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Определение. АД — хроническое рецидивирующее воспаление кожи, возникающее вследствие нарушения эпидер-
мального барьера и влекущее дальнейшую его дисфункцию, что достигает максимального развития на фоне пред-
расположенности к IgE-опосредованной гиперчувствительности, реализуемой в сенсибилизацию к окружающим
аллергенам.
Для установления диагноза АД достаточно клинических параметров заболевания. Обязательным клиническим
симптомом является зуд в сочетании с 3 другими критериями: характерная локализация поражения; атопия в
анамнезе; распространенная сухость кожи; дебют АД до 2-х лет. Практическое значение для уточнения стадии
АД имеют фаза заболевания и тяжесть кожного поражения, причем одновременно могут наблюдаться измене-
ния, характерные для разных фаз. Морфологическая и возрастная классификации АД носят условный характер

Для корреспонденции:

Смолкин Юрий Соломонович, д.м.н., профессор кафедры
клинической иммунологии и аллергологии, вице-президент
АДАИР

Адрес: 117513, Москва, ул. Островитянова, д. 6

E-mail: smolking@df.ru

For correspondense:

Yury S. Smolkin, doctor of medical sciences, professor of
Department of Clinical Immunology and Allergology, vice-
president APAIR

Address: 6 Ostrovityanova Str., Moscow, 117513, Russia

E-mail: smolking@df.ru



АЛЛЕРГОЛОГИЯ и ИММУНОЛОГИЯ в ПЕДИАТРИИ, № 1 (60), март 2020

5

ШКОЛА ДЕТСКОГО АЛЛЕРГОЛОГА-ИММУНОЛОГА / SCHOOL OF THE CHILDREN'S ALLERGIST-IMMUNOLOGIST

и мало влияют на терапевтическую стратегию. Клинические варианты АД (аллергический и неаллергический)
являются единой нозологической формой, требующей общих подходов к терапии. Распространенность АД наи-
большая у детей первого года жизни (до 30%) и значительно снижается в подростковом возрасте.
В патогенезе АД ключевую роль играют точечные и наследуемые мутации в генах, отвечающих за функциониро-
вание эпидермального барьера (филаггрин). Иммунные нарушения не ограничиваются IgE-зависимыми реакциями
и протекают с участием множества цитокинов (IL-4, IL-5, IL1-3, IL-25, IL-31, TSLP). Бактерии и грибы высту-
пают в качестве инфекционных агентов или суперантигенов для лимфоцитов. 
Пищевая аллергия выявляется у 30–40% детей с АД в качестве возможного фактора, провоцирующего обострения
болезни. У детей на первом году преобладает сенсибилизация к пищевым аллергенам: молоку, яйцу, злакам, рыбе.
Аллергологическое обследование с помощью кожных прик-тестов и определение специфического IgE является
информативным и необходимым, но наличие сенсибилизации должно быть уточнено при помощи элиминационно-
провокационной пробы с этим продуктом.
Ключевые слова: атопический дерматит, дети, руководство, АДАИР.

Для цитирования: Смолкин Ю.С., Балаболкин И.И., Горланов И.А., Круглова Л.С., Кудрявцева А.В., Мешкова Р.Я.,
Мигачева Н.Б., Хакимова Р.Ф., Чебуркин А.А., Куропатникова Е.А., Лян Н.А., Максимова А.В., Масальский С.С.,
Смолкина О.Ю. Согласительный документ АДАИР: атопический дерматит у детей — обновление 2019 (краткая
версия) часть 1. Аллергология и иммунология в педиатрии. 2020; 60 (1): 4-25, https://doi.org/10.24411/2500-1175-
2020-10001

Consensus document APAIR: 
atopic dermatitis in children — update 2019 (short version)  

Part 1.

DOI 10.24411/2500-1175-2020-10001

Y.S. Smolkin 1,2,11, I.I. Balabolkin 1,3, I.A. Gorlanov 4, L.S. Kruglova 5, A.V. Kudryavtseva 1,6,
R.Y. Meshkova 1,7, H.B. Migacheva 1,8, R.F. Khakimova 1,9, A.A. Cheburkin 1,10, E.A. Kuropatnikova 1,11,
N.A. Lyan 1,6, A.V. Maksimova 1,11, S.S. Masalskiy 1,11, O.Y. Smolkina 1,11

1 Association Pediatric Allergist and Immunologist Russia, Moscow;
2 Academy postgraduate education «Federal State Budget Founding Federal Research and Clinical Center 

of specialized types of health care and medical technology of the Federal Medical and Biological Agency», Moscow;
3 National Medical Research Center for Children’s Health Federal state autonomous institution of the Russian Federation

Ministry of Health, Moscow;
4 St. Petersburg State Pediatric Medical University, St. Petersburg;
5 Central State Medical Academy of Department of President Affairs, Moscow;
6 Sechenov First Moscow State Medical University, Moscow;
7 Federal State Budgetary Educational Institution of Higher Education «Smolensk State Medical University» of Ministry 

of Healthcare of the Russian Federation, Smolensk;
8 Federal State Budgetary Educational Institution of Higher Education «V.I. Razumovsky Saratov State Medical

University» of Ministry of Healthcare of the Russian Federation, Saratov;
9 Federal State Budgetary Educational Institution of Higher Education «Kazan State Medical University» 

of Ministry of Healthcare of the Russian Federation, Kasan;
10 Russian Medical Academy of Postgraduate Education, Moscow;
11 «Scientific-Clinical Consultative Center of Allergology and Immunology», L.t.d, Moscow.

Atopic eczema (atopic dermatitis, AD) — chronic recurrent inflammation of the skin, arising as a result of a violation of the
epidermal barrier and entailing its further dysfunction. Maximum development atopic dermatitis reaches on the backgro-
und of predisposition to IgE-mediated hypersensitivity, implemented in sensitization to surrounding allergens.
The diagnosis of atopic eczema is clinical. An obligatory clinical symptom is itching in combination with 3 other criteria:
typical morphology and distribution; a history of atopy; chronically xerosis; AD debut up to 2 years. The phase of the disea-
se and the severity of skin lesions are of practical importance for clarifying the stage AD. Changes characteristic of diffe-
rent phases can be observed simultaneously. Morphological and age-related classifications of AD are conditional and have
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ВСТУПЛЕНИЕ
Атопический дерматит (АД) – это словосочета-

ние вошло в медицинскую терминологию России в
конце 90-х годов и около 20 лет является одной из
наиболее обсуждаемых тем. На сегодняшний день
диагноз «атопический дерматит» устанавливается
не только дерматологами, но и аллергологами, тера-
певтами и педиатрами, не имеющими специальной
дерматологической подготовки. АД – полностью
клинический диагноз, не имеющий патогномонич-
ных симптомов и маркеров. Известные шкалы
тяжести АД (SCORAD, EASI) объединяют ряд
объективных и субъективных признаков и требуют
существенного времени для вычисления, поэтому в
ежедневной работе педиатра практически не
используются. Отсутствие инструмента оценки
тяжести локального поражения оставляет место
для свободной трактовки инструкций по использо-
ванию препаратов. Наличие в показаниях терминов
«атопический дерматит» или «зудящие дермати-
ты» позволяет использовать лекарственное сред-
ство при любой стадии и степени выраженности

заболевания. На момент написания документа
остаются не до конца решенными вопросы диагно-
стической и терапевтической тактики при АД, роли
аллергенов и генетических факторов в развитии
обострений. В связи с этим в 2006 году группой экс-
пертов был создан первый согласительный доку-
мент Ассоциации детских аллергологов и иммуно-
логов России (АДАИР) «Современная стратегия
терапии атопического дерматита: программа дей-
ствий педиатра». Документ был издан с практиче-
ской целью: в нем четко расставлены акценты на
наиболее существенных для педиатра вопросах и
дано теоретическое обоснование алгоритма дей-
ствий врача. За 12 лет со времени издания этого
документа накопилась новая информация, пере-
смотрен патогенез АД и уточнен алгоритм терапии,
в связи с чем возникла необходимость коррекции и
переиздания Документа. Настоящее руководство
является идейным продолжением прошлых реко-
мендаций, и в настоящей статье мы публикуем
ключевые положения Документа (2019), пригод-
ные для практического использования.

6

little effect on the therapeutic strategy. Clinical variants of AD (allergic and non-allergic) are a single nosological form that
requires common approaches to therapy. The prevalence of AD is greatest in children a 1-st year of life (up to 30%) and
significantly decreases in adolescence.
Point and inherited mutations in genes (for example, filaggrin) are a key point in the pathogenesis of AD. Immune disor-
ders are not limited to IgE-dependent reactions and occur with the participation of many cytokines (IL-4, IL-5, IL-13, IL-
25, IL-31, TSLP). Bacteria and fungi act as infectious agents or superantigens for lymphocytes. 
Food allergies are detected in 30–40% of children with AD causing aggravation of the disease. The children in the first year
dominated by sensitization to food allergens: milk, eggs, cereals, fish. An allergological examination using skin prick tests or
specific IgE is informative and necessary, but the presence of sensitization should be clarified using an elimination-provo-
cation test with this product.
Key words: atopic eczema, atopic dermatitis, children, guideline, APAIR. 

For citation: Smolkin Y.S., Balabolkin I.I., Gorlanov I.A., Kruglova L.S., Kudryavtseva A.V., Meshkova R.Y.,
Migacheva H.B., Khakimova R.F., Cheburkin A.A., Kuropatnikova E.A.,  Lyan N.A., Maksimova  A.V., Masalskiy S.S.,
Smolkina O.Y. Consensus document APAIR: atopic dermatitis in children — update 2019 (short version) part 1.
Allergology and Immunology in Pediatrics.  2020;  60 (1): 4-25, https://doi.org/10.24411/2500-1175-2020-10001

ТЕРМИНОЛОГИЯ И ОПРЕДЕЛЕНИЕ

Ключевые положения:

• Атопический дерматит – хроническое рецидивирующее воспаление кожи, возникающее
как вследствие нарушения эпидермального барьера, так и влекущее дальнейшую его дис-
функцию, что достигает максимального развития на фоне предрасположенности к IgE-
опосредованной гиперчувствительности, реализуемой в сенсибилизацию к окружающим
аллергенам.
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В середине 90-х годов основным достижением
явилось признание главенствующей роли атопии
в генезе нескольких видов дерматита, что вырази-
лось в объединенном диагнозе «атопический дер-
матит». Вместе с тем патогенез у части пациентов
не мог быть объяснен только атопической теори-
ей. В 2001 году Европейской академией аллергии
и клинической иммунологии (EAACI) был пред-
ложен термин «синдром атопической экземы/
дерматита», который подразделялся на аллерги-
ческий, экзогенный (IgE-ассоциированный и не
IgE-ассоциированный) и неаллергический эндо-
генный варианты [1]. К настоящему времени
сформировалась общая концепция, рассматри-
вающая различные варианты АД как одну нозоло-
гическую форму, поскольку они имеют типичные
клинические проявления, развиваются при нали-
чии генетической предрасположенности под дей-
ствием одинаковых триггеров, характеризуются
рецидивирующим течением и, следовательно,
требуют общих подходов к лечению и профилак-
тике [2, 3].

На основании этого логического вывода экспер-
тами АДАИР предложено новое определение ато-
пического дерматита: «АД – хроническое рециди-
вирующее воспаление кожи, возникающее как
вследствие нарушения эпидермального барьера,
так и влекущее дальнейшую его дисфункцию, что
достигает максимального развития на фоне пред-
расположенности к IgE-опосредованной гиперчув-
ствительности, реализуемой в сенсибилизацию к
окружающим аллергенам».

БРЕМЯ АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТА
АД является одним из наиболее распространен-

ных воспалительных заболеваний кожи у детей.
Наиболее часто АД дебютирует в раннем возрасте:
у 90% от 3-х до 6 месяцев, у 60% на первом году.
Общая распространенность у детей 1 года может
достигать 10–30%, в то время как среди взрослого
населения его частота существенно ниже (1–3%)
[4]. Важной современной тенденцией эпидемиоло-
гии АД у детей является регистрируемый повсе-
местно рост его распространенности, хотя показа-
тели в разных странах и регионах значительно
отличаются [5]. По данным масштабного междуна-
родного исследования астмы и аллергии у детей
(ISAAC), в котором были проанализированы
информационные карты более чем 1 200 000 паци-
ентов из 106 стран, средняя распространенность
симптомов АД у детей в возрасте 6–7 лет состави-
ла 7,9%, а в возрасте 13–14 лет — 7,3%. Третья
(последняя) фаза данного исследования показала,
что в странах с наиболее высокими показателями
распространенности АД (Великобритания, Новая
Зеландия) этот рост, вероятно, достиг своего плато;
напротив, в странах с низким социально-экономи-
ческим развитием сохраняется явная тенденция к
увеличению распространенности аллергических
заболеваний [6]. Проведенные в РФ эпидемиоло-
гические исследования также подтверждают пред-
положения о достаточной вариабельности данных
по распространенности АД у детей раннего и млад-
шего возраста в различных регионах нашей страны
(от 4,2% до 20%) [7, 8, 9].

• Различные клинические варианты атопического дерматита (аллергический и неаллерги-
ческий) в настоящее время рассматриваются как единая нозологическая форма, требую-
щая общих подходов к терапии и профилактике. 

• Частота распространенности атопического дерматита наибольшая у детей первого года
жизни (до 30%) и значительно снижается в подростковом возрасте. 

ЭТИОПАТОГЕНЕЗ. МОРФОГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ

Ключевые положения:

• В этиопатогенезе АД ключевую роль играют точечные и наследуемые мутации 
в генах, отвечающих за функционирование эпидермального барьера кожи, например
филаггрина.
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Многофакторность возникновения и много-
образие вариантов поражения кожи по распро-
страненности поражения и по его локализации
определяет сложность восприятия АД как еди-
ной нозологической формы. В настоящее время
ключевыми аспектами в патогенезе считают раз-
личные генетически предопределенные дефекты
эпидермального барьера и иммунной системы.
АД представляет собой заболевание, в основе
которого лежит следствие взаимодействия двух
групп генов, которые фенотипически реализуют
свои свойства при воздействии определенных
триггеров внешней среды.

К настоящему времени на основании клиниче-
ских исследований получен достаточный объем
данных о генетической предрасположенности
АД. Согласно одному исследованию, частота кон-
кордантности атопического дерматита у монози-
готных близнецов составляет 72% в сравнении с
23% у дизиготных. Риск того, что у детей возник-
нет АД, существенно повышается, если их роди-
тели также больны атопическим дерматитом
(родители не больны — риск 10%; 1 родитель
болен — риск 50%; оба родителя больны — риск
75%) [10]. Этот факт дал основание считать, что
нарушение эпидермального барьера при AД про-
исходит в результате появления генетических
мутаций в белках, обеспечивающих образование
и функционирование обоих компонентов рогово-

го слоя кожи. Повреждающие мутации в генах,
критически важных для нормальной барьерной
функции кожи, высоко коррелируют с ранними и
тяжелыми формами АД, при этом они обычно
связаны с увеличением уровня сывороточного
IgE. Среди генетических изменений особую роль
играют нарушения в генах филаггрина (FLG),
десмоглеина-1 (DSG1), корнеодесмозина (CDSN)
и ингибитора сериновой протеазы Kazal-type 5
(SPINK5) [11, 12, 13, 14]. В настоящее время
идентифицированы четыре наиболее часто встре-
чающиеся мутации в гене FLG — R501X,
2282de14, R2447X и S3247X, которые встречают-
ся у 20–50% пациентов с АД. По-видимому,
именно это является причиной дефектного эпи-
дермального барьера у больных с АД. Мутации в
гене FLG выявлены у 10% населения Европы.
Спектр генетических нарушений в странах
Европы, Азии и Африки различен, что, вероятно,
может объяснить различия в степени тяжести и
клинических вариантах АД [15]. Несмотря на то
что нулевые мутации гена FLG представляют
собой самый сильный фактор риска AД, у ≈60%
людей, несущих мутацию этого гена, нет симпто-
мов дерматита, и, напротив, значительная часть
пациентов с АД не имеют мутации в гене FLG
[16]. Кроме того, другие факторы: состояние
метилирования ДНК, вариации числа копий
FLG, состояние окружающей среды, включаю-
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• Иммунные нарушения при АД не ограничиваются IgE-зависимыми реакциями и протекают
с участием множества цитокинов (IL-4, IL-5, IL-13, IL-25, IL-31, TSLP).

• Возникновение воспаления после повреждения кератиноцитов (ведущее к синтезу TSLP,
IL-25, IL-31) способно объяснить «неаллергический» фенотип АД, а также обострения IgE-
ассоциированного фенотипа АД в условиях отсутствия контакта с аллергеном.

• Бактериальная и грибковая инфекции выступают в качестве инфекционных агентов,
добавляя к аллергическому воспалению воспаление инфекционное, а также в качестве
суперантигена (продукция sIgE к стафилококковым токсинам и дрожжеподобным грибам;
поликлональная активация T-клеток и макрофагов). 

• Бактерии Staphylococcus aureus и дрожжеподобные грибы Malassezia furfur чаще всего
обнаруживаются при АД и всегда присутствуют в большем числе колоний на коже больных
атопическим дерматитом. 

• Сохранение нормального биоценоза кожи является одним из важнейших факторов, пре-
пятствующих ее колонизации патогенными микроорганизмами и сапрофитами, способ-
ными включаться в патологический процесс при АД. 
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щие раздражение кожи и механические повреж-
дения, а также цитокиновая среда в коже с умень-
шением филаггрина в результате воздействия
Th2-цитокинов, IL-17, IL-22, IL-25 или IL-31,
колонизирующие кожу микроорганизмы, мест-
ные и системные методы лечения, – способны
модулировать экспрессию филаггрина вторично
и определять развитие заболевания [17].

