене (хордеин) и ржи (секалин) [4] . Заболе-
вание обычно проявляется у молодых пациентов детского 
возраста в виде желудочно-кишечных симптомов и сим-
птомов мальабсорбции . Неклассическая форма заболева-
ния включает в себя симптомы за пределами желудочно-
кишечного тракта, в том числе замедление роста, анемию, 
невропатию, хроническую усталость и головные боли [5] .

Как правило, лечение целиакии состоит из пожизнен-
ной безглютеновой диеты, основанной на натуральных 
и маркированных безглютеновых продуктах [6] . Однако, 
несмотря на эту диету, желудочно-кишечные симптомы 
могут сохраняться из-за неявного употребления глютена 
либо вследствие других факторов, которые ещё не иден-
тифицированы [7] . Действительно, исследование, про-
ведённое в Польше, показало, что симптомы у польских 
пациентов с целиакией сохранялись до 6 лет после пере-
хода на сбалансированную безглютеновую диету . Одной 
из потенциальных причин такой персистенции может 
быть наличие сопутствующих заболеваний . В этом ис-
следовании при опросе участников о сопутствующих за-
болеваниях они чаще всего упоминали анемию (34%) и 
аллергию (13%) [8] . Кроме того, была выдвинута гипотеза, 
что пациенты с целиакией имеют фундаментально чув-
ствительную иммунную систему, которая может вызвать 
повреждения, ограничивающие не только возможность 
усваивать питательные вещества, но и подвергающие её 
повышенному риску потенциально серьёзных проблем со 
здоровьем, включая сенсибилизацию кишечника к раз-
личным продуктам питания, что проявляется воспалением 
в ответ на определённые продукты питания [9] .

В отличие от дерегулированного иммунного ответа, на-
блюдаемого при аутоиммунных заболеваниях, где иммун-
ная система атакует свои собственные клетки, аллергия 
является результатом чрезмерного иммунного ответа на 
внешние белки, что приводит к аллергическому воспа-
лению [10] . Многие недавние публикации подтверждают 
некоторую связь между аллергией и аутоиммунным за-
болеванием, что свидетельствует о большем риске раз-
вития других иммунологических заболеваний, а именно 
аллергического воспаления, у пациентов с аутоиммун-
ными заболеваниями [11–13] . Действительно, некоторые 

исследования показывают, что у пациентов с целиакией, 
как правило, чаще наблюдаются аллергические проявле-
ния, чем у пациентов в общей популяции [14] . Для целиа-
кии, как и для пищевой аллергии, характерна дисфункция 
иммунной системы, в частности дисрегуляция Т-клеток, 
присутствующих в желудочно-кишечном тракте [15] . 
В обоих случаях лечение часто основано на применении 
специализированной элиминационной диеты . Однако 
точная связь между глютеновой болезнью и пищевой ал-
лергией остаётся неясной и требует дальнейших исследо-
ваний . На сегодняшний день не проведено углубленных 
исследований по распространённости пищевой аллергии 
на большой когорте детей с целиакией .

В данном обзоре мы стремились изучить этиологию 
и эпидемиологический патогенез глютеновой болезни и 
пищевой аллергии у детей с целью обсуждения их связи, 
а также понять причину сохранения клинических симпто-
мов целиакии, несмотря на применение безглютеновой 
диеты (gluten-free diet, GFD) .

