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ПА характеризуется повышенной
чувствительностью организма к пищевым
продуктам и развитием клинических
симптомов непереносимости пищи, свя#
занных с реакцией иммунной системы. В
клинической практике, как правило (за#
частую совершенно ошибочно), диагноз
«пищевая аллергия» ставят, исходя из при#
чинной связи между приемом пищи и
симптомами ее непереносимости, 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 отвраще#
ние к пище). 

Непереносимость коровьего молока,
проявляющуюся тяжелыми желудочно#
кишечными и кожными симптомами,
впервые описал Гиппократ. Гален сообщал
о гиперчувствительности детей к козьему
молоку. В XVII и XVIII столетиях описы#
валось много клинических случаев побоч#
ных реакций на пищу: развитие астмати#
ческих приступов либо кожных высыпа#
ний после употребления рыбы, яиц или
ракообразных. Уже в 1656 г. Пьер Борел
(Франция) впервые использовал кожные
тесты с яичным белком. В 1902 г. Ш. Рише
и его коллеги впервые описали пищевую
анафилаксию, а в 1905 г. Шлосман и нес#
колько лет спустя Финкельштейн сооб#
щили о случаях анафилактического шока
на молоко. В 1919 г. Шарль Рише и его
сотрудники опубликовали монографию
под названием «Пищевая анафилаксия».
Существенный вклад в понимание проб#
лемы ПА в начале 30#х годов внес Роу
(США). 

Долгое время интернисты по#разному
трактовали понятия ПА и ПН, пока на
конгрессе Европейской академии аллер#
гологии и клинической иммунологии
(Стокгольм, 1994) не была предложена
рабочая классификация, в основу кото#
рой были положены механизмы развития
этих реакций. «Патологические (побоч#
ные, нежелательные) реакции на пищу
могут быть результатом токсических и
нетоксических воздействий» – основной
тезис классификации.

Токсические реакции развиваются пос#
ле употребления пищевых продуктов,
содержащих в виде примесей токсичные
вещества. Клинические симптомы и сте#
пень их тяжести зависят от дозы и хими#
ческих свойств токсичных соединений,
а не от вида пищевого продукта. Токсич#
ные примеси, содержащиеся в пищевых
продуктах, могут быть естественным
компонентом пищи, образовываться в
процессе ее приготовления или попадать
в нее при загрязнении. Так, токсические
реакции на пищу возможны при присут#
ствии в ней токсинов, бактерий или хи#
мических примесей.

Нетоксические реакции на пищу связа#
ны с иммунными (ПА) и неиммунными
механизмами на пищевые продукты. 

Термин «пищевая аллергия» рекомен#
дуется использовать для обозначения им#
мунологически опосредованных реакций
непереносимости пищи. Реакции, не
опосредованные иммунологически, в том
числе псевдоаллергические, следует назы#
вать пищевой непереносимостью. 

Иммунологически опосредованная ре#
акция на пищевые продукты развивается
по IgЕ# и не#IgЕ#зависимым механизмам.
IgE#опосредованные реакции возможны
на 170 пищевых аллергенов, но теорети#
чески любой продукт может быть причиной
аллергии. Чаще всего восемь продуктов

считаются причиной аллергии у детей: ко#
ровье молоко, яйца, арахис, соя, пшени#
ца, орехи, рыба и ракообразные.

Неиммунологическая ПН нетоксичес#
кого характера может быть обусловлена
наличием врожденных и приобретенных
энзимопатий (например, непереноси#
мость коровьего молока вследствие лак#
тазной недостаточности), фармакологи#
ческих и других примесей. Вторичная
лактазная недостаточность главным об#
разом присуща взрослым, тогда как боль#
шинство энзимных дефицитов связаны с
врожденными нарушениями метаболиз#
ма, чаще встречаются в детском возрасте.

В клинической практике встречаются
пациенты, которые не употребляют в пи#
щу те или иные продукты, несмотря на
отсутствие объективных данных о нали#
чии у них ПА, и убеждены в том, что у них
непереносимость пищи, настаивая на
этом диагнозе. Такие пациенты нуждают#
ся в психологической помощи и имеют
показания к медицинскому обследова#
нию у психиатра.

Распространенность ПА
ПА впервые возникает у детей раннего

возраста, но в дальнейшем у многих фор#
мируется толерантность, и аллергические
реакции у взрослых, как правило, встреча#
ются на пищевые аллергены таких про#
дуктов, как арахис, орехи, рыба и ракооб#
разные, поэтому об истинной распростра#
ненности ПА судить трудно. Согласно
приблизительным оценкам, в популяции
ПА встречается у 10% детей и 2% взрос#
лых. В 2007 году R.J. Rona провел анализ
51 исследования по проблеме ПА и пока#
зал, что истинная ПА, подтвержденная
кожными тестами, повышенным уровнем
IgE, встречается только у 3% населения. 

