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Рассмотрена проблема взаимосвязи пищевой аллергии (Па) и синдрома раздраженной кишки (СРК) у детей. Отмече-
но увеличение частоты СРК у детей с Па. У больных с Па и СРК выявлено увеличение уровня IgE в сыворотке крови, 
а также повышение плотности IgE-продуцирующих клеток в биоптатах слизистой оболочки кишечника. Предполага-
ется наличие IgE-опосредованной реакции в патогенезе СРК при Па и наличие локализованных только в слизистой 
оболочке кишечника IgE-опосредованных реакций. Об этом свидетельствуют положительные результаты теста COLAP 
у детей с СРК, а идентификация кожным прик-тестом и определение уровня специфических IgE в сыворотке крови 
менее информативны. Однако сегодня нет убедительных доказательств роли IgE-опосредованного аллергического 
ответа при СРК у детей с атопией. Установлена роль тучных клеток в патофизиологии СРК. Продемонстрировано 
увеличение числа тучных клеток в желудочно-кишечном тракте при всех подтипах СРК. Поверхностные рецепторы, 
присутствующие на тучных клетках, связываются IgE. При связывании с антигеном происходит дегрануляция тучных 
клеток, которая способствует последовательному высвобождению медиаторов воспаления. Медиаторы воспаления 
оказывают влияние на нервные рецепторы, функцию гладких мышц, повышение проницаемости кишечной стенки. 
Целый ряд исследований посвящен аллергическим реакциям, не связанным с IgE и СРК. Существует мнение, что 
уровни сывороточных IgG и IgG4 выше у пациентов с СРК и пищевой аллергией и могут коррелировать с изби-
рательной проницаемостью кишечника к пищевым аллергенам. Обсуждается патогенез увеличения уровня специ-
фических IgG  и  IgG4 при СРК и аллергии: это специфическая реакция или неспецифический ответ на повышение 
проницаемости слизистой кишечника. Взаимосвязь пищевой аллергии и синдрома раздраженной кишки требует 
дальнейшего изучения.
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The article reviews the relationship between the food allergy and irritable bowel syndrome (IBS) in children and shows 
the increase in the incidence of the IBS in children with food allergy. The increased level of serum IgE is observed in 
patients with food allergies and IBS as well as increased density of IgE-producing cells in the intestinal mucosa biopsy. 
Thus,шлл the common features of IgE-mediated response in the IBS and food allergies pathogenesis are traced. Presumably 
IgE-mediated reactions are localized only in the intestinal mucosa with positive results of the COLAP test in children with 
IBS, and the skin prick-test and determination of the level of specific IgE in serum being less informative. Nevertheless, 
there is little evidence of the role of IgE-mediated allergic response in IBS in atopic children. The role of the mast cells 
was recently shown in the pathogenesis of IBS with the increase of the number of the mast cells in the gastrointestinal 
tract in all subtypes of IBS. When binding to an antigen, surface receptors presented on mast cells are bound to IgE 
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leading to degranulation, thus involving progressive release of the inflammatory mediators. Mediators of inflammation 
affect the nerve receptors, the function of the smooth muscles, increasing the permeability of the intestinal wall. On 
the contrary many studies present non IgE reactions in IBS. It is believed that serum levels of IgG and IgG4 are higher 
in patients with both IBS and food allergy and may be related to the selective permeability of the intestine for food al-
lergens. The question is whether this is a specific reaction or a nonspecific response to an increase in the permeability 
of the intestinal mucosa. The relationship between food allergy and irritable bowel syndrome requires further study.

Keywords: irritable bowel syndrome; food allergy; children.

