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В связи с потенциальными или реальными ре-
акциями на пищу и ее компоненты все чаще упо-
минается не пищевая аллергия, а пищевая не-
переносимость (ПН), и связано это с большей 
распространенностью последней. Такие реакции 
могут быть не только первичными, но и являться ре-
зультатом существующего заболевания (заболева-
ний). И если о причинах, вариантах, теоретических 
основах патогенеза подобных реакций информации 
накопилось достаточно много, то практические 
аспекты диагностики и коррекции данного состо-
яния продолжают беспокоить не только самих вра-
чей, но и их пациентов. 

Сложности диагностики связаны в первую оче-
редь с тем, что сегодня мы имеем возможность с 
высокой степенью достоверности определять лишь 
отдельные формы пищевой непереносимости (во-

дородные тесты для изучения непереносимости 
фруктозы, серологические маркеры оценки нали-
чия целиакии и т.д.). С другой стороны, несмотря 
на всю информированность, среди практикующих 
врачей до сих пор существует неопределенность 
в отличиях между пищевой аллергией и пищевой 
непереносимостью. Наверное, этим и обусловле-
но существование столь широкого диапазона диа-
гностических тестов и подходов, которые не име-
ют никакой практической ценности. Подобную 
тенденцию поддерживает и отсутствие какой-либо 
единой, унифицированной методики оценки, спо-
собной дать однозначный ответ о наличии небла-
гоприятных реакций на конкретный продукт или 
его компоненты, позволив избежать необоснован-
ных ограничений на уровне диеты данного паци-
ента. Именно поэтому мы продолжаем обращать-
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Резюме. Наиболее эффективным способом коррекции побочных реакций на пищу является полная эли-
минация триггерного продукта. Диагностические возможности, имеющиеся в арсенале современного 
врача, по-прежнему недостаточны, поскольку позволяют с высокой степенью достоверности опреде-
лять лишь отдельные варианты пищевой непереносимости. В качестве золотого стандарта диагности-
ки и лечения подобных реакций мы продолжаем использовать различные виды диетических интервенций. 
В статье детально рассмотрены диагностические возможности элиминационной диеты и диеты ис-
ключения. В качестве дополнительного патогенетически обоснованного направления терапевтического 
воздействия при пищевой непереносимости рассматривается дисбиоз кишечника, в лечении которого у 
взрослых и детей с успехом применяются самоэлиминирующиеся антагонисты патогенной бактериаль-
ной флоры. Один из представителей данной группы препаратов — Биоспорин, содержащий спорообразу-
ющие бактерии Bacillus subtilis и Bacillus licheniformis.
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ся за ответами к диетическим стратегиям ведения 
пациента. Ведь именно диета может одновременно 
являться методом как диагностики, так и лечения.

Диетический диагноз пищевой 
непереносимости

В основе постановки диетического диагноза 
пищевой непереносимости лежит использование 
различных вариантов ограничительных диет до мо-
мента исчезновения симптомов. Обычно это проис-
ходит в период от 4 до 14 дней. Затем следует пище-
вая провокация, приводящая к возврату клиники, 
и выявление продукта или пищевого компонента, 
ответственного за появление симптомов. В даль-
нейшем подозреваемый продукт следует открыто 
или слепо ввести повторно, чтобы убедиться, что 
ассоциированные с его употреблением реакции 
(симптомы) истинные. Такая идеальная ситуация 
должна заканчиваться полной элиминацией пище-
вого триггера из питания.

Несмотря на всю кажущуюся простоту и «иде-
альность», данный подход все же имеет целый ряд 
недостатков, которых следует постараться избежать 
на разных этапах проведения теста.

Этап первый — исчезновение симптомов:
1. Часть пациентов могут дать ложноположи-

тельный результат лишь для того, чтобы продемон-
стрировать свою благодарность врачу за его усилия, 
выдавая желаемое за действительное.

2. Состояние пациентов, чувствительных к пла-
цебо или ищущих внимания к себе, может улучшить-
ся, по крайней мере на некоторое время, после из-
менений в питании (ограничительные диеты очень 
стрессогенны и высокозатратны, нередко вызывают 
радикальные перестройки в семейных отношениях).

3. Всегда может произойти стечение обстоя-
тельств: состояние части пациентов, которое улуч-
шилось после ограничительной диеты, могло улуч-
шиться в любом случае.

Диеты, при которых исключаются добавки и по-
луфабрикаты, обычно побуждают пациентов при-
нимать более здоровую пищу, при этом неосознанно 
устраняется незначительный дефицит нутриентов, 
который мог вызывать определенный дисбаланс. 