ЦЕЛИАКИЯ

Определение, распространённость
Глютеновая болезнь, известная также как глютенчув-

ствительная энтеропатия, или целиакия, представляет 
собой хроническую энтеропатию тонкого кишечника, вы-
званную глютенопосредованной иммунной реакцией у ге-
нетически предрасположенных людей [16] . Это вызвано 
абсорбцией запасных белков, содержащихся в некоторых 
зерновых, включая глиадины в пшенице, гордейны в яч-
мене и секалины во ржи; однако по-прежнему отсутствует 
единое мнение относительно потенциальной токсичности 
авенинов овса [17] . Целиакия обычно проявляется синдро-
мом мальабсорбции, который влияет как на клинические, 
так и биологические аспекты, связанные с частичной или 
полной атрофией ворсинок проксимального отдела тон-
кого кишечника [18] . Как правило, симптомы целиакии 
варьируют у разных людей, но часто связаны с пищева-
рительной системой . Общие признаки заболевания вклю-
чают рвоту, вздутие живота, тошноту, боль в животе, диа-
рею или запор . В то же время глютеновая болезнь может 
проявляться не гастроинтестинальными нарушениями ― 
хронической усталостью, головными болями, анемией, а 
также задержкой роста и развития [19] .

Заболеваемость целиакией отмечается во всём мире, 
но особенно распространена в северо-западной части 
Европы [2] . Распространённость целиакии в мире значи-
тельно варьирует от популяции к популяции с глобаль-
ной оценкой 1,4% (95% доверительный интервал, ДИ, 
1,1–1,7%) [2] . В последние годы наблюдается увеличение 
частоты встречаемости заболевания ― вдвое за послед-
ние 20 лет [20] . Актуальные данные свидетельствуют о 
том, что заболеваемость и распространённость целиакии 
увеличиваются среди детского населения [3, 21, 22] .



491
reviews Russian Journal of AllergyVol. 20 (4) 2023

dOi: https://doi.org/10.36691/rJA16499

Диагностика, патофизиологическая гипотеза
Целиакия часто не диагностируется из-за изменчивой 

(разнообразной) клинической картины заболевания . При-
знаки и симптомы заболевания у разных людей иногда 
сильно отличаются, что в свою очередь затрудняет диа-
гностику [23] . Для диагностики глютеновой болезни меди-
цинские работники обычно используют несколько подхо-
дов, включая клиническое обследование, сбор анамнеза 
(история болезни), тестирование на человеческий лейко-
цитарный антиген (human leukocyte antigens, HLA), гисто-
патологию (биопсия тонкой кишки) и серологию (анализы 
крови) [24] .

В 2012 году Европейское общество детской гастро-
энтерологии, гепатологии и питания (European Society 
for Paediatric Gastroenterology, Hepatology and Nutrition, 
ESPGHAN) опубликовало рекомендации, которые по-
зволили специалистам ставить диагноз на основании 
серологического исследования, без необходимости про-
ведения в некоторых случаях рутинного гистопатологи-
ческого исследования [23] . В настоящее время в случаях 
подозрения на целиакию, независимо от возраста ребён-
ка и наличия у него симптомов, рекомендуется прове-
рить в первую очередь антитела к антитрансглутаминазе 
(antitransglutaminasa, ATG) типа иммуноглобулина A (IgA) 
с определением его общего уровня . Прежде всего, не-
обходимо убедиться, что ребёнок регулярно потребля-
ет достаточное количество (не менее 5 г) глютена: если 
ATG-IgA в 10 раз превышает верхнюю границу нормы, 
целиакия может быть диагностирована без биопсии в 
случае двух положительных повторений образцов кро-
ви на эндомизиальные антитела (endomysial antibodies) 
IgA (EMA-IgA) . Второй образец крови необходим, так 
как ЕМА-IgA очень специфичен и помогает исключить 
ложноположительные результаты, подтверждая ауто-
иммунитет целиакии . Однако если ATG-IgA превышает 
верхнюю границу нормы менее чем в 10 раз, следует вы-
полнить биопсию дистального отдела двенадцатиперст-
ной кишки и луковицы [25] . Следует отметить также, что 
определение антигена HLA DQ2/DQ8 информативно при 
диагностике целиакии, но не считается обязательным 
диагностическим критерием [23] .

