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Таким образом можно сделать вывод, 

что длительное воздействие ЭМИ оказывает не-
гативное влияние на все живые организмы. по-
этому следует свести к минимуму время пользо-
вания электронными гаджетами.
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пищевая аллергия встречается чаще у де-
тей (примерно у 10 %), чем у взрослых (2-5 %). 
Установлено, что у женщин в молодом возрас-
те пищевая аллергия проявляется гораздо чаще, 
чем у молодых мужчин, в старческом возрасте 
частота её проявления одинакова как у женщин, 
так и у мужчин [1].

Имеется связь развития пищевой аллер-
гии с другими аллергическими заболевания-
ми. У 48 % больных атопическим дерматитом 
обострения заболевания связаны с аллерги-
ческими реакциями на пищевые продукты. 
У больных бронхиальной астмой в 15 % слу-
чаев приступы удушья обусловлены пищевой 
аллергией, у больных, страдающих поллино-
зами – в 45 % случаях. Так же есть определен-
ный процент людей, у которых воздействие 
пищевых аллергенов через нарушенный кож-
ный барьер было признано ведущим факто-
ром, повышающим распространенность пи-
щевой аллергии [2]. 

В промышленно развитых странах и горо-
дах люди подвержены пищевой аллергии чаще, 

чем проживающие в провинции. Эта тенденция 
особенно возросла во второй половине 20 века, 
что можно объяснить ростом предприятий, 
производящих выбросы химических и ядови-
тых веществ в окружающую среду, примене-
нием пестицидов, диоксинов, при выращива-
нии продуктов, добавление ГМо, добавление 
антибиотиков в корм животных, разнообразие 
усилителей вкуса, красителей, различных при-
месей так же поспособствовали развитию па 
у людей [1].

пищевые добавки – это ингредиенты, кото-
рые намеренно добавляются в пищу для измене-
ния ее физических, химических, биологических 
или сенсорных характеристик. пищевые до-
бавки могут действовать как аллергены и вызы-
вать иммунные реакции, опосредованные IgE, 
или они могут действовать как псевдоаллергены 
и вызывать иммунные реакции, не опосредован-
ные IgE. Такие реакции могут вызывать различ-
ные клинические картины или обострять такие 
разнообразные заболевания, как эозинофиль-
ный эзофагит, бронхиальная астма, атопический 
дерматит, контактный дерматит, хроническая 
крапивница или анафилаксия. Тысячи пищевых 
добавок ежедневно используются в промышлен-
но развитых странах, и, хотя их использование 
стало глобальным, существует не так много на-
учной информации об их неблагоприятных по-
следствиях [3, 4]. 

пищевая аллергия (па) – определяется 
как неблагоприятный иммунный ответ на пи-
щевые белки, который приводит к типичным 
клиническим симптомам, затрагивающим 
дерматологическую, респираторную, желу-
дочно-кишечную, сердечно-сосудистую и/
или неврологическую системы. В ее основе 
лежат иммунные механизмы (специфические 
IgE – опосредованные реакции), клеточный им-
мунный ответ (не IgE-опосредованные) или их 
сочетание – реакции смешанного типа. почти 
любой пищевой продукт может стать причиной 
развития пищевой аллергии. одни продукты об-
ладают более выраженными аллергизирующи-
ми свойствами, другие менее. 

пациенты с определенной пищевой аллер-
гией обычно чувствительны к родственным 
продуктам, например, креветкам с другими 
моллюсками и арахису с другими бобовыми. 
В некоторых случаях это представляет собой 
истинную аллергию на родственную пищу, 
определяемую как перекрестная реактивность, 
в то время как в других случаях это представля-
ет собой положительный кожный тест или толь-
ко тест на IgE у пациента, который может есть 
родственную пищу без затруднений. Это опре-
деляется как перекрестная сенсибилизация. 
чрезвычайно важно, распознавать эти модели 
перекрестной сенсибилизации и перекрестной 
реактивности, как для того, чтобы консультиро-
вать пациентов по поводу продуктов, которых 
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следует избегать, так и для обеспечения того, 
чтобы продукты не были излишне ограничены 
в диете. На самом деле, очень часто пациентов 
инструктируют избегать целых групп продуктов 
питания только на основании положительных 
тестов, что приводит к ненужным диетическим 
ограничениям, влияющим на выбор продуктов, 
питание и качество жизни [5].

Больные, имеющие заболевания пищева-
рительной и гепатобилиарной систем имеют 
более высокий риск развития пищевой аллер-
гии. Было доказано, что в дополнение к пище-
варительной функции желудочно-кишечный 
тракт также выполняет иммунную функцию – 
это один из основных органов иммунной си-
стемы, который контактирует с множеством 
различных белков, каждый из которых вы-
полняет множество биологических функций. 
Иммунологическая функция желудочно-ки-
шечного тракта будет осуществляться за счет 
барьера, который направлен на снижение 
антигенности конкретного пищевого продук-
та, а также на развитие толерантности за счет 
удаления антиген-специфических лимфоци-
тов и активации Treg-клеток [6].

