
Пищевой аллергией называют вызванную прие�
мом пищевого продукта пищевую гиперчувствитель�
ность, в основе которой лежат иммунные механизмы.
Пищевая аллергия может быть IgE�зависимой и не�
IgE�зависимой. Неаллергическая пищевая гиперчувст�
вительность — любая побочная реакция на пищу, не
связанная с иммунным ответом. Последняя может
быть результатом фармакологической активности
продукта (например, употребление продуктов бога�
тых гистамином, тирамином, гистаминолибераторами),
метаболических (например, при лактозной недоста�
точности) или психологических расстройств [1–3]. 

Клинические проявления пищевой аллергии и не�
аллергической пищевой гиперчувствительности могут
быть одинаковыми. Но кардинально отличаются при�
чины и механизмы их развития,  что требует разного
менеджмента для этих пациентов. 

В связи с значительным ростом распространен�
ности аллергических заболеваний в целом и пищевой
аллергии в частности, этот вопрос является особенно
актуальным в наше время. Несмотря на большое же�
лание предоставить право пациентам с аллергией
употреблять продукты питания без аллергенов, этого
невозможно достичь. Во�первых, особенности струк�
туры стенки тонкого кишечника позволяют всасываться
10% белков (потенциальных антигенов) нерасщеплен�
ными. Во�вторых, в натуральных продуктах в совре�
менном мире не только не уменьшается количество
веществ с аллергенными свойствами, а напротив уве�
личивается. Последнее обусловлено исчезновением
традиционных режимов питания (для Украины является
не характерным употребление продуктов длительного
хранения), введением в рацион большинства людей
новых по антигенному составу продуктов (для Украины
это цитрусовые, бананы, киви, арахис, бразильский
орех, авокадо и многие другие высокоаллергенные
продукты), замена в рационе питания сырых продук�
тов на продукты, которые прошли кулинарную обра�
ботку, и наоборот. В�третьих, появилось огромное ко�
личество новых веществ, которые никогда не поступали
в пищу или в сырье для пищевой промышленности —
растительного (пестициды, гербициды, инсектициды,
удобрения, и т.д.) или животного происхождения (пи�
щевые добавки, биостимуляторы, гормоны, антибио�

тики). Отдельного обсуждения требует употребление
в пищу генетически модифицированных продуктов,
окончательного решения про масштабы возможных
позитивных и негативных последствий которых еще
нет. 

Перечислены далеко не все факторы, которые
способствуют попаданию аллергена через гастроин�
тестинальный тракт. Но даже и они показывают, что
для общества остается много нерешенных проблем
предотвращения возрастания частоты пищевой ал�
лергии [4]. 

Согласно международной классификации, при�
нятой Европейской ассоциацией аллергологов и кли�
нических иммунологов в 1999 году, побочные реак�
ции на пищу можно разделить на:

• токсические реакции;
• нетоксические реакции:

– иммунологические (пищевая аллергия):
• IgE�зависимые; 
• не�IgE�зависимые (IgG/IgM�обуслов�

ленные, T�зависимые);
– неиммунологические (неаллергическая пи�

щевая гиперчувствительность: в результате
ферментопатии, обусловленная повышенной
чувствительностью к некоторым веществам,
психологическая);

• реакции с неизвестным механизмом развития.

В 2001 году классификация была усовершен�
ствована и рекомендована новая, представленная на
рисунке. В соответствии с директивами Европейской
академии аллергологии и клинической иммунологии
термин "пищевая гиперчувствительность" объединяет
пищевую аллергию и неаллергическую пищевую ги�
перчувствительность [1–3]. 

ППиищщееввааяя  ааллллееррггиияя
Эпидемиология
Во многих странах мира от 10 до 30% населения

страдают аллергическими заболеваниями, в том числе
1–2% взрослого и 6–8% детского населения имеют
пищевую аллергию [1, 5–10].

Известно, что проявления атопии, так называе�
мый "аллергический марш", у генетически предраспо�
ложенных лиц начинаются, как правило, в раннем
детстве с симптомов пищевой аллергии. Давно было
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Пищевые продукты как аллергены
Результаты проведенного в США ДСПКПТ пока�

зали, что в 93% случаев причиной развития пищевой
аллергии являются 8 пищевых продуктов. В порядке
убывания аллергенной значимости их можно распо�
ложить следующим образом: яйца, арахис, молоко,
соя, лесные орехи, рыба, ракообразные, пшеница.
Ни у одного из 710 обследованных пациентов не вы�
явлено аллергии на шоколад, считавшийся ранее од�
ной из наиболее частых причин аллергических реакций
[15]. 

Анафилактические реакции с летальным исхо�
дом у взрослых и детей старшего возраста вызывают
(в порядке убывания значимости): арахис, ракообраз�
ные, лесные орехи, рыба. Именно эти аллергены даже
в следовых количествах (например, 1 мг арахиса или
лесного ореха) обуславливают наиболее тяжелые ре�
акции. Описаны 6 случаев смерти в Швеции после
употребления в пищу арахиса и сои [20–25]. 

