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Аннотация
Введение. Аллергические реакции у детей широко распространены и нередко возникают на продукты питания. Немед-
ленные IgE-опосредованные проявления пищевой аллергии доставляют много переживаний и неприятностей пациентам 
и медицинскому персоналу, поскольку возникают остро и в ряде случаев становятся причиной системных генерализован-
ных проявлений. 
Цель обзора: в доступной для практикующих врачей форме представить данные по патогенезу и клиническим симпто-
мам острых проявлений пищевой аллергии и рассмотреть варианты их терапии.
Заключение. Знание патогенеза IgE-опосредованных реакций необходимо любому практикующему врачу для выбора 
правильной врачебной тактики и купирования неотложных реакций. 
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Abstract
Introduction. Allergic reactions in children are widespread and often occur to food products. Immediate IgE-mediated manifesta-
tions of food allergies cause a lot of worries and troubles for patients and medical personnel, since they occur acutely and, in some 
cases, cause systemic generalized manifestations. 
The aim of the review is to present data on the pathogenesis and clinical symptoms of acute manifestations of food allergy and to 
consider options for their treatment.
Conclusions. Knowledge of the pathogenesis of IgE-mediated reactions is necessary for any practicing doctor to choose the cor-
rect medical tactics and stop emergency reactions.
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ВВЕДЕНИЕ
Неблагоприятные реакции, связанные с  упо-

треблением продуктов, возникают у  детей до-
статочно часто. Основные определения небла-
гоприятных реакций на пищу, разработанные 
экспертами проблемной комиссии по номенклату-
ре World Allergy Organization (WAO), включают: 

1) пищевую гиперчувствительность — любую 
извращенную реакцию на пищу; 

2) пищевую непереносимость  — любую из-
вращенную реакцию на пищу, связанную с  не-
иммунно-опосредованными механизмами (ме-
таболические, фармакологические, токсические 
и неопределенные механизмы); 

3) пищевую аллергию (ПА) — реакции гипер-
чувствительности к пище, обусловленные имму-
нологическими механизмами [1].

ПА — это неблагоприятное влияние на здоро-
вье человека определенной пищи в результате воз-
никающего специфического иммунного ответа ор-
ганизма, который всякий раз воспроизводим [1].

По данным Всемирной организации здраво-
охранения (ВОЗ), сведения о встречаемости ПА 
в мире сильно разнятся. В недавних согласитель-
ных документах по ПА и пищевой анафилаксии 
(ПАН) указывается, что в среднем ПА в популяции 
встречается у 2–5 % населения, при этом ПА и ПАН 
чаще регистрируются у детей и лиц молодого воз-
раста [2, 3], и чем младше ребенок, тем выше у него 
вероятность развития ПА, при имеющейся готов-
ности развивать IgE -зависимую аллергию [4].

ПАТОГЕНЕЗ ОСТРЫХ ПРОЯВЛЕНИЙ ПИ-
ЩЕВОЙ АЛЛЕРГИИ У ДЕТЕЙ

ПА может развиваться по разным механизмам. 
Часть этих реакций вызывается иммуноглобулином 
Е (IgE-опосредованные/атопические реакции, немед-
ленные реакции), другие являются не-IgE-опосредо-
ванными (клеточные, отсроченные), а третьи — их 
комбинацией (смешанный тип, IgE-опосредованные 
и не-IgE-опосредованные реакции вместе) [1, 5, 6]. 

IgE -опосредованные реакции возникают при 
атопических заболеваниях (аллергическая кра-

пивница, IgE -опосредованная пищевая аллергия, 
аллергический ринит и бронхиальная астма и др.). 
Не-IgE-опосредованные реакции обычно имеют 
место при гастроинтестинальных проявлениях ПА 
(при энтеропатии, индуцированной пищевым бел-
ком, и синдроме энтероколита, вызванном пищевым 
белком, и др.). Иммунологические реакции смешан-
ного типа встречаются при атопическом дерматите 
и эозинофильных заболеваниях желудочно-кишеч-
ного тракта (например, при эозинофильном эзофа-
гите). Диагноз ПА всегда основывается на признаках 
и  симптомах, воспроизводимых при воздействии 
причинно-значимой пищи, и устранении клиниче-
ских симптомов при специфической элиминации 
продуктов [1]. Механизмы иммунологических ре-
акций с вовлечением клеточных реакций (не-IgE- 
опосредованная ПА и сочетанная ПА) в настоящей 
публикации обсуждаться не будут.