Ранее считалось, что АД является преимуще-
ственно аллергическим заболеванием. В настоя-
щее время его рассматривают как заболевание с
нарушением функции эпидермиса. Это пол-
ностью изменяет взгляд на АД и подчеркивает
важность нормализации кожного барьера в лече-
нии и профилактике АД [18].

ИММУНОЛОГИЧЕСКОЕ РАВНОВЕСИЕ 
И МИКРОБИОТА КОЖИ В АСПЕКТЕ

ПАТОГЕНЕЗА
Нарушение кожного барьера, основанное на

уменьшенной экспрессии FLG и на других имму-
нологических механизмах, представляет собой
данность, присутствующую у многих пациентов с
АД. Th2-цитокины (IL-4, IL-13, IL-5) и IL-25, IL-
31, а также растворимые факторы роста и таксиса
лейкоцитов (TSLP — тимус-стромальный лим-
фопоэтин, лейкоцитарные хемокины) в большом
количестве были обнаружены в коже пациентов с
АД. Эти факторы способны модулировать функ-
цию кератиноцитов и целостность кожного барь-
ера [19]. Высокий уровень Th2-цитокинов в коже
с AД увеличивает содержание сериновой протеа-
зы калликреин 7 (KLK7), а повышенные уровни
сериновых протеаз приводят к дисфункции кож-
ного барьера [20]. Тимический стромальный лим-
фопоэтин продуцируется кератиноцитами, фиб-
робластами после активации TLR рецепторов, он
является мощным ростовым фактором для лим-
фоцитов, оказывает влияние на врожденные лим-
фоидные клетки — 2 (ILC-2), после чего они
начинают продуцировать IL-5, IL-13. TSLP воз-
действует на макрофаги и наивные T-лимфоци-
ты, приводя к дифференцировке последних в
CD4+Th2-клетки. Синтез TSLP способен запус-
кать иммунную реакцию, провоцировать воспа-
ление без антигена после любого повреждения
кератиноцита. Фактор некроза опухолей (TNF)
вместе с Th2-цитокинами IL-4, IL-13 и IL-31 уси-
ливает секрецию TSLP и разрушает структуру

липидов за счет уменьшения продуцирования
длинноцепочечных свободных жирных кислот и
церамидов [21].

Хронический зуд, который наблюдается у всех
больных АД, особенно при тяжелом его течении,
вызывает расстройство сна, повышенную возбу-
димость и эмоциональный дистресс, что вносит
свой вклад в формирование зудо-расчесочного
цикла [22]. С развитием нейроиммунологии и
появлением представления о роли нейромедиато-
ров в генезе кожного воспаления специалисты
стали учитывать и вклад вегетативного отдела
нервной системы, описанного как аксон-рефлекс.
Нейропептиды, выделяемые концевыми С-волок-
нами (периферические окончания вегетативных
нервных волокон, которые продуцируют нейро-
пептиды: субстанция П, нейротензины, кальцито-
нин-ген-подобный пептид и другие), способны не
только поддерживать уже имеющееся аллергиче-
ское воспаление, но быть его причинными факто-
рами. Активность этой составляющей атопиче-
ского дерматита зависит от того, в каком состоя-
нии находится нейровегетативная регуляция
организма данного больного [23].

Возникновение воспаления после поврежде-
ния кератиноцитов способно объяснить «неал-
лергический» фенотип АД, а также обострения
IgE-ассоциированного фенотипа АД в условиях
отсутствия контакта с аллергеном. Среди типич-
ных активаторов следует отметить микробные
антигены. Кроме профессиональных макрофагов,
многие другие клетки, экспрессирующие на
своей поверхности рецептор CD1+, способны рас-
познавать липиды и липопротеины бактерий в
качестве полноценных антигенов и презентиро-
вать их CD3+, CD16+ лимфоцитам (натуральные
киллеры с Т-рецептором). Суперантигены золо-
тистого стафилококка способны связываться с β-
цепью ТCR рецептора и молекулой MCH II вне
стандартного пептидсвязывающего участка.
Учитывая, что Vβ-цепь присутствует у 10% всех
CD3+ лимфоцитов организма, это приводит к
активации семейства клонов Т-лимфоцитов,
которые обеспечивают повышенную продукцию
провоспалительных цитокинов, таких как TNFα,
ФНО-α, IL-1β, IL-12, в очаге повреждения [24].
Энтеротоксины, имея достаточную молекуляр-
ную массу, могут вызывать ранний иммунный
ответ без предварительного контакта с антиген-
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представляющими дендритными клетками. При
АД основную роль в развитии и поддержании
воспалительного процесса отводят эндотоксинам
A, B, C и токсину синдрома токсического шока 1
(TSST-1) [25]. В научных работах была проде-
монстрирована способность стимулировать про-
дукцию плазматическими клетками sIgЕ к ста-
филококковым токсинам. Штаммы золотистого
стафилококка способны индуцировать рези-
стентность к кортикостероидам, активируя
МАРК-каскад и синтез кортикостероидных
рецепторов β [26, 27]. У больных АД стафилокок-
ковый энтеротоксин В и TSST-1 провоцируют
синтез Тh2-лимфоцитами IL-31, способного
подавлять экспрессию гена филаггрина, усили-
вать синтез провоспалительных цитокинов,
индуцировать активацию базофилов и вызывать
мучительный зуд [28, 29]. Вопрос о том, насколь-
ко существенны в патогенезе АД IgE-антитела
против «необычных» антигенов, остается пока
без однозначного ответа. 

РОЛЬ MALASSEZIA
Malassezia furfur — липофильный дрожжевой

гриб, являющийся частью нормальной микро-
флоры и заселяющий кожу всех людей. У боль-
ных атопическим дерматитом происходит пере-
распределение концентрации этого гриба на
поверхности кожи и наиболее высокая его кон-
центрация обнаруживается в области шеи, лица,
верхней части туловища, при этом исследователи
выявили наличие специфических IgE-антител к
Malassezia у 49% пациентов с АД [30]. У детей
старшего возраста и взрослых при хроническом
течении дерматита M. furfur обнаруживается
чаще, чем в раннем возрасте [31]. С помощью
радиоаллергосорбентного теста и кожных проб
была установлена прямая корреляционная зави-
симость между тяжестью течения дерматита и
уровнем специфических IgE к M. furfur [32, 33]. 

РОЛЬ САПРОФИТНОЙ ФЛОРЫ
Нормальная микрофлора кожи играет имму-

норегулирующую роль для макроорганизма и
находится в антагонистичных отношениях с
патогенами, вызывающими заболевание. Микро-
биота способна продуцировать естественные про-
тивомикробные вещества и препятствовать коло-
низации кожи патогенными микроорганизмами.

С ростом ребенка микробное разнообразие кожи
увеличивается и к возрасту 1,5 лет приближается
по составу к микрофлоре взрослых, сохраняя при
этом свои особенности из-за структурных и
функциональных особенностей детской кожи.
Есть доказательства того, что изменение микро-
флоры, в частности снижение общего микробно-
го разнообразия и увеличение колонизации
S. aureus, оказывает значительное влияние на раз-
витие кожного воспаления у предрасположенных
лиц. Недостаток бактерий-комменсалов на
поверхности кожи приводит к сниженной
продукции Т-клетками IL-17 и ИНФ-γ и повы-
шенной активности регуляторных Т-клеток, что
нарушает способность организма противостоять
патогенам [34].

Независимо от возраста, для каждой анатоми-
ческой области формируется индивидуальный
микробный состав, представленный бактериями-
комменсалами, находящимися в симбиозе с
хозяином [35]. Вследствие лучшей гидратации
рогового слоя на коже преобладают и наиболее
изучены представители нормальной микрофло-
ры кожи человека, бактерии вида Staphylococcus
epidermidis — коагулазонегативный вид стафило-
кокков. St. epidermidis способен регулировать
иммунный ответ хозяина, способствуя укрепле-
нию кожного барьера, препятствуя инвазии пато-
генными микроорганизмами за счет самостоя-
тельного синтеза сериновых протеаз и фенол-
растворимых модулинов, препятствующих фор-
мированию биопленки и росту колоний золоти-
стого стафилококка. 

При исследовании микробиоты при помощи
технологии ДНК-секвенирования было показа-
но, что обострение атопического дерматита
характеризуется ростом колонизации кожи золо-
тистым стафилококком и снижением микробного
разнообразия в области поражения. Стадия
ремиссии характеризуется восстановлением мик-
робного пейзажа за счет тех же штаммов, что
были до обострения, и уменьшением количества
стафилококка [36]. 

С современной точки зрения на патогенез
ранее предлагавшееся разделение АД на два
условных типа (extrinsic и intrinsic) можно объ-
яснить следующим образом: пациенты с extrinsic-
типом AД обычно имеют повышенное содержа-
ние IgE, мутации в гене FLG с нарушенным эпи-
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дермальным барьером, имеют раннее начало
заболевания и традиционно — Th2-доминантный
ответ [37]. С другой стороны, среди пациентов с
intrinsic-типом AД имеются другие особенности:
они обычно не имеют повышенного содержания
IgE и мутации в гене FLG, но определяется акти-
вация Th17 и Th22 в большей степени, чем у
пациентов с extrinsic АД. Основное событие,
характеризующее трансформацию воспаления в
хроническое, — это переключение с Th2 на Th1-

зависимый процесс. Система регулирующих
Th17 и Th22-лимфоцитов, продуцирует специфи-
ческие цитокины IL-22 и в меньшей степени IL-
17, поддерживающих длительный процесс кож-
ного воспаления. При этом поддержание воспа-
ления обеспечивается хемотаксисом эозинофи-
лов, лимфоцитов, макрофагов в очаг воспаления,
в том числе и под влиянием микробных антиге-
нов; образующийся клеточный инфильтрат
обуславливает гипертрофию кожи [38]. 

Аллергическая сенсибилизация является важ-
ной, но не единственной причиной АД. В зависи-

мости от степени тяжести и возраста не менее 30%
пациентов имеют IgE-ассоциированное течение

РОЛЬ АЛЛЕРГИЧЕСКОГО ВОСПАЛЕНИЯ В РАЗВИТИИ И ТЕЧЕНИИ АТОПИЧЕСКОГО
ДЕРМАТИТА

• Аллергическая сенсибилизация не является единственной и главной причиной атопиче-
ского дерматита. В случае участия в развитии атопического дерматита аллергической
сенсибилизации пищевая аллергия выявляется только у 30–40% детей с этим заболева-
нием в качестве лишь возможного фактора, провоцирующего обострения болезни.

• Дети первых месяцев жизни наиболее часто контактируют с пищевыми аллергенами, и это
определяет преобладание у них пищевой аллергии как одного из «провокаторов» обост-
рений АД.

• Для доказательства непереносимости пищевых продуктов следует проводить специ-
альное аллергологическое обследование. Проведение аллергологического обследования
с помощью элиминационно-провокационных тестов с пищевыми аллергенами является
информативным и необходимым в случае сомнений по поводу аллергенности пищевого
продукта.

• Неверным является утверждение о нецелесообразности аллергологического обследова-
ния у детей раннего возраста, основанное на ошибочном представлении о «множествен-
ности» или «поливалентности» пищевой аллергии, так как подавляющее большинство всех
больных АД в сочетании с пищевой аллергией реагируют только на один или два пищевых
аллергена.

• Пищевыми аллергенами, наиболее значимыми при атопическом дерматите, считаются
белки куриного яйца, молока и рыбы. В возрасте от 1 до 3 лет спектр сенсибилизации
меняется мало, однако несколько снижается процент детей, имеющих аллергию к белкам
коровьего молока, куриного яйца, и увеличивается число детей, имеющих аллергию к зла-
кам.

• Процент детей, имеющих аллергию к пищевым антигенам, с увеличением возраста посте-
пенно, но значительно уменьшается, а в спектре аллергенов ведущими становятся инга-
ляционные: аллергены клещей домашней пыли, пыльцевые, грибковые, эпидермальные. 

• У части детей пищевая аллергия сохраняется и в старшем возрасте, а иногда продолжает
играть существенную роль во взрослом периоде жизни.
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заболевания. Широко распространено ошибочное
мнение, что атопический дерматит, особенно у
детей раннего возраста, является «проявлением
пищевой аллергии». Обострение дерматита может
быть связано как с истинными иммунными (в том
числе аллергическими) реакциями, так и с
неиммунными механизмами — высвобождением
медиаторов воспаления при воздействии биологи-
чески активных веществ, содержащихся в продук-
тах. Выявление иммунного или неиммунного
механизмов реакции на триггер требуется для
обоснования рекомендаций пациентам по устране-
нию причинных факторов. 

Спектр аллергенов при атопическом дерматите
не ограничивается пищей и может включать в себя
аэроаллергены, особенно в старших возрастных
группах. Наиболее распространенными аллерген-
ными триггерами при атопическом дерматите
являются: пищевые аллергены (молоко, яйцо,
орехи, соя, пшеница, ракообразные, рыба); аэро-
аллергены (пыльца растений, споры плесневых
грибов, клещи пыли, антигены животных, насеко-
мых); аллергены микроорганизмов (Staphylococ-
cus aureus, Streptococcus, Malassezia, Candida,
Trichophyton).

РОЛЬ ПИЩЕВОЙ АЛЛЕРГИИ (ПА)
Вопрос о взаимосвязи пищевой аллергии и

тяжестью течения АД широко обсуждается в
литературе, и большинство исследователей
выявляют такую закономерность. При умеренной
выраженности симптомов АД или его тяжелом
течении отмечен высокий риск пищевой аллер-
гии: у детей с умеренной выраженностью симпто-
мов дерматита ПА выявляется 30%, а при его
тяжелом течении — у 50% [39, 40]. В нескольких
независимых исследованиях на разных популя-
циях больных были обнаружены сходные резуль-
таты: у детей 3-х месяцев, находящихся на
исключительно грудном вскармливании, более
тяжелое течение АД коррелировало с сенсибили-
зацией к молоку, яйцу, треске, сезаму и арахису; в
исследовании LEAP у детей первого полугодия
жизни обнаружена ассоциация тяжести дермати-
та с сенсибилизацией к арахису, сырому и варено-
му яйцу, молоку [41, 42]. Важно понимать, что 
у большинства пациентов с пищевой аллергией 
и АД возникновение дерматита предшествует
пищевой аллергии. Нарушение защитных функ-

ций кожи является фактором, способствующим
чрескожной сенсибилизации к пищевым и другим
аллергенам. Было установлено, что дефект филаг-
грина, структурного белка кожи, обеспечивающе-
го эпителиальный барьер, играет роль в развитии
пищевой аллергии у детей [43, 44]. Продукция
антител во многом является следствием зуда,
являющегося ключевым симптомом АД: повреж-
дение кожного барьера вследствие расчесывания
облегчает проникновение пищевых аллергенов,
которые трансдермально индуцируют продукцию
антител, то есть сенсибилизация происходит при
проникновении аллергена через поврежденную
кожу. Одновременно необходимо понимать, что
повышенный уровень IgE свидетельствует только
о наличии сенсибилизации к пище, но не о пище-
вой аллергии: наличие антител не означает связь с
симптомами заболевания [40]. 

В случае если пищевые аллергены играют
значимую роль в развитии обострений дерматита,
симптомы ПА зависят от механизма клеточной
реакции, преобладающей у пациента [45, 46].
Клинические проявления реакций на пищу у боль-
ных АД можно подразделить на 3 варианта в зави-
симости от вида симптомов и времени их появле-
ния после еды: 
• Реакции немедленного типа (IgE-опосредован-

ные) появляются в течение от нескольких
минут до 2-х часов в виде крапивницы, ангио-
отека, гиперемии кожи и зуда и не сопровож-
даются экзематизацией. Этим симптомам могут
сопутствовать немедленные аллергические
реакции желудочно-кишечного тракта, дыха-
тельной системы и анафилаксия [47]. Кроме
того, у некоторых детей через 6–10 часов после
немедленной реакции может появляться крас-
нухоподобная сыпь, сохраняющаяся в течение
нескольких часов, которая расценивается как
«поздняя фаза» IgE-опосредованной аллергиче-
ской реакции [45].

• Реакции замедленного типа обычно возникают
в течение от 6 до 48 часов после еды и про-
являются обострением экземы в пораженных
участках кожи. При этом у 25% от всего числа
пациентов реакции возникают через 2 часа и у
10% — спустя по крайней мере 16 часов после
еды [46, 48]. 

• Третий вариант — комбинация первого и второ-
го, встречающийся у 40% больных АД, когда
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после немедленной реакции развивается замед-
ленная [49].

НЕАЛЛЕРГЕННЫЕ ТРИГГЕРЫ 
ДЕРМАТИТА

Среди триггеров обострения АД нередко трудно
выделить ведущие, являющиеся основной причи-
ной болезни, и второстепенные — лишь усиливаю-
щие симптомы. Следует отметить, что воздействие
триггеров реализуется через патофизиологические
механизмы и максимально проявляется именно у
пациентов с отсутствием контроля заболевания.
Внешнесредовые факторы, не являющиеся аллер-
генами, часто запускают проявления заболевания,
в то время как они не являются первопричиной:
климат; экстремальные значения температуры и
влажности; химические раздражающие вещества
(средства для стирки, мыла, химические вещества
для уборки помещений, лосьоны с отдушкой);
физические раздражающие факторы (расчесыва-
ние, потение, синтетическая одежда); пища, оказы-
вающая раздражающий эффект (острая, кислая);
инфекции, психосоциальные стрессоры; хрониче-
ские заболевания; эмоциональный стресс и нару-
шение сна. 

