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PREVENTION OF NUCLEAR DAMAGE CAUSED BY IODINE AND CESIUM 
RADIONUCLIDES TO THE THYROID, PANCREAS AND OTHER ORGANS

S. Venturi 
Department of Hygiene and Public Health, Rimini, Italy

 Venturi Sebastiano — dr.venturi.sebastiano@gmail.com 

In times of danger of severe international conflicts with fear of the use of atomic weapons and accidents 

in nuclear power plants, a so-called "Disaster Medicine" has been created to reduce the damage in af-

fected populations and territories. Radionuclide contamination in terrestrial ecosystems has nowadays 

reached a dangerous level. The most frequent and studied artificial radionuclides are iodine (131-I) 

and cesium (137-Cs and 134-Cs), which are both on the rise in the world. In humans, these elements 

are captured and metabolized by the thyroid, pancreas, mammary and salivary glands, cerebrospinal 

fluid and brain, thymus and numerous other organs and excrete with stool and urine. In organs, these 

radionuclides are a serious danger that can cause cancers, and through inflammatory, carcinogenic and 

necrotic mechanisms also thyroiditis, pancreatitis and functional deficiencies as well as diabetes melli-

tus, hypothyroidism and mental damage. The Author reports autoradiographic and scintigraphic studies 

describing some, little-known, damage to organs caused by radionuclides and in particular, pancreatic 

and thyroid cancer, chronic pancreatitis, thyroiditis and diabetes mellitus, whose incidence rate is gradu-

ally rising worldwide. Some methods of radionuclide removal and cancer prevention are also suggested.

Keywords: radio-iodine, radio-cesium, thyroid cancer, pancreatic cancer, pancreatitis, diabetes mellitus.

For citation: Venturi S. Prevention of nuclear damage caused by iodine and cesium radionuclides 

to the thyroid, pancreas and other organs. Juvenis scientia. 2022;8(2):5-14. DOI: 10.32415/jscien-
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Обзорная статья  DOI: 10.32415/jscientia_2022_8_2_5-14 
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ПРОФИЛАКТИКА РАДИАЦИОННОГО ПОРАЖЕНИЯ ЩИТОВИДНОЙ 
ЖЕЛЕЗЫ, ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ И ДРУГИХ ОРГАНОВ 
РАДИОНУКЛИДАМИ ЙОДА И ЦЕЗИЯ

С. Вентури 
Департамент гигиены и общественного здравоохранения, Римини, Италия

 Вентури Себастьяно — dr.venturi.sebastiano@gmail.com

Во времена опасности серьезных международных конфликтов с угрозой применения атомного 

оружия и  аварий на атомных электростанциях была создана так называемая «медицина ката-

строф» для уменьшения ущерба пострадавшему населению и  территориям. Радионуклидное 

загрязнение наземных экосистем в настоящее время достигло опасного уровня. Наиболее рас-

пространенными и изученными искусственными радионуклидами являются йод (131-I) и цезий 

(137-Cs и 134-Cs), которые образуются в мире все в большем количестве. У человека эти элементы 

захватываются и метаболизируются щитовидной железой, поджелудочной железой, молочными 

и слюнными железами, обнаруживаются в спинномозговой жидкости, головном мозге, тимусе 

и многих других органах и выделяются с калом и мочой. В органах эти радионуклиды представля-

ют серьезную опасность, поскольку могут вызывать рак, а также, путем активации воспалитель-

ных, канцерогенных и некротических механизмов, тиреоидит, панкреатит и нарушение функций 

поджелудочной железы, сахарный диабет, гипотиреоз и психические расстройства. Автор статьи 

приводит данные об авторадиографических и сцинтиграфических исследованиях, описывающих 

некоторые малоизвестные поражения органов, вызванные радионуклидами, в  частности, рак 

поджелудочной и щитовидной железы, хронический панкреатит, тиреоидит и сахарный диабет, 

заболеваемость которыми неуклонно растет во всем мире. В работе также предложены некото-

рые методы удаления радионуклидов и профилактики рака.

Ключевые слова: радиоактивный йод, радиоактивный цезий, рак щитовидной железы, рак под-

желудочной железы, панкреатит, сахарный диабет.

Для цитирования: Вентури С. Профилактика радиационного поражения щитовидной железы, 

поджелудочной железы и других органов радионуклидами йода и цезия // Juvenis scientia. 2022. 

Том 8. № 2. С. 5-14. DOI: 10.32415/jscientia_2022_8_2_5-14. EDN: IPGJKY.

Эта статья доступна по лицензии Creative Commons «Attribution» («Атрибуция») 4.0 Всемирная.
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Introduction. In times of danger of serious 
international conflicts with concerns about the 
use of atomic weapons or accidents in nuclear 
power plants, a so-called “Disaster Medicine” 
has been created. Its task is to deal with and 
reduce the resulting damage to the affected 
populations and territories. There are two 
types of damage: severe, most clearly evident, 
and chronic damage of more difficult and con-
troversial interpretation and treatment. Acute 
damage are studied and treated by "Emergency 
Medicine", while chronic damage requires long 
periods of observation, with complicated and 
often controversial statistical studies. The Au-
thor tries briefly to describe some, little studied, 
chronic damage in organs capable of capturing 
some of the most important and frequent ra-
dionuclides such as Iodine and Cesium, and thy-
roid (TC) and pancreatic cancers (PC) nowadays 
progressively increasing worldwide.

Controversy on low radiation dose damage. 
There is considerable controversy about the 
accuracy of the methods used to identify the 
biological damage caused by nuclear radiation. 
Since 1986, the total toll of the nuclear disas-
ter has not been agreed; as the medical jour-
nal “The Lancet” (2017) and other sources have 
noted, it remains contested and the determina-
tion of high risk or total number of deaths due 
to low doses is highly subjective and is expected 
to remain unknown [1]. The World Health Or-
ganization has estimated that over 40,000  cas-
es of cancer are expected by 2065  due to the 
accident, of which over 16,000  cases are ex-
pected in Europe outside the contaminated 
areas. In 2020, Hauptmann and other 15  inter-
national researchers of eight Nations, among 
which: Institutes of Biostatistics, Registry Re-
search, Centers of Cancer Epidemiology, Radia-
tion Epidemiology, and then also U.S. National 
Cancer Institute (NCI), International Agency for 
Research on Cancer (IARC) and Radiation Effects 
Research Foundation of Hiroshima studied de-
finitively through meta-analysis the damage re-
sulting from the "low doses" that have afflicted 
the survivors of the explosions of the atomic 

bombs on Hiroshima and Nagasaki and also of 
accidents of nuclear plants that have occurred 
in the world. The scientists reported, in JNCI 
Monographs: Epidemiological Studies of Low 
Dose Ionizing Radiation and Cancer Risk, that 
the new epidemiological studies directly sup-
port excess cancer risks from low-dose ionizing 
radiation [2]. Only recently the World Health Or-
ganization has estimated that over 40,000 cases 
of cancer are expected by 2065  due to the ac-
cident, of which over 16,000 cases are expected 
in Europe outside the contaminated areas. In 
1986, Russian epidemiologists increased the 
official number to 30, reflecting the deaths of 
28 additional plant workers and first responders 
in the months after the accident. Thyroid cancer 
has been relatively amenable to treatment for 
several decades. But attributing a mortality rate 
of 1% to the 16,000 cases across Europe, as pre-
dicted by Tuttle and Cardis, the total death rate 
from radiation-induced thyroid cancer is expect-
ed to reach 160 [3, 4]. In 2022, Wojcik [5] report-
ed that the 2021-UNSCEAR is the fourth report 
since 1994  affirming the linear non-threshold 
(LNT) dose response for low radiation-induced 
cancers. On the contrary, Katherine Harmon in 

“Scientific American — Health  — 2012" wrote 
that some public health experts, agree that the 
radiation fears were overblown, and that other 
well-known researchers comparing with the ef-
fects of the radiation exposure from Fukushima, 
state that: "in terms of the health impact, the 
radiation is negligible and heart disease and de-
pression are likely to claim more lives than radia-
tion after the earthquake, tsunami, and that the 
radiation will cause very few, close to no deaths." 
[6].

The Most Studied Radionuclides: Iodine-131, 
Cesium-137. The metabolism of radionuclides, 
such as cesium and iodine in biology, has been 
studied by many scientists, initially only to in-
vestigate the new radiation damage of atomic 
explosions after 1945. Only later researchers 
have investigated the role of these elements in 
biology and physiology. Among these research-
ers are Nelson et al. (1961) [7], Ullberg et al. 
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(1961) [8], Pellerin et al. (1961) [9], Rosoff et 
al. (1963) [10], Lestaevel et al. (2010) [11], and 
recently Venturi et al. (1985, 1999, 2011, 2020–
2022) [12–17]. These radionuclides act also 
with low radiation doses which are much lower 
than the known rapidly lethal doses, however, 
they are very prolonged, even for years, the 
carcinogenic damage is detectable only with a 
stochastic analysis (on large numbers). The car-
cinogenic damage of DNA on one chromosome 
allele becomes evident only subsequently and 
may also occur after ten or more years, trans-
forming the affected cell into a cancer cell. 

Two different ways of bioaccumulation of ra-
dionuclides in the body are: 

(1) high but single dose (e.g., 1000 Bq) bioac-
cumulation, or short half-life radionuclide (such 
as iodine-131, which has a half-life of 8 days);

(2) low but prolonged dose (e.g., 10 or 1 Bq/
day), or long half-life radionuclide (such as 
cesium-137, with half-life = 30.2  years, or ce-
sium-134, with half-life = 2 years). 

