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Аннотация
В обзоре представлены клинические данные, характерные 
для течения пищевой аллергии (ПА) у детей и взрослых. 
Согласно современной классификации,  различают 3 типа  
ПА: IgE-опосредованная, не-IgE- и смешанная  формы 
заболевания. Для каждого типа течения ПА свойственны  
немедленная и замедленная реакции, что требует проведе-
ния дифференциальной  диагностики, особенно,  в случа-
ях эозинофильных гастроинтестинальных заболеваний.
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Summary
The review presents the clinical data, characteristic for the 
flow of food allergy (FA) in children and adults. According to 
modern classification, there are 3 types of FA: IgE - mediated, 
non - IgE - and mixed forms of the disease. For each type 
of FA currents typical of immediate and delayed reactions 
that require differential diagnosis, especially in cases of 
eosinophilic gastrointestinal diseases.

Keywords
Food allergy, clinic, children, adults, IgE – mediated, non-IgE 
– mediated, eosinophilic gastrointestinal diseases

Клиническая картина пищевой аллергии (ПА) 
весьма многообразна и сложна. По всей вероят-
ности, это является одной из главных причин не-
соответствия фактической распространенности 
ПА (1,5-2% у взрослых и 6-8% у детей) и тем, что 
по данным самооценки до 25% общей популяции 
указывает на наличие  аллергии на некоторые 
продукты питания [1, 2]. 

Современные научные знания позволяют 
выделить три группы потенциально значимых 
проявлений ПА в зависимости от механизмов 
развития  (Табл. 1) [1-3].

О гетерогенности клинической картины ПА, 
характеризующейся разной степенью тяжести  и 
широким спектром проявлений,  свидетельству-
ют обобщенные данные вовлеченности различ-
ных органов и систем, представленные в Табл. 2, 
3 [2, 3].

Диагноз ПА не представляет трудностей, 
когда неблагоприятные реакции развиваются 

вскоре после приема определенного «причинно-
го» пищевого продукта по немедленному типу 
(IgE-опосредованная ПА). Однако диагноз не 
столь очевиден, если реакция возникает через не-
сколько часов или дней, или подозревается часто 
потребляемый пищевой продукт, который ранее 
пациент переносил нормально.

Каждый практикующий врач должен четко 
разбираться в клинических проявлениях  ПА, 
что поможет ему сформулировать план точной 
диагностики и лечения таких пациентов. В ином 
случае  это может привести к ненужным огра-
ничениям в питании и негативному влиянию 
на состояние здоровья, рост и качество жизни 
(особенно, у детей).

Для ПА характерно любое сочетание сим-
птомов со стороны кожи, желудочно-кишечно-
го тракта (ЖКТ) и дыхательных путей. Среди 
полиморфизма клинических проявлений ПА 
поражение кожи встречается чаще других (как 
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Таблица 1. Возможные клинические  проявления ПА [1, 2]

Механизмы развития Заболевания
IgE-опосредованная (острое начало) Острая крапивница/отек Квинке

Контактная крапивница
Оральный аллергический синдром (ОАС) (синдром пыльца-
пища)
Аллергическая астма/свистящее дыхание 
Атопический дерматит (АтД)/экзема
Немедленная гастроинтестинальная гиперчувствительность 
в виде  рвоты и диареи

Клеточно-опосредованная  (замедлен-
ное начало / хроническое течение)

Гастроэнтеропатия, индуцированная пищевыми протеинами
Синдром энтероколита, индуцированный пищевыми про-
теинами
Аллергический проктоколит, индуцированный пищевыми 
протеинами
АтД/экзема
Аллергический контактный дерматит
Синдром Гейнера

Смешанная - IgE- и клеточно-опосре-
дованная (замедленное начало / хрони-
ческое течение) 

АтД/экзема
Эозинофильный эзофагит (ЭоЭ)
Эозинофильный гастроэнтерит

и при пище-индуцированной анафилаксии -  в 
80% случаев) [1-4].

I. Кожные проявления
Острая крапивница и отек Квинке
Наиболее типичные кожные проявления ПА – 

острая крапивница и отек Квинке -  появляются в 
течение нескольких минут после приема пищи и 
сопровождаются зудом кожи разной степени вы-
раженности, уртикарными высыпаниями и/или 
отеком век, губ и т.п.  Подавляющее  число таких 
реакций у сенсибилизированных лиц вызывают 
в основном  яйцо, молоко, соя, арахис, пшеница 
и морепродукты.  

В то же время связь ПА с АтД и хронической 
крапивницей весьма сомнительна. Отчасти это 
объясняется трудностями в идентификации  
различий между истинной IgE-опосредованной 
аллергией  и непереносимостью / псевдоаллерги-
ей на пищевые продукты как клинически, так и с 
помощью провокационных тестов. В ряде случаев 
пищевые добавки, красители и консерванты (на-
пример, глутамат натрия, сахарин / цикламат), а 
также аспирин действительно могут стать при-
чиной  рецидивирующей крапивницы и отека 
Квинке (при отсутствии доказательств атопии) 
[1-6]. С другой стороны, часть таких пациентов 
может на самом деле иметь скрытую ПА. Так,  
шведские ученые выявили  у детей, страдающих 

хронической крапивницей, достоверную связь 
болезни   с сенсибилизацией  на пыльцу бере-
зы [6].  Поскольку растения содержат в своих 
семенах/плодах и пыльце протеины с хорошо 
сохранившимися и стабильными структурами (в 
том числе, неспецифические LTP, PR- протеины и 
профилины), регулярное потребление пищевых 
продуктов, перекрестно-реагирующих с пыльцой 
березы,  может стать причиной рецидивирующей 
крапивницы, считают авторы.

Хотя диагноз острой крапивницы, вызванной  
пищей, высоко вероятен по  данным  только 
анамнеза болезни, его следует подтвердить ал-
лергологическим обследованием.

Другие клинические ситуации вовлечения 
кожи при ПА: острая контактная крапивница; 
реакции замедленной гиперчувствительности, 
опосредованные смешанными или Т-клеточными 
механизмами (аллергический контактный дерма-
тит, АтД/экзема и др.), а также такие редкие забо-
левания, как синдром  фиксированной пищевой 
сыпи, синдром Фрея [7-11].  

Диагностика контактной крапивницы и отека 
Квинке, причиной которых в основном бывают 
молочные продукты, яйцо, мясо, фрукты, ово-
щи, зерно, морепродукты и др., не представляет 
затруднений при наличии типичных кожных 
симптомов (четко очерченные границы высыпа-
ний). Так  называемый протеиновый контактный 
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Таблица 2. Основные клинические симптомы ПА

Орган-мишень Немедленные симптомы Замедленные симптомы
Кожа Эритема

Зуд
Крапивница
Кореподобная сыпь
Отек Квинке
Контактная крапивница

Эритема
Прилив крови
Зуд
Кореподобная сыпь
Отек Квинке
Экзематозные высыпания

Глаза
Зуд
Конъюнктивит
Периорбитальный отек

Верхние дыхательные пути

Заложенность носа
Зуд
Ринорея
Чихание
Отек гортани
Осиплость голоса
Сухой кашель («стаккато»)

Нижние дыхательные пути

Кашель
Стеснение в груди
Одышка
Участие в дыхании межреберных мышц 

Кашель, одышка, свистящее 
дыхание 

Жел удочно-кише чный 
тракт (верхний отдел)

Отек губ, горла или неба
Зуд в полости рта
Отек языка

Жел удочно-кише чный 
тракт (нижний отдел)

Тошнота
Колики 
Рефлюкс
Рвота
Диарея

Тошнота
Колики 
Рефлюкс
Рвота
Диарея
Кровянистый стул
Раздражительность и отказ от 
еды с потерей веса (дети)

Сердечно-сосудистая си-
стема

Тахикардия (иногда брадикардия при 
анафилаксии)
Гипотензия
Головокружение
Обморок
Потеря сознания

дерматит в большинстве случаев относится к 
профессиональным дерматитам у больных, за-
нятых в пищевой индустрии [10, 11]. Наиболее 
часто поражаются руки и предплечья. Причина 
дерматита может быть разная  (рыба, латекс, кар-
тофель, курица, мука, баклажан, свинина, чеснок) 
[11]. При сборе персиков у многих людей возни-
кает контактная крапивница, но, что интересно, 
они  не имеют подобных проблем при обработке 
нектарина, яблок, груш, слив или вишни.       

Гидролизованный белок пшеницы может 
индуцировать IgE-опосредованную гиперчув-

ствительность при контакте с кожей (например, 
в случае использования мыла, содержащего такой 
протеин) или приеме внутрь – такие реакции 
описаны недавно в Японии [9].

Фиксированная «пищевая» сыпь 
Характеризуется периодически возникающи-

ми эритематозными высыпаниями уртикарного 
типа без гиперпигментации на одних и тех же  
участках кожи после употребления определен-
ных пищевых продуктов. В 1996 г Kelso первым 
ввел термин «фиксированная пищевая сыпь» 
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при описании фиксированного поражения кожи 
у пациента после употребления клубники. В по-
следующем в литературе были зарегистрированы 
такие случаи после приема  лакрицы, орехов [7]. 
По данным Parker A.  et al. у пациента с фикси-
рованной пищевой сыпью после приема арахиса 
и кешью все результаты аллергологического 
обследования (прик-, патч - тесты с арахисовым 
маслом и измельченным арахисом, а также по-
казатели специфических IgE (sIgE) к  арахису, 
кешью, березе, дубу) были отрицательными 
(<0,35 кЕ/л)  (Рис. 1) [7].

