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ПА характеризуется повышенной
чувствительностью организма к пищевым
продуктам и развитием клинических симп�
томов непереносимости пищи, связанных с
реакцией иммунной системы. В клиничес�
кой практике, как правило (зачастую совер�
шенно ошибочно), диагноз «пищевая ал�
лергия» ставят, исходя из причинной связи
между приемом пищи и симптомами ее не�
переносимости, что приводит к различной
трактовке самого понятия ПА. Между тем,
ПА представляет собой лишь некоторую
часть множества реакций повышенной
чувствительности к пище (чаще всего это
ПН, ПА и отвращение к пище). 

Непереносимость коровьего молока,
проявляющуюся тяжелыми желудочно�
кишечными и кожными симптомами, впервые
описал Гиппократ. Гален сообщал о гиперчу�
вствительности детей к козьему молоку.
В XVII и XVIII столетиях описывалось мно�
го клинических случаев побочных реакций
на пищу: развитие астматических приступов
либо кожных высыпаний после употребле�
ния рыбы, яиц или ракообразных. Уже в
1656 г. Пьер Борел (Франция) впервые ис�
пользовал кожные тесты с яичным белком.
В 1902 г. Ш. Рише и его коллеги впервые
описали пищевую анафилаксию, а в 1905 г.
Шлосман и несколько лет спустя Фин�
кельштейн сообщили о случаях анафилак�
тического шока на молоко. В 1919 г. Шарль
Рише и его сотрудники опубликовали мо�
нографию под названием «Пищевая анафи�
лаксия». Существенный вклад в понимание
проблемы ПА в начале 30�х годов внес Роу
(США). 

Долгое время интернисты по�разному
трактовали понятия ПА и ПН, пока на
конгрессе Европейской академии аллерго�
логии и клинической иммунологии
(г. Стокгольм, 1994) не была предложена
рабочая классификация, в основу которой
были положены механизмы развития этих
реакций. «Патологические (побочные, не�
желательные) реакции на пищу могут быть
результатом токсических и нетоксических
воздействий» – основной тезис классифи�
кации.

Термин «пищевая аллергия» рекомендует�
ся использовать для обозначения иммуноло�
гических реакций непереносимости пищи. 

Реакции, не опосредованные иммуноло�
гически, следует называть пищевой непере�
носимостью. Среди них выделяют реакции
на пищу токсического и нетоксического ха�
рактера.

Токсические реакции развиваются после
употребления пищевых продуктов, содер�
жащих в виде примесей токсичные вещест�
ва. Клинические симптомы и степень их тя�
жести зависят от дозы и химических свойств
токсичных соединений, а не от вида пище�
вого продукта. Токсичные примеси, содер�
жащиеся в пищевых продуктах, могут быть

естественным компонентом пищи, образо�
вываться в процессе ее приготовления или
попадать в нее при загрязнении. Так, токси�
ческие реакции на пищу возможны при
присутствии в ней токсинов, бактерий или
химических примесей.

Нетоксические реакции на пищу связаны с
иммунными и неиммунными механизмами
на пищевые продукты. 

• В патогенезе ПА принимают участие
IgЕ� и не�IgЕ�опосредованные реакции. 

• Неиммунологическая ПН нетоксичес�
кого характера может быть обусловлена
наличием врожденных и приобретенных
энзимопатий (например, непереносимость
коровьего молока вследствие лактазной не�
достаточности), фармакологических и дру�
гих примесей.

• Вторичная лактазная недостаточность
главным образом присуща взрослым, тогда
как большинство энзимных дефицитов
связаны с врожденными нарушениями ме�
таболизма, чаще встречаются в детском
возрасте.

В клинической практике встречаются па�
циенты, которые не употребляют в пищу те
или иные продукты, несмотря на отсутствие
объективных данных о наличии у них ПА, и
убеждены в том, что у них непереносимость
пищи, настаивая на этом диагнозе. Такие
пациенты нуждаются в психологической
помощи и имеют показания к медицинско�
му обследованию у психиатра.

Пищевая аллергия
ПА впервые возникает у детей раннего

возраста, но в дальнейшем у многих форми�
руется толерантность и аллергические реак�
ции у взрослых, как правило, встречаются
на пищевые аллергены таких продуктов, как
арахис, орехи, рыба и ракообразные, поэто�
му об истинной распространенности ПА су�
дить трудно. В популяции ПА встречается у
10% детей и 2% взрослых. В 2007 году
R.J. Rona провел анализ 51 исследования по
проблеме ПА и показал, что истинная ПА,
подтвержденная кожными тестами, повы�
шенным уровнем IgE, встречается только у
3% населения. 

В работе A.M. Branum (2009) проанализи�
рованы сведения центров по контролю и
профилактике заболеваний США. За пери�
од с 2003 по 2006 год количество госпитали�
заций, связанных с ПА, возросло с 2 тыс. до
10 тыс. в год, а за медицинской помощью
(2007) обратилось 3 млн детей до 18 лет. Ча�
ще ПА встречается у пациентов с аллерги�
ческими заболеваниями, в частности у 30�
40% детей с атопическим дерматитом; у 20%
взрослых обострения заболевания имеют
связь с ПА, которая диагностируется у 5�
15% больных бронхиальной астмой и у 45%
пациентов с растительной аллергией.

