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Харчова алергія (ХА) — це опосередкова-

на імунними механізмами (за рахунок як IgE-

залежних, так і IgE-незалежних реакцій та їх ком-

бінації) гіперчутливість до харчових продуктів [1], 

яка за останні 10 років стала серйозною проблемою 

медицини зі значною тенденцією до поширення 

у розвинених країнах [2]. ХА — системна патоло-

гія, що характеризується поліморфізмом уражень, 

адже її клінічні прояви відзначаються з боку бага-

тьох органів і систем організму дитини, що, в свою 

чергу, ускладнює точну верифікацію діагнозу і є в 

практиці клініциста.

На сьогодні істинна поширеність ХА невідома. У 

світі приблизно 220–520 млн людей страждають від 

цієї патології, причому ХА частіше реєструється у 

дітей, ніж у дорослих [3].

За даними European Academy of Allergy and Clini-

cal Immunology (EAACI) [4], у середньому в євро-

пейських країнах 17,3 % населення має ті чи інші 

прояви ХА протягом життя. При цьому підвищена 

концентрація специфічних IgE до харчових продук-

тів визначається у 12,2 % дітей та підлітків (віком до 

18 років) і у 4,1 % дорослих [5]. Результати ж шкір-

них тестів із харчовими алергенами є позитивними 

лише у 3,6 % дітей та підлітків. Поєднання клінічних 

проявів ХА з підвищенням рівня IgE до відповідних 

харчових білків визначається у 3,6 % дітей та 2,2 % 

дорослих.
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Клінічною особливістю ХА є рецидивний, за-

тяжний і хронічний перебіг, що створює загрозу для 

швидкої еволюції алергічного маршу, першим про-

явом якого частіше за все бувають саме гастроін-

тестинальні прояви [6], що зазвичай трактується як 

ознаки функціональних, переважно вегетативних 

порушень, які не асоціюються з харчовою непере-

носимістю дитини. Тому правильна оцінка скарг 

і даних сімейного анамнезу дитини буде сприяти 

ранній діагностиці ХА і вибору тактики ведення 

хворого на ранніх етапах її розвитку, виявленню 

причинно-значущих алергенів з подальшою їх елі-

мінацією, що допоможе попередити хронізацію 

процесу і покращити його прогноз.

До  типових проявів ХА належать шкірні, гастро-

інтестинальні, респіраторні та системні прояви, а до 

атипових — ураження нервової, серцево-судинної, 

сечостатевої систем, субфебрилітет, гранулоцито-

пенія, тромбоцитопенія та ін. [7].

Тенденцією минулого століття стало зростання 

частоти ХА серед дітей, причому в кожному третьо-

му випадку (34,2 %) вона проявляється тільки ізо-

льованими гастроінтестинальними симптомами, 

оскільки шлунково-кишковий тракт (ШКТ) по-

стійно безпосередньо контактує з алергенами (між 

іншим, не тільки харчовими, а й інфекційними), а 

алергічне запалення може розвиватися на різних 

його ділянках (перш за все — у слизовій оболонці) 
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[8]. Особливо актуальним дане питання є для педі-

атричної практики. Адже саме у дитячому віці фор-

мується сенсибілізація організму до різноманітних 

алергенів і первинну роль у цьому відіграє харчова 

гіперчутливість. Поширеність гастроінтестинальної 

ХА зростає, частіше зустрічається у дітей молодшо-

го віку: діти перших трьох років життя становлять 

2–4 % [9]. 

Гастроінтестинальні прояви ХА характеризують-

ся неспецифічними симптомами, клінічно часто 

дуже виражені, через що перш ніж запідозрити ХА 

проводиться виключення інших патологічних ста-

нів з боку ШКТ, що відстрочує вчасну діагностику 

та правильну тактику лікування і профілактики цієї 

патології [9]. У зв’язку з цим частка діагностичних 

помилок серед хворих цієї групи дотопер залиша-

ється високою. Тому диференціальна діагностика 

має враховувати, з одного боку, непереносимість 

харчових продуктів, що перебігає без участі імуно-

логічних механізмів (зокрема, мальабсорбцію), з 

іншого боку — інші гастроінтестинальні хвороби 

(хворобу Крона, ідіопатичний еозинофільний га-

строентерит тощо).