Повышенная чувствительность к различным
неаллергенным триггерам очень индивидуальна,
поэтому влияние этих факторов должно оцени-
ваться конкретно у каждого пациента для того,
чтобы дать индивидуальные рекомендации по
устранению всех возможных триггеров. 

В основе действия неаллергенных триггеров
лежит воздействие на NOD2, TLR рецепторы
неспецифического иммунитета, которые располо-
жены на эпидермисе и иммунных клетках. После
активации клеток усиливается синтез интерлейки-
нов, хемокинов и TSLP, что приводит к клеточной
инфильтрации, вазодилатации с межклеточным
отеком и зудом, а в конечном итоге к обострению
дерматита. 

Изменение состава пота, повышенная перспи-
рация способна изменить pH кожи и ее прони-
цаемость для бактериальных агентов, способ-
ствуя поддержанию хронического воспаления.
Возможно также, что повышенное содержание
глюкозы в секрете потовых желез больных АД
изменяет гомеостаз кожи и способствует поддер-
жанию воспаления и зуда, так как была выявлена
корреляция повышенного уровня глюкозы в поте

и тяжести дерматита. Эти особенности кожи, по
мнению большинства клиницистов, являются
основой таких важных симптомов атопического
дерматита, как сухость и зуд [50, 51]. 

Одежда
Обеспечение адекватной перспирации кожи и

вентиляции является важной частью рекоменда-
ций при дерматите. Определенные виды ткани
могут обеспечивать более комфортное состояние
кожи, существенно уменьшать зуд. В реальных
условиях тканью выбора для больных атопиче-
ским дерматитом является хлопок и микрофибра.
Одежда из этих тканей обеспечивает максималь-
ный комфорт и менее других провоцирует зуд.
Шерстяные ткани, флисовая одежда, применяемая
при занятиях спортом, вызывают большее раздра-
жение и их нельзя рекомендовать для ношения
больным атопическим дерматитом. Синтетические
волокна (нейлон, полиэстер, латекс) часто плохо
переносятся больными, потому что их ношение
вызывает перегревание кожи и усиливает пото-
отделение, дополнительно они могут содержать
остатки химических веществ, применяющихся при
их изготовлении [52, 53, 54].

Гистаминолибераторы
Пища, способная оказать «неспецифическое»

раздражающее действие, занимает особое место в
рекомендациях аллергологов и педиатров.
Слишком часто, еще до получения результатов
обследования, происходит исключение из рациона
ребенка и кормящей матери «стереотипных аллер-
генов» и гистаминолибераторов, что приводит к
необоснованному снижению их качества жизни.
Продукты, усиливающие зуд, целесообразно огра-
ничивать в остром периоде дерматита, но после
достижения ремиссии необходимости воздержи-
ваться от их употребления нет. Раздражающее дей-
ствие триггеров может выражаться не только в
физическом воздействии, психогенные факторы
играют важную роль в генезе заболевания. 

Влияние ЦНС
Как было упомянуто выше, иммунные органы и

клетки получают нейрогуморальные сигналы от
нервной системы напрямую по аксонам и через
систему нейропептидов. Влияние высшей нервной
деятельности на течение атопического дерматита
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рассматривалось многими авторами: замечено, что
стрессовые реакции усиливают зуд кожи, расчесы
и могут привести к обострению заболевания. АД
довольно часто возникает в очень раннем возрасте,
когда психика ребенка еще очень незрела. В этом
возрасте ребенок психологически зависим от мате-
ри и не способен на самостоятельное психическое
функционирование. Ситуацию ранней связи
ребенка с матерью в возрастной психологии назы-
вают симбиотической, а специфику функциониро-
вания психики в этом возрасте образно обозначают
«одной психикой на двоих» [55]. Можно предполо-
жить, что несамостоятельность психического
функционирования ребенка отражается на том,
каким образом его психика переживает телесные
ощущения и справляется с соматическими
импульсами. Большое влияние на развитие АД у
ребенка имеет психологическое состояние матери,
ее умение справляться со своими тревогами и
стрессовыми состояниями, а также ее способность
выдерживать и успокаивать тревоги ребенка.
Исследования показывают, что тяжелые формы
атопического дерматита у ребенка, нередко проте-
кающие без ремиссий, сопровождаются резким
повышением тревожности у матери. Беспокойство
за жизнь и здоровье пациента может принимать
критические формы, что становится серьезной
проблемой для развития самостоятельного авто-
номного психического функционирования ребен-
ка. Одновременно тревога со стороны родителей
затрудняет коммуникацию с врачом и препятству-
ет достижению ремиссии [56]. Несмотря на то что
нейровегетативные расстройства всегда признава-
лись одним из клинических «маркеров» атопиче-
ских заболеваний, первичность их или вторич-
ность остаются вопросами спорными. Однако до
настоящего времени так и неясно, являются ли
изменения нервной системы одним из первичных,
«запускающих» болезнь факторов, или хрониче-
ское течение атопического дерматита приводит к
формированию неврологических нарушений.
Значение необходимости коррекции этих наруше-
ний при атопическом дерматите признается боль-
шинством авторов.

КЛАССИФИКАЦИЯ 
И ФОРМУЛИРОВАНИЕ ДИАГНОЗА 

Для унификации отчетности и работы следует
использовать терминологию, принятую в МКБ-10:

«L20 – Атопический дерматит», и воздерживаться
от применения иных терминов (аллергодерматоз,
зудящий дерматоз, катаральный диатез и пр.).

Работы последних лет поставили под сомнение
целесообразность термина «атопический марш»,
строгая последовательность развития аллергических
болезней встречается реже, чем это было принято
считать ранее. Не отрицая существование сочетания
атопических болезней у одного пациента, определен-
ных закономерностей взаимного влияния атопиче-
ских полиорганных поражений не установлено. Для
практической работы нецелесообразно объединять
разные нозологические единицы до выяснения и
установления этиологии и патогенеза «сосуще-
ствующих» атопических заболеваний. Вместо часто
выставляемых пациенту «самодеятельных» диагно-
зов «атопический дермореспираторный синдром»,
«гастроинтестинодермальный синдром» следует,
основываясь на МКБ-10, указывать каждое заболе-
вание в отдельности, например: «Атопический дер-
матит. Бронхиальная астма. Аллергический ринит»,
«Атопический дерматит. Эозинофильный гастроэн-
терит» и т. д. Подобная рекомендация связана с тем,
что каждое из этих заболеваний требует специ-
альной терапевтической стратегии.

Патогенетическая связь неаллергических забо-
леваний, которые часто встречаются у больных
атопическим дерматитом, с поражением кожи
также не доказана. Атопическому дерматиту неред-
ко сопутствуют дискинезии желудочно-кишечного
тракта, дисметаболическая нефропатия и другие
нарушения, относимые к так называемым «функ-
циональным» расстройствам. В подобных случаях
при формулировке диагноза следует придержи-
ваться нозологического принципа и проводить
лечение атопического дерматита и других заболе-
ваний в соответствии с существующими стандар-
тами и клиническими рекомендациями. 

Упорное «лечение» атопического дерматита
путем «коррекции» микрофлоры кишечника,
антиоксидантного статуса и применение других
невалидизированных методик уводит врача от
использования тех способов лечения и профилак-
тики заболевания, эффективность которых доказа-
на (уход за кожей, применение наружных противо-
воспалительных препаратов, исключение тригге-
ров). В результате теряется время и создаются
условия для формирования тяжелых, торпидных к
терапии форм дерматита.

14
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Критерии атопического дерматита у детей
широко известны: характерный вид поражения
кожи и определенная локализация, выраженный
зуд, связь с аллергенными или неаллергенными
триггерами, — позволяют установить диагноз.
Ранжирование признаков атопического дерматита
по их значимости затруднительно, так как по
результатам одних исследований ведущим симпто-
мом является кожный зуд, по другому мнению —
характерная локализация поражений, в третьих
наблюдениях — конституционально повышенная
сухость кожи. Кроме того, проявления атопическо-
го дерматита не ограничиваются вышеперечислен-
ными симптомами и признаками.

В 1980 году Hanifin и Rajka предложили диаг-
ностические критерии АД, разделив их на 2 груп-
пы — обязательные и дополнительные. Для поста-
новки диагноза АД необходимо наличие 3 обяза-
тельных и 3 и более дополнительных признаков
(таблица).

В практической работе для упрощения возмож-
но использование варианта, предложенного на
рабочем совещании по атопическому дерматиту в
Великобритании. Эти критерии включают обяза-
тельное наличие зуда кожи и трех или более из сле-
дующих признаков: 
1. наличие дерматита (или дерматит в анамнезе) в

области сгибательных поверхностей конечно-
стей (локтевые и подколенные сгибы, передняя
поверхность лодыжек);

2. наличие у ближайших родственников бронхи-
альной астмы или поллиноза;

3. распространенная сухость кожи;
4. начало дерматита до 2-летнего возраста.

Чувствительность такого набора критериев
составляет 85%, а специфичность — 96% [57]. 

Морфологическое разделение АД довольно
условно, так как у одного больного морфологиче-
ская характеристика кожного поражения может
быть различной: например, на лице — экссудатив-

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА И ТЕЧЕНИЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ

Ключевые положения:

• На сегодняшний день для установления диагноза «атопический дерматит» достаточно
клинических параметров заболевания. Обязательным клиническим параметром является
зуд (1) и любые 3 других критерия: характерная локализация поражения кожи (2); наличие
у ближайших родственников атопического заболевания (3); распространенная сухость
кожи (4); появление дерматита в возрасте до 2-х лет (5). 

• Практическое значение для уточнения стадии АД имеют фаза заболевания и тяжесть кож-
ного поражения. У пациентов с длительным течением могут наблюдаться изменения,
характерные для разных фаз, одновременно. 

– Острая фаза (зуд, эритематозные папулы и везикулы, на фоне кожной эритемы, часто
сопровождающиеся значительными экскориациями и эрозиями, выделением серозно-
го экссудата). 

– Подострая фаза (кожная эритема, экскориации, шелушение, в том числе — на фоне
уплотнения (лихенификации) кожи).

– Хроническая фаза (утолщенные бляшки, лихенификация, фиброзные папулы).

• Морфологическая и возрастная классификации АД носят условный характер и мало
влияет на терапевтическую стратегию. 

• Для оценки степени тяжести дерматита в практической работе целесообразно придержи-
ваться упрощенных критериев, в научной деятельности рекомендовано использовать объ-
ективные индексы SCORAD, EASI. 
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ный тип кожного воспаления, на руках — лихено-
идный и сочетание других вариантов.

«Классическое» подразделение атопического
дерматита на стадии младенческую, детскую и
взрослую также достаточно условно. Эта класси-
фикация основана на возрастных особенностях
локализации кожного поражения и его морфоло-
гических характеристиках. Принято считать, что
в младенческой стадии атопического дерматита
поражается лицо, туловище, шея, разгибательные
поверхности конечностей, в то время как кожа
локтевых и коленных сгибов поражается при
хронизации дерматита у детей постарше, подро-
стков и взрослых больных. В практической рабо-
те часто встречается «взрослая» локализация у
детей в первые годы жизни. В то же время часто
тяжесть атопического дерматита уменьшается с
увеличением возраста по мере созревания ребен-
ка, а у взрослых пациентов сохраняется только
склонность к зуду и воспалению при воздействии
внешнесредовых раздражителей.

КЛИНИЧЕСКИЕ ВОЗРАСТНЫЕ 
ОСОБЕННОСТИ СИМПТОМОВ 

ДЕРМАТИТА
В младенческую стадию заболевания высыпа-

ния локализуются прежде всего на лице в области
щек, при этом носогубный треугольник остается
свободным от высыпаний. При прогрессировании

процесса высыпания появляются на разгибатель-
ных поверхностях конечностей, а в тяжелых слу-
чаях могут поражать все тело. Часто поражается
периаурикулярная область, что ведет к появлению
трещин в заушных областях. Этой стадии АД свой-
ственны экссудативные изменения на коже: внача-
ле возникает эритема с нечеткими границами, на
фоне которой появляются мелкие отечные папулы
и микровезикулы (пузырьки размером с булавоч-
ную головку), которые легко вскрываются, образуя
микроэрозии. Из эрозий на поверхность кожи про-
сачивается экссудат (формируются «серозные
колодцы»), образуя участки мокнутия.
Клинические проявления младенческой стадии
АД характеризуются истинным и эволюционным
полиморфизмом. На фоне острых воспалительных
явлений появляются экскориации, корочки,
чешуйки, пустулы. Период обострения сопровож-
дается сильным зудом. По мере стихания обостре-
ния в очагах поражения появляется шелушение и
участки дисхромии. Характерен красный дермо-
графизм. Поражение кожи обычно не распростра-
няется на зону подгузников, так как эта область не
подвергается расчесыванию. Часто уже в раннем
возрасте можно заметить сухость кожных покро-
вов. У больных развивается лимфоаденопатия как
реакция на аллергическое воспаление.

Детская стадия начинается в возрасте 2-х лет и
продолжается обычно до 12 лет. Кожный процесс

16

Таблица. Обязательные и дополнительные признаки атопического дерматита 
по J. Hanifin&G. Rajka

• зуд

• типичная морфология и локали-
зация: у детей полиморфная
сыпь с мокнутием и преимуще-
ственным поражением лица и
сгибов; у взрослых лихенизация
и расчесы на сгибательных
поверхностях

• хроническое рецидивирующее
течение

• атопия в анамнезе или отяго-
щенная по атопии наследствен-
ность

– ксероз (сухость кожи)
– вульгарный ихтиоз 
– реакция немедленного типа при кожном тестировании 

с аллергенами
– повышенный уровень сывороточного IgE
– начало заболевания в раннем детском возрасте
– частые инфекционные поражения в основном стафилококко-

вой и герпетической этиологии, связанные с ослаблением
клеточного иммунитета

– локализация кожного процесса на кистях и стопах
– хейлит
– экзема сосков
– конъюнктивит
– складки Денье-Моргана (суборбитальные складки)
– кератоконус (коническое выпячивание роговицы)
– передние субкапсулярные катаракты
– белый дермографизм

Обязательные признаки Дополнительные признаки
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меняет локализацию. Высыпания локализуются
прежде всего в локтевых и коленных сгибах, в зоне
лучезапястных и голеностопных суставов, где
имеются папулезные высыпания, множественные
расчесы, образуются очаги лихенификации.
Экссудативных проявлений (мокнутия) практиче-
ски нет. В этом периоде сухость кожи может уси-
ливаться. У больных выявляется стойкий белый
дермографизм. 

Подростково-взрослая стадия начинается при-
мерно в период полового созревания. Процесс
локализуется преимущественно на лице, шее,
груди и в складках кожи, где на фоне застойной
эритемы и инфильтрации имеются очаги выражен-
ной лихенификации. Отмечается сухость кожных
покровов. У многих пациентов заболевание во
взрослом состоянии регрессирует, но остается
выраженная сухость кожи.

КЛАССИФИКАЦИЯ 
ПО ФАЗЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ

Острая фаза болезни характеризуется интен-
сивным зудом, эритематозными папулами и вези-
кулами, располагающимися на эритематозной
коже. Они часто сопровождаются выраженными
экскориациями и эрозиями, выделением серозного
экссудата.

Подострая фаза атопического дерматита сопро-
вождается эритемой, экскориациями и шелушени-
ем (в том числе на фоне уплотнения (лихенифика-
ции) кожи). 

В хроническую фазу наблюдаются утолщенные
бляшки на коже, подчеркнутый рисунок кожи
(лихенификация) и фиброзные папулы.

У больных с длительно существующим атопи-
ческим дерматитом все три типа изменений могут
существовать одновременно на разных участках
кожного поражения: спонгиоз, периваскулярная
инфильтрация клетками, проникающими в окру-
жающую сосуды кожу из сосудистого русла, эрите-
ма кожи, т.е. признаки дебюта воспаления, харак-
терны для острой стадии, а признаки атрофии,
лихенификации кожи в сочетании с участками
гиперкератоза являются следствием длительного
воспалительного процесса и характерны именно
для хронической фазы или стадии атопического
дерматита. Таким образом, подострая фаза наибо-
лее условное понятие, которое может быть как про-
межуточным состоянием кожи между острой и

хронической фазами, так и следствием нового
обострения дерматита на фоне уже сформировав-
шейся хронической фазы. 

КЛАССИФИКАЦИЯ ПО ТЯЖЕСТИ 
КОЖНОГО ПОРАЖЕНИЯ 

Для оценки степени тяжести атопического дер-
матита наиболее известны шкалы SCORAD, EASI.
Данные схемы оценки тяжести дерматита приме-
няются при проведении научных исследований и
оценке эффективности новых методов лечения,
что позволяет в значительной мере дать объектив-
ную оценку тяжести поражения. В реальной прак-
тике расчет этих индексов занимает много времени
и существенно не влияет на выбор методов лече-
ния и профилактики заболевания. Для оценки сте-
пени тяжести АД можно использовать следующие
параметры [58]:

Легкое течение: легкая гиперемия, незначитель-
ная экссудация, небольшое шелушение, единич-
ные папулы, везикулы, зуд слабый, не нарушаю-
щий сон ребенка, увеличение лимфатических
узлов незначительное (до размера горошины).

Среднетяжелое течение: множественные очаги
поражения кожи с выраженной экссудацией или
лихенификацией, множественные расчесы и
геморрагические корки. Зуд умеренный или силь-
ный, нарушающий сон ребенка. Лимфатические
узлы ощутимо увеличены (до размера фасоли).