IgE -опосредованные реакции на пищу широко 
распространены и возникают в большинстве слу-
чаев всех аллергических реакций на продукты [7]. 
Именно IgE -опосредованные реакции происходят 
внезапно и становятся причиной острых симпто-
мов ПА, которые в ряде случаев проявляются как 
тяжелые системные реакции и требуют неотлож-
ной или экстренной медицинской помощи [1, 6, 7].

При IgE-опосредованной ПА возникает имму-
нологическая реакция, при которой повышенная 
выработка иммуноглобулинов класса E приводит 
к запуску аллергических реакций с вовлечением 
в патологический процесс сенсибилизированных 
тучных клеток и базофилов [8, 9]. Поскольку дан-
ный тип реакции изначально предполагает возник-
новение сенсибилизации к конкретному пищевому 
аллергену с выработкой специфических иммуно-
глобулинов класса E (sIgE), то подтверждением 
данного типа реакций у пациента будет: 1) возник-
новение немедленных клинических симптомов 
аллергии под воздействием причинно-значимого 
продукта; 2) наличие в  сыворотке крови повы-
шенного уровня sIgE к подозреваемому аллергену. 
Отсутствие клинических симптомов на пищу, при 
наличии антител к определенному пищевому про-
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вокатору, свидетельствует о латентной аллергиче-
ской сенсибилизации, которая не является ПА [1].

В случае IgE-опосредованной ПА первым шагом 
в развитии аллергического заболевания является 
аллергическая сенсибилизация, в ходе которой ал-
лерген-специфические Т- и В-клетки активируют-
ся, происходит их клональная экспансия и диффе-
ренцировка. Аллергическая сенсибилизация может 
происходить по различным путям воздействия пи-
щевых аллергенов. Пероральное воздействие пищи 
по обыкновению вызывает формирование есте-
ственной толерантности, однако в ряде случаев мо-
жет приводить к пищевой сенсибилизации у склон-
ных к атопии людей по причине функциональной 
незрелости их слизистой оболочки кишечника, 
недостаточности собственной микробиоты, вслед-
ствие имеющихся ферментопатий особенно после 
воздействия на слизистую оболочку повреждающих 
инфекционных факторов (н-р, под воздействием 
стафилококкового энтеротоксина В, рота- и норо-
вирусных инфекций, глистно-паразитарных инва-
зий) [10]. Воздействие пищевых аллергенов через 
кожу и дыхательные пути также может приводить 
к сенсибилизации человека. Связь между ПА и на-
рушением кожного и респираторного барьеров хоро-
шо иллюстрируется высокой распространенностью 
ПА среди больных атопическим дерматитом, осо-
бенно с тяжелыми формами [11], а также при фор-
мировании бронхиальной обструкции [12].

Пищевые белки могут проходить через кишеч-
ный эпителиальный барьер посредством трансци-
тоза, парацеллюлярной диффузии или эндоцитоза 
через микроскладчатые клетки (М-клетки) [13, 14]. 
Известно, что кишечные эпителиальные клетки мо-
гут экспрессировать основные молекулы комплек-
са гистосовместимости (MHC-II) и, таким образом, 
непосредственно представлять пептиды, получен-
ные из аллергенов, Т-лимфоцитам (CD3+CD4+) 
в кишечнике. Пищевые белки также могут быть за-
хвачены через транслюминальные процессы анти-
ген-презентирующими клетками CX3CR1+ (APCs). 
Эти антиген-презентирующие клетки инертны и не 
мигрируют, то есть не способны активировать наи-
вные Т-лимфоциты, а остаются в кишечном эпите-
лии и могут представлять антигены мигрирующим 
дендритным клеткам, которые присутствуют в сли-
зистой оболочке кишечника [15].

