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Вопросы, связанные с диагностикой и лечением 
пищевой аллергии (ПА) у детей, ежедневно возни-
кают в клинической практике врачей-педиатров. 
Формирование сенсибилизации в раннем возрасте 
может служить причиной тяжелых нежелатель-
ных реакций, связанных с употреблением незначи-
тельного количества причинно-значимого аллер-
гена [1–3]. В большинстве случаев к пубертатному 
периоду данная сенсибилизация подвергается рег-
рессии, однако аллергия на некоторые антигены 
пищи отличается особым упорством течения [4, 5].

Терминология. В практической медицине со-
стояния и синдромы, связанные с употреблением 
продуктов питания, различные по механизмам 
развития, ошибочно фигурируют под диагнозом 
ПА. Отсутствие четкой терминологии приводит к 
нерациональному использованию диагностичес-
ких мероприятий и несовершенству стандартов 
терапии.

Современное представление о распространен-
ности и естественном течении ПА основано на 
результатах крупных эпидемиологических ис-
следований, проведенных в мире. До настоящего 
времени в России не проводились подобные иссле-
дования, спланированные в соответствии с прин-
ципами доказательной медицины. В доступной 
для анализа отечественной литературе встречают-
ся показатели распространенности, основанные 
лишь на данных официальной статистики [6, 7]. 
Некоторыми авторами приводятся данные о часто-
те пищевой сенсибилизации среди больных аллер-
гическими болезнями [8, 9].

Целью настоящего обзора являлось обсужде-
ние результатов эпидемиологических исследова-
ний, удовлетворяющих критериям медицины до-
казательств. 

При анализе результатов исследований, посвя-
щенных распространенности ПА, следует учиты-
вать использованные в работе критерии диагнос-
тики. В ряде исследований эпидемиологические 
данные базируются на информации, полученной 
от родителей, в других — на объективных плацебо-
контролируемых провокационных тестах [10–12].

В целом нежелательные явления, ассоции-
рованные с употреблением пищевых продуктов 
(гиперчувствительность к пищевым продуктам), 
включают реакции неаллергической пищевой ги-
перчувствительности (как результат нарушения 
толерантности) и истинную ПА, обусловленную 
IgE-зависимыми или IgE-независимыми иммун-
ными механизмами (см. рисунок). Термин «пище-
вая аллергия» рекомендован Всемирной аллерго-
логической организацией к использованию в тех 
ситуациях гиперчувствительности к пищевым 
продуктам, когда подтверждены иммунологичес-
кие механизмы развития болезни. В противном 
случае используется термин «неаллергическая 
гиперчувствительность к пище» [13]. Стандар-
том диагностики ПА является проведение пла-
цебо-контролируемых провокационных тестов, 
заключающихся в градуированном пероральном 
введении маскированного пищевого аллергена в 
возрастающих дозировках или плацебо [14].

Токсические реакции обусловлены содержа-
щимися в продуктах питания химическими или 
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Рисунок. Классификация нежелательных реакций, ас-
социированных с употреблением пищевых продуктов 
(EAACI, 2001).
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фармакологическими компонентами (гистамин, 
тирамин), оказывающими дозозависимый эффект 
у практически здоровых людей. Симптомы отвра-
щения к пищевым продуктам могут проявляться 
под видом гиперчувствительности к пищевым про-
дуктам, однако не развиваются при проведении 
плацебо-контролируемых провокационных тестов 
[13–15].

Распространенность различных клиничес-
ких форм ПА. Синдром ПА охватывает широкий 
спектр болезней кожи, желудочно-кишечного 
(ЖКТ) и респираторного трактов, включая гене-
рализованные проявления (табл. 1) [13]. Согласно 
данным официальной статистики, ПА является 
причиной 30–50% всех анафилактических состо-
яний, требующих госпитализации в отделениях 
неотложной терапии [16, 17]. У лиц женского пола 
15–35 лет встречается фенотип анафилаксии, свя-
занный с употреблением причинно-значимых пи-
щевых аллергенов и последующей в течение 2–4 ч 
физической нагрузкой [18, 19].

Поражение кожных покровов является одним 
из наиболее частых проявлений ПА [9, 20, 21]. 
Так, у 1/3 больных атопическим дерматитом (АД) 
при обследовании выявляется сенсибилизация к 
пищевым аллергенам, а у детей грудного возраста 
она коррелирует с тяжестью болезни [22–24].

