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В статье представлен анализ литературных данных, посвященных проблеме участия нарушения 
микробиоценоза кишечника в формировании и течении аллергии у детей. Описан характер взаи-
модействий между ассоциированной с кишечником лимфатической тканью и микрофлорой через 
Toll-like-рецепторы. Исследования выявили, что нарушение микроэкологии тонкой кишки влияет 
на проницаемость слизистой для аллергенов, на пристеночное пищеварение, образование биоген-
ных аминов. Кроме того симбиоты участвуют в становлении иммунитета у детей, поляризации 
реакций. В то же время, исследования по применению пробиотиков показали неоднозначные ре-
зультаты, которые не позволяют включить их в план лечения и профилактики аллергических за-
болеваний. Представлены последние данные о методах выявления синдрома избыточного бакте-
риального роста тонкой кишки (СИБР). Проведенный анализ литературы указывает на актуаль-
ность данной тематики, подчеркивает необходимость дальнейшего изучения роли СИБР в раз-
витии аллергической патологии у детей. 
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Аллергические заболевания - медицинская 
проблема 21 века. Наиболее актуальны они в 
детском возрасте. Первые симптомы аллергии 
появляются на первом году и сопровождают па-
циента в течение всей жизни. От 3 до 20% детей 
страдают пищевой аллергией (ПА). Среди ос-
новных причин в ее развитии выделяют: генети-
чески обусловленные факторы, влияние среды, 
контакт с аллергенами. Особое внимание в на-
учных исследованиях уделяется вопросам 
взаимоотношений между макроорганизмом и 
микробиоценозом. Заселение микрофлорой ки-
шечника начинается с первых минут после рож-
дения ребенка, у каждого формируется свой 
биоценоз. Согласно результатам европейских 
исследований, V. Ojetti, C. Simone et all. (2006), 
возникновение кожных заболеваний, в опреде-
ленной мере, связано с нарушением микроэко-
логического баланса кишечника [12]. Доказано, 
что симбиота участвует в контроле проницаемо-
сти кишечника и выработке оральной толерант-
ности [20, 22]. 

Особую роль в развитии и течении пищевой 
аллергии и атопического дерматита играет па-
тология кишечной микрофлоры - синдром избы-
точного бактериального роста (СИБР) [7]. Также 
доказано, что у многих пациентов с аллергиче-
ским ринитом и бронхиальной астмой обостре-
ния могут возникать после употребления фрук-
тов и овощей, имеющих перекрестную реактив-
ность с пыльцевыми аллергенами. Согласно 
данным других авторов, нашим собственным 
многолетним наблюдениям клинически атопиче-
ский дерматит не характеризуется развитием 
гастроинтестинальных синдромов, в то время 
как для других кожных проявлений ПА это ти-
пично и встречается довольно часто [9]. Сим-
птомы мальабсорбции и мальдигестии часто 
предшествуют или сопутствуют симптомам ал-
лергии на коже. В то же время обзор базы дан-
ных Cochrane показывает, что до сих пор нет 
единого мнения относительно необходимости 
применения пробиотиков при симптомах аллер-

гии на коже у детей. Также нет достоверной ин-
формации об эффективности этих препаратов 
для лечения проявлений аллергии на коже, для 
профилактики дальнейшего развития Атопиче-
ского марша [15, 16].  

В то же время в литературе можно встретить 
данные рандомизированных исследований, ко-
торые доказывают превентивный эффект про-
биотиков на развитие екземы и атопического 
дерматита у младенцев с высоким риском [20]. 
Эти результаты все же противоречивы, посколь-
ку они показали защитный эффект симбиотиков 
только в отношении IgE-ассоциированных забо-
леваний и преимущественно у детей, рожден-
ных при помощи кесаревого сечения [21, 23]. 
Причиной этого, по нашему мнению, следует 
считать иногда неоднозначность клинических 
проявлений СИБР (может протекать бессим-
птомно), многофакторность его развития (не-
зрелость иммунной системы, ее «поздний 
старт», нарушения питания, режима, и т.д.).  