According to the International Atomic Energy 
(IAEA) [18], the radioactivity, with consequent 
fallout, released into the atmosphere from nu-
clear weapons testing was far greater than that 
from nuclear accidents in power plants: 

 — 400 PBq from nuclear weapons testing 
 — 85 PBq from Chernobyl, 
 — 10–30 PBq from Fukushima. 

Iodine-131  may give a higher initial dose, 
but its short half-life of 8 days ensures that it 
will soon be gone, remaining in the environ-
ment for approximately 100  days only. Cesi-
um-137  decay by gamma and beta (electron) 
emissions produces highly ionizing radiation 
[10]. Beta emission is very dangerous when 
radio-Cs is ingested, because it deposits all 
energy in a very short distance of 3–4 mm (se- 
veral hundred cells in pancreatic tissue). The 
International Commission on Radiological Pro-
tection (ICRP) sets radiation safety standards 
and recognizes that radio-Cs bioaccumulates 
harmfully in humans and in predatory animals. 
The reported ICRP  compares single ingestion 
of 1000  Becquerel (Bq) of 137-Cs, a one-time 
exposure, with the daily ingestion of 10 Bq. On 
the single exposure, it is noticed that half of 
the 137-Cs has disappeared from the body in 
110 days. That is considered to be the biological 
half-life. Note also that with the routine daily 
ingestion of 10 Bq of 137-Cs the total radioac-
tivity within the body continues to rise until af-
ter about 500 days when there are more than 
1400 Bq of radioactivity measured in the body 
[11]. The cumulative biological internal dose 
(and relative damage) is well represented by 
the attached graph, where the child is more af-
fected and damaged than the adult. 

Radio-Iodine. Absorption of radio-iodine 
(131-I) can lead to acute and chronic effects. 
Acute effects from high doses include thyroid-
itis, while chronic and delayed effects include 
hypothyroidism, thyroid nodules, a thyroid 
cancer (TC). It has been shown that 131-I re-
leased from Chernobyl caused an increase in 
the incidence of TC in the former Soviet Union 
and also in Fukushima, but TC mortality rates 
are generally low, even at higher tumor stages 
[3, 4]. 131-I may give a higher initial dose, but 
its short half-life of 8 days ensures that it will 
soon be gone. 131-I remains in the environ-
ment for about 100 days. 

One measure, which protects against this 
risk, is taking a dose of potassium iodide (KI) 
before exposure to radioiodine. The non-ra-

Figure 1. The relative contributions of the major 
nuclides to the radioactive contamination of the air 
after an accident. Retrieved on 2009 http:/atom.
kaeri.re.kr
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dioactive iodide saturates the thyroid, causing 
less storage in the body, reducing its damage 
by 99% [19, 20]. Iodine is an essential trace ele-
ment in biological systems. It is a component 
of biochemical pathways in organisms from all 
biological kingdoms, suggesting its fundamen-
tal significance throughout the evolutionary 
history of life [14]. Iodine is present in thyroid 
hormones: thyroxine (T4), which is converted 
to the active triiodothyronine (T3) within cells 
by deiodinases (5'-iodinase). These are further 
processed by decarboxylation and deiodination 
to produce iodothyronamine, thyronamine and 
free iodine. Iodine accounts for 65% of the mo-
lecular weight of T4 and 59% of T3. Indeed, the 
total amount of iodine in the human body is 
still controversial.

In 2001, M.T. Hays [21] reported in medical 
journal “Thyroid” that: “it is surprising that the 
total iodine content of the human body remains 
uncertain after many years of interest in iodine 
metabolism”. Only thyroidal iodine content has 
been measured accurately and the estimate of 
5–15 mg in the normal human thyroid is now 
well established. Hays reported that Salter [22], 
in 1940, quoted a figure of 10 to 50 mg for total 
body iodine; Sturm and Riggs, in 1952 [17], es-
timated normal thyroidal iodine to be 8 mg and 
other iodine pools to total 1.3  mg. Hamolsky 
[23], in 1965, estimated total body iodine to be 
9–10 mg, of which 8 mg is in the thyroid gland. 
In 1967, Margaria [24], gave a figure of 50 mg 
for total human iodine content, as also, more 
recently, reported by Venturi [15, 25]. Margaria 
assigned 10–15 mg to the thyroid, 10 mg to the 
bones and muscles, 5 mg to the epidermis, and 
15 mg to the salivary glands and gastric mucosa. 
In 1996, Delange [26] and Brown-Grant [27] 
estimated total body iodine to be 15–20 mg”. 
Indeed only 10–15 mg of the total human body 
iodine (about 50 mg) is concentrated in thyroid 
tissue and its hormones, and, about 70% of all 
iodine in the body is found in other tissues, in-
cluding mammary glands, eyes, gastric mucosa, 
fetal thymus, cerebro-spinal fluid (CSF) and 
choroid plexus, arterial walls, the cervix, germi-

nal cells of ovary and testis, pancreas and sali-
vary glands. In the cells of those tissues, iodide 
(I−) enters directly by sodium-iodide symporter 
(NIS). It has been shown to have a suppressive 
effect on some cancerous cells. In 1985, Ven-
turi first published in his Italian book [12] that 
iodide ion functions in these organs as an anti-
oxidant reducing substance that detoxifies poi-
sonous reactive oxygen species (ROS), such as 
hydrogen peroxide. All these iodine-capturing 
organs are damaged by radio-iodine in which it 
can trigger pathogenic and carcinogenic mech-
anisms. Furthermore, iodine deficiency is the 
main cause in the world of mental retardation.

Radio-Cesium. Radionuclide contamination 
in terrestrial ecosystems has reached a dan-
gerous level. The major artificial radionuclide 
present in the environment is cesium-137 (137-
Cs). In humans and animals, cesium ion (Cs+) 
behaves like potassium ion (K+). Cs is also ab-

Figure 2. Sequence of 123-iodide human scintiscans 
after an intravenous injection, (from left) after 
30 minutes, 20 hours, and 48 hours. A high and 
rapid concentration of radio-iodide is evident in 
extrathyroidal organs like cerebrospinal fluid (left), 
gastric and oral mucosa, salivary glands, arterial 
walls, ovary and thymus. In the thyroid gland, 
I-concentration is more progressive, as in a reservoir 
(from 1% after 30 minutes, and after 6, 20 h, to 5.8% 
after 48 hours, of the total injected dose [14].
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sorbed from plants and fruit competitively with 
K and is localized mainly inside the cells. Pan-
creas and salivary glands secrete Cs in the intes-
tine thus eliminating about 14% of ingested Cs 
with the feces, the remaining 86% is eliminated 
by kidney with the urine. The Author reported 
the correlation between the geographical map 
of the incidence and mortality from PC and the 
map of nuclear plant accidents, atomic bomb 
testing and radioactive fallout [15, 16]. World-
wide death rate of PC is increasing, but the ex-
act cause is still not known.

Ingested radio-cesium may also cause in hu-
mans several cases of pancreatitis with second-
ary pancreatogenic diabetes (type 3c), which 
are both on the rise in the world [16, 17]. The 
worldwide death rate of PC is increasing, but 
the exact cause is nowadays still not known. 
Published data in medical literature at World, 
European and Italian levels are reviewed and 
compared. 137-Cs, with a half-life of about 
30 years, is still present in the environment for 
more than 300 years. 

The data published in the international, Euro-
pean and Italian medical literature are reviewed 
and compared. 137-Cs remains in the environ-
ment for many years. Autoradiographic studies 
in mice have shown that 137-Cs is concentrated 

in greater quantity in the pancreas, particularly 
in exocrine cells, where most malignant PCs 
originate. Gemici et al. (2018) [28] have shown 
that, contrary to what was believed, the human 
pancreas has a high radio-sensitivity and be-
comes functionally insufficient with great volu-
metric loss in the irradiated patients of about 
56%. Therefore, as it may happen accidentally 
during irradiation for stomach cancer, the 
mean dose of radiation on the behind pancreas 
should be kept below 20–25 Gray to preserve 
its functions. Nelson et al. [7] showed that 137-
Cs is concentrated in larger quantity in pancre-
atic exocrine cells, where most PCs (about 90%) 
originate, and showed a non homogeneous 
selectivity for Cs in different organs. Children 
have shown absorption of radio-Cs and other 
radionuclides more than double that of adults. 
In autopsies of contaminated children, Ban-
dazhevsky found a high accumulation of 137-Cs 
in the pancreas (and also in thyroid and adrenal 
glands) detecting levels up to 40–45 times high-
er than in the liver [29]. Bioaccumulation is the 
process through which radio-Cs accumulate and 
are stored more easily in living organisms than 
in the environment. The accumulated concen-
tration of chemicals or radionuclides increases 
then more rapidly than their removal by excre-

Figure 3. Autoradiogram showing 137-Cs distribution in a pregnant mouse 6 hours after intravenous injection. 
White areas correspond to high radioactivity. Uptake is high in the salivary gland, pancreas and intestine. 
In fetuses, concentration is significantly lower than in the mother. In the pancreas, the islets of Langerhans 
appear to have a slightly lower activity than the acinar tissue [7].
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tion and metabolism. It is greater in carnivores 
than in herbivores. Venturi reported that in pan-
creatic gland radio-cesium can cause pancreati-
tis and cancer with damage of pancreatic islets 
with diabetes (type 3c) [13,14]. In fact, diabetes 
mellitus increased in contaminated population, 
particularly children and adolescents, following 
the Chernobyl and Fukushima [3, 4] nuclear in-
cidents [30–33]. At the same time, worldwide 
pancreatic diseases, diabetes and environmen-
tal radio-cesium are also increasing. “Prussian 
Blue” (ferric ferrocyanide) is able to chelate Cs 
in the intestine and, preventing its reuptake, 
eliminates it with feces. Nielsen et al. [34] stud-
ied the effects of two Prussian blue derivatives 
on intestinal absorption of 134-Cs in two male 
volunteers. Their results indicated that adminis-
tration of this substance (0.5 g) simultaneously 
with the test-meal decreased 134-Cs uptake to 
approximately 50%, and that the daily admin-
istration of 0.5 g × 3 decreased the elimination 
half time of previously absorbed 134-Cs from 
about 100 to about 50 days. Melo et al. [35, 36] 
reports that in case of strong accidental inges-
tion of radio-Cs the chelating action is recom-
mended. 