Тяжелое течение: множественные, сливающие-
ся очаги поражения кожи, выраженная экссудация
или лихенификация, глубокие трещины, эрозии,
множественные геморрагические корки, зуд силь-
ный, мучительный, часто пароксизмальный, серь-
езно нарушающий сон и самочувствие ребенка.
Часто наблюдается инверсия сна (преимуществен-
но дневной сон, так как ночной сон невозможен из-
за зуда). Практически все группы лимфатических
узлов увеличены до размеров лесного ореха (в
очень тяжелых случаях — до размера грецкого
ореха).

СПЕЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА 
ПРИ АТОПИЧЕСКОМ ДЕРМАТИТЕ: 

МЕТОДИКА ОБСЛЕДОВАНИЯ И ПРАКТИ-
ЧЕСКИ ЗНАЧИМЫЕ ПАРАМЕТРЫ

Основные методы диагностики: сбор анамнеза,
провокационные тесты с аллергенами, а также
определение специфических IgE-антител к кон-
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кретным аллергенам или кожное тестирование с
аллергенами помогают получить дополнительную
информацию, подтверждающую наличие у больно-
го гиперчувствительности (атопии), выявить при-
чинно-значимые аллергены, что особенно важно,
когда клиницист сталкивается со сложным для
трактовки больным.

Значение анамнеза
Анамнез при подозрении на аллергические

заболевания является важным этапом выявления
провоцирующего фактора, который мог быть
неочевиден для пациента. В диагностике пище-
вой аллергии существенное значение имеют све-
дения, указывающие на связь обострения с прие-
мом конкретного продукта. Наиболее достовер-
ны симптомы, которые развиваются во времен-
ном диапазоне от несколько минут до 4 часов с
момента употребления в пищу подозреваемого
аллергена. Мнение о том, что реакция может раз-
виться через несколько дней после введения в
питание «подозреваемой» пищи, а появлению
реакции предшествует период «накопления
аллергена в организме», лишено научного
обоснования. Развитие симптомов непосред-
ственно после контакта с аллергеном является
подтверждением сенсибилизации и избавляет от
необходимости проведения провокационного
тестирования. При установлении причинных
связей обострения АД дополнительно необходи-
мо учитывать возможность бытового контакта с
пищевыми аллергенами и влияния ингаляцион-
ных аллергенов и неаллергенных триггеров на
течение заболевания. 

Определение концентрации маркеров 
аллергического воспаления 

Общий IgE, EOS. У больных атопическим дерма-
титом обычно отмечается повышение уровня
общего сывороточного IgE и эозинофилия крови.
Эти изменения неспецифичны, и их определение
не является необходимым условием постановки
диагноза атопического дерматита. Ценность этих
исследований при атопическом дерматите очень
невысока, так как они не могут помочь в установ-
лении специфических аллергенных триггеров кож-
ного воспаления.

Кожное тестирование. Используются для под-
тверждения клинических данных наличия у паци-

ента IgE-опосредованной аллергической гипер-
чувствительности и проводятся с широким спек-
тром производимых промышленно аллергенов
или со свежими нативными продуктами [59, 60].
Кожные пробы являются простым, дешевым и
доступным методом аллергологической диагно-
стики с минимальными побочными эффектами.
Кожные пробы целесообразно проводить детям
любого возраста, они коррелируют с клиникой
заболевания и с результатами определения sIgE.
Положительный результат теста указывает толь-
ко на наличие сенсибилизации, что не означает
развития обострения у пациента после контакта с
аллергеном. Иными словами, положительный
тест подтверждает наличие аллергии, когда
имеются клинические и анамнестические данные
о появлении симптомов заболевания при воздей-
ствии данного рассматриваемого аллергена.
Результаты аллергологического обследования не
могут быть абсолютным доказательством обяза-
тельного исключения пищевого продукта из
рациона ребенка [61, 62].

Внутрикожные тесты: проведение с ингаля-
ционными аллергенами возможно с разведением,
как правило, 100 PNU/мл (1:100 по сравнению с
концентрацией диагностикума для prick-test) в
сложных диагностических ситуациях, когда
результаты кожных скарификационных или уко-
лочных тестов сомнительны. Внутрикожные
тесты с пищевыми аллергенами проводить кате-
горически запрещено из-за их чрезмерной чув-
ствительности и возможности провокации ана-
филактической реакции!

Аппликационные пробы. У ряда пациентов
установлены положительные результаты аппли-
кационных тестов, отражающих иммунопатоло-
гическую реакцию по замедленному типу, напри-
мер с аллергенами клеща домашней пыли [63]. С
помощью аппликационных проб определяется
повышенная чувствительность замедленного
типа к различным аллергенам. Однако пока эти
данные не нашли достаточного подтверждения и
аппликационные тесты в практике широко не
применяются. Вместе с тем этот вид аллерготе-
стирования с различными растворимыми и
нерастворимыми веществами целесообразно про-
водить больным атопическим дерматитом при
подозрении на сопутствующий аллергический
контактный дерматит [64, 65]. Проведение
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аппликационного теста является очень простым
и доступным методом: исследуемое вещество
наносится на кожу внутренней (сгибательной)
поверхности предплечья. У малышей в возрасте
до 4–5 лет тест удобнее проводить на коже спи-
ны — можно нанести испытуемое вещество под
перфорированный лейкопластырь с марлевой
подушечкой. Оценка результатов аппликацион-
ных тестов должна проводиться как в течение
первого часа после нанесения на кожу аллергена
(немедленная реакция), так и спустя 24–48 часов
(учет замедленной реакции). Оцениваются
гиперемия кожи, зуд, отечность, мокнутие в
месте нанесения вещества. 

Определение сенсибилизации in vitro. При невоз-
можности провести кожное тестирование можно
отложить или провести исследование in vitro для
обнаружения sIgE исключительно к подозревае-
мым аллергенам. Ранее результаты таких исследо-
ваний интерпретировались с осторожностью, так
как они могли быть ложноположительными за
счет неспецифического связывания аллергенов,
так как были основаны на использовании аллер-

генов в виде экстрактов и содержали смесь раз-
личных аллергенных и неаллергенных компонен-
тов [66]. Эта проблема в настоящее время во мно-
гом решена благодаря созданию новых диагности-
ческих систем на основе твердофазного иммуноф-
луоресцентного исследования специфических
IgE к широкому спектру аллергенов. В последние
годы появившаяся возможность создания реком-
бинантных (произведенных биотехнологически)
протеинов позволила одномоментно определять
наличие специфического IgE к множеству не
только «цельных» аллергенов, но и к их отдель-
ным молекулярным компонентам (технология
«микрочип»).

Кожное тестирование и определение sIgE к пи-
щевым аллергенам является одним из наиболее
достоверных диагностических способов подтвер-
ждения информации об аллергенности того или
иного продукта для данного больного, полученной
при сборе аллергологического анамнеза, но не
самостоятельным диагностическим методом, спо-
собным полностью опровергнуть клинические
наблюдения врача. 

Основные принципы кожного тестирования:

• Кожные тесты можно проводить детям любого возраста (необходимость их проведения
возникает обычно не раньше 6-месячного возраста).

• Кожные тесты можно проводить практически со всеми аллергенами, выпускаемыми меди-
цинской промышленностью для этих целей (если нет противопоказаний), или с нативными
продуктами (сырое яйцо и т.п.) при недоступности диагностикумов. 

• Неполная ремиссия дерматита не является противопоказанием к кожному тестированию –
тестирование не проводится лишь в период обострения.

• Для исключения возможных анафилактических реакций при проведении кожных проб
необходимо тщательно изучить анамнез и не проводить тестирование с теми аллергена-
ми, гиперчувствительность к которым очевидна.

• За 2 недели до проведения кожных тестов необходимо прекратить курсовой прием анти-
гистаминного препарата, а разовый прием в обычной дозировке возможен не позднее 3-х
суток (72 часов) до проведения тестирования.

• За 2 недели до тестирования на области кожи, где предполагается проведение проб,
нельзя наносить глюкокортикостероиды местного действия.

• Педиатрам следует помнить, что проведение кожного тестирования является одной из
основных задач врача аллергологического кабинета.
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Определение уровня специфических IgG к раз-
личным пищевым антигенам следует оценивать
как исследовательские, их значение в диагностике
пищевой аллергии не доказано и назначение эли-
минационной диеты на основании определения
содержания в крови IgG недопустимо. 

Результаты кожных тестов и определения
аллергенспецифических антител к пищевым про-
дуктам в составе IgE с исследуемым пищевым про-
дуктом в любых ситуациях интерпретируют кри-
тически с учетом анамнеза предшествующих реак-
ций на продукт у пациента. Наиболее часто встре-
чаются 3 ситуации: 
• Кожные пробы и sIgE — положительны. В

этом случае можно утверждать наличие сенси-
билизации к данным продуктам. Для того
чтобы выяснить, действительно ли при нали-
чии сенсибилизации к пищевому продукту
пациент его не переносит, необходимо прове-
дение элиминационно-провокационной пробы
с этим продуктом.

• Результаты кожных тестов и определения
аллергенспецифических антител к пищевым
продуктам в составе IgE с исследуемым пище-
вым продуктом — отрицательны. Это позво-
ляет лишь исключить IgE-опосредованную
непереносимость продукта питания, но —
недостаточно для вывода о переносимости
ребенком данного пищевого продукта, так как
у пациента может иметь место неатопическая
иммунная непереносимость, например клеточ-
но-опосредованного типа, проявляющаяся
замедленными реакциями. Провокационный
тест необходим. 

• И наконец, достаточно часто встречающаяся
ситуация — реакция на пищевой продукт дей-
ствительно имеет место, но она не подтвер-
ждается какими-либо исследовательскими
тестами, за исключением провокационных, так
как не связана с известными иммунными
механизмами. При этом все доступные имму-
нологические тесты дают отрицательный
результат. Здесь также необходим именно про-
вокационный тест. 

ДОПОЛНИТЕЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ
ПРИ АД 

Бактериологические методы. У больных с подо-
зрением на инфицирование кожи целесообразно

проводить соответствующее обследование для
выявления вирусов или бактерий в следующих
случаях: 
• фебрилитет (субфебрилитет) при отсутствии

иной, кроме дерматита, причины;
• увеличение периферических лимфатических

узлов;
• распространенный или диффузный дерматит с

множественными участками мокнутия или с
везикулезными элементами;

• распространенная пиодермия; 
• очаги микробной экземы; неэффективность

сочетанного применения наружных антибиоти-
ков, антисептиков и кортикостероидов.
Невозможность или отсрочка проведения бак-

териологического исследования не препятствует
проводить необходимую антиинфекционную
наружную терапию при явных клинических при-
знаках вторичного инфицирования кожи детей,
страдающих атопическим дерматитом. 

Биопсия кожи при АД. Вопрос о проведении
биопсии кожи для исключения клинически сход-
ных заболеваний (псориазиформный дерматит,
кожная Т-клеточная лимфома, периваскулярный
дерматит) решается исключительно консульти-
рующим дерматологом. Поскольку для атопиче-
ского дерматита не существует каких-либо специ-
фических морфологических критериев, то для про-
ведения дифференциального диагноза с другими
экзематозными поражениями кожи биопсия не
показана. 

В настоящее время не доказана польза прове-
дения дополнительных исследований для ис-
ключения «сопутствующих проявлений» (забо-
левания органов пищеварения, нервной системы,
ЛОР-органов, протозойно-глистной инвазии 
и т. д.) на том основании, что наличие сопут-
ствующих заболеваний усугубляет течение ато-
пического дерматита. Необходимый объем диаг-
ностических мероприятий при подозрении на
наличие фоновой патологии определяется соот-
ветствующими протоколами и стандартами и не
имеет отношения к диагностике атопического
дерматита. Настойчивый поиск другого заболе-
вания как причины атопического дерматита 
влечет за собой неоправданные материальные
расходы и во многих случаях служит «обоснова-
нием» отказа от своевременного и правильного
лечения. 
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Бактериологическое исследование кала (анализ
кала на дисбактериоз). Данное исследование не
показано в качестве обычного (рутинного) мето-
да обследования больных АД. Значение наруше-
ния микробиоты кишечника в развитии атопиче-
ского дерматита не установлено. Пациенты с АД,
вероятно, имеют особенности состава микробио-
ты. При проведении кокрейновского мета-анали-
за не получено доказательств достаточной степе-
ни силы, позволяющей установить пользу от при-
менения пробиотиков при АД, что делает нецеле-
сообразным исследование дисбактериоза кишеч-
ника в рутинной практике [67]. Это не означает,
что не надо обследовать в связи. Дополнительное
обследование больного атопическим дерматитом
с сопутствующими заболеваниями необходимо
проводить в рамках стандартов, если имеются
клинические симптомы внутренних болезней, но
не для диагностики атопического дерматита.

ЭЛИМИНАЦИОННО-ПРОВОКАЦИОННОЕ
ТЕСТИРОВАНИЕ 

Клиническими показаниями для проведения
провокационных тестов с пищевыми аллергена-
ми являются:
1. Подтверждение или исключение наличия

пищевой аллергии при сомнительных резуль-
татах рутинного диагностического поиска;

2. Оценка развития толерантности к пищевым
продуктам при ранее выявленной аллергии
(после продолжительной элиминационной
диеты);

3. Оценка возможности расширения диеты у
пациентов с непереносимостью нескольких
пищевых продуктов [68].
Существует множество различных модифика-

ций, но суть их основного различия сводится к
степени информированности пациента (его роди-
телей) и врача о том, какой продукт исследуется. 

Открытый пищевой провокационный тест — и
пациент (родители пациента), и врач знают о том,
какой именно продукт исследуется. 

Слепой пищевой провокационный тест —
пациент (или его родители) не знают о том,
какой именно продукт дают ребенку; информа-
цией обладает врач, проводящий пробу. Если
проверяемый продукт питания неизвестен в том
числе и врачу, то тест определяется как двойной
слепой. «Золотым стандартом» диагностики

пищевой аллергии является двойная слепая пла-
цебо-контролируемая проба, при которой паци-
енту последовательно вводят в питание как про-
веряемый продукт в замаскированном виде, так
и плацебо, однако такой метод диагностики
пищевой непереносимости является достаточно
трудоемким и используется с научной целью или
в редких случаях, когда открытая пищевая про-
вокация или элиминационно-провокационное
тестирование не позволяют установить причину
обострений.

У детей старше 3 лет проводятся «слепые»
провокационные пробы, заключающиеся в мас-
кировке предполагаемого пищевого аллергена в
несвойственной ему форме (например, исполь-
зование детской молочной смеси при предпола-
гаемой аллергии на белок коровьего молока или
включение тестируемого продукта (яичного
белка) в состав другого пищевого продукта).
Проба с тестируемым продуктом и плацебо,
предлагаемым пациенту в одинаковой форме,
проводится в разные дни и при отрицательном
результате тестирования обязательно заканчива-
ется открытым провокационным тестом.
Провокационные пробы обязательно проводятся
специально обученным медицинским персона-
лом в специализированном медицинском учреж-
дении, обеспечивающем возможность оказания
пациенту экстренной медицинской помощи в
случае развития острой, в том числе системной,
аллергической реакции, необходимо учитывать
возможность развития отсроченных реакций в
течение нескольких дней после тестирования
[69]. 

Результаты провокационной пробы с пищевы-
ми аллергенами не могут быть использованы для
прогнозирования тяжести реакции на предпола-
гаемый продукт, но качество жизни пациентов
статистически значимо улучшается, независимо
от результата тестирования [70]. Несмотря на то,
что провокационные тесты подтвердили свою
безопасность в большинстве проводимых иссле-
дований на территории Российской Федерации
они не сертифицированы, поэтому решающая
роль в диагностике пищевой аллергии у детей в
России отводится методам диетодиагностики —
диагностической элиминационной диете и т.н.
диагностическому введению продукта [71, 72,
73].
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Более подробная информация изложена в

Согласительном документе Ассоциации детских
аллергологов и иммунологов России — «Ато-
пический дерматит у детей: обновление 2019 

(на правах руководства)» [73]. Вопросы диффе-
ренциального диагноза, общих принципов лече-
ния и профилактики атопического дерматита
будут рассмотрены в заключительной части
статьи. 
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ВВЕДЕНИЕ
Всемирная аллергологическая организация

(WАO) и Европейская академия аллергологии и
клинической иммунологии (EAACI) рассматри-
вают анафилаксию как «тяжелую системную реак-

цию гиперчувствительности, которая характери-
зуется быстрым началом и жизнеугрожающими
проблемами со стороны дыхательных путей и кро-
вообращения и обычно, но не всегда, ассоциирова-
на с изменениями на коже и слизистых» [1, 2].
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Пищевая анафилаксия — тяжелая, жизнеугрожающая реакция, возникающая на продукты питания. В последние
годы отмечается рост числа подобных реакций у детей разного возраста. Зачастую умение распознать симпто-
мы пищевой анафилаксии окружающими больного ребенка людьми — залог спасенной жизни. В данной статье на
основе современных данных по эпидемиологии, этиологии и патогенезу пищевой анафилаксии рассматриваются
проблемы, которые имеются в настоящее время в диагностике и лечении детей с пищевой анафилаксией, предла-
гаются пути к их решению. 
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За последние годы опубликовано несколько
международных согласительных документов по
ведению пациентов с анафилаксией: World Allergy
Organization guidelines for the assessment and man-
agement of anaphylaxis (2011, Update 2012, 2013,
2015) [3, 4, 5, 6]. 

По рекомендации WAO термином «аллергиче-
ская анафилаксия» следует пользоваться, когда в
иммунологических реакциях задействованы IgE,
IgG или иммунные комплексы. У детей наиболее
часто развивается IgE-опосредованная анафилак-
сия, которая возникает либо на укус насекомых,
либо как лекарственная аллергия, либо как реак-
ция на пищевые продукты. He-IgE-зависимая
аллергическая анафилаксия встречается редко и
мало изучена. Она развивается с участием антител
класса G (иногда IgМ или IgА), которые могут
образовывать иммунные комплексы с последую-
щей активацией комплемента [7].