Среди больных с заболеваниями желудочно�
кишечного тракта ЖКТ и гепатобилиарной

системы распространенность аллергии к
продуктам питания выше и может достигать
50% и более.

ПА характеризуется развитием реакций
непереносимости пищевых продуктов,
обусловленных участием иммунных меха�
низмов (истинная ПА) или псевдоаллерги�
ческих механизмов (псевдоаллергические
реакции на пищу). Термин «пищевая аллер�
гия» рекомендуется использовать для обо�
значения иммунологически опосредован�
ных реакций.

Иммунологически опосредованная реак�
ция на пищевые продукты развивается по
IgЕ� и не�IgЕ�независимым механизмам.
IgE�опосредованные реакции возможны на
170 пищевых аллергенов, но теоретически
любой продукт может быть причиной ал�
лергии. Чаще всего восемь продуктов счита�
ются причиной аллергии у детей: коровье
молоко, яйца, арахис, соя, пшеница, орехи,
рыба и ракообразные.

Факторы, способствующие
формированию ПА

При нормальном функционировании
ЖКТ и гепатобилиарной системы сенсиби�
лизация к пищевым продуктам, поступаю�
щим энтеральным путем, не развивается.
В формировании сенсибилизации к пище�
вым продуктам важное значение имеет
генетически детерминированная предрас�
положенность к аллергии. Как показали ис�
следования, примерно у половины боль�
ных, страдающих ПА, имеются сопутствую�
щие аллергические заболевания (поллиноз,
бронхиальная астма, атопический дерма�
тит), либо этими заболеваниями болеют их
ближайшие родственники.

К основным факторам, способствующим
формированию ПА, относятся:

– атопический статус (генетически де�
терминированная предрасположенность к
развитию аллергии); 

– незрелость кишечника (временный де�
фицит sIgA, анатомо�физиологические осо�
бенности ЖКТ у детей раннего возраста);

– факторы окружающей среды; 
– чрезмерное воздействие антигенов на

кишечник; иммуносупрессорное воздей�
ствие вирусных инфекций; интестинальные
раздражители кишечника, паразиты, желу�
дочно�кишечный кандидоз; 

– нарушение питания матери во время
беременности и кормления грудью (зло�
употребление определенными продуктами,
обладающими выраженной сенсибилизиру�
ющей активностью: рыба, яйца, орехи, мо�
локо и др.);

– ранний перевод ребенка на искусствен�
ное вскармливание;

– нарушение питания (несоответствие
объема и соотношения пищевых ингреди�
ентов массе и возрасту ребенка);

– сопутствующие заболевания ЖКТ;
– снижение или ускорение всасывания

высокомолекулярных соединений, обуслов�
ленное нарушением этапов превращения
пищевого субстрата в пищеварительном
тракте при недостаточной функции подже�
лудочной железы, энзимопатии, дискине�
зии желчевыводящих путей, кишечника
и др. 

Ведущая роль в развитии сенсибилиза�
ции при ПА принадлежит нарушению им�
мунного барьера кишечника, в который
поступает огромное количество антигенов.
Главная задача иммунной системы ЖКТ –
предотвращение проникновения микро�
организмов и аллергенов в слизистую кишеч�
ника. При нормальном функционировании
ЖКТ и гепатобилиарной системы сенсиби�
лизация к пищевым продуктам, поступаю�
щим энтеральным путем, не развивается.
В физиологических условиях пищевые

продукты расщепляются до соединений, не
обладающих сенсибилизирующими свой�
ствами (аминокислоты и другие неантиген�
ные структуры), а кишечная стенка непро�
ницаема для нерасщепленных продуктов,
хотя последние обладают или могут обла�
дать (при определенных условиях) сенсиби�
лизирующей активностью или способ�
ностью вызывать псевдоаллергические ре�
акции. Переваривание и всасывание пище�
вых продуктов обусловлено состоянием
нейроэндокринной системы, строением и
функцией ЖКТ, гепатобилиарной системы,
составом и объемом пищеварительных со�
ков, микрофлоры кишечника, состоянием
местного иммунитета кишечника (лимфо�
идная ткань, секреторные иммуноглобули�
ны и т. д.) и другими факторами.

Этиология
Здоровая натуральная пища не вызывает

аллергических реакций у людей любого воз�
раста. В процессе своей эволюции человек
приспосабливается к окружающей среде и
продуктам питания. Практически любой
пищевой продукт может стать аллергеном и
причиной развития ПА. 

Наиболее распространенные пищевые
аллергены следующие:

– животные белки: яйцо, молоко, рыба,
морские продукты и др.; 

– крестоцветные: горчица, капуста (бело�
кочанная, цветная, брюссельская), репа,
редька, хрен и др.; 

– сложноцветные: салат, цикорий, арти�
шок, подсолнечник, земляная груша (топи�
намбур) и др.; 

– бобовые: фасоль, соя, чечевица, горох,
арахис и др.; 

– злаки: пшеница, рожь, ячмень, овес,
рис, тростник, бамбук, кукуруза и др.; 

– тыквенные: тыква, огурец, дыня, арбуз,
кабачки и др.; 

– гречишные: гречиха, ревень и др.; 
– маревые: свекла, шпинат и др.; 
– вересковые: клюква, брусника, черни�

ка и др.; 
– пасленовые: картофель, томаты, бакла�

жаны, красный и зеленый перец и др.; 
– розовые: груша, яблоко, слива, персик,

абрикос, клубника, земляника, миндаль
и др.; 

