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Резюме
Введение. Витамин D участвует в поддержании целостности кишечного барьера, соответственно, дефицит этого нутриента 
способен нарушать целостность кишечного барьера, что является важным звеном в патогенезе пищевой аллергии. Зная 
генетический профиль пациента, можно спрогнозировать вероятность развития пищевой аллергии, в то время как совре-
менные методы оценки состоятельности кишечника позволят упростить диагностику данной нозологии.
Цель. Провести анализ уровня витамина D, распределения генотипов полиморфных вариантов гена VDR, содержания зону-
лина, I-FABP и β2-дефензина у детей с аллергической энтеропатией.
Материалы и методы. Обследовано 2 группы детей: 15 детей с аллергической энтеропатией (основная группа) и 15 здо-
ровых детей (контрольная группа) раннего возраста. В сыворотке крови методом иммуноферментного анализа определя-
ли 25(ОН)D, метод полимеразно-цепной реакции в режиме реального времени использовался для идентификации поли-
морфизмов гена VDR. Содержание фекальных биомаркеров (зонулин, β2-дефензин, I-FABP) оценивали в копрофильтратах 
с использованием метода энзим-связанного иммуносорбентного анализа. Для статистической обработки использовались 
непараметрические методы: критерий Манна – Уитни, коэффициент ранговой корреляции rs Спирмена. Критерий χ2 Пирсона 
или точный критерий Фишера с поправкой Бенджамини –Хохберга использовался для анализа номинальных переменных.
Результаты. У детей с пищевой аллергией уровень 25(ОН)D был статистически ниже, чем у здоровых пациентов (21,4 нг/ мл 
и 32,4 нг/мл соответственно, p = 0,006). Содержание фекальных биомаркеров у детей основной группы было выше по срав-
нению с группой контроля (зонулин = 1,6 нг/мл и 0,6 нг/мл (p < 0,001), β2-дефензин = 0,3 нг/мл и 0,1 нг/мл (p = 0,003), 
I-FABP = 0,42 нг/мл, и 0,19 нг/мл (p < 0,001) соответственно). У детей с аллергической энтеропатией зарегистрирована большая 
частота встречаемости гомозиготного генотипа T/T полиморфизма TaqI (rs731236) гена VDR. Содержание 25(ОН)D находится 
в обратной корреляционной связи с β2-дефензином и I-FABP (rs = -0,673, p < 0,001 и rs = -0,399, p = 0,029 соответственно).
Выводы. У пациентов с аллергической энтеропатией выявлены недостаточный уровень 25(OH)D, повышение концентрации изу-
чаемых маркеров в кале, повышенная распространенность гомозиготного генотипа T/T полиморфизма TaqI (rs731236) гена VDR.

Ключевые слова: дети, аллергическая энтеропатия, витамин D, полиморфизм, ген, зонулин, кишечная фракция белка, свя-
зывающего жирные кислоты, β2-дефензин
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Abstract
Introduction. Knowing the patient’s genetic profile, it is possible to predict the likelihood of developing food allergies.
Aim. The study was to conduct a study in children with allergic enteropathy: vitamin D levels, genotypic distribution of poly-
morphic variants of the VDR gene, the content of fecal biomarkers (zonulin, I-FABP and b-defensin 2).
Materials and methods. The study included 30 toddlers: 15 children with allergic enteropathy (main group) and 15 healthy 
children (control group). In the blood serum, 25(OH)D was determined by enzyme immunoassay, and the real-time polymerase 
chain reaction method was used to identify VDR gene polymorphisms. The content of fecal biomarkers (zonulin, b-defensin 2, 
I-FABP) was estimated in coprofiltrates using the enzyme- linked immunosorbent assay method.
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ВВЕДЕНИЕ

Пищевая аллергия (ПА) – это иммуноопосредован-
ные сложные расстройства, которые являются источником 
растущей обеспокоенности по поводу здоровья во всем 
мире [1]. В настоящее время ПА является серьезной про-
блемой здравоохранения, ее распространенность значи-
тельно возросла за последние 20 лет во всем мире. Об-
щая распространенность ПА оценивается в 5% у взрослых 
и 8% у детей [2, 3]. ПА характеризуется множеством кли-
нических проявлений, одним из которых является разви-
тие аллергической энтеропатии [4].