В случае если задействованы неиммунологиче-
ские механизмы, WAO предложила использовать
термин «неаллергическая анафилаксия» [1]. От
термина «анафилактоидная реакция» в согласи-
тельном документе EAACI рекомендуется отка-
заться [8]. Неаллергическая анафилаксия может
быть вызвана неспецифической активацией туч-
ных клеток (опиоиды, рентген-контрастные сред-
ства, физическая нагрузка), активацией компле-
мента (декстраны, средства для рентгена), воздей-
ствием на метаболизм арахидоновой кислоты
(нестероидные противовоспалительные средства).
С практической точки зрения отличий в терапии
анафилаксии в зависимости от патофизиологиче-
ских механизмов не существует, однако имеются
особенности в диагностических подходах и про-
филактике. Следует также отметить, что в ряде
случаев неаллергическая анафилаксия протекает
и купируется легче, чем аллергическая [9].

Проявления анафилаксии у детей, так же как и
у взрослых, возникают внезапно и могут стать
причиной фатального исхода [10]. Показатели
летальности зависят от возраста, сопутствующих
заболеваний и триггерных факторов [11].

Диагноз анафилаксии основывается на клини-
ческих симптомах: возможный летальный исход,
быстрота наступления реакции, проявления со
стороны дыхательных путей и/или гемодинамики
и обычно (но не всегда) сопровождающиеся изме-
нениями со стороны кожи и слизистых оболочек.

Наличие гипотензии и шока не является обяза-
тельным, а отражает крайне тяжелую степень ана-
филаксии [3, 12].

Системная манифестация клинических симп-
томов возникает вследствие мощного выброса
медиаторов воспаления, вызванная как Hе-IgE-
зависимой, так и IgE-зависимой активацией туч-
ных клеток и базофилов, инициирующих высво-
бождение различных провоспалительных и вазо-
активных веществ. Наибольшее значение в дан-
ном процессе играют: гистамин, триптаза, гепарин,
простагландины (ПГD2, ПГF2), лейкотриены
(ЛТC4, ЛТD4, ЛТE4), цитокины (TNF-α) и фактор
активации тромбоцитов (PAF). Именно эти био-
активные молекулы обуславливают системность и
вовлечение в анафилактическую реакцию кожи,
слизистых оболочек, дыхательной и нервной
систем, желудочно-кишечного тракта. 

В отечественной литературе проблеме анафи-
лаксии посвящены единичные публикации. В
широких медицинских кругах редко обсуждается
тема пищевой анафилаксии, у практикующих вра-
чей недостаточно знаний о разнообразии клиниче-
ских симптомов и наличии степеней тяжести дан-
ной нозологии. Родители и воспитатели иногда
даже не слышали о возможности развития анафи-
лаксии у детей, а следовательно, не знают, что
может вызвать подобную реакцию и как оказывать
первую медицинскую помощь в подобных ситуа-
циях [13].

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ ПИЩЕВОЙ 
АНАФИЛАКСИИ

Тяжелые и крайне тяжелые генерализованные
аллергические реакции на пищевые аллергены
регистрируются во многих странах Европы, Азии
и Америки и рассматриваются как пищевая ана-
филаксия [14]. Ведущими экспертами подчерки-
вается, что за последние годы во многих странах
мира наметилась тенденция, связанная с ростом
числа пациентов, перенесших анафилактические
реакции во всех возрастных группах [14, 15]. 

Впервые явление анафилаксии (от греч. Ana —
обратная и phylaxis — защита) описано в 1902 г.
французскими физиологами П. Портье и Ш.
Рише. Исследователи выявили, что после повтор-
ной иммунизации собаки, ранее хорошо перено-
сившей введение экстракта щупалец актиний, вме-
сто профилактического эффекта развилась шоко-
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вая реакция с летальным исходом. В 1913 году 
П. Портье и Ш. Рише за это открытие была при-
суждена Нобелевская премия в области медицины
и физиологии [9]. 

Точная распространенность пищевой анафи-
лаксии у детей не известна [12]. Между тем, пока-
зано, что пищевая аллергия может выступать как
причина развития острых жизнеугрожающих
реакций с первых лет жизни человека [16].
Клиника пищевой анафилаксии регистрируется
приблизительно в 5% случаев педиатрической
популяции в западных странах [17]. Эти данные
совпадают с мнением Rance F. с соавт., которые
диагностировали пищевую анафилаксию у 27
детей (4,9%) из 544 пациентов с подтвержденной
пищевой гиперчувствительностью [18]. По неко-
торым данным, частота анафилаксии в детском и
подростковом возрасте находится в диапазоне от
10,5 до 75,1 на 100 000 человек в год [19]. По дан-
ным Macdougall C. и соавт., пищевая анафилаксия
является причиной смерти в 0,06% случаев на 100
000 детского населения в возрасте 0–15 лет в год
[20]. 

В структуре всех анафилаксий до 70–90% слу-
чаев пищевой анафилаксии приходится на детей
дошкольного возраста, при этом наиболее тяже-
лые анафилактические реакции на пищу разви-
ваются у детей первых трех лет жизни [16]. Есть
сообщения, что тяжелые проявления аллергии
могут наблюдаться и у младенцев [21].
Назначение адреналина является косвенным при-
знаком числа перенесенных анафилактических
реакций. Так, имеются данные в литературе,
касающиеся провинции Минитоба (Канада), где
было показано, что подобные назначения делают-
ся в 0,95% случаев обращения. При этом наиболь-
шее число рекомендаций приходится на мальчи-
ков в возрасте 12–17 месяцев (5,3%) [22]. Важно,
что большинство исследований показывают, что
прогноз при анафилактической реакции благо-
приятен и риск умереть составляет менее 1% [19,
23].   

ЭТИОЛОГИЯ ПИЩЕВОЙ АНАФИЛАКСИИ 
Провоцирующим фактором анафилактической

реакции может стать практически любой пищевой
продукт. По мнению европейских экспертов, наи-
более распространенными пищевыми (IgE-опо-
средованными) аллергенами в настоящее время в

мире являются коровье молоко, пшеница, яйцо,
арахис, соя, рыба, морепродукты, орехи [12]. По
данным некоторых авторов, на арахис, орехи
деревьев и коровье молоко приходится более чем
75% случаев, требующих введения адреналина
[24].   

В последние десятилетия была получена
информация о пространственной конфигурации
большого числа пищевых молекул, о структурных
и функциональных свойствах этих аллергенов, о
сходстве аминокислотных последовательностей у
части пищевых аллергенов с ингаляционными
аллергенами (например, с пыльцевыми или эпи-
дермальными) [25], составлена номенклатура
аллергенов [26].

Пищевые аллергены — как правило, это глико-
протеины молекулярной массой 10–70 кДа, содер-
жащиеся в пищевых продуктах, реже — полипеп-
тиды, гаптены, которые соединяются с белками
пищи. Эти гликопротеины, имеющие трехмерную
структуру, хорошо растворимы в воде, устойчивы
к воздействию протеолитических ферментов и
имеют в своем составе термостабильные молеку-
лы. Аллергенность пищевых белков зависит от
множества эпитопов, а также от пространственной
конфигурации молекул. Эпитопы — части белко-
вой молекулы (антигены), которые связываются
со специфическими антителами и определяют
состояние иммунореактивности [27].   

IgE-опосредованные аллергические реакции
описаны в отношении более 170 пищевых аллерге-
нов [26]. Теоретически любой пищевой продукт
может вызвать аллергическую реакцию. 

В настоящее время выделяют несколько клас-
сов пищевых аллергенов, способных вызывать
анафилактические реакции. 

Один из классов включает в себя продукты
«большой восьмерки»: арахис, орехи (кешью, бра-
зильский орех, фундук, грецкий орех), рыбу, мол-
люски, коровье молоко, куриные яйца, пшеницу,
сою. Эти продукты являются первичными сенси-
билизаторами, т.е. вызывают сенсибилизацию
через желудочно-кишечный тракт (ЖКТ). На них
могут развиваться тяжелые и даже фатальные
аллергические реакции, а в некоторых случаях
системная реакция может возникать даже при
минимальном «следовом» количестве аллергена,
например при вдыхании запаха арахиса или рыбы
или поступлении его с грудным молоком [28].   

28
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В одном из исследований в половине случаев
причиной фатальных реакций было названо
коровье молоко [20]. Сейчас уже известно более
200 протеинов коровьего молока. Его различные
белки (α-лактальбумин, β-лактоглобулин, казеин,
бычий сывороточный альбумин, лактоферрин,
иммуноглобулины и другие) могут являться при-
чиной развития аллергических и анафилактиче-
ских реакций у детей [29]. Именно от того, к каким
белкам возникает сенсибилизация, зависит выра-
женность, а зачастую и тяжесть реакции на молоч-
ные протеины [30]. Следует заметить, что часть
молочных протеинов термолабильна (сывороточ-
ные белки — Bos d 4 (α-лактальбумин), Bos d 5 (β-
лактоглобулин), Bos d 6 (бычий сывороточный
альбумин) и др.), поэтому нагревание коровьего
молока имеет тенденцию к снижению аллергенно-
сти [31].   

Между тем казеиновая фракция молочных бел-
ков (Bos d 8, Bos d 9, Bos d 10, Bos d 11, Bos d 12) —
термостабильна, устойчива к гидролизной и фер-
ментативной обработке, поэтому даже длительная
тепловая обработка коровьего молока и молочных
продуктов полностью не устраняет аллергенные
свойства молочных протеинов [32]. Дети с аллер-
гией на коровье молоко, которые имеют высокий
уровень IgE к казеину, имеют меньше шансов
сформировать толерантность к белкам коровьего
молока в раннем возрасте, а более склонны к дли-
тельной персистирующей аллергии к молочным
протеинам [29, 33].   

Домашние куры являются самым значимым
классом домашней птицы и выращиваются глав-
ным образом для получения мяса и яиц. Главные
аллергены куриного яйца — овомукоид Gal d 1,
овальбумин Gal d 2, овотрансферрин Gal d 3, лизо-
цим Gal d 4 и сывороточный альбумин (альфа-
ливетин) Gal d 5, имеющие молекулярную массу
от 28 до 76 кДа. Овомукоид Gal d 1 составляет 10%
от всех протеинов яйца, стабилен к термической и
ферментативной обработкам и ответственен за
большинство тяжелых реакций на куриные яйца
[34]. Известно, что дети с высоким уровнем IgE к
Gal d 1 (выше, чем 1,46 kUA/l) имеют риск разви-
тия анафилаксии к яйцам и продуктам, их содер-
жащим, в 11 раз выше, чем дети с отсутствием
антител к овомукоиду [35].   

Парвальбумин признан мажорным аллергеном
рыбы. Аллергены рыб способны вызывать аллер-

гические симптомы, включая оральный аллерги-
ческий синдром, генерализованную крапивницу,
ангионевротический отек и анафилаксию, как при
приеме внутрь, так и при вдыхании паров во время
ее приготовления [14, 17]. Известно, что у чрезвы-
чайно чувствительных пациентов развивался ана-
филактический шок после приема пищи, приго-
товленной в растительном масле, которое повтор-
но использовалось после предыдущей жарки
рыбы, или когда был контакт продуктов с посудой
или контейнерами, где ранее готовилась или хра-
нилась рыба [36]. Из-за высокой степени пере-
крестной реактивности между парвальбуминами
из разных видов рыб в настоящее время обнаруже-
ние повышения антител к парвальбумину трески
Gad c 1 рекомендовано в целях диагностики паци-
ентов с аллергией на рыбу [26]. 

Широкое распространение азиатской кухни по
всему миру привело к возникновению сенсибили-
зации и аллергии к сое в Северной и Центральной
Европе, Америке [12, 14]. Уже описаны аллергены
сои Gly m 5 и Gly m 6, относящиеся к «белкам хра-
нения», как возможные триггеры анафилаксии у
детей и взрослых [37].   

Известны случаи, когда существующая гипер-
чувствительность к пище не проявляется, пока
пищевой продукт не употребляется до или после
физической нагрузки (зависимая от пищи анафи-
лаксия, индуцированная физической нагрузкой)
[38]. Показано, что молекула пшеницы Tri a 19
(омега-5 глиадин) вызывает сенсибилизацию у
приблизительно 66–92% пациентов с аллергией на
пшеницу. Сообщается, что она является мажор-
ным аллергеном у детей с реакцией гиперчувстви-
тельности немедленного типа при употреблении
пшеницы и связана с симптомами пшенице-зави-
симой анафилаксии/астмы, вызванной физиче-
ской нагрузкой (WDEIA) [38]. Анафилаксия,
индуцированная физической нагрузкой, была
описана у трехлетнего ребенка в одном из литера-
турных источников [39].   

Есть сообщения об анафилаксии у детей на
семена кунжута Ses i 1 и горчицу [40]. Были опи-
саны случаи анафилаксии на редкие виды мяса
(карибу, кита) [41]. Описан случай пищевой ана-
филаксии у ребенка после употребления им мяса
крокодила. Оказалось, что α-парвальбумин мяса
крокодила имеет высокую степень гомологии с α-
парвальбумином цыпленка [42].   
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Существует еще класс пищевых аллергенов,
который отвечает за формирование перекрестной
реактивности. В большинстве случаев это белки
растительного происхождения, гомологичные
пыльцевым аллергенам. Как правило, эти протеи-
ны термолабильные, разрушаемые при перевари-
вании в ЖКТ [43]. Для возникновения перекрест-
ной реактивности обычно достаточно 40–70%
идентичности аминокислотной последовательно-
сти в белках пищевого протеина с пыльцевым
аллергеном. При формировании перекрестной
реактивности уже после первого употребления
пищи, содержащей кросс-реактивные аллергены,
могут наблюдаться как местные легкие (оральный
аллергический синдром), так и тяжелые систем-
ные реакции анафилаксии [44].   

Пациенты в Центральной и Северной Европе,
так же как в России, часто страдают аллергией на
пыльцу березы, и основные аллергические реак-
ции на овощи и фрукты возникают на гомологи
Bet v 1 и/или профилины [44, 45, 46]. 

Присутствие в пыльце березы мажорного
аллергенного белка Bet v 1 вызывает повышение
аллерген-специфических IgE у более чем 95%
пациентов, сенсибилизированных к аллергену
березы [47]. Данная молекула была классифици-
рована как белок PR-10. Было показано, что моле-
кула Bet v 1 продемонстрировала значительную
гомологию последовательностей с группой расти-
тельных белков, связанных с патогенезом пище-
вой аллергии [48]. Наиболее часто в клинической
практике у пациентов, сенсибилизированных к
березе, возникает оральный аллергический син-
дром (ОАС), связанный с истинной сенсибилиза-
цией к пыльцевому аллергену. Появление симпто-
мов ОАС у пациентов с сенсибилизацией к березе
чаще происходит во время употребления «косточ-
ковых» фруктов семейства Rosaceae: персиков,
яблок, вишни, черешни, груш, абрикосов, и ово-
щей [44, 47, 48]. Известно, что белки PR-10 про-
изводятся внутриклеточно тканезависимым обра-
зом во время развития растений и их экспрессия
регулируется также внешними факторами, как
неблагоприятные условия окружающей среды или
атака патогенных агентов [48].   

Как правило, основными проявлениями ОАС
являются симптомы зуда и жжения слизистой
оболочки полости рта, обусловленные ангиооте-
ком губ, языка, мягкого нёба, глотки, зачастую

сопровождаемые чувством зуда и покалывания в
ушах [44]. Данные симптомы у основного числа
детей возникают в течение нескольких минут
после употребления причинно-значимого аллерге-
на и обычно недлительны. Самостоятельное раз-
решение симптомов отмечают большинство паци-
ентов спустя 10–30 мин. Перекрестные пищевые
аллергены, как правило, являются термо- и хемо-
лабильными и редко вызывают генерализованные
проявления. Между тем у части пациентов (до 5%)
могут развиваться системные реакции вплоть до
среднетяжелых и тяжелых проявлений анафилак-
сии (тошнота, рвота, абдоминальные боли,
обструкция верхних дыхательных путей, коллапс,
падение артериального давления) [44, 49]. 

Следует сказать, что в последние годы стано-
вится все труднее дифференцировать орофаринге-
альные симптомы с системными проявлениями
при перекрестной аллергии от анафилаксии на
первичные сенсибилизаторы. Имеется описание
случая острой крапивницы и анафилаксии у 4-
месячного ребенка после употребления персика
[50].   

Персик был описан как основная причина
пищевой анафилаксии в ряде стран [51], в отличие
от России, где он чаще всего выступает как пере-
крестный аллерген. Связь между персиковой
аллергией и аллергией на пыльцу березы в России
и Северной Европе [52] может быть объяснена
обнаружением белка, связанного с Bet v 1 в перси-
ке, тогда как в Южной Европе и других странах
Средиземноморья перекрестная реактивность,
связанная с персиком, более вероятно, будет свя-
зана с другими фруктами и овощами, содержащи-
ми LTP [53].   

Белки-переносчики липидов (LTP, lipid transfer
protein) — еще одна группа протеинов, обнаружи-
ваемая в семенах, орехах, фруктах, способных ини-
циировать симптомы анафилаксии. Это неболь-
шие молекулы протеинов в диапазоне 9–10 кДа,
которые стабильны и высоко устойчивы к перева-
риванию и термической обработке [45, 54]. Они
известны как аллергены, вызывающие первичную
сенсибилизацию, то есть не имеющие перекрест-
ной реактивности с основными компонентами
пыльцевых аллергенных экстрактов. Чаще ассо-
циированы с аллергическими реакциями на фрук-
ты и овощи, особенно в регионах Южной Европы
и Средиземноморья [53]. Среди пациентов с
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аллергией на персик, перенесших системные реак-
ции, до 100% сенсибилизированы к LTP [45].   

