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Обоснование. Изменения микробиоценоза в критические периоды онтогенеза приобретают особое значение, 

поскольку создают предпосылки для формирования отсроченной патологии. Однако у младенцев, страдаю-

щих аллергией, связи изменений кишечной микробиоты с определенными аллергенами изучены недостаточно. 

Цель исследования — определить особенности состава кишечной микробиоты у детей раннего возраста с IgE-

опосредованной и не-IgE-опосредованной пищевой аллергией. Методы. У младенцев 6–12 мес с проявлениями 

пищевой аллергии исследовали состав кишечной микробиоты (культуральный метод), определяли наличие IgE 

методом иммунохемилюминесцентного анализа, исследовали уровни сенсибилизации методом «Аллергочип 

ImmunoCAP ISAC». Полученные данные подвергнуты корреляционному анализу. Результаты. Наблюдались 56 доно-

шенных детей с симптомами аллергии, из которых 15 (27%) рождены путем кесарева сечения, 12 (21%) получали 

антибиотики в перинатальном периоде, у 30 (54%) было рано прекращено исключительное грудное вскармливание. 

При оценке кишечной микробиоты снижение уровней симбионтов отмечено у 32 (57%) пациентов. Выявлено повы-

шенное содержание Klebsiella spp. — у 21 (38%), Clostridium spp. — у 5 (9%), Enterobacter spp. — у 5 (9%), Escherichia 

coli лактозонегативных — у 11 (20%), Citrobacter spp. — у 4 (7%), Escherichia coli гемолитических — у 7 (13%) детей. 

По результатам иммунологических исследований пациенты были разделены на 2 подгруппы: с IgE-опосредованной 

(n = 10) и не-IgE-опосредованной пищевой аллергией (n = 46). У пациентов с IgE-опосредованной аллергией выяв-

лены достоверные положительные связи: sIgE к альфа-лактальбумину и казеину (Bos d4, Bos d8), лизоциму (Gal 

d4) с содержанием Escherichia coli гемолитической (R = 0,31; 0,35; 0,37); sIgE к казеину (Bos d8), лизоциму (Gal d4) 

с содержанием Clostridium spp. (R = 0,30; 0,32). Заключение. Взаимосвязи IgE-опосредованной сенсибилизации 

к пищевым аллергенам и состава кишечной микробиоты являются основанием для разработки методов индивиду-

ализированной коррекции аллергического фенотипа.
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Оригинальная статья

ОБОСНОВАНИЕ
Распространенность аллергии растет вместе 

с экономическим развитием и урбанизацией во многих 

регионах [1]. В развитых странах каждый третий ребе-

нок страдает как минимум от одного аллергического 

заболевания. У детей раннего возраста часто впервые 

обнаруживается именно пищевая аллергия, что явля-

ется наиболее распространенной причиной анафилак-

сии — жизнеугрожающего состояния [2]. В связи с этим 

необходим поиск новых методов патогенетической про-

филактики пищевой аллергии.

В последние годы обнаружено, что кишечная микро-

биота играет ключевую роль в модуляции иммунной 

толерантности и ее оптимальный состав очень важен 

для развития иммунитета у детей [3, 4]. Формирование 

микробиоты кишечника в младенчестве протекает дина-

мично, и нарушения ее становления связаны с развити-

ем в более позднем возрасте различных заболеваний, 

в том числе аллергических [5–7].

Основными факторами, оказывающими наиболь-

шее воздействие на качественный и количественный 

состав микробиоценоза, являются способ родораз-

решения, режим питания и применение антибиотиков 

[8–10].