– лилейные: спаржа, лук, чеснок и др.; 
– зонтичные: укроп, петрушка, сельде�

рей и др.
Аллергия к бобовым, особенно к сое,

встречалась относительно редко, однако в
последние годы она диагностируется у 25�
30% детей из�за существенного увеличения
потребления сои в пищу. Часто развиваются
перекрестные аллергические реакции на
другие бобовые (фасоль, горох, чечевица и
др.). Выраженными аллергенными свой�
ствами обладают грибы и орехи. Пищевая
аллергия на орехи, особенно фундук, встре�
чается у больных с поллинозом, обуслов�
ленным сенсибилизацией к пыльце деревь�
ев. Тяжелые аллергические реакции у боль�
ных с сенсибилизацией к орехам могут
развиваться при употреблении любых про�
дуктов, в состав которых орехи входят даже
в следовых количествах. У 15% больных с
поллинозом возможна ПА на фрукты, яго�
ды, овощи.

Иммунные механизмы развития ПА
Сенсибилизация к пищевым аллергенам

может произойти внутриутробно, у детей с
младенчества до подросткового возраста и у
взрослых. В первом случае передача аллергена

Пищевая аллергия: проблемы диагностики
и терапии

Реакции, развивающиеся после употребления пищевых продуктов, различаются механизмами развития,
клиническими симптомами и прогнозом. В клинической практике особое место занимают реакции, обусловленные
пищевой аллергией (ПА) и пищевой непереносимостью (ПН). 
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плоду возможна через амниотическую жид�
кость, через высокопроницаемую кожу пло�
да, при глотательных движениях плода
(в кишечник), а также при дыхательных
движениях плода (в дыхательные пути).
Сенсибилизация плода к пищевым аллерге�
нам развивается при злоупотреблении
аллергенными продуктами матерью.

Ребенок рождается, как правило, с уни�
версальной склонностью к первоначально�
му ответу Т�лимфоцитов в сторону Th2�ци�
токинового профиля, повышенной продук�
ции интерлейкина�4 и сниженной – интер�
ферона γ.

ПА может протекать по механизму ги�
перчувствительности немедленного и за�
медленного типа. В основе истинной ал�
лергической реакций (IgE�зависимой) на
пищевые продукты лежит сенсибилизация
и иммунный ответ на повторное введение
пищевого аллергена. Как известно, аллер�
генспецифические IgE не проникают через
плацентарный барьер, но возможность
продуцировать специфические IgE опреде�
ляется у плода на сроке 11 недель. Предпо�
лагают, что основную роль в передаче ал�
лергена плоду играют материнские IgG,
которые проникают через плацентарный
барьер, неся в составе иммунного комплек�
са пищевой аллерген. При этом пищевой
аллерген должен обладать способностью
индуцировать функцию Т�хелперов и угне�
тать активность Т�супрессоров, что приво�
дит к усилению продукции IgE. Кроме то�
го, аллерген должен иметь не менее двух
идентичных детерминант, отстоящих друг
от друга, связывающих рецепторы на клет�
ках�мишенях с последующим высвобожде�
нием медиаторов аллергии. На пищевые
аллергены симптомы могут развиваться
двухфазно: после манифестации наступает
относительно бессимптомный период, а
затем вновь появляются клинические
симптомы в более тяжелой форме, что по�
требует проведения реанимационных ме�
роприятий.

ПА развивается на некоторые пищевые
добавки, особенно на азокрасители (в част�
ности, на тартразин), которые выполняют
роль гаптенов и, образуя комплексы с сыво�
роточным белком, становятся полноценны�
ми антигенами, к которым в организме вы�
рабатываются специфические антитела.
Существование антител класса IgE против
тартразина было продемонстрировано в
экспериментах на животных, найдены они
и у человека при использовании радиоал�
лергосорбентного теста.

При употреблении пищевых продуктов,
содержащих азокрасители, бутилгидрокси�
анизол, хинин, возможно развитие и гипер�
чувствительности замедленного типа.

Перекрестные свойства между пищевыми
и другими группами аллергенов 

Развитие перекрестных аллергических
реакций – одна из серьезных проблем ПА,
имеющих большое практическое значение в
клинике (табл.). Так, например, при аллер�
гии к конине возможны аллергические ре�
акции на введение противодифтерийной
сыворотки, полученной на основе лошади�
ной сыворотки. При аллергии к мясу живот�
ных возможно развитие аллергических ре�
акций на ферментные препараты, получен�
ные из поджелудочной железы и слизистых
оболочек кишечника крупного рогатого
скота, свиней и т.д. Имеются перекрестные
реакции между различными видами молока
(коровьего, козьего, овечьего), мяса птицы
(курицы, гуся, голубя, индюшки, перепела),
рыб. Сенсибилизация к белкам кобыльего
молока может развиться у больных с сенси�
билизацией к конскому волосу или перхоти
лошади.