Высокая устойчивость LTP к термической
обработке и протеолитическому расщеплению при
пищеварении, вероятно, позволяет аллергенам
проникать в кишечный тракт почти в неизменен-
ной форме. Считается, что с этим связана способ-
ность этих аллергенов вызывать тяжелые симпто-
мы у многих пациентов [55].   

Профилины являются перекрестно-реактив-
ными аллергенами и обладают высокой степенью
гомологии не только к пыльце неродственных
растений (деревья, травы, сорняки), но и к белкам
других продуктов растительного происхождения
(фруктам, овощам, орехам, специям и латексу).
Данные протеины распадаются при нагревании и
гидролизе, редко связаны с клиническими симп-
томами на пищу, однако в единичных случаях
могут вызывать местные и даже тяжелые реакции
у некоторых пациентов [46]. 

Было показано, что 1,3-бета-глюканаза, выде-
ленная из пыльцы оливкового дерева (Ole e 10) и
определенная как мажорный аллерген у пациен-
тов с аллергией на оливковое дерево, представляет
собой паналлерген с перекрестной реактивностью
по ряду пыльцы, а также фруктам и овощам, таким
как томат, киви, картофель. Этот аллерген был
предложен в качестве сильного кандидата для уча-
стия в пыльца-латекс-фруктовом синдроме [56],
впоследствии была доказана перекрестная реак-
тивность с латексом [57].   

Новыми триггерами анафилаксии были назва-
ны низкомолекулярные галактоолигосахариды в
составе молочной смеси в качестве пребиотика
[58].   

ПАТОГЕНЕЗ АНАФИЛАКСИИ
Патогенез анафилаксии достаточно сложен и

до конца не изучен. В настоящее время большин-
ство работ выполнено на экспериментальной
модели животных в момент и после эпизода ана-
филаксии, что крайне затрудняет использование
полученных результатов в клинической практике.
Между тем единичные работы помогают понять
всю сложность и драматичность ситуации, возни-
кающую во время эпизода анафилаксии у детей
[59].

Ключевую роль в развитии пищевой анафилак-
сии играют тучные клетки и базофилы [60]. При

их дегрануляции по IgE-зависимым механизмам
(соединение IgE-антител с высокоаффинными
FcRI-рецепторами клеток) выделяются различные
медиаторы (гистамин, гепарин, триптаза, химаза,
карбоксипептидаза A3, фактор некроза опухоли
альфа (TNF-α), фактор активации тромбоцитов
(PAF), простагландин D2, лейкотриен С4, интер-
лейкины (IL-4, IL-5, IL-6, IL-8, IL-13), хемокины
(MIP-1α, MIP-1β, MCP-1) и другие, которые при-
водят к спазму гладких мышц в респираторном и
желудочно-кишечном тракте, вазодилатации, уве-
личению сосудистой проницаемости и стимуля-
ции чувствительных нервных окончаний [61].
Активация гистамина через H1–H4-рецепторы
ведет к коронарной вазоконстрикции и сердечной
недостаточности (Н1-рецепторы), системной
вазодилатации и тахикардии (H2-рецепторы),
торможению высвобождения норадреналина (H3-
рецепторы), хемотаксису и высвобождению
медиаторов воспаления (H4-рецепторы). Гепарин
и, возможно, триптаза способствуют активации
брадикинина, процессов фибринолиза и системы
комплемента [62].

Хотя повышение гистамина приводит к аллер-
гическим симптомам, но именно фактор актива-
ции тромбоцитов (PAF) связан с тяжестью анафи-
лаксии, что было показано в исследованиях и на
мышах, и на людях [63, 64].   

По данным последних исследований, доказана
ключевая роль в патогенезе анафилаксии тромбо-
цит-активирующего фактора (PAF) и ацетилгид-
ролазы-фактора активации тромбоцитов (PAF-
AH), поскольку их концентрация коррелирует с
тяжестью анафилактических реакций. PAF снижа-
ет коронарный кровоток и сократительную спо-
собность миокарда, усиливает активацию нейтро-
филов и эозинофилов, вызывает локальную и
системную агрегацию тромбоцитов, а также пери-
ферическую вазодилатацию и тяжелую гипотен-
зию, возможно, через индукцию NO [65].   

Было показано, что вне анафилактической
реакции у ребенка снижение или отсутствие экс-
прессии гена PLA2G7 (ген фактора активации
тромбоцитов-ацетилгидролазы) и гена ACE (ген
ангиотензинпревращающего фермента) является
биомаркером перенесенной среднетяжелой/тяже-
лой пищевой анафилаксии и может быть предик-
тором возникновения тяжелых анафилактических
реакций у детей группы риска [59].   
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Работы за рубежом и у нас в стране по генетике
при пищевой аллергии по определению особенно-
стей экспрессии генов, в частности PLA2G7 (ген
фактора активации тромбоцитов-ацетилгидрола-
зы), гена TGFB1 (ген трансформирующего росто-
вого фактора, бета-1) и гена ACE (ген ангиотен-
зинпревращающего фермента) позволяют уста-
навливать детей группы риска по пищевой анафи-
лаксии и, возможно, могут быть в недалеком буду-
щем внедрены в работу практикующего врача [59,
66, 67].

PAF выделяется не только тучными клетками и
базофилами, но также другими типами клеток:
макрофаги или нейтрофилы, которые вносят
существенный вклад в альтернативные пути
индукции анафилаксии. Маркеры активации ней-
трофилов (миелопероксидаза) также были иден-
тифицированы в периферической крови пациен-
тов, которые находились в отделении неотложной
помощи с анафилаксией от различных триггеров,
включая продукты питания [68]. Доказательства
активации были отмечены и в дендритных клетках
[69]. Эти данные указывают на новую роль миело-
идных клеток, включая нейтрофилы и моноциты,
в развитии острой аллергической реакции на
пищевые продукты. 

В дополнение к активации миелоидных клеток
обнаружено взаимодействие базофилов с тромбо-
цитами после стимуляции арахисом у аллергич-
ных пациентов на арахис, но не у здоровых людей
[70]. Таким образом, выявленная перекрестная
связь между базофилами и тромбоцитами может
быть еще одним новым механизмом, с помощью
которого PAF может способствовать тяжести ана-
филаксии.

В последние годы некоторые авторы отмечают
существенную роль в патогенезе пищевой аллер-
гии регуляторной субстанции Т-клеток [70, 71],
маркерным цитокином которой является транс-
формирующий фактор роста бета [71]. 

На сегодняшний день есть небольшое количе-
ство работ, посвященных изучению роли ангио-
тензинпревращающего фермента (АСЕ) в разви-
тии симптомов и тяжести анафилаксии. Известно,
что во время анафилаксии активируются компен-
саторные механизмы, в частности ренин-ангио-
тензин-альдостероновая система. Вследствие раз-
вития анафилаксии повышается секреция норад-
реналина из локальных симпатических нервных

окончаний, что может привести к аритмии и дру-
гим сердечно-сосудистым катастрофам [14].   

Безусловно, практическую значимость и акту-
альность приобретут новые исследования по
изучению глубоких механизмов патогенеза ана-
филаксии (роли Т-клеток, TLR, различных
посредников: интерлейкинов, нейропептидов,
гормонов в патологическом процессе), на резуль-
татах которых впоследствии будут строиться и
разрабатываться новые терапевтические подходы
по ведению пациентов с пищевой анафилаксией
[72, 73, 74].   

КЛИНИКА 
Безусловно, ряд обстоятельств (возникнове-

ние реакции впервые, скрытый аллерген, неуста-
новленный ранее аллерген) затрудняет постанов-
ку диагноза пищевой анафилаксии при первом
эпизоде анафилактической реакции у детей ран-
него возраста [22]. Ребенок в силу возраста, как
правило, не может описать жалобы и ощущения,
выраженность проявлений. Кроме того, срыгива-
ния, жидкий стул, кашель могут возникать и у
практически здоровых детей, и их трудно соотне-
сти с патологической реакцией при возникнове-
нии на аллерген впервые. Достаточно сложно
заподозрить и задокументировать гипотензию у
детей. А широкое распространение в домашних
аптечках населения антигистаминных препара-
тов 1-го поколения у части детей может маскиро-
вать симптомы анафилаксии (вялость, сонли-
вость, чрезмерное возбуждение) и не вызывать
обеспокоенность родителей состоянием здоровья
ребенка в силу уменьшения симптомов анафи-
лаксии и стертости клинических проявлений
(уменьшение зуда, выраженности высыпаний)
[75].  

Диагностика анафилаксии в значительной сте-
пени определяется знаниями врача о клинических
проявлениях заболевания и наличием соответ-
ствующей настороженности. Необходимо заме-
тить, что время от употребления пищевого про-
дукта, содержащего аллерген, до клинической
манифестации симптомов может сильно разли-
чаться у разных пациентов или широко варьиро-
вать у одного и того же пациента при повторных
эпизодах анафилаксии [6, 12].  

Учет возможности возникновения повторных
эпизодов анафилаксии у пациента и реальность
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фатальной/почти фатальной реакции при повтор-
ном эпизоде, принципиально важны для всей
популяции, а тем более для каждого конкретного
случая в детской практике. Так, дети с аллергией к
арахису в раннем детстве с легкими и умеренными
симптомами с возрастом страдают тяжелыми
фатальными реакциями [76].  

Анафилаксия представляет собой острую
аллергическую реакцию, возникающую в течение
секунд-минут (как правило, не позднее двух
часов) после контакта с аллергеном. Бывает и мол-
ниеносное развитие анафилаксии. Причем чем
раньше по времени возникают симптомы анафи-
лаксии, тем больше вероятность ее тяжелого тече-
ния. При этом симптомы анафилаксии умень-
шаются постепенно, зачастую проходя несколько
волн ухудшения (через 1–72 часа) после начала
реакции и следуя одна за другой в течение
нескольких дней (редко недель). Такое повторное
появление симптомов анафилаксии после их
исчезновения носит название «двухфазная» или
«бифазная анафилаксия» [77].  

По мнению исследователей, занимающихся
изучением анафилаксии, частота подобных бифаз-
ных реакций составляет 1–25% [78]. Риск разви-
тия бифазной анафилаксии у пациента выше, если
во время начальной фазы ему потребовались
высокие дозы адреналина, либо адреналин был
введен поздно. Вероятность возникновения
бифазной анафилаксии у детей может достигать
6% [79].  

Анафилаксия может носить характер «про-
дленной анафилаксии». Данное понятие введено
для тех случаев, когда симптомы анафилаксии не
угасают в течение длительного времени (от
нескольких часов до нескольких суток или даже
недель). Распространенность продленной анафи-
лаксии неизвестна. Есть единичные данные, что
она регистрируется у четверти больных [80].  

В настоящее время введено понятие «кофак-
торная анафилаксия». В данном случае развитие
симптомов анафилаксии зависит от нескольких
факторов и их обязательного сочетания. Так, опи-
саны случаи возникновения анафилаксии после
употребления продуктов (например, рыбы или
пшеницы) и последующей сильной физической
нагрузкой [14, 38].

Точные данные о бифазной, продленной и
кофакторной анафилаксии зачастую трудно полу-

чить в силу определенных сложностей сбора анам-
неза и жалоб у маленького пациента. 

Симптомы анафилаксии хорошо известны и
затрагивают сразу несколько систем организма:
отек гортани, крапивница, ангиоотек, обильная
ринорея, стридор, бронхообструкция, одышка,
рвота, абдоминальные боли, загрудинные боли,
гипотензия, сердечная аритмия, коллапс и другие
[76, 80].  

В литературных источниках есть данные, что
респираторные симптомы при пищевой анафи-
лаксии отмечаются у 86% детей, кожные — у 96%,
желудочно-кишечные — у 37%, кардиоваскуляр-
ные — у 36% [59]. Тогда как в случае анафилакти-
ческих реакций, не связанных с пищевыми аллер-
генами (лекарственная и инсектная аллергии),
респираторные симптомы были отмечены в 78%
случаев, кожные — в 80%, желудочно-кишеч
ные — в 4,8%, кардиоваскулярные — в 34% [14].

Первыми клиническими проявлениями пище-
вой анафилаксии у детей часто называются симп-
томы, возникающие в полости рта и глотке: метал-
лический привкус, возникновение ощущения
покалывания слизистой оболочки сходной с чув-
ством выпитой минеральной воды с газом, зуд и
отек губ, слизистой полости рта, зуд нёба и глотки.
Дети первых лет жизни могут чесать язык, небо,
переднюю поверхность шеи, наружный слуховой
канал, прищелкивать языком, издавая необычные
звуки [22].  

Схожие симптомы возникают у пациентов с
оральным аллергическим синдромом при полли-
нозе после употребления свежих овощей и фрук-
тов, имеющих перекрестно-реагирующие компо-
ненты с пыльцевыми аллергенами. Необходимо
заметить, что если наряду с оральными симптома-
ми появляются клинические проявления со сторо-
ны других органов и систем, то данный эпизод
должен интерпретироваться как анафилактиче-
ская реакция [80]. 

Кожные проявления в виде генерализованной
гиперемии, уртикарий, ангиоотека, эритематоз-
ных проявлений у части пациентов могут отсут-
ствовать при тяжелых анафилактических реак-
циях [80]. 

Симптомы со стороны респираторного тракта
при анафилактической реакции многообразны:
выраженная ринорея, заложенность носа, ларин-
госпазм, чувство сдавления грудной клетки,



АЛЛЕРГОЛОГИЯ и ИММУНОЛОГИЯ в ПЕДИАТРИИ, № 1 (60), март 2020

ОБЗОР / REVIEW

одышка, дисфония (обычно после плача), кашель,
стридор, хрипы, диспноэ, апноэ, цианоз. У части
пациентов могут быть проявления отека горта-
ни — изменение голоса, дисфония, «сухой стакка-
то», лающий кашель, дисфагия [22]. Установлено,
что тяжелый отек верхних дыхательных путей
возникает редко, однако он может быть причиной
летального исхода при анафилаксии [81]. 

Гастроинтестинальные симптомы в эпизод ана-
филаксии проявляются в виде тошноты, рвоты,
колик, диареи и часто следуют за первыми про-
явлениями со стороны полости рта. Рвотные
массы нередко содержат тягучую слизь, могут воз-
никать молниеносно [80]. 

При вовлечении в анафилактическую реакцию
сердечно-сосудистой системы у пациентов отме-
чаются чувство слабости, сердцебиение, гипотен-
зия, нитевидный пульс, аритмия, потливость,
бледность, чувства жара и страх смерти. Снижение
объема внутрисосудистой жидкости, вазодилата-
ция и миокардиальная дисфункция могут приво-
дить к развитию гипотензии, аритмии сердца и
потере сознания [23]. Необходимо еще раз заме-
тить, что гипотензия относится к редко докумен-
тированным симптомам анафилаксии у детей ран-
него возраста, а первым признаком гипотонии у
детей может быть нарастающая тахикардия [82]. 

Симптомы со стороны центральной нервной
системы включают в себя острую потерю чувстви-
тельности, спутанность сознания, сонливость,
головокружение, судороги, кому. Тяжелые про-
явления анафилаксии могут сопровождаться вто-
ричными постгипоксическими осложнениями в
виде нарушения функций миокарда, головного
мозга, легких, почек, кишечника [75]. 

Исходя из вышесказанного, принципиальное
значение приобретают клинические критерии
диагностики анафилаксии, которые были обсужде-
ны и изложены в последних согласительных доку-
ментах Европейской академии аллергологии и
клинической иммунологии и Российских рекомен-
дациях по анафилаксии [6, 8, 14, 83], из которых
следует, что анафилаксия высоковероятна при
наличии одного из трех перечисленных критериев:
1. Острая реакция (минуты-часы), вовлекающая

кожу и/или слизистые (например, генерализо-
ванная крапивница, зуд, приливы, отек губ или
языка) и имеющая хотя бы один из следующих
критериев: респираторные симптомы (напри-

мер, диспноэ, бронхоспазм, стридор, гипоксия),
кардиоваскулярные симптомы (например, ги-
потензия, коллапс).

2. Два или более из нижеперечисленного про-
исходит сразу (минуты-часы) после воздей-
ствия вероятного аллергена:
• вовлечение кожи или слизистой (крапивни-

ца, зуд, приливы, отек губ или языка);
• респираторные симптомы (диспноэ, бронхо-

спазм, стридор, гипоксия);
• кардиоваскулярные симптомы (гипотензия,

коллапс);
• персистирующие желудочно-кишечные симп-

томы (острая боль в животе, рвота).
3. Гипотензия после воздействия известного ал-

лергена (в течение минут-часов). Гипотензия
для детей определяется как систолическое
артериальное давление:
• <70 мм рт. ст. — у детей от 1 мес. до 1 года;
• <70 мм рт. ст. + (2 x возраст) — от 1 года до

10 лет; 
• <90 мм рт. ст. — от 11 до 17 лет.
При разработке представленных выше диагно-

стических критериев анафилаксии учитывалось
отсутствие признака, обеспечивающего 100% чув-
ствительность и специфичность диагноза. Однако
использование предложенных симптомов предпо-
лагает охват более 95% случаев заболевания. Так
как при анафилактических реакциях более чем в
80% всех случаев вовлечена кожа, то ее поражение
служит одним из ключевых критериев. При этом
следует помнить, что у 20% детей с пищевой ана-
филаксией кожные покровы не поражаются [10].