Гены HLA-DQ2 и HLA-DQ8 в 95 и 5% случаев соответ-
ственно были связаны с повышенным риском развития 
целиакии [26] . Тем не менее важно отметить, что у многих 
людей, имеющих этот ген, никогда не развивается целиа-
кия, что позволяет предположить задействование и дру-
гих факторов . Кроме того, потребление глютена, особенно 
у генетически восприимчивых лиц, считается ключевым 
триггером для возникновения целиакии . Другие факторы 
окружающей среды, такие как инфекции, микробиота ки-
шечника и пищевые привычки, также могут способство-
вать развитию целиакии [27] (рис . 1) .

Недавние исследования подчеркнули также уча-
стие врождённого иммунитета в развитии целиакии . 

В частности, было высказано предположение, что глиа-
дин стимулирует врождённый иммунный ответ в кишечни-
ке [28] . Этой стимуляции способствует действие фермента 
тканевой трансглутаминазы, которая вызывает дезами-
дирование глиадина, образуя отрицательно заряженные 
пептиды глиадина . Эти пептиды обладают высокой схоже-
стью с главным комплексом гистосовместимости класса II 
(HLA-DQ), экспрессируемым на поверхности клеток, пред-
ставляющих антиген . Эти клетки будут распознаны CD4+ 
Т-лимфоцитами в кишечнике, что приведёт к их активации 
и выработке провоспалительных цитокинов, в частности 
интерлейкина 15 (IL-15) . Эта иммунная реакция вызывает 
разрушение клеток слизистой оболочки кишечника, что 
приводит к атрофии ворсинок, характерной для целиа-
кии [25] (рис . 2) .

Люди с нелеченной целиакией могут иметь изменён-
ную проницаемость слизистой оболочки кишечника, что 
приводит к повышенному прохождению антигенов пищи 
через слизистую оболочку кишечника и может вызвать 
реакции гиперчувствительности, связанные с пищевы-
ми продуктами [14] . Действительно, хроническое повы-
шение проницаемости слизистой кишечника, связанное 
с целиакией, позволяет пищевым антигенам проходить 
через слизистую оболочку кишечника и вступать в кон-
такт с клетками иммунной системы . Это явление называ-
ется транслокацией . Фактически исследования показали, 
что экзогенные пептиды из рациона могут иметь общие 
аминокислотные мотивы с пептидами собственной ткани, 
представленными молекулами HLA на антигенпрезенти-
рующих клетках . Это сходство может привести к пере-
крёстной реактивности и иммунологической мимикрии, 
которая нарушает иммунную толерантность у генетически 
предрасположенных лиц [29] .

Благодаря этому механизму можно сделать вывод, 
что участие врождённого иммунитета при целиакии явля-
ется многообещающим направлением исследований для 
лучшего понимания механизмов заболевания с целью 
разработки стратегий первичной профилактики и лече-
ния . В 2016 году научные органы, такие как Комитет по 

Рис. 1. Причины возникновения целиакии .
Fig. 1. Causes of celiac disease .
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питанию Европейского общества детских гастроэнтероло-
гов, гепатологов и нутрициологов (Committee on Nutrition 
of ESPGAN) и Европейское управление по безопасно-
сти пищевых продуктов (European Food Safety Authority 
European Food Safety Authority, EFSA), рекомендовали 
вводить глютен в рацион младенцев в возрасте от 4 до 
12 полных месяцев . Никаких конкретных указаний от-
носительно типа глютена, который будет использоваться 
при введении, выпущено не было . На основании ограни-
ченных данных предлагается избегать чрезмерного по-
требления глютена в первые несколько месяцев после 
его введения . Тем не менее необходимы дальнейшие ис-
следования для выработки более точных рекомендаций 
в этой области [30] .

