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Клиническая эффективность

Т
енденция к увеличению рас-
пространенности пищевой 
аллергии, наблюдаемая на 

протяжении последних десятиле-
тий, побудила Европейскую акаде-
мию аллергологии и клинической 
иммунологии (European Academy 
of Allergy and Clinical Immunology, 
EAACI) к разработке Руководства 
по пищевой аллергии и анафи-
лаксии – EAACI Food Allergy and 
Anaphylaxis Guidelines. Документ 
был опубликован в этом году [1].

Определение, классификация 
и распространенность 
пищевой аллергии
Под пищевой аллергией понима-
ются побочные реакции на пище-
вой продукт, обусловленные имму-
нологическими механизмами (IgE, 
не IgE или и тем и другим) и разви-
вающиеся у сенсибилизированных 
лиц. Пищевая аллергия, известная 
со времен Гиппократа, а возмож-
но и раньше (Вавилонский Талмуд 
упоминает о непереносимости 

яичного белка и предлагает вари-
анты лечения), – наиболее очевид-
ный для пациентов вид аллергии, 
который подтверждается клини-
ко-диагностическими процедура-
ми и врачебным заключением зна-
чительно реже, чем утверждается 
пациентами. Результаты эпидеми-
ологических исследований свиде-
тельствуют о высокой распростра-
ненности пищевой аллергии по 
данным самооценки с помощью 
вопросников и в несколько раз 
более низкой распространенности 
по результатам специфического 
аллергологического обследования. 
Данные последнего Европейского 
систематического обзора эпи-
демиологических исследований 
пищевой аллергии [2] показали, 
что в среднем в Европе распро-
страненность пищевой аллергии 
по данным самооценки в момент 
проведения исследования дости-
гает 6%, а распространенность 
пищевой аллергии, отмечаемой 
когда-либо в жизни, – 17%. В то же 
время частота подтвержденной 
провокационным тестом пищевой 
аллергии составляет только 1%. Ее 
частота выше среди детской попу-
ляции, а также в странах Северо-
Западной Европы. В Южной 
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Европе частота пищевой аллергии 
значительно ниже, хотя в обзоре 
указывается на недостаток иссле-
дований в Восточной и Южной 
Европе с применением стандарти-
зованного двойного слепого пла-
цебоконтролируемого провокаци-
онного теста для подтверждения 
диагноза пищевой аллергии [2]. 
Отметим, что распространенность 
пищевой аллергии в некоторых из-
бранных популяциях значительно 
выше, чем в популяции в целом. 
Пищевую аллергию имеют:
 ■ от 30 до 50% детей с атопичес-

ким дерматитом [3, 4];
 ■ oт 2 до 8% лиц с бронхиальной 

астмой [5];
 ■ 1–5% пациентов с хронической 

крапивницей [6];
 ■ свыше 10% лиц, перенесших 

анафилактический шок [7]. 
Пищевая аллергия относится 
к побочным реакциям на пищу, 
а именно к реакциям пищевой 
гиперчувствительности, которые 
могут быть аллергическими, если 
обусловлены иммунологическими 
механизмами, и неаллергическими 
(рис. 1) [8]. 
Неаллергическая пищевая гипер-
чувствительность нередко стано-
вится следствием метаболических 
нарушений. В ряде случаев ме-
ханизм гиперчувствительности 
известен. Это непереносимость 
молока и молочных продуктов 
из-за дефицита фермента лакта-
зы, гиперреактивность на вазоак-
тивные амины, входящие в состав 
ряда пищевых продуктов (ко-
феин – в кофе и чае, гистамин  – 
в ферментированных продуктах 
и напитках, консервированной 
рыбе, томатах, шпинате, тира-
мин – в ферментированных сырах, 
пивных дрожжах, маринованной 
сельди, серотонин – в ананасах, 
бананах, арахисе, крапиве, фенил-
этиламин – в шоколаде, бананах, 
сырах, красных винах, фасоли). 
Однако во многих случаях меха-
низм гиперчувствительности оста-
ется неясным. Понятно одно: им-
мунные механизмы не участвуют 
в формировании неаллергической 
пищевой гиперчувствительности.
Таким образом, пищевая гипер-
чувствительность, обусловленная 

иммунологическими механиз-
мами, называется пищевой ал-
лергией. Эта реакция не связана 
с рядом физиологических или 
токсических эффектов пищевых 
продуктов и может возникать 
после употребления небольшого 
количества продукта. Пищевая 
аллергия может быть опосредо-
вана IgE-антителами. Именно ал-
лергические реакции первого ти-
па индуцируются большинством 
идентифицированных пищевых 
аллергенов (более 170 пищевых 
продуктов). В последнее время 
особое внимание уделяется не IgE-
обусловленной (клеточно-опос-
редованной) и комбинированной 
IgE- и клеточно-опосредованной 
пищевой аллергии с такими кли-
ническими проявлениями, как 
атопический дерматит, эозино-
фильный эзофагит, эозинофиль-
ный гастроэнтерит.

