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Резюме. Цель исследования — установить влияние 
IgА и IgE и гликопротеинов муцинового типа на со-
держание антител к пищевым антигенам. Материа-
лы и методы. Проведено анкетирование 1334 чело-
век, проживающих на севере Европейской части РФ, 
для оценки особенностей питания. Лабораторные ме-
тоды исследований включали определение уровня ци-
токинов, IgА и IgE методом «конкурентного» имму-
ноферментного анализа (ИФА) с реактивами BCM 
Diagnostics и CytElisa (США) и оценкой результатов 
на фотометре серии Multiscan (Финляндии). Содер-
жание IgG к 90 пищевым антигенам в ИФА изучали 
с реактивами Biomerica (США). Результаты иссле-
дований. Нарушение толерантности к пищевым анти-
генам у практически здоровых людей происходит при 
увеличении частоты употребления продукта 4 и более 
раз в неделю в течение 6 месяцев. Толерантность к 
пищевым антигенам снижается при дефиците продук-
ции слизи в кишечнике; при увеличении концентра-
ций в крови гликопротеинов муцинового типа, харак-
терных для слизистых ЖКТ (РЭА, СА19-9 и СА72-4), 
регистрируются более высокие концентрации в сыво-
ротке крови IgA, IgE, а также заметное увеличение % 
активно фагоцитирующих нейтрофилов. Дефицит со-
держания IgA повышает проницаемость тканевых ан-
тигенов; появление высоких концентраций ассоци-
ировано с усилением активности иммунной реакции 
IgЕ, которые обеспечивают более эффективное свя-
зывание и удаление антигена. Заключение. Повыше-
ние активности продукции антител к пищевым анти-
генам связано с усилением парацеллюлярного транс-
порта на фоне дефицита IgA и активизации секреции 
IgЕ под влиянием провоспалительных цитокинов. На-
личие повышенных концентраций антител к пище-
вым антигенам является признаком нарушения пище-
вой толерантности. Повышение секреции слизи бо-
каловидными клетками слизистой ЖКТ, о чем свиде-
тельствует увеличение содержания в крови гликопро-
теинов муцинового типа, снижает активность пара-
целлюлярного проникновения пищевых антигенов и 
уровня антителообразования к пищевым антигенам.

Abstract. Aim. To explain the mechanisms of 
tolerance to food antigens. Materials and methods. 
A survey of 1,344 people residing in the north of the 
European part of the Russian Federation was conducted 
to assess nutrition characteristics. Laboratory methods of 
investigation included the determination of the level of 
cytokines, IgA and IgE by the method of «competitive» 
enzyme immunoassay (ELISA) with BCM Diagnostics 
and CytElisa reagents (USA) and evaluation of results 
on the Multiscan photometer in Finland. IgG content to 
90 food antigens in ELISA was studied with Biomerica 
reagents (USA). Results of the research. The violation 
of tolerance to food antigens in practically healthy people 
occurs with an increase in the frequency of consumption 
of the product 4 and more times a week for 6 months. 
Tolerance to food antigens decreases with a deficit 
in mucus production in the intestine; with increasing 
concentrations in the blood of mucin-type glycoproteins, 
characteristic for the mucosa of the gastrointestinal tract 
(CEA, CA19-9 and CA72-4), higher concentrations 
in the blood serum IgA, IgE are registered, as well as a 
noticeable increase % of actively phagocytic neutrophils. 
Deficiency of IgA increases the permeability of tissue 
antigens; the occurrence of high concentrations is 
associated with increased activity of the immune response 
IgE, which provide more efficient binding and removal of 
the antigen. The conclusion. The increase in the activity 
of production of antibodies to food antigens is associated 
with the intensification of paracellular transport against 
the background of IgA deficiency and activation of 
IgE secretion under the influence of pro-inflammatory 
cytokines. The presence of increased concentrations 
of antibodies to food antigens is a sign of a violation of 
food tolerance. Increased secretion of mucus by goblet 
cells of the gastrointestinal mucosa, as evidenced by an 
increase in the content of mucin-type glycoproteins in 
blood, reduces the activity of paracellular penetration of 
food antigens and the level of antibody formation to food 
antigens. 
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Введение
Характер питания оказывает влияние на уровень 