Pancreatic Cancer in the World and in Eu-
rope. In the early 1970’s, mortality from PC 
was low in Europe, stomach cancer being 
among the leading causes of cancer death [1, 
37, 38]. Nowadays, after about 50  years, the 
trends of these cancers are reversing. As the 
probable cancer latency is about 8–10 or more 
years. There was a relationship between the PC 
and the radioactive fallouts of the numerous 
atomic bomb testing carried out mainly in the 
years 1960–1970  and nuclear power plant ac-
cidents. Thyroid and pancreatic cancer increase 
begins in the early 1980s and, in Europe, after 
the 1986  Chernobyl accident. The incidence 
of PC varies across regions and populations. In 
2018, 458,918 new cases of PC were registered 
worldwide, accounting for 2.5% of all cancers. 
The age-standardized rate (ASR) incidence was 
very high in Europe (7.7  per 100,000  people) 
and North America (7.6  per 100,000  people), 

followed by Oceania (6.4 per 100,000 people). 
The lowest rate was observed in Africa with an 
estimated incidence of 2.2 per 100,000 people 
[16, 24]. Differences in incidence rates were 
30  times greater among the populations with 
the highest rate (Hungary: 10.8), and the lowest 
rate (Guinea: 0.35) [39]. Recently, Uccelli et al. 
(2021) reported that in Italy the incidence of PC 
is growing significantly (+ 0.4% annually), with 
a  great North-to-South gradient: compared 
with northern Italy, in central Italy PC incidence 
levels are 29% lower in males and 26% lower in 
females, and in southern Italy, they are 25% and 
28% lower respectively. PC ranking among the 
causes of death due to tumors is 4th in females, 
total (M + F) PC mortality being 6 %. These data 
are related to the current exposure to 137-Cs 
in Italy [40]. The radioactive cloud of Chernobyl 
also hit the northern part more because the 
radioactive cloud came from Northern Europe 
and covered about half of Italy, while southern 
Italy was almost completely untouched.

Pancreatic Cancer in Japan. In Japan, PC is 
the fourth leading cause of cancer deaths. It 
is an aggressive disease where approximately 
60%–80% of patients already have distant 
metastasis at presentation with a poor sur-
vival rate, especially after the nuclear acci-
dent of Fukushima, the PC has an unusually 
high frequency. The Japanese "Global Data" in 
2019 predicted that this cancer will continue to 
increase in Japan in the next ten years, despite 
the decrease in the Japanese population. Epi-
demiologists predict an increase in cases from 
42,000  cases in 2019  to 48,000  cases in 2029, 
with an annual growth rate (AGR) of 1.50%. The 
incidence of PC in Japan has increased continu-
ously especially in the last decades. The rate 
of incidence in 2019  was almost double that 
of the US and about 50% higher than that of 
France, Germany, Italy, Spain and the United 
Kingdom. This trend is likely to continue in the 
next decades. According to Japanese research-
ers the cause of this increase is unknown, in 
fact while smoking, old age and obesity are the 
main risk factors, the Japanese population has 
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not greater risk of obesity and smoking-related 
diseases compared to other nations. In addition, 
Japan has an aging population, and is suscep-
tible to this type of cancer, similar to that of 
the aforementioned European nations (2020) 
[30, 31], Japan has an exceptionally high bur-
den of PC. Epidemiologists forecast that this 
cancer burden will continue to rise in Japan in 
the next ten years despite the decrease in the 
Japanese population and forecast an increase 
in diagnosed incident cases of PC in Japan from 
42,000  cases in 2019  to 48,000  cases in 2029, 
at an annual growth rate (AGR) of 1.50%. Prior 
to the Tōhoku earthquake and tsunami in 2011, 
Japan had generated 30% of its electrical power 
from nuclear reactors and planned to increase 
that share to 40%. As of March 2020, out of the 
54  nuclear reactors, there were 42  operable 
reactors but only 9 reactors in 5 power plants 
were actually operating [42]. The areas where 
both PC rates and nuclear power production 
are high often coincide. Higher levels of nuclear 
power production are subject to higher risks 
of accidents. Chernobyl was the most serious 
nuclear accident in the history of nuclear power 
plants [43]. But many other minor accidents 
occurred in various countries which have not 
been reported. 

Conclusion. New metabolic pathways of ra-
dionuclides in animal and human organism are 
reported. Stochastic analysis of tumor epidemi-

ology may be key to interpreting the etiology 
of cancer and of some inflammatory diseases 
and also of diabetes mellitus, which are on the 
rise in the world [16], and therefore, the cor-
nerstone for developing a possible prevention 
strategy. The reported data support investiga-
tions into an association between radio-iodine 
and radio-cesium and cancer. If this correlation 
is confirmed, a preventive action may be pos-
sible by using iodized table salt also enriched in 
potassium and by a diet with marine food and 
fruits and vegetables, rich in iodine and in po-
tassium. Food must also come from areas not 
contaminated by radioactivity. Fossil oil will 
likely run out within the next 50–80  years. Al-
ternative energies: sun, wind, hydro, tides, etc. 
will probably not be able to provide us with the 
amount of energy needed for a world popula-
tion, which may be as high as ten billion. All 
this might cause hunger, poverty, wars, dicta-
torships, etc. Which energy can we use and at 
which risk? 

I hope that this research will help to defend, 
in part, world population from the worrying 
risks of nuclear fission.
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ПИЩЕВАЯ АЛЛЕРГИЯ. ВОЗМОЖНЫЕ ПУТИ ПОВЫШЕНИЯ 
ЭФФЕКТИВНОСТИ ПРОФИЛАКТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ
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Актуальность проблемы пищевой аллергии не вызывает сомнений. В ряде стран мира распро-

страненность ее за последние годы увеличилась в 2 раза. Проявления пищевой аллергии, в отли-

чие от непереносимости пищевых продуктов, являются иммунологически обусловленными за-

болеваниями. Иммуноопосредованные болезни, вызванные пищевыми продуктами, исходя из 

механизма развития, подразделяют на IgE, не-IgE-опосредованные и смешанные, отличающиеся 

друг от друга как клинически, так и иммунопатогенетически. По существу, любое аллергическое 

заболевание может быть вызвано аллергенами пищи. Следует отметить, что в настоящее время 

имеется несколько теорий развития аллергии. Различие эндотипов пищевой аллергии в комплек-

се с другими факторами, влияющими на развитие сенсибилизации и проявления аллергических 

реакций, вызывает широкую вариабельность фенотипических проявлений аллергопатологии. 
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Введение. Термин «аллергия» предложил 
в 1906 году К. Пирке, который под ним пони-
мал «измененную реактивность организма». 
Следует отметить, что из различных аллерги-
ческих заболеваний, болезни, вызываемые 
пищевыми аллергенами, являются наиболее 
частыми. Кроме того, во многих случаях они 
являются первыми из всех аллергических 
болезней, регистрирующихся у  пациентов. 
Многие авторы подчеркивают, что пищевая 
аллергия является началом «атопического 
марша» и  после или на фоне продолжения 
клинических проявлений ее, у  многих па-
циентов возникают реакции гиперчувстви-
тельности к  другим аллергенам, таким как 
бытовые, пыльцевые, лекарственные и  др. 
Следует подчеркнуть, что в  течение послед-
них лет количество пациентов, страдающих 
пищевой аллергией, существенно возросло, 
причем в некоторых странах число лиц с ал-
лергией к  продуктам питания увеличилось 
в 2 раза [1–3]. 