Пищевые продукты, 
наиболее часто вызывающие 
аллергические реакции
Теоретически любой пищевой 
продукт способен вызвать аллер-
гическую реакцию. Однако на 
практике симптомы клинически 
значимой аллергии чаще вызыва-
ют несколько пищевых продуктов: 
коровье молоко, куриные яйца, 
пшеница, соя, арахис, лесные оре-
хи, рыба и ракообразные. Это бы-
ло еще раз продемонстрировано 
в недавнем Европейском система-
тическом обзоре [9]. Как правило, 
аллергия к коровьему молоку и ку-
риным яйцам отмечалась у детей 
младшего возраста, а аллергия 

к арахису, лесным орехам, рыбе 
и ракообразным – в популяции 
более старших детей, подростков 
и взрослых [9]. 
Традиции питания, существую-
щие в разных странах и регионах 
мира, способны влиять на частоту 
аллергических реакций на разные 
пищевые продукты. Например, 
в Италии, как и в других европей-
ских средиземноморских странах, 
часто имеют место аллергические 
реакции на свежие фрукты и ово-
щи, в странах Северной Европы – 
аллергические реакции на рыбу 
(треску), в США – на арахис.
Существует мнение, что часто-
та пищевой аллергии возрастает 
в результате использования гене-
тически модифицированных про-
дуктов. Между тем достоверных 
данных, которые подтверждали 
бы этот факт, нет, а результаты ис-
следований показывают, что лица, 
имеющие аллергию к нативному 
продукту, аналогичным образом 
реагируют и на генетически мо-
дифицированный продукт [10]. 
Вместе с тем удаление основного 
аллергенного белка, например, из 
арахиса способно привести к со-
зданию безопасного продукта [10].
Еще один распространенный 
миф  – связь пищевой аллергии 
с пищевыми добавками: консер-
вантами, красителями, аромати-
заторами и т.д. Аллергические 
реакции на пищевые добавки 
редки: от 0,01 до 0,23% в общей 
популяции, поскольку боль-
шинство пищевых добавок имеет 
простую химическую структуру 
и низкий молекулярный вес [11]. 

Рис. 1. Классификация реакций пищевой гиперчувствительности 
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Истинную IgE-обусловленную ал-
лергию вызывают только фермен-
ты и некоторые белки, получаемые 
из животных и растений и исполь-
зуемые в процессе приготовления 
пищи. Такие реакции могут быть 
индуцированы папаином, желати-
ном, альфа-амилазой, кармином, 
аннато [11, 12]. 
Молекулярный вес большинст-
ва пищевых аллергенов от 10 до 
70 kD. Аллергены с более высо-
кой молекулярной массой долж-
ны быть фрагментированы. Это 
так называемые скрытые аллер-
гены. В зависимости от темпе-
ратурного воздействия пище-
вые аллергены подразделяются 
на две группы: термостабиль-
ные (устойчивые к нагреванию) 
и термолабильные (не устойчи-
вые к нагреванию). 
В термостабильную группу ал-
лергенов, характеризующихся ли-
нейной структурой белка, входят 
аллергены арахиса, рыбы, лакто-
глобулин молока, яичный альбу-
мин. Все они устойчивы к высоким 
температурам и способны вызы-
вать аллергические реакции даже 
после приготовления продукта. 
Пищевые аллергены термолабиль-
ной группы имеют пространс-
твенную структуру белка. Под воз-
действием высокой температуры 
трехмерная структура белка из-
меняется и аллергены утрачивают 
активность. К этой группе отно-

сятся аллергены фруктов, овощей, 
мяса, которые часто утрачивают 
аллергенность при термической 
обработке, но активны в сырых 
фруктах и овощах.

Иммунологические механизмы 
и клинические проявления 
пищевой аллергии
В таблице 1 представлены иммуно-
логические механизмы и развива-
ющиеся на их основе клинические 
проявления пищевой аллергии 
[12]. Как видим, клинические про-
явления пищевой аллергии разно-
образны и неспецифичны. 
Симптомы пищевой аллергии 
могут появиться через несколько 
минут или часов после употребле-
ния в пищу «виновного» пищевого 
продукта и варьировать по тяжес-
ти – от легких до жизнеугрожа-
ющих. Клинические проявления 
наиболее распространенной IgE-
обусловленной пищевой аллергии 
возникают, как правило, в течение 
нескольких минут или одного-
двух часов после употребления 
пищевого аллергена и могут быть:
 ■ локальными (оральный аллерги-

ческий синдром);
 ■ системными (анафилаксия);
 ■ гастроинтестинальными (тош-

нота, рвота, боли в животе колю-
щего или спастического характе-
ра, диарея);

 ■ респираторными (ринит, брон-
хиальная астма);

 ■ кожными (зуд, эритема (покрас-
нение кожных покровов), кра-
пивница и/или ангиоотек, ато-
пический дерматит (участвуют 
и Т-обусловленные реакции), ко-
реподобная сыпь).

