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Взаємозв’язок між гастроентерологічними, 
шкірними та алергічними захворюваннями:  
міфи, зловживання, реальність
(Огляд літератури)
В. В. Чернявський, Л. Л. Павловський, А. В. Неверовський, В. В. Тіщенко, Л. С. Гвоздецька
Національний медичний університет імені О. О. Богомольця, м. Київ

Щодня людина контактує зі шкідливими чинниками зовнішнього та внутрішнього середовища. Це створює коло-
сальний вплив на бар’єрний захист нашого організму, в основі якого лежить шкірний покрив, слизова оболонка і 
травний тракт (ТТ). Саме вони найперше контактують з механічними, хімічними та біологічними факторами. Їх 
цілісний та тісний взаємозв’язок є фундаментом підтримки гомеостазу в нашому організмі. Порушення їх інтеграль-
ного захисту може викликати низку захворювань як з боку шкіри й слизової оболонки, так і ТТ. Крім того, це є при-
чиною численних помилок у практиці лікаря, які насамперед впливають на фізичний та психологічний стан пацієнта.
Ідея написання статті виникла внаслідок численних дискусій співавторів, які є практикуючими гастроентерологами 
і науковцями. Багато гастроентерологів стикаються з нераціональним направленням дерматологом чи алергологом 
пацієнта з будь-якими шкірними симптомами чи алергією на консультацію до гастроентеролога. Слід уникати на-
правлень без попереднього діагнозу чи, принаймні, відсилань пацієнта до гастроентеролога без конкретної підозри 
щодо певного захворювання ТТ. Супровід на кшталт «це у Вас печінка», «лікуйте свій жовчний», «проблему треба 
шукати всередині, йдіть до гастроентеролога» – не приймається. Іншою помилкою є повне ігнорування гастроенте-
рологом такого направлення. Фраза «шукайте іншого дерматолога» – теж не вихід.
Метою цієї статті є покращення підходів серед лікарів всіх спеціальностей, передусім лікарів-дерматологів, алерго-
логів та гастроентерологів у веденні пацієнтів зі шкірним синдромом чи алергією.
Ключові слова: шкіра, травний тракт, алергічні захворювання.

The relationship between gastroenterological, skin and allergic diseases: myths, abuses, reality 
(Literature review)
V. V. Chernyavskyi, L. L. Pavlovskyi, A. V. Neverovskyi, V. V. Tishchenko, L. S. Gvosdetska

Every day, a person comes into contact with harmful factors of the external and internal environment. This creates a colossal 
impact on the barrier protection of our body, which is based on the skin, mucous membrane and gastrointestinal tract (GIT). 
They are the first to come into contact with mechanical, chemical and biological factors. Their integral and close relationship is 
the foundation for maintaining homeostasis in our body. Disorders of their integral protection can cause a number of diseases 
both on the part of the skin and mucous membrane, and GIT. In addition, it is the cause of numerous errors in the doctor’s 
practice, which primarily affect the physical and psychological state of the patient.
The idea of writing the article came from numerous discussions of the co-authors, who are practicing gastroenterologists and 
scientists. Many gastroenterologists are faced with the irrational referral of a patient by a dermatologist or allergist with any 
skin symptoms or allergies to consult a gastroenterologist. Referrals without a prior diagnosis, or at least referring a patient to a 
gastroenterologist without a specific suspicion of a specific GIT disease, should be avoided. Support such as “it’s your liver”, “treat 
your gallbladder”, “the problem should be looked for internally, go to a gastroenterologist” is not accepted. Another mistake is the 
complete ignoring of such a referral by a gastroenterologist. The phrase “find another dermatologist” is also not an option.
The purpose of this article is to improve the approaches among doctors of all specialties, primarily dermatologists, allergists, 
and gastroenterologists, in the management of patients with skin syndrome or allergies.
Keywords: skin, digestive tract, allergic diseases.

У практиці кожного лікаря-гастроентеролога тра-
пляються випадки захворювань, в основі яких є 

шкірний синдром. Іноді навіть деякі з них дебютують 
лише з нього. Його розпізнавання дає можливість на 
ранніх етапах діагностувати той чи інший патологіч-
ний стан, що призвів до цього. Етіологічно більшість 
цих захворювань поділяються на запальні, генетичні, 
інфекційні та паранеопластичні. Нижче будуть наве-

дені приклади таких захворювань та їхні специфічні 
шкірні прояви.