Как правило, лечение заболевания представляет 
собой пожизненную безглютеновую диету . Это един-
ственный эффективный для предотвращения ослож-
нений и доступный в настоящее время метод лечения 
целиакии [31], основанный на очень строгом, но не-
обходимом исключении всех продуктов, содержащих 
одно из трёх токсичных зёрен (пшеница, ячмень, рожь), 
и употреблении натуральных безглютеновых продуктов 
(naturally gluten-free foods, N-GFF) и маркированных 

безглютеновых продуктов (labeled gluten-free food 
production, L-GFP) [32] . Эта диета заключается в прекра-
щении активации LTCD4+, специфичного для глютена, и 
выработки IL-15, что блокирует активацию интраэпите-
лиальных лимфоцитов в кишечнике и разрушение эпи-
телия, позволяя ему восстанавливаться из стволовых 
клеток, присутствующих в слизистой оболочке кишеч-
ника [33] . Приверженность безглютеновой диете оце-
нивается улучшением клинических (очень быстрых) и 
биологических признаков: антитела к трансглутаминазе 
уменьшаются, а при правильном соблюдении безглюте-
новой диеты исчезают через 6–12 месяцев [33] . К сожа-
лению, строгое соблюдение безглютеновой диеты вле-
чёт за собой значительные изменения в образе жизни, 
которые влияют на качество жизни людей с целиакией . 
Многие дети с глютеновой болезнью могут подвергать-
ся стигматизации из-за необходимости придерживаться 
безглютеновой диеты, к тому же специальная диета мо-
жет иметь негативные социальные последствия . Кроме 
того, постоянная озабоченность по поводу перекрёстного 
употребления глютена, особенно с N-GFF, является ещё 
одним фактором, снижающим качество жизни [34] .

Рис. 2. IgE-зависимая пищевая аллергия и целиакия: иммунологические механизмы, генетические и экологические факторы .  
IgE ― иммуноглобулин Е; APC ― антигенпредставляющая клетка; IL15 ― интерлейкин 15; IL21 ― интерлейкин 21;  
IFNγ ― гамма-интерферон; tTG-IgA ― тканевая трансглутаминаза IgA; HLA ― человеческий лейкоцитарный антиген . 
(Иллюстрировано программой BioRender) .
Fig. 2. IgE-dependent food allergy and celiac disease: Immunological mechanisms, genetic and environmental factors .  
IgE ― immunoglobulin E; APC ― antigen-presenting cell; IL15 ― interleukin 15; IL21 ― interleukin 21; IFNγ ― interferon gamma;  
tTG-IgA ― tissue transglutaminase IgA; HLA ― human leukocyte antigen . (Illustrated by BioRender software) .
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ПИЩЕВАЯ АЛЛЕРГИЯ

Распространённость
Согласно заключению Всемирной организации здраво-

охранения, аллергические заболевания по распространён-
ности занимают 4-е место среди хронических заболеваний 
в мире . Согласно докладу Всемирной организации по ал-
лергии (The World Allergy Organization, WAO) за 2011 год, от 
30 до 40% населения мира страдает одним или несколь-
кими аллергическими заболеваниями [35] . Относительно 
продуктов питания данная проблема остаётся актуальной, 
особенно у детей, которые страдают пищевыми аллерги-
ями в 3 раза чаще, чем взрослые [36] . В Европе всё чаще 
сообщается о случаях пищевой аллергии . Точная распро-
странённость сенсибилизации, основанная на специфиче-
ском IgE, составила 16,6% (95% ДИ 12,3–20,8) [37] .

Эпидемиология пищевой аллергии стала предметом 
большого интереса, поскольку точные данные необходи-
мы для оценки рисков аллергии и служат основой для 
политики безопасности пищевых продуктов как с точки 
зрения действий в рамках основных отраслей пищевой 
промышленности, так и с позиции регулирования [38] . 
Во всём мире наиболее опасными пищевыми аллергена-
ми у детей (~90% случаев пищевой аллергии) являются 
куриное яйцо, коровье молоко, рыба, моллюски, арахис, 
соя, пшеница и фундук со значительными различиями в 
зависимости от страны [39] .