Наравне с высокой распространенностью ПА, повсе-
местно увеличивается доля детей с дефицитом и недо-
статочностью витамина D. По данным различных иссле-
дований, 30–60% детского населения в России имеют 
дефицит витамина D, особенно в северных районах с не-
достаточной инсоляцией. В опубликованном в 2018 г. ис-
следовании «РОДНИЧОК» были продемонстрированы 
высокие уровни дефицита и недостаточности витамина 
D: 35,5% детей в возрасте до 3 лет страдали дефицитом 
25(OH)D, 23,4% – недостаточностью.

Витамин D оказывает влияние не только на обмен 
кальция и фосфора, но также имеет и другие эффекты, та-
кие как регуляция пролиферации клеток, иммунной и мы-
шечной функции, дифференцировки кожи и воспроизвод-
ства, влияние на метаболические процессы [5]. Витамин D 
оказывает влияние на состояние барьера кишечника [6]. 
Исследования показывают, что витамин D обеспечивает 
целостность слизистого барьера, поддерживая проницае-
мость слизистой оболочки кишечника и ограничивая кон-
такт пищевых аллергенов и иммунных клеток [7]. Барьер-
ная функция кишечной слизистой оболочки имеет важное 
значение для профилактики пищевой аллергии. Недоста-
ток витамина D приводит к более серьезному поврежде-
нию кишечника. Поврежденная слизистая оболочка тон-
кой кишки позволит низким дозам антигенов проникать 
в системный кровоток с дальнейшей стимуляцией иммун-
ной системы с развитием аллергического иммунного от-
вета Th2-типа, и, таким образом, приводить к нарушению 

врожденных механизмов эпителиальной защиты [8]. Это, 
в свою очередь, вызовет нарушение кишечной барьерной 
функции или опосредованное дефицитом витамина D из-
менение в составе желудочно-кишечной микробиоты.

Учитывая важную роль в патогенезе пищевой аллер-
гии состояния кишечного барьера, интересным является 
поиск новых малоинвазивных маркеров оценки состоя-
тельности кишечного барьера. В последние несколько лет 
предлагается использовать в качестве таких маркеров ки-
шечную фракцию белков, связывающих жирные кислоты 
(I-FABP), β2-дефензины и зонулин [9, 10].

Связывающие жирные кислоты белки участвуют в про-
цессах связывания длинноцепочечных жирных кислот, как 
насыщенных, так и ненасыщенных. Для представителей се-
мейства этих белков характерна специфичность по отно-
шению к той ткани, где они синтезируются, растворимость 
в цитоплазме, низкая молекулярная масса [11]. В клетках 
слизистой оболочки тонкого кишечника вырабатывается 
кишечная фракция белка, связывающего жирные кисло-
ты (I-FABP) [12]. Учитывая характеристики белков семей-
ства FABPs, I-FABP является высокочувствительным и спе-
цифичным маркером оценки повышенной проницаемости 
кишечника вследствие поражения энтероцитов [13].

Зонулин принадлежит к  семейству гаптоглобиновых 
белков острой фазы воспаления и является предшественни-
ком гаптоглобина-2 [14]. Зонулин регулирует функцию плот-
ных контактов между эпителиоцитами слизистой кишечни-
ка [15]. Связывание зонулина с рецептором на поверхности 
кишечного эпителия приводит к дилатации межклеточных 
контактов и повышению кишечной проницаемости, в ре-
зультате чего происходит массивный транспорт различных 
веществ и стимуляция иммунного ответа [16].

β2-дефензин является неспецифическим гумораль-
ным фактором врожденной иммунной системы, пред-
ставляет собой низкомолекулярный, богатый цистеином 
катионный пептид, обеспечивающий защиту против па-
тогенов бактериального, вирусного, грибкового, а также 
паразитарного происхождения [17]. β2-дефензины вы-
рабатываются эпителиальными клетками слизистой обо-
лочки желудочно-кишечного тракта как ответная реакция 

Results. There was a statistically significant decrease in the level of 25(OH)D in children of the main group compared with 
healthy children (21.4 ng/ml and 32.4 ng/ml, respectively, p = 0.006). In the coprofiltrates of children in the main group, 
an increase in the concentration of zonulin, b-defensin 2 and I-FABP was noted compared to the control (1.6 ng/ml and 
0.6 ng/ml (p < 0.001), 0.3 ng/ml and 0.1 ng/ml (p = 0.003), 0.42 ng/ml, and 0.19 ng/ml (p < 0.001), respectively). In children 
with allergic enteropathy, a high frequency of occurrence of the homozygous genotype T/T polymorphism TaqI (rs731236) 
of the VDR gene has been recorded. The content of 25(OH)D is inversely correlated with b-defensin 2 and I-FABP (rs = – 0.673, 
p < 0.001 and rs = – 0.399, p = 0.029, respectively).
Conclusions. In patients with allergic enteropathy, insufficient levels of 25(OH)D, increased concentrations of the studied mark-
ers in feces, and an increased prevalence of the homozygous T/T genotype of the TaqI polymorphic variant (rs731236) of the 
VDR gene were detected.