До запальних захворювань травного тракту (ТТ), 
які часто асоціюються із шкірними симптомами, на-
лежать виразковий коліт і хвороба Крона. При цих 
захворюваннях крім ТТ до процесу часто залучається 
шкіра та слизова оболонка ротової порожнини. Од-
ним з яскравих прикладів є афтозний стоматит або 
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орофарингіальні виразки, які характерні для обох 
захворювань, але здебільшого трапляються при хво-
робі Крона [1–3]. Крім того, при виразковому коліті 
та хворобі Крона виникають реактивні імунологічні 
ураження шкіри та підшкірної клітковини у вигляді 
нодозної еритеми, гангренозної піодерми, бульозного 
епідермолізу, гострого нейтрофільного дерматозу або 
кишково-асоційованого артритичного дерматозу. До 
більш рідкісних варіантів шкірних проявів при запаль-
ні захворювання кишечника (ЗЗК) належать псоріаз, 
вторинний амілоїдоз та вітіліго, причому зв’язок вста-
новлено здебільшого асоціативний, а не причинно-на-
слідковий [2]. 

Важливе значення також мають шкірні маніфеста-
ції при лікуванні ЗЗК системними кортикостероїда-
ми (акне) та блокаторами фактора некрозу пухлини 
(псоріаз) [4]. Слід зазначити, що хвороба Крона тон-
кої кишки асоційована з порушенням абсорбції заліза 
і цинку. Дефіцит цих та інших мікроелементів також 
може призводити до змін на шкірі пацієнтів. Крім того, 
термінальний ілеїт при хворобі Крона призводить до 
порушення ентерогепатичної циркуляції жовчних 
кислот та їх дефіциту, що спричинює появу ксеродер-
ми та неспецифічної екземи [5].

До захворювань зі шкірними маніфестаціями та-
кож належить глютенова ентеропатія або целіакія, 
класичним шкірним синдромом якої є так званий гер-
петиформний дерматит або дерматит Дюринга [6, 7]. В 
його основі лежить відкладення імуноглобулінів кла-
су А в дермі з наступною активацією системи компле-
менту. Однак целіакія потенційно може призводити 
також до інших шкірних симптомів, а саме: висип по 
типу кропив’янки, атопічний дерматит, псоріаз, хро-
нічний виразковий стоматит та ін. Крім цього, при не-
переносимості глютену та інших ентеропатіях (алергія 
на пшеницю, глютенова чутливість без целіакії), які 
супроводжуються синдромом мальабсорбції, може ви-
никати дефіцит жиро-, водорозчинних вітамінів або 
мікроелементів, що призводить до змін на шкірі, від-
повідно до дефіциту того чи іншого вітаміну чи мікро-
елементу [6].

До інфекційних захворювань ТТ, які призводять до 
змін або висипів на шкірі, належить вірусний гепатит 
В та С [8]. Зміни, які виникають на фоні інфікування 
вірусами В і С мають кілька механізмів. По-перше, це 
прямий вплив вірусних частинок на кератиноцити та 
епідермальні лімфоцити, по-друге, це аутоімунний 
механізм і по-третє, це типовий шкірний синдром у 
випадку цирозу печінки. Найчастіше вірусні гепати-
ти С та В проявляються кріоглобулінемією, плоским 
лишаєм, дерматоміозитом [9, 10]. Однак для вірусного 
гепатиту С властиві свої специфічні шкірні маркери, 
а саме: тромбоцитопенічна пурпура, порфірія cutanea 
tarda, некролітична акральна еритема та синдром Ше-
грена [11–14].

Окрім вірусних гепатитів існує ціла низка захворю-
вань печінки, які асоційовані зі шкірними симптомами. 
Передусім це холестатичні варіанти гепатитів, первин-
ний біліарний холангіт та первинний склерозуючий 
холангіт. В основі цих захворювань є синдром холеста-
зу з розвитком холемії, що проявляється жовтяницею, 

свербежем, ксантомами або ксанталезмами. Типовими 
змінами на шкірі маніфестується і гемохроматоз, а саме: 
гіперпігментацією шкіри («бронзова шкіра»), іхтіозом, 
койлоніхіями. Основною причиною шкірних змін при 
гемохроматозі є відкладення заліза у шкірі та стимуля-
ція меланоцитів з продукцією меланіну [15]. 

