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ИДИОПАТИЧЕСКАЯ АНАФИЛАКСИЯ
В ПЕДИАТРИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ

Е.А. Филиппова, Н.В. Есакова, канд. мед. наук, ОСП «Научно-исследовательский клинический институт 
педиатрии и детской хирургии им. акад. Ю.Е. Вельтищева» ФГАОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова 
Минздрава России

Резюме. Анафилаксия представляет собой тяжелую системную аллергическую реакцию, сопровождающуюся 
симптомокомплексом полиорганных поражений, которые развиваются молниеносно и могут привести к смерти. 
У больных с клинически установленным диагнозом анафилаксии поиск триггера, запускающего системную ре-
акцию, зачастую крайне сложен, и в случае, когда провоцирующий фактор так и не удается установить, ставится 
диагноз «идиопатическая анафилаксия». На долю детей с идиопатической анафилаксией в среднем приходится 
10–30% от общего числа пациентов, страдающих системными аллергическими реакциями, что обусловливает 
актуальность данной нозологической единицы для педиатров и аллергологов-иммунологов. В статье изложена 
информация о важных аспектах диагностики и лечения идиопатической анафилаксии в педиатрической практи-
ке, описан клинический случай данного заболевания. 

Summary. Anaphylaxis is a severe systemic allergic reaction. It consists of multiple organ lesions that develop at lightning 
speed and can lead to death. Idiopathic anaphylaxis is diagnosed, when it is not possible to find a trigger. Idiopathic 
anaphylaxis accounts for about 10–30% of all cases of systemic allergic reactions among children. Idiopathic anaphylaxis 
is relevant for pediatricians and allergists-immunologists. The article contains important information about idiopathic 
anaphylaxis and presents a clinical case.
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Анафилаксия представляет собой тяжелую си-
стемную аллергическую реакцию с массивным 

высвобождением провоспалительных и вазоактив-
ных медиаторов из тучных клеток и базофилов [1]. 
Диагностика анафилаксии и выявление ее триггеров 
представляет значительные сложности. Клиниче-
ские проявления анафилактической реакции, их ин-
тенсивность и динамика могут значительно варьи-
ровать. В большинстве случаев симптомокомплекс 
жизнеугрожающих полиорганных нарушений раз-
вивается молниеносно, однако иногда до их возник-
новения проходит нескольких часов [2]. У больных с 
клинически установленным диагнозом анафилаксии 
поиск триггера, запускающего системную реакцию, 
зачастую крайне сложен, и даже при использовании 
всех современных диагностических возможностей 
это удается далеко не всегда. Если провоцирующий 
фактор так и не удается установить, ставится диа-
гноз «идиопатическая анафилаксия» (ИА). 

ИА относится к диагнозам исключения и выстав-
ляется на основании клинико-анамнестических дан-
ных, результатов полноценного аллергологического 

обследования и эмпирического исключения инду-
цирующих факторов. В настоящее время постанов-
ка диагноза ИА правомочна при исключении сенси-
билизации не только к общепринятым аллергенам 
(например, молоку, яйцу, арахису и т. д.), но и к ряду 
редких триггеров, с которыми возможны неявные 
контакты (например, к антибиотикам в пищевых про-
дуктах). Актуальным представляется выявление сен-
сибилизации к лекарственным препаратам (в осо-
бенности нестероидным противовоспалительным 
средствам, антибиотикам и т. д.), пищевым аллерге-
нам (α-1,3-галактозе, ω-5-глиадину, белкам неспец-
ифических переносчиков липидов (nLTP), олеози-
нам, тропомиозину креветок (Pen a1, Pen i1, Pen m1)
и т. д.), некоторым ингаляционным аллергенам 
(пыльце, перхоти животных, клещу домашней пыли), 
латексу, гельминтам рода Anisakis. Безусловно, наи-
более информативным в случае подозрения на ИА 
считается использование аллергочипа Immuno Solid-
phase Allergy Chip (ISAC), позволяющего определять 
сенсибилизацию к 112 аллергокомпонентам – моле-
кулам-аллергенам. Выбор данной тест-системы обу-
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словлен исключительно высокой степенью чувстви-
тельности и специфичности [3]. Поиск триггера очень 
важен, так как в ряде случаев это предупреждает ве-
роятность повторного контакта и предотвращает воз-
никновение последующих эпизодов анафилаксии [1]. 