Keywords: children, allergic enteropathy, polymorphism, gene, vitamin D, zonulin, intestinal fraction of fatty acid binding pro-
tein, β2-defensins
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на повреждающий фактор, вследствие чего считается, что 
данный протеин можно использовать как молекулярный 
маркер воспаления слизистой оболочки [18].

Для выполнения своих функций витамин D связывает-
ся со своим рецептором (VDR), который по строению схож 
с рецепторами тиреоидных и стероидных гормонов. Ви-
тамин D в соединении с VDR и элементами ответа на ви-
тамин D в промоторной области генов-мишеней работает 
как транскрипционный фактор [19]. Продукция рецептора 
витамина D регулируется его геном VDR. Строение и ло-
кализация гена VDR были открыты в 1988 г. [20]. Для гена 
рецептора витамина D описано большое количество од-
нонуклеотидных полиморфизмов, наиболее известными 
из которых являются FokI, TaqI, ApaI и BsmI [21]. Полимор-
физм Fokl (rs10735810) находится во втором экзоне гена, 
а полиморфизмы BsmI (rs1544410), ApaI (rs7975232) и TaqαI 
(rs731236) расположились между 8-м и 9-м экзонами [22].

Согласно литературным данным, полиморфизмы 
в гене VDR влияют на экспрессию и функцию VDR и эф-
фекты, опосредованные витамином D [23].

Достаточный уровень витамина D может оказывать 
превентивное воздействие в отношении развития аллер-
гических заболеваний, в т. ч. и пищевой аллергии [24].

Цель настоящего исследования – изучить содержа-
ние витамина D в сыворотке крови, фекального зонули-
на, β-дефензина-2 и I-FABP, проанализировать генотипи-
ческое распределение полиморфных вариантов гена VDR 
у детей с аллергической энтеропатией.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В рамках проведенного исследования было выпол-
нено комплексное клинико-лабораторное обследование 
30 детей в возрасте от 4 мес. до 3 лет (средний возраст – 
14 мес.). Из 30 детей были сформированы две группы: ос-
новная группа, состоящая из 15 детей раннего возраста 
с наличием на момент осмотра и/или в анамнезе кли-
нических проявлений аллергической энтеропатии (раз-
жиженный стул, неустойчивый характер стула, кишечные 
колики, срыгивания), и контрольная группа из 15 детей 
I группы здоровья с неотягощенным аллергологическим 
анамнезом. Все группы были сопоставимы по полу и воз-
расту. Диагноз «аллергическая энтеропатия» был установ-
лен в соответствии с проектом клинических рекоменда-
ций Союза педиатров России «Пищевая аллергия».

Критериями включения в исследование были:
 ■ дети раннего возраста с наличием на момент осмотра 

или в анамнезе клинических проявлений мальабсорбции, 
вызванной аллергической энтеропатией;

 ■ наличие письменного информированного согласия ро-
дителей или иных законных представителей детей на уча-
стие в исследовании.

Критерии невключения в исследование:
 ■ наличие симптомов кишечных инфекций различной 

этиологии;
 ■ отказ родителей или законных представителей паци-

ента от участия в исследовании;
 ■ возраст ребенка старше 3 лет.

Иммуноферментный анализ с использованием реак-
тивов фирмы Euroimmun применяли для изучения уров-
ня 25(OH)D (кальцидиола) в сыворотке крови, зонулина, 
β-дефензина-2 и I-FABP в кале. Для выявления полимор-
фных вариантов гена VDR была применена полимеразная 
цепная реакция (ПЦР) в режиме реального времени по-
сле выделения ДНК из цельной периферической крови 
пациентов с помощью набора реагентов «ПРОБА-РАПИД- 
ГЕНЕТИКА» фирмы «ДНК-Технология».