и структуру заболеваемости населения, в том чис-
ле в отношении болезней, не связанных с патологией 
ЖКТ. Изменение характера питания может почти в 2 
раза снизить или, наоборот, повысить уровень общей 
заболеваемости [1]. Случаи ишемической болезни 
сердца (ИБС) и смерти от сердечной недостаточности 
связаны со стрессом у лиц с малым социальным до-
ходам и недостаточностью питания [2]. Предпочтение 
мясных и крахмалистых продуктов ассоциировано с 
увеличением риска смертности на 7% [3]. Улучшение 
питания нивелирует отрицательный эффект сердеч-
ной недостаточности на функции переднего мозга [4]. 

Потребление продуктов питания, контаминирован-
ных пестицидами или солями тяжелых металлов [5, 6, 
7], повышает уровни заболеваемости поджелудочной 
железы, нервных болезней, новообразований и врож-
денных пороков развития [8, 9, 10]. В продуктах жи-
вотноводства обнаруживают 17ß-адреноблокаторы 
[11], кумулируются антиоксиданты [12] и бифенолы 
[13]. Накапливаются сведения о влиянии технологи-
ческой обработки продуктов питания на скорость де-
градации фосфорорганических пестицидов [14]; те-
пловая обработка снижает концентрации солей тяже-
лых металлов [15].

Влияние пищевых продуктов на состояние иммун-
ной системы определяется множеством причин. При 
недостаточности питания ниже содержание в кро-
ви IL-2, IL-7, CD3+, выше концентрации IL-1, IL-6, 
IL-10, CD95+ и молекул PD-1 на CD3+, резко сниже-
на способность Т-клеток к миграции под влиянием 
лигандных молекул CCL21, CXCL-12 [15]. Продук-
ты могут содержать как стимуляторы иммунных ре-
акций, так и иммунодепрессанты [9, 16, 17, 18, 19]. 

Одной из основных проблем влияния характера пита-
ния на здоровье человека является объяснение меха-
низмов толерантности к пищевым антигенам.

Материал и методы исследования
Проведено анкетирование 1334 человек, проживаю-

щих на севере Европейской части РФ, в том числе 1100 
родившихся на Севере, из которых 970 женщин и 364 
мужчины. Обследовали и опрашивали людей в период 
отсутствия обострения хронических заболеваний. На-
личие хронических заболеваний узнавали из анамнеза, 
но в основном ориентировались на информацию в ме-
дицинской документации и результаты обследования. 
Обследовали 707 жителей Архангельской области (Ко-
ношский район и городов Архангельск, Новодвинск и 
Северодвинск) и 627 — проживающих в Ненецком ав-
тономном округе (поселки Нельмин Нос и Каратайка, 
г. Нарьян-Мар). Анкетирование и обследование насе-
ления проводили за период 2005–2015 годов. Средний 
возраст респондентов составил 45,5±1,0 лет, средний 
стаж проживания на Севере — 40,7±1,2 лет. Средний 
возраст лиц, проживающих в НАО, составил 46,1±1,1, 
проживающих в Архангельской области — 48,2±1,3 
лет (p=0,22); максимальная разница в возрасте опра-
шиваемых составила 18,3 года. Национальность об-
следуемых лиц учитывали согласно документальным 
сведениям. По национальному признаку сформиро-
ваны группы ненцев и русских (соответственно 627 и 
469 человек); национальность коми представили 39 че-
ловек; среди остальных 41 обследуемых были в основ-
ном белорусы и украинцы, а также азербайджанцы, ар-
мяне и немцы. Проведено анкетирование обследуемых 
людей; случаи неопределенного ответа на вопрос ис-
ключены из дальнейшего анализа. 