В работе A.M. Branum (2009) проанализи#
рованы сведения центров по контролю и
профилактике заболеваний США. За период
с 2003 по 2006 год количество госпитализа#
ций, связанных с ПА, возросло с 2 тыс. до
10 тыс. в год, а за медицинской помощью
(2007) по поводу ПА обратилось 3 млн детей
до 18 лет. 

Чаще ПА встречается у пациентов с ал#
лергическими заболеваниями, в частности у
30#40% детей с атопическим дерматитом; у
20% взрослых обострения этого заболевания
имеют связь с ПА. ПА диагностируется у 5#
15% больных бронхиальной астмой и у
45% пациентов с растительной аллергией.
Среди больных с заболеваниями желудочно#
кишечного тракта ЖКТ и гепатобилиар#
ной системы распространенность аллер#
гии к продуктам питания выше и может
достигать 50% и более.

Факторы, способствующие
формированию ПА

К основным факторам, способствую#
щим формированию ПА, относятся:

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

– незрелость кишечника (временный
дефицит sIgA, анатомо#физиологические
особенности ЖКТ у детей раннего возрас#
та);

– факторы окружающей среды; 
– чрезмерное воздействие антигенов на

кишечник; иммуносупрессорное воздей#
ствие вирусных инфекций; интестиналь#
ные раздражители кишечника, паразиты,
желудочно#кишечный кандидоз; 

– нарушение питания матери во время
беременности и кормления грудью (зло#
употребление определенными продуктами,

обладающими выраженной сенсибилизи#
рующей активностью: рыба, яйца, орехи,
молоко и др.);

– ранний перевод ребенка на искус#
ственное вскармливание;

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

– сопутствующие заболевания ЖКТ;
– снижение или ускорение всасывания

высокомолекулярных соединений, обус#
ловленное нарушением этапов превраще#
ния пищевого субстрата в пищеваритель#
ном тракте при недостаточной функции
поджелудочной железы, энзимопатии,
дискинезии желчевыводящих путей, ки#
шечника и др. 

В формировании сенсибилизации к
пищевым продуктам важное значение
имеет генетически детерминированная
предрасположенность к аллергии. Как
показали исследования, примерно у по#
ловины больных, страдающих ПА, име#
ются сопутствующие аллергические забо#
левания (поллиноз, бронхиальная астма,
атопический дерматит), либо этими забо#
леваниями болеют их ближайшие
родственники.

Ведущая роль в развитии сенсибилиза#
ции при ПА принадлежит нарушению им#
мунного барьера кишечника, в который
поступает огромное количество антиге#
нов. Главная задача иммунной системы
ЖКТ – предотвращение проникновения
микроорганизмов и аллергенов в слизис#
тую оболочку кишечника. При нормаль#
ном функционировании ЖКТ и гепатоби#
лиарной системы сенсибилизация к пи#
щевым продуктам, поступающим энте#
ральным путем, не развивается. В физио#
логических условиях пищевые продукты
расщепляются до соединений, не облада#
ющих сенсибилизирующими свойствами
(аминокислоты и другие неантигенные
структуры), а кишечная стенка непрони#
цаема для нерасщепленных продуктов,
хотя последние обладают или могут обла#
дать (при определенных условиях) сенси#
билизирующей активностью или способ#
ностью вызывать псевдоаллергические ре#
акции. Переваривание и всасывание пи#
щевых продуктов обусловлено состояни#
ем нейроэндокринной системы, строени#
ем и функцией ЖКТ, гепатобилиарной
системы, составом и объемом пищевари#
тельных соков, микрофлоры кишечника,
состоянием местного иммунитета кишеч#
ника (лимфоидная ткань, секреторные
иммуноглобулины и т.д.) и другими фак#
торами.

Этиологические факторы
Практически любой пищевой продукт

может стать аллергеном и причиной раз#
вития ПА. 

