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Резюме. в настоящее время отмечается рост числа патологических реакций на продукты 
питания в виде пищевой непереносимости и пищевой аллергии. в развитии клинических 
проявлений этих состояний имеют значение общие патогенетические симптомы: нарушение 
моторной функции желудочно- кишечного тракта (жкт), изменение состояния кишечной 
микробиоты, повышение проницаемости кишечной стенки, изменение в концентрации ре-
гуляторных молекул. кишечная микробиота может влиять на механизмы развития пищевой 
непереносимости, оказывая воздействие на изменение проницаемости кишечника, участвуя 
в поддержании воспалительных и метаболических реакций жкт. при этом наибольший про-
тективный эффект оказывают бактерии Faecalibacterium prausnitzii, Akkermansia и лактобак-
терии.
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Summary. currently, we can deal with an increase in the number of pathological reactions to food 
in the form of food intolerance and food allergies. in the development of the clinical manifestations 
of these conditions, common pathogenic symptoms play a role: impaired motor function of the 
gastrointestinal tract (Git), changes in the state of the intestinal microbiota, increased permeability 
of the intestinal wall, changes in the concentration of regulatory molecules. the intestinal microbiota 
can influence the mechanisms of development of food intolerance, affecting the change in the 
permeability of the intestine, participating in the maintenance of inflammatory and metabolic reactions 
of the gastrointestinal tract. the bacteria have the greatest protective effect are Faecalibacterium 
prausnitzii, Akkermansia and Lactobacilli.
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патологические реакции на продукты пита-
ния, имеющие в основе как иммунные, так и 
неиммунные механизмы, могут проявляться в 
виде пищевой непереносимости и пищевой ал-
лергии [1, 10]. в настоящее время проблема 
пищевой непереносимости и пищевой аллер-
гии представляет собой растущую угрозу здо-
ровью населения современного мирового сооб-
щества. так, по данным всемирной аллерголо-
гической ассоциации (Wao), аллергией стра-
дают 220–250 миллионов человек. в европе 
число людей с аллергией составляет 2–5%, тог-
да как частота выявляемости пищевой непере-
носимости оценивается в 20% [10]. Более того, 
согласно имеющимся прогнозам, в ближайшие 
десять лет тенденция к росту пищевой непере-
носимости и пищевой аллергии будет сохра-
няться, особенно в детской популяции [6, 10].

среди причин такой высокой частоты выяв-
ляемости пищевой непереносимости и пище-
вой аллергии рассматривают: генетические 
аспекты, такие как мононуклеотидные поли-
морфизмы генов; влияния окружающей среды, 
например, например, значение «гигиенической 
гипотезы», стрессорные воздействия социаль-
ного окружения, влияние кишечной микробио-
ты и повышение проницаемости кишечника 
[2, 3].

патологические реакции на пищевые про-
дукты могут проявляться следующими основ-
ными типами реакций: 1) аллергия; 2) непере-
носимость; 3) перекрестные реакции, вызван-
ные модифицирующим влиянием окружающей 
среды; 4) другие типы реакций. среди них 
наибольшее значение имеют иммунные (ige-о-
посредованные и не igeопосредованные) и не-
иммунные механизмы (табл. 1) [6, 8].

очень часто клинически трудно разграни-
чить данные состояния из- за частого перекре-
ста симптомов, что связано с их реализацией 

через общие патогенетические механизмы, 
приводящие к нарушению моторной функции 
жкт, изменению состояния кишечной микро-
биоты, повышению проницаемости кишечной 
стенки, изменению концентрации регулятор-
ных молекул (короткоцепочечных жирных кис-
лот, серотонина, оксида азота и т.д.). в резуль-
тате в клинической картине со стороны жкт 
наиболее часто отмечаются следующие сим-
птомы: рецидивирующие эпизоды рвоты, по-
вышенное газообразование, хроническая диа-
рея, трудности при кормлении, нарушения за-
сыпания [4–6].

уточнение механизмов развития патологи-
ческих реакций на пищевые продукты необхо-
димо для ранней диагностики и предотвраще-
ния неблагоприятных клинических послед-
ствий, включающих нарушение роста и 
развития, формирование дефицитных состоя-
ний (железодефицитная анемия, дефицит вита-
минов и минералов, в частности витамина 
д) [8, 9].

в связи с этим, особый интерес вызывают 
возможные механизмы влияния кишечной ми-
кробиоты на развитие пищевой непереносимо-
сти, реализуемые через продукцию кцжк, 
оказывающие воздействие на изменение про-
ницаемости кишечника, участвующие в под-
держании воспалительных и метаболических 
реакций жкт. среди основных представите-
лей кишечной микробиоты наибольшее значе-
ние в регуляции воспалительного иммунного 
ответа и поддержании целостности кишечного 
барьера имеют следующие — Faecalibacterium 
prausnitzii, Akkermansia и лактобактерии [5, 7].

Faecalibacterium prausnitzii считается од-
ним из основных продуцентов бутирата, часто 
встречается в сочетании с другими бактерия-
ми, продуцирующими ацетат или пропионат — 
субстраты для продукции бутирата [1, 5]. так-

таблица 1
патологические состояния, сопровождающиеся формированием  

пищевой непереносимости продуктов
патологические состояния, в основе которых лежат 

неиммунные механизмы формирования пищевой  
непереносимости

патологические состояния, вызванные  
иммунопатологическими механизмами формирования 

пищевой непереносимости (па)
лактазная недостаточность.

Нарушение транспорта пищевых веществ через  
кишечную стенку (глюкозо- галактозная  

мальабсорбция, энтеропатический акродерматит).
врожденные нарушения обмена аминокислот —  

фенилкетонурия, гистидинемия и т.д.
врожденные нарушения обмена углеводов  

(галактоземия, фруктоземия).
врожденные нарушения обмена жиров (липидемии)

кожные аллергические реакции.
Гастро- интестинальные аллергические реакции.