В последнее десятилетие на мировом рынке, в
том числе и в Украине, появилось колоссальное коли�
чество новых пищевых продуктов, полученных с по�
мощью современных технологий, в том числе генно�
инженерных. Генетически модифицированные продук�
ты могут вызывать перекрестную аллергию, например,
при аллергии на бобовые возникает реакция на зла�
ки со встроенным геном бобовых. Наблюдается изо�
билие новых экзотических, не свойственных нашему
климату овощей и фруктов (киви, манго, кунжутный
орех, кедровый орех, авокадо, бананы и др.). Это, не�
сомненно, повлияло на традиционный тип питания на�
селения и в целом явилось тем внешним экологическим
фактором, который способствует развитию аллерги�
ческих заболеваний [4, 20]. 

У детей пищевая аллергия часто бывает первым
проявлением атопии. 

Аллергию к коровьему молоку, как правило, об�
наруживают у детей, особенно до 2 лет, потому, что
это первый и самый распространенный по экспозиции
аллерген. Коровье молоко содержит 20 белков. Среди
белковых фракций коровьего молока наиболее выра�
женной аллергенной активностью обладает β�лактог�

отмечено, что при наличии атопических заболеваний
у обоих родителей симптомы атопии возникают у
75% детей. В том случае, если заболевание имеется у
одного из родителей, то наследуют атопию 50% де�
тей [11].

У мужчин пищевая аллергия встречается в 2 раза
чаще, чем у женщин [12, 13].

По данным зарубежных исследователей, более
28% опрошенных матерей отметили у своих полуто�
рогодовалых детей, по крайней мере, по одному эпи�
зоду пищевой аллергии [14, 15]. Однако проведен�
ный двойной слепой плацебо�контролируемый про�
вокационный тест (ДСПКПТ) показал, что только 8%
детей страдают пищевой аллергией в первые 3 года
жизни, распространенность ее снижается в течение
первой декады жизни [1, 9]. При соблюдении жесткой
элиминационной диеты пищевая аллергия к коровье�
му молоку, яйцам и сое у 80�85% детей к трем годам
исчезает [16, 17, 18]. Гиперчувствительность к аллер�
генам арахиса, лесных орехов, ракообразным, рыбы
обычно сохраняется на протяжении всей жизни, в свя�
зи с чем пищевая аллергия на эти продукты встречается
как у детей, так и взрослых [19].

Среди больных атопическими заболеваниями
каждый четвертый предъявляет жалобы на побочные
реакции, связанные с употреблением пищевых про�
дуктов [19].

Самое тяжелое проявление пищевой аллергии —
анафилактический шок, который развивается у 5–10%
больных с пищевой аллергией. Пищевая аллергия
обуславливает 1/3–2/3 всех случаев тяжелой анафи�
лаксии, при которой требуется госпитализация. Ле�
тальность при анафилаксии составляет от 20 до 40%
[13].  

Среди всех больных бронхиальной астмой прис�
тупы удушья обусловлены пищевой аллергией у 6–8%,
а в популяции лиц с атопической конституцией связь
обострения заболевания с пищевыми аллергенами
достигает 17% [8].

У 30–40% детей с атопическим дерматитом и у
20% взрослых обострения заболевания имеют связь с
пищевой аллергией [8, 15].
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лобулин. Этот белок не содержится в человеческом
молоке. Кроме того, коровье молоко содержит α�лак�
тальбумин, бычий сывороточный альбумин, казеин
(слабый аллерген) и др. При кипячении молока α�лак�
тальбумин и бычий сывороточный альбумин денатури�
руют и теряют аллергенность. Больные, чувствительные
к этим фракциям, могут безболезненно употреблять
коровье молоко после кипячения. β�лактоглобулин и
казеин после кипячения сохраняют свою аллерген�
ность. Сгущенное и сухое молоко содержат все антиген�
ные белки молока, потому исключаются из пищевого
рациона у лиц с сенсибилизацией к белкам коровье�
го молока. В сыре содержится, в основном, казеин и
небольшое количество α�лактальбумина, поэтому не�
которые пациенты с аллергией к молоку могут нор�
мально переносить сыр. У грудного ребенка, находя�
щегося на естественном вскармливании, симптомы
аллергии могут возникнуть в случае употребления ко�
ровьего молока матерью, что связано с проникнове�
нием аллергенов коровьего молоко к ребенку через
молоко матери.  Молоко входит в состав многих про�
дуктов питания (некоторые сорта хлеба, мороженое,
шоколад, кремы и др.), при употреблении которых мо�
жет возникнуть аллергическая реакция. Аллергия к ко�
ровьему молоку обычно проходит с возрастом и редко
встречается у детей старше 2–3 лет [16, 19, 26, 27, 40].

Выраженной аллергизирующей активностью об�
ладает яичный белок, содержащий не менее четырех
аллергенов: овальбумин, овомукоид, кональбумин,
лизоцим и др. Овальбумин — термолабилен и в про�
цессе термической обработки теряет свои аллерген�
ные свойства в связи с денатурацией и изменением
физико�химических свойств белка [19]. Возможна пе�
рекрестная реакция с белком молока α�лактальбуми�
ном. Овальбумин обладает гистаминолиберирующим
свойством. Овомукоид — термостабильный, устойчи�
вый к действию пищеварительных ферментов белок,
поэтому при аллергии к нему исключают из рациона
все продукты, в состав которых входит яйцо (майонез,
соусы, кондитерские изделия, макаронные изделия и
др.), также обладает гистаминолиберирующим свой�
ством [28]. Протеины белка видонеспецифичны, поэ�
тому замена куриных яиц утиными, перепелиными или
гусиными невозможна. При аллергии к овомукоиду,
кональбумину, лизоциму часто наблюдается гиперчу�
вствительность не только к яйцам разных птиц, но и к
их мясу. В литературе имеются данные о развитии ал�
лергических реакций у больных с пищевой аллергией
к яйцу при проведении профилактических прививок
вакцинами, содержащими примеси тканей куриного
эмбриона или различных частей плодного куриного
яйца [11, 12]. α�ливетин — основной антиген яичного
желтка, вызывает "птице�яичный" синдром у лиц, сен�
сибилизированных к перу птиц [29–31]. 