Непереносимость пищевых продуктов
Непереносимость пищевых продуктов

протекает по механизмам псевдоаллерги�
ческих реакций (ПАР) или ложной аллер�
гии. Ложная ПА (ЛПА) отличается от дру�
гих реакций непереносимости пищевых
продуктов тем, что в ее реализации прини�
мают участие те же медиаторы, что и при
истинной ПА (гистамин, лейкотриены,
простагландины и другие цитокины), но
высвобождающиеся из клеток�мишеней
неспецифическим путем, без участия анти�
тел или сенсибилизированных лимфоцитов –

отсутствует фаза сенсибилизации. Этим
объясняется сходство клинических симпто�
мов ПА и ПАР. Способствуют формирова�
нию ПАР на продукты избыточное поступ�
ление гистамина (незаменимая аминокис�
лота) и тирамина (биорегулятор щитовид�
ной железы) в организм пациента либо их
образование при нарушении процессов
инактивации; неполным разрушением эн�
догенного тирамина при дефиците фермен�
та моноаминооксидазы; повышенным их
всасыванием при патологии слизистой
ЖКТ. Однако у пациентов часто развивают�
ся как специфические, так и неспецифи�
ческие реакции на пищевые продукты и до�
бавки.

ПАР происходят по трем основным меха�
низмам: гистаминовый, нарушение актива�
ции системы комплемента и расстройство
метаболизма арахидоновой кислоты. В каж�
дом случае развития ПАР ведущую роль иг�
рает один из указанных механизмов.  

Гистаминовый механизм: в биологичес�
ких жидкостях увеличивается концентрация
свободного гистамина, который оказывает
через Н1� и Н2�рецепторы клеток�мишеней
патогенный эффект. Гистаминовые рецеп�
торы имеются на различных субпопуляциях
лимфоцитов, тучных клетках, базофилах,
эндотелиальных клетках посткапиллярных
венул и др. Результат воздействия гистами�
на определяется местом его образования,
количеством и соотношением Н1� и Н2�ре�
цепторов на поверхности клеток. В легких
гистамин вызывает спазм бронхов, в коже –
расширение венул и повышение их прони�
цаемости, что клинически проявляется ги�
перемией кожи и развитием отека, а при
системном влиянии на сосудистую систему
приводит к падению давления. Увеличение
концентрации гистамина происходит при
прямом влиянии факторов на тучные клет�
ки или базофилы, вызывая либо их разру�
шение, сопровождающееся освобождением
медиаторов, либо, воздействуя через рецеп�
торы клетки, активирует их и тем самым
усиливает секрецию гистамина и других ме�
диаторов. В первом случае действующие
факторы обозначают как неселективные,
или цитотоксические, во втором – как се�
лективные, или нецитотоксические. Разли�
чие в механизмах синтеза гистамина связа�
но с силой действующего фактора: при
большой силе воздействия фактор может
быть неселективным, при малой – селек�
тивным. Из физических факторов цитоток�
сическое действие оказывают заморажива�
ние, оттаивание, высокая температура,
ионизирующее излучение, в частности
рентгеновское. Среди химических факторов

таким действием обладают детергенты,
сильные щелочи и кислоты, органические
растворители. Селективно воздействуют
полимерные амины (например, вещество
48/80), антибиотики (полимиксин В), кро�
везаменители (декстраны), пчелиный яд,
рентгеноконтрастные вещества, продукты
жизнедеятельности глистов. Эндогенно об�
разуются вещества: катионные белки лейко�
цитов, протеазы (трипсин, химотрипсин),
некоторые фрагменты комплемента (С4а,
С3а, С5а).

Нарушение механизмов разрушения гис�
тамина также приводит к увеличению его
концентрации в организме. Инактивация
гистамина происходит за счет окисления
диаминоксидазой, метилирования азота в
кольце, окисления моноаминооксидазой
или подобными ферментами, метилирова�
ния и ацетилирования аминогруппы боко�
вой цепи, связывания белком плазмы крови
(гистаминопексия) и гликопротеидами. 

Увеличение концентрации гистамина
возможно при употреблении в пищу про�
дуктов, содержащих гистамин и другие ак�
тивные амины в довольно значительном ко�
личестве. Так, в ферментированных сырах
гистамина содержится до 130 мг на 100 г
продукта, в колбасе «Салями» – 22,5 мг, дру�
гих ферментированных продуктах – до 16 мг,
консервах – 1�35 мг. Шоколад, сыр «Рок�
фор», консервированная рыба содержат и
тирамин. Повышенное образование аминов
(гистамина, фенилэтиламина, тирамина) из
гистидина возможно при избыточном син�
тезе тирамина кишечной микрофлорой с
декарбоксилирующей активностью, непол�
ным разрушением эндогенного тирамина
при частичном дефиците тромбоцитарной
моноаминооксидазы либо повышенным
всасыванием при воспалительных заболева�
ниях органов пищеварения. 

Гистаминолиберирующими свойствами
обладают: алкоголь, какао, шоколад, белок
яйца; хлебные злаки, особенно пшеница;
ананас, свиная печень; креветки и другие
морепродукты; клубника. Продукты с высо�
ким содержанием гистамина – это томаты,
баклажаны, авокадо, сыры, рыба свежая и
замороженная, пиво, сосиски, красное ви�
но, бананы, консервированная пища, ква�
шеная капуста и др.; с высоким содержани�
ем тирамина – сыры, цитрусовые, пиво
и др. 