Вегетарианцами себя считают 12,1% опрошенных 
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лиц (1334), среди сельского населения их меньше в 2 
раза (соответственно 6,9 и 14,5%) и в НАО в 3 раза 
меньше, чем среди жителей Архангельской области 
(5,3 и 16,1%). Подобная закономерность установле-
на относительно соблюдения диеты, в смысле стара-
ния употреблять диетические продукты питания: сре-
ди сельского населения, по мнению респондентов, 
соблюдают диету 4,7% жителей и 15,3% проживаю-
щих в сельских поселениях; среди населения НАО со-
блюдают диету 5,3% взрослого населения, в Архан-
гельской области стараются это делать 13,5% жите-
лей. Среди городских жителей чаще регистрирует-
ся мнение о повышении аппетита (соответственно 21 
и 6,8%); наиболее часто снижен аппетит среди жите-
лей городов Архангельской области (19,6%). Боль-
шинство респондентов (61,8-70,2%) отмечают нор-
мальный аппетит без существенных различий в зави-
симости от места проживания; исключение составля-
ет мнение 43,9% городских жителей Архангельской 
области, которые отмечают снижение или повыше-
ния аппетита. Повышенный аппетит в 39,4% случа-
ев наблюдался в возрастной группе 51-60 лет, в этой 
же возрастной группе отмечен наиболее высокий уро-
вень хронических заболеваний желудочно-кишечного 
тракта (35,7%). Сформированы группы лиц, преиму-
щественно (4 и более раз в неделю) употребляющих 
рыбу, морепродукты, мясо, молочные продукты и зер-
новые (преимущественно каши и хлеб).

Цитокины, IgА и IgE определяли методом «конку-
рентного» иммуноферментного анализа (ИФА) с ре-
активами BCM Diagnostics и CytElisa производства 
США и оценкой результатов на фотометре серии 
Мультискан производства Финляндии. Содержание 
IgG к 90 пищевым антигенам в ИФА изучали с реак-
тивами Biomerica производства США.

Цель исследования — установить влияние IgА и 
IgE и гликопротеинов муцинового типа на содержа-
ние антител к пищевым антигенам.

Результаты исследования и их обсуждение
В таблице 1 представлены сведения о содержании 

антител к пищевым антигенам и частоте выявления 
повышенных их концентраций у взрослых людей без 
признаков обострения хронических заболеваний и 
жалоб на признаки функциональной недостаточности 
системы пищеварения. Содержание IgG к различным 
пищевым продуктам колебалось в пределах от 7 до 
234 МЕ/мл. Случаи аномально повышенных концен-
траций IgG к пищевым антигенам (>300 МЕ/мл) ис-
ключены из общего анализа для последующего обсле-
дования и уточнения диагноза. 

Средние концентрации IgG к пищевым антигенам 
не превышают 100 МЕ/мл. Наиболее значительны-
ми оказались концентрации антител к антигенам мя-

са, рыбы, коровьего молока и зерновых. В основном, 
средние концентрации антител у городских жителей 
выше, исключение составляют более высокое содер-
жание антител к антигенам картофеля, ягод и пшени-
цы у сельских жителей. Частота регистрации относи-
тельно высоких уровней содержания антител к пище-
вым антигенам выше у городских жителей за исклю-
чением таковых к антигенам картофеля, пшеницы. 

Из общего количества респондентов (1334) доволь-
но однообразный рацион с преимущественным ис-
пользованием одного и того же продукта, выявлено 
560 человек. По результатам анкетирования сформи-
рованы 4 группы обследуемых лиц: преимуществен-
но употребляющих морепродукты, мясо, молочные и 
зерновые продукты питания. 