Тяжесть клинических проявлений 
пищевой аллергии зависит от ко-
личества и вида (сырой или при-
готовленный) съеденного продук-
та, сопутствующих обстоятельств 
(физическая нагрузка, прием ле-
карственных препаратов, употреб-
ление алкоголя). Возраст пациента 
и имеющиеся у него заболевания 
(бронхиальная астма, атопичес-
кий дерматит и др.) также влияют 
на тяжесть симптомов. Например, 
развитие наиболее тяжелого кли-
нического проявления пищевой 
аллергии – анафилаксии зачастую 
определяется наличием таких фак-
торов риска, как возраст больных 
(чаще у детей, подростков и лиц 
молодого возраста), наличие ато-
пических заболеваний (прежде 
всего бронхиальной астмы) и/или 
адъювантных факторов (физичес-
кая нагрузка, стресс, гормональ-
ные изменения в течение менст-
руального цикла, лекарственные 
средства: ацетилсалициловая кис-
лота, нестероидные противовос-
палительные препараты, кодеин, 
ингибиторы ангиотензинпревра-
щающего фермента, бета-блокато-
ры и др.). 
Одно из наиболее распростра-
ненных клинических проявлений 
пищевой аллергии у взрослых  – 
крапивница. Она может сопро-
вождаться ангиоотеком, развиваю-
щимся в результате отека глубоких 
слоев дермы, подкожной клетчатки 
или подслизистых тканей. Обычная 
спонтанная крапивница может 
быть острой, если продолжается 
менее шести недель, и хронической 
в случае персистенции высыпаний 
более шести недель [13]. 
В патофизиологии крапивницы 
ключевую роль играют тучные 
клетки кожи, активация которых 
иммуно- или неиммунообуслов-
ленными триггерами приводит 
к высвобождению из них пре-
формированных и вновь образо-
ванных медиаторов. При пище-
вой аллергии таким триггером 

Иммунологические 
механизмы

Клинические проявления

IgE-опосредованный Оральный аллергический синдром
Анафилаксия (в том числе 
индуцированная физической нагрузкой)
Крапивница и ангиоотек
Контактная крапивница
Ринит и бронхиальная астма
Немедленная гастроинтестинальная 
гиперчувствительность

Комбинированный IgE- 
и клеточно-опосредованный

Атопический дерматит
Эозинофильный эзофагит
Эозинофильный гастроэнтерит

Не IgE-опосредованный
(клеточный)

Пищевой энтероколит
Пищевой проктоколит
Аллергический контактный дерматит
Синдром Хейнера

Таблица 1. Иммунологические механизмы и клинические проявления 
пищевой аллергии 
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являются IgE-антитела к пище-
вому аллергену. Гистамин, бра-
дикинин, лейкотриен С4, проста-
гландин D2 и фактор активации 
тромбоцитов (ФАТ) – основные 
биологически активные вещест-
ва, секретируемые тучной клет-
кой в ответ на взаимодействие 
пищевого аллергена со специфи-
ческими IgE, фиксированными 
на ее мембране. Эти медиаторы 
вызывают экстравазацию плазмы 
в дерму, что и приводит к форми-
рованию волдыря. Интенсивный 
зуд, сопровождающий этот про-
цесс, – результат активации гис-
тамином немиелинизированных 
С-волокон нервных окончаний 
в коже. Гистамин – естественный 
лиганд для четырех типов связан-
ных с мембраной рецепторов  – 
Н

1
, Н

2
, Н

3
, Н

4
. Наиболее изучены 

и значимы H
1
- и H

2
-рецепторы. 

Они присутствуют на многих типах 
клеток. Н

1
-рецепторы (постсинап-

тические) представлены в клетках 
гладких мышц бронхов, пищевари-
тельной системы, мочевого пузыря, 
сердца и сосудов, головного мозга. 
Н

2
-рецепторы (постсинаптичес-

кие) имеются на клетках слизистой 
желудка, матки, головного мозга. 
Активация Н

1
-рецепторов гистами-

на на эндотелиальных и гладкомы-
шечных клетках приводит к увели-
чению проницаемости капилляров. 
Активация Н

2
-рецепторов гистами-

на приводит к вазодилатации арте-
риол и венул.
Как известно, гистамин – важ-
нейший медиатор аллергических 
реакций немедленного типа, об-
ладающий широким спектром 
биологической активности, осу-
ществляемой путем активации 
клеточных поверхностных специ-
фических рецепторов. Основные 
фармакологические эффекты гис-
тамина проявляются повышением 
проницаемости сосудов, отеком, 
гиперсекрецией и спазмом глад-
кой мускулатуры. Именно эти эф-
фекты гистамина блокируют анти-
гистаминные препараты. Однако 
из тучной клетки секретируются 
и другие медиаторы, которые так-
же являются фармакологически 
активными субстанциями и вно-
сят свой вклад в формирование 

симптомов аллергической реак-
ции. В частности, таким фармако-
логически активным медиатором 
тучной клетки является ФАТ.