В настоящее время становится все более очевидным, 

что колонизация макроорганизма в раннем возрасте 

совпадает с потенциально ограниченным по времени 

периодом, в течение которого иммунная система воспри-

имчива к воздействию микробов. Иммунные реакции, 

вызванные микробиотой в этот ранний период жизни, 
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Background. Changes in microbiocenosis during critical periods of ontogenesis are of particular importance, as they create 

prerequisites for the formation of delayed pathology. However, in infants with allergies, the association of changes in the intestinal 

microbiota with certain allergens has not been sufficiently studied. The aim of the study is the determination the composition 

features of the intestinal microbiota in young children with IgE-mediated and non-IgE-mediated food allergies. Methods. In 

infants 6–12 months old with food allergy symptoms, the composition of the intestinal microbiota was studied (culture method), 

the presence of IgE was determined by chemiluminescence immunoassay, and the levels of sensitization were studied by the 

ImmunoCAP ISAC method. The data obtained has been subjected to correlation analysis. Results. There were 56 full-term infants 

with allergy symptoms, of whom 15 (27%) were born by caesarean section, 12 (21%) received antibiotics in the perinatal period, 

and 30 (54%) stopped exclusive breastfeeding early. When assessing the intestinal microbiota, a decrease in symbiont levels 

was noted in 32 (57%) patients. An increased content of Klebsiella spp. was revealed — in 21 (38%), Clostridium spp. — 5 (9%) 

have Enterobacter spp. — in 5 (9%), Escherichia coli lactose-negative — in 11 (20%), Citrobacter spp. — in 4 (7%), Escherichia 

coli hemolytic — in 7 (13%). According to the results of immunological studies, patients were divided into 2 subgroups: with 

IgE-mediated (n = 10) and non-IgE-mediated food allergies (n = 46). In patients with IgE-mediated allergy, significant positive 

associations were found: SiGe to alpha-lactalbumin and casein (Bos d4, Bos d8), lysozyme (Gal d4) with hemolytic Escherichia 

coli content (R = 0.31; 0.35; 0.37); SiGe to casein (Bos d8), lysozyme (Gal d4) containing Clostridium spp. (R = 0.30; 0.32). 

Conclusion. The interrelationships of IgE-mediated sensitization to food allergens and the composition of the intestinal microbiota 

are the basis for the development of methods for individualized correction of the allergic phenotype.
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могут быть устойчивыми, создавая «окно возможно-

стей» для правильного (или неправильного) формирова-

ния иммунитета и устойчивости (или восприимчивости) 

к заболеваниям в более позднем возрасте [11].

Для детей с манифестными проявлениями атопии 

характерно количественное и качественное обеднение 

кишечной микробиоты [12, 13]. Изменения микробио-

ты предшествуют возникновению клинических симпто-

мов атопии; высказывается гипотеза, что различные 

композиционные изменения состава микробиоты могут 

определять степень аллергической сенсибилизации [6]. 

Например, предшествующие изменения микробиоты 

с повышением содержания клостридий и уменьшением 

бифидобактерий могут быть расценены как способ-

ствующие формированию атопии [14]. Однако предпо-

лагаемые механизмы, с помощью которых особенности 

состава ранней микробной колонизации могут влиять 

на развитие аллергических заболеваний и их взаимос-

вязи с типом сенсибилизации и определенными аллерге-

нами, в настоящее время изучены недостаточно и явля-

ются предметом интенсивных исследований.

Цель исследования

Определить особенности состава кишечной микро-

биоты у детей раннего возраста с IgE-опосредованной 

и не-IgE-опосредованной пищевой аллергией.

МЕТОДЫ
Дизайн исследования

Проведено одномоментное исследование 56 детей 

с пищевой аллергией в возрасте 6–12 мес.

Условия проведения исследования

Выборка пациентов для исследования сформиро-

вана из числа детей — жителей Москвы и Московской 

области, обратившихся к педиатру в консультативно-диа-

гностический центр НИИ педиатрии и охраны здоровья 

детей НКЦ №2 ФГБНУ «РНЦХ им. акад. Б.В. Петровского». 

Родители обращались с жалобами на наличие кожных 

симптомов аллергии и нарушения пищеварения у ребен-

ка (колики, срыгивания, запоры, метеоризм, разжижен-

ный стул). Все пациенты имели равные возможности 

для получения консультации специалистов и проведения 

лабораторно-инструментальных обследований. Никаких 

внешних ограничений (социальных, экономических, куль-

турных) для проведения исследования в указанный пери-

од не было.