респираторные аллергические реакции.
смешанные аллергические реакции.

анафилактический шок
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же были описаны эпигенетические эффекты 
бутират продуцирующей микробиоты в регуля-
ции воспалительных генов, например, toll- 
подобных рецепторов (tlr) и рецепторов к 
кцжк [7, 8]. Функциональное значение лакто-
бактерий — обеспечение противовоспалитель-
ных эффектов в жкт [5]. однако ряд исследо-
вателей описывают провоспалительные эффек-
ты лактобактерий, например, при диабете 2-го 
типа [7]. Akkermansia также может участвовать 
в воспалительных процессах [7].

интересно исследование, где была просле-
жена взаимосвязь между характером питания и 
составом кишечной микробиоты. продукты 
питания были разделены на следующие катего-
рии: молоко и молочные продукты, овощи и 
фрукты, мясо и мясопродукты, злаки [7].

состав кишечной микробиоты изучался на 
основании анализа 16S дНк методом пцр в 
режиме реального времени. оценивалось коли-
чественное содержание доминирующих пред-
ставителей микробиоты: Clostridium cluster 
Xiva, Archaea, Bacteroides, Bifidobacteria, 
Аkkermansia, Lactobacilli и Faecalibacterium 
prausnitzi. из исследования исключались паци-
енты с лактазной недостаточностью, целиаки-
ей, воспалительными заболеваниями кишечни-
ка (вЗк). при оценке результатов было показа-
но, что при нерегулярном употреблении в 
пищу молочных продуктов (67%) отмечалась 
тенденция к снижению уровня лактобацилл и 
бифидобактерий в кале (р=0,07). кроме того, в 
группе нерегулярного потребления молока в 
40% выявлялся повышенный уровень igG4 к 
белку коровьего молока и отмечалось чувство 
дискомфорта после употребления молочных 
продуктов. по результатам потребления фрук-
тов и овощей было показано, что 54% пациен-
тов соблюдали рекомендацию «5 фруктов или 
овощей в день». из них 10% сообщили о непе-
реносимости фруктозы. из тех, кто употреблял 
меньше овощей и фруктов, чем «5 в день», 
71% отмечали дискомфорт после употребления 
фруктов. рекомендации по приему злаков 
были — употребление до 4–5 раз в день, более 
половины из них в виде цельного зерна. только 
27% из пациентов соблюдали рекомендации и 
не имели признаков непереносимости злаков. 
у 10% выявлена непереносимость (класс 4) по 
отношению к антигену пшеничной муки и 
ржаной муки согласно уровню igG4 (иФа). из 
оставшихся 73% только у 11% отмечались сим-
птомы дискомфорта. мясо и мясные продукты 
было рекомендовано употреблять до 3 порций 
в неделю. только 30% выполняли данные реко-
мендации. 36% из них не имели непереноси-

мости свинины, согласно уровню igG4 (иФа). 
оставшиеся 70% потребляли мясо более трех 
раз в неделю, у 7% — выявлены в igG 4 
(класс 3).

46% всех участников отметили наличие 
дискомфорта со стороны жкт. среди них у 
19% констатирована непереносимость фрукто-
зы, у 8% — непереносимость глютена и у 
22% — непереносимость гистамина. отсут-
ствие жалоб на боли в животе коррелировало с 
большей численностью и разнообразием ки-
шечного микробиома (r=–0.37, p=0,02). отсут-
ствовали корреляции между наличием жалоб 
на боли в животе и уровнем igG4. тем не ме-
нее, отсутствие или наличие жалоб во многом 
определялось численностью микроорганиз-
мов — основных производителей бутирата — 
Faecalibacterium prausnitzii (p=0,049) и класте-
ра Clostridium Xiva. чем выше был уровень 
Faecalibacterium prausnitzii, тем реже выявля-
лись жалобы на боли в животе и непереноси-
мость тех или иных видов продуктов.

при анализе состава кишечной микробиоты 
было показано, что при более высокой числен-
ности и разнообразии микробиоты фикси-
руется более низкий уровень кальпротектина 
(r=–0,35; р=0,01). общая бактериальная чис-
ленность коррелирует с уровнем Faecali-
bacterium prausnitzii (r=0,78; p<0,01), а также с 
Akkermansia (r=0,82; p<0,01) и Lactobacilli 
(r=0,80; р<0,01). кроме того, у пациентов с бо-
лее высокой численностью бактерий реже вы-
являются проявления абдоминального диском-
форта (r=–0,37; p=0,02).

таким образом, имеющие в настоящее вре-
мя данные позволяют заключить, что кишеч-
ная микробиота участвует в процессах форми-
рования пищевой непереносимости через реа-
лизацию следующих механизмов: 1) кишечные 
микроорганизмы могут разрушать или моди-
фицировать иммуногенные пищевые антигены 
или аллергены, увеличивая или уменьшая их 
иммуногенность, 2) компоненты пищи, кото-
рые не полностью перевариваются фермента-
ми хозяина, становятся субстратами питания 
для бактерий, что приводит к выработке новых 
метаболитов, таких как короткоцепочечные 
жирные кислоты, которые участвуют в поддер-
жании гомеостаза кишечника, 3) одним из 
ключевых факторов развития чувствительно-
сти к пище является дисфункция кишечного 
барьера, на которую могут воздействовать ки-
шечные микроорганизмы.

протективное действие кишечной микро-
биоты обусловлено количественным и каче-
ственным разнообразием нормальных предста-
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вителей кишечного микробиома, среди кото-
рых наибольшее значение имеют 
Faecalibacterium prausnitzii, Akkermansia и 
Lactobacilli.
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