Åò³îëîã³ÿ õàð÷îâî¿ àëåðã³¿, 
õàðàêòåðèñòèêà ô³çè÷íèõ 
âëàñòèâîñòåé àëåðãåí³â

Харчові влергени, що викликають найбільшу 

кількість алергічних реакцій, — коров’яче молоко, 

куряче яйце, арахіс, горіхи, соя, молюски, риба, 

пшениця [3]. Ці головні харчові алергени, хоча і різ-

ні за своїм походженням, але мають спільні функ-

ціональні характеристки, що забезпечують алер-

генність: 1) мала молекулярна маса; 2) різноманітні 

джерела алергенів; 3) гліколіз залишків; 4) розчин-

ність у воді; 5) термостійкість і резистентність до 

перетравлення. Ці властивості є єдиними для хар-

чових алергенів, які на відміну від інгаляційних і 

контактних алергенів повинні пройти через суворі 

умови травної системи. Після прийому їжі, обробки 

харчових білків слинними та шлунковими фермен-

тами, соляною кислотою знижується імуногенність, 

імовірно, руйнуванням конформаційних епіотопів. 

Проте білки із зазначеними вище фізико-хімічними 

властивостями протистоять цій обробці та мають 

алергічний потенціал, досягаючи тонкого кишеч-

ника. Практично кожен харчовий продукт, який 

містить білок, може бути потенційним алергеном 

для генетично схильних дітей [10]. 

У дітей раннього віку з гастроінтестиналь-

ними проявами харчовими алергенами є білки 

коров’ячого молока (у 87 % дітей віком до 1 року та 

у 79 % — 1–3 років), а у дітей старшого віку — алер-

гени цитрусових, полуниці, шоколаду (у 0,9–21 % 

хворих), значно рідше — інших продуктів. Вплив 

алергенів яйця та злаків у дітей зростає з віком, осо-

бливо підвищуючись після першого року життя [11]. 

Як правило, сир, яйця, риба, морепродукти, го-

ріхи, мед, гриби слід виключити з раціону харчуван-

ня дітей першого року життя.

Найчастіше не-IgE-опосередкована алергія, що 

впливає на кишечник дітей, зустрічається у віці до 

одного року, найчастішими причинними продукта-

ми якої є білок коров’ячого молока, соя, курячі яйця 

та пшениця [1, 3]. 

Алергія до коров’ячого молока зазвичай розви-

вається у дітей першого року життя (до 90  %) піс-

ля переходу на штучне вигодовування молочними 

сумішами. Основними алергенами коров’ячого 

молока є альфа-лактальбумін (Bos d 4, 14,2 кДа), бе-

та-лактоглобулін (Bos d 5, 18,3 кДа), сироватковий 

альбумін (Bos d 6, 67 кДа), імуноглобулін (Bos d 7, 

160 кДа), казеїни (Bos d 8, 20–30 кДа), лактоферин 

(Bos d Lactoferrin, 70–80 кДа) [12].

Основні алергени яєчного білка — овотрансфе-

рин (кональбумін), овомукоїд, овальбумін (близько 

70 % алергенного яєчного білка). Варене яйце менш 

алергенне, ніж сире. Алергенні властивості жовт-

ка менше виражені, ніж білка. Основний алерген 

жовтка — альфа-ліветин, що має виражену пере-

хресну реактивність із пташиним пір’ям [12].

Поширеність алергії до риби становить від 10 

до 40 % серед усіх хворих на харчову алергію. Риба 

(особливо консервована або копчена) може викли-

кати не тільки істинні алергічні реакції, але й псев-

доалергічні, пов’язані з вивільненням гістаміну. 

Морська риба більш алергенна, ніж річкова. Біль-

шість антигенних компонентів білків риби термо-

стабільні та не руйнуються при кулінарній обробці. 

Серед антигенів риби найбільшу сенсибілізуючу ак-

тивність чинять білки саркоплазми, особливо білок 

М. Основний антиген тріски — алерген М — термо-

стабільний, переходить у паровий дистилят, зберіга-

ється в парах [11, 12].