Синдром фиксированной лекарственной сыпи 
– аналогичное состояние, которое развивается в 
ответ на прием лекарств. По данным литературы, 
более 100 лекарственных препаратов были при-
чиной фиксированной лекарственной сыпи    [8]. 
Диагноз болезни  ставят на основании появления 
у пациента рецидивирующих эритематозных 
единичных или множественных зудящих, хоро-
шо отграниченных пятен. Эти поражения, как 
правило, появляются на одних и тех же участках 
кожи после повторного воздействия причинно-
значимого препарата. Пятна спонтанно исчезают 
после прекращения приема лекарств, оставив 
гиперпигментацию. Фиксированная пищевая 
сыпь, вызванная cодержанием в пищевых про-
дуктах антибиотиков (в частности, бета-лактам-
ных и макролидов), также описана в литературе. 
Взаимосвязь между остатками антибиотиков и 
реакцией гиперчувствительности объясняют тем 
фактом, что полной элиминации антибиотиков, 

Таблица 3. Клинические формы ПА в зависимости от патогенеза болезни [1-3]

Орган-мишень IgE-опосредованный тип Смешанный тип Не-IgE-опосредованный 
тип

Кожа Крапивница
Ангиоотек

АтД Герпетиформный дерма-
тит (ГД)

Желудочно-кишеч-
ный тракт

Немедленная гастроин-
тестинальная гиперчув-
ствительность.
ОАС

Аллергический эозино-
фильный гастроэнтеро-
колит.
ЭоЭ

Энтероколит, индуциро-
ванный пищевыми про-
теинами.
Проктит,
индуцированный пище-
выми протеинами.
Энтеропатия, 
индуцированная пищевы-
ми протеинами.

Респираторный 
тракт

Аллергический ринит Бронхиальная астма Гемосидероз, индуциро-
ванный пищей (синдром 
Гейнера)

Системная реакция Анафилаксия

присутствующих в тканях животных (особенно, 
доксициклина) в процессе приготовления пищи 
не происходит. Lim W. et al. описали редкий 
случай фиксированной лекарственной сыпи по-
сле потребления рыбы и свинины, содержащих  
доксициклин и эритромицин (Рис. 2) [8].

Синдром Фрей 
Синоним – синдром aурикулотемпорального 

нерва, синдром ушно-височного нерва, синдром 
Фрей-Байярже, околоушно-височный гиперги-
дроз) - редкое неврологическое расстройство, 
сопровождающееся повторными эпизодами ги-
перемии и потоотделения над околоушной  обла-
стью после приема пищи (чаще с одной стороны), 
а также при физической работе [12]. Причиной 
синдрома, предположительно, является повы-
шенная рефлекторная реакция: нервные волокна, 
иннервирующие сосуды и потовые железы кожи 
околоушной области, могут подвергнуться сдав-
лению рубцами, а любое раздражение вкусовых 
рецепторов  приводит к повышению рефлекса в 
виде гиперемии и усиленной потливости. У детей 
синдром встречается редко и его ошибочно при-
нимают за реакцию на пищу и ПА. Проявления  
болезни у младенцев носят доброкачественный 
характер и являются легкими. У  взрослых син-
дром может развиться после черепно-мозговой 
травмы, инфекции или постоперационного по-
вреждения нервов лица.

Как правило, в течение нескольких минут по-
сле приема сильно ароматизированных продук-
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Рис. 1. Фиксированная пищевая сыпь у пациента после потребления арахиса и кешью [7].

Рис. 2. Фиксированная лекарственная сыпь после потребления рыбы и свинины, содержащих  доксициклин и 
эритромицин [8].

тов (например, с добавлением специй; помидор; 
леденцов/кондитерских изделий; острой или кис-
лой пищи) у больного появляется транзиторное 
покраснение кожи лица и потливость. Обычно 
участвует только одна сторона, хотя иногда стра-
дают обе стороны лица (между краем рта и ушей). 

Недавно Buyuktiryaki B. и  Sekerel B. описали  
синдром Фрея у ребенка, у которого  с 6 мес  по-
сле приема различных продуктов в течение не-
скольких минут появлялось гиперемированное 
пятно в периаурикулярной и височной области, 
без потоотделения,  и исчезало через  20 минут 
(Рис. 3)  [12].

Другие кожные реакции
Есть другие ситуации, при которых  роль 

пищевых продуктов в развитии кожных симпто-
мов не столь очевидна. Особенно это касается 
реакций  замедленной гиперчувствительности 
[10-15]. Так, бальзам Перу, который входит в 
состав духов, жидкости для полоскания по-
лости рта,  туалетной воды, моющих средств  и 
т.п.,  может вызвать контактную многоформную 
экссудативную эритему. Бальзам Перу содержат 
продукты с ванилином, мороженое, торты, без-
алкогольные напитки (чай с бергамотом, кола). 
Аллергия на бальзам Перу  проявляется также 
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Рис. 3. Синдром Фрея у ребенка [12].

как дисгидротическое  поражение рук и ног или 
как симметричный дерматит, с локализацией в 
подмышечной и аногенитальной областях [13, 
14]. Редко встречаются  геморрагический васку-
лит (обычно на ногах) и системные поражения 
(лихорадка, лейкоцитоз, эозинофилия в перифе-
рической крови, нефрит). Системная гиперчув-
ствительность к бальзаму Перу может привести 
к анафилаксии в виде диффузной крапивницы и/
или отека Квинке. В острых случаях реакция ги-
перчувствительности может проявляться только 
в виде локализованного или генерализованного 
зуда.

Аллерголог-иммунолог или дерматолог при 
подтвержденном диагнозе аллергического кон-
тактного дерматита на металл (никель) должны 
рекомендовать таким больным диету, с исключе-
нием продуктов с высоким содержанием никеля 
(например, какао, вишневого сока, бобовых, 
геркулеса, кофе и т.п.) [13, 15]. Также никель 
вызывает аллергический контактный дерматит 
через ювелирные изделия, ремешки, или другие 
металлические предметы при их контакте с ко-
жей.  Кожные реакции развиваются  в течение 
нескольких часов или дней после воздействия 
аллергена. Никель, входящий в состав пищевых 
продуктов, может привести к острому везикуляр-
ному  дерматиту рук; другие проявления – гене-
рализованная реакция (системный контактный 
дерматит) [13]. 

Если у пациентов с системным контактным 
дерматитом исключение  общепризнанных пи-
щевых аллергенов не улучшает состояние кожи, 
им следует рекомендовать диету с низким содер-
жанием никеля/бальзама Перу  на срок от 6 до 8 
недель. Исследования показали, что содержание 

никеля в продуктах может отличаться в зависи-
мости от местных почвенных условий, воды  и 
использования фунгицидов [13, 14].  Мобильные 
телефоны, компьютеры, планшеты, зубные про-
тезы также считаются источником никеля.

Пропиленгликоль – еще один аллерген, содер-
жащийся в пище или пищевых добавках, способ-
ный вызвать системный контактный дерматит 
(присутствует в более чем 2000  готовых продук-
тов питания – салатах, соусах барбекю,  пищевых 
красителях, сметане) (www.foodfacts.com). 

Формальдегид – консервант, широко исполь-
зуемый в косметологии, может вызывать дерма-
тит век, имеется в некоторых продуктах..

На алкогольные напитки (ликеры, вино, ром, 
кола, шампанское) также может возникнуть 
замедленная реакция (через 3-12 ч после при-
ема даже их малого количества): эритема кожи, 
зудящая сыпь, папулы, которые проходят само-
стоятельно  примерно через 6-7 дней [16-18]. 
В таких случаях предварительный диагноз си-
стемного контактного дерматита на этанол (или 
рецидивирующего фиксированного дерматита 
после приема этанола) подтверждают с помощью 
ППТ с этанолом (в качестве последнего исполь-
зуют водку без добавок и наполнителей) и 40% 
алкоголем (за пациентом наблюдают в течение 
нескольких часов) [15]. В то же время неблаго-
приятные реакции на алкоголь могут быть об-
условлены его непереносимостью,  или связаны 
с фармакологическими компонентами данного 
алкогольного продукта  [16].

Важно учитывать также особенности  взаи-
модействия определенных лекарств с алкоголем. 
Так, у некоторых больных, страдающих  АтД, 
местное лечение  такролимусом (Протопик)  по-
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сле одновременного  употребления  даже малого 
количества алкоголя может сопровождаться  ос-
ложнением  в виде жжения и покраснения лица, 
что врачи  ошибочно принимают за  ПА.

Некоторые фототоксические кожные реакции 
являются результатом воздействия солнечного 
света на участки кожи, которые имели контакт с 
пряностями. Пищевые продукты, способные вы-
звать фито- и фотодерматит: анис, морковь, сель-
дерей, инжир, лимон, лайм, петрушка, пастернак. 
Наиболее часто фотореакцию вызывают петруш-
ка и пастернак, содержащие  фурокумарины. Че-
рез 1-2 дня под воздействием ультрафиолетовых 
лучей у сенсибилизированных лиц  развивается 
местная реакция:  сначала появляется эритема 
кожи, пузырьки  или волдыри, которые проходят 
в течение нескольких дней, оставляя гиперпиг-
ментацию (она может сохраняться несколько не-
дель). Кроме того, у некоторых пациентов после 
приема конкретных специй появляется повтор-
ное высыпание в одном и том же месте (систем-
ный аллергический контактный дерматит) [13, 
19]. При потреблении некоторых трав и цветов 
также может развиться системный контактный 
дерматит (например, ромашкового чая). Листья 
манго могут вызвать тяжелый фитофотодерматит 
за счет содержания в них кумаринов. Однако если 
до контакта человек ел плоды манго, дерматит 
не возникает [19]. Уже после развившегося фи-
тофотодерматита повторное потребление  манго 
может вызвать системный контактный дерматит.

Предположительно, некоторые пищевые до-
бавки (глютамат натрия, сульфиты, нитриты, 
этиловый спирт, альдегид), а также специи  могут 
быть причиной приступообразного покраснения 
лица (флешинг) [20].