Иммунная система желудочно-кишечного 
тракта осуществляет двойную селективную 
функцию: отбор основных питательных ве-
ществ, которые необходимы для роста и раз-
вития организма и предотвращение развития 
патологических иммунных реакций к бел-
кам пищи, которые и проявляются пищевой 
аллергией. 

С целью определения иммунологических 
механизмов, лежащих в основе непереноси-
мости пищевых продуктов, были проведены 
опыты на животных. С их помощью выясни-
ли, как кожная сенсибилизация к пищевым 
аллергенам предрасполагает к кишечной пи-
щевой аллергии. Мышей сенсибилизировали 
надкожно овальбумином или арахисом на по-
раженные участки кожи, похожие на атопи-
ческий дерматит, с последующей внутриже-
лудочной антигеновой стимуляцией. И было 
выяснено, что сенсибилизация к пищевым 
аллергенам через поражение кожи, подобное 
атопическому дерматиту, связана с увеличе-
нием количества базофилов, вызванных TSLP, 
в коже, способствующих ответу антиген-спец-
ифичных цитокинов T(H)-2, повышению уров-
ня антиген-специфических сывороточных IgE 
и накоплению тучных клеток в кишечнике, 
способствуя развитию кишечной пищевой 
аллергии. Критически важно, что нарушение 
ответов TSLP или истощение базофилов сни-
жает восприимчивость к пищевой аллергии 
кишечника, тогда как перенос базофилов, вы-
званных TSLP, в неповрежденную кожу спо-
собствует развитию заболевания [7].

Иммунная система ЖКТ способна фор-
мировать иммунологическую толерантность 

на белки пищи, тем самым предотвращая 
в большинстве случаев развитие па. после 
того как человек осуществит прием пищи, 
введенные чужеродные белки проникают 
через слизистый барьер и начинают взаимо-
действовать с Т- и В- лимфоцитами в после-
дующем клеточном составе, который форми-
руется во время этого взаимодействия и будет 
характеризовать дальнейшее проявление им-
мунного ответа – расширенный иммунный 
ответ, или иммунологический, вызванный 
CD8 – лимфоцитами супрессорами. Но стоит 
отметить, что если белок достигает концевых 
отделов подвздошной кишки в несколько из-
мененном виде, то в этом случае будет раз-
виваться полноценный иммунный ответ, про-
являющийся развитием клинической картины 
пищевой аллергии. после активации Т- и В- 
лимфоцитов в пейеровых бляшках, они попа-
дают через лимфатическую систему в общий 
кровоток, откуда затем мигрируют в такие ор-
ганы как: желудочно-кишечный тракт, кожу, 
дыхательную систему, центральную нервную 
систему и соответственно будет наблюдать-
ся клиническая картина аллергии со стороны 
этих систем. 

Взаимодействие антигенов в пище со 
структурами лимфоидных тканей, которые 
соединяются со слизистой оболочкой органа-
мишени, будет иммуно-воспалительным про-
цессом, в основе которого лежит проявление 
пищевой аллергии. Это связано с относитель-
ным дисбалансом лимфоцитов Th1 / Th2, ко-
торый регулирует пищевую аллергию.

Выражение общих аллергических сим-
птомов при па (21 %) будет выражаться по-
сле приема пищи, которая содержит аллерген, 
в виде повышения температуры тела, озноба; 
со стороны кожных покровов будет наблю-
даться: кожный зуд, покраснение, экзема, кра-
пивница, отек Квинке, дыхательной системы: 
чихание, кашель, бронхит, трахеит, ринит, 
бронхиальная астма.

В оаК можно наблюдать: лейкопению, эо-
зинофилию, лимфоцитоз, тромбоцитопению [1].

Гастроэнтерологические проявления (79 %) 
пищевой аллергии одни из наиболее часто воз-
никающих проявлений. Клиническую картину 
будет отличать многообразие симптомов, кото-
рые будут зависеть от вида аллергена, его дозы 
поступления в организм, возраста пациента, 
от состояния организма, уровня и глубины эо-
зинофильной инфильтрации. К типичным пора-
жения желудочно-кишечного тракта при пище-
вой аллергии будут относиться: вздутие живота, 
боли, понос, тошнота и рвота. 

Эозинофильные поражения желудочно-
кишечного тракта включают: эозинофильный 
гастрит, эозинофильный эзофагит, эозинофиль-
ный энтерит, эозинофильный колит и ряд других 
состояний [1].
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пероральный аллергический синдром. 