Основные аллергены мяса рыбы — белки пар�
вальбумины, которые обладают выраженной аллер�
гизующей активностью, термостабильные, в связи с
чем часты аллергические реакции как на сырую, так и

на вареную и жареную рыбу. Аллергенные свойства
продуктов из рыбы могут снижаться в процессе кон�
сервирования (например, некоторые больные с повы�
шенной чувствительностью к свежей рыбе способны
без последствий употреблять рыбные консервы). Ал�
лергены рыб изменяют свои свойства и при лиофильной
сушке. В связи с тем, что этот процесс часто применя�
ется для приготовления диагностикумов с пищевыми
аллергенами, следует критически относиться к трак�
товке отрицательных результатов провокационных
тестов с аллергенами из рыбы. При высокой степени
чувствительности у пациентов клинические проявле�
ния могут наблюдаться также при вдыхании паров при
варки рыбы, аэрозолей при механической обработке
рыбы. Больные в этом случае отмечают непереноси�
мость всех видов рыбы [11, 12]. 

Рыба может вызывать не только истинные аллерги�
ческие реакции, но и псевдоаллергические, которые
связаны с гистаминолиберацией (например, тунец,
консервированная в жестяных банках или копченая
рыба) или с образованием гистамина из аминокисло�
ты гистидина при неправильном хранении рыбы [28].

Ранее считалось, что аллергия к бобовым, осо�
бенно к сое, встречается относительно редко, однако
в последние годы она наблюдается все чаще из�за су�
щественного увеличения содержания сои в различных
продуктах питания. Соевая мука входит в состав мно�
гих современных пищевых продуктов, таких как варе�
ные колбасы, сосиски, пельмени, соевые конфеты и
шоколад, сыры "тофу". Адаптированные смеси на ос�
нове изолята белка сои назначаются как заменители
коровьего молока детям от 6 до 18 месяцев. Длитель�
ность использования соевой смеси зависит от степени
сенсибилизации и тяжести проявления пищевой аллер�
гии. Следует помнить, что последнее время  увеличи�
вается число детей, которые сенсибилизируются к сое.

Известно, что при наличии истинной пищевой ал�
лергии к кофе и какао нередко развиваются перекрест�
ные аллергические реакции на другие бобовые (фасоль,
горох, чечевица и др.) [20]. 

Основные антигены мяса — сывороточный альбу�
мин и гаммаглобулин. Истинная аллергия на свинину
встречается редко. При аллергии на говядину могут
быть перекрестные реакции на коровье молоко. При
аллергии к говядине можно употреблять баранину, сви�
нину, птицу. У больных с аллергией к конине возможны
тяжелые реакции на введение лошадиной сыворотки. 

Кроме аллергических реакций на пищевой про�
дукт может развиться пищевая аллергия и неаллерги�
ческая пищевая гиперчувствительность на пищевые
добавки, консерванты, красители и ароматизаторы,
содержащиеся в продуктах и напитках (табл. 1). 

Бензойную кислоту и бензоаты (Е210–219) со�
держат: брусника, джемы, некоторые смеси прянос�
тей, бульонные кубики, приготовленные из рыбы, мяса
или смеси овощей, консервированные и приправлен�
ные специями рыба, грибы, огурцы, копченая рыба,
безалкогольные напитки, карамель и шоколад. 



Сернистую кислоту и сульфиты (Е220�228) содер�
жат: вина и пиво, засушенные грибы, фрукты и овощи,
очищенный промышленным способом картофель,
джемы, соки, безалкогольные напитки, горчичный со�
ус, уксус. Сульфиты при кипячении разрушаются.

Глутаминовую кислоту и L�глютаматы (Е620�625)
содержат: ароматизированная соль в блюдах китайс�
ких ресторанов, сосиски, консервированное мясо,
смеси пряностей.

Натуральные красящие вещества, кармин (коше�
ниль — натуральный краситель ярко�красного цвета,
Е120) содержат некоторые алкогольные напитки.

Аннато (Е 160b) содержат десерты, сыры, торты
и кондитерские изделия, маргарин. 

Тартразин и другие азокрасители содержат сла�
дости, безалкогольные напитки, кондитерские изде�
лия [28].

Доказано, что существуют перекрестные реак�
ции между азокрасителями и гиперчувствительностью
к ацетилсалициловой кислоте и другим нестероидным
противовоспалительным средствам.

Некоторые пищевые продукты содержат нату�
ральные салицилаты (брусника, абрикосы, яблоки,
персики, апельсины, чернослив, слива, вишня, клубни�
ка, малина, виноград, смородина, изюм, помидоры и
др.), которые могут вызвать как истинные аллергичес�
кие, так и псевдоаллергические реакции [28, 32].