Здоровый иммунный ответ на пищевые антиге-
ны характеризуется иммунной толерантностью, ко-
торая обусловлена дендритными клетками и опо-

средованной презентацией антигена в кишечнике. 
Клетки с фенотипом CD11c+CD103+DCs находят-
ся в пейеровых бляшках кишечника. При погло-
щении антигена эти дендритные клетки могут ми-
грировать в местные лимфатические узлы, где они 
выполняют классические функции дендритных 
клеток и управляют адаптивными реакциями на 
пищевые антигены [15]. 

Центральную роль в  индукции толерантности 
к  пище играют дермальные CD11b+ дендритные 
клетки, также как и клетки Лангерганса в коже че-
ловека [16]. В результате повреждения тканей или 
инфекционного воспаления эпителиальные TH2-
индуцирующие клетки начинают продуцировать 
цитокины, такие как IL-25, IL-33  и  тимический 
стромальный лимфопоэтин (TSLP). Эти цитоки-
ны действуют на различные клетки, участвующие 
в TH2-реакциях, включая дендритные клетки, туч-
ные клетки, базофилы и врожденные лимфоидные 
клетки [17]. Когда дендритные клетки захватывают 
аллерген и мигрируют в лимфатические узлы, они 
взаимодействуют с наивными ТH0-лимфоцитами, 
что приводит к  клональной экспансии и  диффе-
ренцировке в TH2-клеток, которые являются важ-
ными эффекторными клетками, стимулирующими 
и поддерживающими аллергические реакции. TH2-
клетки способны к выработке определенного набо-
ра цитокинов, включая IL-4, IL-13, IL-5 и IL-9 [18]. 
IL-9 способствует аллергическому воспалению че-
рез секрецию слизи и высвобождение хемокинов 
эпителиальными клетками и пролиферацию тучных 
клеток [19]. Цитокины IL-4 и IL-13 являются струк-
турно и функционально родственными, они играют 
центральную роль в аллергическом воспалении пу-
тем индукции IgE, сокращения гладкомышечных 
клеток, гиперплазии бокаловидных клеток и выра-
ботки слизи [20]. IL-5 играет центральную роль в ал-
лергическом воспалении через рекрутирование эо-
зинофилов [21]. В то время как IL-5-опосредованное 
эозинофильное воспаление было четко продемон-
стрировано при не-IgE-опосредованной ПА, оно 
менее очевидно при IgE-опосредованных реакциях 
и требует дальнейшего изучения роли IL-5 при IgE-
зависимых реакциях на пищу [22]. 

В последние годы стало очевидным, что про-
дукция IgE В-лимфоцитами требует взаимодей-
ствия между В-лимфоцитами и фолликулярными 
Т-хелперами (TFH), а не TH2-клетками, которые 
являются эффекторными. Недавнее исследование 
показало, что продукция высокоаффинных анафи-
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лактогенных антител IgE зависит от подмножества 
клеток TFH, называемых клетками TFH13, кото-
рые продуцируют IL-13 в дополнение к IL-4 и IL-
21 [23]. Через секрецию медиаторов, таких как IL-21, 
IL-4 и IL-13, TFH, клетки инициируют индукцию 
В-лимфоцитов и их дифференцировку в плазмати-
ческие клетки, производящие аллерген-специфиче-
ские IgE-антитела, которые могут связываться с по-
верхностью FcεRIs на тучных клетках и базофилах. 
После повторного контакта с аллергеном в резуль-
тате дегрануляции тучных клеток и базофилов при 
IgE-опосредованной аллергической реакции возни-
кают клинические проявления ПА [24]. В резуль-
тате описанных механизмов IgE-опосредованная 
ПА немедленного типа может вызывать различные 
острые клинические симптомы и состояния у детей.