Критерии соответствия

Критерии включения:

 • доношенные младенцы в возрасте 6–12 мес жизни 

с клиническими проявлениями пищевой аллергии;

 • наличие информированного добровольного согла-

сия законного представителя ребенка на включение 

в исследование;

 • отсутствие у ребенка тяжелой коморбидной патоло-

гии (врожденные пороки развития, наследственные 

заболевания, органическое поражение центральной 

нервной системы);

 • проживание в городских условиях.

Критерии невключения:

 • дети, не соответствующие критериям включения.
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Критерии исключения:

 • пациенты, не закончившие исследование.

Подбор участников в группы

По результатам исследования общего IgE пациенты 

были разделены на 2 подгруппы: 1-я подгруппа – дети 

с IgE-опосредованной аллергией (n = 10) (повышенное 

содержание IgE к аллергенам), 2-я подгруппа — дети 

без IgE-опосредованной аллергии (n = 46) (повышенное 

образование IgE отсутствует). 

Целевые показатели исследования

Основной показатель исследования

Основной целевой показатель исследования — опре-

деление различий качественного и количественного 

состава кишечной микробиоты у детей с IgE- или не-IgE-

опосредованной аллергией.

Дополнительные показатели исследования

Дополнительный показатель исследования — уровни 

специфических IgE к выявленным аллергенам.

Методы измерения целевых показателей

Для получения первого из целевых показателей про-

водилось определение общего IgE методом иммунохеми-

люминесцентного анализа.

Для получения количественных и качественных харак-

теристик кишечной микробиоты проводился сбор кала 

младенцев в домашних условиях родителями ребенка 

или лицами, осуществляющими уход. Родителям / лицам, 

осуществляющим уход, были объяснены правила сбора 

биологического материала. Для анализа использовал-

ся свежий кал, собранный в стерильный контейнер. 

Биоматериал доставлялся в лабораторию в течение 2–3 ч 

после сбора, а при невозможности немедленной транс-

портировки хранился в холодильнике (при температуре 

+2…+8 °C). Исследование микробиоценоза кишечника 

проводилось культуральным методом в соответствии 

с ОСТ 91500.11.0004-2003. Референсные значения 

микроорганизмов указаны в табл. 1. Идентификация 

микроорганизмов выполнялась на высокоточном масс-

спектрометре Microflex (Bruker).

Для определения специфических IgE к аллергенам 

использован метод иммунофлуоресценции на твердой 

фазе «Аллергочип ImmunoCAP ISAC».

Статистические процедуры

Статистические методы

Статистический анализ проводился с помощью паке-

та программ описательной статистики STATISTIСA 10. 

Проверка на нормальность распределения проводилась 

по критерию Колмогорова – Смирнова. Описательная 

статистика количественных непараметрических пока-

зателей выполнена с помощью расчета медианы (Ме) 

и верхнего и нижнего квартилей. При сравнении двух 

несвязанных групп использован U-тест Манна – Уитни. 

Для преобразования логарифмических значений исполь-

зовались свойства десятичных логарифмов. Для оценки 

взаимосвязи признаков применен коэффициент ранго-

вой корреляции Спирмена.

Этическая экспертиза

Проведение исследования одобрено независимым 

этическим комитетом НКЦ №2 ФГБНУ «РНЦХ им. акад. 

Б.В. Петровского». Протокол № 154 от 18 июня 2021 г.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Формирование выборки исследования

Формирование выборки исследования происходило 

с 01.01.2023 в течение календарного года. За этот период 

были включены 56 пациентов в соответствии с критериями 

включения. Все пациенты закончили исследование (рис. 1).

Характеристики выборки (групп) исследования

В исследование вошли 56 детей с клиническими сим-

птомами аллергии в возрасте от 6 до 12 мес жизни вклю-

чительно, из них девочки — n = 32 (57%), мальчики — 

n = 24 (43%). Средний постнатальный возраст в выборке 

составлял Ме 9,0 (8,0; 10,0) мес. Путем кесарева сечения 

рождены 15 (27%) детей. Перинатальную антибактери-

альную терапию получали 12 (21%) детей. Раннее пре-

кращение грудного вскармливания отмечалось у 30 (54%). 