Наиболее распространенные пищевые
аллергены следующие:

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

– крестоцветные: горчица, капуста (бе#
локочанная, цветная, брюссельская), ре#
па, редька, хрен и др.; 

– сложноцветные: салат, цикорий, ар#
тишок, подсолнечник, земляная груша
(топинамбур) и др.; 

– бобовые: фасоль, соя, чечевица, го#
рох, арахис и др.; 

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

– тыквенные: тыква, огурец, дыня, ар#
буз, кабачки и др.; 

– гречишные: гречиха, ревень и др.; 
– маревые: свекла, шпинат и др.; 

– вересковые: клюква, брусника, чер#
ника и др.; 

– пасленовые: картофель, томаты, бак#
лажаны, красный и зеленый перец и др.; 

– розовые: груша, яблоко, слива, пер#
сик, абрикос, клубника, земляника, мин#
даль и др.; 

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

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

раньше встречалась относительно редко,
однако в последние годы она диагности#
руется у 25#30% детей из#за существенно#
го увеличения потребления сои в пищу.
Часто развиваются перекрестные аллерги#
ческие реакции на другие бобовые (фа#
соль, горох, чечевица и др.). 

Выраженными аллергенными свой#
ствами обладают грибы и орехи. Пищевая
аллергия на орехи, особенно фундук,
встречается у больных с поллинозом,
обусловленным сенсибилизацией к пыль#
це деревьев. Тяжелые аллергические реак#
ции у больных с сенсибилизацией к оре#
хам могут развиваться при употреблении
любых продуктов, в состав которых орехи
входят даже в следовых количествах. 

У 15% больных с поллинозом возможна
ПА на фрукты, ягоды, овощи.

ПА развивается на некоторые пищевые
добавки, особенно на азокрасители (в
частности, на тартразин), которые выпол#
няют роль гаптенов и, образуя комплексы
с сывороточным белком, становятся пол#
ноценными антигенами, к которым в ор#
ганизме вырабатываются специфические
антитела. Существование антител класса
IgE против тартразина было продемон#
стрировано в экспериментах на живот#
ных, найдены они и у человека при ис#
пользовании радиоаллергосорбентного
теста.

При употреблении пищевых продук#
тов, содержащих азокрасители, бутил#
гидроксианизол, хинин, возможно раз#
витие и гиперчувствительности замед#
ленного типа.

Иммунные механизмы развития ПА
Сенсибилизация к пищевым аллерге#

нам может произойти внутриутробно, у
детей с младенчества до подросткового
возраста и у взрослых. В первом случае пе#
редача аллергена плоду возможна через ам#
ниотическую жидкость, через высокопро#
ницаемую кожу плода, при глотательных
движениях плода (в кишечник), а также
при дыхательных движениях плода (в ды#
хательные пути). Сенсибилизация плода к
пищевым аллергенам развивается при
злоупотреблении аллергенными продук#
тами матерью.

Ребенок рождается, как правило, с уни#
версальной склонностью к первоначаль#
ному ответу Т#лимфоцитов в сторону Th2#
цитокинового профиля, повышенной
продукции интерлейкина#4 и сниженной
– интерферона 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 сенсибилиза#
ция и иммунный ответ на повторное вве#
дение пищевого аллергена. Как известно,
аллергенспецифические IgE не проника#
ют через плацентарный барьер, но воз#
можность продуцировать специфические

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). 

С.Н. Недельская

С.Н. Недельская, д.м.н., профессор, Запорожский государственный медицинский университет
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IgE определяется у плода на сроке 11 не#
дель. Предполагают, что основную роль в
передаче аллергена плоду играют матери#
нские IgG, которые проникают через
плацентарный барьер, неся в составе им#
мунного комплекса пищевой аллерген.
При этом пищевой аллерген должен об#
ладать способностью индуцировать
функцию Т#хелперов и угнетать актив#
ность Т#супрессоров, что приводит к уси#
лению продукции IgE. Кроме того, ал#
лерген должен иметь не менее двух иден#
тичных детерминант, отстоящих друг от
друга, связывающих рецепторы на клет#
ках#мишенях с последующим высвобож#
дением медиаторов аллергии. 

На пищевые аллергены симптомы мо#
гут развиваться двухфазно: после ма#
нифестации наступает относительно
бессимптомный период, а затем вновь
появляются клинические симптомы в
более тяжелой форме, что может потре#
бовать проведения реанимационных ме#
роприятий.

Перекрестные свойства между пищевы�
ми и другими группами аллергенов 

Развитие перекрестных аллергических
реакций – одна из серьезных проблем ПА,
имеющих большое практическое значе#
ние в клинике (табл.). Так, например, при
аллергии к конине возможны аллергичес#
кие реакции на введение противодифте#
рийной сыворотки, полученной на основе
лошадиной сыворотки. При аллергии к
мясу животных возможно развитие аллер#
гических реакций на ферментные препа#
раты, полученные из поджелудочной же#
лезы 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 мо#
лока может развиться у больных с сенси#
билизацией к конскому волосу или перхо#
ти лошади.

