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Аннотация
В статье представлены распространенность, этиологичес�
кая структура пищевой аллергии, современный взгляд на
механизмы ее развития с освещением вопроса участия в
ее патогенезе генетических факторов и иммунной систе�
мы, представлены клинико�иммунологические варианты
пищевой аллергии. Освещены также вопросы, касающи�
еся диагностики, диетотерапии, фармакотерапии, имму�
нотерапии и профилактики пищевой аллергии у детей и
формирования пищевой толерантности.
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Пищевая аллергия является одной из наибо�
лее важных проблем в детской   аллергологии.
Значительная распространенность пищевой
аллергии, наличие определенных диагностичес�
ких проблем в раннем выявлении и различные
подходы к лечению и профилактике пищевой
аллергии у детей среди педиатров и аллерголо�
гов объясняет пристальное внимание исследо�
вателей к этой проблеме.

Распространенность и этиологическая
структура пищевой аллергии у детей
За последнее десятилетие отмечается увели�

чение распространенности пищевой аллергии у

детей. По данным метанализа 51 публикации рас�
пространенность пищевой аллергии к 5 продук�
там (коровье молоко, яйца, арахис, рыба и рако�
образные) составляет в детском возрасте 12% [1].

Распространенность пищевой аллергии в
экономически развитых странах среди детей
раннего возраста составляет 6�8%, среди подро�
стков, � 2�4%. При исследовании распространен�
ности пищевой аллергии с учетом данных анам�
неза, кожного тестирования с пищевыми аллер�
генами и определения специфических IgE она
составляет 3% [2].

В Дании на основании аллергологического
обследования 1749 детей аллергия к коровьему
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молоку была выявлена у 2,2%, при этом у 54%
детей была диагностирована IgE�опосредуемая и
46% не IgE�опосредуемая пищевая аллергия [3].

Частота аллергии к куриному белку у детей
первых 2 лет жизни составляет 1,6% и большин�
ство выявленных аллергических реакций на кури�
ное яйцо были IgE�опосредованными [4].

В настоящее время известны более 170 пище�
вых продуктов, способных вызвать развитие
аллергических реакций и заболеваний. Аллер�
гической активностью в пищевых продуктах
обладают белки, гликопротеиды, реже полипеп�
тиды. Наибольшей аллергенной активностью
обладают куриное яйцо и коровье молоко [5].
Коровье молоко, яйцо, арахис, соя, орехи, пше�
ница, морепродукты и рыба относятся к числу
продуктов, наиболее часто вызывающих разви�
тие аллергических реакций у детей. В детском
возрасте пищевая аллергия нередко вызывается
такими продуктами как шоколад, какао, цитру�
совые, земляника и клубника, мед, мясо птиц и
животных, пищевые злаки.

Морепродукты,  � ракообразные (креветки,
крабы, лобстеры, раки) и моллюски (гребешки,
кальмары, устрицы, мидии, осьминоги) облада�
ют выраженной аллергизирующей способнос�
тью.  Сенсибилизация к ракообразным и мол�
люскам может быть причиной развития тяже�
лых системных аллергических реакций вплоть
до анафилактического шока. Аллергия на мо�
репродукты чаще возникает у жителей примор�
ских стран, для которых характерно высокое
потребление рыбы, моллюсков и ракообразных.

Частота развития аллергических реакций к
пищевым продуктам варьирует с возрастом де�
тей. Аллергия к белкам коровьего молока выяв�
ляется у 2,5% детей раннего возраста, к курино�
му яйцу – у 1,3%, арахису – у 0,8%, лесному
ореху – у 0,2%, рыбе – у 0,1%, морепродуктам –
у 0,1% детей [6].

У подростков развитие пищевой аллергии
связано с сенсибилизацией к продуктам рас�
тительного происхождения у 40%, животного
происхождения у 11%, животного и расти�
тельного происхождения у 49%. Наиболее ча�
стой причиной развития пищевой аллергии у
подростков является сенсибилизация к экзо�
тическим фруктам (74%), рыбе и морепро�
дуктам (38%), шоколаду (37%), куриному
яйцу и мясу (33%), орехам (32%), коровьему
молоку (29%), овощам (22%) и фруктам се�
мейства розоцветных (21%). У 82% подростков
манифестация проявлений пищевой аллергии
отмечена в раннем возрасте [21].

Пищевой аллергии у детей нередко сопут�
ствует сенсибилизация к аллергенам домашней
пыли, Dermatophagoides pteronyssinus, пыльце�
вым и лекарственным аллергенам.

Развитие перекрестных реакций к пищевым
аллергенам
У детей возможно возникновение перекрес�

тных реакций к различным пищевым продук�
там и аллергенам другого происхождения
(пыльцевым, эпидермальным и другим). Раз�
витие перекрестных аллергических реакций
связано со сходством антигенных детерми�
нант у родственных групп пищевых продук�
тов, у пищевых и лекарственных аллергенов. У
растений различных ботанических групп вы�
делены сходные по строению группы белков,
что обусловливает широкий спектр перекре�
стного реагирования на продукты раститель�
ного происхождения и возникновение пере�
крестных аллергических реакций на пищевые
и пыльцевые аллергены. Аллергенные белки, ко�
торые вызывают обширную перекрестную ре�
акцию, называют паналлергенами. Из расти�
тельных аллергенов к ним относят Bet v 1 (ал�
лерген пыльцы березы), профилины, белки�не�
специфические переносчики липидов.