Классификация. Реакции на пищевые про-
дукты можно классифицировать по-разному. 
Чаще всего их делят на токсические, психоло-
гические и нетоксические реакции. Токсиче-
ские реакции — это реакции, обусловленные 
токсическими веществами, вызывающими 
расстройства у  любого человека. Обычно 
они возникают после поступления бакте-
риальных токсинов (Clostridium botulinum), 
микотоксинов, тяжелых металлов, хими-
ческих веществ (пестицидов, удобрений) 
или природных загрязнителей (цианоген-
гликозиды и  др.), употребления ядовитых 
продуктов. Реакция зависит в  основном от 
употребленной дозы, а  не индивидуальной 
восприимчивости, что дает возможность 
предсказания тяжести и типа реакции на них. 
Например, это употребление по ошибке ядо-
витых грибов. Следует отметить, что токсиче-
ские соединения также могут накапливать-
ся в  различных продуктах при их хранении 
и обработке. Вследствие этого потребление 
их может также вызывать токсические реак-
ции. В настоящее время прогрессивно растет 

интерес к  использованию различных рас-
тительных ингредиентов в  лекарствах, чаях 
или в других продуктах. Это очень широкий 
перечень различных соединений, включаю-
щих аристолоховые кислоты, пирролизиди-
новые алкалоиды, бета-каротин, кумарин, 
алкенилбензолы, эфедриновые алкалоиды 
и  синефрин, цианогенные гликозиды и  др. 
Механизмы действия токсинов, в том числе 
и фитотоксинов, разнообразны. Следует ука-
зать, что ряд из них имеют реакционноспо-
собные алкилирующие группы, которые мо-
гут реагировать с  макромолекулами клеток, 
что может обусловливать токсическое дей-
ствие на них. Необходимо отметить, что эти, 
имеющие химически активные группы фито-
токсины, реагируя с молекулами ДНК, также 
могут вызывать генотоксичность [4]. Другая 
группа фитотоксинов может, по-видимому, 
действовать как нейротоксины, взаимодей-
ствуя с нейромедиаторными системами. Не-
токсические реакции, вызванные пищевыми 
продуктами, можно разделить на иммуно-
логические и  неиммунологические. Таким 
образом, только нетоксические иммуноло-
гические реакции являются аллергическими. 
При этом аллергические болезни (реакции), 
обусловленные приемом пищевых продук-
тов, индуцируются различными иммуно-
патологическими механизмами. Исходя из 
вышеизложенного, пищевой аллергией яв-
ляются заболевания, связанные с  приемом 
пищевых продуктов и/или пищевых добавок 
и  вызванные специфическими как IgE-, так 
и  не-IgE-зависимыми иммунопатологиче-
скими реакциями (различными, в том числе 
клеточно-зависимыми) или их сочетаниями 
(Рисунок 1).

Краткая клиническая характеристика 
и  диагностика. Следует отметить широкий 
перечень болезней [1, 3, 5], обусловленных 
этими механизмами (Таблицы 1, 2, 3). Наи-
более распространенный типом аллергиче-
ской реакции на продукты питания является 
IgE-опосредованная пищевая аллергия. Сим-
птомы варьируют от легкого зуда и кожных 
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высыпаний до тяжелой анафилаксии (Табли-
ца 1). Как правило, IgE-опосредованная пи-
щевая аллергия проявляется аллергически-
ми симптомами, возникающими в  течение 
не более 2  часов после употребления про-
дуктов, к которым пациент имеет значимую 
сенсибилизацию. Нередко диагноз связи 
аллергического заболевания выставляется 
предварительно клинически на основании 
данных анамнеза. Часто связь с  какими-то 
продуктами определяется самим пациентом 
или его родителями (если больной  — ребе-
нок) после 2–3 обострений. Часть пациентов 
или их родителей приходят уверенными, что 
больной имеет аллергию к  определенным 
1–5  продуктам. Как правило, это аллерге-
ны, имеющие наиболее сильный, индуци-
рующий аллергию, потенциал. Особенное 
место занимает выявленный в  последнее 
время альфа-gal синдром, включающий: не-
медленную повышенную чувствительность 
к  препаратам, содержащим олигосахарид 
галактозу-α-1,3-галактозу, и  отсроченную 
гиперчувствительность на прием красного 
мяса млекопитающих (говядины, свинины, 
баранины, мяса лося и др.). Он имеет много 
особенностей, которые расширяют парадиг-
му пищевой аллергии, в том числе и то, что 
реакции возникают обычно через 3–6 часов 
после приема пищи, а в анамнезе пациенты 
часто хорошо переносят данное мясо в тече-
ние многих лет до развития аллергических 
реакций [6, 7]. Из-за повсеместного исполь-
зования продуктов, полученных от млекопи-
тающих (мясо, внутренние органы, мясные 
субпродукты, желатин, молоко и  молочные 
продукты), олигосахарид галактоза-α-1,3-га-
лактоза содержится во многих пищевых 
продуктах, лекарствах, товарах для личного 
пользования, стабилизирующих соединени-
ях и др. [6, 8]; добиться полного исключения 
данного аллергена сложно.

Из клинически важных методов для диа- 
гностики причинно-значимых продуктов, 
вызывающих аллергию, также используется 
ведение пищевого дневника. Клинически 

значимой для диагностики часто бывает 
элиминационная диета. Параллельно в  сы-
воротке крови определяются концентра-
ции специфических IgE-антител [9]. В  наше 
время методы специфической аллергоди-
агностики могут проводиться с  использо-
ванием молекул аллергенов как нативных, 
так и  рекомбинантных. Для диагностики 
IgE-опосредованной пищевой аллергии in 
vivo также возможно использование прик 
и  прик+прик тестов [10]. Вместо оральных 
провокационных тестов может быть приме-
нено пробное введение пищевых продуктов. 
Все эти методы в комплексе с анализом ана-
мнеза, клиническими и  инструментальны-
ми исследованиями и  определением кон-
центрации общего IgE являются важными 
для диагностики как наличия собственно 
немедленного типа аллергии, так и  нали-
чия сенсибилизации и  аллергии к  опреде-
ленным продуктам питания, аллергенным 
молекулам. Проведенное обобщение пока-
зывает, что в  большинстве проанализиро-
ванных заболеваний среди таких продуктов 
чаще всего встречаются молоко и яйца. При 
этом аллергия к вышеуказанным продуктам 
наиболее часто встречается и  у младенцев. 
Необходимо указать, что аллергия к молоку 
и  яйцам, как правило, у  младенцев сравни-
тельно недолгая и  прекращается в  течении 
1–3  лет. И  это касается не только IgE-зави-
симых заболеваний, но также справедливо 
и  для индуцированных пищевыми белками 
не-IgE зависимых заболеваний  — энтеропа-
тии (энтерита), энтероколита, проктоколита 
и др. (Таблица 1, Таблица 2). Необходимо от-
метить, что ряд аллергических заболеваний 
верхних и  нижних дыхательных путей, обу-
словленных пищевой аллергией, являются 
в  подавляющем большинстве случаев след-
ствием синдромов перекрестной аллергии 
(пыльца-пища и  др.). Лабильные эпитопы 
молекул аллергенов вызывают возникнове-
ние орального аллергического синдрома. Во 
многих случаях он является результатом пе-
рекрестной сенсибилизации. Следует отме-
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Таблица 1

Особенности IgE-опосредованных заболеваний, вызванных пищевой аллергией

Показатели

Ig E-опосредованные заболевания

Оральный 
аллергический 

синдром
Крапивница Ангиоотек α-gal синдром

Возраст возникно-
вения

Дети чаще стар-
шего возраста, 
взрослые

Дети чаще стар-
шего возраста, 
взрослые

Взрослые чаще, 
чем дети

Взрослые 40- 
60 лет, существен-
но реже дети

Продукты, наибо-
лее часто вызыва-
ющие патологию

Фрукты и овощи, 
имеющие пере-
крестную реактив-
ность к пыльце

Пшеница, рыбо-
продукты, белки 
коровьего молока, 
яйца, арахис и 
орехи, рыба и мо-
репродукты, соя, 
злаки

Пшеница, рыбо-
продукты, белки 
коровьего молока, 
яйца, арахис и 
орехи, рыба и мо-
репродукты, соя, 
злаки

α-gal, красное 
мясо (говядина, 
свинина), моло-
ко, сыр, желатин, 
многие лекарства, 
товары для лично-
го пользования 

Характеристика 
аллергенов

Лабильные при 
нагревании, под 
действием соля-
ной кислоты, фер-
ментов ЖКТ

Стабильные Стабильные
Стабильные, 
карбогидратная 
молекула 

Типичные симп- 
томы

Зуд полости рта, 
отек слизистой 
рта, языка, губ, 
гиперемия, афты 
и др.

Уртикарии, зуд

Плотный, малоот-
личимый от кожи 
отек, охриплость, 
затруднение 
дыхания, боли в 
животе

Крапивница, ана-
филаксия, гастро-
интестинальные 
симптомы

Сочетания с дру-
гой аллергиче-
ской патологией

Как правило, нет

Может сочетаться 
с АР, ангиоотеком, 
атопическим дер-
матитом и др.