Семейный аллергологический анамнез был отягощен 

у 42 (75%) детей. Кожные проявления аллергии на момент 

осмотра отмечались у 46 (82%) детей. В период «окна толе-

рантности» от 4 до 6 мес прикорм введен 52 (93%) детям. 

Всем детям проведена консультация аллерголога-иммуно-

лога: у 39 (70%) установлен диагноз «Атопический дерма-

тит, пищевая аллергия» (см. рис. 2). 1-я подгруппа — дети 

с IgE-опосредованной аллергией (n = 10), 2-я подгруп-

па — дети с не-IgE-опосредованной аллергией (n = 46). 

Медиана показателя общего IgE у детей 1-й подгруппы — 

70,1 [38,5; 124] кЕД/л (но рма 0–20 кЕД/л).

Основные результаты исследования

На основании результатов обследования пациентов 

с помощью метода «Аллергочип ImmunoCAP ISAC» выяв-

лена сенсибилизация к пищевым аллергенам у 10 (18%) 

детей из 56 (рис. 3), у всех детей — к белкам куриного 

яйца (БКЯ), у 2 детей — к белкам коровьего молока (БКМ):

 • пациент 1: к БКЯ (овомукоиду (3,8 кЕД/л));

 • пациент 2: к БКЯ (овомукоиду (0,4 кЕД/л));

 • пациент 3: к БКЯ (овомукоиду (1 кЕД/л));

 • пациент 4: к БКЯ (овомукоиду (0,62 кЕД/л), овальбу-

мину (4,51 кЕД/л) и кональбумину (0,23 кЕД/л));

 • пациент 5: к БКЯ (овомукоиду (1,67 кЕД/л), овальбу-

мину (1,88 кЕД/л), кональбумину (0,16 кЕД/л), к лизо-

циму (5,7 кЕД/л)), а также к БКМ (альфа-лактальбуми-

ну (1,19 кЕД/л), казеину (2,64 кЕД/л));

Таблица 1. Референсные значения содержания 

микроорганизмов

Table 1. Reference values of the content of microorganisms

Род/вид

микроорга низмов

Референсные значения, 

КОЕ/г*

Lactobacterium spp. 107–108

Bifidobacterium spp. 1010–1011

Escherichia coli 107–108

Klebsiella spp. < 104

Clostridium spp.  103

Enterobacter spp. < 104

Escherichia coli (−) < 105

Citrobacter spp. < 104

Escherichia coli (гем.) < 104

Candida spp.  103

Proteus spp. < 104

Примечание. <*> — ОСТ 91500.11.0004-2003.

Note. <*> — ОСТ 91500.11.0004-2003.
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Рис. 1. Последовательность формирования выборки исследования

Fig. 1. The sequence of formation of the survey sample

Рис. 2. Клинико-анамнестические характеристики пациентов

Fig. 2. Clinical and anamnestic characteristics of patients
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 • пациент 6: к БКЯ (кональбумину (2,23 кЕД/л)), а также 

к БКМ (альфа-лактальбумину (0,6 кЕД/л), бета-лакто-

глобулину (0,28 кЕД/л), казеину (0,46 кЕД/л));

 • пациент 7: к БКЯ (овомукоиду (1 кЕД/л));

 • пациент 8: к БКЯ (овальбумину (1 кЕД/л));

 • пациент 9: к БКЯ (овомукоиду (6,2 кЕД/л), овальбуми-

ну (0,6 кЕД/л));

 • пациент 10: к БКЯ (овомукоиду (0,8 кЕД/л), овальбу-

мину (1,2 кЕД/л)).

Моносенсибилизация зарегистрирована у 5 детей. 