Белки�неспецифические переносчики липидов
входят в семейство проламинов, они вовлечены
в транспорт фосфолипидов через мембраны,
обладают выраженной перекрестной реактив�
ностью. К ним относятся аллергены яблока,
персика, абрикоса, сливы, вишни, винограда,
лесного ореха. Феномен перекрестной пищевой
и пыльцевой аллергии обнаруживается при
оральном аллергическом синдроме. Bet v 1 может
являться первоначальным сенсибилизирую�
щим аллергеном во многих случаях аллергии на
пыльцу и пищевые продукты растительного
происхождения.

 Профилины являются низкомолекулярны�
ми белками, они впервые были обнаружены в
пыльце березы (Bet v 2), в последующем выделен
профилин арахиса, сои, сельдерея, груши. Сен�
сибилизированные к Bet v 2 пациенты реагиру�
ют с гомологичными белками яблока, груши,
картофеля, сельдерея, лесного ореха, томатов,
семян тыквы. Одной из причин перекрестной
реактивности к различным овощам с аллерги�
ей на пыльцу является присутствие профилина
и в пыльце, и в пище растительного происхож�
дения. Возникновение сенсибилизации в профи�
лину вызывает оральный аллергический синд�
ром, при котором у больных, имеющих сенси�
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билизацию к ингаляционным пыльцевым ал�
лергенам, отмечается возникновение оральных
и фарингеальных симптомов после употребле�
ния свежих фруктов и овощей.

Наличие сходных аллергенных детерминант
в белках пищевых продуктов имеет существен�
ное значение для больных с пищевой аллергией
и поллинозом в связи с тем, что у этих пациен�
тов возможно развитие перекрестных аллерги�
ческих реакций.

 Пыльца полыни вызывает перекрестные
реакции на банан, дыню, авокадо; пыльца
сложноцветных – на семечки подсолнечника,
халву, арбуз, дыню, артишоки, эстрагон, ци�
корий. Пищевые злаки способствуют возник�
новению перекрестных реакций с пыльцой
злаковых трав.

Паналлергенами животного происхожде�
ния являются тропомиозин моллюсков и чле�
нистоногих, парвальбумин, обусловливаю�
щий перекрестные реакции на все виды
рыбы. Тропомиозин вызывает развитие пе�
рекрестных аллергических реакций на ал�
лергены клещей домашней пыли и таракана
и такие пищевые продукты, как креветки,
крабы, моллюски. Выявление сенсибилиза�
ции к паналлергенам и проведение аллерго�
диагностики к отдельным аллергенам влия�
ет на выбор терапии. При проведении индиви�
дуальной диагностики появляется возмож�
ность точного подбора больных для аллер�
генспецифической иммунотерапии.

Обнаружение чувствительности к одному из
паналлергенов помогает интерпретировать ре�
зультаты кожного тестирования и серологичес�
ких исследований, в частности, при перекрест�
ной аллергии. В свою очередь выявление истин�
ного сенсибилизирующего аллергена определя�
ет проведение специфической иммунотерапии.
Гиперчувствительность к клещам домашней
пыли может быть обусловлена сенсибилизаци�
ей не к основным аллергенам клещей, а к бел�
ку тропомиозину.

Перекрестная аллергия между пищевыми и
пыльцевыми аллергенами имеет место у 52%
подростков с пищевой аллергией. Наиболее
часто она выявлялась между аллергенами эк�
зотических фруктов, овощей, орехов, фрук�
тов семейства розоцветных и пыльцы березы.
Возникновение орального аллергического
синдрома в сезон цветения причиннозначи�
мых растений было отмечено у 70% больных
с перекрестной аллергией между пищевыми и
пыльцевыми аллергенами [21].

Влияние генетических факторов на развитие
пищевой аллергии
На развитие пищевой аллергии у детей су�

щественное влияние оказывают генетические
факторы. Ассоциированные с пищевой сенси�
билизацией атопический дерматит, дерморес�
пираторный синдром, крапивница, ангиоо�
тек, ряд гастроинтестинальных расстройств
могут рассматриваться как мультифактори�
альные заболевания, возникновение которых
определяется взаимодействием средовых и ге�
нетических факторов [7].

Наследственное предрасположение к аллер�
гическим реакциям и заболеваниям в семье
способствует более раннему развитию пищевой
аллергии. Полиморфизм клинических проявле�
ний ее обусловлен участием в формировании
ассоциированных с пищевой сенсибилизацией
многих генов, что подтверждается проводимым
клинико�генетическим анализом. Отягощение
наследственности аллергическими реакциями и
заболеваниями выявляется у 89,9% детей с пи�
щевой аллергией, тогда как в группе здоровых
детей оно составляет только 19% [8]. Ассоции�
руемые с пищевой сенсибилизацией кожные,
респираторные и некоторые гастроинтести�
нальные проявления аллергии являются атопи�
ческими по своей природе.

Термин «атопия» был впервые использован
A.F. Coca (1931) и R.A. Cooke (1947) для обо�
значения группы аллергических синдромов, ас�
социированных с семейным предрасположени�
ем к развитию аллергии.