Непереносимость пищевых продуктов
Непереносимость пищевых продуктов

может протекать по механизмам псевдо#
аллергических реакций (ПАР), или лож#
ной аллергии. Ложная ПА (ЛПА) отлича#
ется от других реакций непереносимости
пищевых продуктов тем, что в ее реализа#
ции принимают участие те же медиаторы,
что и при истинной ПА (гистамин, лей#
котриены, простагландины и другие ци#
токины), но высвобождающиеся из кле#
ток#мишеней неспецифическим путем,
без участия антител или сенсибилизиро#
ванных лимфоцитов – отсутствует фаза
сенсибилизации. Этим объясняется сход#
ство клинических симптомов ПА и ПАР. 

Способствуют формированию ПАР на
продукты избыточное поступление гиста#
мина (незаменимая аминокислота) и ти#
рамина (биорегулятор щитовидной желе#
зы) в организм пациента либо их образо#
вание при нарушении процессов инакти#
вации; неполным разрушением эндоген#
ного тирамина при дефиците фермента
моноаминооксидазы; повышенным их
всасыванием при патологии слизистой
оболочки ЖКТ. 

ПАР происходят по трем основным ме#
ханизмам: гистаминовый, нарушение ак#
тивации системы комплемента и рас#
стройство метаболизма арахидоновой
кислоты. В каждом случае развития ПАР
ведущую роль играет один из указанных
механизмов.  

Гистаминовый механизм: в биологичес#
ких жидкостях увеличивается концентра#
ция свободного гистамина, который ока#
зывает через Н1# и Н2#рецепторы клеток#
мишеней патогенный эффект. Гистамино#
вые рецепторы имеются на различных
субпопуляциях лимфоцитов, тучных клет#
ках, базофилах, эндотелиальных клетках
посткапиллярных венул и др. Результат
воздействия гистамина определяется мес#
том его образования, количеством и соот#
ношением Н1# и Н2#рецепторов на пове#
рхности клеток. В легких гистамин вызы#
вает спазм бронхов, в коже – расширение

венул и повышение их проницаемости,
что клинически проявляется гиперемией
кожи и развитием отека, а при системном
влиянии на сосудистую систему приводит
к падению давления. Увеличение конце#
нтрации гистамина происходит при пря#
мом влиянии факторов на тучные клетки
или базофилы, вызывая либо их разруше#
ние, сопровождающееся освобождением
медиаторов, либо, воздействуя через ре#
цепторы клетки, активируя их и тем са#
мым усиливая секрецию гистамина и дру#
гих медиаторов. В первом случае действу#
ющие факторы обозначают как неселек#
тивные, или цитотоксические, во втором
– как селективные, или нецитотоксичес#
кие. Различие в механизмах синтеза гиста#
мина связано с силой действующего фак#
тора: при большой силе воздействия фак#
тор может быть неселективным, при ма#
лой – селективным. Из физических фак#
торов цитотоксическое действие оказыва#
ют замораживание, оттаивание, высокая
температура, ионизирующее излучение, в
частности рентгеновское. Среди химичес#
ких факторов таким действием обладают
детергенты, сильные щелочи и кислоты,
органические растворители. Селективно
воздействуют полимерные амины (напри#
мер, вещество 48/80), антибиотики (поли#
миксин В), кровезаменители (декстраны),
пчелиный яд, рентгеноконтрастные веще#
ства, продукты жизнедеятельности глис#
тов. Эндогенно образуются вещества: ка#
тионные белки лейкоцитов, протеазы
(трипсин, химотрипсин), некоторые
фрагменты комплемента (С4а, С3а, С5а).

Нарушение механизмов разрушения
гистамина также приводит к увеличению
его концентрации в организме. Инактива#
ция гистамина происходит за счет окисле#
ния диаминоксидазой, метилирования
азота в кольце, окисления моноаминоок#
сидазой или подобными ферментами, ме#
тилирования и ацетилирования амино#
группы боковой цепи, связывания белком
плазмы крови (гистаминопексия) и гли#
копротеидами. 

Увеличение концентрации гистамина
возможно при употреблении в пищу про#
дуктов, содержащих гистамин и другие ак#
тивные амины в довольно значительном
количестве. Так, в ферментированных сы#
рах гистамина содержится до 130 мг на
100 г продукта, в колбасе «Салями» –
22,5 мг, других ферментированных про#
дуктах – до 16 мг, консервах – 1#35 мг. Шо#
колад, сыр «Рокфор», консервированная
рыба содержат и тирамин. Повышенное

образование аминов (гистамина, фенил#
этиламина, тирамина) из гистидина воз#
можно при избыточном синтезе тирамина
кишечной микрофлорой с декарбоксили#
рующей активностью, неполным разру#
шением эндогенного тирамина при час#
тичном дефиците тромбоцитарной моно#
аминооксидазы либо повышенным вса#
сыванием при воспалительных заболева#
ниях органов пищеварения. 