Для правильного понимания способов диаг-
ностики и коррекции выявленных нарушений 
необходимо адекватно оценить процессы засе-
ления слизистой. В микроэкологическом плане 
желудочно-кишечный тракт может быть разде-
лена на ярусы и микробиотопы. Внутренняя 
оболочка тонкого кишечника имеет 4 уровня: 
кишечные складки, ворсинки, крипты и микро-
ворсинки апикальной мембраны энтероцитов. 
Полостной микробиотоп определяется качест-
венным содержанием каждого яруса. Присте-
ночный микробиотоп из муцина и гликокаликса - 
главная структура, обладающая свойством ог-
раничивать внутреннюю среду от внешней. Хи-
мус и слизистый слой - основной питательный 
субстрат для бактерий. Гликокаликс выполняет 
роль сорбента-катализатора, на котором проис-
ходит связывание нутриентов и их последующее 
химическое превращение с участием фермен-
тов. Одновременно он выполняет защитную 
функцию – имеет сайты адгезии для токсинов, 
антигенов, антител, а также бактерий и их мета-
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болитов, что способствует созданию микроко-
лоний эубиотической флоры. К поверхности гли-
кокаликса прилегает слой слизистого геля тол-
щиной до 0,5–5 мм. Основной компонент геля - 
муцин, который секретируется бокаловидными 
клетками. В муцине содержатся бактериальные 
клетки и их метаболиты, слущенный эпителий, 
лимфоидные клетки, частицы пищевых нутриен-
тов, секреторные агенты, некоторое количество 
ферментов. Слизистый гель рассматривается 
как сорбент с большой емкостью адгезии.  

Поверхность слепой и ободочной кишок по-
крыта цилиндрическим эпителием с большим 
количеством бокаловидных клеток, ворсины 
стерты или отсутствуют, слизистая оболочка 
содержит крипты, которые продуцируют муцин. 
Поверхность сигмовидной и прямой кишок отно-
сительно гладкая. Слизистый гель в толстой 
кишке более толстый и быстрее обновляется: 
чем больше геля, тем активнее размножаются 
микроорганизмы [11]. 

Синдром избыточного бактериального роста 
(СИБР) – это патологическое состояние, разви-
вающееся вследствие бактериальной контами-
нации тонкой кишки различной условнопатоген-
ной микрофлорой (>105 КОЭ/мл) и сопровож-
дающееся функциональными нарушениями ра-
боты пищеварительного конвейера. Дисбакте-
риоз – это понятие микробиологическое, не са-
мостоятельный диагноз [11]. На наш взгляд эти 
термины схожи, но СИБР - клиническое прояв-
ление дисбиоза и следует правильно использо-
вать данную терминологию.  

Факторы развития СИБР были разделены на 
2 основные группы. В первую очередь, одну из 
групп составили органические и функциональ-
ные заболевания кишечника, которым сопутст-
вуют хронические нарушения моторики тонкой и 
толстой кишки с преобладанием гипокинеза или 
развитием стаза. Основным механизмом разви-
тия СИБР при данном состоянии является на-
рушение естественного пассажа, длительное 
нахождение нутриентов в тонкой кишке, а также 
недостаточность баугиниевой заслонки с забра-
сыванием толстокишечного содержимого (с его 
УПМ) в тонкую кишку [4]. Для детей младшего 
возраста актуален вопрос патогенеза развития 
данной органической патологии ЖКТ. На данный 
момент существует мнение учёных о несозрев-
шей нервной системе, что обуславливает, в 
свою очередь, дисфункцию кишечника как вто-
ричное заболевание. Также к группе факторов 
развития СИБР относят хроническую псевдооб-
струкцию тонкой кишки при системной склеро-
дермии, амилоидозе, диабетической энтеропа-
тии, опухоли, что свойственно для взрослых. 

Другую группу факторов составили измене-
ния реактивности организма, влияющие на 
функциональное состояние тонкого кишечника. 
Благодаря ультраструктуре поверхности тонкой 
кишки, то есть щеточной кайме и гликокаликсу, а 
также липопротеиновой мембране кишечные 

клетки служат механическим барьером, препят-
ствующим поступлению антигенов, токсических 
веществ и других высокомолекулярных соеди-
нений из энтеральной среды во внутреннюю. В 
слизистой оболочке тонкой кишки также нахо-
дится большое количество плазматических кле-
ток и лимфоцитов. Это означает, что в тонкой 
кишке кроме эпителиального слоя, разделяюще-
го энтеральную и внутреннюю среды организма, 
существует еще мощный лейкоцитарный слой. 
Так, атрофия гликокаликса и нарушения лейко-
цитарного слоя способствуют повреждающему 
действию токсических агентов на мембрану эн-
тероцитов. 