Основой для иммунологической концепции
атопии послужила иммунологическая класси�
фикация аллергических реакций [Gell P.G.H.,
Coombs R.R.A., 1964] и последующее откры�
тие IgE [Ishizaka K., Ishizaka T., 1966; Johansson
S.C.O., Bennich H., 1967]. В 1975 году D.G.
Marsh определил атопию как врожденную
склонность к IgE опосредуемым реакциям
при экспозиции к небольшим дозам аллерге�
нов. В 1977 году Pepys J. и Davis R.J. обозначи�
ли атопию как повышенную чувствитель�
ность организма к обычным аллергенам, выяв�
ляемую с помощью кожных и серологических
тестов и не связанную с какими�либо клиничес�
кими проявлениями аллергии.

В настоящее время атопию рассматривают
как врожденную склонность к гиперпродукции
общего и специфических IgE, выявляемых в пе�
риферической крови, или кожными пробами с
аллергенами. Атопия, как правило, ассоцииру�
ется с развитием аллергических реакций и бо�

И.И. Балаболкин



Иммунопатология, Аллергология, Инфектология 2013 N°3
3 9

лезней, протекающих по немедленному типу
[7]. Наиболее высокий уровень общего IgE об�
наруживается у детей с атопическим дермати�
том и дермореспираторным синдромом, выз�
ванным пищевой сенсибилизацией [9].

Гены, предрасполагающие к развитию ато�
пии, из�за изменения последовательности струк�
турных компонентов содержат полиморфизмы
(варианты), которые изменяют их функцию.
При атопии эти изменения в ДНК значительно
нарушают функционирование гена или его эк�
спрессию. Пути формирования чувствительно�
сти генов к атопии различны. Они могут пред�
располагать к развитию атопии в целом или
влиять на специфические IgE�ответы на экзо�
генные аллергены. Они могут также усиливать
аллергическое воспаление через изменение про�
дукции провоспалительных цитокинов. Не�
сколько генов, контролирующих уровень IgE и
участвующих в развитии аллергического воспа�
ления, содержит локус 5q 23�31, здесь картиро�
ваны гены, кодирующие синтез IL�3, IL�4, IL�5,
IL�12, IL�13, а также глюкокортикостероидный и
�2�адренергический рецепторы. Полиморфизм
гена С�33Т  выявляет ассоциацию увеличенно�
го синтеза IL�4 с уровнем общего IgE в россий�
ской популяции пациентов с респираторными
проявлениями атопии [10]. В настоящее время
важным фактором предрасположенности к
атопии считают ген, кодирующий бета�цепь
высокоаффинного рецептора I типа для IgE
(Fc�R1), расположенного в хромосоме 11q12�13.
Полагают, что молекулярные варианты Fc�R1
могут способствовать развитию атопии путем
повышения экскреции тучными клетками ме�
диаторов аллергического воспаления или акти�
вации экспрессии IL�4 и IL�13 [11]. Значитель�
ным является вклад генетических факторов в
детерминацию уровня общего IgE; полагают,
что наследование этого признака имеет поли�
генную структуру [12].

Детям, страдающим атопическими заболева�
ниями, в развитии которых принимает участие
пищевая аллергия, свойственна поливалентная
сенсибилизация, маркером которой является
HLA�антиген В12 [13]. Общий маркер предраспо�
ложенности к атопии (HLA антиген В12) связан с
более ранним началом заболевания. Манифеста�
ция клинических проявлений атопии у детей с фе�
нотипом В12 отмечается на 2�2,5 года раньше, а
риск развития у них заболевания в 2,5 раза боль�
ше, чем у детей с другими HLA�фенотипами.

Гены, способствующие развитию болезни,
могут быть идентифицированы либо путем

процесса, известного как позиционное клони�
рование, которое основано на обнаружении
связи болезни и генетических маркеров извест�
ной хромосомной локализации,� либо исследо�
ванием генов�«кандидатов», участвующих в ме�
ханизме развития заболевания, их роль может
быть оценена определением полиморфизма со�
ответствующих генов и тестирования их для
выявления ассоциации с болезнью.

При IgE�опосредованной пищевой аллергии
генетически детерминированными могут быть
разные звенья аллергического процесса, и в ча�
стности, изменения на уровне цитокинов, меди�
аторов и других биологически активных соеди�
нений, участвующих в его реализации.

Изучение генов�«кандидатов» позволяет уста�
новить из связь с атопией и атопическим дермати�
том, ассоциированным с пищевой аллергией [7].

Проведение геномных исследований дает воз�
можность идентифицировать участки генома, с
которыми связано развитие атопического дер�
матита, ассоциированного с пищевой сенсиби�
лизацией [14,15,16,17].

Проведение генетических исследований мо�
жет способствовать более раннему выделению
детей группы риска по развитию пищевой ал�
лергии, раннее проведение у них профилакти�
ческих мероприятий может способствовать в
свою очередь снижению аллергической заболе�
ваемости. Генетические исследования могут
явиться основой для разработки новых подхо�
дов к лечению аллергических болезней [18].

Участие иммунной системы в патогенезе
пищевой аллергии у детей и ее клинико/
патогенетические варианты
Возникновение пищевой аллергии у детей

является следствием снижения толерантности к
пищевым антигенам, связанного со снижением
барьерной функции желудочно�кишечного
тракта и продукции секреторного иммуногло�
булина А.

Развивающиеся при экспозиции с пищевыми
антигенами аллергические реакции могут иметь
в своей основе различный иммунопатологичес�
кий механизм.  В настоящее время выделяют
четыре клинико�иммунологических варианта
пищевой аллергии: IgE�опосредуемый, не IgE�
опосредованный, опосредованный как IgE, так
и не�IgE�механизмами и клеточно�опосредован�
ный механизм пищевой аллергии [1].