Компьютерная программа IBM SPSS Statistics (вер-
сия 26) использовалась для статистической обработки по-
лученных данных. Методы непараметрического анализа 
были использованы для обработки материала. Из показате-
лей описательной статистики были рассчитаны медиана (Ме), 
интер квартильный размах (Q1-Q3). Из непараметрических 
методов для осуществления сравнительного анализа приме-
нялся критерий Манна – Уитни (U). Критерий χ2 Пирсона или 
точный критерий Фишера с поправкой Бенджамини – Хох-
берга использовался с целью анализа номинальных пере-
менных. Корреляционный анализ для оценки тесноты связи 
между количественными показателями проводили с исполь-
зованием коэффициента ранговой корреляции rs Спирме-
на. Статистические величины, полученные во всех расчетах, 
оценивались с помощью соответствующих критериев с по-
роговым уровнем достоверности не ниже 95% (р = 0,05).

РЕЗУЛЬТАТЫ

Статистически значимые различия в уровнях кальци-
диола среди изучаемых групп были получены при по-
мощи критерия Манна – Уитни (p = 0,006) (табл. 1). Кон-
центрация кальцидиола у детей основной группы была 
в 1,5 раза меньше, чем у здоровых детей (медиана содер-
жания составила 21,4 нг/мл и 32,4 нг/мл соответственно).

Проанализировано генотипическое распределение 
полиморфных вариантов гена VDR у обследуемых детей.

Значимые отличия в распространенности генотипов 
обнаружены при изучении генотипического распределе-
ния полиморфизма BsmI с использованием точного кри-
терия Фишера у обследованных детей (p = 0,04). Между 
сопоставляемыми показателями отмечалась средняя сила 
связи (V = 0,335) (табл. 2).

Статистически значимых различий в распределении 
генотипов полиморфизма FokI получено не было (исполь-
зовался критерий χ2 Пирсона, p = 0,35) (табл. 3).

Установлены статистически значимые различия распре-
деления генотипов полиморфизма ApaI гена VDR (с исполь-
зованием критерия χ2 Пирсона) (p = 0,046). Наличие гено-
типа A/C оказывает превентивный эффект в отношении 
развития аллергической энтеропатии (p = 0,028). Между со-
поставляемыми показателями отмечалась средняя сила свя-
зи (V = 0,334) (табл. 4).

Статистически значимые отличия с использованием кри-
терия χ2 Пирсона были получены при анализе распределе-
ний генотипов полиморфизма TaqI гена VDR (p = 0,049). Нали-
чие генотипа T/T ассоциировано с развитием аллергической 
энтеропатии (p = 0,024). Между сопоставляемыми показателя-
ми отмечалась средняя сила связи (V = 0,333) (табл. 5).
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Проведен анализ содержания биомаркеров проница-
емости кишечного барьера в копрофильтратах (табл. 6). 
Отмечались достоверные отличия в концентрации изуча-
емых биомаркеров в группе с аллергической энтеропати-
ей по сравнению с группой контроля (p < 0,05). Медиана 
содержания зонулина в копрофильтрате детей основной 
группы составила 1,6 нг/мл, что превышало показатель 
детей контрольной группы в 2,7 раза (p < 0,001). Медиана 
содержания β2-дефензина у детей с пищевой аллергией 
была 0,3 нг/мл, что в 3 раза превосходило аналогичный 
показатель у здоровых детей (p = 0,003). У детей основной 
группы медиана содержания I-FABP была в 2,2 раза выше, 
чем у детей контрольной группы (p < 0,001).

Для уточнения связи между содержанием 25(OH)D 
и уровнем фекальных биомаркеров нами был проведен 
корреляционный анализ. Содержание 25(OH)D имело до-
стоверные обратные корреляционные связи с β2-дефен-
зином (rs = -0,673, p < 0,001) и I-FABP (rs = -0,399, p = 0,029). 
Корреляционная связь между содержанием кальцидио-
ла с β2-дефензином характеризовалась заметной тесно-
той связи по шкале Чеддока, а связь кальцидиола с I-FABP 
имела умеренную тесноту связи по шкале Чеддока.