Гистаминолиберирующими свойствами
обладают: алкоголь, какао, шоколад, бе#
лок яйца; хлебные злаки, особенно пше#
ница; ананас, свиная печень; креветки и
другие морепродукты; клубника. Продук#
ты с высоким содержанием гистамина –
это томаты, баклажаны, авокадо, сыры,
рыба свежая и замороженная, пиво, со#
сиски, красное вино, бананы, консерви#
рованная пища, квашеная капуста и др.; с
высоким содержанием тирамина – сыры,
цитрусовые, пиво и др. 

Нарушение правил хранения продуктов
особенно влияет на концентрацию ами#
нов. Так, рыба семейства Scombridae (ту#
нец, скумбрия, макрель) содержит в мы#
шечной ткани большое количество гисти#
дина. Когда рыба неправильно хранится
(охлаждается или замораживается с нару#
шением технологии этого процесса), то
гистидин под влиянием бактерий (Morga#
nella morganii, Klebsiella pneumoniae) пере#
ходит в гистамин. Образуется большое ко#
личество скомбротоксина (гистамина),
вызывающего отравление (покраснение
кожи, крапивница, рвота, боль в животе,
диарея), которое принимают за аллерги#
ческую реакцию. Скомбротоксин устой#
чив к тепловой обработке, не разрушается
при варке, копчении, солении. 

Бананы и баклажаны содержат много
серотонина. В сырах, шоколаде, какао
имеется фенилэтиламин, химическое ве#
щество, начальное соединение для неко#
торых природных нейромедиаторов, а его
производные становятся галлюциногена#
ми и стимуляторами.

В последние годы отмечается рост ПАР
на примеси, обладающие высокой физи#
ческой и биологической активностью
(пестициды, фторсодержащие, хлорорга#
нические соединения, сернистые соеди#
нения, аэрозоли кислот, продукты микро#
биологической промышленности и т.д.) и
загрязняющие пищевые продукты. Имен#
но химические добавки, вносимые для
улучшения вкуса, запаха, цвета, длитель#
ности хранения, становятся причиной
псевдоаллергической реакции. 

Второй механизм ПАР обусловлен неа#
декватным усилением классического или
альтернативного пути активации компле#
мента, вследствие чего образуются пепти#
ды с анафилактоидной активностью. Они
вызывают освобождение медиаторов из
тучных клеток, базофилов, тромбоцитов,
нейтрофилов и приводят к агрегации лей#
коцитов, повышению их адгезивных
свойств, спазму гладких мышц и другим
эффектам, что создает картину анафилак#
тоидной реакции вплоть до шока. Актива#
цию комплемента вызывают полианионы
и особенно сильно – комплексы полиани#
онов с поликатионами. Так, комплекс ге#
парин + протамин активирует С1, началь#
ным звеном которого будет связывание
C1q. Полисахариды и полианионы опре#
деленной молекулярной массы усиливают
альтернативный путь каскада превраще#
ний комплемента за счет связывания ин#
гибитора С3.

Активацию комплемента вызывают
протеазы. Так, плазмин и трипсин активи#
руют С3 и фактор В, калликреин расщеп#
ляет С3 с образованием С3b. Комплемент
фиксируется на агрегированных молеку#
лах гамма#глобулина и в результате может
активироваться. 

Наиболее яркая картина ПАР наблю#
дается при дефиците ингибитора первого
компонента комплемента – С1#ингиби#
тора. В норме его концентрация в плазме
крови составляет 18#22 мг/л. Дефицит
С1#ингибитора связывают с мутацией ге#
на (частота 1:10 000#1:100 000) и аутосом#
но#доминантным наследованием, часто
прослеживается вертикальный тип пере#
дачи. 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 отсут#
ствие активности ингибитора при нор#
мальном его уровне, когда ингибитор
структурно изменен, или даже при повы#
шенном уровне ингибитора, находящего#
ся в комплексе с альбумином. Дефицит
ингибитора, как и сниженная его актив#
ность, приводит к развитию псевдоаллер#
гической формы отека Квинке. Под вли#
янием различных повреждающих воздей#
ствий (например, экстракция зуба), фи#
зической нагрузки, эмоционального
стресса происходит активация фактора
Хагемана (XII фактор свертывания кро#
ви). Активированный фактор включает
плазминовую систему с образованием из
плазминогена плазмина, который, в свою
очередь, запускает начальное звено клас#
сического пути активации комплемента
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
проницаемости сосудов и развитие отека.
Классический и альтернативный пути ак#
тивации действуют параллельно, усили#
вая друг друга.