Продукти моря. Високу сенсибілізуючу активність 

мають креветки. У них виділено алерген м’язової тка-

нини — тропоміозин, який стійкий до термооброб-

ки та дії травних ферментів. Мідії та устриці рідко 

викликають істинну ХА, проте викликають псевдо-

алергію або харчову непереносимість [11].

М’ясо. Хоча м’ясо містить високу кількість білка, 

але алергію викликає значно рідше, ніж яйця та моло-

ко. Антигенний стан різних видів м’яса різниться, тому 

хворі з алергією, наприклад, на яловичину, можуть 

вживати свинину, баранину або куряче м’ясо [12].

Зернові та хлібні злаки — пшениця, ячмінь, овес, 

солод, кукурудза, рис, жито, просо. Вміст білка в 

зернових культурах становить 5,3–12 г у 100 г зерна 

різних культур. Основні білки злаків — проламіни, 

глютеліни, альбуміни, глобуліни. Також можуть ви-

никати псевдоалергічні реакції, пов’язані з неспе-

цифічною гістаміноліберацією у відповідь на вжи-

вання продуктів із пшениці [6].

Бобові — соя, арахіс, горох, чечевиця. Соя має 

виражену алергенну активність. Основні алерге-

ни — глобуліни, альбуміни. В сирому та смаженому 

арахісі міститься два основних термостабільних ан-

тигени — Arah 1 і Arah 2 [12].

Високоалергенні антигени овочів, фруктів, ягід. 

Томати частіше викликають псевдоалергічну реак-
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цію, оскільки багаті на гістамін. Картопля містить 

термолабільний антиген пататин. Селера містить 

термостабільний алерген [6].

У більшості дітей із ХА розвивається перехресна 

алергія (сенсибілізація не тільки до харчових, але 

й до нехарчових алергенів), що зумовлена схожіс-

тю антигенних детермінант компонентів харчових 

продуктів споріднених груп, а також антигенною 

схожістю між харчовими та пилковими алергена-

ми деяких рослин, харчовими продуктами та лі-

карськими засобами рослинного походження або 

побутовими алергенами. Так, гіперчутливість до 

пилку амброзії може поєднуватися з пероральним 

алергічним синдромом після вживання дині, а сен-

сибілізація на пилок берези може його викликати 

після вживання яблук, персиків і вишні. 20 % дітей 

демонструють перехресні реакції між натуральним 

латексом (резинові предмети — соски, іграшки 

тощо) та бананом, ківі, авокадо, каштаном (час-

тіше), рідше — картоплею, помідором, яблуком, 

абрикосом, вишнею, селерою, інжиром, персиком, 

нектарином, грейпфрутом, папайєю, маракуйєю, 

ананасом [6].

Фактори ризику розвитку гастроінтестинальної 
харчової алергії [6]:

— спадкова схильність до розвитку атопії;

— гестози під час вагітності;

— тютюнопаління батьків, особливо матері;

— забруднення навколишнього середовища хі-

мічними речовинами та сполуками;

— раннє введення прикорму;

— незрілість ШКТ новонародженої дитини;

— незрілість регуляції місцевого імунітету;

— вплив грудного молока на імунну систему но-

вонародженого;

— нейроімунний ефект гормонів матері;

— вікові особливості проникності слизової обо-

лонки гастроінтестинального тракту для макромо-

лекул;

— недостатність вітаміну D [13].

Травній системі здорової дитини властива толе-

рантність до чужорідних білків харчових продуктів 

[6]. Головна роль ШКТ — розщеплення харчових 

продуктів до простих елементів, які можуть бути 

абсорбовані та використані для продукції енер-

гії та росту клітин. Для запобігання проходженню 

чужорідних антигенів через гастроінтестинальний 

бар’єр ШКТ має неспецифічні (неімунологічні) 