Проблема взаимосвязи системных аллергиче-
ских расстройств и синдрома раздраженной киш-
ки (СРК) активно обсуждается в современной ли-
тературе [3]. Ряд исследований демонстрируют при 
СРК большую частоту бронхиальной астмы и пока-
зателей бронхообструктивного синдрома у пациен-
тов без астмы [53]; значительное число наблюдений 
описывают увеличение частоты СРК у пациентов 
с бронхиальной астмой и другими атопическими 
заболеваниями [6, 18, 24, 41–43, 51]. Согласно мне-
нию M.C. Tobin et al. (2008) [51], даже существует 
особая подгруппа пациентов («атопический СРК»), 
у которых типичные симптомы СРК сочетаются 
с атопическими проявлениями. Интересные данные 
были получены O. Olén et al. (2014) при когортном 
исследовании 4089 детей. Исследователи изучали 
взаимосвязь между атопическими заболеваниями 
и/или пищевой сенсибилизацией и абдоминальной 
болью у 12-летних подростков [40]. Частота абдо-
минальной боли у обследованных детей в 12 лет 
составила 9 %. Авторы продемонстрировали, что 
у детей с бронхиальной астмой, аллергическим ри-
нитом, экземой и пищевой сенсибилизацией более 
высок риск абдоминальной боли, возрастающий 
по мере увеличения количества аллергических за-
болеваний у пациента. Астма в первые два года 
жизни и пищевая сенсибилизация в 8 лет являлись 
самыми значимыми факторами риска абдоминаль-
ной боли в возрасте 12 лет [40]. Схожая частота 
абдоминальных болей у детей школьного возрас-
та (9,87 %) выявлена при анкетировании 2463 их 
родителей, проведенном в Санкт-Петербурге [5]; 
в этом же исследовании 28,8 % (720) респонден-
тов указывали на различные проявления пищевой 
интолерантности.

Исследования взрослых пациентов с пищевой ал-
лергией демонстрируют как высокую частоту СРК 
(93 %), так и высокую распространенность атопи-
ческих заболеваний (около 60 %) [36]. К. Lillestol 
et al. в 2010 г. оценивали симптомы, кожный прик-
тест, сывороточные маркеры аллергии (общий 
и специфический IgE, триптазу и  эозинофильный 
катионный белок), кишечную проницаемость, IgE- 
и триптазоположительные клетки и  эозинофилы 
в биоптатах двенадцатиперстной кишки при пище-

вой аллергии. У больных с атопическими заболева-
ниями, в сравнении с неатопиками, была увеличена 
плотность IgE-продуцирующих клеток и проница-
емость кишечника, однако гастроинтестинальные 
симптомы в обеих группах не различались. Кро-
ме того, было обнаружено повышение уровней IgE 
в сыворотке пациентов с СРК по сравнению с кон-
трольной группой [36]. Эти наблюдения дают воз-
можность предположить, что у некоторых пациен-
тов с пищевой непереносимостью и атопией может 
наблюдаться IgE-опосредованный и связанный 
с тучными клетками компонент СРК.

В последние годы установлена роль тучных 
клеток в патофизиологии СРК [18, 51]. Поверх-
ностные рецепторы, присутствующие на тучных 
клетках, позволяют связывать IgE. Связывание 
с антигеном способствует дегрануляции тучных 
клеток, что приводит к последовательному вы-
свобождению медиаторов воспаления. К ним от-
носятся гистамин, серотонин, провоспалительные 
цитокины и др. Освобождение этих медиаторов 
вызывает гиперреактивность, которая обусловлива-
ет клинические проявления, связанные с атопией, 
и также влияет на нервные рецепторы и функции 
гладких мышц, повышение проницаемости ки-
шечной стенки, что тесно связано с патогенезом 
СРК [1, 2, 4, 17, 33, 51]. Многочисленные иссле-
дования демонстрируют увеличение числа тучных 
клеток по всему желудочно-кишечного тракту при 
всех подтипах СРК [22, 32, 33, 37]. Показано, что 
висцеральная гиперчувствительность положитель-
но коррелирует с количеством тучных клеток [13]. 
Кроме того, при СРК меняется статус активации 
тучных клеток и их взаимодействие с нервными 
рецепторами [14]. Установлено, что введение ста-
билизатора тучных клеток кетотифена снижает 
висцеральное ощущение боли у пациентов с СРК 
по сравнению с плацебо [30]. Это увеличивает ко-
личество доказательств роли тучных клеток в па-
тогенезе СРК, что создает потенциал для поисков 
новых фармакологических воздействий при лече-
нии этого заболевания.