IgE�опосредованная пищевая аллергия – наи�
более часто встречающийся клинико�патогене�
тический вариант пищевой аллергии у детей.
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Развитие данной IgE�опосредованной пищевой
аллергии рассматривается как следствие дисба�
ланса Th2� и Th1�лимфоцитов с преобладанием
Th2�клеточного ответа с активацией синтеза
IL�4, IL�5, IL�13 и недостаточностью Th1�иммун�
ного ответа, проявляемого снижением продук�
ции IFN��. Синтезируемые при экспозиции с
пищевыми аллергенами специфические IgE�ан�
титела фиксируются на клетках�мишенях
(тучных клетках, базофилах). При повтор�
ном поступлении в сенсибилизированный
организм причиннозначимых аллергенов
последние взаимодействуют с фиксированны�
ми на поверхности клеток�мишеней специфи�
ческими IgE. Последующее  выделение тучны�
ми клетками и базофилами преформирован�
ных и синтезируемых de novo  липидных меди�
аторов, вовлечение в аллергический процесс
эозинофилов и экскреция Th2�клетками
провоспалительных цитокинов (IL�3, IL�5, IL�8,
TNF�), воздействие на ткани шокового органа
указанных медиаторов и вызывает развитие ал�
лергического воспаления и манифестацию про�
явлений пищевой аллергии [7].

В развитии IgE�опосредованных аллергичес�
ких реакций существенно значение дендрит�
ных клеток. В стенке слизистой оболочки ды�
хательных путей и тонкой кишки дендритные
клетки образуют плотную сеть, прилегаю�
щую к эпителиальному слою. Дендритные
клетки поглощают аллерген и затем мигриру�
ют в лимфатические узлы, где осуществляют
презентацию антигена непосредственно Т�
лимфоцитам. Выделяя IL�13, дендритные
клетки 2 типа направляют дифференциацию
Т�лимфоцитов в Th2�клетки [19].

Атопический дерматит является наиболее
частым проявлением пищевой аллергии. Значе�
ние пищевой аллергии в развитии атопическо�
го дерматита подтверждается у 87% больных
этим заболеванием детей [20].

Практически у всех больных атопическим
дерматитом детей раннего возраста пищевая
аллергия является  IgE�опосредуемой. У детей
более старших возрастных групп и подростков
частота выявления причиннозначимой в разви�
тии атопического дерматита IgE�опосредуемой
пищевой аллергии снижается [21].

Острая крапивница является обычным кли�
ническим проявлением IgE�опосредованной
пищевой аллергии, но не является наиболее ча�
стой причиной ее возникновения и сравнитель�
но редко является причиной развития хрони�
ческой крапивницы [22,23].

Ангиоотек как проявление пищевой аллер�
гии чаще возникает в сочетании с крапивницей
и обычно является IgE�опосредованным. Анги�
оотек в области гортани является неотложным
состоянием, требующим госпитализации. Ост�
рая крапивница и ангиоотек являются часты�
ми проявлениями анафилаксии.

IgE�опосредованная аллергическая реакция
лежит в основе вызванного приемом пищевых
продуктов анафилактического шока. Известны
случаи анафилактического шока после упот�
ребления коровьего молока, яиц, рыбы, арахи�
са, ракообразных.

Синдром оральной аллергии, проявляемый
возникновением зуда в области губ, языка,
неба, с ангиоотеком в области гортани или без
него после экспозиции к пищевым продуктам,
чаще растительного происхождения, имеет в
своей основе IgE�опосредованный механизм
развития. Его манифестация чаще отмечается
у больных поллинозом.

Обострение атопической бронхиальной аст�
мы может быть связано с IgE�опосредованной
пищевой аллергией. В таких случаях отмечает�
ся возникновение приступов бронхиальной ас�
тмы по типу аллергической реакции немедлен�
ного типа после приема пищевых продуктов, но
изолированный вариант бронхиальной астмы,
ассоциированный только с пищевой аллергией,
встречается сравнительно редко.

Гастроинтестинальная аллергия имеет в
своей основе IgE�опосредованный механизм
развития. При ней гастроинтестинальные сим�
птомы обычно возникают после приема пищи
или через несколько часов, обычно это рассмат�
ривается как проявление анафилаксии [24].
Среди гастроинтестинальных проявлений наи�
более часто отмечаются реакции в виде внезап�
ной острой рвоты.

Синдром энтероколита, вызываемый пище�
вым белком, является IgE�опосредуемым рас�
стройством, обычно возникающим у детей пер�
вых 2 лет жизни в виде хронически протекающей
тошноты, диареи и плохой прибавки массы тела
[25]. Повторный прием продукта после проведен�
ной элиминации его может привести к развитию
этого синдрома в виде тошноты, рвоты и обезво�
живания. Белок коровьего молока и соевого бел�
ка является наиболее частыми причинами воз�
никновения синдрома энтероколита, вызывае�
мого пищевым белком. Его развитие также мо�
гут вызвать рис, овес и другие пищевые злаки.

Течение пищевой аллергии у 59% подростков
сопровождается гиперпродукцией    IgE, наибо�

И.И. Балаболкин
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лее выраженной у пациентов с поливалентной
сенсибилизацией.