ОБСУЖДЕНИЕ

Так как витамин D вносит значительный вклад в обе-
спечение целостности слизистого барьера кишечника, 
можно предположить, что его недостаток может способ-
ствовать развитию пищевой аллергии и утяжелять уже 
имеющееся заболевание. Эпидемиологические исследо-
вания рассматривают дефицит витамина D как потенци-
альный фактор риска, способствующий заболеваемости 
пищевой аллергией: дети, рожденные осенью и зимой, 
имеют низкий уровень витамина D в связи с меньшим 
воздействием ультрафиолетового излучения типа B, что 
приводит к повышенному риску развития пищевой аллер-
гии [25]. В нашем исследовании дети с аллергической эн-
теропатией также имели недостаточный уровень кальци-
диола, что соотносится с данными других исследователей.

На эффекты, опосредованные витамином  D, могут 
влиять однонуклеотидные полиморфизмы в гене VDR за 
счет влияния на экспрессию и функцию VDR [26]. Наи-
более известны в  настоящее время 4  полиморфизма: 
BsmI (rs1544410), ApaI (rs7975232), TaqI (rs731236) и FokI 
(rs10735810). Для каждого из полиморфизмов характер-
на своя локализация. Полиморфизм FokI (rs10735810) 

2  Таблица 1. Содержание 25(OH)D, нг/мл
2  Table 1. Levels of 25(OH)D, ng/ml

Группы
Концентрация 25(OH)D  

в сыворотке крови, нг/мл p
Me Q1-Q3

Основная группа 21,4 16,4–24,7
0,006*

Контрольная группа 32,4 23,8–39,2

*Различия показателей статистически значимы (p < 0,05).

2  Таблица 2. Распределение генотипов полиморфизма BsmI 
(rs1544410) гена VDR
2  Table 2. Distribution of genotypes of BsmI (rs1544410) 
polymorphism in the VDR gene

Группы
Распределение генотипов поли-
морфизма BsmI гена VDR, (n/%) p

G/G G/A A/A

Основная группа 6 (40) 6 (40) 3 (20)
0,04*

Контрольная группа 7 (46,7) 8 (53,3) 0

*Различия показателей статистически значимы (p < 0,05).

2  Таблица 3. Распределение генотипов полиморфизма FokI 
(rs10735810) гена VDR
2  Table 3. Distribution of genotypes of FokI (rs10735810) 
polymorphism in the VDR gene

Группы
Распределение генотипов поли-
морфизма FokI гена VDR, (n/%) p

A/A A/G G/G

Основная группа 4 (26,7) 9 (60) 2 (13,3)
0,35

Контрольная группа 6 (40) 6 (40) 3 (20)

2  Таблица 4. Распределение генотипов полиморфизма ApaI 
(rs7975232) гена VDR
2  Table 4. Distribution of genotypes of ApaI (rs7975232) 
polymorphism in the VDR gene

Группы
Распределение генотипов поли-
морфизма ApaI гена VDR, (n/%) p

A/A A/C C/C

Основная группа 8 (53,3) 1 (6,7) 6 (40) p = 0,046*
pA/A-A/C = 0,028*
pA/C-C/C = 0,028*Контрольная группа 6 (40) 5 (33,3) 4 (26,7)

*Различия показателей статистически значимы (p < 0,05).

2  Таблица 5. Распределение генотипов полиморфизма TaqI 
(rs731236) гена VDR
2  Table 5. Distribution of genotypes of TaqI (rs731236) 
polymorphism in the VDR gene

Группы
Распределение генотипов поли-
морфизма TaqI гена VDR, (n/%) p

T/T T/C C/C

Основная группа 10 (66,7) 3 (20) 2 (13,3) P = 0,049*
pT/T-C/C = 0,024*
pT/T-T/C = 0,018*Контрольная группа 5 (33,3) 6 (40) 4 (26,7)

*Различия показателей статистически значимы (p < 0,05).

2  Таблица 6. Содержание биомаркеров в копрофильтрате
2  Table 6. Levels of biomarkers in the coprofiltrate

Содержание  
фекальных  
маркеров

Основная группа 
(n = 15)

Контрольная группа 
(n = 15) p

Me Q1-Q3 Me Q1-Q3

Зонулин, нг/мл 1,6 1,25–2,0 0,6 0,15–0,75 <0,001*

β2-дефензин, нг/мл 0,3 0,2–0,75 0,1 0–0,2 0,003*

I-FABP, нг/мл 0,42 0,34–0,53 0,19 0,16–0,22 <0,001*

*Различия показателей статистически значимы (p < 0,05).
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локализуется во втором экзоне, входящем в 5’-кодирую-
щую область гена, и его продукт приводит к образованию 
двух видов белка, один из которых состоит из 427 амино-
кислот, а второй – из 424 аминокислотных остатков [27]. 
Полиморфизмы BsmI, ApaI и TaqI находятся рядом с 3’-кон-
цом гена VDR: BsmI (rs1544410) и ApaI (rs7975232) – в ин-
тронах в середине между 8-м и 9-м экзонами, а поли-
морфизм TaqI (rs731236) локализован в 9-м экзоне. Эти 
полиморфизмы могут оказывать воздействие на продол-
жительность жизни мРНК и трансляцию мРНК VDR [27].