Единичные исследования показывают, что кроме 
тучных клеток в патогенезе атопических заболева-
ний и СРК принимают участие базофилы [47].
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Известно, что IgE играет центральную роль 
в патофизиологии реакций гиперчувствительности 
I типа. После первоначального контакта с аллер-
геном дендритные клетки представляют аллер-
ген антигенспецифическим Т-клеткам. У некото-
рых людей Т-клетки реагируют высвобождением 
разнообразных цитокинов, стимулируя развитие 
В-клеток, которые могут продуцировать IgE. Цир-
кулирующий IgE связывается с рецепторами на 
поверхности как тучных клеток, так и базофилов. 
Последующее воздействие аллергена приводит 
к сшивке молекул IgE на тучных клетках и их де-
грануляции [25]. На сегодня не существует убеди-
тельных доказательств роли IgE-опосредованного 
аллергического ответа при СРК, особенно у паци-
ентов с сопутствующей атопией. Известные иссле-
дования малочисленны, разрозненны и противоре-
чивы; методы, примененные авторами, чрезвычайно 
вариабельны [8, 38, 44]. Так, 24 пациентам с СРК 
(12 —  с атопией и 12 —  без) была проведена сле-
пая диетическая провокация после трехнедельной 
гипоаллергенной диеты. У 14 пациентов один или 
несколько пищевых продуктов и пищевых добавок 
вызывали типичные симптомы СРК. Девять из них 
(все из группы атопии) имели повышенный уровень 
общего сывороточного IgE [44]. В исследовании 
кишечной проницаемости у 17 детей с СРК в со-
стоянии голодания, а затем после специфического 
приема пищи ее постпрандиальные изменения об-
наружены у 9 детей. Все они имели отягощенный 
аллергологический анамнез и/или высокий уровень 
общего IgE и ответили на исключение пищи [44]. 
Повышенный IgE-фрагмент, кристаллизующий-
ся (Fc) в фекальных экстрактах, обнаруживали 
у 73 % пациентов с пищевой аллергией, подтверж-
денной прик-тестами и РАСТ (радиоаллергосор-
бентными тестами). Напротив, у всех здоровых 
лиц не выявлен фекальный IgE Fc. В подгруппо-
вом анализе пациентов с СРК у 22 из 32 (68,8 %) 
было выявлено наличие IgE Fc в фекалиях. Одно-
временное измерение альфа-1-антитрипсина в сы-
воротке крови и фекалиях исключало возможность 
экстравазации белков плазмы (в том числе IgE) как 
причины этих результатов [8]. В другом исследо-
вании частота повышения общего IgE при СРК 
составила 34,5 % [38].

Роль аллергии в патогенезе СРК изучали так-
же с помощью анамнеза, прик-тестов, определе-
ния уровня общего IgE, специфических IgE про-
тив пищевых аллергенов, эозинофилии, кишечной 
провокации с пищевыми аллергенами при коло-
носкопии. При иммунологической частоте пище-
вой аллергии, равной 14,4 %, по эндоскопической 
провокации диагноз был подтвержден в 3,2 % 

случаев [16]. Интересные данные были получены 
при обследовании 20 пациентов с СРК, имевших 
гастроинтестинальные симптомы после употребле-
ния пшеницы, которые исчезли на элиминацион-
ной диете и появились вновь после провокации. 
Несмотря на то что только 50 % из них были се-
ропозитивными по специфическим для пшеницы 
IgE, иммуноблоттинговый анализ показал, что все 
имели связывание IgE с растворимыми и нераство-
римыми белками пшеницы [48]. Авторы пришли 
к выводу, что традиционные методы, применяемые 
для диагностики IgE-опосредованной гиперчув-
ствительности, неадекватны для аллергологическо-
го скрининга подгруппы пациентов с СРК. Для 
объяснения полученных результатов были предло-
жены две гипотезы: 1) низкий уровень IgE в сы-
воротке; 2) неадекватные реактивы, используемые 
в настоящее время для диагностики пищевой ал-
лергии на пшеницу. Гипотезы объясняют, почему 
энтеропатия, обусловленная специфическими IgE 
к пшенице, редко диагностируется.