Поливалентная сенсибилизация выявлена у 5 пациен-

тов. Наиболее тяжелая сенсибилизации определялась 

у пациента № 5 — к 6 аллергенам. У 4 детей выявлена 

сенсибилизация высокой степени реактивности (паци-

енты № 1, 4, 5, 9).

При исследовании кишечной микробиоты культу-

ральным методом у 76% включенных в исследова-

ние пациентов были выявлены следующие отклонения 

(табл. 2): повышение содержания условно-патогенных 

микроорганизмов, таких как Klebsiella spp. — у 21 

(38%) ребенка, Clostridium spp. — у 5 (9%), Enterobacter 

spp. — у 5 (9%), Citrobacter spp. — у 4 (7%), лактозонега-

тивные Escherichia coli — у 11 (20%) и гемолизирующие 

Escherichia coli — у 7 (13%), Candida spp. — у 8 (14%), 

Proteus spp. — у 1 (2%), при снижении уровней микро-

бов-симбионтов — Lactobacterium spp. — у 27 (48%) 

и Bifidobacterium spp. — у 8 (14%) детей.

При сравнении выделенной подгруппы детей 

с подтвержденной IgE-опосредованной сенсибили-

зацией (n = 10, 1-я подгруппа) и подгруппы без IgE-

опосредованной сенсибилизации (n = 46, 2-я подгруп-

па) отмечено (табл. 3) снижение бактерий Escherichia 

coli, а также повышение  Clostridium spp., Citrobacter 

spp., Candida spp., Proteus spp. у большего процента 

детей в 1-й подгруппе по сравнению со 2-й подгруп-

пой. Наибольшие отклонения в 1-й подгруппе встреча-

лись среди родов бактерий Clostridium spp. (50% детей), 

Lactobacterium spp. (50% детей), а также Escherichia coli 

(40% детей). У пациента № 5 с поливалентной аллергией 

зарегистрированы наибольшие отклонения бактерий 

рода Clostridium spp. (107 КОЕ/г), а также Escherichia coli 

(гем.) (107 КОЕ/г) среди всех детей.

Как представлено в табл. 3, в отношении всех микро-

организмов достоверных различий между подгруппами 

не установлено, что, вероятно, обусловлено относи-

тельно небольшим числом обследованных детей. Тем 

не менее, можно отметить тенденцию к более частому 

снижению уровня Escherichia coli и повышению уровней 

Klebsiella spp. и Clostridium spp. в подгруппе пациентов 

с подтвержденной IgE-опосредованной сенсибилиза-

цией.

В подгруппе детей в составе 10 человек с выявлен-

ной IgЕ-опосредованной аллергией были определены 

следующие отклонения состава микробиоты:

Рис. 3. Уровни сенсибилизации к пищевым аллергенам

Примечание. Белки коровьего молока: Bos d4 — альфа-лактальбумин, Bos d5 — бета-лактоглобулин, Bos d8 — казеин; белки 

куриного яйца: Gal d1 — овомукоид, Gal d2 — овальбумин, Gal d3 — кональбумин, Gal d4 — лизоцим. <*> — низкие уровни 

сенсибилизации к анализируемым аллергенам на рисунке не представлены.

Fig. 3. Levels of sensitization to food allergens

Note. Cow’s milk proteins: Bos d4 — alpha-lactalbumin, Bos d5 — beta-lactoglobulin, Bos d8 — casein; egg proteins: Gal d1 — 

ovomucoid, Gal d2 — ovalbumin, Gal d3 — conalbumin, Gal d4 — lysozyme. <*> — low levels of sensitization to the analyzed allergens 

are not shown in the figure.
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 • пациент 1: повышение Clostridium spp. до 105 КОЕ/г, 

Klebsiella spp. — до 108 КОЕ/г, Escherichia coli (−) — 

до 105 КОЕ/г;

 • пациент 2: повышение Candida до 104 КОЕ/г, 

Clostridium spp. — до 105 КОЕ/г, снижение 

Bifidobacterium spp. до 109 КОЕ/г;