Недавно Gutermuth J. еt al. описали случай ре-
цидивирующей пурпуры, которую в дальнейшем 
ученые связали с приемом киви [21]. Эритематоз-
ные, гиперпигментированные папулы и пятна у 
больной появились  после приема фруктового 
салата. Были исключены системный васкулит, 
паразитарная инвазия и другие причины лей-
коцитокластического васкулита (плазмоцитома, 
болезнь Ходжкина, ревматоидный артрит, дефек-
ты комплемента). После проведения пищевого 
провокационного теста  с киви  через 6-10 ч у 
пациента появились пурпурные пятна и папулы.

Атопический дерматит  (в англоязычной ли-
тературе используют также термин «экзема») 
(АтД ) – заболевание со сложным этиопатогене-
зом. Подтвердить роль ПА при АтД непросто, 
поскольку  это требует проведения нескольких 
диагностических тестов, включая элиминаци-

онную диету и трудоемкий двойной плацебо-
контролируемый пищевой провокационный тест 
(ДПКППТ). Исследования показывают, что  35-
40% больных со средней и тяжелой формой  АтД 
имеют IgE-опосредованную  ПА [1-3]. В таких 
случаях элиминационная диета  с исключением 
причинно-значимого пищевого аллергена чаще 
всего приводит к улучшению или купированию 
клинических симптомов болезни. Иногда, на-
против,  повторное  введение пищевого про-
дукта после длительного исключения вызывает 
появление даже более выраженных симптомов, 
чем это имело место, когда пациент принимал 
его регулярно [22, 23].  С возрастом, как показы-
вают исследования с ДПКППТ,  значимость ПА 
достоверно снижается и у большинства взрослых 
больных, страдающих  АтД, она играет весьма 
слабую роль.

Герпетиформный дерматит (ГД) – одна из 
форм не-IgE/клеточной реакции гиперчувстви-
тельности, связанной  с целиакией («целиакия 
кожи») [24-26]. 

ГД может начаться в любом возрасте, но ред-
ко  у людей среднего возраста. В отличие от 
целиакии, ГД чаще встречается у мужчин, чем у 
женщин. Генетические исследования показывают, 
что 5% родственников первой степени родства 
также будет иметь ГД и еще 5% - целиакию. Для 
обоих заболеваний характерна высокая распро-
страненность гаплотипа HLA-DQ2 (90%) (HLA-
DQ8 - 5%) [24]. Точно не известно, почему только 
у некоторых пациентов с целиакией развивается 
ГД,  и какие факторы приводят к поражению 
кожи и кишечника.

Клинически самые ранние нарушения кожи 
при ГД начинаются с зуда, парестезий кожи, за-
тем появляются небольшие эритематозные пятна, 
которые быстро превращаются в уртикарные  
папулы и небольшие напряженные, заполненные 
жидкостью болезненные пузыри диаметром 5-10 
мм. После вскрытия они подсыхают с образова-
нием желтых или кровянистых  корок, на месте 
которых остается пигментация.

Сыпь имеет характерное симметричное рас-
пределение:  более чем у 90% больных поражается 
разгибательная поверхность локтей и предпле-
чий. Другие участки - ягодицы, колени, плечи, 
крестец, лицо, волосистая часть головы, шея и 
туловище. Сыпь может быть распространенной, 
или ограничена одним или двумя местами; носит 
постоянный характер, однако у 10% больных 
может появляться периодически. Вместе с тем 
преобладающими симптомами остаются силь-
ный зуд и жжение кожи (Рис. 4).
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Только у небольшого числа больных (~10%) на 
фоне кожных высыпаний  отмечаются  желудоч-
но-кишечные симптомы непереносимости глюте-
на  в легкой форме:  жирный стул, полифекалия, 
сероватый цвет экскрементов, диарея.

Общее состояние больных с ГД относительно 
удовлетворительное, хотя на фоне высыпаний 
может повышаться температура. При ГД доволь-
но часто диагностируют те же сопутствующие 
болезни и осложнения, что у пациентов с целиа-
кией: аутоиммунные заболевания, железодефи-
цитная  анемия, остеопороз и опухоли [24]. Также 
у большинства больных ГД (65%-75%) в биоптате 
ткани обнаруживают атрофию ворсинок  сли-
зистой оболочки тонкой кишки, а в сыворотке 
крови – аутоантитела, характерные для целиакии 
(сывороточные уровни анти-тканевой трансглу-
таминазы и анти-эндомизиальных антител) [24, 
25]. Диагноз ГД подтверждают обнаружением IgA 
в биоптате кожи при иммунофлуоресцентном 
окрашивании и положительных серологических 
показателей.

II. Гастроинтестинальные симптомы
Гастроинтестинальную форму ПА, опосредо-

ванную участием IgE и представленную в виде не-
медленной гастроинтестинальной гиперчувстви-
тельности и ОАС, клинически диагностировать 
менее сложно, чем другие реакции замедленной 
гиперчувствительности, индуцированные пище-
выми протеинами (клеточно-опосредованные и 
смешанные заболевания) (Табл. 4). 

Не-IgE- и/или клеточно-опосредованным  ва-
риантам гастроинтестинальной аллергии прису-
ще замедленное начало в развитии клинических 
симптомов, и отсутствие простых диагностиче-

Рис. 4. ..............................

ских тестов, необходимых для их подтверждения. 
Еще одну диагностическую сложность для прак-
тикующих врачей представляет своевременная 
правильная  дифференциальная  диагностика 
гастроинтестинальной ПА с другой патологией 
ЖКТ. На эту проблему указывает наличие не-
однозначных симптомов и отсутствие типичной 
клинической картины при гастроинтестинальной 
ПА: тошнота, рвота, абдоминальная боль, диа-
рея, примесь крови с калом и т.п., как известно, 
характерны для очень широкого круга заболева-
ний [2, 25, 26].

Среди IgE-опосредованной  гастроинтести-
нальной ПА лучше всего описан ОАС. Напротив, 
оценка аллергической реакции немедленного 
типа требует тщательного  дифференцирован-
ного подхода. 

Немедленная гастроинтестинальная 
гиперчувствительность
У больного конкретные гастроинтестиналь-

ные симптомы возникают во время приема пищи 
или спустя несколько минут / 1–2 часа после 
употребления «причинного» продукта в виде 
тошноты, рвоты, боли в животе, диареи (реже). 
У некоторых младенцев отмечаются прерывистая 
рвота и плохая прибавка в весе. 

Наиболее часто подобную реакцию со сторо-
ны ЖКТ  наблюдают  у детей, страдающих АтД.  
Поскольку немедленная гастроинтестинальная 
гиперчувствительность - это IgЕ-опосредованное 
заболевание, гастроинтестинальные симптомы 
могут сочетаться с кожными, респираторными 
проявлениями и даже анафилаксией. 

Основные аллергены - коровье молоко, яйцо, 
пшеница, соя, арахис и морепродукты -  иден-
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тифицированы как наиболее частая причина  
немедленной  гастроинтестинальной гиперчув-
ствительности у детей и взрослых. Обычно с  
возрастом аллергия на некоторые из них про-
ходит. Однако у большинства детей с такими 
проявлениями ПА (≥ 95%) обнаруживают поло-
жительные результаты  sIgE к пищевым аллерге-
нам по данным кожных проб или лабораторного 
анализа.

Оральный аллергический синдром (ОАС) 
– уникальная аллергическая реакция, которая  
обусловлена перекрестной реактивностью между 
протеинами (или паналлергенами)  свежих фрук-
тов, овощей и пыльцы. Синдром встречается у 
70% больных с сезонным аллергическим рини-
том/поллинозом, чаще у взрослых, чем у детей. 
Если ОАС сопровождает поллиноз, то использу-
ют термин синдром «пыльца-пища». Симптомы 
ПА, как правило, у таких больных ухудшаются 
во времена высокой концентрации пыльцы в 
воздухе.

Обычно такие пациенты изначально сенси-
билизированы к аэроаллергенам, sIgE антитела 
которых перекрестно реагируют главным об-
разом с патоген-связанными  белками расти-
тельных продуктов. Однако не каждый из них в 
действительности будет клинически  иметь ОАС. 
Кроме того,  не всегда такие антитела являются 
ответственными за те или иные клинические 
проявления. Например, у большинства пациен-
тов с ОАС после приема яблок (синдром «пыльца 
березы - яблоко») обнаруживают перекрестную 
реактивность между идентичными по структуре 
главными аллергенами яблока (Mal d 1) и березы 
(Bet v 1), тогда как у других эти же симптомы 
будут вызывать sIgE к другим гомологичным бел-
кам [27]. Напротив, когда синдром оральной ал-

лергии развивается при отсутствии аллергии на 
пыльцу, наиболее вероятной причиной являются  
неспецифические липид-транспортные протеи-
ны (LTP). Они больше всего  сконцентрированы 
в кожуре, например, яблок, вишни и цитрусов.  
Основной механизм болезни связывают с IgE-
опосредованной дегрануляцией тучных клеток.   

Наиболее частые триггеры - дыня, банан, 
яблоко, киви, помидоры и сельдерей. Реакции  
обычно связаны только с сырой пищей (фрукты/
овощи, соки) и  не проявляются  на термически 
обработанные, поскольку температура снижает  
аллергенность продукта [27]. 

Клинические симптомы ОАС: зуд и жжение 
слизистой оболочек губ, рта и горла; слезоте-
чение, зуд глаз и носа, насморк и чихание. У 
больных могут также развиться отек губ, языка и 
ощущение сдавливания в горле.  Обычно симпто-
мы  появляются в течение 15 мин после приема 
аллергенного продукта, в некоторых случаях поз-
же. Крайне редко орофарингеальные  симптомы 
прогрессируют до системных проявлений, кото-
рые встречаются у  3-9% пациентов в виде отека 
горла, распространенной  крапивницы, кашля, 
свистящего дыхания, одышки, анафилаксии 
(~2% случаев) [4, 28, 30]. В основном проявления 
болезни носят легкий характер или у некоторых 
больных они транзиторны. Другая особенность 
ОАС заключается в том, что пациент может не ис-
пытывать каких-либо симптомов, если фрукты/
овощи пройдут  кулинарную обработку.