Определение, клиническая картина
Пищевая аллергия ― это иммунный ответ на опреде-

лённые пищевые белки . Пищевая аллергия сильно отлича-
ется от пищевой непереносимости, которая определяется 
как неиммунная реакция, включающая в себя фермен-
тативные, фармакологические, токсические или метабо-
лические механизмы . Как правило, пищевую аллергию 
можно разделить на две категории ― IgE-независимая 
аллергическая реакция и IgE-опосредованная аллергиче-
ская реакция [40] .

IgE-независимая пищевая аллергия, известная также 
как отсроченная пищевая аллергия, характеризуется симп- 
томами, возникающими в течение от нескольких часов 
до нескольких дней после приёма причинно-значимого 
аллергена . Напротив, IgE-опосредованные реакции, на-
зываемые также немедленной пищевой аллергией, воз-
никают, как правило, быстро, а клинические симптомы 
развиваются в течение нескольких минут или часов после 
приёма пищевого аллергена внутрь [41] (рис . 3) .

Чаще всего аллергическая реакция может задейство-
вать несколько органов и систем, таких как кожа, дыха-
тельные пути и желудочно-кишечный тракт [36] . Атопи- 
ческий дерматит является основным проявлением пище-
вой аллергии у детей . Другие кожные симптомы включают 
острую крапивницу и ангионевротический отёк . У детей 
грудного возраста чаще всего наблюдаются расстройства 

пищеварения, такие как рвота, боль в животе, тошнота, 
диарея и ректальное кровотечение . Астма может быть 
проявлением и пищевой аллергии, но часто сочетается с 
другими симптомами, такими как крапивница или ангио-
невротический отёк [39] .

Патогенез
На возникновение пищевой аллергии влияют генети-

ческие и экологические факторы [42] . Некоторые исследо-
вания показали, что генетическая предрасположенность 
к пищевой аллергии модулируется эпигенетическими 
механизмами, такими как метилирование ДНК, на кото-
рое могут влиять факторы окружающей среды, в частно-
сти питание и микробиота [11] . Действительно, F . Amat и 
V . Houdouin [43] предположили, что изменения в составе 
микробиоты кишечника, например снижение микробного 
разнообразия или увеличение распространённости опре-
делённых бактерий, могут играть роль в восприимчивости 
к бактериям . Эти изменения могут повлиять на иммунную 
систему, а затем привести к повышению реактивности к 
пищевым аллергенам . Кроме того, исследования показа-
ли, что диета в раннем детстве может оказать существен-
ное влияние на риск развития пищевой аллергии . В связи 
с этим Американская академия педиатрии (The American 
Academy of Pediatrics, AAP) рекомендовала детям раннего 
возраста, подверженным более высокому риску развития 
аллергии, отложить введение аллергенных продуктов, та-
ких как коровье молоко, до возраста одного года, а море-
продуктов или арахиса ― до трёх лет жизни [44] .

Патофизиологически аллерген захватывается и обра-
батывается антигенпрезентирующими клетками, которые 
затем представляют его Th2-лимфоцитам . Последние ак-
тивируют В-клетки, которые вырабатывают антитела IgE, 
специфичные к аллергену . Затем эти антитела связыва-
ются с рецепторами на тучных клетках человека с пище-
вой аллергией ― это фаза сенсибилизации [41] . Когда 
человек снова подвергается воздействию аллергена, по-
следний связывается с антителами IgE, прикреплёнными 

Рис. 3. Классификация пищевых реакций .  
IgE ― иммуноглобулин Е .
Fig. 3. Classification of food reactions . IgE ― immunoglobulin E .
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к тучным клеткам, что запускает каскад биохимических 
реакций внутри этих клеток и приводит к высвобождению 
гистамина, вызывающего, в свою очередь, клинические 
проявления аллергической реакции [41] (см . рис . 2) .