Патология ЖКТ, ассоциированная с гипер-
чувствительностью к пищевым продуктам, может 
манифестировать как в грудном возрасте (прокто-
колит, энтероколит, энтеропатия), так и у подрост-
ков (аллергический эозинофильный эзофагит, гаст-
роэнтерит) [25]. Однако нередко в практическом 
здравоохранении данные проявления ПА расце-
ниваются врачами как самостоятельная гастроин-
тестинальная патология, что определяет неверную 
тактику в отношении указанных симптомов. Пе-
рекрестная реактивность между растительными и 

пищевыми аллергенами является причиной разви-
тия синдрома ПА у детей, имеющих сенсибилиза-
цию к антигенам полыни, березы и амброзии [26].

Респираторные симптомы занимают меньший 
удельный вес в структуре пищевой аллергии, од-
нако сопряжены с более тяжелыми клиническими 
фенотипами [27]. Так, аллергия к пищевым про-
дуктам является важным фактором риска тяже-
лой жизнеугрожающей бронхиальной астмы (БА): 
около половины пациентов, имевших в анамнезе 
указания на терапию обострений с использованием 
искусственной вентиляции легких, имеют сенси-
билизацию к пище [28]. Пищевая сенсибилизация 
диагностируется у 2–8% больных БА разного воз-
раста, а также является причиной бронхообструк-
тивного синдрома у грудных детей. При этом наибо-
лее частыми причинно-значимыми аллергенами 
являются яйцо, молоко, арахис, соя, рыба и море-
продукты [27, 29]. В ряде случаев респираторные 
симптомы могут быть индуцированы ингаляцией 
пищевых аллергенов: пшеничной муки, арахисо-
вой пыли, запаха рыбы [30–32]. По данным разных 
исследований, сенсибилизация к пищевым антиге-
нам может вызывать повышение гиперреактивнос-
ти дыхательных путей даже в отсутствие клиничес-
ки значимых респираторных симптомов [33].

Распространенность ПА у детей раннего 
возраста. В настоящее время опубликованы ре-
зультаты двух когортных исследований распро-
страненности ПА у детей раннего возраста. Так, 
проспективное наблюдение за детьми, родившими-
ся в 2000–2001 гг., продемонстрировало наличие 
симптомов ПА у 14,2% обследованных в возрасте 
3 мес, 9,1% — в 6 мес и 7,2% — в 12 мес (Вели-
кобритания, n=969). При этом в возрасте 1 года по 
результатам плацебо-контролируемых провока-
ционных проб ПА выявлена у 3,2%, а позитивные 
кожные прик-тесты к пищевым аллергенам (яйцо, 

Таблица 1
Клинические фенотипы пищевой аллергии*

Орган-мишень Клинические синдромы

IgE-опосредованные

Желудочно-кишечный тракт Синдром оральной аллергии, гастроинтестинальная ана филаксия

Кожа Крапивница, ангионевротический отек, кореподобная сыпь

Респираторный тракт Острый риноконъюнктивальный синдром, бронхоспазм

Генерализованные формы Анафилактический шок
IgE и клеточно-опосредованные

Желудочно-кишечный тракт Аллергический эозинофильный эзофагит и гастроэнтерит

Кожа Атопический дерматит

Респираторный тракт Бронхиальная астма
Клеточно-опосредованные

Желудочно-кишечный тракт
Энтероколит, проктоколит и энтеропатия, индуцированные белками 
пищи, целиакия

Кожа Контактный дерматит, герпетиформный дерматит

Респираторный тракт Хейнера синдром (непереносимость молока, гемосидероз легких)

* по данным [10].
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арахис, молоко, рыба, кунжутное семя) имели 
2,2% детей [34].

В другом исследовании комплекс диагности-
ческих мероприятий, включавший кожное аллер-
готестирование, плацебо-контролируемые прово-
кационные тесты, оценку уровня специфического 
IgE, позволил выявить наличие ПА у 2,3% детей, 
достигших 3 лет (Дания, n=486). Наиболее частыми 
причинно-значимыми аллергенами для данной ко-
горты были куриное яйцо, коровье молоко и арахис. 
В то же время гиперчувствительность к аллергенам 
рыбы, сои, фруктов и овощей, верифицированная 
кожными аллергопробами, в большинстве случаев 
не подтверждалась провокационными тестами [35].

Принимая во внимание данные проведенных 
исследований, необходимо учитывать, что сенси-
билизация к пищевым продуктам в большинстве 
случаев развивается до 3 лет, а наиболее распро-
страненными причинно-значимыми аллергенами 
для детей этого возраста являются антигены бел-
ков коровьего молока и куриного яйца.