та специфічні (імунологічні) механізми. До не-

специфічних захисних факторів належать бар’єр 

слизової оболонки, перистальтика, секреція сли-

зу, кислотне середовище шлунка, ферменти. Спе-

цифічні фактори — продукція секреторного IgA та 

взаємодія антигенів з асоційованою з кишечни-

ком лімфоїдною тканиною, GALT-системою, яка 

є найбільшим і найпотужнішим органом імунної 

системи, що містить майже дві третини маси лім-

фоїдних утворень організму (пейєрові бляшки, 

лімфатичні фолікули, лімфоцити та клітини ме-

зентеріальних лімфатичних вузлів). До складу цієї 

імунної системи входить велика кількість імуно-

компетентних популяцій клітин: IgA-продукуючі 

плазматичні клітини, CD-4 T-лімфоцити Th1- 

та Th2-фенотипів, IL-17-продукуючі клітини, 

Т-регуляторні лімфоцити (Treg-клітини), NK-22-

клітини. Секреторний IgA відіграє значну роль у 

регулюванні мікроекологічного балансу та в за-

хисті від алергенів і патогенної мікрофлори [14]. 

Для підтримання мікроекологічної рівноваги в ки-

шечнику велике значення мають мембранні (Toll-

подібні) та цитолізні (NOD-подібні) сигнальні па-

тоген-розпізнавальні рецептори спеціалізованих 

клітин (GALT) та ентероцитів. Ці рецептори, крім 

розпізнавання, беруть участь у регулюванні інтен-

сивності адаптивної імунної відповіді, а також у 

формуванні імунотолерантності щодо симбіотної 

мікрофлори. Симбіотна мікрофлора, в свою чергу, 

забезпечує різноманітні фізіологічні ефекти в орга-

нізмі людини, зокрема формування імунологічної 

толерантності до харчових і мікробних агентів. У 

нормі антигенпрезентуючі клітини, в основному 

дендритні клітини GALT-системи, відіграють важ-

ливу роль у розвитку толерогенної відповіді. Вони 

обробляють інформацію від антигенів харчових 

продуктів і презентують її на рецепторах ІІ класу 

головного комплексу гістосумісності Т-клітинам, 

внаслідок чого забезпечується імунологічний го-

меостаз, так звана пероральна толерантність, шля-

хом інгібування антиген-специфічних Т-клітин та 

продукції регуляторних Т-клітин (Treg), що запо-

бігає запальній відповіді на антигени. Ентероцити 

відіграють ключову роль у захваті розчинних анти-

генів і вибірковій активації CD8+ Т-клітин із су-

пресивною функцією [15].

Генетичні фактори мають суттєвий вплив на 

розвиток ХА у дітей. Спадкова схильність до алер-

гічних реакцій і захворювань у родині сприяє най-

більш ранньому її розвитку. Ризик розвитку харчо-

вої алергії становить до 40 % у пацієнтів, у яких один 

із членів сім’ї страждає від будь-якого алергічного 

захворювання, та до 80 % у пацієнтів, в яких два чле-

на сім’ї з алергічними захворюваннями, порівняно 

з дітьми без обтяженого алергологічного сімейного 

анамнезу [16]. Поліморфізм клінічних проявів ХА 

зумовлений участю в формуванні асоційованих із 

харчовою сенсибілізацією багатьох генів. Зокрема, з 

розвитком алергії до молока, яєць, пшениці та риби 

пов’язана мутація гена філагрину [17]. Поліморфізм 

гена STAT6 асоціюється з ризиком розвитку алергії 

до коров’ячого молока та арахісу [18]. Дефекти гена 

SPINK5 (інгібітор серин-протеази Karzal типу 5) 

призводить до збільшення рівня IgE та еозинофілії. 

До інших генів, мутації яких пов’язують зі схиль-

ністю до виникнення ХА, належать CD14, FOXP3, 

гени інтерлейкіну-10, -13 та -4 [19]. Cпостерігається 

підвищена частота антигенів HLA-BB та DW3 [21]. 

Антенатальні фактори, що призводять до вну-

трішньоутробної сенсибілізації плода, — патологія 

вагітності, захворювання матері у період вагітності, 

нераціональне харчування вагітної, зловживання 
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вагітною облігатними алергенами, лікування анти-

біотиками, професійні шкідливості, перенесені під 

час вагітності ГРВІ та ін. [20].