Таким образом, благодаря своему механизму дей-
ствия аллергическое воспаление является, по сути, 
Th2-клеточным и IgE-зависимым процессом [45] . Th2 
и IgE, как оказалось, играют важную роль в развитии и 
поддержании пищевой аллергии . В результате, фармако-
логическое и генетическое ингибирование кальциевых ка-
налов, включая потенциалзависимые каналы (Cav1), кото-
рые имеют первостепенное значение для проникновения 
кальция в клетки Th2, значительно снижает экспрессию 
цитокинов в клетках Th2 [46] . Кроме того, исследования 
показали, что IL-15 играет важную роль в активации ал-
лергенспецифических Тh2-клеток, а также в стимуляции 
аллергического воспаления in vivo . Результаты работы 
R . Rückert и соавт . [47] показали, что ингибирование эн-
догенного IL-15 растворимым IL-15Rα во время фазы сен-
сибилизации предотвращало развитие антигенспецифи-
ческих Th2-клеток, что приводило к заметному снижению 
продукции специфических IgE и IgG, а также индукции 
аллергического воспаления .

ЦЕЛИАКИЯ И ПИЩЕВАЯ АЛЛЕРГИЯ
Связь между целиакией и аллергией ещё не изуче-

на до конца: некоторые исследования показывают, что у 
пациентов с целиакией, как правило, аллергические про-
явления наблюдаются чаще, чем у пациентов в общей 
популяции [14] . На самом деле, и целиакия, и аллергия 
являются иммунологическими заболеваниями . Они разви-
ваются у генетически предрасположенных лиц, но вклю-
чают в себя сложные взаимодействия между иммунными 
и экологическими факторами [20, 40] (рис . 4, 5) .

Теоретически целиакия считается диарейным заболе-
ванием . Хотя употребление глютена и, как следствие, вос-
паление слизистой оболочки тонкого кишечника являются 
возможной причиной хронической диареи у пациентов с 
целиакией после постановки диагноза, существуют и 
другие состояния, эпидемиологически связанные с этим 
проявлением, которые могут вызвать диарею [48] . Как 
правило, лечение целиакии заключается в пожизненной 
безглютеновой диете, однако, несмотря на диету, желу-
дочно-кишечные симптомы могут сохраняться либо из-за 
неявного приёма глютена, либо вследствие других факто-
ров, которые необходимо выявить . Действительно, иссле-
дование, проведённое M . Guennouni и соавт . [6], показало 
высокую распространённость скрытого глютена, затраги-
вающего как N-GFF, так и L-GFPh . Распространённость со-
ставляла 15,12% (95% ДИ 9,56–21,70), более чем с 20 мг/кг 
глютена . N-GFF имели значительно большее содержание 
скрытого глютена, чем L-GFP или блюда в сфере обще-
ственного питания (28,32; 9,52 и 4,66% соответственно; 
p <0,001) . Эти результаты объясняют отсутствие результата 

от безглютеновой диеты [49] . С другой стороны, отсутствие 
эффекта от диеты связано, скорее всего, с недостаточным 
её соблюдением в течение менее 12 месяцев [14] .

С другой точки зрения, диета, назначенная пациентам 
с целиакией, не улучшила клинические и биологические 
симптомы заболевания при пищевой аллергии . Действи-
тельно, исследование, проведённое в Польше, показало, 
что симптомы у пациентов с целиакией сохранялись до 
6 лет после введения безглютеновой диеты . Согласно это-
му исследованию, одной из возможных причин сохране-
ния симптомов могут быть сопутствующие заболевания 
(аллергия в 13% случаев) [7, 8] . E . Syrigou и соавт . [50] 
тоже задокументировали случай с участием пациентки, 
страдающей как целиакией, так и аллергией на сою . Было 
установлено, что наличие аллергии на сою имеет решаю-
щее значение для правильного лечения целиакии, так как 
у пациентки наблюдались стойкие желудочно-кишечные 
симптомы и атрофия ворсинок даже после строгого со-
блюдения безглютеновой диеты в течение как минимум 
6–12 месяцев . Авторы пришли к выводу, что диагности-
ка существующей пищевой аллергии на сою у пациентки 

Рис. 4. Диаграмма, иллюстрирующая роль генетики 
в возникновении пищевой аллергии и целиакии .  
HLA ― человеческий лейкоцитарный антиген .
Fig. 4. Diagram illustrating the role of genetics in food allergy 
and celiac disease . HLA ― human leukocyte antigen .