Пищевые продукты как этиологические факторы
пищевой аллергии можно разделить по степени ал�
лергизирующей активности (без учета индивидуаль�
ных особенностей) на высокую, среднюю и слабую
(табл. 2).

Пищевая аллергия у взрослых часто связана с
сенсибилизацией к ингаляционным алергенам (таким
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Таблица 1. ППиищщееввыыее  ддооббааввккии  ии  ккооннссееррввааннттыы,,  ккооттооррыыее  ооббллааддааюютт  ааллллееррггеенннныыммии  ссввооййссттввааммии  

Синтетические пищевые добавки, которые обладают аллергенными свойствами (по результатам провокационных тестов):
— Е 102 тартразин — Е 127 эритрозин
— Е 103 S хриозин — Е 130 голубой
— Е 104 квинолон желтый — Е 132 индиго кармин 
— Е 110 сансет желтый                                       — Е 142 BS зеленый
— Е 111 CGN ранж — Е 151 BN чорный 
— Е 122 азорубин                                                 — Е 152 чорный 7984
— Е 123 амарант                                                    — Е 180 пигмент рубин
— Е 124 бриллиант � скарлет 4 R                        

Природные пищевые добавки, которые обладают аллергенными свойствами (по результатам провокационных тестов):
— Е 100 куркумин — Е 150 карамель
— Е 101 рибофлавин — Е 160 каротины
— Е 120 карминовая кислота — Е 161 ксантофил
— Е 121 сорель — Е 162 бетанин
— Е 140 хлорофил — Е 163 антоцианин

Консерванты, которые обладают аллергенными свойствами:
— Е 111 sodium benzoate — хинин    
— Е 210 бензойная кислота                                 — Е 320 Butylhydroxyl anisole
— Е 220 Sodium metabisulfit                                — E 250 нитрат натрия 

Пищевые добавки, которые обладают аллергенными свойствами:
— альгинаты           
— арабик, локуст, трагакант
— казеинат натрия (хот�дог)
— глютаминат натрия 
— аспартам 
— синтетический ванилин 

Таблица 2. ХХааррааккттееррииссттииккаа  ппиищщееввыыхх  ппррооддууккттоовв  ппоо  ссттееппееннии  ааллллееррггииззииррууюющщеейй  ааккттииввннооссттии  
((ббеезз  ууччееттаа  ииннддииввииддууааллььнныыхх  ооссооббееннннооссттеейй))

Степень активностиСтепень активности ПродуктыПродукты

Высокая
Коровье молоко, рыба, ракообразные, яйцо, куриное мясо, клубника, малина, земляника, черная
смородина, ежевика, виноград, ананасы, дыня, хурма, гранаты, цитрусовые, шоколад, кофе,
какао, орехи, мед, грибы, горчица, томаты, морковь, свекла, сельдерей, пшеница, рожь

Средняя
Свинина, индейка, кролик, картофель, горох, персики, абрикосы, красная смородина, бананы,
перец зеленый, кукуруза, греча, клюква, рис

Слабая
Конина, баранина (нежирные сорта), кабачки, патиссоны, репа, тыква (светлых тонов), яблоки
зеленой и желтой окраски, белая смородина, крыжовник, слива, арбуз, миндаль, зеленый огурец



Таблица 3. ВВеерроояяттннооссттьь  ррааззввииттиияя  ппееррееккрреессттнноойй  ппиищщееввоойй  ааллллееррггииии  уу  ппааццииееннттоовв  сс  ппооллллииннооззоомм
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как пыльца, домашняя пыль, перо птиц, кошачья шерсть,
латекс) и называется вторым классом пищевой аллер�
гии, иммунологической основой которой является IgE
перекрестная реактивность. Перекрестная аллерген�
ность между пищевыми и ингаляционными аллергенами
становится значимой с двух лет жизни.  [29, 33–39]. 

Типы перекрестной реактивности:
Первый тип обусловлен наличием общих антиген�

ных детерминант (эпитопов) у организмов одного вида
или семейства. Например, пыльца разных растений,
принадлежащих к одному семейству, или перекрестные
аллергенные свойства различных видов ракообразных.

Второй тип обусловлен эпитопами аллергенов
(пан�аллергенами), которые встречаются в разных ви�
дах и семействах. Это произошло в результате сохра�
нения белковых структур в процессе эволюции. В ре�
зультате этого существует IgE перекрестная реактив�
ность между антигенами организмов, которые не
имеют таксономических связей. Например, профил�
лин — структурный белок, ответственный за большин�
ство перекрестных реакций между пыльцой березы
(Bet v 2) и некоторых растительных продуктов [27, 29,
33, 35, 37, 38, 39, 41, 43]. 

Виды перекрестной пищевой аллергии:
Высока роль перекрестной аллергии к свежим

овощам и фруктам у пациентов с поллинозом. Напри�
мер, основной антиген березы — Bet v 1 высокореак�
тивен и вызывает перекрестные реакции со многими
аллергенами пыльцы других деревьев, а также с низ�
комолекулярными антигенами яблок. Синдром перо�
ральной аллергии у лиц с повышенной чувствитель�
ностью к пыльце березы провоцирует употребление
яблок, моркови, сельдерея, персиков, абрикосов,
грецких орехов, фундука, миндаля, помидоров, киви.
У пациентов с аллергией к сорным травам возникают
аллергические реакции на подсолнечное масло, хал�
ву, майонез, горчицу, цикорий; напитки, приготовлен�
ные с использованием полыни (вермуты, бальзамы);
бахчевые культуры; зелень и специи (сельдерей, укроп,
тмин и др.). (табл.3) [4, 27, 29, 33, 35, 38, 42–45]. 

