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Резюме. В лекции даны определения пищевой аллергии, пищевой гиперчувствительности и пищевой не-
переносимости, представлены данные об их распространенности, описан механизм их развития, общие 
проявления и классификация неблагоприятных реакций на пищу. Подробно описаны пищевая неперено-
симость, вызванная дефектами транспортных систем и/или дефицитом ферментов, в том числе FODMAPs, 
пищевая непереносимость, вызванная фармакологическими соединениями, содержащимися в пище, пи-
щевая аллергия и механизмы их формирования (иммунные и неиммунные), обусловливающие различные 
особенности течения заболевания и подходы к терапии. Даны сведения о дифференциальном диагнозе 
этих состояний.
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Summary. The lecture gives defi nitions of food allergies, food hypersensitivity and food intolerance, presents data 
on their prevalence, describes the mechanism of their development, common manifestations and classifi cation of 
adverse reactions to food. Food intolerance caused by defects in transport systems and/or defi ciency of enzymes, 
including FODMAPs, food intolerance caused by pharmacological compounds contained in food, food allergy 
and the mechanisms of their formation (immune and non-immune), causing various features of the course and 
approaches to therapy. Information about the diff erential diagnosis of these conditions is given.
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В практической деятельности врача-педиатра 
часто возникают трудности в разграничении таких 
состояний, как пищевая аллергия (ПА) и пищевая 
непереносимость (ПН), которые объединяет воз-
можность развития патологических реакций в ответ 
на употребление тех или иных пищевых продуктов. 
В то же время, несмотря на сходные клинические 
проявления, механизмы, лежащие в основе этих со-

стояний, различны, что определяет различные под-
ходы к терапии и прогноз.

ТЕРМИНОЛОГИЯ
Для описания неблагоприятных эффектов, воз-

никающих вследствие употребления пищи, ис-
пользуются следующие термины: «пищевая гипер-
чувствительность», «пищевая непереносимость» и 
«пищевая аллергия». 

Пищевая непереносимость (ПН)  — патологиче-
ское состояние, при котором появление клиниче-
ских симптомов вызвано неиммунологическими ре-
акциями на пищу вследствие: 1) фармакологических 



Children’s medicine of the North-West
2022/ Т. 10 № 2

6 LECTURES

ISSN 2221-2582

эффектов самих пищевых продуктов; 2)  дефектов 
ферментов и/или транспортеров.

Пищевая аллергия (ПА)  — патологическое со-
стояние, при котором появление клинических 
симптомов при употреблении продуктов питания 
обусловлено иммунными механизмами (имму-
ноглобулин E (IgE)-опосредованными или не IgE-
опосредованными).

Пищевая гиперчувствительность — общий тер-
мин, использующийся для описания любой патоло-

гической реакции на пищевые продукты и компо-
ненты пищи, независимо от механизмов, лежащих 
в их основе [1, 2].

Общие проявления, характерные для ПН и ПА, 
представлены в таблице 1.

КЛАССИФИКАЦИЯ
Классификация неблагоприятных реакций на 

пищевые продукты представлена на рисунке 1.

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ ПИЩЕВОЙ 
НЕПЕРЕНОСИМОСТИ И ПИЩЕВОЙ АЛЛЕРГИИ

Распространенность непереносимости отдель-
ных компонентов пищи достигает до 20% в общей 
популяции [4, 5], что значительно превышает частоту 
выявляемости иммуно-опосредованных реакций на 
пищу, составляющих от 6 до 8% в общей популяции. 
В среднем эти показатели распространенности ПН 
можно считать относительно постоянными, так как 
сходные данные были представлены 20 лет назад [6].

Наиболее часто жалобы на непереносимость 
тех или иных продуктов предъявляют пациенты с 
функциональными нарушениями желудочно-ки-
шечного тракта (ЖКТ), прежде всего, с синдромом 
раздраженной толстой кишки (СРК). По данным 
ряда авторов, взаимосвязь гастроинтестинальных 

Таблица 1. Особенности, объединяющие пищевую 
непереносимость и пищевую аллергию

Пищевая аллергия Пищевая 
непереносимость

Общие проявления

• Взаимосвязь появления клинических симптомов 
с приемом продукта/продуктов питания.

• Общей мишенью является желудочно-кишечный 
тракт.

• При устранении продукта, вызвавшего неблаго-
приятную реакцию, отмечается улучшение само-
чувствия и уменьшение клинической симптоматики 
(«+» эффект на элиминацию), симптомы появляются 
вновь после повторного введения триггерного про-
дукта («+» провокационная проба) [3, 4]

Пищевая гиперчувствительность

Иммунологически-опосредованные 
реакции на пищу

Пищевая 
аллергия

IgE-опосре-
дованная

Дефекты 
ферментных 

систем

Смешанная (IgE-опосре дованная 
и не IgE-опосредованная)

ПН, вызванная 
фармаколо-
гическими 
агентами

Целиакия

Не IgE-опосре-
дованная

Дефекты 
транспортных 

систем

ПН, вызванная 
другими 

триггерами

Неиммунные реакции на пищу 

Рис. 1. Классификация неблагоприятных реакций на пищу. ПН'— пищевая непереносимость ([5], с изм.)