Нарушение правил хранения продуктов
особенно влияет на концентрацию аминов.
Так, рыба семейства Scombridae (тунец,
скумбрия, макрель) содержит в мышечной
ткани большое количество гистидина. Ког�
да рыба неправильно хранится (охлаждается

или замораживается с нарушением техноло�
гии этого процесса), то гистидин под влия�
нием бактерий (Morganella morganii,
Klebsiella pneumoniae) переходит в гиста�
мин. Образуется большое количество
скомбротоксина (гистамина), вызывающего
отравление (покраснение кожи, крапивни�
ца, рвота, боль в животе, диарея), которое
принимают за аллергическую реакцию.
Скомбротоксин устойчив к тепловой обра�
ботке, не разрушается при варке, копчении,
солении. 

Бананы и баклажаны содержат много се�
ротонина. В сырах, шоколаде, какао имеет�
ся фенилэтиламин, химическое вещество,
начальное соединение для некоторых при�
родных нейромедиаторов, а его производ�
ные становятся галлюциногенами и стиму�
ляторами.

В последние годы отмечается рост ПАР
на примеси, обладающие высокой физичес�
кой и биологической активностью (пести�
циды, фторсодержащие, хлорорганические
соединения, сернистые соединения, аэро�
золи кислот, продукты микробиологичес�
кой промышленности и т.д.) и загрязняю�
щие пищевые продукты. Именно химичес�
кие добавки, вносимые для улучшения вку�
са, запаха, цвета, длительности хранения,
становятся причиной псевдоаллергической
реакции. 

Второй механизм ПАР обусловлен не�
адекватным усилением классического или
альтернативного пути активации компле�
мента, вследствие чего образуются пептиды
с анафилактоидной активностью. Они вы�
зывают освобождение медиаторов из туч�
ных клеток, базофилов, тромбоцитов, ней�
трофилов и приводят к агрегации лейкоци�
тов, повышению их адгезивных свойств,
спазму гладких мышц и другим эффектам,
что создает картину анафилактоидной реак�
ции вплоть до шока. Активацию компле�
мента вызывают полианионы и особенно
сильно – комплексы полианионов с поли�
катионами. Так, комплекс гепарин + прота�
мин активирует С1, начальным звеном ко�
торого будет связывание CIq. Полисахари�
ды и полианионы определенной молекуляр�
ной массы усиливают альтернативный путь
каскада превращений комплемента за счет
связывания ингибитора С3.

Активацию комплемента вызывают про�
теазы. Так, плазмин и трипсин активируют
С3 и фактор В, калликреин расщепляет С3 с
образованием С3b. Комплемент фиксирует�
ся на агрегированных молекулах гамма�
глобулина и в результате может активиро�
ваться. 

Наиболее яркая картина ПАР наблюдает�
ся при дефиците ингибитора первого ком�
понента комплемента – С1�ингибитора.
В норме его концентрация в плазме крови
составляет 18�22 мг/л. Дефицит С1�ингиби�
тора связывают с мутацией гена (частота
1:10 000�1:100 000) и аутосомно�доминант�
ным наследованием, часто прослеживается
вертикальный тип передачи. В большинстве
случаев дефицит С1�ингибитора связан
с нарушением синтеза в печени, что ведет
к резкому снижению его концентрации
в плазме. Однако в ряде случаев отмечается
отсутствие активности ингибитора при нор�
мальном его уровне, когда ингибитор струк�
турно изменен, или даже при повышенном
уровне ингибитора, находящегося в ком�
плексе с альбумином. Дефицит ингибитора,
как и сниженная его активность, приводит к
развитию псевдоаллергической формы оте�
ка Квинке. Под влиянием различных по�
вреждающих воздействий (например,
экстракция зуба), физической нагрузки,
эмоционального стресса происходит акти�
вация фактора Хагемана (XII фактор свер�
тывания крови). Активированный фактор
включает плазминовую систему с образова�
нием из плазминогена плазмина, который,
в свою очередь, запускает начальное звено
классического пути активации комплемен�
та начиная с С1. Активация идет до С3 и
здесь прекращается, так как С3 имеет свой
ингибитор. Однако на начальном этапе из
С2 образуется кининоподобный фрагмент,
который вызывает повышение проницае�
мости сосудов и развитие отека. Классичес�
кий и альтернативный пути активации
действуют параллельно, усиливая друг друга.

Таблица. Аллергены, ответственные за развитие перекрестной аллергии

Аллергены Аллергены, обладающие перекрестной сенсибилизацией

Пищевые аллергены

Яйца Курица, продукты, содержащие яйца, яичный порошок

Молоко Говядина, творог, масло, мороженое, кондитерские изделия

Рыба Креветки, крабы, корм для рыб, морепродукты

Мясо кролика Конина, шерсть кролика, лошади

Апельсин Мандарины, лимоны

Клубника Ежевика, земляника, черная смородина, малина

Грибы Сыры, сухофрукты, черствый хлеб, ацидофилин, домашняя пыль

Пыльцевые аллергены

Пыльца березы Яблоки, орехи, черешня, вишня, абрикосы

Пыльца полыни, одуванчика,
подсолнечника

Мед, растительное масло, семена подсолнечника, халва, маргарин,
дыни, арбузы, картофель, ромашка

Эпидермальные аллергены

Перхоть лошади Противостолбнячная сыворотка, конина, ремни, матрацы

Шерсть кролика Меховые изделия, пледы

Шерсть кошки Шерстяные изделия, меха

Шерсть овцы Мохер, пледы, дубленки

Лекарственные аллергены

Пенициллин Цефалоспорины, сыры, дрожжи, солод

Тетрациклин Другие тетрациклиновые

Левомицетин Синтомицин

Сульфаниламиды
Новокаин, дикаин, бензокаин, альмагель, гидрохлортиазид,
фуросемид, метоклопрамид, толбутамид