Постнатальними факторами ризику, що спри-

яють розвитку гастроінтестинальної алергії, є: па-

тологічні пологи (призводять до порушень адап-

таційних можливостей дитини), пологи шляхом 

кесарського розтину (як наслідок — порушення мі-

крофлори кишечника дитини), раннє штучне виго-

довування [20]; тривалість грудного вигодовування 

та вік першого контакту дитини з алергеном. Осо-

бливо високий ризик розвитку ХА у дітей віком від 3 

до 6 місяців, якщо грудне вигодовування неможли-

ве. Не слід використовувати суміші на основі сої та 

коров’ячого молока, необхідно вживати суміші на 

основі високогідролізованих білків [21].

В основі розвитку гастроінтестинальної алергії 

лежить зниження пероральної толерантності до хар-

чових алергенів, алергічні реакції у ШКТ, розвиток 

алергічного запалення у слизовій оболонці травного 

каналу. 

До причин зниження пероральної толерантності 

до харчових продуктів у дітей раннього віку нале-

жать [22]:

— функціональна незрілість, порушення захис-

ного бар’єра ШКТ;

— дисфункція гастринової регуляції;

— недостатня активність ферментів в обробці хі-

мусу;

— накопичення в просвіті тонкої кишки значної 

кількості білкових алергенних комплексів;

— недостатність панкреатичних ферментів;

— порушення жовчоутворення, жовчовиділен-

ня, печінкового бар’єра;

— недостатність кишкових ферментів і порушен-

ня мікробіоценозу кишечника. Все це призводить 

не тільки до накопичення значної кількості негідро-

лізованих харчових речовин, але й до ушкодження 

слизової оболонки кишечника, пригнічення синте-

зу IgA і підвищення проникності кишкового епіте-

лію. Як наслідок, антигени потрапляють у кров, де 

викликають як гуморальну, так і клітинну імунну 

відповідь. 

Гастроінтестинальний тракт, найбільший імун-

ний орган організму, піддається щоденній дії ек-

зогенних алергенів. Імунна система слизової обо-

лонки здатна пригнічувати відповідь на нешкідливі 

антигени (наприклад, симбіотичні бактерії, білок 

харчових продуктів), зберігаючи при цьому можли-

вість встановлювати активну захисну реакцію при 

зіткненні з ентеропатогенами. До порушень проце-

сів пероральної толерантності та неадекватної алер-

гічної сенсибілізації до харчових білків можуть при-

зводити різні фактори. Звертає увагу те, що тільки 

один епітеліальний шар відокремлює це антигенне 

навантаження. Лімфоцити, антиген-презентуючі 

клітини, стромальні клітини та інші імунні кліти-

ни власної пластинки разом становлять так звану 

слизовоасоційовану лімфоїдну тканину (mucosal-

associated lymphoid tissue, MALT). У складі MALT 

унікальні популяції дендритних клітин взаємодіють 

з харчовими антигенами та визначають адаптивну 

відповідь, тобто імунітет проти толерантності. В 

цьому контексті імунна толерантність визначаєть-

ся як антиген-специфічна супресія клітинної та гу-

моральної імунної відповіді. Як правило, коли по-

чатковий антигенний вплив виникає через ШКТ, 

розвивається сильна Т-клітинно-опосередкована 

супресія, що називається пероральною толерантніс-

тю, однак у 4–6 % дітей цей механізм зазнає збою, 

призводячи до сенсибілізації [23].

Вирішальний вплив на імунну відповідь слизо-

вої оболонки кишечника відіграє мікробна стиму-

ляція, що забезпечується кишковою флорою, кіль-

кість якої у дорослої особи в товстій кишці дорівнює 

приблизно 100 трильйонам [24]. Через кілька годин 

після народження бактерії колонізують ШКТ но-

вонароджених і починають взаємодіяти з MALT-

системою; це, ймовірно, є первинний стимул для 

належного розвитку постнатального імунітету. При 

дослідженнях на моделях мишей було виявлено, що 

за відсутності мікробної флори ці тварини мають 

порушену відповідь антитіл і у них не розвиваєть-

ся пероральна толерантність [25]. При обстеженні 

групи новонароджених дітей і протягом наступних 

6 років їх життя було виявлено, що характер бактері-

ального розмаїття кишкової флори був пов’язаний з 

ризиком розвитку алергічної сенсибілізації до хар-

чових продуктів та аероалергенів, периферичної ео-

зинофілії крові, алергічного риніту [26]. 