Почти все пациенты, страдающие ОАС,  имеют 
в анамнезе  аллергический ринит/конъюнктивит. 
Они связывают орофарингеальные симптомы 
с пыльцевой аллергией и потому даже не со-
общают о них врачу. Не ясно, почему некоторые 
больные поллинозом страдают ОАС, а другие — 

Таблица 4. Аллергические болезни гастроинтестинального  тракта [1, 2]

lgE-зависимые Эозинофильные заболевания 
(смешанные IgE- и не-lgE-
зависимые)

Клеточно-опосредованные

Немедленная гастроин-
тестинальная 
гиперчувствительность

Эозинофильный эзофагит Синдром энтероколита, 
индуцированный пищевыми протеи-
нами

ОАС Эозинофильный гастрит Энтеропатия, индуцированная пище-
выми протеинами

Эозинофильный гастроэнте-
рит

Проктоколит, индуцированный пище-
выми протеинами

Эозинофильный гастроэнте-
роколит
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нет. Чаще всего пациенты с ОАС реагируют на 
яблоки, хотя другие фрукты (киви, банан, дыня, 
персик, ананас и т.д.) и овощи тоже могут вызвать 
его проявления (Табл. 5).  Описан также синдром 
полынь-сельдерей-морковь-специи.

Диагноз ОАС почти полностью основан на 
анамнезе болезни [1-3, 30]. Иногда для его под-
тверждения проводят аллергологическое об-
следование больного с помощью прик-прик 
теста, что более информативно, чем определение 
sIgE к фруктам и овощам (из-за лабильности и 
разрушения их аллергенов при получении диа-
гностических коммерческих экстрактов) [29]. 
Кроме того, аллергический потенциал фруктов 
и овощей резко отличается в зависимости от 
сорта, географического произрастания, времени 
сбора урожая и т.д. В исследовании Lombardi 
et al. у больных ОАС не  отмечены  изменения 
показателей функции внешнего дыхания, цито-
логии назальной слизи и уровня NO [31]. Хотя 
верхние дыхательные пути и верхний отдел 
ЖКТ имеют единый эмбриогенез, они, разуме-
ется,  функционируют отдельно. Так, главный  
аллерген яблока Mal d 1, гомолог Bet v 1, не 
вызывает симптомы, если он попадает непо-
средственно в респираторный тракт. Тем самым  
при синдроме «береза-яблоко» потребление 
данного продукта  не является риском развития 
респираторной реакции. Однако такая клини-
ческая модель, как ЭоЭ – четко подтверждает 
функциональную связь между респираторной 
аллергией и иммунными нарушениями в ЖКТ. 
Данные  механизмы требуют дальнейших ис-
следований, что очень важно, учитывая веро-
ятность высокой перекрестной реактивности 
между разными аллергенами.

Несмотря на тщательный анамнез болезни и 
всестороннее обследование, некоторые больные 
с повторяющимися симптомами, схожими с  
аллергическими реакциями, длительное время 
остаются с неясным диагнозом. Два таких  уни-
кальных проявлений ПА  стали понятны лишь 

недавно: синдром «свинина-кошка» и замедлен-
ная анафилаксия, опосредованная sIgE к углеводу  
галактоза-α-1,3-галактозе (α-Gal) [32-34]. Заме-
тим, что оба варианта ПА связаны с «аллергией 
на мясо» [34].

Эозинофильный эзофагит (ЭоЭ)/
эозинофильный гастроэнтерит 
(смешанная IgE/не-IgE-опосредованная 
ПА)
Это группа так называемых эозинофильных 

гастроинтестинальных  заболеваний, при кото-
рых в биоптатах слизистой оболочки пищевода 
и кишечника обнаруживают  инфильтрацию эо-
зинофилов. В начале 1990-х годов впервые были 
описаны несколько случаев дисфагии у взрослых, 
а у детей — упорные симптомы гастроэзофа-
гального рефлюкса, что сопровождалось преоб-
ладанием количества эозинофилов в биоптатах 
пищеводной ткани.

Из-за гиподиагностики ЭоЭ в клинической 
практике российских врачей описание данной 
нозологии приводим отдельно (см. «Особенно-
сти диагностики эозинофильного эзофагита») 
[35]. 

Эозинофильный гастроэнтерит сопровожда-
ется нарушением всасывания и потерей  белков, 
а также железодефицитной анемией из-за  ки-
шечных кровотечений. Проникновение эозино-
филов в подслизистые и  мышечные слои может 
вызвать такое осложнение, как эозинофильный 
асцит. В 25-50% случаев болезни отмечают уча-
стие ПА [28]. 

Эозинофильный гастроэнтерит является ред-
ким воспалительным заболеванием. Клинические 
проявления включают анемию, диспепсию и 
диарею [36]. Эндоскопия с биопсией показывает 
гистологические признаки инфильтрации ткани 
эозинофилами, что считается окончательным 
для постановки диагноза. Терапия кортикосте-
роидами, выявление пищевых аллергенов, эли-
минационная  диета считаются эффективными 

Таблица 5. Перекрестная реактивность некоторых пищевых продуктов и пыльцы при ОАС

Пыльца Фрукты/овощи
Береза яблоки, фундук (другие орехи), вишня, груши, морковь, петрушка, сельдерей, 

картофель, киви и др.
Злаковые травы хлебобулочные изделия, квас, выпечка, геркулес, кофе, какао, копченая колбаса
Полынь семечки, майонез, арбуз, кабачки, баклажаны, подсолнечное масло, горчица, 

сельдерей, морковь, укроп
Амброзия дыня, банан, киви
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для лечения эозинофильного гастроэнтерита, а 
прогноз болезни определяется тяжестью клини-
ческих проявлений [28, 36, 37].

Эозинофильный гастрит определяют таким 
гистологическим критерием, как повышение 
уровня эозинофилов в желудке. Недавно Ko 
H. et al. описали клинические, эндоскопические 
и гистопатологические особенности у 30 детей 
(средний возраст 7,5 лет), выделив так называ-
емый гистологический эозинофильный гастрит 
– состояние, при котором в ткани желудка было 
обнаружено ≥70 эозинофилов в поле зрения 
(×400) [37]. Параллельно ученые изучали био-
птаты ткани пищевода, двенадцатиперстной и 
толстой кишок. Симптомы и эндоскопические 
особенности сильно различались, однако в 
анамнезе присутствовали указания на атопию 
и ПА. В общей сложности 22% больных имели 
окончательный диагноз «энтеропатия, свя-
занная с потерей протеинов», большинство 
пациентов – диагноз «эоэинофильный эзофа-
гит» (43%), у 21% — эозинофильный энтерит. 
Ответ на элиминационную диетотерапию был 
высоким (клинически – в 82%, гистологические 
улучшения отмечались в 78% случаев), что под-
разумевает аллергическую этиологию заболева-
ния. Это исследование подчеркивает важность 
биопсии для диагностики, поскольку в отличие 
от ЭоЭ, эозинофильная инфильтрация редко 
ограничивается одним органом (только желуд-
ком или только тонкой кишкой) - чаще всего 
одновременно поражаются желудок и тонкая 
кишка (эозинофильный гастроэнтерит). Кли-
ническая картина зависит от того, какой слой 
пищеварительной трубки инфильтрирован 
эозинофилами. Если в патологический процесс 
вовлечена только слизистая оболочка, доми-
нируют такие симптомы, как боль в животе, 
тошнота, рвота и диарея. Если эозинофилы со-
средоточены в мышечном слое, на первый план 
выходят симптомы непроходимости (тошнота, 
рвота, вздутие живота). В том случае, если эо-
зинофилы сконцентрированы в подслизистом 
слое, заболевание проявляется асцитом, а в ас-
цитической жидкости обнаруживают большое 
число эозинофилов [37]. Эндоскопическое ис-
следование с биопсией информативны только 
при поражении слизистой оболочки. Макро-
скопически обнаруживают эритему, эрозии, 
нодулярность или полипоидные разрастания в 
антруме и/или тонкой кишке. При гистологиче-
ском исследовании в воспалительном инфиль-
трате доминируют эозинофилы, количество 
которых превышает 20 клеток в поле зрения 

(×400). В связи с тем что патологические изме-
нения носят фокальный характер, необходимо 
брать не менее 5 биоптатов из каждого отдела 
пищеварительной трубки, причем биопсию 
следует делать как из измененных, так и внешне 
нормальных участков ткани [37].

Не-IgE- опосредованная 
гастроинтестинальная пищевая аллергия

Синдром энтероколита, индуцированного 
пищевым протеином
Впервые синдром был описан в 1967 г. Gryboski 

у 21 ребенка, у которых на фоне приема коровьего 
молока отмечались  диарея, рвота, абдоминаль-
ные колики. Эти симптомы быстро улучшались 
после элиминации молочных белков из питания  
и вновь повторялись при их введении. Позднее  
подобная симптоматика была  описана у детей, у 
которых рвота и диарея  возникали в течение 24 
ч после приема молока или сои. Синдром могут 
вызвать также другие  продукты, но реже (овес 
и другие зерновые культуры; оранжевые овощи 
(сладкий картофель, тыква, морковь), яичный 
белок, бобовые (арахис, зеленый горошек, фа-
соль), курица, индейка, рыба и банан [38]. Три 
продукта - коровье молоко, соя, рис, являются 
наиболее частым триггером синдрома. Недавно 
в качестве такого продукта был идентифици-
рован апельсиновый сок [37]. Патогенез болез-
ни не ясен. Возможно, играет роль повышение 
уровня TNF-α и снижение TGF-β [2]. Поскольку 
это Т-клеточно-зависимое заболевание, у таких 
больных результаты кожных и провокационных 
проб чаще отрицательны.  Другая характерная 
особенность болезни  - возобновление симпто-
мов примерно через 2 ч после случайного приема 
виновного пищевого продукта  или проведения 
ППТ.