Кислота ацетилсалициловая
Все нестероидные противовоспалительные средства, пищевые
красители желтого цвета, консерванты, желтые оболочки таблеток

Прометазин Хлорпромазин, промазин

Эуфиллин Хлоропирамин, прометазин

Барбитал Все барбитураты Продолжение на стр. 40.
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Третий механизм развития ПАР связан с
нарушением метаболизма ненасыщенных
жирных кислот, в первую очередь арахидо�
новой. Она освобождается из фосфолипи�
дов (фосфоглицеридов) клеточных мембран
нейтрофилов, макрофагов, тучных клеток,
тромбоцитов под действием внешних сти�
мулов. Молекулярный процесс освобожде�
ния довольно сложен и включает как мини�
мум два пути. Оба они начинаются с актива�
ции метилтрансферазы и заканчиваются на�
коплением кальция в цитоплазме клеток,
где он активирует фосфолипазу А2, которая
отщепляет арахидоновую кислоту от фос�
фоглицеридов. Освободившаяся арахидо�
новая кислота метаболизируется цикло�
оксигеназным и липооксигеназным путями.
В биосинтезе простагландинов из арахидо�
новой кислоты участвует циклооксигеназа.
Фармакологическими ингибиторами этого
фермента могут быть аспирин и другие не�
стероидные препараты. При первом пути
метаболизма вначале образуются цикличес�
кие эндопероксиды, которые затем перехо�
дят в классические простагландины групп
Е2, F2 и Д2 (ПГЕ2, ПГF2 и ПГD2), проста�
циклин и тромбоксаны. При втором пути
под влиянием 5�липооксигеназы образуется
вначале 5�гидроперокси�эйкозатетраеновая
кислота, которая превращается в неста�
бильный эпоксид�лейкотриен А4 (ЛТА4),
который претерпевает дальнейшие превра�
щения в двух направлениях. Одно направ�
ление – энзиматический гидролиз до лей�
котриена В4 (ЛТВ4), другое – присоедине�
ние глутатиона с образованием лейкотриена
С4 (ЛТС4). Последующие дезаминирования
переводят ЛТС4 в ЛТD4 и ЛТЕ4, которые в
совокупности называют медленно реагиру�
ющей субстанцией анафилаксии. Образую�
щиеся продукты метаболизма арахидоновой
кислоты оказывают выраженное биологи�
ческое действие на функцию клеток, тка�
ней, органов и систем организма, а также
участвуют в многочисленных механизмах
обратных связей, тормозя или усиливая об�
разование медиаторов как своей группы,
так и иного происхождения. Липидные ме�
диаторы ответственны за длительную
обструкцию дыхательных путей, повышен�
ное выделение слизи, отек, сильные хемоа�
ттрактанты (ЛТB4) для нейтрофилов, лим�
фоцитов, эозинофилов. Считают, что нару�
шения метаболизма арахидоновой кислоты
наиболее ярко проявляются при неперено�
симости ненаркотических аналгетиков. Из
этой группы лекарств наибольшее количе�
ство реакций связано с приемом ацетилса�
лициловой кислоты и продуктов, в состав
которых она входит (малина, черная сморо�
дина). 

Необходимо отметить, что деление ПА на
истинную и ложную весьма условно – у од�
ного и того же пациента возможны реакции,
развившиеся при участии специфических
реакций иммунитета и псевдоаллергичес�
кие. Однако при истинно аллергическом от�
вете доза аллергена, необходимая для запус�
ка реакции, небольшая, а при ПАР наблю�
дается дозозависимый эффект.

Клинические проявления
Клинические проявления ПА разнооб�

разны по форме, локализации, степени тя�
жести и прогнозу, однако ни один из симп�
томов нельзя считать специфическим. Вы�
деляют системные аллергические реакции
на пищевой аллерген и локальные. 

Системные реакции 
Системные аллергические реакции на

пищу могут развиваться и протекать с пре�
имущественным поражением различных
органов и систем. 

Оральный аллергический синдром (ОАС)
– наиболее раннее и типичное проявление
истинной ПА, которое характеризуется пе�
риоральным дерматитом, хейлитом, зудом в
полости рта, онемением и/или чувством
распирания языка, отечностью твердого

и/или мягкого неба, слизистой полости рта
после употребления пищевого аллергена.

Самым тяжелым и опасным для жизни
проявлением ПА считается анафилактичес�
кий шок. Он развивается после употребле�
ния рыбы, ракообразных, яиц, молока, оре�
хов, арахиса. Анафилактический шок отли�
чается скоростью развития (от нескольких
секунд до нескольких часов), тяжестью те�
чения, серьезным прогнозом (летальность
колеблется от 20 до 40% и может достигать
70%). По выраженности основных и сопут�
ствующих симптомов выделяется пять
форм: гемодинамический, асфиктический,
абдоминальный, церебральный и смешан�
ный варианты анафилактического шока.
Особенности клинической картины опреде�
ляются характером течения: острое злокаче�
ственное, доброкачественное, затяжное, ре�
цидивирующее и абортивное течение шока. 