АР, крапивница 
и другие прояв-
ления пищевой 
аллергии

Часто комбинация 
вышеперечислен-
ных заболеваний

Тяжесть течения Относительно 
легкое

Как правило, 
средней тяжести

Могут быть тяже-
лые, жизнеугро-
жающие реакции 
при отеке гортани, 
слизистой ЖКТ

У многих лиц тя-
желые анафилак-
тические реакции

Таблица 1 (продолжение)

Показатели

Ig E-опосредованные заболевания

Респираторные Конъюн-

ктивит

Пищевая анафилаксия

Ринит Астма ИФУ без индукции

Возраст возникно-
вения

Чаще 8 лет 
и старше; 
взрослые

Чаще 8 лет 
и старше; 
взрослые

Чаще 8 лет 
и старше; 
взрослые

Подростки, 
взрослые 

Чаще взрос-
лые, дети

Продукты, наибо-
лее часто вызыва-
ющие патологию

Имеющие 
перекрестную 
реактивность 
с пыльцой* 

Имеющие 
перекрестную 
реактивность 
с пыльцой*

Имеющие пе-
рекрестную 
реактивность 
с пыльцой*

Пшеница, мол-
люски, сель-
дерей, рыба, 
арахис, фрук-
ты, молоко

Любые, чаще 
орехи, персик, 
моллюски, 
рыба, молоко, 
яйца
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тить также, что в ряде случаев, при вдыхании 
аллергенов фруктов и  овощей или других 
продуктов при их аэролизации, симптомы 
аллергического конъюнктивита, ринита, аст-
мы могут быть обусловлены лабильными, 
конформационными эпитопами. Такой при-
мер в  нашей практике имеется. Пациентка 
35  лет неоднократно сообщала о  возникно-
вении немедленных симптомов (в течение 
5–10  минут) аллергического конъюнктивита 
и ринита в процессе изготовления ею свеже-
го апельсинового сока. Все операции (подго-
товка фруктов, нарезка и  др.) проводились 
пациенткой в  перчатках. В  анализах sIgE 
к экстракту апельсина 0,25 МЕ/мл. При этом 
прик+прик тест к кожуре и цедре апельсина 
через 15  минут, соответственно, 4  и 5  мм. 
Положительный и  отрицательный контроли 
(к гистамину и разводящей жидкости), соот-
ветственно, 3 и 1 мм. Интенсивность возник-
ших симптомов после прекращения контакта 
с  аэрозолями аллергенов апельсина (паци-

ентка перешла из кухни в  другую изолиро-
ванную комнату) моментально уменьшилась, 
через 45  минут симптомы исчезли. Следует 
отметить, что мы неоднократно наблюдали 
симптомы аллергического конъюнктивита, 
ринита, приступы бронхиальной астмы у па-
циентов, имеющих рецидивирующую кра-
пивницу вследствие пищевой аллергии, ко-
торые возникали при работе на кухне (жарке 
яиц, рыбы, борщевых приправ и др.) в связи 
с  вдыханием паров подсолнечного масла. 
При этом у  данных больных нами были за-
регистрированы диагностически значимые 
уровни IgE антител (≥0,35 МЕ/мл) к  подсол-
нечному маслу.

В настоящее время аллергические реак-
ции, не опосредованные IgE, менее изуче-
ны, чем аллергические реакции на пищевые 
продукты, вызванные другими механизма-
ми. Пищевая аллергия, не опосредованная 
IgE, охватывает широкий спектр расстройств, 
поражающих желудочно-кишечный тракт 

Показатели

Ig E-опосредованные заболевания

Респираторные Конъюн-

ктивит

Пищевая анафилаксия

Ринит Астма ИФУ без индукции

Характеристика 
аллергенов Стабильные Стабильные Стабильные Стабильные Стабильные

Типичные симп- 
томы

Ринорея, 
зуд, отек 
слизистой 
носоглотки, 
затруднение 
дыхания че-
рез нос и др.

Экспиратор-
ная одышка, 
дистантные 
сухие хрипы, 
теплый циа-
ноз и др.

Зуд глаз, сле-
зотечение, 
покраснение 
конъюнктивы 
и др.

Анафилакти-
ческий шок, 
чаще легкой 
или средней 
степени тяже-
сти

Более тяже-
лые формы 
анафилакти-
ческого шока 
с выраженной 
гипотензией, 
потерей со-
знания и др.

Сочетания с дру-
гой аллергиче-
ской патологией

Часто — с 
конъюнкти-
витом, может 
сочетаться с 
астмой и др.

Может соче-
таться с АР, 
ангиоотеком, 
атопическим 
дерматитом 
и др.

Часто — с АР, 
крапивницей, 
другими про-
явлениями 
пищевой ал-
лергии

Часто — ком-
бинация с аст-
мой, крапив-
ницей и др.

Комбинация 
с астмой, 
крапивницей 
и др.

Тяжесть течения Чаще относи-
тельно легкое

Как правило, 
средней тя-
жести

Чаще отно-
сительно 
легкое

У многих тя-
желые анафи-
лактические 
реакции

Тяжелое

* — фрукты, овощи, злаки и др.; синдром пища-пыльца; 
АР — аллергический ринит, ИФУ — индуцированная физическими упражнениями.



Juvenis scientia 22 2022 | Vol. 8 | No. 2

www.jscientia.org

(аллергический проктоколит, энтеропатия 
и  синдром энтероколита, индуцированных 
пищевыми белками), целиакию, аллергиче-
ский контактный дерматит, вызванный про-
дуктами питания (Таблица 2). Следует отме-
тить, что в  патогенезе данных заболеваний 
специфические IgE не играют определяющую 
роль [3]. Среди заболевших данными индуци-
рованными не-IgE механизмами болезнями 
сочетание c  IgE-аллергическими болезнями 
регистрируется у  сравнительно небольшого 
количества лиц. Продемонстрировано, что 
после введения в  питание причинно-значи-
мых аллергенов (как первого, так и  повтор-
ного, после проведенного курса лечения), 
симптомы данных заболеваний появляются 
отсроченно — через часы, дни и даже недели 
в зависимости от их характера. 

Целиакия, или глютеновая энтеропатия, — 
многофакторная болезнь, при которой очень 
важна генетическая предрасположенность. 
Показано, что более 90% больных име-
ют аллоантигены системы HLA  — гаплотип 
DQ2  и/или DQ8  [11]. Следует отметить, что 
данное заболевание возникает вследствие 
Т-клеточно-опосредованного хронического 
воспалительного процесса и  может прояв-
ляться помимо кишечных симптомов ши-
роким спектром внекишечных проявлений 
[12]. Проявления контактного аллергическо-
го дерматита, вызванного пищевыми про-
дуктами, могут возникать как у  детей, так 
и взрослых. При этом они достаточно харак-
терны. Кожные высыпания имеют особенно-
сти и в ряде случаев типичную локализацию. 
Как правило это кисти рук, лицо, особенно  
губы, околоорбитальные области и  др. Пе-
речень продуктов, вызывающих контактный 
аллергический дерматит, достаточно широк 
и  включает в  себя также пищевые добавки 
и  другие низкомолекулярные вещества (Та-
блица 2). Следует отметить, что несмотря на 
то, что это заболевание относится к не-IgE-за-
висимым, в анамнезе у данных больных до-
вольно часто регистрируются сопутствующие 
атопические болезни.

Группа эозинофильных гастроэнтерологи- 
ческих болезней включает в  себя эозино-
фильный эзофагит, гастрит, гастроэнтерит 
и  эозинофильный колит (Таблица 3). Дан-
ные заболевания чаще поражают женщин. 
Клинические проявления варьируют [13, 
14] в зависимости от возраста, локализации, 
протяженности поражения желудочно-ки-
шечного тракта и  степени тяжести пораже-
ния, которое определяется гистологически 
(инфильтрация эозинофилами различных 
слоев слизистой желудочно-кишечного трак-
та). Важное значение имеет длительность 
заболевания, сроки и  схемы применения 
диетического лечения, лекарственных пре-
паратов, их эффект. Сбор подробного ана-
мнеза, наряду с  физикальным обследова-
нием, очень важен, как для установления 
диагноза и  проведения дифференциальной 
диагностики (так как она сложна), так и для 
определения характера течения болезни, 
эффективности лечебно-профилактических 
мероприятий. 

Гистологическое исследование слизистой 
имеет первостепенное значение для всех 
эозинофильных заболеваний ЖКТ. Показано, 
что определение глубины и характера пора-
жения слизистой важно для конкретизации 
диагноза, тяжести, лечебно-профилакти-
ческих мер, прогноза болезни. Так, между 
клиническими симптомами и  данными ги-
стологических исследований установлена 
существенная корреляционная связь у детей, 
страдающих эозинофильным эзофагитом. 
У младенцев и детей младшего возраста ча-
сто регистрируется рвота, трудности с  корм-
лением, рефлюкс и  задержка развития, но 
с возрастом такие симптомы как боли в жи-
воте, гастроэзофагеальный рефлюкс и  тош-
нота становятся более доминирующими [15]. 
В  последующем у  подростков и  взрослых 
дисфагия и  обструкция пищевода пище-
вым комком становятся преобладающими 
симптомами. Все вышеизложенное связано 
с  изменением фенотипа эозинофильного 
эзофагита в процессе развития заболевания. 
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В  детском возрасте преобладает воспали-
тельный фенотип, который может трансфор-
мироваться в  фиброзостенозирующий [16]. 
Стриктуры у  маленьких детей встречаются 
редко, но к 30–40 годам почти 80% взрослых, 

страдающих данным заболеванием, испы-
тывают дисфагию, а  30–50% из них имеют 
обструкцию [17]. При этом количество ткане-
вых эозинофилов становится в ряде случаев 
меньше, чем при воспалительном фенотипе.  