КЛИНИЧЕСКИЕ СИМПТОМЫ ОСТРЫХ 
ПРОЯВЛЕНИЙ ПИЩЕВОЙ АЛЛЕРГИИ 
У ДЕТЕЙ

1) Оральный аллергический синдром (ОАС) (син-
дром оральной аллергии; синдром «пыльца-пища»; 
синдром ПА, связанный с  пыльцой)  — локальная 
форма IgE-опосредованной ПА, обычно возникает 
на сырые фрукты или овощи. Истинная сенсибили-
зация в данном случае возникает к пыльце, а пище-
вой аллерген, имея сходство в аминокислотной по-
следовательности с исходным аэроаллергеном, может 
вызывать на слизистой оболочке ротовой полости 
аллергическую реакцию аналогичную той, которая 
вызывается пыльцевым аллергеном [25]. Основны-
ми проявлениями ОАС, как правило, являются сим-
птомы зуда и жжения слизистой оболочки полости 
рта, обусловленные ангиоотеком губ, языка, мягкого 
неба, глотки, зачастую сопровождаемые чувством 
зуда и покалывания в ушах [26, 27]. Данные симпто-
мы у основного числа детей возникают в течение пер-
вых нескольких минут после употребления причин-
но-значимого аллергена и обычно кратковременные. 
Самостоятельное разрешение симптомов отмечают 
большинство пациентов спустя 10–30 минут после 
воздействия аллергена. Перекрестные пищевые ал-
лергены, как правило, являются термо- и хемолабиль-
ными, то есть разрушаются высокими температурами 
и ферментами желудочно-кишечного тракта, и редко 
вызывают тяжелые системные проявления ПА [8], 
однако единичные случаи ПАН были зафиксирова-
ны [8]. Распространенность и спектр причинных ал-
лергенов, вызывающих ОАС, зависит от вида пыль-
цевой сенсибилизации [8, 9, 25, 27]. Сенсибилизация 

к пыльце деревьев семейства Букоцветные (Fagales), 
основным представителем которых является береза 
бородавчатая (Betula verrucose), встречается в нашей 
стране на многих территориях, в этой связи прояв-
ления ОАС у детей, сенсибилизированных к березе, 
также распространены.

Относящийся к PR-10 протеинам (Pathogene-
sis-Related-10 proteins, патогенез-ассоциированные 
белки класса 10), мажорный аллерген березы  — 
Bet v 1, имеет гомологию с молекулами фруктов 
семейства Rosaceae: яблок — Mal d 1, персиков — 
Pru p 1, черешни — Pru av 1, груш — Pyr c 1, абрико-
сов — Pru ar 1, а также овощей (морковь — Dau c 1, 
сельдерей — Api g 1.01, картофель — Sol t 1), фун-
дука (Cor a 1.0401), арахиса (Ara h 8), зеленых бо-
бов (Vig r 1), клубники (Fra a 1), киви (Act d 8) и к 
другой растительной пище [25]. Почему одни паци-
енты, сенсибилизированные к пыльце березы, фор-
мируют ОАС, а другие нет — пока не совсем ясно, 
между тем исследования по изучению формирова-
ния ОАС в нашей стране ведутся [28].

2) Немедленная IgE-опосредованная гиперчув-
ствительность желудочно-кишечного тракта — это 
клинические симптомы ПА в верхних отделах желу-
дочно-кишечного тракта (однократная или повтор-
ная рвота после употребления продукта), которые 
могут проявляться в  течение первых нескольких 
минут после воздействия пищевого аллергена (не 
позднее 2 часов), или клинические проявления со 
стороны нижних отделов пищеварительной систе-
мы (профузная диарея или сильные колики после 
еды), которые могут возникать немедленно или с не-
которой задержкой (до нескольких часов). Наибо-
лее частой реакцией является острая немедленная 
рвота, которая лучше всего задокументирована как 
иммунологическая и IgE-опосредованная реакция 
на пищевой аллерген [1, 8]. Немедленная рвота не-
редко является проявлением ПАН [2, 7, 8, 24].

3) Острая IgE-опосредованная аллергическая 
крапивница  — быстро развивающаяся аллерги-
ческая реакция на коже в виде зудящих полимор-
фных, округлых или неправильной формы урти-
карных элементов от нескольких миллиметров до 
нескольких сантиметров в диаметре после приема 
причинно-значимой пищи. Данные симптомы, как 
правило, быстро купируются антигистаминными 
препаратами, но уртикарные проявления могут 
быть и симптомом ПАН [1, 7]. 