Таблица 2. Распространенность пищевой непереносимости различных продуктов при функциональных нарушениях 
желудочно-кишечного тракта

Группа пищевых продуктов Примеры пищевых продуктов Количество пациентов, сообщающих 
о пищевой непереносимости (%)

Зерновые продукты Пшеничный хлеб 4,8–34,8

Овощи, фрукты Капуста
Лук
Горох/фасоль

9,6–57
8,9–56

21,4–46

Молочные продукты Молоко 4,4–41,7

Напитки Кофе 26,2–39

Другие продукты Острые специи 
Жирная пища или еда, жаренная во фритюре

25,9–45
13,3–44
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Непереносимость углеводов

Генетически обусловленная Негенетической этиологии

Ранний 
дебют

Врожденная 
сахарозо-

изомальтазная 
недостаточность

Мальабсорбция 
фруктозы

Врожденный 
дефицит 
лактозы

Неперено-
симость 

трегалозы

Поздний 
дебют

Мальабсорбция 
глюкозо-
галактозы

Неперено-
симость 

сорбитола

Взрослый тип 
дефицита 
лактозы

Неперено-
симость 

FODMAPs

проявлений с употреблением тех или иных пище-
вых продуктов испытывают от 50 до 84% пациен-
тов  [7, 8]. Группы пищевых продуктов, с которыми 
связывают проявления пищевой непереносимости, 
сопровождающиеся желудочно-кишечными сим-
птомами, представлены в таблице 2 [4, 5, 7].

1. ПИЩЕВАЯ НЕПЕРЕНОСИМОСТЬ

Пищевая непереносимость, 
вызванная дефектами транспортных систем 
и/или дефицитом ферментов

Среди групп пищевых продуктов в качестве 
причин ПН в настоящее время лидирующую пози-

Рис. 2. Классификация непереносимости углеводов. FODMAPs' — акроним, объединяющий короткоцепочечные 
углеводы,'— ферментируемые олигосахариды (фруктаны и галактаны), дисахариды (лактоза), моносахариды (фруктоза) 
и полиолы (сахарные спирты'— изомальтит, мальтит, маннит, ксилит, сорбит)

цию занимают углеводы  —причина развития ПН 
в трех из четырех случаев. Это связано со значи-
тельным увеличением потребления углеводов в 
питании. Так, по данным национального опроса в 
Соединенных Штатах Америки, было показано, что 
за последние несколько десятилетий потребление 
отдельных углеводов, в основном в виде добавлен-
ных сахаров, увеличилось на 900% [9].

Классификация непереносимости углеводов 
представлена на рисунке 2 [5].

Для непереносимости углеводов характерны 
общие механизмы патогенеза, инициирующиеся 
нарушением абсорбции вследствие дефекта транс-
портеров и/или ферментных систем (рис. 3). В ре-

Рис. 3. Общие механизмы патогенеза непереносимости углеводов генетической и негенетической этиологии. КЦЖК'— 
короткоцепочечные жирные кислоты; ОГС'— олигосахариды

Углеводы

Моносахариды

• Фруктоза.
• Глюкоза.
• Галактоза

Ферментация 
кишечными бактериями

• Повышенное газообразование 
(водород, углекислый газ, 

метан).
• Продукция КЦЖК 

(изменение моторики 
и висцеральной 

гиперчувствительности) 
через рецепторы КЦЖК

↑ осмотического давления

• Метеоризм
• Вздутие живота

Абдоминальный 
болевой синдром

Внекишечные симптомы

Задержка жидкости

Диарея

• Дисахариды (лактоза, трегалоза).
• ОГС (фруктаны, галактаны).

• Полиолы (маннит, сорбит и т.д.)
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зультате происходит повышение осмотического 
давления в тонкой кишке с последующим прито-
ком жидкости и развитием осмотической диареи. 
За счет ферментации неабсорбируемых углеводов 
микрофлорой толстой кишки отмечается повы-
шенное газообразование и синдром избыточного 
бактериального роста, приводящие к появлению 
гастроинтестинальных симптомов. 

Лактазная недостаточность
Лактоза представляет собой дисахарид, об-

наруженный в молоке млекопитающих, который 
в щеточной кайме тощей кишки под действием 
β-галактозидазы (фермента лактазы) расщепляет-
ся на составляющие его моносахариды — глюкозу 
и галактозу. Лактаза необходима для нормального 
роста и развития детей раннего возраста с момен-
та рождения до введения прикормов, после чего 
наблюдается постепенное снижение ее активно-
сти, степень которого варьирует в зависимости от 
генетических особенностей и этнической принад-
лежности [10]. Синтез лактазы кодируется одним 
геном: хорошая активность лактазы является на-
следственным аутосомно-доминантным призна-
ком. Наиболее часто выявляется у жителей Европы, 
Южной Азии, среди жителей отдельных регионов 
Африки. Считается, что генетические изменения и 
закрепление активности лактазы возникли в пери-
од одомашнивания млекопитающих для получения 
молока [11].