Истинную распространенность болезни 
трудно определить. Недавно Katz et al. опу-
бликовали первое популяционное исследова-
ние на большой когорте  новорожденных, в 
котором они проанализировали характерные 
признаки синдрома энтероколита, индуциро-
ванного пищевым протеином [40]. Симптомы 
могут появиться  у детей в возрасте первых 
недель жизни  до ~5-9 месячного возраста, 
находящихся на  грудном вскармливании [28, 
38-40]. Доминирующими клиническими про-
явлениями  являются: обильная рвота (100%), 
вялость (85%), бледность (67%) и диарея (24%),  
возникающие через 20 мин – в течение  4 ч по-
сле приема причинно-значимого  продукта. В 

Аллергология: Клиника при пищевой аллергии у детей и взрослых
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последнее время ученые указывают, что в раз-
витии синдрома  энтероколита, индуцирован-
ного пищевыми протеинами, участвует только 
ЖКТ в виде повторной рвоты с/без диареи, 
хотя потеря жидкости может привести к гипо-
волемическому шоку с летаргией, бледностью 
кожи и цианозу  (Рис. 5) [40].

Действительно,  симптомы исчезают в те-
чение 6-12 ч, однако такие дети могут иметь 
острое состояние. Их нередко лечат по поводу 
сепсиса, стеноза привратника или наследствен-
ной болезни обмена веществ.

Обследованием обнаруживают метаболи-
ческий ацидоз, нейтрофилез и тромбоцитоз, 
может наблюдаться увеличение эозинофилов 
и лимфоцитов в крови. 

Критерии для диагностики синдрома  эн-
тероколита, индуцированного пищевыми 
протеинами: возраст до 9 месяцев на момент 
постановки диагноза; неоднократное воздей-
ствие причинно-значимого пищевого продук-
та, который вызывает повторяющиеся эпизоды 
рвоты и / или диареи в течение 24 ч; наличие у 
больного ребенка клинически   исключительно 
гастроинтестинальных симптомов; элимина-
ция пищевого белка приводит к купированию 
симптомов  в течение 24 ч (Табл. 6) [40]. 

Повторное введение аллергена способствует 
возобновлению симптомов, а именно:  появле-
нию через ~2 ч рвоты, сонливости, диареи.  В 

крови повышается количество нейтрофилов, 
тромбоцитов, отмечается метаболический 
ацидоз, может развиться  метгемоглобинемия. 
Диагноз последней  может быть затруднен, 
так как насыщение кислородом артериаль-
ной крови и анализ газов крови могут быть 
нормальными. Тем не менее, степень метге-
моглобинемии связана с прогрессированием 
определенных симптомов: развитие цианоза 
можно ожидать, когда уровень метгемогло-
бина превышает 10% от общей концентрации 
гемоглобина: при уровне ~35% у больного по-
являются беспокойство, слабость, тахикардия, 
одышка, а при концентрации метгемоглобина 
50-70% развиваются кома и летальный исход. 
Диагноз можно предположить также на основа-
нии окрашивания свеже-взятой крови в шоко-
ладный цвет. При появлении таких симптомов 
или концентрации метгемоглобина до 30% для 
уменьшения метгемоглобинемии больному 
следует срочно ввести в/в метиленовый синий. 

Хотя синдром энтероколита, индуцирован-
ного пищевыми протеинами,  традиционно 
считается детской болезнью, которая начина-
ется в младенчестве, позже были  зарегистри-
рованы случаи среди детей старшего возраста, 
и даже взрослых [27, 40]. Недавно Fernandes B. 
et al. описали случай энтероколита, индуци-
рованного приемом моллюсков у 53-летнего 
мужчины [41]. В анамнезе у больного в детстве 

Таблица 6. Клинические признаки синдрома энтероколита, индуцированного пищевым протеином

Острые симптомы Хронические симптомы
Рвота: периодически повторяющаяся 
Хроническая, водянистая диарея с при-
месью крови/слизи
 Летаргия
 Обезвоживание
 Вздутие живота
 Потеря веса
 Лабораторные нарушения:
 Анемия
 Гипоальбуминемия
Лейкоцитоз со сдвигом влево
Эозинофилия 
Метаболический ацидоз
Meтгемоглобинемия
Рентгенологически — скопление газов в 
кишечнике 

Рвота (повторная) через 1-3 ч после приема пищи
Диарея через 5 ч после приема пищи
Бледность кожи
Летаргия
Обезвоживание
Гипотензия 
Гипотермия 
Вздутие живота 
Лабораторно: 
Нейтрофилез
Тромбоцитоз 
Метаболический ацидоз 
Meтгемоглобинемия
Повышение количества лейкоцитов и
эозинофилов в кале
Скрытая или явная примесь крови в кале обычно повышает 
содержание углеводов в фекалиях
Повышение количества лейкоцитов в  желудочном соке 
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отмечались 2 эпизода диареи и рвоты, которые 
появлялись примерно через 4 ч после приема 
гребешков. Симптомы разрешились в тече-
ние нескольких часов без лечения. На другие 
моллюски (мидий и устрицы) и ракообразные 
(креветки, омары и различные позвоночные) 
неблагоприятных   реакций не было. Обсле-
дование пациента показало: отрицательные 
результаты кожных проб и определения уровня 
sIgE на моллюсков и тропомиозин (rPen 1); от-
рицательная инъекционная кожная проба на 
вареный и сырой гребешок.  Через 1,5 ч после 
введения последней дозы гребешков у пациента 
появилась рвота, затем сильная диарея с при-
месью крови, бледность кожи и гипотензия. 
Через 1 ч после появления симптомов в крови 
отмечался лейкоцитоз (14,8×109/л)  с нейтро-
филезом (11,0×109/л; нормальный диапазоне  
2-7,5×109/л).  Уровень триптазы, количество 
эозинофилов и тромбоцитов были в пределах 
нормы. 

Данные лабораторных исследований в со-
четании с замедленным началом преимуще-
ственно желудочно-кишечных симптомов, 
артериальная гипотензия, а также отсутствие 
sIgE антител к подозреваемым  пищевым про-
дуктам указывают на синдром  энтероколита, 
индуцированного приемом гребешков. Этот 
случай показывает, что синдром может сохра-
няться до взрослого возраста или клинически 
проявляться  после некоторого периода им-
мунной толерантности к определенной пище-
вым продуктам. При подобной клинической 
картине следует провести дифференциальную 
диагностику с острым гастроэнтеритом, скум-
броидозом, аллергией на A. simplex.  

Симптомы  часто сохраняются у пациентов 
с атипичным течением болезни, что, возможно,  
связано с наличием sIgE к некоторым пищевым 
аллергенам. Однако механизмы такой связи 
четко не разграничены.

Проктоколит, индуцированный пищевыми 
протеинами (синоним – аллергический колит) 
нередко является причиной желудочно-кишеч-
ных кровотечений у детей первых 6 мес жизни. 
Особенно часто (до 60% всех случаев) синдром 
развивается у детей, находящихся на грудном 
вскармливании, после приема коровьего молока, 
хотя причиной могут быть также смеси на основе  
соевого молока [27,  38]. Известно, что белки ко-
ровьего молока присутствуют в грудном молоке 
кормящей матери, если она принимает молоко. 

Поскольку у таких детей в кишечнике еще 
относительно мало клеток, связывающих IgE, 

основным механизмом болезни предполагают 
не-IgE-опосредованный тип реакции. 

Клинически – стул с примесью крови (со сли-
зью от нескольких капель  до видимых прожилок) 
иногда ошибочно принимают за инфекционный 
процесс или  как проявление перианальных 
трещин.  

У такого  ребенка симптомы, как правило, бы-
стро разрешаются после исключения коровьего 
молока  из рациона или диеты кормящей матери  
и вновь появляются после возобновления его 
приема. Диагноз основывается на наличии све-
жего ректального кровотечения при отсутствии 
других системных симптомов. Колоноскопию 
проводить не обязательно (если ее выполняют, 
в биоптате слизистой оболочки обнаруживают  
эозинофильную инфильтрацию). В то же время  
многие дети с ректальным  кровотечением могут 
иметь преходящий колит, который разрешается 
спонтанно, даже без изменения рациона питания 
и исключения коровьего молока [38].

Белок-индуцированная энтеропатия
Синдром  впервые описан в 1960-х годах в 

группе детей с  нарушением всасывания, связан-
ного с коровьим молоком [28]. Такие младенцы 
имели в анамнезе хронический понос, стеаторею, 
плохую прибавку в весе в течение первых ме-
сяцев жизни, иногда – анемию и гипоальбуми-
немию. Наиболее распространенные триггеры 
-  коровье молоко и соя, но подобные реакции 
описаны также после употребления цыпленка, 
риса и рыбы. Патогенез заболевания связывают с 
Т-клеточно-опосредованным иммунным ответом 
в тонком кишечнике, с неспецифической атрофи-
ей  ворсинок и лимфоцитарной инфильтрацией. 
В отличие от целиакии, подобные проявления 
имеют место до введения в рацион питания ре-
бенка  глютена. Энтеропатия, связанная с пище-
вым протеином, редко длится более 3 лет. 

Таким образом, гастроинтестинальная ПА 
клинически характеризуется неспецифическими 
симптомами: тошнотой, коликами, абдоминаль-
ной болью, диарей; реже – кожными реакциями 
(флешинг, уртикария), тахикардией. УЗИ-ор-
ганов брюшной полости не информативно. Ги-
стологически находят лимфопролиферативную 
гиперплазию, лимфонодулярный дуоденит или 
отек слизистой оболочки, местами – эрозивные 
участки [42]. 

Пациенты с эозинофильными гастроинте-
стинальными заболеваниями (особенно, дети)  
могут иметь такие нежелательные симптомы, 
как задержка в развитии, абдоминальная боль, 
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рвота, диарея, неприятные ощущения в желудке, 
дисфагия. Также у этой группы больных  в  80% 
обнаруживают сопутствующие  атопические за-
болевания, у 62%  - пищевую сенсибилизацию, в 
16% - подобные расстройства в семье [43].