Не�IgE�опосредованная пищевая аллергия.
Пищевая белковая энтеропатия чаще встреча�
ется у детей до 3 месяцев, находящихся на ис�
кусственном вскармливании и реже на грудном
вскармливании, возникает на аллергены, в ча�
стности белки коровьего молока, проникаю�
щие в организм ребенка с молоком матери.
При не�IgE�опосредованных энтеропатиях
через 1�3 часа после употребления пищи, со�
держащей причиннозначимые аллергены, от�
мечается повторная рвота, диарея, в последу�
ющем при сохраняющемся поступлении ал�
лергена с пищей, формируется синдром маль�
абсорбции, у 15% детей вследствие гиповолемии
наблюдается гипотензия, выявляется в перифе�
рической крови эозинофилия, отмечается уве�
личение секреции TNF�� [25].

Аллергическая энтеропатия протекает как
клеточно�опосредованная реакция. При копро�
логическом исследовании у таких больных выяв�
ляют эритроциты, нейтрофилы, эозинофилы.

При исследовании биоптатов слизистой
оболочки тощей кишки обнаруживают при�
знаки воспалительного процесса (отек, гемор�
рагии); в собственной пластинке выявляют
лимфоциты, тучные клетки и плазматические
клетки, содержащие IgM и IgA, у ряда больных
обнаруживают частичную атрофию ворсинок.
Указанные симптомы исчезают через 72 часа
после элиминации аллергена [26]. Эффективно
применение смесей на основе гидролизатов ка�
зеиновой фракции коровьего молока и амино�
кислотных смесей.

Аллергический проктоколит в основе своей
имеет не�IgE�опосредуемый механизм развития.
Заболевание возникает на 2�8 неделе жизни де�
тей, вскармливаемых молочными и соевыми
смесями, причиннозначимые аллергены могут
передаваться и через молоко матери. Заболева�
ние проявляется прожилками крови в стуле,
отеком слизистой оболочки толстой кишки,
инфильтрацией эпителия и собственной плас�
тинки эозинофилами.

Синдром Хайнера – редко встречающееся за�
болевание  у детей младшего возраста, вызыва�
емое употреблением коровьего молока и харак�
теризуемое хроническими или рецидивирую�
щими слабо выраженными респираторными
симптомами, ассоциируемыми с возникновени�
ем инфильтратов в легких, симптомами со сто�
роны верхних дыхательных путей, нарушений со
стороны желудочно�кишечного тракта, плохой

прибавкой массы тела, возникновением железо�
дефицитной анемии. Полагают, что синдром
Хайнера обусловлен не�IgE�опосредованными
иммунными реакциями. У больных этим синд�
ромом часто выявляют в периферической кро�
ви эозинофилию, недостаточность железа.
Предполагается участие клеточных и иммуно�
комплексных реакций в его патогенезе, приво�
дящих к развитию альвеолярного васкулита. В
тяжелых случаях болезни альвеолярное крово�
течение может привести к развитию гемосиде�
роза. Элиминация из питания ребенка коровь�
его молока способствует уменьшению симпто�
мов болезни в течение нескольких дней и устра�
нению легочных инфильтратов в течение не�
скольких недель [27].

IgE�опосредованные и не�IgE�опосредован�
ные проявления пищевой аллергии. К ним от�
носятся аллергический эозинофильный эзофа�
гит и аллергический эозинофильный гастроэн�
терит. Наиболее часто причиннозначимыми в
их развитии являются аллергены коровьего мо�
лока, куриного яйца, пшеницы, сои. Положи�
тельные кожные пробы с пищевыми аллергена�
ми и специфические IgE к ним выявляются у
половины больных. При морфологическом ис�
следовании биоптата слизистой выявляют ин�
фильтрацию эозинофилами слизистой оболоч�
ки желудка и/или стенок кишечника, гиперпла�
зию базальной зоны, увеличение ворсинок, так�
же у больных отмечается  эозинофилия пери�
ферической крови.

Аллергический эозинофильный эзофагит
клинически характеризуется возникновением
тошноты, дисфагии, рвоты и боли в эпигаст�
ральной области, наиболее стойкие у больных с
поливалентной сенсибилизацией.

Аллергический эозинофильный гастроэнте�
рит может возникнуть в любом возрасте. Это
заболевание проявляется клинической карти�
ной пилоростеноза с возникновением болей в
животе, тошноты, рвоты, диареи, появления
крови в стуле, снижением массы тела, развити�
ем железодефицитной анемии, гипоальбумине�
мии, появлением периферических отеков.

Клеточно�опосредованная пищевая аллер�
гия. Аллергический контактный дерматит
проявляется в виде экземы, вызываемой кле�
точно�опосредованными аллергическими реак�
циями на гаптены химического происхожде�
ния, которые используются в качестве пищевых
добавок или являются естественным компонен�
том в некоторых пищевых продуктах, таких,
например, как манго [28]. Считается доказан�
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ным участие гиперчувствительности замедлен�
ного типа в развитии хронической фазы атопи�
ческого дерматита у детей [29].

У подростков пищевая аллергия клинически
характеризуется развитием атопического дер�
матита (74%), орального аллергического синдро�
ма (29%), бронхиальной астмы (25%), ангиооте�
ка (23%), генерализованной крапивницы (16%),
мигрени (2%). По сравнению с детьми у подро�
стков отмечено более частое развитие генерали�
зованной крапивницы и ангиоотека  [21].