Снижение или недостаточная активность лак-
тазы (лактазная недостаточность взрослого типа) 
наблюдается примерно у 65% взрослого населе-
ния, варьируя в зависимости от этнической группы 
(в Азии от 80 до 100%, в Африке от 70 до 95%, в США 
от 15 до 80%, в Европе в целом от 15 до 70%) и свя-
зано со снижением активности лактазы у детей в 
возрасте от двух до пяти лет [12, 13]. В основе лежит 
точечный полиморфизм C/T 13910, характеризую-
щийся заменой последовательности ДНК, которая 
регулирует ген лактазы (LPH): генотип CC коррели-
рует с гиполактазией, в то время как генотип TT — 
с сохраняющейся активностью лактазы [5]. 

Помимо генетически обусловленной формы, 
снижение активности лактазы может быть вто-
ричным, обратимым, вызванным изменением ще-
точной каймы энтероцитов тощей кишки на фоне 
основного патологического процесса  — инфек-
ционных заболеваний ЖКТ, воспалительных, в том 
числе аллергических, заболеваний кишечника, це-
лиакии. В данном случае при стихании воспаления 
в слизистой оболочке (СО) активность лактазы вос-
станавливается.

Симптомы непереносимости лактозы обычно 
не возникают, пока активность лактазы не снижает-
ся менее 50% от исходного уровня [14]. Показано, 

что даже при первичной лактазной недостаточно-
сти большинство людей могут переносить неболь-
шое количество лактозы в рационе (суммарно до 
12–15  г/сут) при равномерном распределении ее 
приема в течение дня [15]. Порог толерантности к 
лактозе зависит от следующих факторов: 1) количе-
ства лактозы в рационе; 2) от особенностей состава 
пищи, ее консистенции и температуры; 3) времени 
транзита по кишечнику; 4) степени остаточной экс-
прессии лактазы; 5)  особенностей состава и фер-
ментационной способности кишечной микробиоты 
за счет синтеза бактериальной β-галактозидазы, 
частично компенсирующей гиполактазию; 6)  чув-
ствительности кишечника к химическому и механи-
ческому раздражению [14].

Мальабсорбция фруктозы
Фруктоза  — моносахарид, который естествен-

ным образом присутствует во фруктах и меде и 
все чаще используется в пищевой промышленно-
сти, обычно в виде кукурузного сиропа с высоким 
содержанием фруктозы [16]. В пище содержится 
в виде моносахарида  — фруктозы, в составе ди-
сахарида  — сахарозы (β-фруктоза и α-глюкоза) и 
в виде фруктанов — полимеров фруктозы (каждая 
мо лекула фруктана состоит из множества молекул 
β-D-фруктозы и одной молекулы α-D-глюкозы). 

Нарушение всасывания фруктозы в тонкой киш-
ке развивается вследствие ее избыточного посту-
пления с пищевыми продуктами и/или снижения 
активности транспортеров фруктозы вследствие их 
недостаточной зрелости.

Существует предел абсорбционной способ-
ности фруктозы в кишечнике человека, опреде-
ляемый возможностями транспортеров, осущест-
вляющих перенос фруктозы путем облегченного 
транспорта. Транспортеры GLUT-2 и GLUT-5 явля-
ются наиболее изученными [17]. В соотношении 1:1 
глюкоза и фруктоза совместно транспортируются 
через апикальную поверхность слизистой оболоч-
ки кишечника с помощью GLUT-2, тогда как GLUT-5 
обеспечивает независимую абсорбцию фруктозы 
посредством облегченной диффузии. Возможно 
участие других транспортеров, однако ряд из них 
(GLUT-7) имеют дистальное расположение в под-
вздошной кишке  [17], что уменьшает их значи-
мость, либо функциональная активность не изуче-
на (GLUT-8) [18].

Наиболее часто синдром мальабсорбции фрук-
тозы выявляется у детей младше 10 лет (макси-
мально часто в возрасте 2–4 года), что связано с 
возраст-зависимой, эволюционно обусловленной 
регуляцией экспрессии GLUT-5 (основного транс-
портера, обеспечивающего абсорбцию фрукто-
зы). Было показано, что после введения фруктозы 
в количестве 1 г/кг детям в возрасте от 1 года до 
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3  лет положительный дыхательный водородный 
тест был получен в 69,5% случаев, тогда как у де-
тей 4–6  лет при аналогичной нагрузке фруктозой 
только в 26,8% случаев [19]. В последующем при об-
следовании 1093 детей и взрослых была показана 
следу ющая возрастная динамика абсорбции фрук-
тозы: до 10 лет способность к поглощению фрук-
тозы увеличивалась, в дальнейшем, в возрастном 
промежутке от 10 до 79 лет, способность к погло-
щению фруктозы не изменялась [17]. 