 • пациент 3: повышение Clostridium spp. до 105 КОЕ/г, 

Klebsiella spp. — до 106 КОЕ/г, Escherichia coli (−) — 

до 108 КОЕ/г, снижение Lactobacterium spp. до 105 

КОЕ/г, Escherichia coli — до 102 КОЕ/г;

 • пациент 4: снижение Lactobacterium spp. до 106 

КОЕ/г;

 • пациент 5: повышение Clostridium spp. до 107 КОЕ/г, 

Escherichia coli (гем.) — до 108 КОЕ/г;

 • пациент 6: повышение Escherichia coli (гем.) до 102 

КОЕ/г, снижение Lactobacterium spp. до 105 КОЕ/г;

 • пациент 7: повышение Clostridium spp. до 106 КОЕ/г, 

Enterobacter spp. — до 106 КОЕ/г;

 • пациент 8: снижение Lactobacterium spp. до 106 

КОЕ/г, Escherichia coli — до 102 КОЕ/г;

 • пациент 9: повышение Candida до 104 КОЕ/г, сниже-

ние Lactobacterium spp. до 106 КОЕ/г;

 • пациент 10: повышение Citrobacter spp. до 106 КОЕ/г, 

снижение Escherichia coli до 102 КОЕ/г.

При проведении корреляционного анализа в общей 

группе детей (n = 56) были установлены достоверные 

положительные связи средней силы между:

 • повышением в кишечной микробиоте гемолитиче-

ской кишечной палочки и обнаружением специфиче-

ских IgE к альфа-лактальбумину (R = 0,31, р < 0,02);

 • повышением в кишечной микробиоте гемолитической 

кишечной палочки и обнаружением специфических 

IgE к казеину коровьего молока (R = 0,35, p < 0,007);

 • повышением в кишечной микробиоте гемолитиче-

ской кишечной палочки и обнаружением специ-

фических IgE к лизоциму яичного белка (R = 0,37, 

p < 0,005);

 • повышением в кишечной микробиоте клостридий 

и обнаружением специфических IgE к казеину коро-

вьего молока (R = 0,30, р < 0,023);

Таблица 2. Изменения в составе кишечной микробиоты у детей с проявлениями пищевой аллергии (n = 56)

Table 2. Changes in the composition of the intestinal microbiota in children with food allergy symptoms (n = 56)

Род/вид микроорганизмов
Динамика уровня 

микроорганизмов

Количество детей с измененным содержанием 

микроорганизмов, абс. (%)

Lactobacterium spp. 27 (48)

Bifidobacterium spp. 8 (14)

Escherichia coli 14 (25)

Klebsiella spp. 21 (38)

Clostridium spp. 5 (9)

Enterobacter spp. 5 (9)

Escherichia coli (−) 11 (20)

Citrobacter spp. 4 (7)

Escherichia coli (гем.) 7 (13)

Candida spp. 8 (14)

Proteus spp. 1 (2)

Таблица 3. Изменения в составе кишечной микробиоты без подтвержденной / с подтвержденной IgE-опосредованной аллергией

Table 3. Changes in the composition of the intestinal microbiota without confirmed / with confirmed IgE-mediated allergy

Род/вид микроорганизмов
Отклонение содержания 

микроорганизмов

Подгруппа 1 —

с подтвержденной 

IgE-опосредованной 

сенсибилизацией

(n = 10), абс. (%)

Подгруппа 2 —

без подтвержденной 

IgE-опосредованной 

сенсибилизации

(n = 46), абс. (%)

p-value

Lactobacterium spp. 5 (50) 22 (48) 0,923

Bifidobacterium spp. 1 (10) 7 (15) 0,881

Escherichia coli 4 (40) 10 (22) 0,375

Klebsiella spp. 2 (20) 19 (41) 0,309

Clostridium spp. 5 (50) 17 (37) 0,398

Enterobacter spp. 1 (10) 4 (9) 0,906

Escherichia coli (−) 2 (20) 9 (20) 0,773

Citrobacter spp. 1 (10) 3 (6) 0,748

Escherichia coli (гем.) 1 (10) 6 (13) 0,898

Candida spp. 2 (20) 6 (14) 0,708

Proteus spp. 1 (10) 0 (0) 0,500
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 • повышением в кишечной микробиоте клостридий 

и обнаружением специфических IgE к лизоциму яич-

ного белка (R = 0,32, р < 0,015).