Хвороба Вільсона, яка характеризується накопи-
ченням міді в організмі через дефіцит церулоплазміну 
також має свої шкірні ознаки. Найчастіше це блакитна 
пігментація нігтьового ложа. Результатом більшості 
хронічних захворювань печінки є розвиток фіброзу 
та цирозу печінки. До шкірних симптомів при циро-
зі печінки належать жовтяниця, свербіж, екскоріації, 
телеангіоектазії, пальмарна еритема, сухість шкіри та 
зміни нігтів. Також патогномонічною ознакою алко-
гольного цирозу печінки є контрактура Дюпюітрена, 
яку фіксують у 72% пацієнтів [15].

Іноді симптоми з боку ТТ та шкірні маніфеста-
ції можуть бути частиною генетичних синдромів та 
вроджених неопластичних процесів [16]. До них на-
лежать: сімейний аденоматозний поліпоз, синдром 
Пейтца-Єгерса, синдром Лінча або вроджений не-
поліпозний колоректальний рак, синдром Ковдена, 
синдром Кронкайта-Канада, ювенільний поліпозний 
синдром та синдром Банаян-Райлі-Рувалкаба [17, 18]. 
Усі ці синдроми успадковуються за аутосомно-домі-
нантним типом і характеризуються високим ризиком 
колоректального раку та позакишковими симптомами 
шкірного характеру. Їхня рання та своєчасна діагнос-
тика дозволяє зменшити ризик розвитку раку товстого 
кишечника як у пацієнта, так і у його родичів [19, 20].

Шкірні симптоми також можуть бути в основі так 
званого паранеопластичного синдрому, який супро-
воджує різні варіанти раку ТТ [23,  24]. Наприклад 
аденокарцинома ТТ може проявлятися чорним акан-
тозом або гіперпігментацією шкіри з гіперкератични-
ми бляшками. Найчастіше вони проявляються в аксі-
лярних або пахових ділянках, на складках шиї, грудної 
залози та в перианальній ділянці. Також до паранео-
пластичних проявів належить себорейний кератоз та 
некролітична мігруюча еритема, яка є проявом глюко-
ганоми – пухлини з альфа клітин підшлункової зало-
зи. Епізоди почервоніння шкіри («припливи») також 
входять у так званий карциноїдний синдром, спричи-
нений пухлинами, які секретують біологічно активні 
речовини: серотонін, гістамін, калікреїн та ін. Хвороба 
Паджета, яка уражає не тільки грудні залози, є в осно-
ві внутрішньоепітеліальної аденокарциноми геніталь-
но-анальної ділянки з наявністю сухих бляшок. Крім 
цього, одним із найчастіших проявів паранеопластич-
ного синдрому є розвиток дерматоміозиту. У 15–50% 
пацієнтів із дерматоміозитом є злоякісні пухлини ТТ, 
яєчників, грудної залози, легень та неходжкінська лім-
фома. Класичними шкірними симптомами дерматомі-
озиту є геліотропна еритема з періоорбітальним набря-
ком, симптом Готрона або папули Готрона [26, 27]. 

Усі перераховані вище захворювання виявляють 
первинно за комплексом специфічних ознак і скарг 
саме гастроентерологічного напрямку, окрім герпети-
формного дерматиту, який часто стає дебютом вияв-
лення целіакії у дорослих.
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Попри те, що низка захворювань ТТ мають чіткий 
взаємозв’язок із різними шкірними проявами, зробити 
висновок щодо протилежного зв’язку набагато важче. 
Ембріологічно розвиток шкіри бере початок із взаємо-
дії епітелію ектодерми та мезодерми. Меланоцити похо-
дять із нервового гребня. Водночас органи ТТ походять 
з ендодерми. Це частково пояснює, чому первинні шкір-
ні захворювання нечасто мають шлунково-кишкові 
прояви [28]. Нижче будуть наведені первинні захворю-
вання шкіри та її придатків, які мають прояви з боку ТТ.