При ПАР на пищевые продукты систем�
ные реакции проявляються анафилактоид�
ным шоком, развивающимся по механиз�
мам псевдоаллергии; по клиническим
симптомам он может напоминать анафи�
лактический шок, но отличается от послед�
него отсутствием полисиндромности и бла�
гоприятным прогнозом. При анафилакто�
идном шоке преобладают симптомы пре�
имущественно со стороны одной из систем
организма (например, падение АД и потеря
сознания), но все остальные органы и сис�
темы (кожа, состояние слизистых, дыхание
и др.) не изменены. Прогноз при анафилак�
тоидном шоке благоприятный, а при свое�
временном назначении адекватной симпто�
матической терапии клинический эффект
наблюдается быстро – как правило, в пер�
вые часы от начала терапии.

Локальные реакции
К наиболее частым гастроинтестиналь�

ным клиническим проявлениям ПА отно�
сятся рвота, колики, анорексия, запоры, ди�
арея, аллергический энтероколит.

Рвота (чаще съеденной пищей) может
возникнуть в срок от нескольких минут до
4�6 ч после приема пищи. Иногда рвота
принимает упорный характер, имитируя
ацетонемическую. Возникновение рвоты в
основном связано со спастической реакци�
ей привратника при попадании пищевого
аллергена в желудок.

Колики – боли в животе, появляющиеся
сразу после приема пищи или спустя не�
сколько часов, обусловлены спазмом глад�
кой мускулатуры кишечника, связанным со
специфической или неспецифической ли�
берацией медиаторов аллергии. Боли в жи�
воте интенсивные и в некоторых случаях
заставляют прибегать к консультации хи�
рурга. Они сопровождаются снижением
аппетита, наличием слизи в стуле и другими
диспепсическими расстройствами.

Анорексия. Возможно отвращение к при�
чинно�значимому пищевому аллергену ли�
бо отмечается снижение аппетита.

Запоры обусловлены спазмом гладких
мышц разных участков кишечника. При
рентгеноконтрастных исследованиях, как
правило, удается хорошо определить участ�
ки спазмированного кишечника.

Диарея – частый жидкий стул после при�
ема причинно�значимого пищевого аллер�
гена – наиболее распространенный клини�
ческий симптом как у взрослых, так и у де�
тей. Особенно часто диарея наблюдается
при ПА к молоку.

Аллергический энтероколит при ПА ха�
рактеризуется резкими болями в животе,
метеоризмом, жидким стулом с отхожде�
нием стекловидной слизи, в которой со�
держится большое количество эозинофи�
лов. Пациенты жалуются на резкую сла�
бость, снижение аппетита, головную боль,
головокружение. Аллергический энтероко�
лит как проявление ПА встречается чаще,
чем его диагностируют. При гистологичес�
ком исследовании выявляются геморраги�
ческие изменения, выраженная тканевая
эозинофилия, местный отек и гиперсекре�
ция слизи.

Кожные проявления ПА – самый распро�
страненный симптом аллергии как у взрос�
лых, так и у детей. Локализация кожных из�
менений различна, но чаще они появляются
сначала в области лица, а затем распростра�
няются на весь кожный покров. В начале за�
болевания определяется четкая связь кож�
ных высыпаний с приемом причинно�зна�
чимого пищевого аллергена, но со временем
аллергические изменения кожи приобрета�
ют стойкий характер и постоянно рециди�
вирующее течение, что затрудняет опреде�
ление этиологического фактора.

Наиболее характерны для истинной ПА
крапивница, ангионевротический отек
Квинке и атопический дерматит. 

Псевдоаллергические реакции на пищу
отличаются полиморфизмом кожных высы�
паний: от уртикарных (у 10�20% обследо�
ванных), папулезных (20�30%), эритематоз�
ных, макулезных (15�30%) до геморрагичес�
ких и буллезных. Кожные симптомы при
любой форме ПА сопровождаются зудом
разной интенсивности и сочетаются со сни�
жением аппетита, беспокойным сном, нев�
ротическими реакциями.

Респираторные проявления ПА
Аллергический ринит, или риноконъюнкти"

вит, характеризуется появлением обильных
слизисто�водянистых выделений из носа
или заложенностью носа и затруднением
носового дыхания. При риноскопии обна�
руживается отечность слизистой оболочки
носовых раковин, имеющей бледно�
синюшную окраску. Нередко наряду с рино�
реей или отечностью слизистых отмечаются
чихание, зуд кожи вокруг носа или в носу. 

Пищевая бронхиальная астма. По мнению
большинства исследователей, роль пище�
вых аллергенов в развитии бронхиальной
астмы невелика. И, хотя роль пищевых ал�
лергенов в патогенезе бронхиальной астмы
нередко оспаривается, на наш взгляд, она
требует дальнейшего изучения.

Реже встречаются такие клинические
проявления ПА, как изменения системы
кроветворения, мочевыделительной, ней�
роэндокринной систем и др.

Аллергическая гранулоцитопения. Симп�
томы аллергической гранулоцитопении ча�
ще наблюдаются у детей и четко связаны с
приемом причинно�значимого пищевого
аллергена. Клиническая картина аллерги�
ческой гранулоцитопении, обусловленной
сенсибилизацией к пищевым аллергенам,
характеризуется быстрым развитием после
приема пищи: появляются озноб, резкая об�
щая слабость, боль в горле. Позже присое�
диняется ангина с некротическими и язвен�
ными поражениями миндалин, неба, сли�
зистой полости рта и губ. Отмечаются блед�
ность кожных покровов, лимфоаденопатия,
увеличение селезенки, исчезающие на фоне
элиминационной диеты.