ДИАГНОСТИКА
Диагностика IgE-зависимой анафилаксии

базируется на использовании традиционных для
аллергологии методов исследования [83].  
• Сбор подробного анамнеза у пациента (особен-

но аллергологического).
• Оценка клинических симптомов (см. выше).
• Диагностические тесты in vivo проводятся через

4 недели после эпизода анафилаксии (ведение
дневника, прик-тесты, провокационные тесты с
пищевыми продуктами).

• Лабораторные тесты in vitro (определение базо-
вого уровня триптазы сыворотки крови, уровня
гистамина плазмы крови, его метаболитов в
моче, специфических IgE).
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Всем детям с подозрением на анафилаксию,
вызванную пищевыми продуктами, должно про-
водиться аллергологическое обследование в
аллергологических отделениях или клиниках,
имеющих опыт ведения таких больных [8].
Известно, что в случае пищевой аллергии убеди-
тельным для диагностики является применение
элиминационной диеты. Между тем положитель-
ный эффект на нее, а затем провокационный
тест/проба клинически хорошо виден(а) у паци-
ента с атопическим дерматитом, имеющим сенси-
билизацию к пищевым аллергенам, и практически
не подлежит врачебной оценке у детей с пищевой
анафилаксией. Кроме того, проведение провока-
ционной пробы может быть чревато тяжелыми
последствиями для здоровья пациента, перенес-
шего ранее эпизод пищевой анафилаксии.

Количественные измерения уровня IgE к клю-
чевым компонентам могут идентифицировать
пациентов с аллергическим фенотипом риска
тяжести пищевой аллергии и развития анафилак-
сии. Компонентная диагностика (Immuno CAP,
ISAC) вместо цельных пищевых экстрактов
использует для измерения специфического IgE
рекомбинантные или нативные очищенные ком-
поненты аллергенов (аллергенные молекулы)
[84]. В течение нескольких лет данная диагности-
ка была успешно внедрена в практическое здраво-
охранение с целью улучшения специфичности
диагностики и, как в случаях с пищевой анафилак-
сией, для получения лучшего прогноза клиниче-
ского фенотипа. В настоящее время имеется
потребность в дополнительных исследованиях с
целью достижения консенсуса по оптимальным
значениям уровня IgE для выявления групп риска
[85].  

В ряде случаев для подтверждения клиниче-
ского диагноза анафилаксии могут быть также
полезны лабораторные тесты [13], однако имею-
щиеся технологические и методические трудности
усложняют диагностику. Важно знать, что необхо-
димо оценивать уровень гистамина и общей трип-
тазы в крови в течение 1–3 часов после появления
симптомов. Нужно иметь в виду, что следует
обследование на триптазу повторить, так как более
эффективно исследование в динамике. Необ-
ходимо также помнить, что эти показатели не
обладают высокой специфичностью и чувстви-
тельностью. Были попытки использовать измере-

ние уровня триптазы как свидетельство деграну-
ляции тучных клеток, возникающей при анафи-
лаксии, но позднее установлено, что даже если
взятие крови проведено в оптимальное время, уро-
вень триптазы редко значительно увеличивается в
случае анафилаксии, вызванной пищевыми про-
дуктами. Поэтому в настоящее время определение
уровня триптазы при пищевой анафилаксии счи-
тается малоинформативным. Вместе с тем при
подозрении на анафилаксию желательно провести
забор крови и в дальнейшем определить уровень
«зрелой» бета-триптазы, как более информатив-
ный маркер дегрануляции тучных клеток, чем тест
на общую триптазу [13].  

Информативность определения концентрации
гистамина в плазме или N-метилгистамина в моче
как маркера анафилаксии до настоящего времени
не ясна.

Другие потенциальные маркеры дегрануляции
тучных клеток и базофилов, такие как, карбокси-
пептидаза А3, химаза и PAF, находятся в процессе
изучения.

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА 
Дифференциальный диагноз анафилаксии у

детей следует проводить с теми заболеваниями,
для которых характерны схожие симптомы [8].
Аналогичные проявления со стороны кожных
покровов возникают при крапивнице/ангиоотеке,
мастоцитозе; респираторного тракта — при аспира-
ции инородного тела, ларингоотеке, пороках разви-
тия, бронхиальной астме; желудочно-кишечного
тракта — при пилоростенозе, инвагинации, инфек-
ционном гастроэнтерите; центральной нервной
системы — при эпилепсии, инсульте, отравлении;
сердечно-сосудистой системы — при аритмии,
вазовагальных приступах. Следует помнить, что на
арахис и орехи деревьев приходится треть всех слу-
чаев аспираций инородного тела, что в значитель-
ной степени осложняет дифференциальную диаг-
ностику с анафилаксией на арахис и орехи.

На практике чаще всего при проведении диф-
ференциальной диагностики анафилаксии ис-
ключают: геморрагический, кардиогенный, эндо-
токсический шок; острую сердечно-сосудистую
недостаточность; инфаркт миокарда; сердечную
аритмию; обмороки; тромбоэмболию легочной
артерии; эпилепсию, судорожный синдром, исте-
рию; солнечные и тепловые удары; гипоглике-



АЛЛЕРГОЛОГИЯ и ИММУНОЛОГИЯ в ПЕДИАТРИИ, № 1 (60), март 2020

ОБЗОР / REVIEW

мию; гиповолемию; передозировку лекарствен-
ных средств; аспирацию пищи или другого ино-
родного тела; генерализованную холодовую кра-
пивницу; «приливные реакции» при карциноид-
ном или постменопаузальном синдромах; систем-
ный мастоцитоз; синдром дисфункции голосовых
связок; синдром Мюнхгаузена; наследственный
ангионевротический отек; вазовагальный кол-
лапс (обморок, развивающийся у пациента после
инъекций или других болезненных манипуляций
и проявляющийся слабым пульсом, бледностью
кожных покровов, выраженным потоотделением,
тошнотой, при этом чаще всего артериальное дав-
ление бывает нормальным, а зуд кожи, крапивни-
ца, ангиоотек, тахикардия, затруднение дыхания
отсутствуют) [3].  

Достаточно трудно проводить диагностику,
когда анафилаксия развилась без видимой причи-
ны. Такую идиопатическую анафилаксию диагно-
стируют в тех случаях, когда на основании анам-
неза болезни, результатов кожных проб и тестов in
vitro (определение специфических IgE-антител в
сыворотке крови, лучше в комбинации с клеточ-
ными реакциями) не удается обнаружить причину
развития анафилаксии. В этой ситуации также
следует исключить системный мастоцитоз. При
необъяснимой анафилаксии или анафилаксии,
сопровождающейся тяжелыми сердечно-сосуди-
стыми симптомами (гипотензия и обмороки при
отсутствии крапивницы), также следует заподо-
зрить наличие клональных расстройств тучных
клеток. У больных с не диагностированным масто-
цитозом могут быть указания в анамнезе на
необычные ощущения, возникающие после воз-
действия тепла (горячий душ) или приема алкого-
ля, которые активируют тучные клетки, а также
необъяснимые переломы. Идиопатическая реци-
дивирующая анафилаксия может сопровождать
вялотекущий (индолентный) мастоцитоз, при
котором кожные проявления могут отсутствовать
[3].  

ЛЕЧЕНИЕ 
Лечение анафилаксии у детей раннего возраста

основано на эмпирических подходах к терапии,
показавшей свою эффективность у детей старшей
возрастной группы и у взрослых. К лекарствен-
ным препаратам, клиническая эффективность
которых доказана при анафилаксии, рекомен-

дуются адреналин, селективные агонисты β2-адре-
норецепторов, глюкокортикостероиды [86]. 

Адреналин является препаратом первой линии
помощи, однако не только в России, но и в других
странах не всегда терапию анафилаксии начинают
с него [86, 87], что является ошибкой в оказании
первой помощи при пищевой анафилаксии.
Механизм работы адреналина при анафилактиче-
ской реакции заключается в следующем: за счет
своего α-адренергического эффекта адреналин
вызывает увеличение сопротивления перифериче-
ских сосудов, также повышая артериальное давле-
ние и перфузию коронарных артерий. В то же
время он купирует отек и крапивницу. β1-адренер-
гический эффект повышает ЧСС, а β2-адренерги-
ческий эффект приводит к расширению бронхов и
уменьшению выбросов медиаторов воспаления
[88]. Адреналин должен быть введен немедленно
при подозрении на анафилаксию внутримышечно
в дозе 0,01 мг/кг раствор 1:1000 (1 мг/мл), макси-
мальная доза у детей — 0,3 мг. Данная доза пол-
ностью основана на эмпирическом подходе, а не на
проспективных клинико-фармакологических ис-
следованиях [89].

При отсутствии эффекта от первой дозы через
5–10 минут необходимо ввести адреналин повтор-
но. Учитывая, что при внутримышечном введении
адреналин распадается через 30 минут, третья доза
может быть введена по истечении данного срока
при отсутствии положительной динамики от пер-
вых двух доз. Поскольку в стрессовой ситуации
правильно и своевременно набрать необходимую
дозу адреналина из ампулы затруднительно даже
обученным людям, не говоря уже о несвязанных с
медициной лицах, во многих странах мира адрена-
лин доступен в виде аутоинжекторов (шприц-
ручек). Поскольку большинство детей раннего воз-
раста имеют массу тела менее 15 кг, то доза ауто-
инжектора для маленьких детей 0,15 мг/шприц-
доза. Для детей старшего возраста — 0,3 мг/шприц-
доза [90]. К сожалению, в России аутоинжекторы
до сих пор не зарегистрированы, что серьезно
осложняет оказание неотложной помощи детям
[13].

В редких случаях адреналин может быть
неэффективен при анафилаксии, что может быть
связано с задержкой инъекции, использованием
низкой дозы, неадекватным путем введения пре-
парата, тяжелым течением анафилаксии. Кроме
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того, такое возможно при использовании препара-
та при неправильном диагнозе или синдроме
пустой полой вены vena cava/empty ventricle,
который развивается при вертикализации больно-
го, находящегося в состоянии шока, при этом дав-
ление в полой вене снижается, и в течение
нескольких секунд адреналин не циркулирует в
организме больного [87].

При внутривенном введении адреналина
необходим точный расчет дозы препарата, а также
контроль скорости инфузии. Врачом может быть
заподозрена передозировка препарата в случае
появления бледности, тремора, кашля и наруше-
ние дыхания (отек легких) у пациента [82].

В дополнение к адреналину при первой же воз-
можности необходимо обеспечить пациенту
доступ кислорода, желательно со скоростью 6–8
л/мин, а также следить за оксигенацией крови при
помощи пульсоксиметрии [3]. Кроме того, необхо-
дим контроль проходимости дыхательных путей.
Должна быть установлена и поддерживаться внут-
ривенная катетеризация.

Агонисты β2-адренорецепторов не дают сосудо-
суживающего эффекта и не уменьшают отек сли-
зистых, однако бронхорасширяющие препараты
могут быть использованы ингаляционно как вспо-
могательные средства для купирования бронхо-
спазма у тех пациентов, у которых он не купиро-
вался после введения адреналина.

Глюкокортикостероидные препараты (ГКС)
также не являются препаратами выбора при ана-
филаксии, а могут быть дополнением к адренали-
ну. ГКС-препараты могут помочь предотвратить
развитие бифазной анафилаксии и сократить про-
должительность симптомов. Имеются наблюде-
ния ведущих специалистов, что ГКС не оказывают
быстрого воздействия на обструкцию верхних или
нижних дыхательных путей, снижение давления и
другие проявления анафилаксии [91]. Однако, по
мнению других специалистов, применение
системных ГКС у пациентов с бронхиальной аст-
мой приводило к улучшению самочувствия [92].

Н1-антигистаминные препараты могут облег-
чить кожные проявления (зуд, крапивницу, ангио-
отек), между тем следует помнить, что Н1-антиги-
стаминные препараты применяются после адрена-
лина после стабилизации давления. Данные пре-
параты являются препаратами второй очереди и
не могут служить заменой адреналину. Кроме того,

многие из Н1-антигистаминных препаратов пер-
вого поколения, обладая седацией, могут суще-
ственно усложнить диагностику анафилаксии.
Кроме того, применение этих лекарственных
средств может привести к остановке дыхания у
детей раннего возраста [93].

Всем детям в случае анафилаксии и с подозре-
нием на анафилаксию необходима госпитализа-
ция с целью неотложной терапии и мониторинга
симптомов не менее чем в течение суток [76] в
связи с возможностью развития бифазных про-
явлений.

К основным причинам фатальных исходов при
анафилаксии относятся: сосудистая недостаточ-
ность, тромбозы сосудов, инсульты, кровоизлия-
ния в надпочечники, асфиксия, гипотензивная
анафилаксия, обструкция верхних/нижних дыха-
тельных путей, плохо контролируемая бронхиаль-
ная астма [2]. Нельзя не отметить, что поздно вве-
денный адреналин, так же как и недостаточная
доза адреналина, могут быть причиной развития
фатальных симптомов [12].

ПРОГНОЗ АНАФИЛАКСИИ
Тяжесть реакции на пищевой аллерген невоз-

можно предсказать, исходя из клиники предыду-
щих эпизодов, что обусловлено особенностями
каждого нового случая анафилаксии (количество
съеденного пищевого продукта, скорость абсорб-
ции и переваривания пищи, воздействие провоци-
рующих факторов, соматическое состояние здо-
ровья ребенка на конкретный временной период,
прием лекарственных препаратов до эпизода и
после эпизода анафилаксии) [94, 95].   

Между тем в настоящее время известны факто-
ры развития и риска тяжелых эпизодов анафилак-
сии [96, 97]. Так, наличие в анамнезе у ребенка ато-
пических заболеваний является фактором риска
возникновения анафилаксии, так же как и отяго-
щенная наследственность по атопическим заболе-
ваниям [98]. Кроме того, если ребенок переносил
уже ранее эпизод анафилаксии, то вероятность
повторения подобного эпизода велика [20, 97].

Тяжелые жизнеугрожающие/фатальные ана-
филактические реакции часто ассоциированы у
детей с наличием у них бронхиальной астмы [20].
Причем риск фатального исхода резко возрастает
в случае тех пациентов, у кого астма находится под
плохим контролем [99].   
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По мнению ведущих специалистов, к факторам
риска стоит отнести подростковый возраст. Дети в
этот возрастной период перестают следовать
наставлениям и рекомендациям взрослых, в связи
с чем вероятность употребления ими в пищу про-
дукта, вызывающего аллергию, возрастает много-
кратно[8]. В одном из исследований установлен
повышенный риск развития анафилаксии при
проведении пероральной иммунотерапии пище-
выми аллергенами из-за недостаточной привер-
женности подростков к базисной терапии, нару-
шения протокола иммунотерапии, несвоевремен-
ного обращения за помощью при ухудшении
состояния [100].   

К неблагоприятным факторам, предраспола-
гающим к развитию фатальной/почти фатальной
анафилаксии, относятся также наличие у больно-
го сопутствующей пигментной крапивницы/
системного мастоцитоза, как при манифестных
проявлениях, так и при бессимптомном течении
[101, 102].

Физическая нагрузка, этанол, нестероидные
противовоспалительные средства (НПВС), ост-
рые инфекции, стресс могут уменьшить порого-
вую дозу аллергена для развития анафилактиче-
ской реакции, а также усилить риск анафилаксии
у пациентов с низким или пограничным уровнем
сенсибилизации [103, 104, 105].   

Кроме того, быстрое возникновение симпто-
мов, задержка с введением адреналина и недоста-
точный эффект от начальной терапии, двухфазная
или продленная анафилаксия, высокая степень
гиперчувствительности (симптомы возникают
при употреблении минимальных или следовых
количеств продукта), наличие в прошлом тяжелых
аллергических реакций, появление симптоматики
со стороны сразу нескольких «шоковых» органов
также могут сыграть решающую роль в фатальном
исходе аллергической реакции [12].   

Установлено, что некоторые аллергены сами по
себе (например, орехи, арахис, куриное яйцо) с
большой степенью вероятности вызывают более
тяжелые жизнеугрожающие реакции, чем другие
пищевые триггеры [8].   

Следует заметить, что дети с IgE-зависимыми
заболеваниями, а также пациенты со spina bifida
или дети, перенесшие оперативные вмешатель-
ства, находятся в группе риска по развитию ана-
филаксии на латекс [3, 106].   

ПРОФИЛАКТИКА
Важная задача настоящего времени — изучение

механизмов формирования толерантности к пище-
вым аллергенам [107, 108]. Ранее уже было показа-
но, что у пациентов с персистирующей аллергией к
молочным протеинам формирование толерантно-
сти будет зависеть не только от степени сенсиби-
лизации к белкам молока, но и от тяжести про-
явлений атопического дерматита и сенсибилиза-
ции к другим пищевым и ингаляционным аллерге-
нам [109]. Значит, возможность появления повтор-
ных эпизодов анафилаксии будет зависеть от ско-
рости формирования толерантности к пищевому
аллергену, вызвавшему анафилактическую реак-
цию: чем быстрее сформируется толерантность,
тем меньше вероятность повторных реакций.

Успешное оказание помощи детям с анафилак-
сией, вызванной пищевыми продуктами, возможно
только при наличии соответствующей врачебной
настороженности на местах, а также должного
отношения к данной проблеме всех взрослых,
окружающих ребенка.

В семьях, чьи дети перенесли эпизод анафилак-
сии, для снижения вероятности развития повтор-
ного случая, вызванной пищевыми продуктами,
родителям рекомендуется использовать список
«разрешенных» продуктов, минимизировать упо-
требление полуфабрикатов из многокомпонент-
ных продуктов, внимательно читать их маркиров-
ку. Взрослым следует быть осведомленными об
особенностях маркировки. Так, куриное яйцо
может скрываться под названием «сухой яичный
порошок», а аллергены коровьего молока — «сыво-
ротка, молочные протеины, сывороточные белки»
и другие [110]. Эта мера особенно актуальна в
связи с отсутствием в России четких законов, конт-
ролирующих деятельность производителей пище-
вых продуктов [111].