На долю детей с ИА в среднем приходится 10–30%
от общего числа пациентов, страдающих системны-
ми аллергическими реакциями, что обусловливает 
актуальность данной нозологической единицы для 
педиатров и аллергологов-иммунологов [4]. Гендер-
ные различия в частоте ИА выявляются только по-
сле наступления пубертата: в 60% случаев ИА встре-
чается у лиц женского пола [5]. У 40% больных с ИА 
в анамнезе имеются атопические заболевания (аст-
ма, пищевая аллергия, персистирующий атопиче-
ский дерматит, крапивница и др.). Важную роль в 
возникновении ИА играют кофакторы: физическая 
нагрузка, психологический стресс, прием лекар-
ственных препаратов (нестероидных противовос-
палительных средств, антибиотиков и т. д.), воздей-
ствие высоких температур.

Для постановки диагноза ИА используются об-
щепринятые клинические критерии анафилаксии 
[6, 7], при этом отсутствие триггера не является фак-
тором, опровергающим диагноз анафилаксии и пре-
пятствующим использованию рекомендуемой при 
ней терапии. Первый эпизод ИА, как правило, са-
мый непредсказуемый и тяжелый, а в последующем 
пациенты учатся распознавать симптомы-пред-
вестники и своевременно начинать экстренную те-
рапию. Картина острого периода ИА может вклю-
чать приливы (жар), ангиоотек мягких тканей лица, 
языка, гортани, ладоней и стоп, генерализованную 
крапивницу, нередко в сочетании с бронхообструк-
тивным синдром, экспираторной одышкой, и/или 
с рвотой, абдоминальной болью, диареей, и/или с 
признаками гипотонии вплоть до фатального со-
судистого коллапса. Кроме того, варианты течения 
ИА классифицируются в зависимости от частоты ее 
эпизодов, что учитывается при рассмотрении воз-
можности назначения базисной терапии [8]. Если
у пациента наблюдаются два и более эпизода ИА за 
предыдущие 2 мес или шесть и более эпизодов за 
прошедший год, речь идет о высокой частоте ИА. 
Пациенты, которые не отвечают данным критери-
ям, имеют редкие эпизоды ИА.

Во время эпизода ИА наблюдается резкое повы-
шение уровня сывороточной триптазы, который 
остается высоким в течение 1–3 ч после появления 
первых признаков системной реакции и является 
чувствительным диагностическим маркером анафи-
лаксии, применяемым на практике. Измерение кон-
центрации данного белка тучных клеток рекомен-
дуется проводить в острый период анафилаксии и 
в динамике на фоне здоровья (базальный уровень 

триптазы). Последнее крайне важно для пациен-
тов с исходно низким базальным уровнем триптазы, 
так как в этом случае его повышение в острый пе-
риод системной реакции более чем на значение, по-
лученное по формуле: 1,2 × базальный уровень (вне 
реакции) + 2 мкг/л, значимо для диагностики ана-
филаксии, даже если это значение находится в ре-
ференсных пределах. Однако триптаза не является 
специфичной исключительно для системных аллер-
гических реакций [1, 9]. При дифференциальной ди-
агностике ИА исключают заболевания, для которых 
характерны схожие симптомы со стороны органов и 
систем: мастоцитоз, альфа-триптаземия, карциноид-
ный синдром, феохромоцитома, наследственный ан-
гионевротический отек, эхинококкоз, идиопатиче-
ская крапивница, эпилепсия, панические атаки [8].

Лечение ИА предполагает проведение неотлож-
ной терапии острой анафилактической реакции
(с помощью эпинефрина, системных глюкокорти-
костероидов, блокаторов Н1-гистаминовых рецеп-
торов) и при необходимости назначение базисной 
терапии в межприступный период, продолжитель-
ность которой зависит от частоты и тяжести обо-
стрений [1]. Терапия ИА у детей проводится по тем 
же принципам, что и у взрослых, но предполагает 
возрастную коррекцию доз эпинефрина, глюкокор-
тикостероидов и антигистаминных препаратов [10].