Как видно из представленных в таблице 3 дан-
ных, дефицит содержания IgA в крови установлен у 
18,90% обследуемых лиц, не предъявляющих жалоб 
на функции системы пищеварения. При патологии 
ЖКТ частота регистрации дефицита IgA резко возрас-
тает, правда, увеличивается и уровень выявления по-
вышенных их концентраций. Наиболее низкая часто-
та реакции со стороны IgA отмечена при гастродуоде-
ните; наиболее выраженная реакция увеличения со-
держания IgA отмечена при колите Крона и злокаче-
ственных новообразованиях. Частота регистрации по-
вышенных концентраций IgG к пищевым продуктам 
выше при дефиците IgA или низком уровне ответа со 
стороны иммуноглобулинов данного класса. Подоб-
ная закономерность регистрируется и относительно 
реакции со стороны IgЕ, с той разницей, что реакция 
антител этого класса всегда менее выражена. Извест-
но, что синтез IgA возможен в слизистых [20, 21, 22]. 
IgA способствует адгезии микроорганизмов и образо-
ванию биопленки биоценоза [23], это же делает и му-
цин [24]. Есть данные, что содержание слизи и муци-
на оказывает влияние на синтез секреторных IgA [25, 
26, 27, 28]. Дефицит IgA, естественно, снижает эф-
фект их функциональной значимости в обеспечении 
толeрантности к продуктам пищеварения. Известен 
факт снижения содержания IgA при недостаточности 
питания [29]. IgЕ (реагины) являются, по существу, 
секреторными иммуноглобулинами и компенсируют 
дефицит IgА [30]. Концентрация антигена, требуемая 
для представления Т-клеткам моноцитами, в 100-1000 
раз меньше, если антиген находится в составе ком-
плекса с IgE [31]. Это объясняется тем, что IgЕ в от-
личие от антител других классов способны различать 
конформационные особенности антигена, тогда как 
все остальные антитела распознают только линейные 
эпитопы белков [32, 33, 34]. Связывание IgЕ с антиге-
ном происходит не только на тучных клетках и базо-
филах, но и на лимфоцитах, и на макрофагах, моно-
цитах, а также на эозинофилах [35, 36, 37, 38]. Транс-
порт через энтероциты резко повышается при взаи-
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модействии белка с рецептором IgE CD23, экспрес-
сируемом энтероцитами тонкой кишки [39, 40]. В от-
личие от других механизмов защиты реализация IgE-
опосредованной реакции осуществляется почти мгно-
венно, а во 2-ой фазе реагиновой реакции высвобож-
даются чрезвычайно высокие концентрации разноо-
бразных факторов хемотаксиса не только для эозино-
филов, но и для нейтрофилов, макрофагов, лимфоци-

Таблица 1
Среднее содержание в крови (M±m) и частота регистрации (%, абсолютное количество) повышенных концен-

траций IgG к пищевым антигенам 
Table 1

The mean blood level (M±m) and the frequency of registration of elevated concentrations of immunoglobulins to 
food products (%, absolute number of people)

Антигены продуктов / Product 
Antigens 

Сельское население / Rural population 
n=329

Городское население / Urban population 
n=332

Концентрация, МЕ/
мл / Concentration, 

IU / ml 

% > 100 МЕ/мл / IU 
/ ml 

Концентрация, МЕ/
мл/ Concen-tration, 

IU / ml 

% > 100 МЕ/мл / 
IU / ml 

Говядина / Beef 29,24±0,13* 20,06 (66) 36,35±0,08 38,25 (127)
Свинина / Pork 27,48±0,14 20,97 (69) 39,61±0,15** 35,84 (119)

Курица / Chickens 29,12±0,16 18,84 (62) 39,97±0,14** 46,39 (154)
Треска / codfish 59,42±0,23 21,58 (71) 66,84±0,19* 45,48 (151)
Палтус / Halibut 59,57±0,16* 22,75 (75) 53,65±0,17 23,50 (78)
Сельдь / Herring 34,58±0,09 23,71 (78) 49,55±0,08** 19,58 (75)

Семга, форель / Salmon, trout 19,34±0,07 8,81 (29) 28,52±0,08** 16,87 (55)
Креветки / Shrimp 11,36±0,06 4,86 (16) 53,54±0,19*** 12,65 (42)