Распространенность ПА у детей старше 
4 лет. Одномоментное изучение распространен-
ности ПА у детей 6 лет (Великобритания, n=798) 
позволило оценить важность проведения аллерго-
логического тестирования у бессимптомных лиц 
в рамках популяционных исследованиий. Так, 
кожные прик-тесты позволили выявить сенсиби-
лизацию к пищевым аллергенам у 2% детей, не 
имевших в анамнезе соответствующих симптомов. 
Клинические проявления ПА были отмечены у 
11,8% детей, а по данным кожного аллерготести-
рования у 3,6% из них была выявлена сенсибили-
зация как минимум к одному аллергену (преиму-
щественно к белкам арахиса, рыбы, яйца) [36].

Распространенность нежелательных явлений, 
связанных с употреблением пищевых продуктов 
у детей 6 лет, по результатам одномоментного ис-
следования в Таиланде (n=656) составила 6,3%. 
Кожное аллерготестирование и провокационные 
тесты подтвердили наличие сенсибилизации к пи-
щевым аллергенам только у 0,5% обследованных, 
что значительно ниже в сравнении с результатами 
эпидемиологических исследований, проведенных 
в различных европейских странах. В данном реги-
оне актуальными причинно-значимыми аллерге-
нами для детей раннего возраста являлись молоко 
и яйцо, в то время как в возрасте 3–6 лет — море-
продукты [37].

Данные о распространенности ПА и особен-
ностях ее течения у различных этнических групп, 
проживающих в одном географическом регионе, 
представлены в результатах уникального когорт-
ного исследования. Под наблюдением в течение 
9 лет находились 2962 ребенка европеоидной расы 
и 911 детей южноазиатской этнической группы, 
родившихся в Великобритании. По результатам 
исследования, частота эпизодов бронхообструк-
тивного синдрома, ассоциированного с приемом 

каких-либо пищевых продуктов, у представителей 
белой расы в возрасте 4 лет составила 5,3% и сни-
зилась до 4,7% к 9 годам. Напротив, у азиатов рас-
пространенность симптомов за указанный период 
увеличилась вдвое (13,1% и 22,3% соответствен-
но). Недостатками данного исследования явились 
отсутствие анализа роли причинно-значимых ал-
лергенов и использование для диагностики субъ-
ективной информации (анкетирование, интервью-
ирование) [38].

На распространенность ПА оказывают влия-
ние диетические традиции и доминирующий ме-
тод приготовления пищи в регионе. Так, частота 
употребления в пищу арахиса равнозначна для жи-
телей США и Китая, однако распространенность 
сенсибилизации к этому аллергену в Китае зна-
чительно ниже [39]. Установлено, что используе-
мая в США промышленная обработка арахиса при 
температуре 1800С, увеличивает аллергенность 
белка [40]. В Израиле причиной высокой распро-
страненности аллергии к арахису признано раннее 
введение термически необработанного арахиса и 
кунжута в рацион детей раннего возраста [41].

Естественное течение ПА. Вопросу естес-
твенного течения ПА в последнее десятилетие 
уделяется значительное внимание. С этой целью 
в различных странах было проведено несколько 
когортных исследований. В рамках одного из них 
(США, n=480) выявлено, что в большинстве слу-
чаев симптомы, связанные с непереносимостью 
продуктов питания, манифестировали в течение 
первого года жизни ребенка, а по достижении 3 лет 
28% детей как минимум однократно имели эпизо-
ды гиперчувствительности к пищевым аллерге-
нам. Провокационные тесты подтвердили наличие 
пищевой сенсибилизации у 8% детей в возрасте 3 
лет [42].

Исследование, инициированное в Финляндии, 
заключалось в проспективном наблюдении за де-
тьми с рождения до 6 лет. Частота клинических 
симптомов ПА увеличивалась в течение первых 
3 лет наблюдения с 19% до 27%, а к 6 годам соста-
вила 8% [43].