"Птице�яичный" синдром: у лиц, сенсибилизиро�
ванных к перу птиц, развивается пищевая аллергия на
α�ливетин (водорастворимая фракция белка яичного
желтка) [4, 27, 29–31].

Существует перекрестная антигенность между
ракообразными (креветки, крабы, раки) и клещами
Dermatophagoides pteronissinus, Dermatophagoides
farinae, что связано с наличием перекрестно реаги�
рующего антигена — тропомиозина [4, 27, 46, 47]. У
лобстеров и лангустов есть перекрестные антигены с
тараканами и дафниями [13].

"Фруктово�латексный" синдром. Натуральный ла�
текс получают из смолы каучуконосных растений, в част�
ности бразильской гевеи (Hevea brasiliensis). В 1980�х
годах, в связи с ростом заболеваемости СПИДом, ге�
патитами, резко возросла потребность в изделиях из
латекса. Но предприятия не успевали произвести ог�
ромное количество качественных резиновых изделий и
стали работать по ускоренной технологии, в результате
чего в процессе производства резины растительные
белки латекса не элиминировались. Увеличение контак�
та с латексными изделиями (медицинские перчатки, пре�
зервативы и др.) и ухудшение их качества стали решаю�
щими факторами в развитии сенсибилизации к латексу. 

50–60% пациентов с аллергией к латексу сенси�
билизированы к фруктам и овощам (авокадо, бана�
ны, каштаны, плоды цитрусовых, киви, гуава, персики,
сладкий картофель, земляника, помидоры, папайя,
слива, вишня, абрикосы, дыни, ананас). И наоборот —
у пациентов с пищевой аллергией к фруктам и овощам
может развиться перекрестная аллергия на латекс,
что обусловлено наличием перекрестно реагирую�
щего антигена — профиллина. Существует перекрест�
ная реактивность между белками натурального ла�
текса и фикусом (Ficus benjamina). Впервые Ig�E�опос�
редованная гиперчувствительность к фикусу была
описана, как профессиональное заболевание, у са�
доводов. Определяющим фактором в развитии сен�
сибилизации к фикусу служит распространенность
этого растения в жилых квартирах и офисах.

Имеется аллергия
на пыльцу:

Следует ожидать аллергию на:

пыльцу, листья, стебли
растений:

растительные пищевые продукты: лекарственные растения:

Березы Лещина, ольха, яблоня Березовый сок, яблоки, черешня, слива,
персики, лесные орехи, морковь,
сельдерей, картофель, киви

Березовый лист (почки),
ольховые шишки

Злаковых трав Пищевые злаки (овес, пшеница, ячмень и
др.), щавель

Полыни Георгин, ромашка,
одуванчик, подсолнечник

Цитрусовые, цикорий, подсолнечное семя
(масло, халва), мед

Полынь, ромашка, календула,
череда, девясил, мать�и�мачеха

Лебеды Свекла, шпинат

Амброзии Подсолнечник,
одуванчик

Подсолнечное семя (масло, халва), дыня,
бананы



К группе риска развития аллергии на латекс от�
носят пациентов с другими аллергическими заболева�
ниями, частыми хирургическими вмешательствами,
детей со spina bifida, работников резиновой и пищевой
промышленности, медицинских работников, контак�
тирующих с изделиями из латекса [27, 29, 34–37]. 

Естественные барьеры гастроинтестинального
тракта эффективно защищают от проникновения ан�
тигенов с помощью неиммунологических и иммуноло�
гических механизмов. "Неиммунологический барьер"
включает действие соляной кислоты желудочного сока,
протеолитических ферментов и панкреатического сек�
рета, кишечной слизи, которая покрывает поверхность
микроворсинок и является ловушкой для антигенов.

В норме существует два пути транспорта пище�
вых белков через кишечный эпителий: эндосомолизо�
сомальный (90% белков расщепляются в просвете ки�
шечника и транспортируются в виде аминокислот и
пептидов) и прямой (10% белков всасываются интакт�
ными, т.е. нерасщепленными) [40].

Физиологический феномен абсорбции интакт�
ных пищевых белков через кишечную стенку является
необходимой фазой для дальнейшего иммунологи�
ческого распознавания, синтеза IgA�антител и обес�
печения толерантности к этому пищевому продукту. 

Главным специфическим механизмом защиты
слизистой оболочки пищеварительного канала являет�
ся продукция плазматическими клетками антигенспе�
цифического секреторного IgА (s�IgА). Эти антитела
локализуются вдоль поверхности слизистых оболочек
и на ней и практически не представлены в сыворотке
крови. IgА обладают свойствами, от которых зависит
их способность защищать слизистую оболочку от чу�
жеродных антигенов: 

• s�IgА проявляет активность в биологических
средах с высоким содержанием протеолитических
ферментов. Резистентность s�IgА к действию протеаз
обусловлена секреторным компонентом;

• s�IgА неспособен связывать компоненты комп�
лемента, что предотвращает повреждающее
действие комплекса антиген — IgА�антитело на сли�
зистую;

• комплекс антиген — IgА�антитело легко элими�
нируется; 

• s�IgА препятствует адгезии микроорганизмов,
их токсинов, пищевых и бактериальных аллергенов на
эпителии слизистых оболочек, что блокирует их про�
никновение во внутреннюю среду организма. 