Последующие исследования позволили устано-
вить оптимальное количество фруктозы, которое 
может абсорбироваться в тонкой кишке без раз-
вития гастроинтестинальных симптомов: доза ≤25 г 
для взрослых или ≤1 г/кг для детей представляется 
оптимальной для употребления для здоровых лиц 
и для диагностики синдрома мальабсорбции фрук-
тозы [20–22]. 

Непереносимость трегалозы
Трегалоза  — дисахарид, состоящий из двух 

молекул глюкозы, который содержится в грибах 
и водорослях [23]. Кишечная трегалаза, фермент 
щеточной каймы, представляет собой бета-галак-
тозидазу, катализирующую гидролиз трегалозы, 
присутствует на протяжении всей тонкой кишки с 
максимальной активностью в проксимальных отде-
лах тощей кишки [23].

Изолированный дефицит трегалозы представ-
ляет собой аутосомно-доминантное заболевание, 
описано у 8% населения Гренландии [24], тогда как 
в других странах зарегистрированы единичные 
случаи. Отсутствие данных по распространенности 
непереносимости трегалозы связано с трудностя-
ми в диагностике данного состояния [24]. В то же 
время исследователями поддерживается мнение, 
что мальабсорбция трегалозы вследствие дефици-
та трегалазы представляет собой редкое состоя-
ние, не имеющее существенного значения для кли-
нической практики.

Непереносимость сорбитола
Сорбитол  — углевод, который естественным 

образом присутствует во фруктах и соках. Он так-
же используется в ряде коммерческих продуктов: 
лекарственных препаратах, сладостях, диетиче-
ских продуктах в качестве заменителя сахарозы и 
в жевательной резинке [25]. Абсорбция сорбитола 
в тонкой кишке является дозозависимой, и при по-
вышении дозы или концентрации могут возникнуть 
гастроинтестинальные симптомы [26].

Непереносимость FODMAPs
Акроним FODMAPs объединяет ферментируе-

мые углеводы с короткой цепью (фруктозу, лакто-
зу, фрукто- и галактоолигосахариды — фруктаны и 

галактаны) и сахарные спирты (полиолы — сорбит, 
маннит, ксилит и мальтит) [25]. О том, что ряд угле-
водов может вызывать гастроинтестинальные сим-
птомы по отдельности [26–28] или в комбинации, 
например, фруктоза + сорбит [29–31], было извест-
но давно, но только недавно они были объединены 
в отдельную группу — FODMAPs. Хотя существуют 
различия FODMAPs в возможности поступления в 
нижние отделы ЖКТ, в совокупности они объясня-
ют усиление функциональных желудочно-кишеч-
ных симптомов у восприимчивых людей (напри-
мер, при СРК) и их исключение из диеты в целом как 
группы, имеет бóльшее значение для уменьшения 
симптомов, чем исключение каждого продукта по 
отдельности.

Все вышеперечисленные углеводы имеют сле-
дующие общие функциональные свойства.

1) Плохо всасываются в тонкой кишке: плохое 
всасывание вызвано медленными трансмембран-
ными транспортерами (фруктоза), пониженной 
активностью гидролаз щеточной каймы (лактоза), 
недостатком гидролаз (фруктаны, галактаны) или 
слишком большим размером молекулы для про-
стой диффузии (полиолы). 

2) Представляют собой небольшие и, следова-
тельно, осмотически активные молекулы, которые 
вызывают диарею, увеличивая объем и разжижая 
внутрикишечное содержимое и, таким образом, 
влияя на моторику кишечника [32]. 

3) Быстро ферментируются бактериями. Ско-
рость ферментации бактериями определяется дли-
ной цепи углевода. Ферментация ди- и олигосаха-
ридов происходит намного быстрее по сравнению 
с полисахаридами. 

Кроме того, появляются данные о непосред-
ственном влиянии FODMAPs на моторику желу-
дочно-кишечного тракта. Так, по данным двойного 
слепого перекрестного исследования с участием 
11 здоровых добровольцев с использованием сцин-
тиграфии для измерения времени транзита было 
показано, что смесь 25 г фруктозы и 5 г сорбита 
усиливает моторику желудочно-кишечного тракта, 
тогда как применение 30 г глюкозы не оказывает 
подобного эффекта. Применение сцинтиграфии с 
99mTc подтвердило, что это различие связано с со-
кращением времени транзита по тонкой кишке [30].

В настоящее время существует достаточно дока-
зательств того, что отдельные FODMAPs вызывают 
абдоминальные симптомы (вздутие живота, боли, 
тошнота и нарушения стула  — диарея и/или за-
пор), подтвержденных острыми провокационными 
тестами с лактозой [33], фруктозой [33, 34], фрукто-
олигосахаридами (ФОС) [25, 35] и сорбитом [33, 36].