Неотложная помощь в остром периоде ИА не от-
личается от помощи при любом другом виде ана-
филаксии и заключается во внутримышечном 
введении эпинефрина. Рекомендуемая доза эпинеф-
рина составляет 0,01 мг/кг (0,1%), максимальная доза
у детей с массой тела до 30 кг – 0,3 мг, у подростков –
0,5 мг. При наличии у пациента аутоинъектора 
(шприца-ручки) с эпинефрином возможно его вве-
дение в дозе 0,15 мг детям с массой тела 10–25 кг,
в дозе 0,3 мг – с массой тела более 25 кг, однако дан-
ная инъекционная форма препарата не зарегистри-
рована на территории Российской Федерации. При 
развитии гипотензии необходимо обеспечить вну-
тривенный доступ и введение коллоидных раство-
ров из расчета 30 мл/кг в течение 1-го часа (при кон-
троле артериального давления). Важно, что терапия 
ИА в остром периоде включает обязательное вве-
дение детям преднизолона в дозе 2–3 мг/кг (с уче-
том возраста) каждые 4 ч до полного купирования 
симптомов. В дополнение к эпинефрину и предни-
золону после нормализации давления назначаются 
блокаторы H1-гистаминовых рецепторов (хлоропи-
рамин, дифенгидрамин и т. д.) [9, 10]. При редких 
эпизодах ИА обычно применяется только неотлож-
ная терапия в остром периоде. Исключение состав-
ляют пациенты, имеющие крайне тяжелые эпизоды 
ИА и/или серьезные сопутствующие хронические 
заболевания [8]. 
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Если ИА часто рецидивирует (≥6 эпизодов за 
прошедший год), терапия преднизолоном, назна-
ченная в остром периоде, продолжается в течение 
1–2 нед, а далее в течение 6–12 мес осуществляется 
постепенное снижение дозы (на 5–10 мг ежемесяч-
но) до полной отмены [11–13]. По данным большин-
ства исследований, эффективность преднизолона
в профилактике повторных эпизодов ИА доста-
точно высока, однако ввиду большого количества
серьезных побочных эффектов (глаукома, диабет, 
остеопороз, синдром Иценко – Кушинга и др.) дли-
тельность глюкокортикостероидной терапии огра-
ничена, при этом приблизительно у 20% пациентов 
может развиваться стероидозависимая ИА [10, 14]. 
В связи с этим в дополнение к преднизолону с целью 
его более быстрой отмены при сохранении лечеб-
ного эффекта параллельно назначаются блокаторы 
Н1-гистаминовых рецепторов [8, 15, 16]. По резуль-
татам некоторых исследований, эмпирически изо-
лированное назначение антигистаминных препара-
тов способствовало снижению частоты рецидивов 
анафилаксии [17]. В межприступный период паци-
ентам рекомендуется назначать мембраностабили-
заторы тучных клеток (кетотифен, кромоны) [18]. 

В последнее время в лечении рецидивирующей 
ИА рассматривается возможность применения ген-
но-инженерного биологического препарата омализ-
умаба, который разрешен к использованию с 12 лет. 
Так, по данным клинических исследований, исполь-
зование омализумаба в дозе 300–375 мг каждые 2–4 
нед у взрослых пациентов с ИА способствовало ее 
стойкой ремиссии на весь период лечения и стойко-
му снижению уровня триптазы до должных вели-
чин [15, 19–21]. Однако ввиду достаточно высокой 
стоимости этого препарата его широкое примене-
ние в терапии ИА затруднительно. Кроме того, тре-
буются дополнительные исследования.

Прогноз ИА благоприятный, и в подавляющем 
большинстве случаев отмечается снижение частоты 
острых эпизодов. Вместе с тем пациенты с ИА в ре-
альной врачебной практике часто не получают пра-
вильного диагноза, так как даже при наличии харак-
терной клинической картины возникают сложности 
диагностики из-за отсутствия причинно-значимого 
фактора, что определяет продолжительность перио-
да от первых эпизодов системных реакций до вери-
фикации диагноза. Как следствие, слишком поздно 
таким пациентам назначается и правильное лечение. 