Аллергическая тромбоцитопения может
развиться при сенсибилизации к молоку,
яйцам, рыбе и рыбным продуктам, морским
панцирным животным и др. 

У взрослых причиной развития аллерги�
ческой тромбоцитопении может быть сен�
сибилизация к пищевым злакам, молоку,
рыбе и др. Диагноз аллергической тромбо�
цитопении практически никогда не уста�
навливается сразу в связи с отсутствием
специфических симптомов. Заболевание
начинается с лихорадки, геморрагических
высыпаний на коже, болей в животе, артр�
алгии. В анализе мочи отмечают наличие
белка, лейкоцитов, единичных эритроци�
тов. Возможны различные изменения со�
става периферической крови – в одних слу�
чаях резкое снижение содержания тромбо�
цитов, в других оно остается нормальным,
но на коже появляются геморрагические
высыпания.

Диагноз ПА во всех описанных случаях
ставят на основании не только данных ал�
лергологического, пищевого, фармакологи�
ческого анамнеза, результатов специфичес�
кого аллергологического обследования с
пищевыми аллергенами, но и полного ис�
чезновения характерных симптомов после
назначения элиминационной диеты и появ�
ления их при проведении провокационных
тестов.

Описаны клинические симптомы мигре�
ни, лихорадки, невритов, болезни Меньера,
нарушения сердечного ритма, депрессии

при употреблении тех или иных продуктов.
Однако во многих случаях причинно�значи�
мая роль пищевых аллергенов в развитии
этих симптомов сомнительна, поскольку
при диагностике исходили из наличия связи
между развитием симптомов и приемом пи�
щи, но результатами специфического ал�
лергологического обследования диагноз не
подтверждали. Нередко под маской ПА
протекают заболевания ЖКТ или приобре�
тенные энзимопатии, глистные инвазии,
психические заболевания и др.

Диагностика 
Диагностика ПА затруднена из�за отсут�

ствия единых методических подходов, уни�
фицированных методов распознавания ПН,
позволяющих выявить все многообразие
механизмов, принимающих участие в реа�
лизации реакций гиперчувствительности к
пище.

Тщательно собранный анамнез позволяет
врачу заподозрить реакцию на пищевой
продукт и обосновать этапы обследования
пациента. При сборе анамнеза необходимо
выяснить: 

– какие продукты принимал пациент и
время, прошедшее после их употребления,
уточнить, как их переносил;

– клинические симптомы, время их по�
явления, тяжесть, продолжительность, а
также чем пациент купировал эту симпто�
матику;

– другие аллергические реакции на пи�
щевые продукты, медикаменты и т.д.

– сопутствующие заболевания (сомати�
ческие, аллергические), семейный анамнез.
Физикальное обследование проводим по
традиционной схеме. Принципы диагнос�
тики ПА: выявляют специфические аллер�
гические антитела или продукты специфи�
ческого взаимодействия антител с антиге�
нами, а также реакции на пищевые продук�
ты, протекающие по механизму реакций
ГЗТ. 

При диагностике ПА используют кожные
тесты с пищевыми аллергенами (prick� и
patch�тесты). Тесты проводит врач�аллерго�
лог в условиях аллергологического кабине�
та, их обязательно включают в план обсле�
дования больных с ПА. 

К наиболее достоверным методам диа�
гностики следует отнести провокационные
тесты (оральный тест, двойной плацебо�
контролируемый провокационный тест).
Учитывая что при проведении тестов воз�
можны тяжелые системные реакции, это
исследование должен проводить только
врач в условиях отделения аллергологии,
расположенном на базе многопрофильного
стационара, где имеется отделение интен�
сивной терапии.

Лабораторная диагностика ПА базирует�
ся на определении в сыворотке крови обще�
го IgE, специфического IgE, IgG, IgG4,
триптазы, гистамина, эозинофильного
катионного белка. 

К наиболее информативным тестам, поз�
воляющим выявлять ПА, относятся радио�
аллергосорбентный тест, иммунофермент�
ный анализ, а также исследования с исполь�
зованием САР�system, MAST�CLA�system и
др. Отношение к информативности и на�
дежности для диагностики ПА тестов агглю�
тинации, преципитации, реакции пассив�
ной гемагглютинации весьма противоречи�
во, используются они редко. 

Для оценки функции кишечного барьера
необходима биопсия слизистой кишечника,
особенно для дифференциальной диагнос�
тики ПА с целиакией. Определенное кли�
ническое значение имеет выявление в пери�
ферической крови больных, страдающих
ПА, эозинофилии, а также наличие эозино�
филов в копрограмме.

В круг дифференциальной диагностики
ПА входят заболевания ЖКТ, психические,
метаболические нарушения, интоксикации,
инфекционные заболевания, аномалии раз�
вития ЖКТ, недостаточность эндокринной
функции поджелудочной железы, целиа�
кия, иммунодефицитные состояния, пере�
дозировка лекарственных средств, недоста�
точность пищеварительных ферментов,
эндокринная патология, синдром раздра�
женной кишки и др. 

Продолжение в следующем номере.

Продолжение. Начало на стр. 38.

Пищевая аллергия: проблемы диагностики
и терапии
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