Рис. 5. Диаграмма, иллюстрирующая патофизиологическую 
последовательность перехода от целиакии к пищевой 
аллергии .
Fig. 5. Diagram illustrating the pathophysiological sequence 
from celiac disease to food allergy .
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была важна для эффективного лечения целиакии . Это 
относится не только к сое, но и к другим пищевым ал-
лергенам, которые должны быть исключены из рациона 
питания людей с целиакией с целью снижения у них желу-
дочно-кишечных проявлений [50] . Аналогичным образом 
K . Fine и соавт . [51] задокументировали 24 случая, когда 
пациенты с целиакией продолжали страдать от постоян-
ной диареи, несмотря на соблюдение безглютеновой дие-
ты более года . Однако после отказа от коровьего молока 
и продуктов, которые дали положительный результат при 
выполнении кожных проб, у 22 из 24 пациентов симптомы 
устранились в течение 3 недель .

Кроме того, изучение результатов исследований о на-
личии A-IgE у лиц с целиакией продемонстрировало нали-
чие альтернативной гипотезы, которой не следует прене-
брегать . Она заключается в том, что пациенты с целиакией 
могут быть сенсибилизированы к пшенице . Можно пред-
положить, что переход на более разнообразную диету бу-
дет способствовать снижению толерантности к пшенице и, 
следовательно, развитию аллергии на неё [52] . Действи-
тельно, исследование, проведённое S . Micozzi и соавт . [53], 
показало, что у некоторых пациентов с целиакией, соблю-
дающих безглютеновую диету, после случайного контакта 
с пшеницей развилась аллергия на данный вид зерна . 
Вполне возможно, что следы злаковых, присутствующие 
в безглютеновых продуктах, действуют как сенсибилизи-
рующий фактор у пациентов с целиакией, и вполне веро-
ятно, что у пациентов с персистирующими симптомами, 
несмотря на соблюдение безглютеновой диеты, проявля-
ются симптомы, связанные с аллергией на пшеницу, а не 
с целиакией . По этой причине данный вопрос нуждается 
в дальнейшем изучении, так как отказ от употребления 
пшеницы у пациентов с целиакией и аллергией на пше-
ницу может привести у них к фатальной анафилаксии [54] . 
Аналогичным образом следует отметить, что аллергия на 
белок коровьего молока является, как известно, причи-
ной энтеропатии, особенно у детей . Недавнее тематиче-
ское исследование, проведённое E . Merikas и соавт . [55], 
обнародовало случай молодого пациента с целиакией, у 
которого наблюдалось постоянное повышение антител 
к антитрансглутаминазе (ATG), несмотря на соблюдение 
безглютеновой диеты . После появления симптомов, свя-
занных с молоком, и положительного результата кожной 
пробы на аллергию к молоку пациентом было принято 
решение исключить из своего рациона молочные белки . 
Впервые уровень ATG в анализах пациента нормализо-
вался после отказа от коровьего молока .

Таким образом, важно отметить, что диагноз целиакии 
не обязательно исключает возможность наличия пище-
вой аллергии . Дети с целиакией могут иметь желудочно-
кишечные симптомы, которые могут быть связаны как с 
целиакией, так и с пищевой аллергией . Следовательно, 
крайне важно обследовать детей с целиакией, независи-
мо от их возраста, на наличие дополнительно пищевой 
аллергии .