Этап второй — провокация. На этом уровне не-
решенным остается целый ряд вопросов:

1. В каком виде вводить подозреваемый продукт 
обратно в рацион?

2. Цельный или ферментированный продукт?
3. Комбинация отдельных продуктов.
4. Консерванты и другие пищевые добавки.
5. Лектины.
Один из основоположников изучения феномена 

гиперчувствительности немедленного типа Кюст-
нер отмечал негативные реакции на употребление 
рыбы в отварном виде, при этом потребление сы-
рой рыбы не вызывало никаких симптомов, хотя 
на практике обычно преобладает обратная модель. 
Вопрос порождает вопрос. Насколько термически 
обработанным должен быть исследуемый продукт 

и как долго тогда его варить? Готовить с помощью 
сухого тепла, в кипящей воде или на пару? С солью 
и специями или без них? Эта проблема, очевидно, 
нуждается в исследованиях, так как она не была 
должным образом изучена из-за большого объема 
задачи. На каком этапе пищеварительного процес-
са возникает реакция на исследуемый продукт и как 
влияют на это биологические ритмы, уровень секре-
ции пищеварительных соков, прием лекарственных 
средств и многое другое?

Любой продукт представляет собой комбинацию 
отдельных компонентов, и не всегда ясно, что из 
них является более значимым с клинической точки 
зрения. Кроме того, продукты по своим свойствам 
будут изменяться в зависимости от сезона и региона 
произрастания.

Пища может содержать впечатляющее коли-
чество потенциальных ядов, включая алкалоиды, 
лектины, антиферменты, антивитамины, гормоно-
подобные вещества, токсичные аминокислоты, ми-
котоксины, сапонины и т.д., некоторые из которых 
являются резистентными к варке и перевариванию. 
May еt al. отмечают, что распространенность таких 
токсических реакций неизвестна. Несмотря на вы-
сокую вероятность возникновения, случаи, под-
твержденные слепыми исследованиями, являются 
редкими. Отчасти это связано с тем, что откровенно 
ядовитые продукты в основном хорошо известны 
и просто не употребляются в пищу. С этой точки 
зрения есть смысл фокусироваться лишь на тех ток-
синах, эффекты которых развиваются постепен-
но, и оттого они так коварны. Подобные эффекты 
легче отследить, если они проявляются в течение 
недели или двух, но если для развития клинически 
значимых изменений требуются месяцы или годы, 
то определить их практически невозможно, кроме 
как с помощью эпидемиологических исследований. 
Одни люди неизбежно более чувствительны к этим 
ядам, чем другие, и ни один иммунологический тест 
не может обнаружить этот вид непереносимости.

Из сказанного можно сделать вывод, что чем 
больше ограничений имеет тестовая диета, тем бо-
лее вероятен успех в идентификации пищевой не-
переносимости. На практике комплайентность па-
циента всегда обратно пропорционально связана с 
трудностью диеты. Подобные диеты всегда должны 
проводиться и оцениваться опытным диетологом. 
Но, несмотря на все сложности, ряд диетических 
подходов может быть весьма эффективным. На 
практике наиболее часто используются элиминаци-
онная диета и диета исключения.

Элиминационная диета
Элиминационная диета была одним из самых 

ранних диетических подходов определения пище-
вой непереносимости. Как правило, она заключает-
ся в том, что пациент употребляет один фрукт (чаще 
всего грушу), один вид мяса (обычно куриное) и 
воду вплоть до 7 дней. Иногда также разрешается 
рис. Эта диета вызывает значительные трудности 
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для пациента, особенно в течение первых 2–3 дней, 
так как в этот период могут появляться и усиливать-
ся различные симптомы, особенно головная боль. 
При этом диета может быть очень эффективной. 
Hunter et  al. обнаружили, что у 144 (79 %) из 182 
пациентов, которые полностью придерживались 
правил данного подхода, через 1 неделю состояние 
улучшилось. Из 182 пациентов, включенных в ис-
следование, у 122 (67 %) удалось обнаружить пище-
вой триггер (триггеры), ответственный за возникно-
вение реакций по типу пищевой непереносимости. 
Еще у 16 (9  %) пациентов после последующей пи-
щевой провокации симптомы вернулись, но точная 
идентификация провоцирующих продуктов оказа-
лась невозможной.

Элиминационная диета, к сожалению, также 
имеет ряд недостатков, самый главный из кото-
рых — неадекватность питания. Кроме того, на мо-
мент достижения клинической ремиссии перед па-
циентом появляется громадный список продуктов, 
которые должны быть протестированы. По этой 
причине в основном она была заменена на диету ис-
ключения.