При нахождении в стационаре, детском коллек-
тиве (школа/детский сад) ребенка с анафилаксией
в анамнезе также требуется жесткий контроль
пищевого рациона, обучение необходимым зна-
ниям по первой помощи при анафилаксии меди-
цинского персонала и педагогов, разработка плана
экстренных действий конкретного учреждения,
тренировка сотрудников навыкам введения адре-
налина. Медицинский персонал и педагоги в дан-
ном случае должны иметь необходимые лекарст-
венные средства. 
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Особую практическую значимость и актуаль-
ность приобретут новые знания, полученные в ходе
медицинских исследований по уточнению особен-
ностей течения клинических симптомов пищевой
анафилаксии в разные возрастные периоды, по
изучению иммунологических механизмов разви-

тия повторных эпизодов и появлению предикторов
развития толерантности, которые в дальнейшем
помогут врачам на ранних этапах болезни диффе-
ренцировать данную патологию и сократить коли-
чество острых эпизодов пищевой анафилаксии у
детей.
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Анализ результатов пробы манту с 2 ТЕ у детей с ревматоидным
артритом при назначении генно-инженерных препаратов
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Вопросы раннего выявления туберкулезной инфекции у детей с ревматоидным артритом (РА) становятся особо
актуальными при назначении базисной терапии генно-инженерными биологическими препаратами (ГИБП). В
таком случае все они находятся в группе риска по заболеванию туберкулезом дважды, как по заболеванию, так и
применяемому лечению. В работе представлены результаты обследования 121 ребенка от 1 года до 7 лет.
Сформировано 2 группы: в первую группу (группа изучения) включены 53 пациента с ревматоидным артритом, во
вторую (группа сравнения) — 68 детей без ревматоидного артрита. Проведен сравнительный анализ данных еже-
годной пробы Манту, дополнительно поставлена проба с «Диаскинтестом» для дифференциальной диагностики
вакцинальной и инфекционной аллергии, изучены факторы риска по туберкулезу. У детей с ЮИА чаще отмечена
неэффективная вакцинация БЦЖ, размер рубчика достоверно отличается меньшими размерами. При оценке проб
преобладает низкая чувствительность к туберкулину по пробе Манту с 2 ТЕ над умеренной и высокой по сравнению
с группой контроля. При сравнительном анализе факторов риска по туберкулезу, социальные факторы практиче-
ски не отличались (37,7%—32,3% соответственно). Применение «Диаскинтеста» исключает активную туберку-
лезную инфекцию при отрицательных результатах, расширяя возможности для назначения ГИБП у детей с РА.
Ключевые слова: ревматоидный артрит, туберкулез, микобактерия туберкулеза, латентная туберкулезная
инфекция, иммунитет.
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Analysis of the results of the mantoux test with 2 TE in children with
rheumatoid arthritis when prescribing genetically engineered drugs
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Federal State Budgetary Educational Institution of Higher Education «Samara State Medical University» of the Ministry of Health of
the Russia Federation, Samara

Questions of early detection of tuberculosis infection in children with rheumatoid arthritis (RA) are of particular relevance
when prescribing basic therapy with genetically engineered biological drugs (GEBD). At the same time, all of them are at
twice the risk of tuberculosis, both for the disease itself and for the treatment used. The article presents the results of a sur-
vey of 121 children aged 1 to 7 years. Two groups were formed: the first group (main group) included 53 patients with
rheumatoid arthritis, and the second (comparison group) — 68 children without rheumatoid arthritis. A comparative analy-
sis of the data from the annual Mantoux test was carried out, an additional test with Diaskintest was conducted for differ-
ential diagnosis of vaccine and infectious allergies, and risk factors for tuberculosis were studied. 
In children with JIA, an ineffective BCG vaccination is more often observed, the size of the scar significantly differs in
smaller sizes. When evaluating the samples, low sensitivity to tuberculin in the Mantoux test with 2 TE prevails over moder-
ate and high compared with the control group. In a comparative analysis of tuberculosis risk factors, social factors were
almost the same (37.7%—32.3%, respectively). 
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ВВЕДЕНИЕ
В настоящее время ревматоидный артрит

является актуальным заболеванием детского воз-
раста. Ревматоидный артрит (РА) — хроническое
аутоиммунное заболевание с преимущественным
поражением суставов, неизвестной этиологии, со
сложным патогенезом, отличающимся выражен-
ным клиническим полиморфизмом и генетической
неоднородностью. Заболеваемость ювенильным
идиопатическим артритом (ЮИА) составляет от 2
до 16 на 100 тыс. Распространенность ЮИА в раз-
ных странах колеблется от 0,05 до 0,6%, чаще ЮИА
болеют девочки. Смертность — в пределах 0,5–1%
[1]. В настоящее время в лечении ЮИА стали при-
меняться ГИБП, показавшие высокую эффектив-
ность [2, 3]. Известно, что при применении имуно-
супрессивной терапии у детей значительно повы-
шается риск туберкулезной инфекции, что служит
основанием для наблюдения этих детей в группе
риска по туберкулезу как в первичном звене здра-
воохранения, так и у врача фтизиатра [4].  

Основным методом раннего выявления тубер-
кулезной инфекции у детей до 7 лет является скри-
нинг по пробе Манту с 2 ТЕ; старше 7-летнего воз-
раста и до 18 лет — проба с аллергеном туберкулез-
ным рекомбинантным в стандартном разведении
«Диаскинтест» [5, 6]. В результате скрининга
выявляются дети с латентной туберкулезной
инфекцией (ЛТИ) — состояние, при котором
Mycоbacterium tuberculosis (MBT) присутствуют в
организме человека, обусловливая положительные
реакции на иммунологические тесты, в том числе
на туберкулезные аллергены, при отсутствии кли-
нических и рентгенологических признаков заболе-
вания туберкулезом [7, 8]. Данный подход позво-
ляет провести комплекс мероприятий для пред-
упреждения развития активного туберкулеза.

Дети с ЮИА, являясь группой высокого риска
по развитию туберкулеза, обследуются 2 раза в год
по пробе Манту с 2 ТЕ в первичном звене здраво-
охранения [1]. Факт инфицирования у детей до 7

лет устанавливается при изменении чувствитель-
ности к туберкулину по пробе Манту с 2 ТЕ. В
сложных случаях дифференциальной диагностики
поствакцинальной и инфекционной аллергии ста-
вят пробу с АТР [8, 9]. Для исключения активных
форм туберкулеза, в том числе малых форм, на
основании положительного результата пробы с
АТР проводят компьютерную томографию орга-
нов грудной клетки [10, 11]. Применение в терапии
ГИБП более одного месяца является признанным
в мире неспецифическим медико-биологическим
фактором риска развития туберкулеза. Высокая
частота туберкулеза и роль скрининга на туберку-
лез до начала любой иммуносупрессивной терапии
у больных ревматоидными заболеваниями показа-
на в работах многих ученых [12, 13].

Цель: провести анализ результатов пробы
Манту с 2 ТЕ у детей с ревматоидным артритом
при назначении генно-инженерных препаратов.  

МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Обследованы дети (n=121) от 1 года до 7 лет,

направленные к фтизиатру для обследования на
туберкулезную инфекцию. В первую группу
(группа изучения) вошли 53 пациента с ревмато-
идным артритом, во вторую (группа сравнения) —
68 детей без ревматоидного артрита. В первой
группе все дети состояли на учете у ревматолога.
Во второй группе дети набирались методом
сплошной выборки за тот же временной период
при исключении видимых клинических проявле-
ний заболеваний суставов и аллергических забо-
леваний. При опросе изучались факторы риска
инфицирования микобактериями туберкулеза
(МБТ): эпидемиологические (контакт с больным
туберкулезом), социальные (материально-быто-
вые условия проживания, полная/неполная
семья), возрастно-половые, медико-биологиче-
ские (специфические и неспецифические). Спе-
цифическим медико-биологическим фактором
риска считали неэффективность вакцинации
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БЦЖ. У всех детей оценивали эффективность
вакцинации БЦЖ — считалась эффективной при
наличии рубчика в месте введения вакцины БЦЖ
и положительной реакции на пробу Манту с 2 ТЕ
в первый год с последующим уменьшением разме-
ра папулы. (В качестве скрининга всем детям про-
водили пробу Манту с 2 ТЕ, согласно Приказу МЗ
РФ от 29.12.2014 № 951 «Об утверждении методи-
ческих рекомендаций по совершенствованию
диагностики и лечения туберкулеза органов дыха-
ния».) Результаты оценивали: отрицательный —
уколочная реакция, сомнительная — гиперемия,
папула до 5 мм, положительная — папула от 5 до
17 мм, гиперергическая папула более 17 мм.
Инфекционный характер пробы Манту с 2 ТЕ
«вираж» ставился при переходе отрицательной
пробы в положительную, при нарастании размера
папулы по сравнению с предыдущей на 6 мм и
более, постепенном, в течение нескольких лет, уси-
лении чувствительности и выраженных проб
Манту с 2 ТЕ, гиперергической реакции на пробу
Манту с 2 ТЕ (размер папулы 17 мм и более). Для
дифференциальной диагностики инфекционного
и вакцинального характера чувствительности ста-
вили пробу с аллергеном туберкулезным рекомби-
нантным в стандартном разведении «Диаскин-
тест», результаты оценивались: отрицательный —
при полном отсутствии инфильтрата и гиперемии
или при наличии уколочной реакции до 2 мм или
«синяка» до 1–3 мм в диаметре; сомнительный —
при наличии гиперемии без инфильтрата; положи-
тельный — при наличии инфильтрата (папулы)
любого размера. Сомнительные и положительные
результаты оценивались как признаки активной
туберкулезной инфекции. Для исключения ло-
кальных форм туберкулеза по показаниям прово-
дили рентгенографию органов грудной клетки и
компьютерную томографию. Общеклинические
методы исследования включали общий анализ
крови, с развернутой лейкоформулой и общий
анализ мочи. Оценка количественных показателей
проводилась по значению средней величины, рас-
чет колебаемости всех значений признака прово-
дился с использованием среднего квадратического
отклонения. Анализ качественных признаков про-
водился через исследование их частот посред-
ством таблиц сопряженности с использованием
критерия согласия P2 (критерия Пирсона) или P2 с
поправкой Йейтса.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

При гендерном распределении в первой группе
девочек было — 45 (84,9%), мальчиков — 8
(15,1%), во второй группе девочек — 36 (52,9%) и
мальчиков — 32 (47,1%). Средний возраст соста-
вил 4,9±1,7 лет. В группе изучения отмечалось
значительное преобладание девочек (P2=13,75,
р=0,0002). 

В первой группе при анализе клинических
форм ревматоидного артрита наблюдалось сле-
дующее распределение: ювенильный идиопатиче-
ский артрит, олигоартрит персистирующий —
37,8% (n=20/53), ювенильный идиопатический
артрит, полиартрит серонегативный — 35,8%
(n=19/53), ювенильный идиопатический артрит,
распространившийся — 13,2% (n=7/53), ювениль-
ный идиопатический артрит, полиартрит серопо-
зитивный — 11,3% (n=6/53), ювенильный идиопа-
тический артрит, системный вариант — 1,9%
(n=1/53) (рис. 1).

При изучении факторов риска по туберкулезу
среди всех детей социальные факторы (материаль-
но-бытовые условия проживания, полная/непол-
ная семья) были выявлены в 30,6% (n=37), эпиде-
миологические факторы (контакт с больным тубер-
кулезом) в 24,8% (n=30) случаев. При сравнении по
группам социальные факторы риска встречались с
одинаковой частотой у детей первой группы —
37,7% (n=20/53) и второй — 32,3% (n=22/68).
Эпидемиологический фактор риска (контакт с
больным туберкулезом) у детей из первой группы
был 3,7% (n=2/53), во второй группе — 27,9%
(n=19/68) (P2=12,13, р=0,0005). Наличие сопут-
ствующей патологии со стороны других органов в
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Рисунок 1. Распределение клинических форм юве-
нильного идиопатического артрита в 1 группе
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первой группе 83% (n=44/53), из них хроническая
персистирующая герпетическая инфекция (11,3%),
хронический тонзиллит (11,3%), аденоид (11,3%),
сколиоз, плосковальгусная деформация стоп
(9,4%), анемия средней степени тяжести (7,5%),
ППЦНС (5,6%), хроническая персистирующая
цитомегаловирусная инфекция (5,6%), медикамен-
тозный синдром Иценко — Кушинга (3,8%), брон-
хиальная астма (1,8%), атопический дерматит
(1,8%), миопия слабой степени (1,8%); что в 2,5 раза
больше, чем во второй — 33,8% (n=23/68) (P2=27,21
с поправкой Йейтса, р=0,0000). 

Вакцинация БЦЖ была 100% в обеих группах.
В первой группе вакцинированы вакциной БЦЖ
58,5% (n=31/53), БЦЖ-М — 41,5% (n=22/53). В
группе сравнения 75% (n=51/68) (P2=3,72,
р=0,0539) и 25% (n=17/68) (P2=3,72, р=0,0539)
соответственно. Неэффективная вакцинация в
первой группе была в 9% (n=5/53), в 2 раза чаще,
чем во второй 4,4% (n=3/68), P2=0,54 с поправкой
Йейтса, р=0,4627) (рис. 2).

При измерении рубчика БЦЖ в первой груп-пе
73% (n=35/48) — рубчик 2–5 мм, 27% (n=13/48) —
рубчик >5 мм. В группе сравнения 17% (n=11/65)
(P2=35,87, р=0,0000), 83% (n=54/65) (P2=35,87,
р=0,0000) соответственно. Послевакцинный руб-
чик в первой группе отличается в большинстве
случаев меньшими размерами (p<0,05).

Изучен характер чувствительности к туберкули-
ну (пробы Манту с 2 ТЕ) в динамике — по годам (по
данным формы учета 063/у). Оценивали выражен-
ность пробы Манту с 2 ТЕ: низкая чувствитель-
ность к туберкулину (размеры папулы от 6 до
10 мм); умеренная и высокая чувствительность
(папула от 11 до 16 мм); с гиперергической реакци-
ей на туберкулин (папула 17 мм и более). В первой

группе низкая чувствительность к туберкулину
была выявлена в 96,2% случаев (n=51/53), умерен-
ная — в 3,8% (n=2/53). Во второй группе низкая
чувствительность была обнаружена у 21,5% паци-
ентов (n=15/68) (P2=63,13 с поправкой Йейтса,
р=0,0000), умеренная и высокая в 67,7% (n=46/68)
(P2=13,56 с поправкой Йейтса, р=0,0002), гипер-
ергическая в 10,8% (n=7/68) (P2=4,06 с поправкой
Йейтса, р=0,0404). В первой группе было 3,8%
(n=2/53) случаев «виража» туберкулиновой пробы
по пробе Манту: в одном случае размер пробы был
11 мм, а во втором 12 мм — в динамике характери-
зовалась как монотонная чувствительность (рис. 3).

Во второй группе ранний период туберкулезной
инфекции «вираж» поставлен в 25% (n=17/68)
(P2=8,60 с поправкой Йейтса, р=0,0034): 7 случа-
ев — гиперергическая проба, 4 случая — нарастание
за год на 6 мм и более, 5 случаев — переход отрица-
тельного результата в положительный (рис. 2).

Всем детям, как с «виражом», так и поствакци-
нальной аллергией, проводилась проба с АТР
«Диаскинтест»: в первой группе во всех случаях
результат отрицательный, во второй из 17 случаев
12 — положительный (70%), 5 — отрицательный
результат (30%) пробы с «Диаскинтестом».  

При отрицательной пробе с «Диаскинтестом» и
отсутствии других отягощающих факторов по
туберкулезу у детей с РА было назначено лечение
ГИБП в соответствии с рекомендациями ревмато-
лога. Наблюдение фтизиатром проводилось во
время лечения постоянно, проба Манту ставилась
2 раза в год, данных за туберкулезную инфекцию
не выявлялось. 

Рисунок 2. Оценка эффективности вакцина-
ции БЦЖ у детей в изучаемых группах
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Рисунок 3. Распределение по размеру (мм)
положительных результатов пробы Манту 
с 2 ТЕ ППД-Л в изучаемых группах
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Вопросы ранней диагностики туберкулезной

инфекции у детей с ревматоидным артритом
являются ключевыми при назначении в лечении
генно-инженерных препаратов. Назначение ГИБП
является мощным провокатором активации
латентной туберкулезной инфекции [3]. Вопросы
изучения чувствительности к туберкулину среди
детей с РА по сравнению с общей популяцией детей
ранее не рассматривались. Появление РА в раннем
детстве предполагает значительные изменения в
иммунной системе ребенка с рождения, провоци-
рующие хронический процесс, что непременно
должно соотноситься с особенностями развития
иммунного ответа на вакцинацию и проявлениями
ответной реакции на кожный туберкулиновый

тест, отражающими клеточно-опосредованные
реакции (ГЗТ). Данное наблюдение выявило отли-
чия, указывающие на меньшую выраженность ГЗТ
у детей с РА по формированию иммунного ответа
на вакцинацию и более низкой чувствительности к
туберкулину по пробе Манту с 2 ТЕ по сравнению
с группой контроля. Использование дополнитель-
но пробы с «Диаскинтестом» для исключения
туберкулезной инфекции у детей с вакцинальной
аллергией позволяет исключить активную тубер-
кулезную инфекцию при назначении ГИБП.
Полученные данные по применению кожных проб
с туберкулинами для исключения туберкулезной
инфекции показывают широкие возможности без-
опасного применения ГИБП у детей с ревматоид-
ным артритом.
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