FODMAPs содержатся в большом количестве пи-
щевых продуктов, включая пшеницу, рожь, овощи, 
фрукты и бобовые [29, 37]. Несмотря на то что все 
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продукты, содержащие FODMAPs, потенциально 
могут привести к возникновению симптомов (свод-
ные данные о пищевых источниках FODMAPs при-
ведены в таблице 3), относительный вклад различ-
ных подгрупп FODMAPs варьирует в зависимости 
от этнической принадлежности пациента, от коли-
чества FODMAPs в рационе. 

Характеристика основных FODMAPs
Фруктаны. Фруктаны представляют собой ко-

роткоцепочечные углеводы на основе линейных 
или разветвленных полимеров фруктозы, вклю-
чают инулин (степень полимеризации (DP) до 60), 
олигофруктозу (DP 2–8), фруктоолигосахариды 
(DP <10) [37] и являются естественными запасными 
углеводами различных овощей (например, лук, чес-

нок, артишоки), фруктов (бананы) и зерновых  [38, 
39]. Среди зерновых пшеница является основным 
источником фруктанов в рационе, их количество в 
твердом веществе составляет 1–4% [37, 40–42]. Ину-
лин и фруктоолигосахариды (ФОС) часто использу-
ются в пищевой промышленности, в том числе и 
для продуктов детского питания, в качестве доба-
вок с учетом их пребиотических свойств. 

Всасывание у людей составляет менее 5% из-за 
отсутствия в тонкой кишке гидролаз, способных 
разрушать фруктозо-фруктозные связи. Поскольку 
фруктаны в интактном виде не могут транспортиро-
ваться через эпителий, то они не абсорбируются в 
тонкой кишке, подвергаясь микробной деградации 
в подвздошной и толстой кишке [43]. Это подтвер-
дило исследование на пациентах с илеостомой, 

Таблица 3. Пищевые источники FODMAPs (FODMAPs может провоцировать симптомы в зависимости от стандартного 
размера порции) и альтернативные продукты [25]

FODMAPs Повышенное 
содержание фруктозы Лактоза Олигосахариды 

(фруктаны и галактаны) Полиолы

Продукты с вы-
соким содержа-
нием FODMAP

Фрукты: яблоки, груши, 
персики, манго, арбуз, 
китайская груша (Наши), 
консервированные 
фрукты в натуральном 
соке

Мед

Подсластители: фрук-
тоза, кукурузный сироп 
с высоким содержанием 
фруктозы

Большая общая доза 
фруктозы: консервиро-
ванные фрукты; большие 
порции фруктов, сухо-
фрукты, фруктовые соки

Молоко: коровье, 
козье и овечье 
(обычное и нежир-
ное), мороженое

Йогурт (обычный 
и нежирный)

Сыры: мягкие 
и свежие (например, 
рикотта, коттедж)

Овощи: артишо-
ки, спаржа, свекла, 
брюссельская капуста, 
брокколи, капуста, 
укроп, чеснок, лук-
порей, окра, лук, горох, 
лук-шалот

Зерновые: пшеница 
и рожь в больших ко-
личествах (например, 
хлеб, макароны, кускус, 
крекеры, печенье)

Бобовые: нут, чече-
вица, красная фасоль, 
печеные бобы

Фрукты: яблоки, 
абрикосы, вишня, 
лонгон, личи, китай-
ская груша (Наши), 
нектарины, груши, 
персики, сливы, 
чернослив, арбуз

Овощи: авокадо, 
цветная капуста, 
грибы, стручковый 
горох

Подсластители: 
сорбит (420), маннит 
(421), ксилит (967), 
мальтит (965), изо-
мальт (953) и другие, 
заканчивающиеся на 
«-ол»

Альтернатив-
ные продукты 
(с низким 
содержанием 
FODMAP)

Фрукты: банан, черника, 
дуриан, грейпфрут, вино-
град, киви, лимон, лайм, 
мандарин, маракуйя, ла-
па-лапа, малина, арбуз, 
клубника, танжело

Заменители меда: кле-
новый сироп, золотой 
сироп (светлая патока)

Подсластители: любые, 
кроме полиолов

Молоко: без лакто-
зы, рисовое молоко

Сыр: «твердые» 
сыры, включая бри, 
камамбер

Йогурт: без лактозы

Заменители моро-
женого: джелато, 
сорбет

Масло

Овощи: побеги бамбу-
ка, бок чой (китайская 
листовая капуста), 
морковь, сельдерей, 
стручковый перец, 
кукуруза, баклажаны, 
зеленая фасоль, салат, 
зеленый лук, пастер-
нак, тыква, серебряная 
свекла, зеленый лук, 
помидоры

Лук/чеснок замените-
ли: масло с чесноком

Безглютеновые зерно-
вые продукты

Фрукты: банан, 
черника, дуриан, 
грейпфрут, виноград, 
киви, лимон, лайм, 
мандарин, маракуйя, 
лапа-лапа, малина, 
арбуз

Подсластители: 
сахар (сахароза), 
глюкоза, другие 
искусственные 
подсластители, не 
заканчивающиеся на 
«-ол»
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показавшее, что 34–90% употребляемых фруктанов 
выделяются с содержимым из илеостомы [25, 44]. 