Диета исключения
Смысл этого подхода заключается в исключении 

продуктов, которые, по данным литературы, чаще 
всего ответственны за возникновение симптомов. 
При этом на фоне научно обоснованных встречают-
ся и достаточно причудливые ограничения. Наибо-
лее изученным примером диеты исключения явля-
ется диета FODMAP для пациентов с СРК.

Хотя диета исключения более проста, чем эли-
минационная диета, у нее есть недостаток: введение 
более широкого диапазона продуктов у пациентов 
с нестандартными реакциями не даст возможности 
выявить все значимые пищевые триггеры. Данная 
проблема может быть решена посредством тщатель-
ного изучения пищевого дневника. В этом нужда-
ются те пациенты, у которых в течение 2 недель на 
фоне стандартной диеты исключения улучшение не 
происходит или оно незначительное. В этом случае 
изучается пищевой рацион за сутки перед клини-
чески благополучным днем, после чего он срав-
нивается с рационом за сутки перед клинически 
максимально неблагополучным днем. Parker et al. 
обнаружили, что 22 % пациентов обычно имеют та-
кую потребность.

Диета исключения может потерпеть неудачу и по 
другим причинам. Поэтому для повышения эффек-
тивности терапевтического подхода помимо диеты 
следует учитывать и возможные патогенетические 
механизмы возникновения подобных реакций. 

Анализ возможных причин и механизмов, при-
водящих к формированию ПН, показывает важ-
ность наличия чрезмерной проницаемости кишеч-
ной стенки (синдром негерметичного кишечника). 

Чрезмерная проницаемость кишечной стенки 
является, с одной стороны, часто встречающимся, 
а с другой стороны — недооцененным состоянием. 

Исследователями активно обсуждается роль нару-
шений кишечной микробиоты в качестве не про-
сто самостоятельного, но даже потенцирующего 
фактора, приводящего к формированию синдрома 
негерметичного кишечника. Нарушения кишечной 
микробиоты могут способствовать воспалительным 
изменениям стенки кишечника и ее повышенной 
проницаемости за счет различных механизмов. Это 
нарушение состава кишечной микробиоты (увели-
чение количества условно-патогенной и появление 
патогенной микрофлоры, дефицит собственной 
протективной микрофлоры), нарушение выработ-
ки масляной кислоты, выработка сероводорода и 
нитратов, в свою очередь блокирующих метаболизм 
масляной кислоты и вызывающих нарушение ба-
рьерной функции.

Эти механизмы являются потенциально моди-
фицируемыми в случае восстановления физиологи-
ческой кишечной микробиоты, что может быть до-
стигнуто за счет рационального применения пре- и 
пробиотиков.

Примером такого воздействия может быть при-
менение самоэлиминирующихся антагонистов 
патогенной микрофлоры, в частности Биоспори-
на. Он может действовать множеством способов, 
в том числе путем прямого взаимодействия с ком-
плексной экосистемой микробиома кишечника, 
препятствуя росту или выживанию патогенных 
микроорганизмов в полости кишечника, оказывая 
непосредственное метаболическое воздействие на 
кишечник, повышая его ферментативную актив-
ность; путем взаимодействия со слизистой оболоч-
кой кишечника и эпителием, в том числе оказывая 
барьерное воздействие, влияя на пищеварительные 
процессы, слизистую, иммунную систему, а также 
энтерическую нервную систему. 

Вышеописанное влияние создает благоприят-
ные условия для коррекции возможных проявле-
ний и манифестации, в том числе и ПН. Благодаря 
возможности применения пробиотика Биоспорин 
не только у взрослых, но и у детей всех возрастных 
групп нами накоплен успешный опыт его исполь-
зования у взрослых и детей с различными видами 
ПН. В качестве примера предлагаем рассмотреть 
следующий клинический пример из практики 
Полтавской областной клинической детской боль-
ницы.

Девочка, 9 месяцев, поступила в клинику на ста-
ционарное лечение с жалобами на вздутие живота, 
частый жидкий стул со слизью и прожилками кро-
ви, высыпания на коже лица и рук.