Інформація, що надходить від мікробіому, ін-

терпретується через сигнали від уроджених роз-

пізнавальних рецепторів (toll-like receptors, TLRs), 

які відіграють важливу роль у кишковому гомео-

стазі в походженні Т-регуляторних клітин [25] і 

виникненні алергічних захворювань [27]. Було ви-

явлено відмінності цих TLR-залежних реакцій у 

дітей з алергією та без неї від народження та про-

тягом життя, з подальшою демонстрацією вікової 

залежності підвищеної сприйнятливості до цих 

розпізнавальних шляхів [28]. Окрім того, дослід-

ники визначили конкретні мікробні продукти (по-

лісахарид А у Bacteroides fragilis), які взаємодіють з 

 TL-рецепторами і спричинюють зниження індукції 

Т-регуляторних клітин, модулюючи запалення ки-

шечника на мишачих моделях експериментального 

коліту [29]. 

Секреторний IgA також запобігає абсорбції ан-

тигенів. Якщо потенційний алерген проникає через 

вищеперераховані початкові фактори, кишковий 

епітелій самостійно виступає як бар’єр, а внаслідок 

його проникності виникає алергічна сенсибілізація. 

Процес повного дозрівання структурної цілісності 

кишкового епітелію у здорових дітей може зайняти 

декілька років [30]. Навіть після мінімального пе-

ріоду елімінації алергену (6 місяців) кишкова про-

никність у дітей з ХА залишається підвищеною. 

Ентероцити регулюють час абсорбції антигенів, що 

потрапили до кишечника. У зв’язку з цим було по-

казано, що слиз відіграє важливу роль як бар’єр від 
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чужорідних антигенів, зокрема харчових білків, що 

потрапляють до кишечника частково перетравле-

ними протеазами і соляною кислотою шлунково-

го соку, тому зниження кислотності шлункового 

соку в дітей та застосування препаратів інгібіторів 

протонної помпи може відіграти певну роль у па-

тогенезі харчової алергії [31]. Епітеліальні клітини 

експресують головний комплекс гістосумісності 

молекул II класу і, таким чином, можуть виступати 

як неповноцінні антиген-презентуючі клітини, що 

відчувають дефіцит звичайних костимулюючих мо-

лекул, сприяючи анергії або толерантності. Окрім 

того, такий фактор епітелію кишечника як ретино-

єва кислота, що в поєднанні з TGF- (трансфор-

муючим фактором росту ) є суттєвими для дифе-

ренціації Т-регуляторних клітин [32]. У свою чергу, 

тимічний стромальний лімфопоетин, IL-7, може 

активувати експресію OX40L (Tumor necrosis factor 

ligand superfamily member 4; OX40 ligand) на ден-

дритних клітинах і керувати диференціацією Th2-

клітин [32]. Результати інших досліджень показали, 

що тимічний стромальний лімфопротеїн підсилює 

Th2-реакції безпосередньо через CD4+ Т-клітини і 

є обов’язковим для виникнення алергічного запа-

лення [33], а також сприяє системній базофілії, що 

призводить до збільшення Th2-цитокінів і IgE [34].

Дендритні клітини закладають основу приро-

дженого імунітету. Якщо харчові білки не піддалися 

перетравленню та дії захисних факторів у просвіті 

кишечника, вони будуть розпізнані антиген-пре-

зентуючими клітинами MALT-системи за допо-

могою сигналів, що забезпечуються синантропною 

флорою. Отже, складна взаємодія всіх вищевказа-

них чинників (характер антигена, доза, час, вро-

джена імунна стимуляція) буде визначати імунну 

реакцію у відповідь на харчовий білок безпосеред-

нім або непрямим впливом на антиген-презентуючі 

клітини. Вважається, що дендритні клітини слизо-

вої оболонки кишечника є вирішальним фактором 

алергічної сенсибілізації, що обумовлено їх розта-

шуванням і здатністю сприймати та інтерпретува-

ти екзогенні сигнали, призводячи до специфічної 

імунної відповіді. Вони обробляють інформацію від 

антигена і мігрують у лімфовузли для презентації 

антигена Т-лімфоцитам. Дендритні клітини є най-

більш потужними антиген-презентуючими клітина-

ми, що здатні активувати наївні Т-клітини [35].