Таким образом, основная роль секреторного
IgА заключается в его способности связывать антигены,
имеющиеся в просвете кишечника, и таким образом
предотвращать попадание антигенов в организм —
процесс известный как иммунное исключение [11, 28,
40].

С помощью местных антител и ретикуло�эндоте�
лиальной системы происходит удаление инородных
веществ, проникших через кишечный барьер, — им�
мунная элиминация [28, 40].

Блокирующие IgG антитела блокируют антигены
без генерации иммунного ответа. Это антитела�"сви�
детели", вырабатывающиеся на те продукты, которые
в большом количестве поступают в пищевой канал. 

Под слизистой оболочкой кишечника находить�
ся слой эпителиальных клеток, которые продуцируют
энзимы, способные инактивировать гистамин и другие
биогенные амины, поступающие из кишечника. 

Состав микрофлоры кишечника играет важную
роль в стимуляции кишечник�ассоциированной лим�
фоидной ткани (Gut Associated Lymphoid Tissue —
GALT) — самого большого органа иммунной системы
в человеческом организме. GALT — организованная
лимфоидная ткань, расположенная вдоль поверхнос�
ти желудка и кишечника (в собственной пластинке),
которая включает, как изолированные лимфоидные
фолликулы, так и сгруппированные (пейеровы бляш�
ки), лимфоидную ткань червеобразного отростка,
миндалины и мезентериальные (брыжеечные) лимфа�
тические узлы [11, 40, 48]. 

Высокую частоту заболевания пищевой аллер�
гией в детском возрасте, в том числе у грудных детей,
можно объяснить функциональной незрелостью им�
мунной системы и органов пищеварения. В пищевом
канале у детей первых лет жизни продуцируется мало
s�IgA. В желудке ребенка (по сравнению со взрослым)
вырабатывается меньше соляной кислоты, снижена
активность пищеварительных ферментов, ниже про�
дукция слизи, гликопротеины которой отличаются от
обнаруживаемых у взрослых как по химическому сос�
таву, так и по физическим свойствам [12]. 

При нормальном функционировании желудоч�
но�кишечного тракта и гепатобилиарной системы
сенсибилизация к пищевым продуктам, которые пос�
тупают энтеральным путем, не развивается. Однако
при нарушении защитных барьеров гастроинтести�
нального тракта пищевая аллергия может возникать
даже у людей с неатопической конституцией [19].

При экспозиции антигенов в кишечнике возмож�
ны следующие виды иммунного ответа:

Оральная толерантность — состояние активной
иммунологической ареактивности к антигену, с кото�
рым организм ранее контактировал при энтеральном
пути введения. Процесс формирования оральной то�
лерантности возникает после первого контакта анти�
гена с кишечник�ассоциированной лимфоидной тканью.
Антигены могут напрямую взаимодействовать с ки�
шечник�ассоциированной лимфоидной тканью или
осуществлять воздействие на иммунную систему после
абсорбции. Большинство пищевых белков расщепляют�
ся до пептидов и аминокислот и затем всасываются
клетками кишечного эпителия. Однако некоторое ко�
личество антигенов (10%) абсорбируются в неизме�
ненном виде, что обеспечивает толерантность им�
мунной системы при последующем попадании их в
организм. 

Особую роль в индукции оральной толерантнос�
ти отводят регуляторной субпопуляции Т�хелперов —
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Th�3 (T�reg). Эти клетки располагаются внутри пейе�
ровых бляшек тонкого кишечника и способствуют
развитию толерантности, прежде всего — путем сек�
реции трансформирующего фактора роста�β (TGF�β)
и, в меньшей степени, IL�10 и IL�4. TGF�β синтезируется
гемопоэтическими и эпителиальными клетками, он ва�
жен в регуляции эпителиального гомеостаза и синтеза
блокирующих антител (IgM и IgA) [11, 40, 48–50].

Индивидуум может быть сенсибилизирован с
развитием IgE�опосредованного ответа (оральный
аллергический синдром у пациентов с поллинозом,
анафилаксия, крапивница, ангионевротический отек,
ринит, бронхиальная астма и др.). Синтезированные
специфические IgE прикрепляются к высокоаффин�
ным IgE�рецепторам (FεRI) тучных клеток и базофилов.
При повторном попадании аллергена в организм на
мембранах тучных клетках и базофилах образуются
комплексы IgE с антигеном, которые вызывают актива�
цию тучных клеток, приводя к высвобождению префор�
мированных (гистамин, хемотаксические факторы, ге�
парин, триптазы, химазы и др.) и вновь синтезируемых
(LTB4, LTC4, PGD2, TNF�α, IL�4 и др.) медиаторов.
Приблизительно через 30 минут выделяются медиато�
ры, которые синтезировались заново. Медиаторы
острой фазы реакции обуславливают повышение со�
судистой проницаемости, сокращение гладкой муску�
латуры, гиперсекрецию слизи. Через несколько часов
образуются цитокины, запускающие позднюю (от�
строченную) фазу реакции, когда в зону повреждения
привлекаются эозинофилы, моноциты и лимфоциты.
Эозинофилы высвобождают большое количество вы�
соко цитотоксических и провоспалительных медиато�
ров, таких как эозинофильный катионный протеин
(ECP), основной белок эозинофилов (MBP), медленно
реагирующее вещество анафилаксии, тромбоцитакти�
вирующий фактор (PAF), эозинофильная пероксидаза
(EPO), нейротоксин эозинофильного происхождения
(EDN). Эти медиаторы повреждают поверхность сли�
зистой оболочки и запускают последующие стадии
реакции.