Анамнез жизни. Ребенок рожден от четвертой 
беременности, третьих родов со сроком гестации 
38 недель. В процессе беременности были ослож-
нения: токсикоз первой половины, угроза преры-
вания на ранних сроках. Масса тела при рождении 
3230 г, длина 51 см. С рождения ребенок находится 
на естественном вскармливании. Из перенесенных 
заболеваний: ОРВИ 4 раза, острый гастроэнтерит 
(2,5 мес.). Аллергический анамнез не отягощен.
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Анамнез заболевания. Начиная с возраста трех 
недель у ребенка отмечались периодические высы-
пания на коже лица, рук, частые срыгивания. Ког-
да девочке исполнилось 2,5 месяца, она перенесла 
кишечную инфекцию неуточненной этиологии, со-
провождающуюся рвотой, диареей до 6 раз в день 
(стул жидкий, пенистый), фебрильной лихорадкой. 
После перенесенного заболевания у ребенка пери-
одически отмечались жидкий стул с зеленоватым 
оттенком, перианальные высыпания. При обследо-
вании: в копрограмме — незначительная стеаторея 
1-го типа. Генетический анализ на лактазную не-
переносимость — генотип С/С. 

Прикорм был введен с 6 месяцев — каша овсяная 
безмолочная, гречка, рис; овощи: брокколи, цвет-
ная капуста, кабачки; фрукты: яблоко, груша — без 
реакции. С 7 месяцев ребенок начал получать тво-
рог, мясо курицы. С введением прикорма частота 
срыгиваний несколько уменьшилась. В настоящее 
время срыгивает редко, 2–3 раза в месяц. Учитывая 
то, что ребенок получал исключительно грудное мо-
локо, матери было предписано соблюдение диеты, 
которая исключала употребление цельного молока, 
куриных яиц и содержащих их продуктов. На этом 
фоне через некоторое время была отмечена поло-
жительная динамика со стороны кожных покровов, 
но в стуле оставались негативные изменения, по-
явились слизь и прожилки крови. 

Состояние ребенка при поступлении удовлетво-
рительное, вес 7,5 кг, рост 70 см. Кожные покровы 
бледно-розовой окраски, вокруг ануса отмечается 
покраснение. При пальпации живот мягкий, безбо-
лезненный. Частота стула — до 6 раз в сутки, конси-
стенция желеобразная, присутствует слизь в большом 
количестве, иногда появляются прожилки крови.

В общем анализе крови — увеличение эозинофи-
лов до 8 %, уровень гемоглобина 120 г/л. При иссле-
довании биохимического анализа крови выявлена 
гипопротеинемия до 57,5 г/л (56–80), гиперфосфа-
темия до 1,70 мкмоль/л (норма 0,65–1,32). Имму-
ноглобулины в сыворотке крови: IgG 3,5 (3,5–10,0), 
IgE 27,6 (0–60), IgM 0,6 (0,7–1,6), IgA 0,4 (0,4–1,4). 
Аллергенспецифические IgЕ: сенсибилизация к 
яичному белку, желтку, бета-лактоальбумину, аль-
фа-лактоальбумину, казеину, коровьему молоку, 
пшеничной муке, овсяной муке не выявлена. Ана-
лиз крови на эозинофильный катионный проте-
ин — 30,6 нг/мл (норма 0–24). Антитела к тканевой 
трансглютаминазе (IgA), к глиадину (IgG и IgA) от-
рицательные. Копрограмма: выявлены слизь и ней-
тральный жир в больших количествах, умеренное 
количество жирных кислот, увеличение лейкоци-
тов до 15–20 в поле зрения, положительная реак-
ция на скрытую кровь. Исследование кала на дис-
бактериоз: выявлено увеличение числа Citrobacter 
amalonaticus (7 %), E.coli (9 lg), снижение лакто- и 
бифидобактерий. Анализ фекалий на патогенную 
кишечную флору отрицательный.

ЭГДС: эндоскоп введен свободно. Слизистая 
пищевода бледно-розовая, гладкая. Кардия смыка-

ется. Z-линия в пределах нормы. В желудке неболь-
шое количество светлого жидкого содержимого. 
Складки расположены продольно. Слизистая обо-
лочка розовая, гладкая. Перистальтика наблюдает-
ся. Привратник округлой формы при раскрытии. 
Слизистая луковицы двенадцатиперстной кишки 
розовая, рыхлая. Слизистая постбульбарных отде-
лов двенадцатиперстной кишки розовая, рыхлая, с 
лимфангиэктазиями. Складки обычные. Заключе-
ние: умеренно выраженный дуоденит.

УЗИ органов брюшной полости: диффузные из-
менения поджелудочной железы.