Крабы / Crabs 7,54±0,05 3,65 (12) 12,64±0,07*** 11,75 (39)
Речная рыба / River fish 45,38±0,16 28,87 (95) 42,34±0,19 26,21 (87)

Молоко коровье / Milk of cow 45,33±0,15 18,84 (62) 47,62±0,18 28,01 (93)
Масло / Butter 21,48±0,12 9,42 (31) 25,86±0,15 10,54 (35)

Творог / Cottage cheese 34,45±0,19 14,59 (48) 38,53±0,07 20,78 (69)
Кисломолочные / Sour-milking 44,21±0,17*** 17,02 (56) 28,25±0,07 23,44 (78)

Сметана / Sour cream 34,45±0,09 10,64 (35) 48,33±0,13** 21,39 (71)
Яйца / Eggs 43,89±0,14 17,63 (58) 45,39±0,18 14,58 (65)

Картофель / Potatoes 59,54±0,18*** 36,78 (121) 22,55±0,14 22,89 (76)
Огурцы / Cucumbers 47,82±0,11 17,02 (56) 47,84±0,16 35,84 (119)

Помидоры / Tomatoes 25,34±0,08 12,46 (41) 45,61±0,12** 31,02 (103)
Яблоки / Apples 16,38±0,05 7,91 (26) 29,65±0,09** 22,59 (75)

Груши / Pears 9,74±0,04 5,78 (19) 15,22±0,06** 11,45 (38)
Виноград / Grapes 12,55±0,08 7,29 (24) 23,63±0,07** 16,57 (55)
Персики / Peaches 6,15±0,04 3,65 (12) 19,46±0,08** 9,94 (33)

Грибы / Mushrooms 26,71±0,12 11,85 (39) 27,93±0,15 12,65 (42)
Ягоды / Berries 32,59±0,14** 18,84 (62) 23,73±0,11 9,34 (31)

Пшеница / Wheat 81,63±0,29*** 32,83 (108) 65,86±0,16 21,97 (73)
Рожь / Rye 68,54±0,19** 26,44 (87) 59,32±0,18 26,81 (89)
Овес / Oats 44,72±0,14* 18,54 (61) 39,64±0,08 17,77 (59)
Рис / Rice 27,49±0,08 11,85 (39) 49,36±0,13** 20,18 (67)

Зелень / Greenery 28,52±0,07 12,77 (42) 49,36±0,13** 20,78 (69)

тов, осуществляющих антителозависимую цитоток-
сичность. Можно полагать, что через IgE-связывание 
макрофаги и эозинофилы реализуют более высокий 
потенциал антителозависимой цитотоксичности [41, 
42, 43, 44]. Обнаружение IgE на поверхности тучных 
клеток, способных выбрасывать гепарин и гистамин, 
указывают на контролирующую роль IgE в процессах 
микроциркуляции. 
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Таблица 2 
Частота выявления повышенных концентраций антител к пищевым антигенам (%) и содержание антител в за-

висимости от преобладания в рационе определенных продуктов питания 
Table 2

The frequency of detection of increased concentrations of antibodies to food antigens (%) and the content of 
antibodies depending on the prevalence of certain food products

Преимущественное использование 
(4 и более раз в неделю) продукта IgG к пищевым антигенам 

мясо рыба молоко фрукты, овощи зерновые
Мясо (n=109),% 75,23±1,62*** 42,15±1,12 34,87±0,65 25,68±0,36 20,18±0,54

Содержание, МЕ/мл 198,46±2,7** 137,24±1,0 145,62±1,2 132,64±0,53 127,41±0,43
Рыба (n=121), % 46,79±0,76 79,33±1,53*** 33,88±1,45 19,83±0,42 19,83±0,26

Содержание, МЕ/мл 154,23±0,63 189,52±1,2** 142,35±1,2 134,51±0,46 159,26±0,31
Молоко (n=115),% 44,95±0,28 32,23±0,37 68,754,12** 19,13±0,55 22,61±0,25