Может развиться иммунный ответ с вовлечением
клеточно�опосредованных реакций и IgG [11, 19, 32,
40].

Формированию пищевой аллергии способствуют:
Наследственная отягощенность по аллергическим

и хроническим желудочно�кишечным заболеваниям. У
больных этой группы высока встречаемость  HLA —
B16. Большое значение в развитии пищевой аллергии
имеет питание беременной женщины. Употребление
после 25–26�й недели беременности высокоаллер�
генных  продуктов (облигатных аллергенов) или про�
дуктов, которые у матери в детстве вызывали аллерги�
ческие реакции, избыточное употребление молочных
продуктов, медикаментозная терапия (особенно на
фоне гестозов и патологии желудочно�кишечного
тракта у беременной) — существенно повышают риск
развития пищевой аллергии у ребенка. Позднее
прикладывание к груди и, следовательно, удлинение

транзиторного дисбактериоза кишечника у новорож�
денного, ранее искусственное вскармливание и не�
соблюдение кормящей матерью гипоаллергенной дие�
ты также являются важными предрасполагающими
факторами [19, 27, 40].

Острые и хронические воспалительные заболе�
вания желудочно�кишечного тракта, дисбактериоз
кишечника, агрессивные средовые влияния (возрос�
шая "агрессивность" питьевой воды, длительное
действие малых доз радионуклидов, ксенобиотиков и
др.) приводят к снижению барьерной функции гастро�
интестинального тракта и расстройству иммунологи�
ческой регуляции в целом, что усугубляет нарушение
пищевой толерантности.

Специфической формой предрасположенности
к сенсибилизации пищевыми аллергенами является
врожденная или приобретенная недостаточность
секреторного иммунитета.

Нарушение состава кишечной микрофлоры и
развитие дисбактериоза приводит к подавлению обоих
функций иммунной системы слизистой кишечника.
Это может проявляться развитием пищевой аллергии
и/или нарушением противоинфекционной защиты
как у взрослых, так и у детей [11, 40]. 

Определяющим фактором развития пищевой ги�
перчувствительности является увеличение количества
транспортируемых интактных белков прямым путем
между энтероцитами, обусловленное нарушением
этапов превращения пищевого субстрата в пищева�
рительном тракте при недостаточной функции подже�
лудочной железы, энзимопатии, дискинезии желчевы�
водящих путей и кишечника [4, 11, 12].

Беспорядочное питание, редкие или частые прие�
мы пищи, приводят к нарушению секреции желудка,
развитию гастрита, гиперсекреции слизи и другим
расстройствам, которые могут способствовать фор�
мированию пищевой аллергии или неаллергической
пищевой гиперчувствительности у взрослых [12].

Развитие пищевой гиперчувствительности во
многом связано с дисбактеризом кишечника как в
раннем возрасте (в этом случае, как правило, разви�
вается пищевая аллергия), так и у взрослых (здесь
преобладают другие механизмы пищевой гиперчув�
ствительности, возможно, псевдоаллергические) [11,
50].

ММееххааннииззммыы  ррааззввииттиияя  ннееааллллееррггииччеессккоойй  ппиищщееввоойй
ггииппееррччууввссттввииттееллььннооссттии

Наиболее часто псевдоаллергические реакции
на пищевые продукты развиваются после употребле�
ния продуктов, богатых гистамином, тирамином, гис�
таминолибераторами. 

В организме человека и животных основным ис�
точником гистамина является пища, в частности моло�
ко, хлеб, мясо; обнаруживается он также в некоторых
овощах и растениях (крапива, помидоры). Гистамин
образуется из белков пищи путем декарбоксилирова�
ния гистидина под влиянием фермента гистидиндекар�
боксилазы и его кофактора пиридоксальфосфата.
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Большая часть гистамина в здоровом организме
быстро разрушается. В настоящее время известно
несколько путей метаболизма гистамина, основные
из которых — метилирование гистаминметилтрансфе�
разой (преимущественно в слизистой оболочке ки�
шок, печени, моноцитах) и окислительное дезаминиро�
вание гистаминазой преимущественно в тканях кишок,
печени, почек, плаценты, тимуса, а также эозинофилах
и нейтрофилах. Остальная часть гистамина в орга�
низме здоровых людей и животных находится в свя�
занном состоянии (базофилы обоих типов, несколько
меньше его в тромбоцитах) [11].