В ходе крупнейшего когортного исследования 
родители 35% обследуемых детей, достигших воз-
раста 2 лет, указывали на признаки ПА у ребенка 
(Норвегия, n=3623). Более 2/3 всех случаев неже-
лательных реакций были связаны с употреблением 
фруктов, молока и овощей, реже симптомы ассоции-
ровались с аллергенами яйца, рыбы, ореха и сельде-
рея. У большинства детей длительность реакции не 
превышала 6 мес с момента их манифестации, затем 
наблюдалось формирование толерантности. Второй 
этап данной программы заключался в наблюдении 
до 2,5 лет детей с клиническими признаками ПА к 
аллергену коровьего молока и/или куриного яйца, 
а также их обследовании с использованием кожных 
аллергопроб и плацебо-контролируемых провока-
ционных тестов (n=2721). Выявлено, что большинст-
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во нежелательных реакций, связанных с употребле-
нием молока, имеют IgE-независимый механизм, и 
только 1/3 клинических случаев подтверждена ре-
зультатами дополнительного обследования (1,1%). 
Напротив, аллергия к белку куриного яйца чаще 
подтверждалась провокационными тестами и имела 
IgE-зависимый патогенез [44, 45].

Процесс формирования толерантности к пище-
вым аллергенам представляет интерес для науки и 
практического здравоохранения. Исследования 
последних лет свидетельствуют о целесообразнос-
ти строгой элиминационной диеты для формирова-
ния толерантности и о возможности блокирования 
этого процесса при ее несоблюдении [46, 47]. Уста-
новлено, что факторами, способствующими про-
лонгированию ПА, являются наличие АД и эпизо-
ды анафилактических состояний в анамнезе [48]. 
В ряде исследований формирование толерантности 
подтверждено не только на клиническом уровне, 
но и при оценке специфического IgE в сыворотке 
крови, проведении аллергологического тестирова-
ния и плацебо-контролируемых провокационных 
тестов в динамике. Так, наблюдение за детьми в те-
чение первых 3 лет жизни показало, что симптомы 
аллергии к молоку наблюдались у 6,7% детей, в то 
время как верифицированная методом радиоал-
лергосорбентного теста и провокационными про-
бами сенсибилизация — у 2,2% обследованных 
(Дания, n=1749). Следует отметить, что к 3 годам 
толерантность к белку молока сформировалась у 
всех пациентов с IgE-неопосредованной ПА и 75% 
детей с IgE-зависимой формой болезни. Вовлечение 
IgE в процесс аллергии способствовало появлению 
сенсибилизации к другим пищевым продуктам и 
аэроаллергенам в старшем возрасте [49]. Схожие 
результаты были получены в ходе крупного много-
центрового исследования: наличие специфическо-
го IgE к аллергену яйца в сыворотке крови у детей 
с отягощенным семейным атопическим анамнезом 
значительно увеличивало риск развития сенсиби-
лизации к ингаляционным аллергенам в возрасте 
3 лет (Германия, n=4082) [50].

В рамках изучения естественного течения ПА 
к антигену коровьего молока проведен ряд про-
спективных исследований, результаты которых 

демонстрируют, что у детей с IgE-независимым ти-
пом болезни быстрее и чаще формируется толерант-
ность (табл. 2) [46, 51, 52].

В литературе имеются данные только одного 
проспективного наблюдения за детьми с аллерги-
ей к белку куриного яйца, подтвержденной плаце-
бо-контролируемыми провокационными тестами: 
толерантность сформировалась у 44% детей, на-
блюдавшихся в течение 9 лет [59]. Установлено, 
что сенсибилизация к аллергену яйца в раннем 
возрасте ассоциирована с высоким риском разви-
тия аллергических болезней дыхательных путей в 
будущем [60, 61].

Первые исследования по наблюдению за боль-
ными с аллергией к арахису продемонстрировали 
склонность к длительному сохранению сенсиби-
лизации и отсутствие случаев формирования то-
лерантности [62]. Впоследствии было описано сни-
жение уровня сенсибилизации у 20% пациентов, 
что сделало оправданными рекомендации по пов-
торному обследованию больных, включая опреде-
ление уровня специфического IgE и провокацион-
ные тесты [63, 64]. Сохранение сенсибилизации к 
аллергену арахиса в подростковом возрасте оказа-
лось прогностически неблагоприятным маркером 
в отношении формирования толерантности [46].

Таким образом, распространенность симпто-
мов нежелательных реакций, связанных с упот-
реблением пищевых продуктов, чрезвычайно вы-
сока в детском возрасте: как минимум четверть 
родителей указывает на наличие данных симпто-
мов в анамнезе своего ребенка. При этом истинная 
пищевая аллергия подтверждается у 5–10% детей, 
пик заболеваемости приходится на первый год 
жизни, в дальнейшем формируется толерантность 
к аллергену. Следует учитывать, что дети с диа-
гностированной IgE-опосредованной ПА представ-
ляют группу риска по прогрессированию пищевой 
сенсибилизации и формированию гиперчувстви-
тельности к аэроаллергенам. В связи с этим обос-
новано раннее выявление пациентов с пищевой 
сенсибилизацией, назначение элиминационной 
диеты и превентивных мероприятий по предотвра-
щению прогрессирования ПА и снижению риска 
развития БА и аллергического ринита.