Содержание, МЕ/мл 134,32±1,31 126,34±0,37 196,75±1,12 *** 119,28±0,93 134,61±1,53
Овощи(n=101), % 29,35±0,42 28,93±0,53 37,62±0,52 46,53±0,48 * 23,76±0,31

Содержание, МЕ/мл 121,22±1,27 119,82±1,62 132,43±1,43 168,25±1,51** 132,55±1,08
зерновые (n=114), % 14,78±0,51 12,39±0,29 20,18±0,77 25,44±0,32 34,21±0,22*
содержание, МЕ/мл 149,33±1,53 152,83±1,24 135,41±0,79 145,32±1,19 173,226±1,55**

Как видно из представленных данных, частое использование продуктов питания ассоциирует с увеличением 
концентрации антител к этим продуктам. Повышение содержания антител к пищевым антигенам ассоциирова-
но с дефицитом IgА и повышением концентраций IgE (таблица 3).

Таблица 3
Частота регистрации повышенных концентраций сывороточных иммуноглобулинов в зависимости от уровня 

их содержания в крови (абс./%) 
Table 3

The frequency of registration of elevated serum immunoglobulin concentrations, 
depending on their level in the blood

К-во /
quantity 

IgA (1,2-5,4 г/л / g/l) IgE (5-120 МЕ/мл / IU/ml) IgG к пищевым продуктам / 
to food products 

< нормы / 
< norm 

 >нормы / 
> norm 

<10 МЕ/мл/ 
IU/ml

>нормы / 
norm 

<10 МЕ/мл/ 
IU/ml

>100 МЕ/мл/ 
IU/ml

Гастродуоденит / 
Gastroduodenitis 123 26,02  5,59 3,25 8,94 4,87 13,82

Энтерит / Enteritis 68 79,59 10,29 8,82 41,18 13,23 42,65
Колит / Colitis 135 27,41 13,33 11,11 15,55 12,59 31,11

Колит Крона / Colitis 
Crohn 106 38,68 24,53 14,15 23,58 17,48 33,96

Рак желудка / Stomach 
cancer 103 41,75 28,16 9,71 21,36 16,51 30,09

Рак т. кишечника / 
colon cancer 105 45,71 21,91 11,42 15,24 14,29 32,38

Рак прямой кишки / 
Rectal cancer 112 46,43 22,32 10,71 18,75 12,50 31,25

Среднее / mean 752 40,23 18,48 9,88 19,15 21,52 33,38
Здоровые / Healthy 582 18,90 9,11 12,37 11,51 16,84 19,42

Антитела к пищевым антигенам отражают уровень 
иммунной реакции на эти антигены, а, следовательно, 
степень проникновения этих антигенных комплексов 
в кровь. Питательные вещества, как известно, после 
переваривания всасываются в кишечнике. Продукты 
переваривания углеводов (преимущественно дисаха-
ра и моносахариды) и белков (пептиды и аминокис-

лоты), витамины, минеральные компоненты и вода 
попадают в систему воротной вены через капилляры 
кишечника, а далее — в печень. Большая часть ней-
тральных жиров, ресинтезированных в эпителиаль-
ных клетках кишечника из глицерина и жирных кис-
лот, всасывается в лимфу и отсюда по лимфатической 
системе кишечника собирается в грудной лимфатиче-
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ский проток, откуда и попадает в кровь, минуя печень. 
Белки проникают из просвета кишки в кровь путем 
эндоцитоза [45, 46, 47, 48, 49, 50], но в очень ограни-
ченном количестве не более 0,01% от общего количе-
ства введенного в желудок белка [51, 52]. Макромоле-
кулы пищи могут транспортировать и М-клетки, бла-
годаря низкому содержанию лизосом, практически 
не подвергая их ферментативному расщеплению [53, 
54]. При эндоцитозе не происходит нарушения це-
лостности кишечного барьера: остается неизменной 
форма клеток и количество микроворсинок, не изме-
няется плотность соединения в зоне плотных контак-
тов, не нарушается целостность мембраны [47]. 