У детей, как и взрослых, такие заболевания 
клиницисты часто диагностируют  с весьма су-
щественным запозданием. И потому все случаи 
появления острых желудочно-кишечных сим-
птомов  (особенно, повторных!)  следует диффе-
ренцировать с гастроинтестинальной формой 
ПА. Энтеропатия, индуцированная пищевым 
протеином, обычно разрешается в течение 1-2 
лет при строгом исключении приема пищевых 
аллергенов.

На пищевые добавки также описаны кож-
ные, гастроинтестинальные или респираторных 
симптомы, реже — анафилаксия. В действитель-
ности, на практике довольно сложно установить 
точную взаимосвязь пищевых добавок с неблаго-
приятными реакциями на пищу [44, 45].

III. Респираторные симптомы
Респираторные симптомы обычно наблюда-

ются только  в рамках генерализованной реак-
ции, а в изолированном виде требуют пересмотра 
диагноза ПА.  Теоретически, пищевая и респира-
торная аллергии могут  быть тесно связаны, о чем 
свидетельствует, например,  синдром пыльца-пи-
ща или доказанная корреляция между  наличием 
у ребенка аллергии на яичный белок и коровье  
молоко и  риском развития бронхиальной астмы 
в будущем [46].

Симптомы со стороны верхних дыхательных 
путей - выделения из носа, заложенность и чиха-
нье - как проявления ПА встречаются реже, чем 
нижних дыхательных путей (свистящее дыхание, 
отек гортани). Как правило, они наблюдаются в 
сочетании с глазными, кожными или гастроинте-
стинальными симптомами. Назальные симптомы 
встречаются у больных с анафилаксией. С другой 
стороны, острый красный перец вызывает ри-
норею из-за содержащегося в нем капсаицина, 
стимулирующего волокна сенсорных нервов, 
которые высвобождают тахикинины и другие 
нейропептиды. Хорошо известно, что основные 
признаки непереносимости алкоголя – это за-
ложенность носа и покраснение кожи.

Связь ПА и бронхиальной астмы достоверно 
прослеживается в трех случаях [47]. Во-первых, 
бронхиальная астма может быть одним из прояв-
лений аллергической реакции на пищу, особенно, 
у младенцев. Также пищевые добавки, как суль-
фиты и глютамат натрия, предположительно счи-

таются триггерами бронхиальной астмы. Вдыха-
ние некоторых пищевых аллергенов (особенно, 
рыбы, креветок, яиц) может стать потенциальной 
причиной астматических симптомов, а вдыхание 
пшеничной муки – причиной профессиональной 
астмы у пекарей. Во-вторых, пациенты с брон-
хиальной астмой и сопутствующей ПА имеют 
наиболее высокий риск развития пищевой ана-
филаксии при потреблении причинно-значимого 
аллергена. В-третьих, сенсибилизация к пище-
вым аллергенам и клинически проявляющаяся 
ПА часто предшествуют развитию бронхиальной 
астмы — так называемый «атопический марш» 
предполагает генетическую взаимосвязь обоих 
заболеваний. Полиморфизм генов, кодирующих 
протеины, которые участвуют в поддержании ба-
рьерной функции кожи, рассматривается факто-
ром риска развития ПА у больных, страдающих 
бронхиальной астмой. В-четвертых, ПА может 
персистировать (например, аллергия на арахис 
и орехи) даже в тех случаях, когда у больного 
уже развилась бронхиальная астма. Наконец, 
обострение астмы у больных с сезонным аллер-
гическим ринитом на пыльцу деревьев и трав, 
может быть связана с ПА из-за перекрестной 
реактивности sIgE пыльцы и некоторых пище-
вых продуктов (синдром пыльца-пища) [47]. 
Описаны случаи появления бронхоспазма при 
вдыхании аллергенов во время приготовления 
пищи (пары молока, рыбы).  Недавно был описан 
случай тяжелого бронхоспазма у больного после 
обработки цедры апельсина [48].

У детей с аллергией на более чем один пище-
вой продукт, статистически достоверно чаще от-
мечались в анамнезе госпитализации по поводу 
обострений астмы, обращения в отделения ско-
рой помощи и использование оральных стерои-
дов [49]. Известно, что у больных бронхиальной 
астмой, имеющих сенсибилизацию к аллергенам 
рыбы, морепродуктов и арахиса, риск развития 
приступа астмы и анафилаксии наиболее высо-
кий. 

По результатам ППТ, ~5-10% больных бронхи-
альной астмой могут реагировать на некоторые 
пищевые  продукты возникновением хрипов в 
легких. Описаны случаи появления бронхоспазма 
даже при вдыхании аллергенов во время приго-
товления пищи (пары молока, рыбы). Однако ПА 
является очень редким триггером хронической 
астмы  или  круглогодичного аллергического 
ринита. 

Синдром Гейнера - легочный гемосидероз,  
вызваный молоком, довольно редкое заболева-
ние, которое характеризуется хроническим каш-
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лем, одышкой, эпизодами свистящего дыхания, 
повышением температуры, кровавой мокротой, 
что приводит к железодефицитной анемии. Чаще 
всего болезнь диагностируют у детей в возрасте 
первого года жизни. Повышенный титр преци-
питиновых антител к белкам коровьего молока 
является диагностическим критерием болезни, 
но его обнаруживают лишь в половине случаев 
у таких больных.

IV. Глазные симптомы
Изолированно такие симптомы аллергическо-

го конъюнктивита, как гиперемия конъюнктивы, 
отек век и слезотечение при ПА наблюдаются 
редко.

V.  Системные симптомы 
Анафилаксия - тяжелая системная аллерги-

ческая реакция, которая развивается быстро и 
может привести к смерти [50]. Самый высокий 
риск развития анафилаксии отмечаются у боль-
ных с острой IgE-опосредованной ПА, вызванной 
физической нагрузкой [2, 51]. 

Анафилаксия может развиться у пациента по-
сле приема пищи, а также контакта  кожи с про-
дуктом, или при вдыхании мельчайших частиц 
пищи во время ее приготовления. В отличие от 
анафилаксии, индуцированной лекарственны-
ми средствами или ядом насекомых, основным 
механизмом летальных реакций на пищу  почти 
всегда является остановка дыхания (изолиро-
ванно сердечно-сосудистый коллапс встречается 
редко). Гастроинтестинальные проявления име-
ют место в 41% случаев. Би-фазный или затяжной 
характер реакции более распространены также 
при  пищевой анафилаксии  [51].

Как известно, современные клинические 
критерии диагностики  анафилаксии включают 
следующие проявления (наличие сниженного 
артериального давления (АД) не являются обя-
зательным)  (Табл. 7)  [50-52].

Как правило, анафилаксия  характеризуется 
вовлечением двух и более систем (но может 
только одной, например, кожи; снижением АД 
или нарушением сознания) («правило двойки»: 
в течение первых 2 ч, вовлечение двух систем). 

Таблица 7. Клинические критерии диагностики анафилаксии

Вероятнее всего, анафилаксия имеет место, если у больного после контакта с аллергеном  присутствует 
один  из трех ниже следующих критериев: 
1. Острое начало (минуты-несколько часов) с вовлечением кожи, слизистой  оболочки или обеих 
тканей (например, генерализованная крапивница, зуд или гиперемия, отек губ-гортани-языка) и, по 
крайней мере, один из следующих:
- респираторные расстройства (напр., одышка, свистящее дыхание, бронхоспазм, снижение ПСВ*, 
стридор, гипоксия);
- снижение АД* или ассоциированные с ним симптомы дисфункции органа-мишени (например, ги-
потония, коллапс, недержание мочи).
2. Два или более нижеследующих нарушения, которые появляются вскоре (минуты-несколько часов) 
после контакта с  предположительным аллергеном:
- вовлечение кожи/слизистой оболочек (например, генерализованная крапивница, зуд-гиперемия, 
отек губ-языка);
- респираторные расстройства (например, одышка, свистящее дыхание, бронхоспазм, снижение ПСВ*, 
стридор, гипоксия);
- снижение АД или ассоциированные с ним симптомы дисфункции органа-мишени (например, гипо-
тония, коллапс, недержание мочи); 
- персистирующие желудочно-кишечные симптомы (например, спастические боли в животе, рвота).
3. Снижение АД  после контакта пациента с установленным (известным)  аллергеном (минуты-не-
сколько часов):
- у детей: низкое систолическое АД (в зависимости от возраста) или его   снижение > 30%  по сравнению 
с исходным систолическим АД**;
- у взрослых: систолическое АД < 90 мм рт. ст. или его  снижение > 30% от базального индивидуального 
уровня.

* ПСВ — пиковая скорость выдоха. 
** Низкое систолическое АД для детей определяется как: <70 мм рт. ст.  в возрасте от 1 месяца до 1 года; < 70 мм рт. ст. + [2 х возраст]) -  для возраста 1-10 лет; 
< 90 мм рт.ст. - от 11 до 17 лет. Нормальная частота сердечных сокращений колеблется от 80 до 140 уд/мин в возрасте 1-2 года, от 80 до 120 уд/мин в возрасте 
3 лет и 70-115 уд/мин после 3-х лет.
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К сожалению, в общей практике все еще имеет 
место неспособность  некоторых врачей  во-
время распознать анафилаксию, особенно, если 
у больного отсутствуют кожные проявления. 
Анафилаксию можно пропустить также, если 
не измерить пациенту АД (в педиатрической 
практике для его правильного измерения необ-
ходимо иметь манжеты, соответствующие воз-
расту детей). Врачи должны ориентироваться на 
возрастные критерии диагностики артериальной 
гипотензии и тахикардии.  

Обычно симптомы анафилаксии развиваются 
в течение нескольких минут после приема пищи, 
иногда - через 30 мин (до 2 ч и позже). Как прави-
ло, эпизод анафилаксии не повторяется, однако 
в ~20% может быть би-фазное течение, когда 
симптомы рецидивируют через 1-72 ч. 