Полиморфизмы гена VDR связаны с развитием раз-
личных заболеваний [28]. Метаанализ, опубликованный 
в 2020 г. группой ученых из Китая, доказал, что полимор-
физмы ApaI (rs7975232), BsmI (rs1544410) и TaqI (rs731236) 
гена VDR могут обусловливать восприимчивость к аллер-
гическим заболеваниям в определенных группах насе-
ления: значимые ассоциации с  развитием аллергиче-
ских заболеваний зафиксированы для полиморфизма 
ApaI (rs7975232) у европеоидов, для полиморфизма BsmI 
(rs1544410) – у азиатов и европеоидов и для полиморфиз-
ма TaqI (rs731236) – у азиатов [29]. В нашем исследовании 
полиморфизм TaqI (rs731236) был с большей долей веро-
ятности связан с развитием пищевой аллергии, однако мы 
не можем утверждать, имеет ли отношение к этому этниче-
ское происхождение наблюдаемых детей. Настоящий во-
прос требует дальнейшего изучения.

Целостность кишечного барьера имеет основополага-
ющее значение для здоровья и гомеостаза кишечника; это 
состояние поддерживается слоем слизи эпителиальных 
клеток, удерживаемых вместе сложной системой межкле-
точных соединений, включая слабые соединения (т. е. ад-
гезионные и щелевые соединения, десмосомы) и «плот-
ные контакты» [30, 31].

Для доклинической диагностики заболеваний, связан-
ных с повреждением кишечного барьера, может исполь-
зоваться зонулин. Согласно исследованию, опубликован-
ному в 2024 г. группой ученых во главе с T.M. DaFonte, за 
несколько месяцев до установления диагноза «целиакия» 
уровень зонулина повышается в несколько раз. В связи 
с этим можно рассматривать этот белок как скрининговый 

показатель нарушения целостности кишечника у детей из 
группы риска по развитию целиакии [32].

Синтез β2-дефензина осуществляется клетками, кото-
рые принимают участие в процессах воспаления: энтероци-
ты слизистой оболочки желудочно-кишечного тракта, ден-
дритные клетки и макрофаги [33]. При развитии воспаления 
происходит повышенная продукция β2-дефензина как за-
щитного фактора, направленного на минимизацию воспа-
лительных процессов. Повышенные уровни β2-дефензина 
в сыворотке крови, полученной от пациентов, страдающих 
болезнью Крона, могут быть вызваны перепроизводством 
воспалительных медиаторов (TNF-α, IFN-γ и IL-22) [34].

I-FABP является высокочувствительным маркером нару-
шения целостности кишечного барьера: когда целостность 
кишечного эпителия нарушается, I-FABP из цитоплазмы 
клеток высвобождается в кровоток [35]. Высокая диагно-
стическая значимость отмечена для I-FABP у пациентов 
с некротизирующим энтероколитом [36] и целиакией [37]. 
В нашем исследовании зарегистрировано повышение кон-
центрации зонулина, β2-дефензина и I-FABP у пациентов 
с аллергической энтеропатией, что подтверждает факт на-
рушения целостности кишечного барьера.

ВЫВОДЫ

В рамках настоящего исследования среди пациентов 
с аллергической энтеропатией обнаружены недостаточ-
ный уровень 25(ОН)D, повышение содержания фекальных 
биомаркеров кишечной проницаемости и повышенная 
встречаемость гомозиготного генотипа T/T полиморфиз-
ма TaqI (rs731236) гена VDR.

Знание генотипического распределения полиморфиз-
мов гена VDR у пациентов из группы риска по развитию 
аллергического поражения кишечника поможет сплани-
ровать превентивные меры, направленные на нормали-
зацию уровня витамина D, что, в свою очередь, будет обе-
спечивать нормальное состояние кишечного барьера. 0
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