Галактоолигосахариды (ГОС). ГОС  — это ко-
роткоцепочечные углеводы полимеров галактозы 
с глюкозой в конечном положении. Они не гидро-
лизуются в желудочно-кишечном тракте человека 
из-за отсутствия фермента α-галактозидазы, до-
стигают толстой кишки в неизмененном виде, фер-
ментируются бактериями в толстой кишке. ГОС 
включают рафинозу и стахиозу, содержатся в таких 
распространенных источниках питания, как груд-
ное молоко, стручковые и бобы, некоторые зерно-
вые культуры и орехи [37]. Наличие ГОС в бобовых 
и зернобобовых культурах объясняет повышенное 
газообразование и возможность развития гастро-
интестинальных симптомов при их употреблении в 
пищу [27].

Галактаны  — сложные полисахариды, отно-
сящиеся к полимерам галактозы или соединениям 
галактозы с другими сахарами, содержатся во мно-
гих растениях: бобовые, включая чечевицу, нут и 
красную фасоль, в значительных количествах при-
сутствуют в сахарной свекле, составляют основную 
углеводородную часть агар-агара, растительных 
гумми и слизей. Много галактанов содержится в 
блюдах индийской и мексиканской кухни. Употре-
бляются вегетарианцами в качестве источника бел-
ка [25].

Полиолы. Полиолы относительно мало изучены 
как FODMAPs, но широко распространены в пище-
вых продуктах (сорбит — в продуктах, богатых сво-
бодной фруктозой, маннит — в грибах), содержат-
ся в овощах (цветная капуста), фруктах (абрикосы, 

персики, вишня, яблоки, груши) и используются в 
качестве искусственных подсластителей со следу-
ющими номерами добавок на упаковках продуктов 
питания: сорбит (420), ксилит (967), маннит (421), 
мальтит (965) и изомальт (953) [23, 26]. 

Полиолы не имеют активных транспортных 
систем в тонкой кишке и поглощаются путем пас-
сивной диффузии. Скорость поглощения связана 
с тремя факторами. Во-первых, диффузия проис-
ходит через «поры» в эпителии и, следователь-
но, ее скорость зависит от размера молекулы. 
Например, эритритол  — 4-углеродный полиол, 
хорошо абсорбируется в тощей кишке, а маннит, 
6-углеродный полиол, абсорбируется значитель-
но хуже. Во-вторых, размер пор изменяется на 
протяжении тонкой кишки с уменьшением в дис-
тальном направлении. Таким образом, скорость 
прохождения полиолов через тощую кишку будет 
влиять на степень абсорбции, которая ухудшает-
ся в дистальных отделах (подвздошная кишка). И 
в-третьих, размер пор уменьшается при развитии 
воспалительного процесса в слизистой оболочке 
тонкой кишки при таких состояниях как целиакия, 
аллергические поражения пищеварительного 
тракта и т.д. [25, 45]. 

Ограниченное число исследований, касающихся 
изучения абсорбции сорбита и маннита, показали, 
что количество, доступное для ферментации, имеет 
значительные индивидуальные вариации и зависит 
от принятой дозы [46]. 

Суммарно распространенность непереноси-
мости FODMAPs и типичные примеры продуктов 
представлены в таблице 4 [47].

Таблица 4. Распространенность непереносимости FODMAPs

FODMAPs Распространенность Примеры

Фруктоза (при избытке глютена) 30–40% людей в популяции • Мед.
• Яблоки.
• Абрикосы.
• Авокадо

Лактоза 30–70% в зависимости от этнической при-
надлежности 

• Молочные продукты.
• Молочные десерты.
• Йогурты.
• Заварной крем

Фруктоолигосахариды 
(фруктоза/ФОС)

Практически у всего населения Пшеница и ее производные

Галактоолигосахариды Практически у всего населения • Капуста.
• Бобовые.
• Чеснок.
• Лук-порей

Полиолы (сахарные спирты) Нарушение всасывания у 50% населения • Груша.
• Абрикосы.
• Кукуруза.
• Цветная капуста.
• Грибы
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2. ПИЩЕВАЯ НЕПЕРЕНОСИМОСТЬ, ВЫЗВАННАЯ 
ФАРМАКОЛОГИЧЕСКИМИ СОЕДИНЕНИЯМИ, 
СОДЕРЖАЩИМИСЯ В ПИЩЕ

В пище может присутствовать ряд химических 
веществ с потенциальной фармакологической 
активностью, которые могут быть причиной по-
явления клинической симптоматики. К таким хи-
мическим веществам относятся салицилаты, вазо-
активные амины (гистамин), глутаматы (например, 
глутамат натрия) и кофеин (табл. 5). К наиболее 
частым клиническим проявлениям относятся га-
строинтестинальные симптомы, однако патоге-
нетические механизмы, лежащие в основе их воз-
никновения, до конца не изучены. Предполагается, 
что они реализуются через влияние на нейроэндо-
кринную систему ЖКТ. К наиболее частым тригге-
рам относятся амины, салицилаты и подсластители 
(аспартам).