Третий механизм развития ПАР связан
с нарушением метаболизма ненасыщен#
ных жирных кислот, в первую очередь ара#
хидоновой. Она освобождается из фосфо#
липидов (фосфоглицеридов) клеточных
мембран нейтрофилов, макрофагов, туч#
ных клеток, тромбоцитов под действием
внешних стимулов. Молекулярный про#
цесс освобождения довольно сложен и
включает как минимум два пути. Оба они
начинаются с активации метилтрансфера#
зы и заканчиваются накоплением кальция
в цитоплазме клеток, где он активирует
фосфолипазу А2, которая отщепляет ара#
хидоновую кислоту от фосфоглицеридов.
Освободившаяся арахидоновая кислота
метаболизируется циклооксигеназным и
липооксигеназным путями. В биосинтезе
простагландинов из арахидоновой кис#
лоты участвует циклооксигеназа. Фар#
макологическими ингибиторами этого
фермента могут быть аспирин и другие
нестероидные препараты. При первом пу#
ти метаболизма вначале образуются цик#
лические эндопероксиды, которые затем

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. 48.
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переходят в классические простагланди#
ны групп Е2, F2 и D2 (ПГЕ2, ПГF2 и
ПГD2), простациклин и тромбоксаны.
При втором пути под влиянием 5#липоок#
сигеназы образуется вначале 5#гидропе#
роксиэйкозатетраеновая кислота, которая
превращается в нестабильный эпоксид#
лейкотриен А4 (ЛТА4), который претер#
певает дальнейшие превращения в двух
направлениях. Одно направление – энзи#
матический гидролиз до лейкотриена В4
(ЛТВ4), другое – присоединение глутати#
она с образованием лейкотриена С4
(ЛТС4). Последующие дезаминирования
переводят ЛТС4 в ЛТD4 и ЛТЕ4, которые
в совокупности называют медленно реа#
гирующей субстанцией анафилаксии. Об#
разующиеся продукты метаболизма ара#
хидоновой кислоты оказывают выражен#
ное биологическое действие на функцию
клеток, тканей, органов и систем организ#
ма, а также участвуют в многочисленных
механизмах обратных связей, тормозя или
усиливая образование медиаторов как
своей группы, так и иного происхожде#
ния. Липидные медиаторы ответственны
за длительную обструкцию дыхательных
путей, повышенное выделение слизи,
отек, сильные хемоаттрактанты (ЛТB4)
для нейтрофилов, лимфоцитов, эозино#
филов. Считают, что нарушения метабо#
лизма арахидоновой кислоты наиболее
ярко проявляются при непереносимости
ненаркотических аналгетиков. Из этой
группы лекарств наибольшее количество
реакций связано с приемом ацетилсали#
циловой кислоты и продуктов, в состав
которых она входит (малина, черная смо#
родина). 

Необходимо отметить, что деление ПА
на истинную и ложную весьма условно – у
одного и того же пациента возможны реак#
ции, развившиеся при участии специфи#
ческих реакций иммунитета и псевдоал#
лергические. Однако при истинно аллер#
гическом ответе доза аллергена, необходи#
мая для запуска реакции, небольшая, а при
ПАР наблюдается дозозависимый эффект.

Клинические проявления ПА и ПАР
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 про#
явление истинной ПА, которое характе#
ризуется периоральным дерматитом, хей#
литом, зудом в полости рта, онемением
и/или чувством распирания языка, отеч#
ностью твердого и/или мягкого неба, сли#
зистой полости рта после употребления
пищевого аллергена.

Самым тяжелым и опасным для жизни
проявлением ПА считается анафилакти�
ческий шок. Он развивается после упот#
ребления рыбы, ракообразных, яиц, мо#
лока, орехов, арахиса. Анафилактический
шок отличается скоростью развития (от
нескольких секунд до нескольких часов),
тяжестью течения, серьезным прогнозом
(летальность колеблется от 20 до 40% и
может достигать 70%). По выраженности
основных и сопутствующих симптомов
выделяется пять форм: гемодинамичес#
кий, асфиктический, абдоминальный, це#
ребральный и смешанный варианты ана#
филактического шока. Особенности кли#
нической картины определяются характе#
ром течения: острое злокачественное,

доброкачественное, затяжное, рецидиви#
рующее и абортивное течение шока. 

При ПАР на пищевые продукты систем#
ные реакции проявляются 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
благоприятным прогнозом. При анафи#
лактоидном шоке преобладают симптомы
преимущественно со стороны одной из
систем организма (например, падение АД
и потеря сознания), но все остальные орга#
ны и системы (кожа, состояние слизистых,
дыхание и др.) не изменены. Прогноз при
анафилактоидном шоке благоприятный, а
при своевременном назначении адекват#
ной симптоматической терапии клиничес#
кий эффект наблюдается быстро – как
правило, в первые часы от начала терапии.