Пищевые реакции неиммунного
происхождения
Истинную пищевую аллергию, имеющую в

своей основе иммунный механизм развития,
следует дифференцировать от пищевых реак�
ций неиммунных (псевдоаллергических), кото�
рые сходны по клиническим проявлениям с ис�
тинной пищевой аллергией, но не имеют им�
мунного механизма развития [30]. Развитие
псевдоаллергических пищевых реакций может
быть связано с поступлением с пищей гистамина,
пищевых добавок, красителей (тартразина, эрит�
розина, рубина, амаранта, красной кошенили),
консервантов (бензойной кислоты, бензоатов,
сульфитов, нитритов, ацетилсалициловой кисло�
ты), глютаматов, используемых для усиления вку�
са и ароматов. Указанные соединения могут вы�
зывать неспецифическую либерацию префор�
мированных медиаторов и усиливать синтез и
секрецию синтезируемых de novo липидных ме�
диаторов, активировать комплемент по альтер�
нативному пути и быть причиной развития
псевдоаллергических реакций. Следует также
учитывать, что тартразин, как гаптен, может
индуцировать синтез к нему IgE�антител. При
реакциях на пищу неиммунного происхожде�
ния аллергологическое обследование обычно
дает отрицательные результаты. Следует иметь
ввиду, что развитие реакций неиммунного про�
исхождения может отмечаться и у отдельных
больных истинной пищевой аллергией.

Диагностика пищевой аллергии у детей
Диагностика пищевой аллергии базируется

на оценке данных аллергологического анамне�
за, клинического обследования, кожного тести�
рования с аллергенами, определения уровня
специфических IgE в сыворотке крови, оценке
эффективности элиминационной диеты, ре�
зультатов провокационных тестов.

Аллергологический анамнез позволяет выя�
вить связь возникших аллергических проявле�

ний у ребенка с питанием матери во время бе�
ременности и кормления грудью, с характером
вскармливания в раннем возрасте и последую�
щие годы жизни. Причинная значимость пище�
вых продуктов в развитии аллергии устанавли�
вается на результатах аллергологического об�
следования. Положительный результат прик�те�
стов и скарификационных кожных проб регис�
трируется у половины больных пищевой аллер�
гией. Несколько выше результат их при поста�
новке кожных проб с аллергенами коровьего
молока и куриного яйца.

Определение специфических IgE в сыворот�
ке крови проводится в случаях, когда постанов�
ка кожных проб невозможна. Выявление у
больных специфических IgE с использованием
методов ИФА, MAST, ImmunoCAP и/или поло�
жительных прик�тестов указывает на наличие
сенсибилизации у ребенка и текущего IgE�опос�
редуемого иммунологического процесса. Наи�
более информативным для выявления специ�
фических IgE�антител к пищевым аллергенам
является ImmunoCAP (Phabia, Швеция).
ImmunoCAP – иммунофлуоресцентный метод,
дающий возможность измерять низкие концен�
трации циркулирующих в сыворотке крови
IgE. В таблице 1 приведена оценка показателей
тест системы ImmunoCAP.

Для детей раннего возраста клинически зна�
чимыми являются более низкие уровни специ�
фических IgE. Высокий уровень специфических
IgE на момент постановки диагноза дает осно�
вание полагать более длительный период сохра�
нения пищевой аллергии.

В случае необходимости уточнения диагно�
за могут быть использованы элиминационно�
провокационный тест, открытая пищевая про�
вокационная проба, двойное слепое плацебо
контролируемое исследование с пищевыми
продуктами. Провокационные пробы с пище�
выми аллергенами пациентам проводятся в ус�
ловиях стационара. Определение специфичес�
ких IgG и IgG4 в целях диагностики пищевой
аллергии в настоящее время не рекомендуется
использовать из�за малой информативности
данного теста [1].

Диетотерапия детей с пищевой аллергией
Проведение диетотерапии у детей с пищевой

аллергией предусматривает элиминацию из пи�
тания причиннозначимых в ее развитии пище�
вых продуктов. При обострении аллергическо�
го процесса проводится исключение из питания
высокоаллергенных и перекрестно�реагирую�
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Таблица 1. Оценка показателей тест системы ImmunoCAP

Класс Результат Специфические IgE (интерпретация)
реакции KU/l

0 � 0,00�0,34 Отсутствует сенсибилизация
I (+/�) 0,35�0,69 Слабая сенсибилизация. Клиническая значимость маловероятна.
II (+) 0,7�3,49 Слабая сенсибилизация. Клиническая значимость возможна.
III (++) 3,5�17,5 Умеренная сенсибилизация. Клиническая значимость вероятна.
IV (+++) 17,5�50.0 Сильная сенсибилизация. Клиническая значимость очень вероятна.
V (++++) 50�100 Очень сильная сенсибилизация. Клиническая значимость очень вероятна.
VI (+++++) >100 Очень сильная сенсибилизация. Клиническая значимость практически

абсолютна.

щих пищевых продуктов и осуществление заме�
ны исключенных продуктов переносимыми
продуктами или лечебными смесями. По дости�
жении клинической ремиссии болезни питатель�
ный рацион может быть расширен за счет ранее
исключенных продуктов в случае достижения
толерантности к ним.