Иммунная система кишечника встречает ог-
ромное количество экзогенных пищевых антиге-
нов. Клетки тонкой и толстой кишок продуциру-
ют ряд иммуноглобулинов (IgA, IgЕ, IgG, IgМ), но 
преимущественно Ig А. Иммуноглобулины А и Е, 
секретируемые в полость кишки адсорбируются 
на структурах кишечной слизистой оболочки, 
создавая в области гликокаликса дополнитель-
ный защитный слой [1]. 

Между ассоциированной с кишечником лим-
фатической тканью и микрофлорой кишечника 
существует множество взаимодействий. Через 
открытие Toll-like-рецепторов (TLR) эукариоти-
ческих эпителиальных, эндотелиальных и лим-
фатических клеток осуществляется молекуляр-
ная и клеточная коммуникация. Первый лиганд 
для TLR – это липополисахариды грамотрица-
тельных бактерий. Эти рецепторы связываются 
с липополисахаридами, и после каскада сигна-
лов осуществляется активация ядерного факто-
ра транскрипции NFκB, который затем реализу-
ет как транскрипцию воспалительных цитокинов 
(например, интерлейкин (ИЛ) -8 и ИЛ-6), так и 
инициацию базиса для острых воспалительных 
реакций с инвазивным патогеном. Дендритные 
клетки могут проникать через собственную мем-
брану кишечника, тонкие соединения эпители-
альных клеток в просвет кишки и взаимодейст-
вовать с TLR-2 и TLR-4 на поверхности антиге-
нов флоры слизистой. Кроме этого, бактерии 
микрофлоры могут в определенной мере и, воз-
можно, под контролем лимфоидной ткани ки-
шечника преодолевать барьер слизистой и даже 
достигать лимфоидных органов слизистого 
слоя, таких как пейеровы бляшки, где они всту-
пают во взаимодействие с антиген-
представляющими клетками. Здесь они активи-
руют наивные плазматические клетки к диффе-
ренцировке в IgA-продуцирующие плазматиче-
ские клетки [2, 17]. 

Существенное влияние на лимфоидную 
ткань (стимулируя не только местный, но и сис-
темный ответ) оказывают пробиотики, находя-
щиеся в просвете ЖКТ. Бифидобактерии участ-
вуют в формировании иммунологической реак-
тивности, стимулируя лимфоидный аппарат, 
синтез иммуноглобулинов, способствуя увели-
чению уровня пропердина и комплемента. На 
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фоне снижения количества бифидобактерий по-
вышается проницаемость эпителиального барь-
ера кишечника для макромолекул пищи и сни-
жается уровень секреторного IgA, поскольку 
лактобактерии кишечника ответственны за сти-
муляцию образования IgA, который в свою оче-
редь нейтрализует пищевые аллергены. Недос-
таток последнего способствует повышенному 
риску атопии. Бифидобактерии способны секре-
тировать вещества, ингибирующие рост пато-
генных микроорганизмов, создавать кислую 
среду в кишечнике путем продукции ацетата и 
молочной кислоты. Существует связь между со-
ставом микрофлоры и зрелостью иммунного от-
вета у детей, так как его реализация обусловле-
на влиянием бактерий на дифференцировку Т–
лимфоцитов в Пейеровых бляшках [6]. Бифидо-
бактерии кишечника стимулируют перистальти-
ку, повышают иммунитет организма, вырабаты-
вают витамины. Продуктами жизнедеятельности 
бифидобактерий являются молочная, уксусная, 
муравьиная и янтарная кислоты, аминокислоты 
и белки, витамины В1, В2, К, никотиновая, пан-
тотеновая и фолиевая кислоты, пиридоксин, 
цианокобаламин. Производя молочную и уксус-
ную кислоту, они препятствуют размножению 
патогенных микроорганизмов. Бифидобактерии 
стимулируют лимфоидный аппарат человека и 
участвуют в синтезе иммуноглобулинов. В кле-
точной стенке данных бактерий содержится 
большое количество мурамил-дипептида, кото-
рый активирует образование В- и Т-лимфоцитов 
и макрофагов [3]. Так, снижение уровней данных 
бактерий способствует ослаблению защитных 
факторов организма, что может привести к про-
никновению аллергенов и развитию аллергиче-
ских заболеваний. 