Наряду с трансцеллюлярным транспортом возмо-
жен парацеллюлярный транспорт молекул. Однако, 
поскольку энтероциты кишечника достаточно плот-
но прилегают друг к другу, парацеллюлярный транс-
порт достаточно ограничен для макромолекул, раз-
мер молекулы, которые могут проникать подобным 
способом, обычно не превышает 500 D [55, 56]. Па-
рацеллюлярный транспорт увеличивает этанол за счет 
разрушения зонулина-белка зоны плотных контак-
тов [57], проницаемость кишечной стенки повышает-
ся при стрессе [58, 59] и применении кортикостерои-
дов [60], под влиянием гистамина, брадикинина [61] 
и цитокинов (фактор некроза опухоли α (TNFα), γ ин-
терферон IFNγ), интерлейкины 1β и IL-4 [62, 63, 64, 
65]. Цитокины вырабатываются фактически любыми 
клетками и увеличивают парацеллюлярное проник-
новение, нарушая плотность смыкания энтероцитов в 
зоне плотных контактов [66, 67, 68,69, 61, 62, 70, 71, 
72, 73]. Подобный механизм нарушения плотности 
смыкания энтероцитов обусловливают и бактериаль-

ные экзотоксины холерного вибриона и золотистого 
стафилококка, эндотоксины грамотрицательных бак-
терий кишечного семейства и H. pylori [74, 75, 76, 77, 
78, 79, 80, 81, 82].

Одним из наиболее значимых факторов защиты сли-
зистой кишечника от проникновения пищевых ан-
тигенов и продуктов жизнедеятельности микрофло-
ры является слизь, покрывающая стенку кишечника. 
Толщина слизистого слоя кишечника у человека коле-
блется в пределах 50-106 мкм. Слизь вырабатывает-
ся бокаловидными клетками и энтероцитами, состо-
ит из муцина, 1% несвязанных белков, 1% солей и бо-
лее чем 95% воды. Белковая компонента слизи вклю-
чает альбумин, иммуноглобулины (в основном секре-
торный IgA), α1 — антитрипсин, лизоцим, лактофер-
рин и эпителиальный фактор роста. Углеводная часть 
представлена муцином и гликопротеинами муциново-
го типа. Гликопротеины муцинового типа при повы-
шенной активности секреции слизи сбрасываются с 
поверхности клетки и поступают в кровь. Увеличение 
их содержания в крови используется в качестве крите-
рия риска онкопатологии и неблагоприятного прогно-
за течения заболевания. Естественно предположить, 
что увеличение содержания в крови гликопротеинов 
муцинового типа ассоциировано с активизацией се-
креции слизи бокаловидными клетками слизистой ки-
шечника. Действительно, при увеличении концентра-
ций в крови гликопротеинов муцинового типа, харак-
терных для слизистых ЖКТ (РЭА, СА19-9 и СА72-4) 
мы регистрировали более высокие концентрации в 
сыворотке крови IgA, IgE, IL-4 и IL-6, а также замет-
ное увеличение % активно фагоцитирующих нейтро-
филов (таблица 4).

Таблица 4
Содержание сывороточных иммуноглобулинов, цитокинов и % активных фагоцитов в зависимости от концен-

трации в крови гликопротеидов 
Table 4

The content of serum immunoglobulins, cytokines and % active phagocytes depending on the concentration in the 
blood of glycoproteins

РЭА, пг/мл / Cancer Fetal 
Antigen pg/ml СА19-9, МЕ/мл СА72-4,нг/мл

< 5 > 5 < 30 >30 <3 >3
IgA, г/мл / g/ml 0,94±0,06 1,23±0,09 0,98±0,06 1,36±0,05 1,22±0,06 1,33±0,03

IgE, МЕ/мл / UI/ml 39,42±0,15 62,54±1,09 45,17±0,26 45,17±0,18 45,17±0,22 45,17±0,19
Фагоциты / Phagocytes, % 49,23±0,8 6 69,37±0,74 47,35±0,53 55,32±0,64 47,56±0,72 69,23±0,57