К сожалению, несмотря на большой интерес к рассма-
триваемому вопросу, связь пищевой аллергии и целиакии 
изучена недостаточно . Первая публикация, посвящённая 
частоте аллергии у детей с целиакией, была проведена 
в 2021 году . B . Cudowska и соавт . [10] в своём одноцен-
тровом исследовании показали, что более 20% детей с 
целиакией имели IgE-опосредованную сенсибилизацию, у 
7 (58,3%) из них была обнаружена пищевая сенсибилиза-
ция . Кроме того, половина пациентов страдала сенсиби-
лизацией более чем к одному пищевому аллергену, в то 
время как у некоторых отмечалась также сопутствующая 
сенсибилизация к воздушно-капельным (респираторным) 
аллергенам . Аналогично другое исследование, проведён-
ное в Италии, продемонстрировало значительную связь 
между целиакией и пищевой аллергией, показывая, что 
распространённость целиакии у детей с тяжёлой аллер-
гией в 4–5 раз выше, чем у лиц с лёгкой аллергией и у 
населения в целом . Было высказано предположение, 
что при отсутствии лечения целиакии у пациентов может 
наблюдаться усиление пищевой гиперчувствительности 
вследствие изменения проницаемости слизистой обо-
лочки тонкого кишечника, что приводит к увеличению 
потока пищевых антигенов через слизистую . И, наоборот, 
у некоторых пациентов с аллергией наблюдалось измене-
ние кишечной проницаемости, которая может нарушить 
толерантность к глютену и привести к развитию целиа-
кии у лиц с генетической предрасположенностью [14] . 
Другое исследование показало, что целиакия очень часто 
встречается у пациентов с аллергией и может повлиять 
на тяжесть пищевой аллергии . Действительно, тяжёлая 
пищевая аллергия наблюдалась у 12 (80%) пациентов с 
пищевой аллергией в сочетании с целиакией . По мнению 
S . Lega и соавт . [56], проведение скрининга на целиакию 
следует исключать у пациентов с тяжёлой или персисти-
рующей пищевой аллергией .

Пищевая аллергия у детей, и в частности 
IgE-опосредованные формы, являются серьёзной пробле-
мой для общественного здравоохранения из-за аллерги-
ческих реакций различной степени тяжести, начиная от 
желудочно-кишечных расстройств и раздражения кожи 
и заканчивая анафилаксией, анафилактическим шоком 
и летальным исходом . J .H . Park и соавт . [57] подчеркнули 
наличие множественной пищевой аллергии у детей, кото-
рая часто не учитывается в исследованиях распространён-
ности . Авторы показали, что более 70% детей с пищевой 
аллергией вынуждены исключать из питания до 3–4 про-
дуктов, и предполагают, что случаи множественной пище-
вой аллергии составляют значительную долю среди детей 
с пищевой аллергией . В результате у этих пациентов часто 
наблюдается задержка роста по сравнению со сверстника-
ми, имеющими простые пищевые аллергии (аллергия на 
один продукт) [58] . В этой ситуации ранняя диагностика не-
обходима для того, чтобы назначить элиминационную дие-
ту, которая остаётся единственным эффективным методом 
лечения, позволяющим избежать повторения симптомов .
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К сожалению, слишком строгое соблюдение диеты 
не способствует выздоровлению и может иметь вредное 
воздействие (влияние на рост, дефицит кальция и вита-
минов, влияние на качество жизни) . Помощь диетолога 
и психолога может оказаться весьма существенной при 
ведении таких пациентов . Следует применять новые стра-
тегии профилактики у детей, подверженных риску раз-
вития пищевой аллергии, кроме того, важно принимать 
активные меры по минимизации следовых количеств 
глютена и обеспечивать принятие соответствующих мер 
предосторожности с целью удовлетворения диетических 

потребностей людей с целиакией независимо от эконо-
мических ограничений .

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Текущее исследование выявило возможность сосуще-

ствования IgE-A при целиакии . Однако необходимы даль-
нейшие исследования для подтверждения связи между 
целиакией и пищевой аллергией . Это подчёркивает важ-
ность мониторинга индивидуального состояния здоровья 
каждого человека и принятия мер по снижению воздей-
ствия потенциальных аллергических триггеров .
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