Таблица 2

Характеристика не-IgE-опосредованных заболеваний, вызванных пищевой аллергией

 Показатели
Индуцированные пищевыми белками:

Целиакия
Контактный 
аллергиче-

ский дерматитПроктоколит Энтеропатия Энтероколит

Возраст воз-
никновения

Первые меся-
цы жизни, ча-
сто при груд-
ном вскармли-
вании 

Чаще в тече-
ние первых 
9 месяцев 
жизни 

Дети часто 
с момента 
введения 
коровьего 
молока, при-
корма (бывает 
при грудном 
вскармлива-
нии), редко 
взрослые

Дети и взрос-
лые 

Чаще взрос-
лые, реже 
дети

Продукты, 
наиболее 
часто вызыва-
ющие патоло-
гию

Коровье моло-
ко, соя, яйца

Коровье моло-
ко, соя, яйца, 
пшеница

Коровье мо-
локо, соя, рис, 
зерновые, бо-
бовые, птица, 
рыба, яйцо

Пшеница, 
рожь, ячмень, 
продукты, ко-
торые содер-
жат глютен

Продукты 
(манго, масло 
кешью, ли-
мон); специи 
(паприка, гвоз-
дика, корица, 
мускатный 
орех); пище-
вые добавки

Характеристи-
ка аллергенов Стабильные Стабильные Стабильные Стабильные Стабильные

Типичные сим-
птомы

Стул с прожил-
ками слизи, 
крови, пени-
стый 

Вздутие живо-
та, водянистая, 
бескровная 
диарея, рвота

Повторяющая-
ся рвота, водя-
нистая диарея, 
иногда с при-
месью крови 

Классические 
и атипичные — 
диарея, стеа-
торея, вздутие, 
боли в животе 
и др.

Острый — зуд, 
эритема, отек, 
инфильтрация 
и др; Хрони-
ческий — зуд, 
эритема, лихе-
нификация 
и др.

Другие, в том 
числе общие, 
симптомы

Нет. Редко 
анемия легкой 
степени 

Усталость, ане-
мия, наруше-
ние роста

Иногда 
вялость, 
гипотония, 
гипотензия, 
метаболиче-
ские наруше-
ния и др.

Потеря веса, 
нарушение ро-
ста, усталость 
и др.

Редко

Сочетание с 
другими ал-
лергическими 
болезнями

Атопический 
дерматит у 
10–20% паци-
ентов

10–25% паци-
ентов

Астма, аллер-
гический ри-
нит, атопиче-
ский дерматит 
(от 25 до 57%)

Атопический 
дерматит, 
астма, эози-
нофильный 
эзофагит

Атопический 
дерматит и др.
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Следует отметить, что аналогичную зави-
симость характера как симптомов, так и  по-
ражения слизистой повторяют исследования, 
выполненные в отношении эозинофильного 
гастроэнтерита. Поражение слизистой обо-
лочки и  подслизистого слоя может прояв-
ляться тошнотой, рвотой, болью в  животе, 
диареей и  потерей массы тела. Распростра-
нение патологического процесса и  на мы-
шечный слой («мышечный вариант») может 
вызывать кишечную непроходимость и  пер-
форацию. Субсерозный вариант встречается 
достаточно редко и  может проявляться ас-
цитом и вздутием живота. Зависимость сим-
птомов от характера поражения слизистой 
отмечается также у больных эозинофильным 
проктоколитом.

К аллергическим заболеваниям, вызван-
ным пищевыми продуктами и  имеющим 
смешанные механизмы развития (как IgE, 
так и  не-IgE), в  настоящее время относят 
также и  атопический дерматит. Нельзя не 
указать на важную, ведущую роль во многих 
случаях в  патогенезе болезни IgE-зависи-
мого механизма. Однако развитие данной 
патологии невозможно объяснить без учета 
кожных поражений, которые являются отли-
чительной чертой атопического дерматита. 
В  начальном остром периоде атопического 
дерматита в коже наблюдается накопление 
как Т-хелперов 2  типа, так и  Т-хелперов 22. 
При этом отмечается возрастание уровня 
Т-хелперов 17  и др. Медиаторы, выраба-
тывающиеся в  этой фазе, способствуют на-
рушению кожного барьера и  активируют 
различные типы клеток, таких как кератино-
циты, которые усиливают воспаление кожи 
за счет высвобождения провоспалительных 
цитокинов. Заболевание продолжает про-
грессировать с  увеличением роли T-хелпе-
ров 1  типа и  наличием существенного вли-
яния Т-хелперов 2  типа. Нельзя не указать 
также на то, что в ряде случаев обострения 
атопического дерматита протекают по типу 
отсроченных реакций (через 6–12  часов) 
и др.

Диагностика аллергических заболеваний 
зависит от механизма аллергической патоло-
гии и формы заболевания [18]. Как правило, 
она включает данные анамнеза, физикально-
го исследования, инструментального и лабо-
раторного обследования. При этом применя-
ются тесты in vivo. Перечень использующихся 
исследований отличается в  зависимости от 
вышеуказанных данных. Так, при подозре-
нии на эозинофильные гастроэнтерологиче-
ские болезни, помимо ряда общих тестов, 
важными для установления диагноза и этио-
логии болезни является проведение биопсии 
слизистой с гистологическим исследованием 
ее [18]. Следует отметить, что эозинофиль-
ные гастроэнтерологические заболевания 
возникают в  любом возрасте. В  отличие от 
большей заболеваемости мужчин эозино-
фильным эзофагитом, при других гастроэнте-
рологических эозинофильных заболеваниях 
гендерной предрасположенности не выяв-
лено. Вместе с  тем, необходимо учитывать, 
что заболеваемость всеми эозинофильными 
гастроэнтерологическими болезнями часто 
сочетается с атопической патологией (Табли-
ца 3). Поэтому, если клиницист сталкивается 
с  пациентом, имеющим проявления атопии 
и  дисфагию, необходимо проводить обсле-
дование для исключения данной патологии. 
Более ранняя диагностика эозинофильных 
гастроэнтерологических болезней улучшает 
прогноз течения данных заболеваний. Сле-
дует отметить, что предположить возмож-
ность наличия этой патологии может помочь 
простой тест. Во многих случаях (более чем 
в 50%) у больных с эозинофильными гастро-
энтерологическими заболеваниями опреде-
ляется эозинофилия периферической крови 
(от 5 до 33%). При этом следует указать, что 
повышение уровня интерлейкина-5  реги-
стрируется нередко также и  у больных ато-
пическими заболеваниями. Часто у  таких 
больных выявляется и  эозинофилия пери-
ферической крови. Поэтому гистологическое 
исследование биоптатов слизистой оболоч-
ки является главным специфическим тестом, 
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устанавливающим в  комплексе с  клиниче-
скими показателями эозинофильные гастро-
энтерологические заболевания. Показатели, 
являющиеся диагностически значимыми, 
отличаются в  зависимости от исследуемого 
отдела ЖКТ и  составляют в  слизистой: пи-
щевода >15–17 эозинофилов в поле зрения; 
желудка, тонкой и  толстой кишки, соответ-
ственно, >30; >52–56; >64–100  эозинофилов 

в поле зрения [18]. Необходимо подчеркнуть, 
что важными специфическими диагности-
ческими тестами (наряду с  исследованием 
специфических IgE, реакции клеток на ал-
лергены) являются клинически и/или инстру-
ментально, лабораторно подтвержденные 
оценки различных элиминационных тестов, 
оральной провокационной пробы или дру-
гих ее видов.

Таблица 3

Характеристика аллергических болезней, вызванных пищевыми продуктами 

и обусловленных смешанными механизмами

 Показатели

Эозинофильные заболевания 
желудочно-кишечного тракта: Атопический 

дерматит
эзофагит гастроэнтерит колит

Возраст возникно-
вения

Может быть 
с первого года 
жизни до 11 лет 
(49%); часто 
взрослые, под-
ростки 

Часто в течение 
первых месяцев 
жизни и до 5 лет, 
взрослые 

Дети и взрослые Чаще дети, реже 
взрослые

Продукты, наибо-
лее часто вызыва-
ющие патологию

Молоко коровье, 
соя, яйца, пшени-
ца, рыба, грецкие 
орехи

Коровье молоко, 
яйца, соя, рыба 
и морепродукты, 
орехи, пшеница 

Коровье молоко, 
яйца 

Белки коровьего 
молока, яйца, 
арахиса, рыбы, 
сои, злаков

Характеристика 
аллергенов Стабильные Стабильные Стабильные Стабильные

Типичные симп- 
томы

Гастроэзофаго-
рефлюкс-подоб-
ные симптомы 
(отрыжка, сры-
гивание, боль в 
эпигастрии или за 
грудиной, рвота, 
изжога) и др.

Срыгивание, рво-
та, вздутие, при-
ступообразные 
боли в животе, 
реже диарея (во-
дянистая со сли-
зью, прожилками 
крови), иногда 
чередующаяся с 
запорами и др.

Вздутие, боль в 
животе, тенезмы, 
диарея со слизью 
или кровью; 
также может быть 
инвагинация, пер-
форация; иногда 
рвота 

Критерии Hanifin 
и Rajka — зуд и 
др.; типичные для 
стадий атопиче-
ского дерматита 
высыпания (экзе-
матозные и др.).

Другие, в том чис-
ле общие, симп- 
томы

Иногда анемия, 
боль за грудиной 
и др. 

Анемия, гипо-
альбуминемия, 
потеря веса, нару-
шение роста 

Иногда задержка 
роста

При расширенной 
элиминационной 
диете может 
возникать анемия, 
задержка роста 
и др.