Диетотерапии принадлежит важная роль в
лечении пищевой аллергии у детей первого года
жизни. Всемирной аллергологической органи�
зацией (WAO) представлены следующие реко�
мендации по диетотерапии пищевой аллергии у
детей первого года жизни:
· Исключение из питания ребенка продуктов,

вызывавших развитие аллергических реакций;
· Элиминация из питания матери продуктов,

вызвавших развитие аллергической реакции
у ребенка, находящегося на грудном вскар�
мливании;

· Вскармливание находящихся на искусствен�
ном вскармливании детей с аллергией к бел�
кам коровьего молока смесями на основе
высокогидролизованных белков, а в тяжелых
случаях пищевой аллергии, � использование
смесей на основе аминокислот;

· Детям с тяжелыми аллергическими реакци�
ями на пищевые белки, а также с сопутствую�
щей энтеропатией и мальабсорбцией, назна�
чают смеси на основе высокогидролизованных
белков, не содержащие лактозу и включающие
среднецепочечные триглицериды;

· В случаях пищевой аллергии, не сопровож�
дающейся нарушениями пищеварения и
всасывания в кишечнике, рекомендуется
назначение продуктов с выраженными ги�
поаллергенными свойствами на основе вы�
сокогидролизованных белков или смеси
аминокислот [5].

Для вскармливания детей с аллергией к бел�
кам коровьего молока используют лечебные
смеси на основе высокогидролизованных белков
молочной сыворотки (Альфаре, Нутрилак Пеп�
тиди СЦТ, Нутрилон пепти Аллергия, Нутри�
лон Пепти Гастро, Фрисопеп, Пентамен Юни�
он, Пептикейт), смеси на основе гидролизо�
ванного казеина (Нутрамиген 1, Нутрамиген
2, Pregestimil, Фрисопеп) и аминокислотные
смеси (Неокейт LCP, Нутрилон аминокисло�
ты, Неокейт Эдванс). Лечебная смесь Пента�
мен Юниор используется у детей старше года.
Аминокислотная смесь Неокейт Эдванс при�
меняется у детей старше года. При аллергии к
белкам коровьего молока указанные лечеб�
ные смеси назначаются минимум в течение 6
месяцев или до достижения возраста 9�12 ме�
сяцев [31]. Аминокислотные смеси являются
оптимальными для детей с аллергией к белкам
коровьего молока в случае непереносимости
лечебных смесей на основе глубокого гидроли�
за белка, у детей с тяжелыми кожно�интести�
нальными проявлениями пищевой аллергии.
Применение высокогидролизованных и амино�
кислотных смесей у детей с аллергией к белкам
коровьего молока способствует купированию
острых аллергических проявлений аллергии и
достижению ремиссии болезни.

Смеси на основе соевого белка при хорошей
их переносимости могут быть вариантом пита�
ния для детей старше 6 месяцев, плохо перено�
сящих смеси на основе гидролиза  белка.

При достижении хорошего эффекта от про�
водимой терапии детям с IgE�опосредованной
пищевой аллергией введение ранее исключенно�
го продукта можно осуществлять при отрица�
тельном результате определения специфических
IgE в сыворотке крови к этому продукту. При
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сохранении IgE�сенсибилизации соблюдение ре�
жима элиминационной диеты продлевается.

Вопрос о расширении состава гипоаллерген�
ного рациона у детей с не�IgE�опосредованной
пищевой аллергией при отсутствии тяжелых
аллергических реакций может быть решен на
основании проведения открытой провокаци�
онной пробы. Детям с пищевой аллергией при�
корм вводится в возрасте не ранее 5 месяцев и
не позже 6 месяцев. У детей с пищевой аллерги�
ей старше года осуществляется элиминация из
питания причиннозначимых в развитии болез�
ни пищевых продуктов.

Фармакотерапия детей с пищевой аллергией
При манифестации клинических проявле�

ний пищевой аллергии проводится фармакоте�
рапия, направленная на устранение возникших
ее проявлений. Обычно она включает примене�
ние антигистаминных препаратов нового поко�
ления (при всех клинических формах пищевой
аллергии), топических глюкокортикостероидов
(при атопическом и контактном дерматите),
системных глюкокортикостероидов (при рас�
пространенной крапивнице, ангиоотеке, тяже�
лом атопическом дерматите, анафилактичес�
ком шоке), кромонов (при гастроинтестиналь�
ной аллергии), анти�IgE�терапию (при тяжелой
поливалентной пищевой аллергии), пробиоти�
ков и пребиотиков (при выявлении дизбиоти�
ческих нарушений в кишечнике).

В случаях доказанной IgE�опосредованной
пищевой аллергии с ограниченным спектром пи�
щевой сенсибилизации и выявлением перекрест�
ных аллергических реакций с пыльцевыми аллер�
генами эффективной может быть аллергенспеци�
фическая иммунотерапия [32]. Наиболее опти�
мальным подходом к лечению пищевой аллер�
гии в современных условиях является сочетан�
ное проведение дието� и фармакотерапии.

Профилактика пищевой аллергии у детей
Профилактика пищевой аллергии возможна

на ранних этапах ее формирования на основе
выявления детей с высоким риском развития
аллергии и реализации индивидуально состав�
ленных профилактических программ. Форми�
рование пищевой толерантности начинается во
внутриутробном периоде и происходит в после�
дующем на протяжении всей жизни человека.