Ïàòîãåíåç ãàñòðî³íòåñòèíàëüíî¿ 
õàð÷îâî¿ àëåðã³¿

У більшості випадків ХА визначається поєд-

нанням різних типів імунопатологічних реакцій 

(Ig-опосередкованих, імунокомплексних, клітин-

но-опосередкованих) [6]. Залежно від механізмів 

патогенезу гастроінтестинальна ХА розподіляється 

на IgE-опосередковані (пероральний алергічний 

синдром, негайна гастроінтестинальна гіперчутли-

вість), не-IgE-опосередковані (клітинно-опосеред-

ковані: ентероколітичний синдром, ентеропатія, 

проктоколіт, що індуковані харчовими білками) та 

змішані, IgE- і не-IgE-опосередковані (еозинофіль-

ний езофагіт, еозинофільний гастрит, гастроенте-

рит і гастроентероколіт) [6, 35].

IgE-опосередкована гастроінтестинальна алергія. 
Продукція алерген-специфічного IgE посідає цен-

тральне місце в патогенезі ХА. Їх наявність не є до-

статньою для передбачення клінічної реактивності, 

але збільшення рівня IgE пов’язане з ризиком клі-

нічної реактивності. У відповідь на алерген виникає 

активація Т-хелперів 2-го типу (Th2-клітин), що 

виділяють IL-4, -5, -13, внаслідок чого виникає гі-

перпродукція В-лімфоцитами IgE, який фіксується 

на клітинах-мішенях (тучних клітинах і базофілах). 

При повторному надходженні алергену виникає ре-

акція «антиген-антитіло», виділення медіаторів (гіс-

тамін тощо) і синтез нових медіаторів (лейкотрієнів, 

простагландинів), які викликають ранню та пізню 

фазу алергічної реакції. В ранню фазу алергічної ре-

акції виникає дія медіаторів запалення на слизову 

оболонку ШКТ, що є «шоковим» органом у даному 

випадку. Медіатори викликають спазм гладкої мус-

кулатури, що проявляється кишковими коліками 

та абдомінальними болями, гіперсекрецію слизу з 

блюванням і діареєю та набряк слизової оболонки 

ШКТ. У пізню фазу алергічної реакції відзначається 

міграція у вогнище запалення еозинофілів, активо-

ваних Т-лімфоцитів, продукція прозапальних цито-

кінів, що підтримує хронічне алергічне запалення у 

слизовій оболонці травного каналу [36].

Не-IgE-опосередкована гастроінтестинальна 
алергія. Механізми, що лежать в основі цього виду 

ХА, ще недостатньо вивчені. Підтверджено роль 

алерген-специфічних супресорів CD8 Т-клітин 

у пацієнтів з ентеропатією, індукованою білками 

харчових продуктів. Вироблення місцевих специ-

фічних до харчових білків IgE-антитіл і відсутність 

системних специфічних IgE передбачає залучення 

у патогенез саме місцевих, мукозальних, IgE [37]. 

Вважається, що білок-індукований ентероколі-

тичний синдром опосередкований Т-клітинним 

механізмом, але робіт, присвячених дослідженню 

Т-клітин у таких пацієнтів, небагато. Існує низка до-

казів проліферації Т-клітин у відповідь на стимуля-

цію харчовими антигенами, однак індекс стимуляції 

не відрізнявся від такого в пацієнтів з неалергічною 

патологією [38]. Підвищення рівня інтестинального 

інтерферону гамма (IFN-) пов’язане з ушкоджен-

ням ворсинок, особливо це спостерігається у паці-

єнтів з їх атрофією. У хворих на ентероколітичний 

синдром був виявлений дисбаланс між рівнем ін-

тестинального фактора некрозу пухлини  (TNF-) 

і зниженою експресією трансформуючого фактора 

росту  (TGF-) [39]. Активація Т-клітин харчовими 

алергенами провокує місцеве запалення кишечника 

через вивільнення TNF- та IFN-, що призводить 

до підвищеної кишкової проникності [40]. 