Избыточное размножение бактерий в тонкой 
кишке поддерживает воспаление слизистой 
оболочки, снижающее продукцию ферментов и 
усугубляющее нарушение переваривания и вса-
сывания. Неполноценное переваривание белков 
приводит к повышению проницаемости стенки 
тонкой кишки, что способствует всасыванию 
большого количества пищевых аллергенов и 
гистамина [8]. Развитие аллергических реакций 
при синдроме избыточного бактериального рос-
та связывают не только с повреждением био-
пленки и прямым контактом аллергенов со сли-
зистой, но и с усиленным размножением гиста-
миногенной флоры, которая путем декарбокси-
лирования пищевого гистидина повышает коли-
чество гистамина, который всасывается в кровь. 
Имеет значение также уменьшение продукции 
гистаминазы поврежденной оболочкой кишки. 
Аллергенными также могут быть и продукты ме-
таболизма микроорганизмов [10]. Таким обра-
зом становится понятно, что СИБР у детей мо-
жет быть причиной развития не только истинной 
аллергической реакции на пищу, но и различных 
псевдоаллергических реакций вследствие избы-
точного поступления биологических аминов. 

В то же время избыточный рост микрофлоры 
в тонком отделе кишечника способен оказывать 
дезадаптивное действие на организм как при 
манифестации синдрома, так и без клинических 
его проявлений. Как показали работы, СИБР 
может протекать бессимптомно (проявляясь 
лишь незначительным снижением массы тела.) 
либо имитировать клинику синдрома раздра-
женной кишки (абдоминальный дискомфорт, 
вздутие живота, диарея, боль) [13, 14]. 

Традиционно, диагностические тесты для 
выявления СИБР делятся на инвазивные и не-
инвазивные. Инвазивные методы требуют ане-
стезии и исследования пристеночного аспирата 
тонкой кишки. Неинвазивные методы учитывают 
концентрацию продуктов метаболизма бактерий 
в выдыхаемом воздухе. Исследование аспири-
рованной культуры тонкого кишечника, согласно 
Римскому консенсусу (2008 г.), является золо-
тым стандартом диагностики СИБР [18, 19]. 

Н2-дыхательные тесты основаны на опреде-
лении концентрации водорода в выдыхаемом 
воздухе. Водород и метан высвобождается пу-
тем ферментации внутрипросветных субстратов 
(углеводов) патогенными бактериями тонкой 
кишки. В настоящее время в клинической прак-
тике привычно использование дыхательного 
теста с глюкозой и лактулозой. Глюкоза- моно-
сахарид, который полностью всасывается в про-
ксимальном отделе тонкой кишки, лактулоза- 
дисахарид, который достигает слепой кишки. У 
лиц, страдающих СИБР, при проведении теста с 
глюкозой характерно развитие одного «раннего» 
пика экскреции водорода, в то время как тест с 
лактулозой выявляет два пика экскреции: пер-
вый «ранный» пик избыточного бактериального 
роста тонкого кишечника, второй «поздний» – 
метаболизм бактерий толстого кишечника [18]. 

Методика проведения дыхательного теста с 
глюкозой простая в выполнении, однако требует 
правильной подготовки. Важной особенностью 
ДТ является необходимость информирования 
родителей пациентов перед тестированием о 
соблюдении ряда правил, направленных на ми-
нимизацию возникновения ложноположитель-
ных и ложноотрицательных результатов. К тако-
вым относят запрет употребления углеводной и 
кисломолочной продукции накануне, а также 
теста вечером (хлеб, макаронные изделия). 
Время проведения тестирования – 120 мин. Пе-
ред приемом глюкозы проводится первичное 
измерение уровня (РРМ) Н2 в выдыхаемом воз-
духе, после чего однократно ребенок принимает 
глюкозу. Далее измерения проводятся каждые 
15 минут. По окончанию тестирования оценива-
ются результаты. Тест считали положительным 
при нарастании уровня Н2 на 6 РРМ и более. [4] 
Специфичность теста составляет 78-100%.[5] 
Ложноотриательные результаты Н2-
дыхательного теста могут быть обусловлены 
отсутствием Н2-подуцирующих бактерий или 
низким ростом экскреции водорода. Кроме того, 
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при проведении дыхательного теста с лактуло-
зой может наблюдаться слияние двух пиков, а 
быстрое поглощение глюкозы в проксимальном 
отделе кишечника- к ложноотрицательным ре-
зультатам. Кроме того, ложноположительные 
результаты отмечались у группы исследуемых с 
ускоренным временем кишечного транзита. 