Становлению пищевой толерантности спо�
собствует колонизация кишечного тракта ком�
менсальными бактериями, стимулирующими
созревание и развитие Th1�иммунного ответа,

повышение функциональной активности регу�
ляторных Т�лимфоцитов и снижение Th2�отве�
та. Нарушение колонизации кишечника у детей
первого года жизни может быть вызвано кесаре�
вым сечением, антибиотикотерапией, искусст�
венным вскармливанием.

Грудное вскармливание способствует адек�
ватной колонизации кишечника с преобладани�
ем бифидобактерий у детей первых двух лет жиз�
ни. Грудное молоко стимулирует рост бифидобак�
терий и лактобацилл, способствует оптимальной
колонизации кишечника на первом году жизни
[7].  Пробиотики (B.lactis, Lactobacillus) стимули�
руют активность IgA секретирующих клеток.
Обеспечение адекватной колонизации кишечни�
ка первых двух лет жизни способствует разви�
тию пищевой толерантности.

Для формирования пищевой толерантности
необходим контакт с аллергеном в период так
называемого критического окна (первые 4�6
месяцев жизни). При грудном вскармливании в
молоке матери присутствует небольшое коли�
чество белка коровьего молока, который содер�
жится в ее пищевом рационе, что способствует
формированию пищевой толерантности. У де�
тей, находящихся на искусственном вскармли�
вании роль толерогенных пептидов могут вы�
полнять пептиды умеренно гидролизованной
детской молочной смеси.

Первичная профилактика атопии и пище�
вой аллергии в частности направлена на предуп�
реждение IgE�опосредуемой сенсибилизации
через формирование толерантности к аллерге�
нам. Для проведения первичной профилактики
аллергических реакций и болезней Европейская
ассоциация аллергологов и Всемирная органи�
зация здравоохранения считают важным зна�
ние ведущих причин развития атопии, выделе�
ние групп детей высокого риска по ее возникно�
вению, отсроченное введение продуктов с высо�
кой аллергенной активностью, в том числе ко�
ровьего молока, в питание детей с наследствен�
ной предрасположенностью к развитию атопи�
ческих болезней; устранение контактов с небла�
гоприятными факторами окружающей среды
и среди них прежде всего с табачным дымом.

Первичная профилактика ставит целью
предотвращение ранних контактов с аллерге�
ном и формирование у него пищевой толеран�
тности. Эта цель достижима при максимально
длительном (не менее 4�6 месяцев) грудном
вскармливании. Дискуссионным является воп�
рос о необходимости соблюдения гипоаллерген�
ного режима матерью во время беременности и
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на протяжении грудного вскармливания. Такой
подход к питанию матери с ограничением упот�
ребления высокоаллергенных продуктов целе�
сообразен в случаях выраженного отягощения
наследственности аллергическими заболевания�
ми [20]. В то же время ряд исследователей счи�
тают, что указанные ограничения в питании
матерей являются малоэффективными в плане
профилактики аллергии у детей.

Вторичная профилактика направлена на
предупреждение нарастания возникшей IgE�
сенсибилизации и развития аллергических за�
болеваний [33]. У детей первого года жизни с
сенсибилизацией к белкам коровьего молока,
находящихся на искусственном вскармлива�
нии, применение гипоаллергенных смесей может
предотвратить развитие аллергического заболе�
вания [31,34,35,36,37]. К таким смесям отно�
сятся смеси на основе частично (умеренно)
гидролизованного белка: Беллакт, Микамилк
Люкс ГА, НАН гипоаллергенный 1 (дополни�
тельно содержит полиненасыщенные жирные
кислоты (ПНЖК) и бифидобактерии), НАН
гипоаллергенный 2 (дополнительно содержит
ПНЖК + бифидобактерии), Нутрилак гипо�
аллергенный 1 (дополнительно содержит
ПНЖК и олигосахариды), Нутрилак гипоал�
лергенный 2 (дополнительно содержит ПНЖК
и олигосахариды), Нутрилон гипоаллергенный
1 (дополнительно содержит ПНЖК и олигоса�

хариды), Нутрилон гипоаллергенный 2 (допол�
нительно содержит ПНЖК и олигосахариды),
Селия ГА, Фрисолак ГА 1 (дополнительно содер�
жит ПНЖК и олигосахариды), Фрисолак 2 (до�
полнительно содержит ПНЖК и олигосахари�
ды), Хумана ГА 1 (дополнительно содержит
ПНЖК), Хумана ГА 2 (дополнительно содер�
жит олигосахариды), Хумана ГА 3 (дополни�
тельно содержит олигосахариды), Хипп ГА 1
(дополнительно содержит бифидобактерии),
Хипп ГА 2, Энфамил гипоаллергенный Ком�
форт. Полагают, что входящие в состав ряда ги�
поаллергенных смесей ПНЖК способствуют
формированию пищевой толерантности. Сни�
жению аллергической заболеваемости способ�
ствует повышение уровня здоровья детей в це�
лом и реализация программ, направленных на
оздоровление окружающей среды.

Таким образом, пищевая аллергия оказыва�
ет существенное влияние на формирование ал�
лергической патологии у детей. Ее развитие оп�
ределяется воздействием генетических факто�
ров и изменениями в системе врожденного и
приобретенного иммунитета. Пищевой аллер�
гии у детей свойственен полиморфизм клини�
ческих проявлений. Повышение эффективнос�
ти лечения пищевой аллергии у детей может
быть достигнуто на основе раннего выявления
ее, оптимизации диетотерапии, фармакотера�
пии и иммунотерапии.
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