Роль ФАТ в патогенезе пищевой 
аллергии и анафилаксии 
ФАТ – провоспалительный фос-
фолипид, синтезируемый клет-
ками воспаления (базофилы, 
тучные клетки, макрофаги, ней-
трофилы, эндотелиальные клет-
ки) под воздействием бактерий 
и вирусов, иммунных комплек-
сов, компонентов комплемента 
(С3А, С5А), а также в результате 
IgЕ-опосредованной стимуляции 
тучных клеток и базофилов, в том 
числе под воздействием пищевых 
аллергенов. ФАТ обладает следу-
ющими свойствами:
 ■ вызывает агрегацию тромбо-

цитов;
 ■ активирует тучные клетки лег-

ких человека;
 ■ вызывает дегрануляцию эози-

нофилов мышей и человека;
 ■ привлекает эозинофилы и ней-

трофилы, активирует их;
 ■ при ингаляционном пути вве-

дения может вызвать кратко-

временную бронхиальную ги- 
пер реактивность и бронхокон- 
стрикцию;

 ■ повышает сосудистую прони-
цаемость, причем это действие 
в 1000 раз сильнее, чем у гиста-
мина;

 ■ стимулирует биосинтез цикло-
оксигеназных (тромбоксан А2) 
и липоксигеназных (цис-лей-
котриены) продуктов [14–17].

Фармакологические эффекты 
ФАТ так же, как эффекты гиста-
мина, реализуются через специ-
альные рецепторы на клетках (G

1 

и G
2
), которые экспрессируются на 

тромбоцитах, моноцитах, нейтро-
филах, В-лимфоцитах, кератино-
цитах, клетках легкого, головного 
мозга, почек, печени, селезенки 
(рис. 2). Логично предположить, 
что блокада рецепторов ФАТ на 
клетках будет приводить к умень-
шению или полной отмене фар-
макологических эффектов этого 
медиатора. Кроме того, циркули-
рующий уровень ФАТ контроли-
руется активностью специальных 
ферментов ФАТ-ацетилгидролаз, 
приводящих к деградации ФАТ 
[18, 19].

Рис. 2. взаимодействие ФаТ со специфическими рецепторами на клетках 

ФАТ
R
 – мономерный и димерный рецепторы, G

1
 и G

2
 – G-белки, 

МАП – митоген-активируемая протеинкиназа, 
PI-3K – фосфоинозитид-3-киназа, ПКС – протеинкиназа С.
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ФАТ участвует в патогенезе само-
го грозного проявления аллерги-
ческой реакции – анафилаксии. 
Пищевая аллергия – одна из рас-
пространенных причин анафи-
лаксии (и самая частая у детей). 
Как показали результаты исследо-
вания у животных, трансдукция 
биологических сигналов после 
связывания ФАТ со специфичес-
кими рецепторами на тромбо-
цитах, моноцитах, макрофагах 
и нейтрофилах приводит к мани-
фестации симптомов анафилаксии 
[20]. Применение антагонистов 
ФАТ-рецепторов у мышей, кро-
ликов и крыс предупреждает раз-
витие анафилаксии [20]. Мыши, 
лишенные ФАТ-рецепторов, не 
развивают фатальную анафи-
лаксию в отличие от обычных 
мышей [21]. Инактивация ФАТ 
ФАТ-ацетилгидролазами также 
защищает от анафилаксии и поз-
воляет предположить, что у лиц 

со сниженным уровнем ФАТ-
ацетилгидролаз следует ожидать 
тяжелые проявления анафилак-
сии. 
P. Vadas и соавт. изучали плазмен-
ный уровень ФАТ и активность 
ФАТ-ацетилгидролаз у 41 пациен-
та (26 женщин и 15 мужчин в воз-
расте от 15 до 74 лет) с анафилак-
сией и 23 контрольных больных 
без анафилаксии [22].
Проспективная часть исследова-
ния включала анализ плазменного 
уровня ФАТ и активности ФАТ-
ацетилгидролаз в зависимости 
от тяжести системной реакции. 
В ретроспективную часть иссле-
дования вошли девять больных, 
умерших от тяжелой анафилак-
сии. Анафилактическая реакция 
у 22 пациентов была вызвана пи-
щевыми продуктами, у 12 – лекар-
ствами, у двоих – ужалением на-
секомых. У пяти пациентов была 
идиопатическая анафилаксия. Как 
показали результаты исследова-
ния, сывороточный уровень ФАТ 
прямо коррелировал, а активность 
ФАТ-ацетилгидролаз в сыворот-
ке крови обратно коррелировала 
с тяжестью анафилаксии (рис. 3). 
У пациентов с фатальной анафи-
лаксией на арахис уровень ФАТ 
в сыворотке крови был макси-
мальным, тогда как активность 
ФАТ-ацетилгидролаз минималь-
ной, что могло свидетельствовать 
об участии ФАТ-ацетилгидролаз 
и ФАТ в развитии тяжелой анафи-
лаксии [22].
Таким образом, ФАТ обуслов-
ливает большинство гемодина-
мических нарушений при ана-
филаксии, вызывая выраженную 
редукцию коронарного кровото-
ка и сократимости миокарда [23], 
прямой аритмогенный эффект 
за счет взаимодействия с ионны-
ми каналами на кардиомиоци-
тах [23], активируя эозинофилы 
и нейтрофилы в миокарде [24], 
в системном кровотоке перифе-
рическую вазодилатацию с отно-
сительной гиповолемией и тяже-
лой гипотензией [24]. 
Кроме того, ФАТ-активируемая 
аггрегация тромбоцитов явля-
ется основной причиной ДВС-
синдрома, часто ассоциированно-