Найчастіше атопічний дерматит асоціюється з над-
мірною інфільтрацією еозинофілів у власній пластин-
ці стравоходу, шлунка, тонкого та товстого кишечника, 
наявністю еозинофільного езофагіту або гастроентеро-
коліту. Майже 50% пацієнтів з атопічним дерматитом 
мають еозинофільний езофагіт [29]. Крім цього, існує 
взаємозв’язок між еозинофільним езофагітом та з ін-
шими атопічними захворюваннями, такими, як алер-
гічний ринокон’юктивіт, бронхіальна астма, харчова 
алергія та ін. [30].

Ураження стравоходу відбувається і при плоскому 
лишаю. Попри те, що це відбувається вкрай рідко, проте 
тривалий час це захворювання може бути недіагностова-
не. Зазвичай до групи ризику входять жінки та пацієнти 
похилого віку. Серед проявів ураження стравоходу плос-
ким лишаєм є клінічні симптоми дисфагії, одинофагії та 
ендоскопічні ознаки ерозій та стриктур [31–34].

До потенційних захворювань шкіри з екстрадер-
мальними проявами належить псоріаз. Пацієнти, які 
страждають псоріазом, найчастіше мають підвищення 
активності печінкових ферментів (АЛТ, АСТ). Однак ці 
явища виникають не від прямого впливу самого захво-
рювання на печінку, а опосередковано через додаткові 
механізми [35]. Зазвичай пацієнти із псоріазом мають 
високі ризики розвитку неалкогольної жирової хвороби 
печінки, медикаментозно-індукованого гепатиту, алко-
гольного гепатиту, нейтрофільного холангіту [36]. Од-
ним із механізмів, що пояснює опосередкований вплив 
псоріазу на печінку, є продукція цитокінів (IL-6, IL-17, 
TNF-α) шкірними лімфоцитами або кератиноцитами. У 
результаті цього відбувається клітинне запалення з на-
ступними метаболічними змінами у печінці та інсуліно-
резистентністю [37].

До шлункових проявів також може призводити 
хронічна спонтанна кропив’янка або ангіонабряк. В 
основі симптомів з боку ТТ при цих захворюваннях 
лежить вроджений дефіцит комплементу С1, що при-
зводить до блювання, діареї та болю в животі, який 
може навіть симулювати ознаки гострого живота. Крім 
того, схожі симптоми можуть виникати і при набутій 
формі ангіонабряку в результаті вживання таких ме-
дикаментів, як НПЗП [38–43].

Ураження гепатобіліарної системи при первин-
них захворюваннях шкіри відбувається вкрай рідко. 
Прямий зв’язок між шкірою і печінкою наявний при 
вродженому неонатальному іхтіозі. Щодо інших за-
хворювань, то існує лише односторонній зв’язок між 
печінкою та шкірою [44–46].

Неопластичні захворювання шкіри також мають 
свої екстрадермальні прояви. Серед найчастіших пух-
лин шкіри, які метастазують в органи ТТ, є меланома 

шкіри. Рідше дають метастази в органи ТТ плоскоклі-
тинна карцинома, ангіосаркома та дерматофібросарко-
ма [47–49].

До захворювань придатків шкіри, які мають зв’язок 
з ТТ, належить акне інверсе – або термінальний во-
лосяний фолікуліт – захворювання, яке характеризу-
ється глибоким запаленням волосяного фолікула [50]. 
Існують дані щодо взаємозв’язку акне із хворобою 
Крона. Тому у пацієнтів з  акне та шлунково-кишко-
вими симптомами можлива наявність хвороби Крона 
[51, 52].

Алергічні захворювання і травний тракт
У цьому відношенні ситуація не менш проблемна. 

Одне з хибних уявлень, яке досі існує у вітчизняній 
алергології та гастроентерології, стосується наявнос-
ті незрозумілих прямого чи непрямого взаємозв’язку 
між алергологічними та гастроінтестинальними захво-
рюваннями. Звісно, що їжа та її компоненти (як і будь-
які інші «чужорідні» речовини для організму людини, 
наприклад пилок рослин, отрута бджіл тощо) можуть 
бути причиною виникнення алергії [53]. Тому між-
народними алергологічними асоціаціями виділяється 
окрема категорія харчової алергії, яка визначається як 
реакція на певні компоненти продуктів харчування вна-
слідок імунологічних механізмів [53–55]. І останнє є 
принциповим у розумінні даної проблеми та відповід-
но у встановленні діагнозу харчової алергії [54–56]. На 
сьогодні рекомендовано виділяти три її види:

• �IgE-опосередкований, 
• �не IgE-опосередкований,
• �змішаний [54]. 
Перший – IgE-опосередкований – пов’язаний з I ти-

пом реакції гіперчутливості, є найчастішим і визначаєть-
ся двома основними характеристиками [54]:

1. Виникнення типових симптомів протягом 2  год 
після споживання продукту, що може повторюватись 
при наступних його споживаннях. Найчастішими є 
симптоми з боку шкіри (кропив’янка, свербіж, ангіона-
бряки, еритема). З боку ТТ може виникати оральний/
фарингеальний свербіж та набряки, нудота, блювання, 
біль у животі, діарея. Також можуть виникати харак-
терні респіраторні, офтальмологічні, кардіоваскулярні 
(особливо гіпотензія та шок) та неврологічні симптоми.

2. Докази IgE-сенсибілізації та/або відповіді ефек-
торних клітин на конкретний алерген.

Не IgE-опосередкована харчова алергія переважно 
пов’язана з ІІІ та IV типами реакцій гіперчутливості. 
Прикладами такої алергії є контактний дерматит при 
контакті шкіри з продуктами харчування, індукова-
ний харчовими білками синдром ентероколіту (Food 
protein-induced enterocolitis syndrome (FPIES), алер-
гічний проктит та проктоколіт (Food protein-induced 
allergic proctitis and proctocolitis) та ентеропатія (Food 
protein-induced enteropathy), синдром Гейнера [57]. 
Останні чотири переважно виникають в дитячому 
віці та спричинені білком коров’ячого молока або сої. 
Окремо у даному контексті розглядається целіакія, 
яка спричинена імуноопосередкованою реакцією на 
глютен, однак це захворювання також вважають ауто-
імунним [58].
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Змішана харчова алергія у своєму виникненні і  
розвитку має IgE-опосередковані та клітинні механіз-
ми. Прикладами є атопічна екзема, бронхіальна астма, 
еозинофільний езофагіт та еозинофільний гастрит/
ентерит [54].

Отже, незаперечним є факт, що їжа та наявні в ній 
білки можуть зумовлювати різні типи реакцій гіперчут-
ливості з відповідними клінічними проявами, що в біль-
шості випадків має бути доведено алергологічними до-
слідженнями (наприклад, наявність IgE-сенсибілізації 
до конкретного алергену). Проте це зовсім не означає, 
що у пацієнтів з харчовою алергією є якесь захворю-
вання ТТ, яке хибно розглядається як підґрунтя чи, що 
помилково, причини алергії, позаяк харчова алергія ви-
никає на конкретний харчовий продукт, який містить 
алерген, що контактує з імунною системою людини, а 
не через уявні чи реальні захворювання ТТ. 

Проте чому і досі наявна хибна практика скерову-
вання пацієнтів з ймовірною харчовою алергією до га-
строентеролога – залишається незрозумілим. Результа-
ти проведених міжнародних досліджень з визначенням 
зв’язку між алергією та гастроінтестинальними нозо-
логіями свідчать, наприклад, що інфекція Helicobacter 
pylori не відіграє жодної ролі у розвитку харчової алергії 
[59]. Розповсюдженість харчової алергії серед пацієнтів 
із синдромом подразненої кишки [60] та запальними за-
хворюваннями кишки [61, 62] є аналогічною з такою се-
ред загальної популяції. І жодних інших підтверджень 
будь-якої асоціації між алергією та захворюваннями ТТ 
серед літературних даних немає.

Підтверджено, що більшість «негативних» реакцій 
на їжу не є імуноопосередкованими, тому вони і не є 
варіантом харчової алергії, а проявом непереносимос-
ті, наприклад, непереносимість FODMAP, лактози, 
фруктози через дефіцит кишкових дисахаридаз, ві-
сцеральну гіперчутливість тощо. Ефект зазвичай до-
зозалежний і практично однаковий після споживання 
певних продуктів, що в більшості випадків проявля-
ється такими симптомами ТТ, як здуття, метеоризм, 
кольки/біль у животі, діарея тощо. Іноді можуть вини-
кати і шкірні прояви у вигляді почервоніння, свербе-
жу навколо рота після споживання великої кількості 
продуктів, що є гістаміно-лібераторами (наприклад, 
ягоди, шоколад, банани, томати тощо) [53, 60]. Най-
частіше такі «непереносимості» спостерігаються при 
функціональних захворюваннях ТТ [53, 60]. 