при этом синдроме развивается катаральное, 
афтозное, язвенное поражение полости рта, 
в виде хейлита, стоматита, гингивита, глоссита. 
Будут проявляться такие симптомы, как рвота, 
диарея, боль, зуд, отек губ, неба, языка [1, 5].

Эозинофильный эзофагит. Наиболее часты-
ми симптомами будут дисфагия и изжога. Так 
же отмечаются проявления боли в животе и гру-
ди, рвота, снижение массы тела, ахалазия, кар-
диоспазм, могут быть скрытые кровотечения, 
в виду чего будет анемия [1, 8]. 

Эозинофильный гастрит (эпигастральный 
аллергический синдром). для этого синдро-
ма характерна тяжесть, боль в эпигастрии, 
изжога, отрыжка, тошнота, рвота (характер 
рвоты достаточно разнообразен- может быть 
рвота кислым содержимым или «кофейной гу-
щей») возможно напряжение брюшной стен-
ки. при выраженном пищевом аллергене мо-
гут развиться, геморрагические эрозии, язвы 
в желудке и двенадцатиперстной кишке, кото-
рые подвергаются рубцеванию после устра-
нения пищевого аллергена из питания, либо 
при глубоком поражении будет развиваться 
пилоростеноз [1,9]. 

Эозинофильный энтерит (индуцирован-
ный пищевыми белками) проявляется рвотой, 
диареей с примесью слизи и крови, а также 
с частичками непереваренной пищи, схват-
кообразной болью, урчанием, метеоризмом, 
императивными позывами к акту дефекации, 
потерей веса [1].

 Эозинофильный колит. Характерны-
ми признаками будут диарея с кровью, боль 
в животе, снижение массы тела, изменение 
аппетита и другие симптомы, которые ха-
рактерны для воспалительных заболеваний 
кишечника [9]. 

В настоящее время выделяют три основных 
нозологических формы не-IgE-опосредованной 
пищевой аллергии: 

1) синдром энтероколита, вызванный пище-
выми протеинами; 

2) синдром проктоколита, вызванный пище-
выми протеинами;

3) энтеропатия, вызванная пищевыми про- 
теинами. 

патогенез, лежащий в основе этих забо-
леваний, ещё не до конца изучен. Есть пред-
положение, что при синдроме энтероколита 
(вызванного пищевыми протеинами) ведущая 
роль принадлежит стимуляции слизистой обо-
лочки кишечника Т-клетками, а также TNFα 
и относительное отсутствие экспрессии TNFβ. 
при воспалении будет повышаться проницае-
мость слизистой оболочки, что в свою очередь 
будет приводить к быстрому перераспределе-
нию жидкости, тем самым объясняются такие 
клинические симптомы, как рвота, гипотензия, 
летаргия, реже – диарея. при этом у больных 

не обнаруживают sIgE по данным кожных проб 
или определения уровня sIgE.

Эозинофильный эзофагит – это антиген-
опосредованное воспалительное заболевание 
с определенными желудочно-кишечными сим-
птомами и патоморфологическими признаками 
интраэпителиальной эозинофильной инфиль-
трации пищевода. при длительном воспалении 
в собственной пластинке пищевода происхо-
дит ремоделирование и отложение коллагена. 
патоморфологически пищевод у таких паци-
ентов будет похож на другие воспалительные 
аллергические заболевания. В эпителии на-
ряду с субэпителиальным ремоделированием 
ткани, в большом количестве будут обнаружи-
ваться базофилы, эозинофилы, тучные клетки 
и Т-лимфоциты. Тучные клетки активируют вос-
паление тканей, производя цитокины, которые, 
в свою очередь, активируют эозинофилы. Хро-
ническое воспаление будет приводить к утол-
щению слизистой, подслизистой и мышечной 
оболочек собственной пластинки, что в свою 
очередь будет приводить к развитию соедини-
тельной ткани, накоплению коллагена и про-
дуктов дегрануляции эозинофилов. В пищеводе 
больных эозинофильным эзофагитом обнару-
живается повышенный уровень цитокинов Th2-
типа (IL5 и IL13), возможно, это недавно опи-
санная так называемая группа 2 врожденных 
лимфоидных клеток (врожденные лимфоидные 
клетки 2 группы – ILC2s) [10].

пищевая аллергия, не опосредованная клет-
ками IgE, также связана с пищеварительной 
системой. Так, глютеновая болезнь характери-
зуется IgA-опосредованной чувствительностью 
к глютену (белок содержится в зерновых про-
дуктах – ржи, пшенице, ячмене и др.), что бу-
дет сопровождаться хроническим воспалением 
и повреждением ворсинок тонкой кишки [10]. 