Таблица 2

Исследование естественного течения ПА на аллерген коровьего молока*

Автор исследования
Число обследо-

ванных
Возраст, 

мес
Длительность 
наблюдения

Число детей, достигших толерантности, %

IgE-зависимый тип IgE-независимый тип

Dannaeus [53] 47 14–20 6 мес – 4 года 29 74

Host and Halken [54] 39 0–12 3 года 76 100

Hill et al. [55] 47 3–66 6 – 39 мес 40 38

Bishop et al. [56] 100 1–98 5 лет 67 86

Hill et al. [57] 98 4–100 6 – 73 мес 22 59

James and Sampson [58] 29 3–14 3 года 38 —

* по данным [41].
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ВЛИЯНИЕ  ГЕНЕТИЧЕСКИХ  ФАКТОРОВ  НА  РАЗВИТИЕ
АТОПИЧЕСКОГО  ДЕРМАТИТА  У  ДЕТЕЙ

Государственное учреждение Научный центр здоровья детей
Российской академии медицинских наук, Москва

Атопический дерматит (АД) является одним из 
наиболее распространенных аллергических забо-
леваний у детей. По данным эпидемиологических 
исследований, АД обнаруживается у 25% детей, 
при этом наибольшая частота его регистрируется 
у детей раннего возраста (32,4%), а наименьшая у 
подростков (15,2%) [1].

Развитие АД определяется воздействием гене-
тических и средовых факторов. АД рассматрива-
ется как мультифакториальное заболевание, воз-
никновение которого в значительной мере связано 
с наследственной предрасположенностью [2–4].

Наследственная предрасположенность к ал-
лергической патологии выявляется у 69% боль-
ных АД детей [3]. Среди аллергических болезней, 
выявляемых у родственников детей с АД, преоб-
ладают аллергодерматозы. По данным эпидемио-
логических исследований, АД выявляется у 70% 
родителей детей с этим заболеванием и 17% бли-
жайших родственников [5]. Аллергическая пато-
логия у родственников детей с АД обнаруживается 
чаще по материнской, чем по отцовской линии (со-
ответственно в 30,5% и 19%), по линии обоих ро-
дителей она была обнаружена у 19,5% больных АД 
детей. Если оба родителя имеют атопическое забо-
левание, то риск развития АД у ребенка составляет 
60–80%, если один родитель — 45–50%, если ро-
дители практически здоровы — 10–20% [6].

У взрослых родственников детей с АД и дермо-
респираторным синдромом аллергические болезни 
были обнаружены в 10,2–16,8% от числа обследо-
ванных членов семьи, у сибсов — в 30,2–34,5%. На 

частое выявление аллергических реакций и болез-
ней в семьях, в которых имело место заболевание 
детей АД, указывают и другие исследователи [1, 2].

При наличии аллергических реакций и болез-
ней у матери и отца проявления аллергии и, в част-
ности, АД чаще возникают в первые месяцы жиз-
ни ребенка [7].

Термин «атопия» впервые был предложен 
A.F. Co ca (1931) и R.A. Cooke (1947) для выделения 
группы аллергических синдромов, характеризуе-
мых семейным предрасположением к аллергии. По 
их данным, для атопии характерно наличие следу-
ющих признаков: 1) возникновение ее как спонтан-
ной сенсибилизации, вызванной иммунопатологи-
ческим механизмом, при контакте с антигенами 
окружающей среды; 2) развитие атопии, приво-
дящее к формированию аллергических болезней, 
может отмечаться только у человека; 3) атопия 
представляет собой наследственную предрасполо-
женность к аллергическим заболеванием; 4) при 
атопии образуется особый тип антител — «реаги-
нов», при проведении специфической иммунотера-
пии больным с атопическими заболеваниями про-
исходит образование «блокирующих антител».

Предложенная P.G.H. Gell и R.R.A. Coombs в 
1964 г. иммунологическая классификация аллер-
гических реакций [8] и последующее открытие 
K. Ishizaka, T. Ishizaka [9] и S.C.O. Johansson и 
Bennich [10] IgЕ явились основой для иммунологи-
ческой трактовки атопии. В 1975 г. D.G. Marsh [11] 
определил атопию как врожденную склонность 
к IgE-опосредуемым реакциям при экспозиции к 
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