Непереносимость гистамина
Непереносимость гистамина вызвана наруше-

нием метаболизма гистамина, поступающего глав-
ным образом извне (продукты, богатые гистамином, 
и полуфабрикаты). Основной причиной является 
дефицит фермента диаминоксидазы (ДАО), кото-
рый отвечает за внеклеточную биотрансформацию 
гистамина [49]. Помимо этого, может выявляться 
дефицит фермента гистамин-N-метилтрансферазы 
(ГNMT), ответственного за внутриклеточную дегра-

дацию гистамина — состояние, встречаемое крайне 
редко (1% из 82 млн, по данным Jarisch R., 2004) [15].

Симптомы непереносимости гистамина разноо-
бразны и затрагивают почти все органы и системы 
(табл. 6).

Таблица 5. Пищевые продукты, содержащие химические соединения, провоцирующие развитие гастроинтести-
нальных симптомов, и предполагаемые механизмы 

Химические соединения, 
содержащиеся в продуктах Продукты Предполагаемый механизм провокации 

желудочно-кишечных симптомов

Салицилаты Кофе, чай, зеленые яблоки, банан, 
лимон, нектарин, сливы, виноград, 
грейпфрут, помидор, морковь, огу-
рец, горох, зелень и специи [48]

Стимуляция тучных клеток с избыточной 
продукцией метаболитов лейкотриенов [49] 
с развитием провоспалительных реакций и 
сокращением гладких мышц [50]

Амины (например, гистамин, 
тирамин, серотонин и др.)

Вино, пиво, зрелые сыры, вяленые и 
мясные продукты, рыбные консер-
вы [51]

Стимулируют тучные клетки с повышенным 
образованием метаболитов лейкотрие-
нов [49], что может приводить к провос-
палительным реакциям и стимулировать 
сокращение гладких мышц [50]

Глутаматы (усилители вкуса) Помидоры, сыр, бульонные кубики, 
дрожжевой экстракт [52]

Механизм действия точно не известен, но 
исключение эксайтотоксинов (включая 
глутамат натрия) при СРК способствовало 
разрешению >30% симптомов у 84% пациен-
тов [53]

Кофеин Кофе, чай, шоколад, напитки, содер-
жащие колу, напитки с кофеином

Стимулирует центральную нервную систему 
и увеличивает секрецию желудочного сока 
и двигательную активность толстой кишки, 
возможно, за счет нейроэндокринных гор-
монов желудочно-кишечного тракта (напри-
мер, холецистокинина, экзорфина, гастрина 
или мотилина). Однако этот механизм нужда-
ется в уточнении [54]

Таблица 6. Характерные симптомы, вызванные непере-
носимостью гистамина

Система Симптомы

Типичные проявления

Кожные покровы • Эритема.
• Зуд.
• Приливы.
• Крапивница

Желудочно-кишеч-
ный тракт

• Метеоризм.
• Абдоминальный болевой 

синдром (колики).
• Диарея

Респираторная 
система 

• Заложенность носа.
• Ринорея.
• Бронхообструкция

Сердечно-сосуди-
стая система

• ↓ АД.
• ↑ АД.
• Аритмия

Редко встречающиеся

• Головная боль.
• Дисменорея
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Выраженность клинической симптоматики 
определяется количеством содержащегося в кро-
ви гистамина. Так, даже небольшое повышение 
концентрации гистамина выше нормы приводит к 
вазодилатации, повышенной секреции желудочно-
го сока, продукции муцина и сокращению гладких 
мышц. Дальнейшее повышение концентрации при-
водит к тахикардии, аритмиям и типичным кожным 
реакциям. Может также наблюдаться гипотензия, 
бронхоспазм и, при быстром повышении концен-
трации гистамина, шок или остановка сердца [49, 50].

Повышенная секреция желудочного сока и со-
кращение гладкой мускулатуры, которые выявля-
ются даже при небольшом повышении уровня ги-
стамина, объясняют появление неспецифических 
гастроинтестинальных симптомов, таких как дис-
пепсия, ощущение вздутия живота и болевой абдо-
минальный синдром.

Непереносимость салицилатов
Частота выявления непереносимости салици-

латов в России не изучалась, в Европе составляет в 
среднем 2,5% [3, 4]. Классическими симптомами не-
переносимости салицилатов являются симптомы со 
стороны респираторного тракта: заложенность носа 
или ринорея, признаки синусита, может выявляться 
полипоз носа, бронхиальная астма. Помимо этого, 
могут возникать гастроинтестинальные симптомы: 
метеоризм, вздутие живота, диарея и, в редких слу-
чаях, проявления колита с развитием язвенных де-
фектов и последующим формированием стриктур.