Гистаминовый механизм неаллергической пище�
вой гиперчувствительности, обусловленный увеличе�
нием концентрации гистамина в крови. В ряде продук�
тов (рыбе, клубнике, шоколаде, орехах, ананасах и
др.) в большом количестве имеются гистаминолибе�
раторы. Следовательно, многие пищевые продукты
вызывают появление клинических симптомов не путем
сенсибилизации организма, а вследствие непосред�
ственного воздействия на тучные клетки и высвобож�
дения гистамина неиммунным путем, т.е. воздействия
на вторую и третью фазы аллергического процесса.   

Кроме того, некоторые продукты содержат доволь�
но значительное количество свободного гистамина, по�
этому употребление их может вызвать у отдельных боль�
ных отек, покраснение кожных покровов, кожный зуд и
другие симптомы, клинически напоминающие аллерги�
ческую реакцию. Источником экзогенного гистамина
могут быть бродильные сыры, вино, пиво, кислая капус�
та, копчености, рыбные консервы, шпинат, редис и др. 

Повышение уровня гистамина в крови может
возникнуть в результате нарушения его инактивации,
в частности, при длительном приеме противотуберку�
лезных препаратов, анальгетиков, антибактериаль�
ных средств. Гистаминовое отравление рыбой скумб�
риевых пород случается в результате образование
гистамина из аминокислоты гистидина при непра�
вильном хранении. При дисбактериозе образуется
большое количество гистамина из гистидина, фенила�
ланина, тирозина под влиянием кишечной микрофлоры
с декарбоксилирующей активностью [11, 40]. 

Нарушение метаболизма арахидоновой кислоты
(тартразин, ацетилсалициловая кислота) в связи с уг�
нетением циклооксигеназы приводит к нарушению
баланса в сторону преимущественного образования
лейкотриенов.

В результате активации комплемента по альтер�
нативному пути рядом пищевых добавок, продукты ак�
тивации комплемента оказывают эффект медиаторов
аллергии.

При псевдоаллергических реакциях, в отличие от
истинных аллергических, редко встречаются эозино�
филия в крови, атопические заболевания в семье, по�
вышение уровня IgE в крови, аллергологические тесты
in vivo и in vitro, как правило, отрицательные, однако
положительные провокационные пероральные и ин�
галяционные пробы. В развитии неаллергической пи�
щевой гиперчувствительности огромное значение
имеет большое количество съеденного пищевого
продукта, тогда как клинические симптомы пищевой
аллергии могут возникнуть после употребления даже
следового количества пищевого продукта (например,
1мг арахиса) [4, 11, 12, 40].

Таким образом, пищевая гиперчувствительность
объединяет пищевую аллергию и неаллергическую
пищевую гиперчувствительность, и является доста�
точно распространенной и актуальной проблемой в
наше время. Клинические проявления пищевой ал�
лергии и неаллергической пищевой гиперчувстви�
тельности могут быть одинаковыми, но эти пациенты
требуют разного ведения. Поэтому важным является
понимание причин и механизмов развития как истин�
ной пищевой аллергии, так и псевдоаллергической
реакции. У здоровых людей существует целый комп�
лекс защитных механизмов (естественные барьеры
гастроинтестинального тракта и кишечник�ассоции�
рованная лимфоидная ткань), которые препятствуют
проникновению во внутреннюю среду организма чу�
жеродных веществ, в том числе пищевых аллергенов
и способствуют развитию оральной толерантности.
Однако при нарушении этих барьеров пищевая ал�
лергия может возникать даже у людей с неатопической
конституцией. 
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НН..ГГ..  ГГооррооввееннккоо,,  НН..НН..  ДДееррккаачч  

РРееззююммее

В статье представлены современные взгляды на этиологию и механизмы развития пищевой аллергии и неаллергической пи�
щевой гиперчувствительности. Описаны виды перекрестной пищевой аллергии. Показано, что пищевая аллергия у взрослых
часто связана с сенсибилизацией к другим аллергенам, особенно ингаляционным (таким как пыльца, домашняя пыль, перо
птиц, кошачья шерсть, латекс) и называется вторым классом пищевой аллергии, иммунологической основой которой являет�
ся IgE перекрестная реактивность. Описаны факторы, которые способствуют формированию пищевой аллергии. Показана
значимость защитных барьеров гастроинтестинального тракта и кишечник�ассоциированной лимфоидной ткани в развитии
оральной толерантности.  

MMOODDEERRNN  VVIIEEWWSS  OONN  AAEETTIIOOLLOOGGYY  AANNDD  MMEECCHHAANNIISSMMSS  OOFF  FFOOOODD  AALLLLEERRGGYY  
AANNDD  NNOONNAALLLLEERRGGIICC  FFOOOODD  HHYYPPEERRSSEENNSSIITTIIVVIITTYY  DDEEVVEELLOOPPMMEENNTT

NN..GG..  GGoorroovveennkkoo,,    NN..NN..  DDeerrkkaacchh  

SSuummmmaarryy

This article treats of the modern views on aetiology and mechanisms of food allergy and nonallergic food hypersensitivity develop�
ment. Types of cross�reactivity are described. We show that food allergy in adults is often associated with sensitisation to other aller�
gens, particularly to inhalants (pollen, house�dust mite, bird, cat, latex) and is called class 2 food allergy, immunological basis of which
is IgE cross�reactivity. Risk factors of food allergy are analysed. Significance of gastrointestinal tract and gut association lymphoid tis�
sue (GALT) protective barriers in oral tolerance development are shown.