Іноді після впливу причинних продуктів спо-

стерігається тромбоцитоз і лейкоцитоз, збільшення 

рівня сироваткового С-реактивного білка [41–43]. 

Була встановлена гіперпродукція ІL-6 мастоцитами 
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периферійної крові у пацієнтів з гастроінтестиналь-

ною алергією [38]. Тому припускається роль TNF- 

та ІL-6 в патогнезі білок-індукованого ентероколі-

тичного синдрому.

TGF- не був виявлений у супернатантах культур 

мононуклеарів периферійної крові після стимуляції 

казеїном, що свідчить про недостатню імунну відпо-

відь у дітей з ентероколітичним синдромом, індуко-

ваним білками коров’ячого молока [43]. Гуморальна 

відповідь погано представлена у пацієнтів з ентеро-

колітичним синдромом, реакція IgE-, IgA- та IgG4-

антитіл у відповідь на казеїн загалом пригнічена [43]. 

Вважається, що важливу роль у патогенезі білок-

індукованого проктоколіту (на підставі ендоскопіч-

них і патоморфологічних даних) відіграє активація 

еозинофілів і лімфоцитів, що пов’язане з лімфо-

нодулярною гіперплазією. Був виявлений високий 

уміст CCL11 (еотаксин-1) мРНК і мРНК у слизовій 

оболонці товстого кишечника в немовлят із прокто-

колітом, індукованим білками харчових продуктів, 

порівняно з дітьми контрольної групи [44]. Однак 

патофізіологія алергічного проктоколіту, індукова-

ного білками харчових продуктів, залишається зна-

чною мірою до кінця не вивченою.

Змішана (IgE- та не-IgE-опосередкована) гастро-
інтестинальна алергія. Запалення при еозинофіль-

ному езофагіті та гастроентероколіті є переважно 

еозинофільним, але також характеризується збіль-

шенням числа Т-клітин і тучних клітин, що прони-

кають у слизову оболонку, проявляється високими 

рівнями експресії IL-5, -13 і TNF-, еотаксину-3; 

також у крові виявляють підвищений уміст IL-1a, 

-6 і -8, але нижчі рівні IL-12, -17 і CD40L порівняно 

зі здоровими пацієнтами [45, 46]. Отже, в патогене-

зі клітинно-опосередкованої гастроінтестинальної 

алергії Th2-імунні реакції мають провідне, але не 

єдине значення. 

Імунопатологія не-IgЕ-опосередкованої гастро-

інтестинальної ХА досі до кінця не вивчена, що 

ускладнює діагностику і ведення пацієнтів, часто 

вимагає елімінаційної дієти з подальшим проведен-

ням провокаційної проби [46].

Ендоскопічне обстеження з біопсією стає все 

більш важливим, а в деяких випадках є золотим стан-

дартом діагностики, оскільки це досить об’єктивний 

метод, що може надати корисну інформацію стосов-

но можливих механізмів патогенезу даного випадку 

захворювання [47]. Наприклад, при еозинофільно-

му езофагіті гістологічна картина визначає діагноз. 

Проте ендоскопічне обстеження у дітей молодшого 

віку, як правило, проводиться лише у спеціалізова-

них центрах і вимагає застосування загального нар-

козу, потребуючи залучення дитячих анестезіологів, 

при цьому можливий ризик розвитку ускладнень від 

процедури, зокрема перфорації кишечника [47].

Отже, на сьогодні ще недостатньо досліджень, 

спрямованих на вивчення патогенезу гастроінтес-

тинальної алергії у дітей, а також на пошук менш 

інвазивних, але діагностично значущих методів 

верифікації даного варіанта ХА [48]. Потребують 

уточнення діагностичні критерії певних різновидів 

гастроінтестинальної алергії, що отримані на під-

ставі оцінки гістологічної картини біоптату оболон-

ки ШКТ для оптимізації ведення пацієнтів з даною 

патологією.
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Резюме. В обзоре литературы изложены современ-
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Abstract. The literature review presents modern data on the 

views on risk factors of the development, etiology and pathogen-

esis of gastrointestinal food allergy in children. The article details 

the mechanism of some forms of gastrointestinal food allergy.
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