Анафилаксия, вызванная приемом пищевых 
продуктов, безусловно, считается самым тяже-
лым проявлением ПА. Кроме того, пища является 
причиной  более 70% всех случаев анафилаксии.  
В США ежегодно фиксируют 100 летальных 
исходов, вызванных пищевой анафилаксией. 
В исследовании, проведенном в Швеции, в ка-
честве таких продуктов доминировали орехи, 
яйца,  сельдерей, пшеница, молоко, подсолнечные 
семечки. В Великобритании из всех зарегистри-
рованных случаев летальности более 90% были 
вызваны ПА на различные орехи, морепродукты,  
овощи, бананы, нектарин; в Сингапуре – «суп из 
птиц», реже яйцо. В Японии к опасным аллерге-
нам относят также гречневую крупу. Во Франции 
анафилаксию у взрослых чаще всего вызывали  
арахис,  люпен и  гречиха. Анафилаксия на крас-
ное мясо свинины, говядины  - крайне редкий 
синдром. Причем у таких больных  другие виды 
мяса (птиц, индюка и рыб) не вызывают такие 
осложнения. Ученые обнаружили корреляцию 
между IgE антителами к клещевым протеинам 
и αGal,а также у большинства таких пациентов 
отмечается  выраженная аллергическая реакция 
на противоопухолевый препарат цетуксимаб [2, 
32-34]. У пациента через 3-6 ч после приема мяса 
млекопитающих (говядина, свинина, ягненок) 
(не позже 10 ч) появляется генерализованная  
крапивница  или явная анафилаксия в виде ан-
гиоотека, крапивницы и гастроинтестинальных 
симптомов [32-34]. 

Как правило, тяжелые аллергические реакции 
на пищевые продукты возникают в ресторанах, 
кафе, в школах и очень редко - дома. Это связано  
с  незнанием пациентом ингредиентов меню, ча-
сто скрытых или контаминирующих аллергенных 
компонентов.

Важно помнить о том, что у детей в возрасте 
до 1 года также может встречаться анафилаксия 
[52].  Наряду с классическими симптомами ана-
филаксии, родители отмечают у такого ребенка 
раздражительность, постоянный плач и сонли-
вость.

По мнению зарубежных исследователей важно 
признать, что кожные симптомы могут отсут-
ствовать или о них не сообщают врачу в своих 
жалобах сами пациенты/родители детей (~ в  
40-34%  пациенты не указывают на  крапивницу 
и отек Квинке).

Таким образом, внезапное появление крапив-
ницы или отека полости рта и глотки, ринорея, 
кашель, затрудненное дыхание, рвота и нарас-
тающая боль в животе, бледность, повышенная 
раздражительность, сонливость или гипотензии 
– все эти и другие симптомы  следует тщательно 
оценить у каждого пациента, особенно, страда-
ющего аллергией. 

Продукты, вызывающие «идиопатическую 
анафилаксию»: анис, подсолнечник, сельдерей, 
лен, хмель, горчица, грибы,  креветки, грецкий 
орех и кешью.

Пищезависимая анафилаксия физической на-
грузки — одна из форм ПА и один из вариантов 
пищевой анафилаксии – впервые описана Maulitz 
et al. в 1979 году у больного с ПА на моллюски  
[53]. Для развития подобной IgE-опосредованной 
анафилактической реакции требуется хроноло-
гическая последовательность воздействия двух 
факторов  (при раздельном – реакция не раз-
вивается): после употребления в пищу (в основ-
ном в течение 2 ч) определенного аллергенного  
продукта (чаще всего, это моллюскообразные, 
сельдерей) и интенсивной физической нагрузки 
(игра в футбол, теннис, аэробика, танцы, ка-
тание на лыжах и т.п.) у пациента развивается  
анафилаксия [2, 54-56].  Другие провоцирующие 
факторы риска - прием НПВП (аспирин) перед 
тренировкой, экстремальные условия окружаю-
щей среды (холод, тепло) [54]. Симптомы могут 
появиться даже при разгребании листьев,  во 
время разминки и т.д. (причем, не каждый раз). 

В Японии распространенность пище-зависи-
мой анафилаксии физической нагрузки соста-
вила  0,0085% (1 случай на 12 000 человек); чаще 
всего она встречалась среди старшеклассников 
и студентов  (в соотношении мужчины и жен-
щины 4:1) [2]. В 55% случаев причиной болезни 
были моллюски, в 45% - пшеничные продукты. 
Описан случай анафилаксии, вызванной фи-
зической нагрузкой, после приема коровьего 
молока, помидор,  пшеницы, винограда, орехов, 
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персиков, яйца, апельсин, яблок, фундука, сыра, 
капусты, каштан, риса, фисташек, кукурузы, пер-
ца, горчицы, ячменя, лука, арахиса, рыбы, улиток, 
свинины, говядины, курицы / индейки, грибов, 
гречихи, алкоголя [53-56]. Пищевая анафилаксия, 
индуцированная физической нагрузкой, развива-
ется при приеме продуктов,  способных вызвать 
ОАС (например,  помидоры, сельдерей, клубника, 
пшеница,  персики).

Обычно клинические симптомы появляются 
в течение 30 мин от начала физических нагрузок. 
Oyefaras B. и Bahna S. описали  пациента, у кото-
рого анафилаксия с потерей сознания развилась 
через 5 ч после тренировки и приема пищи [57]. 
Результаты прик-тестов были положительными  
(4 +) на пшеницу и отрицательными на  41 дру-
гих пищевых продукта; сывороточный уровень 
триптазы  через 2 ч после анафилаксии повышен, 
другие результаты лабораторных исследований 
оставались без отклонений. Этот случай демон-
стрирует замедленный тип реакции, что может 
быть  непредсказуем и представлять опасность 
для жизни. Таким больным целесообразно из-
бегать употребления  пищевых аллергенов и 
физической нагрузки, по крайней мере, в течение 
4-6 ч  до и после приема пищи  [54-57]. 

В целом симптомы при пище-зависимой ана-
филаксии физической нагрузки аналогичны 
вышеперечисленным и ничем не отличаются от 
анафилаксии, индуцированной другими при-
чинами (пищей или ядом перепончатокрылых 
насекомых). В начале у больного  обычно по-
является зуд или покалывание в конечностях, 
затем - генерализованный зуд, крапивница и 
ангионевротический отек. Кашель, затруднение 
дыхания, свистящее дыхание с нарушениями 
спирометрических показателей  встречаются 
чаще (примерно в 50% случаев), в то время как 
ринит, осиплость голоса и одышка - реже. В 
25-30% случаев больные отмечают потливость, 
рвоту, головную боль, головокружение, коллапс 
и синкопе [54]. Некоторые пациенты испытывают 
повторные симптомы через 24-48 ч (би-фазная 
анафилаксия). В литературе есть сообщения об 
уменьшении эпизодов анафилаксий со временем, 
однако полное разрешение болезни маловеро-
ятно.

Термин «аллергия на пшеницу, индуцирован-
ная физической нагрузкой» (синоним  «анафи-
лаксия на пшеницу, индуцированная физической 
нагрузкой»)  используют для описания конкрет-
ного вида  пищевой анафилаксии, связанной  с 
употреблением  пшеницы [2, 55-57]. Причиной 
болезни у детей и взрослых  ученые считают 

аллерген  пшеницы ω-5 глиадин. Однако sIgE к 
ω-5-глиадину обнаруживают у больных ПА (не-
медленная аллергическая  реакция на пшеницу), 
а также при АтД, что требует дифференцирован-
ного подхода  при  лечении этих болезней. 

Adachi Y. et al.  описали пациента с подозре-
нием на анафилаксию на пшеницу, индуциро-
ванную физической нагрузкой, однако при  его 
аллергологическом обследовании в сочетании 
с провокационным пищевым тестом  причиной 
болезни были клещи домашней пыли D. farinaе, 
которые  загрязняли муку [58].

Токсические и другие виды 
непереносимости пищи
Токсические реакции развиваются после упо-

требления пищевых продуктов, содержащих в 
виде примесей токсические вещества. В пище 
могут присутствовать: натуральные токсины 
(например, грибы, фрукты, ягоды, косточки 
фруктов, которые могут содержать цианиды): 
токсины, образующиеся в процессе приготов-
ления пищи (например, недоваренные бобы 
содержат гемагглютинины, компот из вишни с 
косточкой или из абрикоса с косточкой может 
содержать цианид); токсины, полученные при за-
грязнении пищи (например,  афлатоксин плесени 
содержится в сырах, хлебных злаках, крупах, сое; 
морские водоросли, которыми питаются рыба и 
моллюски; рыбы могут содержать токсины сигу-
атерры и др.) и т.п.  [1, 44, 45].  

Скумброидоз (отравление скумбрией, тун-
цом) - так называемое  отравление гистамином 
рыб, клинически напоминает ПА. Недостаточ-
ное охлаждение рыбы способствует продукции 
гистамина бактериями, что приводит к увели-
чению уровня свободного гистидина в рыбе. 
Через несколько часов после приема такой рыбы 
у больного появляются рвота, тошнота,  уртикар-
ная сыпь, диарея, гипотензия, тахикардия. Для 
подтверждения диагноза необходимо определить 
концентрацию  гистамина в крови. 

Диагноз отравления сигуатерротоксином  
основан на совокупности симптомов, которые 
могут появиться в течение 15 мин  или в конце 
суток (редко) после приема в пищу некоторых 
видов тропических рифовых рыб. Тяжесть сим-
птомов нарастает в течение 4-6 часов. Симптомы 
болезни многочисленны, но обычно вовлекаются 
три основные системы: ЖКТ, неврологическая и 
сердечно-сосудистая.