ОБСУЖДЕНИЕ
Резюме основного результата исследования

Среди детей 6–12 мес с проявлениями пищевой 

аллергии у 18% был подтвержден I gE-опосредованный 

характер сенсибилизации. Состав кишечной микробио-

ты при пищевой аллергии характеризуется повышением 

уровня условно-патогенных микроорганизмов при сни-

жении уровня симбионтов. При IgE-опосредованной сен-

сибилизации отмечена тенденция к нарастанию уровня 

Klebsiella spp. и Clostridium spp. Найдены статистиче-

ски значимые корреляции между составом кишечной 

микробиоты и повышением уровней специфических IgE 

к основным пищевым аллергенам.

Ограничения исследования

Ограниченный объем выборки исследования 

не позволяет распространить полученные выводы 

на всю популяцию младенцев из группы риска по раз-

витию аллергических заболеваний.

Интерпретация результатов исследования

Негативные события ранних этапов онтогенеза (опе-

ративное родоразрешение, использование антибио-

тиков в неонатальном периоде, раннее прекращение 

грудного вскармливания) у детей являются факторами 

риска нарушений формирования кишечной микробиоты, 

ассоциированных с развитием пищевой сенсибилиза-

ции, что подтверждается данными мировой литературы 

[15, 16].

Повышение соотношения Enterobacteriaceae/ 

Bacteroidaceae отмечается у младенцев с пищевой 

аллергией как маркер замедленного созревания раз-

нообразия микробиоты кишечника [17]. У младенцев 

с пищевой сенсибилизацией наблюдается повышен-

ное количество бактерий, принадлежащих к семейству 

Enterobacteriaceae (то есть Escherichia spp., Shigella 

spp.) [17]. Было показано, что пищевая сенсибилиза-

ция связана со снижением микробного разнообразия 

в кишечнике [17, 18], а также с увеличением количе-

ства Enterobacteriaceae и уменьшением количества 

Bacteroidaceae и Ruminococcaceae [17], что подтверж-

дается результатами других авторов.

Так, установлено, что кишечная микробиота детей, 

страдающих пищевой аллергией, характеризуется 

снижением количества Bacteroides, Bifidobacterium 

и Clostridium spp. при постоянном содержании 

Anaerobacter spp. [19, 20]. По данным других исследова-

телей [21], дисбиотические нарушения у этих детей харак-

теризуются преобладанием в микробиоте Haemophilus, 

Klebsiella, Prevotella, Actinobacillus и Streptococcus. 

Отдельные исследования в качестве биомаркера неко-

торых видов IgE-опосредованной пищевой аллергии 

предлагают использование выделенных из микробиоты 

представителей рода Collinsella [22]. В некоторых иссле-

дованиях характерным признаком дисбиоза при пище-

вой аллергии признается повышение представительства 

рода Clostridium [23, 24].