4) IgE-опосредованный ангиоотек (ангионев-
ротический отек) нередко возникает в сочетании 
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с крапивницей и характеризуется четко выражен-
ным отеком тканей, затрагивающих подкожную 
жировую клетчатку лица, рук, ягодиц, половых ор-
ганов или слизистую оболочку верхних дыхатель-
ных путей и (или) органов брюшной полости. При 
поражении верхних дыхательных путей ангиоотек 
гортани является ситуацией, которая требует экс-
тренной медицинской помощи. Ангиоотек также 
быстро купируется антигистаминными и глюко-
кортикостероидными (ГКС) препаратами, одна-
ко вместе с острой крапивницей ангиоотек может 
быть симптомом ПАН [1, 2, 6, 7, 8, 9, 24, 28].

5) Контактная крапивница вызывается IgE-
опосредованной реакцией при непосредственном 
попадании пищевого продукта на кожу. Данные 
проявления быстро купируются при смывании 
аллергена или после терапии антигистаминным 
препаратом. Важно, что контактная крапивница 
может быть первым симптомом острой аллерги-
ческой крапивницы ПАН [1, 2, 6, 7, 8, 9, 24].

6) IgE-опосредованные респираторные про-
явления (аллергический ринит, аллергический 
риноконъюнктивит, стридор, бронхообструкция, 
спастический кашель) зачастую возникают во вре-
мя системных аллергических реакций и являются 
важным показателем тяжелой ПАН. Редко ПА яв-
ляется причиной изолированных респираторных 
симптомов, а именно симптомов АР и БА у паци-
ентов с ПА [1, 7, 8, 9, 24].

7) Анафилаксия — тяжелая системная реакция 
гиперчувствительности, которая характеризуется 
быстрым началом и жизнеугрожающими пробле-
мами со стороны дыхательных путей и  кровоо-
бращения и обычно, но не всегда ассоциирована 
с изменениями на коже и слизистых [3, 7]. Прояв-
ления ПАН у детей, так же как и у взрослых, воз-
никают внезапно и могут стать причиной фаталь-
ного исхода [2, 3, 29, 30]. Показатели летальности 
зависят от возраста, сопутствующих заболеваний 
и триггерных факторов [2, 3, 7, 8, 9, 29, 30]. 

В последние годы опубликованы несколько 
международных согласительных документов и от-
ечественных рекомендаций по ведению пациентов 
с анафилаксией: World Allergy Organization guide-
lines for the assessment and management of anaphy-
laxis (2011, Update 2012, 2013, 2015, 2020, 2021), 
Федеральные клинические рекомендации по ана-
филактическому шоку (2020), которые призваны 
устранить спорные моменты в определении, диа-
гностических критериях и методах лечения острых 

жизнеугрожающих реакций. Диагноз анафилаксии 
основывается на клинических симптомах: быстро-
та наступления реакции, клинические симптомы со 
стороны дыхательных путей и (или) гемодинами-
ки, которые обычно сопровождаются изменениями 
со стороны кожи и слизистых оболочек, с потенци-
ально возможным летальным исходом. Наличие ги-
потензии и шока не является обязательным, а отра-
жает крайне тяжелую степень анафилаксии [7, 29].

ПАН чаще регистрируется у детей и лиц моло-
дого возраста. Точная распространенность ПАН 
у детей неизвестна [2, 3, 6, 7, 29]. Но есть данные, 
что ПА является причиной возникновения тяже-
лых реакций у детей ~1–5 % случаев ПА в запад-
ных странах [31]. По нашим данным, симптомы 
ПАН могут развиваться у 0,96 % детей [32].