Приводим клинический случай ИА у пациентки, 
наблюдаемой в нашей клинике.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 
Для уточнения диагноза на прием к аллерголо-
гу-иммунологу в консультативное отделение ОСП 
«Научно-исследовательский клинический ин-

ститут педиатрии и детской хирургии им. акад.
Ю.Е. Вельтищева» ФГАОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пи-
рогова Минздрава России обратилась девушка 15 лет 
с жалобами на неоднократно перенесенные в течение 
года эпизоды системных аллергических реакций. 

Из анамнеза заболевания известно, что первый 
эпизод системной реакции развился в июле 2019 г. Че-
рез 15–30 минут после завтрака (привычные продук-
ты, какие именно – не помнит) возник умеренный 
отек мягких тканей лица, кистей, слезотечение, затруд-
нение дыхания, прилив жара к коже, чувство страха. 
Вызвана скорая медицинская помощь (СМП), прове-
денная медикаментозная терапия неизвестна. Опи-
санный симптомокомплекс полностью купирован 
спустя 20–40 мин после начала лечения. Второй эпи-
зод системной реакции развился спустя 3 мес при упо-
треблении арахисовой пасты и печенья с маком, ко-
торые всегда присутствовали в рационе пациентки 
и не вызывали ранее каких-либо реакций. К выше-
описанному симптомокомплексу со стороны кожи, 
слизистых оболочек и дыхательной системы присое-
динились приступообразный кашель, выраженная 
слабость, врачом СМП зафиксирована гипотензия 
(80/50 мм рт. ст.). Проводимое лечение: инфузионная те-
рапия коллоидными растворами, внутримышечное вве-
дение антигистаминных препаратов, кортикостероидов. 
Симптомы купированы полностью в течение 30 мин. 

Четвертый эпизод системной реакции развился 
в январе 2020 г. на фоне полного здоровья – при от-
сутствии воздействия какого-либо пищевого фактора 
возникли кашель, зуд ладоней с последующим присо-
единением генерализованных уртикарных высыпа-
ний, вялость. Девушке вызвана СМП, зафиксирована 
гипотензия (75/55 мм рт. ст.), назначено внутривенное 
введение эпинефрина, преднизолона, инфузионная 
терапия. Симптомы купированы спустя 15–20 мин
от начала лечения. Аналогичный эпизод спонтанной 
системной реакции зарегистрирован в марте 2020 г.,
когда пациентка находилась дома и делала уроки. 
Имели место прилив жара, кожный зуд, приступо-
образный кашель, затрудненный выдох, отек мягких 
тканей языка и лица, врачом СМП зафиксировано па-
дение артериального давления (80/55 мм рт. ст.). Ока-
занная неотложная помощь включала использование 
эпинефрина, преднизолона и хлоропирамина.

В персональном и семейном анамнезе пациент-
ки отсутствовали указания на аллергические забо-
левания. Больной было проведено расширенное ал-
лергологическое обследование с помощью ISAC, 
которое не выявило какой-либо скрытой сенсиби-
лизации и подтвердило идиопатический характер 
реакций. При лабораторных и инструментальных 
исследованиях не выявлено сопутствующих патоло-
гий, способных провоцировать возникновение вы-
шеописанных симптомов. 
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Таким образом, на основании результатов иссле-
дований с учетом соответствия симптомов перене-
сенных системных реакций общепринятым клини-
ческим критериям анафилаксии [6, 7] и отсутствия 
очевидного триггера реакций девушке был выстав-
лен диагноз «идиопатическая анафилаксия». Вви-
ду того, что ИА имела тенденцию к высокой частоте 
(за прошедшие 9 мес перенесено 4 эпизода), паци-
ентке была рекомендована базисная терапия с че-
редованием 6-месячных курсов антигистаминных 
препаратов 2-го поколения и мембраностабилиза-
торов (кетотифена). При развитии эпизода систем-
ной реакции рекомендовано проведение неотлож-
ных мероприятий по алгоритму с обязательным 
внутримышечным введением эпинефрина. На фоне 
лечения отмечается положительная динамика ИА – 
снижение тяжести и частоты эпизодов системных 
реакций (один эпизод за прошедшие 2 года с само-
стоятельным купированием симптомов), что по-
зволяет сделать благоприятный прогноз о развитии 
стойкой ремиссии заболевания и свидетельствует о 
правильном алгоритме диагностического поиска и 
выборе оптимальной тактики ведения пациента. 
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