IL-4, пг/мл / pg/ml 4,88 ±0,15 9,45±0,17 4,98±0,13 18,53±0,18 4,92±0,11 5,67±0,18
IL-6, пг/мл / pg/ml 11,24±0,22 19,56±0,34 10,32±0,10 21,19±0,27 10,74±0,21 10,83±0,36

IL-10, пг/мл / pg/ml 5,31±0,06 6,27±0034 12,54±0,09 11,27±0,08 15,33±0,17 12,95±0,13

Содержание IL-10, напротив, фактически не на-
растает с увеличением концентраций гликопротеи-
дов в крови, а в случаях сравнительного анализа низ-
ких и повышенных концентраций СА72-4 статистиче-
ски достоверно снижается. Известно, что IL-10, явля-
ясь естественным иммунодепрессантом, снижает экс-

прессию адгезивных молекул на клетках [83]. Выра-
ботка IL-10 требует более сильной стимуляции рецеп-
торов Toll 4, чем секреция TNFα и IFN1 [84,85], по-
этому IL-10 играет основную роль в формировании 
иммунной толерантности [86, 87]. 

Частота регистрации повышенных уровней содер-
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жания IgG к пищевым продуктам заметно ниже при 
высоких концентрациях в крови гликопротеинов, 
т.е. при активации секреции слизи в кишечнике. Так, 
при нормальных концентрациях РЭА (425 человек), 
СА19-9 (541) и СА72-4 (550) повышенные уровни со-
держания IgG к пищевым антигенам выявлены соот-
ветственно у 98, 75 и 46 обследуемых лиц (соответ-
ственно в 16,84; 12,89 и 7,90%). Повышенные концен-
трации в крови РЭА среди данной группы практиче-
ски здоровых людей установлены у 57 человек, СА19-
9 — у 41 и СА72-4 обнаружены в 32 случаях. На фоне 
повышенных концентраций гликопротеинов аномаль-
но высокие уровни содержания антител к пищевым 
антигенам установлены соответственно у 6,4 и 2 че-
ловек (соответственно 10,52; 9,76 и 6,25%). В среднем 
частота выявления повышенных концентраций анти-
тел к пищевым антигенам у лиц, не имеющих явной 
патологии ЖКТ, на фоне повышенных уровней содер-
жания гликопротеинов в крови была несколько мень-
ше (соответственно 8,84±0,07 и 12,54±0,11%). Веро-
ятно, можно предположить, что слизь на поверхности 
слизистых оболочек является барьером, препятствую-
щим проникновению не только микроорганизмов [88, 
89], но и пищевых антигенов.

Заключение
Нарушение толерантности к пищевым антигенам у 

практически здоровых людей происходит при систе-
матическом увеличении частоты употребления про-
дукта 4 и более раз в неделю. Повышение активности 
продукции антител к пищевым антигенам связано с 
усилением парацеллюлярного транспорта на фоне де-
фицита IgA и активизации секреции IgЕ. Дефицит се-
креторных IgА компенсируется реакцией со стороны 
IgE, которые способствуют более активному проник-
новению пищевых антигенов вовлечением в реакцию 
эозинофилов и тучных клеток. Усиление иммунной 
реакции участием эозинофилов и базофилов всегда 
сопровождается увеличением секреции вазомоторных 
аминов, гистамина и брадикинина, также способству-
ет повышению парацеллюлярного транспорта [90]. 
Кроме того, данный класс иммуноглобулинов наибо-
лее активен в связывании и презентации антигенов. 
Повышение секреции слизи бокаловидными клетка-
ми слизистой ЖКТ, о чем свидетельствует увеличе-
ние содержания в крови гликопротеинов муцинового 
типа, снижает активность парацеллюлярного проник-
новения пищевых антигенов и уровня антителообра-
зования к пищевым антигенам. 
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