В педиатрической популяции случаи ПАН реги-
стрируются во всех возрастных группах, однако на де-
тей раннего детского возраста приходится до 70–90 % 
случаев [33]. Фатальные исходы могут наблюдаться 
даже у младенцев [2, 3, 7, 27, 31]. Назначение адре-
налина является косвенным признаком числа детей 
с ПАН и (или) числа перенесенных анафилактиче-
ских реакций [2, 7]. Имеются данные, касающиеся 
провинции Манитоба (Канада), где было показано, 
что назначение адреналина требуется в 0,95 % случаев 
ПА, при этом наибольшее число рекомендаций при-
ходится на мальчиков в возрасте 12–17 месяцев (5,3 % 
от детей всех возрастов) [34]. Несомненно, важен тот 
факт, что большинство исследований показывают, 
что летальный исход на пищу возникает редко, и риск 
у детей составляет ~1 человек на 1 млн [2, 7, 31]. 

Патогенез анафилаксии достаточно сложен и до 
конца не изучен. В настоящее время большинство 
работ выполнено за рубежом на экспериментальных 
моделях животных в момент и после эпизода ана-
филаксии, что крайне затрудняет использование 
полученных результатов в клинической практике. 
Известно, что ключевую роль в развитии ПАН игра-
ют тучные клетки и базофилы [35]. При их дегра-
нуляции выделяются различные медиаторы (гиста-
мин, гепарин, триптаза, химаза, карбокси-пептидаза 
A3, фактор некроза опухоли альфа (TNF-α), фактор 
активации тромбоцитов (PAF), простагландин D2, 
лейкотриен С4, интерлейкины (IL-4, IL-5, IL-6, 
IL-8, IL-13), хемокины (MIP-1, MIP-1b, MCP-1) 
и другие, которые приводят к спазму гладких мышц 
в респираторном и желудочно-кишечном тракте, ва-
зодилатации, увеличению сосудистой проницаемо-
сти и стимуляции чувствительных нервных оконча-
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ний [36]. В результате развиваются симптомы ПАН: 
острая аллергическая крапивница, ангиоотек, брон-
хоспазм, отек гортани, абдоминальная боль, кишеч-
ные спазмы, тошнота, рвота и диарея, чувства жара 
и страх смерти. Сопутствующие им симптомы вклю-
чают ринорею, дисфорию, металлический привкус 
во рту, головокружение, головную боль и др. Сни-
жение объема внутрисосудистой жидкости, вазо-
дилатация и  миокардиальная дисфункция могут 
приводить к развитию гипотензии, аритмии сердца 
и потере сознания. 

Приведенные выше клинические симптомы и со-
стояния указывают на то, что только ОАС может 
рассматриваться как локальные острые проявления 
ПА, а все остальные IgE-зависимые проявления ПА 
в той или иной мере могут являться симптомами 
ПАН и считаться локальными не могут [6]. 

В последние годы ведется поиск биомарке-
ров перенесенной среднетяжелой/тяжелой ПАН 
и предикторов возникновения повторных тяже-
лых анафилактических реакций у  детей. Было 
показано, что вне анафилактической реакции 
снижение или отсутствие экспрессии у  ребенка 
с тяжелой ПА гена PLA2G7 (ген фактора акти-
вации тромбоцитов  — ацетилгидролазы) и  гена 
ACE (ген ангиотензинпревращающего фермен-
та) являются прогностически неблагоприятными 
с точки зрения повторных ПАН [33]. Уже извест-
но, что нарушения экспрессии в генах PLA2G7, 
ACE и TGFB1 (ген трансформирующего росто-
вого фактора β1) позволяют устанавливать детей 
группы риска по ПАН [33, 37, 38]. Однако в по-
вседневной клинической практике генетические 
исследования не могут быть применимы в силу 
своей высокой стоимости и сложности интерпре-
тации, в этой связи требуется дальнейший поиск 
коррелирующих между собой показателей лабо-
раторной диагностики и клинических симптомов 
ПА, способных в связке между собой стать пре-
дикторами возникновения ПАН и степени тяже-
сти аллергических реакций при ПА у детей.

ЛЕЧЕНИЕ ОСТРЫХ ПРОЯВЛЕНИЙ ПИ-
ЩЕВОЙ АЛЛЕРГИИ 

Любой практикующий врач-педиатр может 
встретиться с острыми аллергическими реакция-
ми на пищу у пациентов. 