Ребенок выписан с заключительным диагнозом: 
атопический дерматит. Пищевая сенсибилизация, 
интестинальная форма, не IgE-опосредованная. 
Энтероколит, индуцированный пищевыми белка-
ми. Дуоденит. Реактивный панкреатит, интерсти-
циальная форма. 

При выписке рекомендовано продолжение груд-
ного вскармливания (с ферментом лактазы) и про-
токольное лечение: антигистаминные, ферментные 
препараты, самоэлиминирующийся пробиотик 
(комбинация B.subtilis, B.licheniformis), сорбенты, 
препараты для увлажнения кожи. 

У детей раннего возраста при назначении про-
биотических препаратов необходимо учитывать им-
муномодулирующую активность штаммов микро-
организмов, которые взаимодействуют с клетками 
макроорганизма посредством TLR-рецепторов, 
что, в свою очередь, приводит к изменениям имму-
ногенности чужеродных белков, влияет на секре-
цию медиаторов воспаления и проницаемость кле-
точной стенки кишечника.

На фоне коррекции питания и лечения у ребен-
ка отмечалась положительная динамика уже к 7-му 
дню протокольной терапии: исчезновение про-
жилок крови в стуле, уменьшение кратности де-
фекаций до 1–2 раз в сутки. Также постепенно на-
блюдался регресс высыпаний на коже рук и вокруг 
ануса. Динамика последующего наблюдения пока-
зала нормализацию ежемесячной прибавки массы 
тела в пределах 800 граммов.

Выводы 
Диагноз пищевой непереносимости — в значи-

тельной степени диагноз исключения. Элиминаци-
онную диету во многом заменила диета исключения. 
Все существующие диеты обладают не только диа-
гностическим, но и выраженным терапевтическим 
эффектом, при этом каждый такой подход имеет и 
ряд весьма существенных недостатков. Для повыше-
ния терапевтического эффекта любых диетических 
стратегий следует учитывать возможные причины и 
патогенетические механизмы возникновения данно-
го состояния. В этом аспекте коррекция чрезмерной 
проницаемости кишечника за счет использования 
самоэлиминирующихся антагонистов патогенной и 
условно-патогенной кишечной микрофлоры может 
усилить эффективность подобных интервенций.

Конфликт интересов. Не заявлен.
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Дієтичні стратегії в діагностиці та лікуванні пацієнтів з харчовою непереносимістю
Резюме. Найбільш ефективним способом корекції побіч-
них реакцій на їжу є повна елімінація тригерного продук-
ту. Діагностичні можливості, наявні в арсеналі сучасного 
лікаря, як і раніше, недостатні, оскільки дозволяють з ви-
соким ступенем вірогідності визначати лише окремі варі-
анти харчової непереносимості. Як золотий стандарт діа-
гностики і лікування таких реакцій ми продовжуємо вико-
ристовувати різні види дієтичних інтервенцій. У статті де-
тально розглянуті діагностичні можливості елімінаційної 
дієти й дієти виключення. Як додатковий патогенетично 

обґрунтований напрямок терапевтичного впливу при хар-
човій непереносимості розглядається дисбіоз кишечника, 
в лікуванні якого у дорослих і дітей з успіхом застосову-
ються антагоністи патогенної бактеріальної флори, що 
самоелімінуються. Один із представників цієї групи пре-
паратів — Біоспорин, що містить спороутворюючі бактерії 
Bacillus subtilis і Bacillus licheniformis.
Ключові слова: харчова непереносимість; обмежувальні 
дієти; дисбіоз кишечника; антагоністи патогенної бакте-
ріальної флори, що самоелімінуються; Біоспорин
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Dietary strategies in the diagnosis and treatment of patients with food intolerance
Abstract. The most effective way of correcting adverse reactions 
to food is to completely eliminate the trigger product. The diag-
nostic capabilities available in the arsenal of modern physician’s 
are still insufficient, since only certain types of food intolerance 
can be determined with a high degree of certainty. As a gold 
standard for the diagnosis and treatment of such reactions, we 
continue to use various types of dietary interventions. The article 
examines in detail the diagnostic capabilities of the elimination 
diet and the controlled diet. As an additional, pathogenetically 

substantiated direction of therapeutic effect in food intolerance, 
dysbiosis of the intestine is considered, in the treatment of which 
adults and children successfully use self-eliminating antagonists 
of pathogenic bacterial flora. One of the representatives of this 
group of drugs is Biosporin containing spore-forming bacteria 
Bacillus subtilis and Bacillus licheniformis.
Keywords: food intolerance; restrictive diets; intestinal dysbi-
osis; self-eliminating antagonists of pathogenic bacterial flora; 
Biosporin
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