Сочетание с дру-
гими аллергиче-
скими заболева-
ниями

Частое (аллер-
гический ринит, 
астма, атопиче-
ский дерматит и 
др.), до 50% лиц и 
более

Частое (аллерги-
ческий ринит, аст-
ма, атопический 
дерматит и др.), 
до 50% лиц  
и более

Частое (аллерги-
ческий ринит, аст-
ма, атопический 
дерматит и др.), 
до 50% лиц 

Часто проявления 
атопического 
марша (аллер-
гический ринит, 
конъюнктивит  
и др.)
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Эндотипы и фенотипы пищевой аллергии. 
Отличия механизмов развития пищевой ал-
лергии (Рисунок 1) обусловливают наличие 
различных ее эндотипов. Во многих случаях 
при анализе анамнеза заболевания у  боль-
ных имеется отягощенный семейный анам-
нез. Следует также отметить, что развитие 
различных аллергических заболеваний свя-
зывается с  рядом генетических маркеров. 
Показано, что многие гены такие как гены 
филлагрина, HLA, интерлейкина-13, 10  и др. 
связаны с развитием пищевой аллергии [19, 
20]. С  рядом аллоантигенов главного ком-
плекса гистосовместимости связывается как 
высокий уровень IgE в  сыворотке крови па-
циентов, так и высокий синтез антител класса 
IgE в ответ на ряд антигенов и аллергенов [19, 
21]. Комплексное взаимодействие вышеука-
занных наследственных и  средовых факто-
ров определяет возникновение различных 
аллергических заболеваний (в том числе 
имеющих различные механизмы) и их фено-
типов [19, 20]. Следует отметить, что именно 
индивидуальный учет характера имеющихся 
фенотипов заболеваний, вызванных пище-
вой аллергией, совместно с характеристикой 
эндотипа (или эндотипов) болезни лежат 
в  основе персонифицированного подхода 
к лечению. Этот подход и  дает как правило 
увеличение эффективности терапии.

Разработка новых терапевтических пре-
паратов. Необходимо отметить, что в насто-
ящее время имеется много разнообразных 
методов лечения пищевой аллергии. Среди 
них — использование различных медика-
ментозных препаратов, в  том числе приме-
няющихся как местно, так и  системно. Мно-
гие из этих лекарственных средств хорошо 
зарекомендовали себя в  процессе много-
летнего применения. Следует подчеркнуть, 
что именно развитие медицины, углубление 
знаний в области этиологии и патогенеза пи-
щевой аллергии обусловливает разработку 
новых препаратов [22]. При этом необходи-
мо указать, что использование их также це-
лесообразно осуществлять в  соответствии 

с механизмом развития конкретного заболе-
вания у  каждого больного, учитывая имею-
щийся фенотип, а также наличие сопутствую-
щих болезней (в том числе и аллергических). 
Для более точной характеристики имеющих-
ся механизмов развития болезней (в том 
числе пищевой аллергии) целесообразно 
использовать надежные (в том числе не-
инвазивные) биомаркеры [23]. Поскольку 
они имеются не для каждого механизма 
развития пищевой аллергии, в  настоящее 
время ведется интенсивный поиск новых 
биомаркеров [24]. При этом для более точ-
ной характеристики имеющихся эндотипов 
и фенотипов пищевой аллергии у пациентов 
в настоящее время предлагаются новые ком-
плексные технологии, учитывающие многие 
показатели (секвенирование генома, иссле-
дование эпигенетических факторов, проте-
ома, метаболизма пациентов и  др.). Разра-
ботанные новые биологические препараты 
уже используются для увеличения эффектив-
ности лечения различных эндо- и фенотипов 
аллергических заболеваний [25]. Довольно 
широко применяются моноклональные ан-
ти-IgE антитела (омализумаб). Дупилумаб 
представляет собой рекомбинантное моно-
клональное антитело IgG4 человека, направ-
ленное против α-цепи рецептора IL-4  (IL-
4Rα), общего как для IL-4, так и  для IL-13. 
Первым сообщением о  его эффективности 
при лечении пищевой аллергии были дан-
ные о пациенте с тяжелым атопическим дер-
матитом, который перестал реагировать на 
ранее ответственные за аллергические реак-
ции пищевые продукты. Существенное улуч-
шение данного заболевания со снижением 
зуда при применении дупилимаба было за-
регистрировано и  в других исследованиях 
[26]. Дупилумаб также продемонстрировал 
эффективность и  безопасность при других 
аллергических заболеваниях, таких как эо-
зинофильный эзофагит [27]. Интенсивно ис-
следуются и  прочие препараты. Среди них 
блокаторы аларминов IL-33, IL-25, TSLP и  IL-
13. Тимический стромальный лимфопоэтин 
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(TSLP) способствует дифференцировке CD4+ 
клеток в  сторону Т-хелперов 2  типа. Ин-
терлейкины-25  и 33  вызывают увеличение 
продукции интерлейкинов-4  и 13, активи-
руют тучные клетки и др. Также проводятся 
исследования антагонистов молекул, уча-
ствующих в  патогенезе эозинофильных же-
лудочно-кишечных заболеваний, таких как 
IL-6, IL-8  и, прежде всего, IL-5  и интегринов 
(SIGLEC-8  и  др.). Одобрены к  клиническому 
использованию меполизумаб, реслизумаб 
(моноклональные антитела к IL-5), бенрализ-
умаб (моноклональные антитела к рецептору  
IL-5). Необходимо отметить продолжающи-
еся разработки новых небиологических пре-
паратов для лечения аллергии (это ингибито-
ры янус-киназ, рецепторов хемоаттрактантов 
и  др.). При этом эндо и  фенотипические ха-
рактеристики болезни пациента являются ос-
новой персонифицированного подхода.

Диета как этиологический метод профи-
лактики и  терапии. Существует несколько 
классификаций терапевтических средств, 
применяющихся при лечении аллергических 
заболеваний, вызванных пищевыми про-
дуктами. Вместе с  тем, все используемые 

лекарственные препараты и  меры можно 
разделить, прежде всего, на 3  группы: эти-
ологические; патогенетические и  симптома-
тические, подразделяемые каждая на спец-
ифические и неспецифические. Необходимо 
подчеркнуть, что в большинстве случаев наи-
более эффективными являются, прежде 
всего, лекарственные средства и  подходы  
этиологической направленности. Первыми 
из них, как профилактическими, так и лечеб-
ными, являются диетические и иммунотера-
пия. Используемые типы эмпирических и це-
левых диет представлены в таблице 4. 

Следует отметить, что они применяются 
при пищевой аллергии, вызванной различ-
ными механизмами (как IgE, так и  не-IgE 
и смешанными). Наиболее ранними, исполь-
зующимися для лечения и предупреждения 
обострений аллергических заболеваний ди-
етами являются элиминационные. Практика 
работы показывает их эффективность [28–
31]. Только применения диеты с  исключе-
нием причинно-значимых продуктов может 
быть достаточно для излечения и профилак-
тики рецидивов пищевой аллергии. В  зави-
симости от необходимости и  при наличии 

Таблица 4

Типы и возможности эмпирических и целевых диет, используемых для диагностики, 

профилактики и лечения пищевой аллергии [28, с модификациями]

Типы эмпири-
ческих и целе-

вых диет

Использование для:

диагностики лечения
профилактики:

первичной вторичной третичной

Элиминацион-
ные +++ +++ − (+) ++ ++

Интервенци-
онные − (+) ++ ++ + +

Разрешитель-
но-элимина-
ционные

+++ (++)  ++++ +++ (+) ++++ ++++

с введением 
лечебно-про-
филактических 
препаратов 

− ++ + (+) + (+) + (+)
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результатов анамнеза, предварительных 
исследований применяться могут как эмпи-
рические, так и  целевые элиминационные 
диеты. Учитывая количество исключаемых 
продуктов и  характер применяемого дие-
тического питания, они подразделяются на 
диеты: 1. С исключением одного или неболь-
шого количества продуктов; 2. Олигоанти-
генные с исключением многих продуктов; 3. 
Полуэлементные; 4. Элементные, использу-
ющие в  качестве продуктов питания смеси 
аминокислот, пептидов. 

В зависимости от тяжести симптомов и ко-
личества вызывающих болезнь продуктов 
можно использовать различные подходы 
в проведении диетотерапии. Первый — при 
наличии надежных диагностических крите-
риев исключить сразу все вызывающие обо-
стрения продукты, если их не подавляющее 
количество из имеющегося ассортимента. 
При назначении эмпирических диет часто 
используется «подход снизу вверх», при ко-
тором продукты, вызывающие заболевание, 
последовательно исключаются в  зависимо-
сти от их риска, то есть частоты вызова ими 
аллергического заболевания, без широкого 
ограничения непредвиденных триггеров. 
Третий «нисходящий подход» может быть 
оправдан в  наиболее тяжелых случаях, ког-
да аллергическое заболевание течет тяжело 
и имеет осложнения (нарушение роста, обе-
звоживание и  др.). Этот подход заключает-
ся в  начальном отказе от широкого спектра 
продуктов. При этом иногда используется 
элементная диета, с последовательным вве-
дением отдельных продуктов при тщатель-
ном наблюдении за симптомами болезни 
(наличие рецидивов и  др.), общим состоя-
нием пациента. Четвертый вариант прове-
дения диетического лечения (при наличии 
выраженной сенсибилизации ко всем име-
ющимся продуктам — это элементная диета 
(использование аминокислот, глубоко ги-
дролизованных смесей и  др.) и/или выбор 
наименее аллергенных для больного мини-
мума продуктов. В  зависимости от конкрет-

ных условий в  динамике данные подходы 
могут комбинироваться, может применяться 
последовательная смена, их вариации. 

Следует отметить, что эмпирические и це-
левые диеты могут использоваться совмест-
но. Так часто и получается в практике, когда 
наряду с имеющимися в анамнезе данными 
о  связи обострений пищевой аллергии с  ка-
кими-то конкретными продуктами исключа-
ются продукты, наиболее часто вызывающие 
реакции у большинства пациентов. 