При IgE-опосредованной пищевой аллергии, мани-

фестировавшей у детей в возрасте 3–5 лет, ретро-

спективный анализ выявил снижение показателей 

альфа-разнообразия кишечной микробиоты в возрас-

те 1–6 мес по сравнению с детьми, не имевшими IgE-

опосредованной аллергии; при этом наиболее выражен-

ное снижение альфа-разнообразия наблюдалось у детей 

с аллергией к БКМ по сравнению с детьми, имевшими сен-

сибилизацию к арахису и БКЯ [25]. В этом исследовании 

при ретроспективном анализе состава кишечной микро-

биоты был выявлен избыток некоторых представителей 

порядков Bifidobacteriales при дефиците представителей 

порядков Bacteroidales и Clostridiales, что противоречит 

данным многих из вышецитированных работ [25]. Более 

того, в одном из исследований микроорганизмы, отне-

сенные к бактериальным таксонам Clostridia и Firmicutes, 

расцениваются как возможные «кандидаты в пробиоти-

ки» для коррекции пищевой аллергии к БКМ [26]. В дру-

гой работе, посвященной сравнению состава кишечной 

микробиоты у здоровых младенцев и детей с экземой 

с помощью метода 16s РНК, были идентифицированы 

4 рода бактерий, характерных для здоровой кишечной 

микробиоты (Bifidobacterium, Megasphaera, Haemophilus 

и Streptococcus), и 5 родов микроорганизмов, пре-

обладающих у детей с экземой (Escherichia/ Shigella, 

Veillonella, Faecalibacterium, Lachnospiraceae incertae 

sedis и Clostridium XlVa) [27]. Наиболее характерными 

представителями среди выделенных микроорганизмов 

у детей в этом исследовании признаны Faecalibacterium 

prausnitzii и Ruminococcus gnavus [27]. Таким образом, 

сведения о составе кишечной микробиоты у младенцев 

с пищевой аллергией и о роли ее представителей в реа-

лизации IgE-опосредованного и не-IgE-опосредованного 

аллергического фенотипа весьма противоречивы.

В нашей группе, состоявшей из 56 пациентов 

с пищевой аллергией, помимо отягощенной по аллер-

гии наследственности у подавляющего большинства 

(75%), имело место значительное отягощение перина-

тального и раннего постнатального онтогенеза (рож-

дение оперативным путем, перинатальное воздей-

ствие антибиотиков, раннее прекращение грудного 

вскармливания).

Состав кишечной микробиоты младенцев с пищевой 

аллергией в нашем исследовании характеризовался 

явлениями дисбиоза: повышением содержания услов-

но-патогенных микробов, в первую очередь, Klebsiella 

spp., гемолизирующей и лактозонегативной Escherichia 

coli, Clostridium spp.; а также снижением уровней сим-

бионтов — лактобактерий и бифидобактерий у значи-

тельной части детей (соответственно у 48 и 14% пациен-

тов), как и во многих вышеприведенных исследованиях. 

Однако в связи с малочисленностью нашей группы паци-

ентов достоверных различий в нежелательных изме-

нениях состава кишечной микробиоты между детьми 

с IgE-опосредованной и не-IgE-опосредованной пищевой 

аллергией не установлено. Тем не менее, выявлены 

достоверные тенденции к более выраженному повы-

шению уровней условно-патогенных микробов у детей 

с IgE-опосредованной аллергией, в том числе микробов 

рода Clostridium, что совпадает с данными некоторых 

зарубежных публикаций [23, 24].

Установленное в нашем исследовании преоблада-

ние среди этиологических факторов IgE-опосредованной 

пищевой аллергии антигенов БКЯ и БКМ свидетель-

ствует о недостаточном формировании толерантности 

к этим пищевым веществам при принятых сроках их 

введения в рацион младенца. Корреляционный ана-

лиз позволил определить достоверные положительные 

связи между конкретными причинными антигенами IgE-

опосредованной сенсибилизации (антигены БКЯ и БКМ) 

и повышением в составе кишечной микробиоты уровней 

условно-патогенных микроорганизмов — гемолитиче-

ской Escherichia coli и Clostridium spp., что требует про-
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ведения дальнейших исследований в более представи-

тельной группе пациентов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Состав кишечной микробиоты у младенцев с пищевой 

аллергией в целом характеризуется снижением содер-

жания индигенных микроорганизмов и повышением 

уровня патобионтов. Взаимосвязи родового и видового 

спектров микробиоты с характером сенсибилизации 

(IgE-опосредованной/не-IgE-опосредованной) требуют 

дальнейшего изучения. Выявленные корреляции между 

повышенным содержанием условно-патогенных микро-

организмов в кишечной микробиоте и наличием специ-

фической сенсибилизации к пищевым аллергенам явля-

ются обоснованием пробиотической коррекции микро-

биоты у детей с пищевой аллергией.
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