Устранение из пищевого рациона выявленных 
причинно-значимых аллергенов приводит к улуч-
шению состояния через 24–48  ч. В  этот период 

пациентам следует также исключить из пищи все 
гистаминолибераторы и  продукты, способные 
к прямой дегрануляции тучных клеток. В случае 
псевдоаллергических реакций на пищу на фоне 
диеты с низким содержанием гистамина улучше-
ние состояния наступает через 2–3 недели. 

При ОАС, респираторных проявлениях, острой 
крапивнице с ангиоотеком или без него рекомен-
дуется использовать неседативные Н1-антигиста-
минные препараты второго поколения в качестве 
препаратов первой линии терапии [1, 5, 6, 7, 39]. 
Применяют следующие препараты:

• Цетиризин (в возрастных дозировках до 
10 мг в сутки);

• Дезлоратадин (в возрастных дозировках до 
5 мг в сутки);

• Фексофенадин (в возрастных дозировках до 
120–180 мг в сутки);

• Левоцетиризин (в возрастных дозировках 
до 5 мг в сутки);

• Лоратадин (в возрастных дозировках до 
10 мг в сутки);

• Эбастин (в возрастных дозировках до 10–
20 мг в сутки);

• Биластин (20 мг в сутки) до купирования 
симптомов.

Детям в возрасте до 6 мес. коротким курсом мо-
жет быть назначен диметинден (режим дозирова-
ния пациентам от 1 мес. до 1 года по 3–10 капель 
на прием 3 раза в сутки), учитывая отсутствие заре-
гистрированных к применению Н1-антигистамин-
ных препаратов второго поколения.

Проведение короткого курса системных глю-
кокортикостероидов рекомендовано для лечения 
среднетяжелых проявлений ПА (генерализован-
ной крапивницы и (или) ангиоотека). Для детей 
преднизолон назначается по 1–2 мг/кг в сутки (не 
более 50 мг/сут.) длительностью 3–7 суток. По-
степенной отмены глюкокортикостероидов при 
коротком курсе терапии не требуется. 

По особым показаниям (при стабильных по-
казателях гемодинамики) возможно назначение 
Н1-антигистаминных препаратов первого поко-
ления парентерально: хлоропирамин 20–40  мг 
(подросткам и взрослым — 1–2 мл 2 % раствора, 
детям начинают с дозы 5 мг (0,25 мл)).

В случае развития ПАН, то есть когда крапивни-
ца, ангиоотек или другие аллергические проявления 
являются симптомами системной реакции, показа-
на терапия анафилаксии / анафилактического шока 
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(АШ) [1, 5, 6, 7, 29]. Рекомендуется всем пациентам 
с анафилаксией/АШ незамедлительно (при необхо-
димости — через одежду) ввести в/м в переднебо-
ковую поверхность верхней трети бедра эпинефрин 
(0,01 мг/кг): взрослым и детям более 30 кг — 0,3–
0,5 мл (0,3–0,5 мг), детям до 25 кг — 0,1–0,15 мл. 
Максимальная разовая доза эпинефрина для взрос-
лого пациента составляет 0,5  мл (0,5  мг), макси-
мальная разовая доза для ребенка — 0,3 мг (0,3 мл). 
При отсутствии ответа на первую дозу эпинефрина 
не менее чем через 5 минут рекомендуется внутри-
мышечно ввести повторную дозу для достижения 
клинического эффекта. Требуется незамедлительно 

вызвать скорую медицинскую помощь и быть гото-
выми к проведению сердечно-легочной реанимации.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Острые IgE-опосредованные симптомы на пищу 

у детей широко распространены и возникают в боль-
шинстве случаев на продукты питания. Именно 
IgE-опосредованные реакции возникают внезапно 
и в ряде случаев становятся причиной системных 
генерализованных проявлений. Знание патогенеза 
данных состояний необходимо любому практикую-
щему врачу для выбора правильной врачебной так-
тики и купирования неотложных реакций.
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