го с тяжелой анафилаксией [25]. 
Важно, что большая часть сер-
дечно-сосудистых эффектов ФАТ 
вызывается пикомолярными 
концентрациями медиатора, что 
обусловливает необходимость 
контроля эффектов ФАТ. 

Диагностика пищевой аллергии
Учитывая неспецифичность кли-
нических проявлений пищевой 
аллергии, основное внимание 
следует уделять связи симптомов 
с пищевыми продуктами. Причем 
надо помнить, что аллергическая 
реакция может быть спровоциро-
вана не только при употреблении/
проглатывании пищевого аллерге-
на, но и при его поступлении в ор-
ганизм ингаляционным путем или 
при контакте с кожей. Тщательно 
собранный анамнез и анализ пи-
щевого рациона нередко позволя-
ют определить пищевой аллерген. 
На рисунке 4 представлен алго-
ритм диагностики пищевой аллер-
гии, предложенный международ-
ными экспертами [1]. Результаты 
исследований свидетельствуют, 
что прогностическая ценность 
анамнеза и клинических симпто-
мов для диагностики немедленной 
пищевой аллергии (изолирован-
но или в комбинации с кожными 
тестами или определением специ-
фических IgE в сыворотке крови) 
составляет от 50 до 100% [26–28]. 
При наличии клинических симп-
томов их редукция в результате 
назначения элиминационной дие-
ты с исключением подозреваемого 
пищевого аллергена на две – че-
тыре недели служит дополнитель-
ным подтверждением диагноза 
пищевой аллергии. Кожные тес-
ты и определение специфичеcких 
IgE-антител к пищевым аллерге-
нам считаются первостепенными 
в диагностике немедленной IgE-
обусловленной аллергии. Однако 
как и анамнез, эти тесты не всегда 
способны точно диагностировать 
пищевую аллергию. Именно по-
этому диагностическая элимина-
ционная диета и оральный прово-
кационный тест с подозреваемым 
пищевым аллергеном являются 
необходимыми диагностически-
ми приемами для подтверждения 
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диагноза как IgE-обусловленной, 
так и не IgE-обусловленной пище-
вой аллергии.
Вместе с тем для большинства пи-
щевых аллергенов положитель-
ный результат кожного прик-теста 
с аллергенными экстрактами хо-
рошего качества высоко коррели-
рует с клиническими симптомами. 
В отсутствие таких диагностичес-
ких аллергенов и/или при подоз-
рении на участие минорных или 
нестабильных аллергенов (фрук-
ты и овощи) возможна постановка 
кожных тестов с нативными про-
дуктами [1]. Для подтверждения 
диагноза индуцированных пищей 
энтеропатий необходимо прове-
дение эндоскопических исследо-
ваний и биопсии.
Современные методы молекуляр-
ной или компонентной диагности-
ки позволяют выявить специфи-
ческие IgE (sIgE) против главных 
(мажорных) антигенов пищевых 
продуктов, что увеличивает спе-
цифичность метода диагностики 
и может быть полезно в случае 
неубедительных данных кожных 
тестов и результатов определе-
ния sIgE. Например, определение 
sIgE к главному аллергену арахи-
са Ara  h2 показывает 100%-ную 
чувствительность и 70–80%-ную 
специфичность [29], а определе-
ние омега-5-глиадина имеет высо-
кую диагностическую значимость 
для пищевой аллергии к пшенице, 
индуцированной физической на-
грузкой [30]. Методы молекуляр-
ной аллергической диагностики 
в настоящее время широко изуча-
ются и активно внедряются в кли-
ническую практику.
В современном Европейском ру-
ководстве по пищевой аллергии 
вновь обращается внимание на то, 
что такие тесты, как биорезонанс-
ная диагностика, иридодиагности-
ка, кинезиология и диагностика по 
волосам, а также цитотоксические 
тесты и определение IgG и IgG

4
, не 

являются валидизированными ме-
тодами и не могут быть рекомен-
дованы для диагностики пищевой 
аллергии [1]. Так, наличие специ-
фических к пищевым аллергенам 
IgG