Локальные реакции
Гастроинтестинальные проявления
К наиболее частым гастроинтестиналь#

ным клиническим проявлениям ПА отно#
сятся рвота, колики, анорексия, запоры,
диарея, 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 реак#
цией привратника при попадании пище#
вого 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
либерацией медиаторов аллергии. Боли в
животе интенсивные и в некоторых случа#
ях заставляют прибегать к консультации
хирурга. Они сопровождаются снижением
аппетита, наличием слизи в стуле и други#
ми диспепсическими расстройствами.

Анорексия. Возможно отвращение к
причинно#значимому пищевому аллерге#
ну либо отмечается снижение аппетита.

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

Диарея – частый жидкий стул после
приема причинно#значимого пищевого
аллергена – наиболее распространенный
клинический симптом как у взрослых, так
и у детей. Особенно часто диарея наблю#
дается при ПА к молоку.

Аллергический энтероколит характеризу#
ется резкими болями в животе, метеориз#
мом, жидким стулом с отхождением стек#
ловидной слизи, в которой содержится
большое количество эозинофилов. Паци#
енты жалуются на резкую слабость, сниже#
ние аппетита, головную боль, головокруже#
ние. Аллергический энтероколит как про#
явление ПА встречается чаще, чем его диа#
гностируют. При гистологическом исследо#
вании выявляются геморрагические изме#
нения, выраженная тканевая эозинофилия,
местный отек и гиперсекреция слизи.

Кожные проявления 
Кожные проявления – самый распрост#

раненный симптом аллергии как у взрос#
лых, так и у детей. Локализация кожных
изменений различна, но чаще они появля#
ются сначала в области лица, а затем рас#
пространяются на весь кожный покров.
В начале заболевания определяется четкая
связь кожных высыпаний с приемом при#
чинно#значимого пищевого аллергена, но
со временем аллергические изменения ко#
жи приобретают стойкий характер и по#
стоянно рецидивирующее течение, что за#
трудняет определение этиологического
фактора.

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

Псевдоаллергические реакции на пищу
отличаются полиморфизмом кожных вы#
сыпаний: от уртикарных (у 10#20% обсле#
дованных), папулезных (20#30%), эрите#
матозных, макулезных (15#30%) до гемор#
рагических и буллезных. 

Кожные симптомы при любой форме
ПА сопровождаются зудом разной интен#
сивности и сочетаются со снижением ап#
петита, беспокойным сном, невротичес#
кими реакциями.

Респираторные проявления ПА
Аллергический ринит, или риноконъюнк�

тивит, характеризуется появлением обиль#
ных слизисто#водянистых выделений из
носа или заложенностью носа и затрудне#
нием носового дыхания. При риноскопии
обнаруживается отечность слизистой обо#
лочки носовых раковин, имеющей бледно#
синюшную окраску. Нередко наряду с ри#
нореей или отечностью слизистых отмеча#
ются чихание, зуд кожи вокруг носа или
в носу. 

Пищевая бронхиальная астма. По мне#
нию большинства исследователей, роль
пищевых аллергенов в развитии бронхи#
альной астмы невелика. И, хотя роль пи#
щевых аллергенов в патогенезе бронхи#
альной астмы нередко оспаривается, на
наш взгляд, она требует дальнейшего изу#
чения.

Другие проявления
Реже встречаются такие клинические

проявления ПА, как изменения системы
кроветворения, мочевыделительной, ней#
роэндокринной систем и др.

Аллергическая гранулоцитопения. Симп#
томы аллергической гранулоцитопении
чаще наблюдаются у детей и четко связа#
ны с приемом причинно#значимого пи#
щевого аллергена. Клиническая картина
аллергической гранулоцитопении, обус#
ловленной сенсибилизацией к пищевым
аллергенам, характеризуется быстрым
развитием после приема пищи: появляют#
ся озноб, резкая общая слабость, боль в
горле. Позже присоединяется ангина с
некротическими и язвенными поражени#
ями миндалин, неба, слизистой оболочки
полости рта и губ. Отмечаются бледность
кожных покровов, лимфоаденопатия, уве#
личение селезенки, исчезающие на фоне
элиминационной диеты.