Многие исследователи сообщают о несоот-
ветствии анамнестических данных по реакциям 
на продукты питания и результатов иммуноло-
гических тестов [28, 49, 52]. Так, например, па-
циенты заявляли о непереносимости молочных 
продуктов, сырых продуктов, острой пищи, кофе 
и алкоголя, тогда как тесты указывали на непере-
носимость рыбы, риса, пшеницы, батата, сельде-
рея, лука, то есть не было обнаружено корреля-
ции между аллергией пациента и результатами 
тестов [28]. Высказывается предположение о том, 
что IgE-опосредованные реакции могут быть ло-
кализованы непосредственно в слизистой оболоч-
ке кишечника. Так, провокацию аллергенами при 
колоноскопии (тест COLAP: сolonoscopic allergen 
provocation) у 70 больных с СРК и клиникой пище-
вой аллергии (аллергены подбирали индивидуаль-
но, с учетом анамнеза и наличием специфическо-
го IgE в сыворотке крови), а также у 5 здоровых 
добровольцев (использовали стандартный набор из 
трех аллергенов: молоко, пшеница, фундук) оцени-
вали через 20 мин после впрыскивания трех аллер-
генов в слизистую оболочку слепой кишки. Оцен-
ку осуществляли полуколичественным методом; 
определяли наличие гиперемии и волдырей с ис-
пользованием шкалы 0–4. Положительной считали 
реакцию ≥ 2. У 74 % пациентов с СРК тест COLAP 
был положительным в ответ по меньшей мере на 
один пищевой аллерген. В отличие от этого у здо-
ровых добровольцев вообще никакой реакции обна-
ружено не было [16]. Биопсия, взятая из участков 
с положительной реакцией, показала увеличение 
тучноклеточной и эозинофильной инфильтрации. 
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Проведенная в дальнейшем трехмесячная элими-
национная диета у COLAP-положительных паци-
ентов оказалась эффективной в 89 % случаев. По-
скольку результаты COLAP сильно коррелировали 
с клиническими данными и плохо коррелировали 
с кожным прик-тестом и с уровнем специфических 
IgE в сыворотке крови, идентификация локального 
IgE-опосредованного механизма возможна при по-
мощи именно этого теста [16, 31]. Использование 
COLAP с белком коровьего молока в качестве ал-
лергена подтвердило связь СРК и аллергии к белку 
коровьего молока, не связанную с сывороточным 
специфическим IgE или IgG/IgA [34].

Ответ на полостное введение антигенов дока-
зан визуализацией с помощью эндосонографии, 
трансабдоминальной ультрасонографии, магнитно-
резонансной томографии и конфокальной лазерной 
эндомикроскопии [7, 10, 11, 21]. Наблюдали утол-
щение стенок кишечника, усиление перистальтики 
и приток большого количества жидкости в просвет, 
что типично для IgE-опосредованных реакций пи-
щевой аллергии вследствие дегрануляции и высво-
бождения медиаторов из тучных клеток слизистой 
оболочки [36, 46].

Успешное лечение пациентов с СРК путем вве-
дения моноклональных антител против IgE свиде-
тельствует о том, что этот иммуноглобулин играет 
роль в патогенезе СРК по крайней мере у части 
пациентов [36, 46].

Целый ряд исследований посвящен не-IgE-
аллергическим реакциям и СРК. Так, известно, что 
IgG4-подкласс, который синтезируется под влияни-
ем Т2-цитокинов, может вызвать высвобождение 
гистамина, так же как IgE-антитела [15, 29]. Со-
общалось, что уровень сывороточного IgG и IgG4 
выше у пациентов с СРК и пищевой аллергией, что 
может быть связано с избирательной проницаемо-
стью кишечника к пищевым аллергенам. Обсужда-
ется патогенез увеличения уровня специфических 
IgG и IgG4 при СРК и аллергии: это специфиче-
ская реакция или неспецифической ответ на повы-
шение проницаемости слизистой кишечника [9, 12, 
19, 23, 39, 45, 54]. Хотя некоторые исследователи 
установили, что повышение уровня IgG и произ-
водство IgG4 может быть частью нормального им-
мунного ответа на пищевые антигены [20, 27, 50], 
большинство ученых свидетельствует о том, что 
сочетание специфических IgG4- и IgE-антител 
к пищевым аллергенам может быть полезным при 
оценке пищевой аллергии у больных с СРК [45]. 
Так, элиминационная диета, подобранная на ос-
новании выявления специфических IgG4, в целом 
ряде исследований демонстрировала высокий кли-
нический эффект [9, 12, 19, 23, 39, 54]. Система-

тический обзор 7 клинических испытаний показал, 
что эффективность подобранной таким образом ди-
еты составила от 15 до 71 %; при этом наиболее 
часто исключаемыми продуктами были молоко, 
пшеница, яйца, картофель и сельдерей [39]. Тем 
не менее методика этих исследований не всегда 
адекватна, что ограничивает ценность полученных 
результатов, тем более что некоторые авторы не 
обнаружили никакой корреляции между уровнем 
антител IgG4 и наличием симптомов [35, 55].

Таким образом, на сегодняшний день взаимо-
связь пищевой аллергии и СРК очевидна, однако 
детали этого взаимоотношения требуют дальней-
шего изучения. Неясно, что первично —  СРК или 
пищевая аллергия; не определено: кишечная сим-
птоматика у больных с аллергическими заболева-
ниями это проявление системного аллергического 
страдания или СРК? Ответы на эти вопросы от-
кроют новые перспективы использования элими-
национной диеты для лечения пациентов с СРК.
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