4
 свидетельствует лишь о том, 

что пациент, особенно с атопичес-

ким заболеванием, многократно 
и длительно контактировал с дан-
ным пищевым продуктом, кото-
рый воспринимается иммунной 
системой как чужеродный белок. 
Она реагирует на него синтезом 
антител (IgG

4
), не обладающих 

сенсибилизирующей и функцио-
нальной активностью в отноше-
нии высвобождения медиаторов 
аллергической реакции. 
Как уже отмечалось, провокаци-
онный оральный тест в большин-
стве случаев является обязатель-
ным диагностическим приемом 
для подтверждения диагноза пи-
щевой аллергии, а двойной сле-
пой плацебоконтролируемый 
провокационный тест уже дав-
но признан золотым стандартом 
диагностики пищевой аллергии. 
Провокационный тест с пище-
выми аллергенами может быть 
открытым и слепым. В настоящее 
время опубликованы специаль-
ные руководства по проведению 
орального провокационного теста 
с пищевыми аллергенами, содер-
жащие все детали процедуры, до-
зы и виды аллергенов [31, 32].

Лечение пищевой аллергии
Лечение пищевой аллергии скла-
дывается из симптоматической 

терапии в период клинических 
проявлений и профилактичес-
кой стратегии для минимизации 
риска будущих реакций аллерги-
ческой пищевой гиперчувстви-
тельности, предусматривающей 
прежде всего элиминационную 
диету с исключением аллерген-
ного пищевого продукта, обра-
зование пациента и разработку 
фармакологической и нефарма-
кологической стратегии в отно-
шении возможных будущих ре-
акций. Активно исследуются 
возможности аллергенспецифи-
ческой иммунотерапии пищевой 
аллергии, которая демонстрирует 
многообещающие результаты, но 
пока не рекомендована для кли-
нической практики [33].
Симптоматическое лечение пи-
щевой аллергии в период клини-
ческих проявлений определяется 
видом и тяжестью симптомов. 
При развитии анафилаксии пер-
востепенным препаратом считает-
ся адреналин. При кожных и гас-
троинтестинальных проявлениях 
применяются антигистаминные 
и глюкокортикостероидные (ГКС) 
препараты. Респираторные симп-
томы эффективно устраняются 
антигистаминными, бронхолити-
ческими препаратами или ГКС. 

Рис. 4. алгоритм диагностики пищевой аллергии (sIgE – специфические IgE)
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Роль антигистаминных 
препаратов в лечении 
симптомов пищевой аллергии
Систематический обзор, выпол-
ненный в рамках Европейского 
руководства по пищевой аллер-
гии и посвященный неотложной 
и длительной терапии пищевой 
аллергии, показал, что доказа-
тельных данных о неотложной 
терапии нежизнеугрожающих 
проявлений пищевой аллер-
гии мало. Однако применение 
Н

1
-антигистаминных препара-

тов может быть эффективно. 
Результаты трех рандомизиро-
ванных и двух нерандомизи-
рованных клинических иссле-
дований продемонстрировали 
влияние данных препаратов на 
симптомы перекрестной реак-
тивности у больных поллинозом 
[34]. Обратите внимание: эффек-
тивность антигистаминных пре-
паратов в лечении более тяжелых 
реакций пищевой аллергии не 
отмечена, а профилактическое 
назначение антигистаминных 
препаратов может маскировать 
ранние симптомы анафилаксии 
и приводить к отсроченному на-
значению адреналина. Поэтому 
антигистаминные препараты на-
значаются при уже развившихся, 
не угрожающих жизни симпто-
мах пищевой аллергии, таких как 
оральный аллергический синд-
ром, крапивница, атопический 
дерматит, аллергический ринит. 

Существует две группы антигис-
таминных препаратов: первого 
(седативные) и второго (несе-
дативные) поколения (табл. 2). 
Использование антигистаминных 
препаратов первого поколения 
ограничивается их побочными 
эффектами: выраженным седа-
тивным действием, холинергичес-
ким, адренергическим эффектами, 
коротким периодом действия, 
быстрым развитием тахифилак-
сии. Описаны неблагоприятные, 
потенцирующие взаимодействия 
этой группы препаратов с алкого-
лем, психотропными и снотворны-
ми средствами. Антигистаминные 
препараты второго поколения 
являются высокоселективными 
блокаторами Н

1
-гистаминовых 

рецепторов. Противогистаминное 
действие этих препаратов про-
является быстро (в течение 
1–2 часов) и длится до 12–24 часов. 
Соответственно они применяются 
один, максимум два раза в сутки. 
Антигистаминные препараты 
второго поколения практически 
лишены или обладают незначи-
тельным седативным действием, 
которое обычно не отличается 
от эффекта плацебо, не влия-
ют на холинергические и адре-
нергические рецепторы или это 
влияние незначительно. Данные 
препараты эффективны в отно-
шении купирования симптомов 
немедленной аллергической ре-
акции и крапивницы. Причем 