Окремо слід зазначити доволі поширену практи-
ку призначення пацієнтам аналізу на визначення IgG 
до різних продуктів. На жаль, цей тест ніколи не був 
підтверджений та валідований в якості діагностичного 
якісними рандомізованими клінічними дослідження-
ми. Більш того, утворення IgG є нормальною відповід-
дю нашої імунної системи на їжу і абсолютно не свід-
чить про алергію чи непереносимість. Тому на сьогодні 
цей аналіз не рекомендований до застосування провід-
ними міжнародними асоціаціями [63,  64]. До того ж, 
його виконання може негативно впливати на пацієн-
тів, зважаючи на високу вартість, а також спровоковані 
його результатами страх та тривогу перед вживанням 

їжі, що може навіть призводити до розвитку розладів 
харчової поведінки.

Підсумовуючи усе вищезазначене, можна із впев-
неністю стверджувати, що захворювання ТТ не є при-
чиною, тригером чи підґрунтям будь-яких алергічних 
захворювань. Білкові складові їжі можуть бути причи-
ною імунозалежних реакцій, що визначається як хар-
чова алергія та вимагає відповідного ретельного алер-
гологічного обстеження та лікування. Отже, скеруван-
ня до спеціалістів гастроентерологічного профілю не є 
доцільним і може розглядатись лише при виключенні/
відсутності ймовірності імуноопосередкованої приро-
ди гастроінтестинальних симптомів у пацієнта. 

На жаль, хибна практика окремих лікарів провести 
пацієнтів по колу недоцільних обстежень та непотріб-
них консультацій підривають довіру пацієнтів до всіх 
лікарів. Серед міфів, які досі циркулюють у практиці 
більшості лікарів, є «панацейні» властивості дуоде-
нального зондування у лікування будь-яких шкірних 
висипів. Крім того, фрази, які необережно чи свідомо 
кидають лікарі на кшталт: «треба почистити печінку чи 
жовчний міхур», пропийте «гепатопротектори», «жов-
чогінні», плюс недоброчесна інформація з інтернету, 
із соцмереж та від блогерів виховують фрустрованих 
і безграмотних з медичної точки зору пацієнтів. Для 
подолання цієї проблеми необхідний індивідуальний 
підхід до розуміння всіх тонкощів патогенезу певного 
захворювання та його лікування, а також дотримува-
тися тільки рекомендацій доказової медицини. 

Для лікарів терапевтичної спеціальності хотіли б 
порекомендувати: 

• �Прийняти пацієнта, якого «відправили» (якщо не 
сказати грубіше) до вас, зупинити «походи паці-
єнта по колу».

• �Навіть якщо таке направлення вважаєте недо-
статньо обґрунтованим чи немає супровідного 
діагнозу – необхідно обстежити цього пацієн-
та відповідно до наявних шлунково-кишкових 
симптомів і правил вікового скринінгу.

• �Пролікувати виявлені захворювання (з урахуван-
ням шкірних чи алергічних симптомів, чи безвід-
носно до них).

• �За необхідності відправити на експертний рівень 
дерматологічної чи алергологічної допомоги у 
той заклад чи до того спеціаліста, в якому впевне-
ні. Обов’язково з попереднім діагнозом.

Слід зазначити, що з 2019 р., коли нами на широ-
кий загал лікарів була опублікована робота «Критична 
оцінка ролі гастроезофагеальної рефлюксної хвороби 
в розвитку симптомів з боку верхніх дихальних шля-
хів» [65], ми побачили її результат у зменшенні необ-
ґрунтованих направлень від оториноларингологів чи 
пульмонологів з помилковими діагнозами чи необ-
ґрунтованими підозрами. Сподіваємось на подібний 
ефект даної публікації, який приведе до раціоналізації 
і покращення колегіальної взаємодії, а також піде на 
користь нашим спільним пацієнтам.

Конфлікту інтересів немає.
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