Желудочно-кишечные симптомы чаще по-
являются первыми, длятся 1-2 дня и включают: 
боль в животе, тошноту, рвоту, диарею;
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Неврологические симптомы очень разноо-
бразны и, порой, выглядят странными: паресте-
зии языка и периоральной области; болезненные 
парестезии конечностей; парадоксальное измене-
ние температуры: например, холодные предметы 
кажутся теплыми,  а  горячие – холодными (такое 
восприятие, скорее всего,  является результатом 
интенсивной деполяризации нервов); зубная 
боль при здоровых зубах; зуд, артралгии, миал-
гии, слабость, атаксия, головокружение, паралич 
дыхания, кома. Симптомы могут быть легкими 
или жизнеугрожающими, начинаются в течение 
нескольких часов до 3 дней после приема пищи 
и могут быть стойкими, до нескольких недель и 
месяцев.

Сердечно-сосудистые симптомы встречаются 
реже, но могут быть тяжелыми. Они обычно про-
ходят в течение 2-5 дней. Симптомы: слабость, 
головокружение, брадикардия, гипотензия.

Другие особенности болезни: одышка, потли-
вость, слюнотечение, озноб, ригидность затылоч-
ных мышц и зуд кожи.

Анизакидоз – заражение нематодными па-
разитами, содержащимися в рыбах, креветках, 
анчоусах.  Клинические симптомы разнообразны: 
от боли в животе, тошноты, рвоты до анафилак-
сии, крапивницы.

Несколько слов о клинических проявлениях  
неблагоприятных реакций на другие пищевые 
продукты. 

У больных с аллергией на латекс описан син-
дром «латекс-фрукты». Выделяют два варианта 
течения аллергии на латекс: пациенты, у которых 
есть клинически и серологически подтверж-
денная аллергия на латекс и фрукты/овощи; 
2-я группа -  пациенты с аллергией на фрукты/
овощи и/или пыльцу по данным серологических 
исследований, но без клинических проявлений 
на латекс [59].

Пищевые добавки в виде пищевых красите-
лей, консервантов, загустителей [60], нитратов, 
нитритов, сульфатов и т.п., также  способны 
оказывать аллергическое и токсическое действие 
на человека.

Специи могут вызвать  IgE-опосредованные 
(крапивница, ангионевротический отек;  рино-
рея; конъюнктивит; одышка, анафилаксия) и за-
медленные реакции I и IV типов (периоральный 
дерматит; стоматит; аллергический контактный 
дерматит; системный аллергический контактный 
дерматит) [60].  Описаны случаи профессиональ-
ного аллергического  контактного дерматита на 
корицу, чеснок. Местная реакция на чеснок воз-
никает через ~ 20 мин, замедленная реакция - по-

сле 24 ч.  Недавно испанские ученые сообщили о 
случае анафилаксии на чеснок после приема соуса  
у пациента среднего возраста, с  моносенсиби-
лизацией без атопии или профессионального 
контакта с чесноком. Перекрестной реактив-
ности между чеснок и другие члены семейства 
лилейных  (лук и лук-порей) не выявлена.

Подведем итог. В  таблице 8 суммированы 
клинические проявления побочных реакций на 
пищу [1].

Пищевая непереносимость 
Данная неблагоприятная реакция на пищевые 

продукты не связана с иммунной системой. К  
пищевой непереносимости относят, например, 
непереносимость лактозы и фруктозы . Другие 
продукты, которые могут вызвать объяснимые 
реакции у более чувствительных лиц (которые 
не имели бы место у других людей), если их не 
принимать в избытке, включают кофеин в напит-
ках, тирамин или другие вазоактивные амины, 
найденные в сырах [1, 62]. 

Большинство случаев пищевой неперено-
симости трудно объяснить. Симптомы могут 
сохраняться в течение нескольких часов после 
потребления пищи и длиться до нескольких 
дней. Выявить причинно-значимый продукт 
может быть сложным, особенно, если в реак-
ции участвуют и пищевые добавки (например, 
глутамат натрия и сульфиты). Более того, ре-
спираторные симптомы (ринит, крапивница 
и отек Квинке), индуцированные реакцией 
пищевой непереносимости, похожи на те, что 
возникают при истинной ПА. Однако, в отличие 
от IgE-опосредованного типа ПА,  симптомы 
при пищевой непереносимости появляются 
постепенно, сохраняются длительно, а резуль-
таты IgE-тестов отрицательны  [1, 62].  Другие 
симптомы пищевой непереносимости - желу-
дочно-кишечные расстройства, головные боли 
и мигрень, усталость, поведенческие изменения.  
Вместе с тем, подобные  симптомы часто  обна-
руживают также при синдроме раздражения 
кишечника и  фибромиалгии [61].  У некоторых 
людей восприятие пищевой непереносимости 
может быть преувеличено (особенно в группе 
больных с психическими нарушениями). 

 
Заключение 
Суммируя вышесказанное, приведем за-

ключение  экспертов США по клиническим 
проявлениям неблагоприятных реакций на 
пищу (Табл. 8) [1]. Как видим, симптоматика ПА 
весьма разнообразна: от легких кожных высы-
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Таблица 8. Специфические аллергические состояния, вызванные  пищей [1]

Патология Заболевание Ключевые особенности Наиболее частые при-
чины

IgE- опос-
редованные 
(острое на-
чало)

Острая крапивница / отек 
Квинке

Обычно пища  вызывает острую 
крапивницу (20%), но  редко – хро-
ническую.

В первую очередь, «основ-
ные аллергенные продук-
ты» (см. текст).

Контактная крапивница Прямой контакт с кожей приводит к 
ее поражению. 
Реже это  связано с прямым высво-
бождением гистамина (неиммуно-
логические механизмы)

Много разных продуктов. 

Анафилаксия Быстро прогрессирующая реакция с 
вовлечением многих систем орга-
низма (включая в том числе  сердеч-
но-сосудистую недостаточность).

Любой продукт, но чаще 
всего - арахис, орехи, 
моллюски, рыба, молоко 
и яйцо

Пищевая анафилаксия, 
индуцированная  физиче-
ской нагрузкой

Пища вызывает анафилаксию, толь-
ко если ее прием следует до физи-
ческих упражнений (напр., футбол, 
теннис, аэробика и т.п.)

Наиболее часто  связыва-
ют с пшеницей, моллю-
скообразными и сельде-
реем

ОАС (синдром «пыльца-
пища»)

Умеренный зуд и отек  в полости 
рта;  редко анафилаксия (1%-2%). 
Может усилиться после сезона 
цветения

Сырые фрукты / овощи; 
как правило, в  приготов-
ленном виде их переноси-
мость хорошая. Примеры: 
береза   → яблоко, персик, 
груша, морковь; амброзия 
→ дыня

Немедленная гастроин-
тестинальная  гиперчув-
ствительность

Моментальная  рвота, боль в животе Основные аллергены

Комбиниро-
ванные IgE- и 
клеточно-
опосредован-
ные механиз-
мы (отсрочен-
ное начало / 
хроническое 
течение)

АтД Связаны с  ПА у ~ 35% детей с уме-
ренной и тяжелой степенью тяжести

Основные аллергены, в 
частности, яйцо, молоко

ЭоЭ Трудности при кормлении; симпто-
мы рефлюкса; рвота; дисфагия

Много различных про-
дуктов

Эозинофильный гастро-
энтерит

Зависит от мест (а) / степени эози-
нофильного воспаления;  возмож-
ны: асцит, снижение массы тела, 
отеки

Много различных про-
дуктов

Клеточно-
опосредован-
ные механиз-
мы (отсрочен-
ное  начало / 
хроническое 
течение)

Синдром энтероколита, 
индуцированный  пище-
выми протеинами 

В первую очередь поражает грудных 
детей; при хроническом  воздей-
ствии: рвота, диарея, плохая при-
бавка в росте, вялость; при повтор-
ном введении после элиминации: 
через 2 ч  - рвота, диарея, артериаль-
ная гипотензия (15%) 

Коровье молоко, соя, рис, 
овес, мясо

Синдром аллергического 
проктоколита, индуци-
рованный пищевыми 
протеинами

Примесь слизи в кале,  кровавый 
стул у младенцев

Молоко (при кормлении 
грудью)

Аллергический контакт-
ный дерматит

Часто из-за  профессионального 
воздействия химических веществ, 
эфирных масел. Системный кон-
тактный дерматит из-за приема 
пищи (редкий вариант)

Специи, фрукты, овощи

Синдром Гейнера Инфильтраты в легких, задержка в 
росте, железодефицитная анемия

Коровье молоко
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паний до  тяжелой жизнеугрожающей реакции. 
Безусловно,  диагноз ПА ставят на основании 
анамнеза болезни, консультации аллерголога-
иммунолога и данных аллергологического об-
следования пациента. Врач должен учитывать 
также воздействие сопутствующих заболеваний 
и ко-факторов (физическая нагрузка; прием 
НПВП, алкоголя; инфекции и т.п.) [63]. При 
постановке  диагноза  следует исходить из со-
временной классификации ПА. 

Вовлечение многих органов и систем  указы-
вает на актуальность  правильно проведенной 
дифференциальной  диагностики предполага-
емой ПА  с другими заболеваниями со схожей 
клинической симптоматикой. В этом процессе 
важное место занимает, прежде всего, правиль-

ное аллергологическое обследование каждого 
такого пациента. 

Отсутствие диагноза, выставленного врачом,  
может привести к ухудшению понимания рисков 
ПА, особенно, если учесть тот факт, что предыду-
щие реакции не обязательно могут предсказать 
тяжесть будущих реакций [62]. Кроме того, без 
официального диагноза, пациент не будет полу-
чать вовремя правильное лечение (особенно, это 
касается назначения адреналина), что приведет 
к повышению риска летальности при случайной 
экспозиции аллергена. Наконец, не исключено, 
что родители детей с ПА будут ограничивать 
питание или, наоборот, с неправильным рацио-
ном повысят риск реакции на истинные пищевые 
аллергены [62].
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