этот эффект дозозависимый [35]. 
В экспериментальных исследо-
ваниях показано, что спектр их 
фармакологической активности 
не ограничивается связыванием 
с H

1
-гистаминовыми рецепто-

рами, с которыми они взаимо-
действуют по принципу обрат-
ных агонистов, стабилизируя 
Н

1
-рецептор в неактивном со-

стоянии [36]. Антигистаминные 
препараты подавляют высво-
бождение  провоспалитель-
ных медиаторов (гистамина, 
лейкотриенов), снижают экс-
прессию адгезионных молекул 
(ICAM-1 (inter-cellular adhesion 
molecule 1) и Р-селектина) и не-
которых цитокинов (интерлей-
кин (ИЛ) 4, ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-13, 
ГМ-КСФ (гранулоцитарно-мак-
рофагальный колониестимули-
рующий фактор)). Эти данные 
позволяют говорить о наличии 
у современных антигистаминных 
препаратов противовоспалитель-
ного эффекта, опосредованного 
даун-регуляцией, то есть сни-
жением экспрессии транскрип-
ционных факторов, таких как 
ядерный фактор каппа B (nuclear 
factor kappa B, NF-kappa B) и ак-
тивирующий протеин 1 (АР-1), 
отвечающих за синтез провоспа-
лительных цитокинов и адгези-
онных молекул [37] (рис. 5).
В соответствии с рекомендация-
ми Европейской академии аллер-
гологии и клинической имму-
нологии (EAACI), Европейского 
консорциума по изучению аллер-
гических заболеваний и бронхи-
альной астмы (Global Allergy 
and Asthma European Network, 
GA2LEN), Европейского де-
рматологического сообщества 
(European Dermatology Forum, 
EDF), Всемирной организации 
по аллергологии (World Allergy 
Organization, WAO) седативные 
антигистаминные препараты 
первого поколения больше не 
должны использоваться в ка-
честве терапии первого выбора, 
за исключением случаев, когда 
антигистаминные препараты 
второго поколения недоступны 
или когда преимущества их ис-
пользования перевешивают рис-

Антигистаминные препараты

седативные 
(первого поколения)

неседативные 
(второго поколения)

Дифенгидрамин (Димедрол)
Клемастин (Тавегил)
Прометазин (Пипольфен)
Мехитазин (Прималан)
Хлоропирамин (Супрастин)
Диметинден (Фенистил)
Гидроксизин (Атаракс)
Ципрогептадин (Перитол)
Хифенадин (Фенкарол)
Секвифенадин (Бикарфен)

Лоратадин (Кларитин)
Цетиризин (Зиртек)
Фексофенадин (Телфаст)
Эбастин (Кестин)
Дезлоратадин (Эриус)
Левоцетиризин (Ксизал)
Рупатадин (Рупафин)
Для местного применения
Азеластин (Аллергодил)
Олопатадин (Опатанол)
Левокабастин (Тизин Алерджи, Визин Алерджи) 

Таблица 2. антигистаминные препараты (классификация, химическое 
и оригинальное торговое наименование)
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А
ГП

А
ГП

АГП

G
aq/11

Мембрана 
клетки

H
1

Ядро

Провоспалительные цитокины и молекулы 
адгезии (P-селектин, ICAM, VCAM, i-NOS, 
ФНО-альфа, ГМ-КСФ, ИЛ-1-бета, ИЛ-6)

Клеточная адгезия
Провоспалительные цитокины

Хемотаксис

АГП – антигистаминный препарат, ФЛС – фосфолипаза С, 
ПКС – протеинкиназа С, ФНО-альфа – фактор некроза опухоли альфа.

Рис. 5. Эффекты взаимодействия агониста (гистамин) и обратного агониста 
(антигистаминный препарат) с Н

1
-рецептором

Гистамин

Ca+

NF-каппа-B

ФЛC ПКC
Активация 
функции 
клетки

Высвобождение 
медиаторов

ки [38]. В частности, речь идет 
о парентеральном введении ан-
тигистаминных препаратов. Как 
известно, парентеральных форм 
антигистаминных препаратов 
второго поколения пока нет.
На отечественном фармацевти-
ческом рынке представлен ши-
рокий выбор антигистаминных 
препаратов второго поколения. 
Особого внимания заслуживает 
относительно новый антигис-
таминный препарат рупатадин. 
Особенностью молекулы рупата-
дина является способность ока-
зывать антагонистическое дейст-
вие не только по отношению 
к Н