Патогенез непереносимости салицилатов, как 
и других нестероидных противовоспалительных 
препаратов, основан на ингибировании активно-
сти циклооксигеназы-1 с последующим снижением 
синтеза простагландинов и повышенной продук-
цией лейкотриенов (ЛТ) — ЛТВ4 и/или ЛТC4-E4 [4]. 
Подобные патогенетические изменения могут воз-
никнуть не только при употреблении продуктов, 
содержащих салицилаты, но и другие кислоты (на-
пример, бензойную кислоту или красители) [4].

Чувствительность к глютену, 
не связанная с целиакией

Чувствительность к глютену, не связанная с це-
лиакией,  — это относительно новое определение 
для описания желудочно-кишечных симптомов, 
возникающих в ответ на глютен, содержащийся в ра-
ционе, при отсутствии диагностических признаков 
целиакии или аллергии на пшеницу  [55, 56, 57, 58]. 
Механизмы, с помощью которых глютен вызывает 
симптомы, продолжают активно исследоваться.

ПИЩЕВАЯ АЛЛЕРГИЯ
В отличие от ПН, ПА объединяет широкий 

спектр иммуноопосредованных заболеваний, ко-

торые в зависимости от механизмов развития 
подразделяются на IgE-опосредованные, не IgE-
опосредованные, смешанного характера, вызван-
ные поступлением в организм пищевых антигенов. 
Общими патологическими механизмами для ПА 
являются: 1)  нарушение иммунологической толе-
рантности; 2) смещение иммунного ответа в сторо-
ну Th2-типа; 3) нарушение целостности кишечного 
барьера [59, 60–62]. Предрасполагающие факторы 
развития ПА представлены в таблице 7.

Таблица 7. Предрасполагающие факторы развития пи-
щевой аллергии [63–67]

Предрасполагающие факторы

• Характер вскармливания после рождения (груд-
ное вскармливание, искусственное вскармлива-
ние).

• Перенесенные кишечные инфекции в раннем воз-
расте.

• Количество курсов антибактериальных препара-
тов.

• Состояние микробиома кишечника.
• Генетические и эпигенетические факторы

Потеря иммунологической толерантности 
происходит вследствие нарушения межклеточно-
го взаимодействия между клетками, участвующи-
ми в формировании протективного иммунитета 
(тучные клетки, базофилы, эозинофилы, лимфо-
циты и конститутивные тканевые клетки  — эпи-
телиальные клетки и антигенпрезентирующие 
М-клетки)  → изменения со стороны системы им-
мунного надзора  → нарушение регуляции про-
цессинга антигена и изменение функции Treg → 
возникновение иммунной гиперчувствительно-
сти к безвредным пищевым антигенам, неспо-
собность ограничить и прекратить данную реак-
цию  → развитие хронизации воспалительного 
процесса [63, 68].

Смещение иммунного ответа в сторону Th2-типа 
не только инициирует заболевание, но и играет ве-
дущую роль в поддержании клинических проявле-
ний → повышенная продукция цитокинов Th2 при 
относительном снижении уровня цитокинов дру-
гих типов Т-клеток (Treg, Th1, Th17) → увеличение 
синтеза и активации IgE и тучных клеток, базофилов 
и эозинофилов → развитие воспалительной реак-
ции в органах-мишенях [63, 68].

Нарушение целостности кишечного барьера 
приводит к его повышенной проницаемости и воз-
можности свободного проникновения антигена 
(АГ) во внутреннюю среду организма с последую-
щим взаимодействием с клетками иммунной систе-
мы → нарушение иммунной толерантности, актива-
ция врожденного иммунитета → дополнительная 
стимуляция Th2 [69].
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Сводная информация об иммунологической ос-
нове подтипов гастроинтестинальных проявлений 
пищевой аллергии представлена в таблице 8.

Сравнительные характеристики ПН и ПА пред-
ставлены в таблице 9.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, пищевые продукты являют-

ся триггерным фактором развития таких состо-
яний, как пищевая непереносимость и пищевая 
аллергия, представляющих актуальную проблему 
в педиатрической практике, характеризующихся 
сходными клиническими проявлениями (чаще 
со стороны желудочно-кишечного тракта). В то 
же время эти состояния имеют различные пато-
генетические механизмы (иммунные и неиммун-
ные), обусловливающие различные особенности 
течения и подходы к терапии. Тщательная оцен-
ка пищевого анамнеза (выявление взаимосвязи 
клинических симптомов с употреблением опре-
деленного пищевого продукта, характер триг-
герных продуктов, временнóй отрезок между 
приемом продукта и появлением симптоматики), 

динамики развития клинических проявлений по-
могают выстроить тактику обследования для про-
ведения дифференциальной диагностики данных 
состояний.
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