Таким образом, на сегодняшний день СИБР 
определяют как один из факторов усугубления 
течения истинной аллергии или причиной раз-
вития псевдоаллергических реакций в организ-
ме. В то же время, данные относительно воз-
можности использования существующих мето-
дов коррекции биоценоза с помощью про- и 
пребиотиков дискутабельны. Преимуществом 
дыхательных тестов является их точность и не-
инвазивность, отсутствие токсичности, низкая 
стоимость субстратов, доступность в клиниче-
ской практике (для широкого распространения 
устройств газовой хроматографии). Их можно 
применять в качестве диагностических тестов 
второй линии для детей с аллергией. Своевре-
менная диагностика СИБР позволит предотвра-
тить развитие аллергизации у данной категории 
больных. Однако подходы к комплексной тера-
пии данного состояния требуют дальнейшего 
изучения. 
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Реферат 
РОЛЬ СИНДРОМУ НАДМІРНОГО БАКТЕРІАЛЬНОГО РОСТУ ТОНКОЇ КИШКИ У РОЗВИТКУ АЛЕРГІЧНОЇ ПАТОЛОГІЇ У ДІТЕЙ 
Недельська С.М., Пахольчук О.П., Бессікало Т.Г., Вакула Д.О. 
Ключові слова: СНБР, діти, алергія, пробіотик, водневий дихальний тест. 

У статті представлений аналіз літературних даних, присвячених проблемі участі порушення мікро-
біоценозу кишківника у формуванні та перебігу алергії у дітей. Описаний характер взаємодії між асоці-
йованою з кишківником лімфойдною тканиною та мікрофлорою через Toll-like-рецептори. Дослідження 
виявили, що порушення мікроекології тонкої кишки впливає на проникність слизової для алергенів, на 
пристінкове травлення, утворення біологічних амінів. Крім того, сімбіоти беруть участь у становленні 
імунітету у дітей, у поляризації реакцій. У той же час дослідження використання пробіотиків показали 
неоднозначні результати, які не дозволяють включити їх до плану лікування та профілактики алергіч-
них захворювань. Представлені останні дані про методи виявлення синдрому надмірного бактеріаль-
ного росту тонкої кишки (СНБР). Проведений аналіз літератури вказує на актуальність даної тематики, 
підкреслює необхідність подальшого вивчення ролі СНБР у розвитку алергічної патології у дітей. 

Summary 
ROLE OF SYNDROME OF EXCESSIVE BACTERIAL GROWTH OF SMALL INTESTINE IN THE DEVELOPMENT OF ALLERGIES IN 
CHILDREN 
Nedelska S.M., Pakholchuk O.P., Bessikalo T.G., Vakula D.O. 
Key words: children, allergies, probiotics, hydrogen breath test. 

The article presents  the analysis of related publications on the issue of the intestinal microbiota distur-
bances in the development and progression of allergies in children. There has been described the nature of 
the interaction between lymphoid tissues associated with intestinal microflora and microbiota through Toll-
like-receptors. The study has revealed the disorders of   small intestine microecology affects mucosal 
permeability by allergens as well as  parietal digestion and the formation of biological amines. In addition, 
symbiots are involved in the development of immunity in children. At the same time, the studies using 
probiotics have shown ambiguous results that do not reccomend to incluce them to the paln of treatment and 
prevention of allergic diseases. This paper also presents the latest data on methods of detecting the 
syndrome of excessive bacterial growth of the small intestine. The analysis of  related literature indicates the 
relevance of the subject, emphasizes the need for further study of role of the syndrome of excessive 
bacterial growth of the small intestine in the development of allergic disease in children.  