1
-гистаминовым рецепторам, 

но и ФАТ-рецепторам. При этом 
рупатадин демонстрирует высо-
кое сродство к этим рецепторам. 
Исследования рупатадина in vitro 
в высокой концентрации пока-
зали подавление дегрануляции 
тучных клеток, вызванной имму-
нологическими и неиммунологи-
ческими раздражителями, подав-
ление хемотаксиса эозинофилов 
и нейтрофилов, а также высво-
бождения цитокинов (ИЛ-5, ИЛ-
6, ИЛ-8, ГМ-КСФ, фактора некроза 
опухоли альфа) из тучных клеток 
и моноцитов человека. Кроме 
того, рупатадин вызывал дозоза-
висимое подавление экспрессии 
молекул адгезии нейтрофилов 
[39–42]. Вследствие селективности 
в отношении периферических Н

1
-

гистаминовых рецепторов рупата-
дин не оказывает значительного 
влияния на активность централь-
ной нервной системы в дозах 10 
или 20 мг/  день [42]. Некоторые 
из его метаболитов (дезлоратадин 
и 3-гидроксидезлоратадин) со-
храняют антигистаминную актив-
ность и могут вносить свой вклад 
в общую эффективность препа-
рата. Поскольку выброс гистами-
на – ключевое звено в патогенезе 
аллергической реакции немедлен-
ного типа, в том числе в ответ на 
пищевой аллерген, закономерно 
ожидать, что назначение рупата-
дина при кожных (крапивница) 
и респираторных (аллергический 
ринит) проявлениях пищевой ал-
лергии будет эффективно купиро-
вать симптомы.

Высокую эффективность рупа-
тадина в отношении контроля 
симптомов крапивницы под-
тверждают результаты рандо-
мизированного двойного слепо-
го клинического исследования. 
В ходе исследования сравнивали 
эффективность и безопасность 
рупатадина с таковыми дру-
гого хорошо известного и эф-
фективного антигистаминного 
препарата – цетиризина у боль-
ных хронической спонтанной 
крапивницей [43]. У всех па-
циентов (70 больных) за шесть 
недель терапии произошло зна-
чимое уменьшение симптомов 
крапивницы и выраженности 
зуда. Однако достоверно более 
выраженная положительная ди-
намика заболевания отмечалась 
у пациентов, получавших рупа-
тадин. Общее число нежелатель-
ных явлений составило 39 и 21% 
для цетиризина и рупатадина 
соответственно, седативный эф-
фект чаще отмечался на фоне 
применения цетиризина (8 vs 4) 
(рис. 6) [43]. Таким образом, 
двойной механизм действия ру-
патадина, проявляющийся вы-
раженной селективной блокадой 
Н

1
-рецепторов и значительной 

ингибиторной активностью по 
отношению к ФАТ-рецепторам, 
реализуется в высокой клини-

ческой эффективности препа-
рата в отношении кожных про-
явлений аллергии и симптомов 
аллергического ринита, что было 
продемонстрировано в много-
численных клинических иссле-
дованиях. 
Препарат выпускается в виде 
таблеток, содержащих 10 мг ру-
патадина, и рекомендован для 
однократного применения при 
cимптоматическом лечении ал-
лергического ринита и крапив-
ницы у взрослых и подростков 
(старше 12 лет).

Рис. 6. Сравнительная эффективность рупатадина 
и цетиризина у больных хронической спонтанной 
крапивницей
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ОШСК – общая шкала симптомов крапивницы, 
СЧВ – среднее число волдырей, 
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Заключение
Клинические проявления пи-
щевой аллергии неспецифич-
ны и разнообразны, но в основе 
большинства из них лежит не-
медленная аллергическая ре-
акция с участием IgE-антител. 
Тщательно собранный анамнез 
и анализ пищевого рациона не-
редко позволяют предположить, 
а кожные тесты и определение 
специфических IgE установить 
пищевой аллерген. Однако окон-
чательно верифицировать диа-
гноз пищевой аллергии позволя-
ет только провокационный тест. 
Лечение пищевой аллергии скла-
дывается из симптоматической 

терапии в период клинических 
проявлений и профилактичес-
кой стратегии для минимизации 
риска будущих реакций, вклю-
чающей элиминационную дие-
ту с исключением аллергенного 
пищевого продукта, образование 
пациента и разработку фармако-
логической и нефармакологичес-
кой стратегий в отношении воз-
можных реакций. Современные 
антигистаминные препараты 
второго поколения являются 
эффективными средствами для 
купирования не угрожающих 
жизни симптомов пищевой ал-
лергии, таких как оральный ал-
лергический синдром, крапивни-

ца, аллергический ринит. Одним 
из представителей данного класса 
препаратов является рупатадин, 
обладающий двойным механиз-
мом действия: выраженной селек-
тивной блокадой Н

1
-рецепторов 

и значительной ингибиторной ак-
тивностью по отношению к ФАТ-
рецепторам, что реализуется 
высокой клинической эффектив-
ностью препарата в отношении 
кожных проявлений аллергии 
и симптомов аллергического ри-
нита. Это позволяет рекомендо-
вать рупатадин для лечения не 
угрожающих жизни симптомов 
пищевой аллергии у взрослых 
и подростков с 12 лет. 
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