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

У взрослых причиной развития аллер#
гической тромбоцитопении может быть
сенсибилизация к пищевым злакам, мо#
локу, рыбе и др. Диагноз аллергической
тромбоцитопении практически никогда
не устанавливается сразу в связи с отсут#
ствием специфических симптомов. Забо#
левание начинается с лихорадки, геморра#
гических высыпаний на коже, болей в жи#
воте, артралгии. В анализе мочи отмечают
наличие белка, лейкоцитов, единичных
эритроцитов. Возможны различные изме#
нения состава периферической крови – в
одних случаях резкое снижение содержа#
ния тромбоцитов, в других оно остается
нормальным, но на коже появляются ге#
моррагические высыпания.

Диагноз ПА во всех описанных случаях
ставят на основании не только данных ал#
лергологического, пищевого, фармаколо#
гического анамнеза, результатов специ#
фического аллергологического обследова#
ния с пищевыми аллергенами, но и пол#
ного исчезновения характерных симпто#
мов после назначения элиминационной
диеты и появления их при проведении
провокационных тестов.

Описаны клинические симптомы миг#
рени, лихорадки, невритов, болезни
Меньера, нарушения сердечного ритма,
депрессии при употреблении тех или иных
продуктов. Однако во многих случаях
причинно#значимая роль пищевых аллер#
генов в развитии этих симптомов сомнитель#
на, поскольку при диагностике исходили из

наличия связи между развитием симпто#
мов и приемом пищи, но результатами
специфического аллергологического об#
следования диагноз не подтверждали.
Нередко под маской ПА протекают забо#
левания ЖКТ или приобретенные энзи#
мопатии, глистные инвазии, психические
заболевания и др.

Диагностика 
Диагностика ПА затруднена из#за отсу#

тствия единых методических подходов,
унифицированных методов распознава#
ния ПН, позволяющих выявить все мно#
гообразие механизмов, принимающих
участие в реализации реакций гиперчув#
ствительности к пище.

Тщательно собранный анамнез позво#
ляет врачу заподозрить реакцию на пище#
вой продукт и обосновать этапы обследо#
вания пациента. При сборе анамнеза не#
обходимо выяснить: 

– какие продукты принимал пациент и
время, прошедшее после их употребле#
ния, 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 анам#
нез. Физикальное обследование проводим
по традиционной схеме. 

Принципы диагностики ПА: выявляют
специфические аллергические антитела
или продукты специфического взаимо#
действия антител с антигенами, а также
реакции на пищевые продукты, протека#
ющие по механизму реакций ГЗТ. 

При диагностике ПА используют кож#
ные тесты с пищевыми аллергенами
(prick# и patch#тесты). Тесты проводит
врач#аллерголог в условиях аллергологи#
ческого кабинета, их обязательно включа#
ют в план обследования больных с ПА. 

К наиболее достоверным методам диа#
гностики следует отнести провокаци#
онные тесты (оральный тест, двойной
плацебо#контролируемый провокацион#
ный тест). Учитывая что при проведении
тестов возможны тяжелые системные ре#
акции, это исследование должен прово#
дить только врач в условиях отделения ал#
лергологии, расположенном на базе мно#
гопрофильного стационара, где имеется
отделение интенсивной терапии.

Лабораторная диагностика ПА базиру#
ется на определении в сыворотке крови
общего IgE, специфического IgE, IgG,
IgG4, триптазы, гистамина, эозинофиль#
ного катионного белка. 

К наиболее информативным тестам,
позволяющим выявлять ПА, относятся
радиоаллергосорбентный тест, иммуно#
ферментный анализ, а также исследова#
ния с использованием САР#system,
MAST#CLA#system и др. Отношение к ин#
формативности и надежности для диа#
гностики ПА тестов агглютинации, пре#
ципитации, реакции пассивной гемагглю#
тинации весьма противоречиво, исполь#
зуются они редко. 

Для оценки функции кишечного барь#
ера необходима биопсия слизистой
оболочки кишечника, особенно для диф#
ференциальной диагностики ПА с целиа#
кией. Определенное клиническое значе#
ние имеет выявление в периферической
крови больных, страдающих ПА, эозино#
филии, а также наличие эозинофилов в
копрограмме.

В круг дифференциальной диагностики
ПА входят заболевания ЖКТ, психичес#
кие, метаболические нарушения, инток#
сикации, инфекционные заболевания,
аномалии развития ЖКТ, недостаточность
эндокринной функции поджелудочной
железы, целиакия, иммунодефицитные
состояния, передозировка лекарственных
средств, недостаточность пищеваритель#
ных ферментов, эндокринная патология,
синдром раздраженной кишки и др. 

Продолжение следует.

Продолжение. Начало на стр. 46.

Пищевая аллергия: проблемы диагностики
и терапии

С.Н. Недельская, д.м.н., профессор, Запорожский государственный медицинский университет
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