актуальной проблемой является Синдром 
пищевой аллергии на пыльцу (PFAS) – сложный 
синдром, который представляет сочетание пол-
линоза и перекрёстной пищевой реактивности. 
перекрёстные реакции между аероаллергенами 
и пищевыми аллергенами возникают по трём 
основным механизмам:

– полная идентичность между вдыхаемым 
и пищевым аллергеном;

– аллергенная идентичность, виновный про-
теин присутствует, но скрыт в пище;

– общие эпитопы в пище и вдыхаемых ча-
стицах разного происхождения.

Распространенность широко варьирует-
ся в зависимости от географического региона. 
пФаС обычно является результатом действия 
пищевых аллергенов класса II (например, сен-
сибилизирован к анаэроаллергену, но реакция 
происходит из-за перекрестной реактивности 
пищевого аллергена). обычно эти реакции огра-
ничиваются ротоглоткой из-за лабильности бел-
ков, вызывающих реакцию [11].
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Заключение

пищевая аллергия, являясь актуальной про-
блемой, требует тщательного изучения механиз-
мов, лежащих в её основе. очень важное зна-
чение имеет профилактика пищевой аллергии, 
которая должна начинаться с лечения острых 
и хронических заболеваний ЖКТ, а также лече-
ния сопутствующих соматических заболеваний, 
употребления продуктов с наименьшей аллерги-
зацией, полного исключения пищевых добавок, 
красителей, разрыхлителей и других химиче-
ских веществ, вызывающих па, для женщин 
детородного возраста наиболее важна прегра-
видарная подготовка, соблюдение диеты во вре-
мя беременности и в период лактации. особое 
внимание стоит уделить семьям, где есть пред-
расположенность к пищевой аллергии, им так 
же необходимо придерживаться диеты, которая 
исключала бы избыточное употребление цитру-
совых, яиц, клубники, шоколада и других про-
дуктов, которые обладают высоким сенсибили-
зирующим действием. 
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Биспектральный индекс (BIS) – это недав-
но обработанный параметр электроэнцефало-

граммы, который был специально разработан 
для измерения снотворных эффектов анесте-
зии. Исследования показали, что мониторинг 
BIS позволяет лучше титровать анестезию, 
что приводит к снижению потребления снот-
ворных препаратов и улучшению выздоровле-
ния. Титрование анестетиков с помощью BIS 
обеспечивает клинические и экономические 
преимущества, оправдывающие его рутинное 
использование. Существуют и другие монито-
ры «глубины анестезии» (например, энтропия). 
В этой статье дается краткое описание клиниче-
ского использования мониторинга BIS и того, 
как он может улучшить результаты анестезии.

The Bispectral Index (BIS) is a newly pro-
cessed electroencephalogram parameter that was 
specifically developed to measure the hypnotic ef-
fects of anesthesia. Studies have shown that BIS 
monitoring allows better titration of anesthesia, 
resulting in lower hypnotic drug use and improved 
recovery. Anesthetic titration with BIS provides 
clinical and economic benefits to justify its routine 
use. Other «depth of anesthesia» monitors exist 
(e.g. Entropy). This article summarizes the clinical 
use of BIS monitoring and how it can improve an-
esthetic outcomes.

The BIS was introduced by Aspect Medical 
Systems, Inc. in 1994 as a novel measure of the 
level of consciousness by algorithmic analysis of 
a patient’s electroencephalogram during general 
anesthesia [1]. It is used to measure the depth of 
sedation or anesthesia. BIS monitoring systems are 
intended to be used by trained healthcare personnel 
on adult and pediatric patients to monitor the state 
of the brain by data acquisition of EEG signals. It is 
important that the level of general anesthesia (GA) 
is appropriate for the individual patient undergo-
ing surgery. If anesthesia is deeper than required 
to keep a patient unconscious, there might be in-
creased risk of anesthetic-related morbidity, such as 
postoperative nausea, vomiting and cognitive dys-
function. This may also prolong recovery times, po-
tentially increasing health-care costs. If anesthesia 
is too light, patients may not be fully unconscious 
and could be at risk of intraoperative awareness [2].

Bispectral Index (BIS) Monitoring
The BIS device consists of a transducer that is 

connected to a monitor on one end and the patient’s 
forehead via an adhesive electrode sensor strip on 
the other. The two to four sensors on the strip each 
have numbers that indicate where on the forehead 
they should be placed for optimal EEG signal anal-
ysis. The monitor calculates the data received by the 
two to four sensors and displays this information 
as a numeric value from 0 to 100. Each numerical 
range correlates to a degree of sedation which cor-
relates with important clinical endpoints and EEG 
states during administration of anesthetic agents. 
100 represent an «awake» while 0 denotes the max-
imal suppressed EEG effects [3].: 