Так, за рубежом принят перечень продук-
тов, которые наиболее часто (>90% случаев) 
вызывают обострения пищевой аллергии, 
обусловленной IgE-зависимым механизмом. 
К данному перечню относятся аллергены так 
называемой большой восьмерки — коровье-
го молока, яйца, сои, арахиса, орехов, злаков, 
рыбы и  морепродуктов [32]. Вместе с  тем, 
следует отметить, что имеющиеся исследо-
вания подтверждают наличие характерных 
особенностей частоты аллергии к  различ-
ным пищевым продуктам в  зависимости 
от возраста пациентов, региона, расы и  др. 
Имеются также особенности сенсибилиза-
ции к  ряду продуктов и  в наших регионах. 
Исследования наших ученых показывают, 
что дети часто имеют обострения аллергиче-
ских заболеваний при употреблении овощей 
и  фруктов [10, 29, 30]. Необходимо указать, 
что частота аллергических реакций на про-
дукты и сенсибилизации к ним существенно 
меняется с  возрастом. Это связано с  целым 
комплексом причин, из которых одними из 
важнейших являются изменяющаяся, рас-
ширяющаяся диета, меняющиеся пищевые 
привычки детей в процессе взросления; воз-
растание синтеза IgE-антител, генетические 
особенности, развитие пыльцевой, бытовой 
аллергии с наличием перекрестных реакций 
и др. [21, 33]. В ряде исследований отмечено, 
что у  мальчиков наблюдается значительно 
более высокая распространенность IgE-сен-
сибилизации. До пубертата у них также отме-
чается более высокая частота клинических 
проявлений аллергии, но после полового 
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созревания у  женщин частота аллергиче-
ских заболеваний существенно повышается. 
О значимости половых различий говорит то, 
что менструальный цикл влияет на уровень 
IgE и др. Следует отметить, что некоторые вы-
сокочувствительные люди легко реагируют 
даже на незначительные количества аллер-
генов, поступающих per os, или при контакте 
их с  другими слизистыми оболочками, кож-
ными покровами человека. Например, автор 
наблюдал ребенка, который реагировал не-
медленным возникновением зуда, а  затем 
и  волдыря на пальце после прикосновения 
его к  рыбе. В  связи с  этим следует подчер-
кнуть необходимость строгого соблюдения 
гигиенических мер, так как ряд аллергенов 
могут длительно сохраняться в окружающей 
среде. Так было установлено, что антигены 
арахиса обнаруживаются на поверхности 
стола через 110  дней после того как арахи-
совое масло было размазано в  том месте. 
Обнадеживающим фактом стало то, что ал-
лергены перестали обнаруживаться после 
очистки поверхности влажной дезинфициру-
ющей салфеткой. Аллергические реакции не-
медленного типа на молоко регистрируются 
и у детей, и взрослых. Для предупреждения 
рецидивов заболевания используется эли-
минация коровьего молока с заменой его на 
глубоко гидролизованные смеси. Части лиц 
с отсутствием или недостаточным эффектом 
при применении их назначаются аминокис-
лотные смеси. Они представляет собой син-
тетические, полноценные по питательным 
веществам, безантигенные смеси на основе 
коровьего молока, содержащие свободные 
аминокислоты, которые используются при 
лечении детей раннего возраста с  тяжелым 
течением аллергии (анафилаксия и  др.), вы-
званной коровьем молоком [34]. Следует 
отметить, что обычно при исключении про-
дуктов, вызывающих немедленные аллер-
гические реакции, симптомы, прекращают-
ся в течение 2–3 дней (бронхиальная астма, 
крапивница, аллергический ангиоотек и др.). 
Помимо диетотерапии в лечении аллергиче-

ских IgE-зависимых заболеваний использу-
ются различные лекарственные препараты, 
в  зависимости от имеющегося заболевания, 
как местного (кремы, ингаляторы и др.), так 
и  системного (антигистаминные, антилей-
котриеновые, гормональные и  др.) приме-
нения.

Основным методом лечения не-IgE-обу-
словленных желудочно-кишечных аллерги-
ческих заболеваний также является удаление 
из рациона продуктов, вызывающих болезнь. 
Коровье молоко — наиболее частый триггер 
индуцированного пищевыми белками энте-
роколита и др. В связи с этим рекомендуется 
замена смесей, содержащих коровье моло-
ко, на смеси с  глубоким гидролизом. Отме-
чено, что большинство пациентов реагируют 
на это относительно быстрым исчезновени-
ем (через 1–2  недели) симптомов болезни. 
Приблизительно только 10–20% пациентов 
могут нуждаться в  аминокислотных смесях 
(элементной диете). Приемлемыми (при 
переносимости) являются смеси на основе 
сои, хотя обычно их избегают из-за высокой 
перекрестной реактивности с  коровьим мо-
локом, наблюдаемой примерно у  30–60% 
пациентов с  индуцированными пищевыми 
белками энтероколитом, энтеропатией и ко-
литом. При необходимости или недостаточ-
ном эффекте диеты используют гормональ-
ную терапию. Во всех случаях при лечении 
следует избегать частично гидролизованных 
смесей. Следует отметить, что при грудном 
вскармливании и  наличии у  детей индуци-
рованных пищевыми белками энтероколита, 
энтеропатии и  др. следует рассмотреть во-
прос об исключении из диеты матери коро-
вьего молока и  содержащих его продуктов. 
Необходимо отметить, что вышеуказанные 
заболевания могут быть вызваны также при-
емом других пищевых продуктов (Таблица 2). 
Так имеются данные, что в  США чаще всего 
вышеуказанные заболевания вызваны соей. 
Часто индуцированные пищевыми белками 
не IgE-зависимые аллергические болезни 
вызваны сенсибилизацией к 1–2 продуктам, 
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хотя случаи аллергии к  нескольким продук-
там также нередки. 

Диетотерапия также определена как эф-
фективный терапевтический подход у  лиц 
с  аллергическими заболеваниями, вызван-
ными пищевыми продуктами и  пищевыми 
добавками вследствие смешанных, как IgE- 
так и не-IgE-зависимых механизмов. При ле-
чении эозинофильных гастроэнтерологиче-
ских заболеваний, атопического дерматита 
как у  детей, так и  у взрослых используются 
элиминационные диеты: эмпирическая; це-
левая; элементная. Диетотерапия также яв-
ляется первой линией немедикаментозного 
подхода в  лечении данных аллергических 
болезней. Следует отметить, что при аллер-
гии к  коровьему молоку, имеющей смешан-
ный генез, как и  при других аллергических 
заболеваниях, имеющих данную этиологи-
ческую причину, целесообразно использо-
вать высокогидролизованные смеси. При их 
недостаточном эффекте в  течение 2  недель 
необходимо применять аминокислотные 
смеси. Следует отметить, что в  последние 
годы широко используется пошаговое ис-
ключение пищевых продуктов с  последо-
вательным расширением их числа. Именно 
этот подход обеспечивает минимальное ко-
личество исключенных пищевых продуктов 
с  оптимизацией эффективности элимина-
ционных диет [35]. Многие исследователи 
считают, что эмпирические диеты полезны 
также и при лечении атопического дермати-
та [29, 30]. Отечественные ученые уже давно 
используют их для диагностики и  лечения 
пищевой аллергии, в  том числе и  данного 
заболевания. При этом выделяются группы 
пищевых продуктов, которые исключаются 
из питания или ограничиваются в  использо-
вании у  детей в  возрасте от 1  до 3  лет при 
назначении диеты №5ГА [29]. 

Следует отметить, что в  настоящее время 
большое значение уделяется интервенци-
онным диетическим методам. Этот подход 
был обусловлен, в основном, неэффективно-
стью элиминационных методов первичной 

профилактики аллергических заболеваний. 
Между тем еще 10–15  лет назад утвержда-
лось, что гипоаллергенные условия обе-
спечивают снижение уровня аллергических 
заболеваний. В последние годы мнение уче-
ных в  мире изменилось. Утверждается, что 
раннее введение продуктов обеспечивает 
существенное снижение риска аллергиче-
ских заболеваний в  будущем [36, 37]. Эти 
эффекты выявлены в отношении аллергии на 
молоко, арахис, яйца. Все вышеизложенное 
вызвало повышенное внимание и  активиза-
цию исследований также в области специфи-
ческой иммунотерапии пищевой аллергии — 
гипо-, десенсибилизации возрастающими 
дозами пищевых продуктов, вызывающих 
болезнь (оральная, сублингвальная, накож-
ная терапия). 

Разрешительно-элиминационная дие-
та — новый вид этиологической профилак-
тики и  терапии. При обсуждении проблем 
профилактики и лечения пищевой аллергии 
следует уделить внимание еще одному осно-
вополагающему вопросу. Парадоксально, но 
в  общем при определении как профилакти-
ческих, так и терапевтических мер в отноше-
нии пищевой аллергии учеными и  врачами, 
как правило, ранее обсуждались, прежде 
всего, вопросы необходимости элиминации 
пищевых продуктов  — какие из них нельзя 
использовать в  питании конкретного паци-
ента. Вместе с  тем, основным, при разра-
ботке схем профилактики и  лечения наших 
больных в  практике является, прежде все-
го, вопрос, какие продукты пациент может 
употреблять безопасно, и  другие вопросы 
(что стоит начать принимать с целью профи-
лактики, с  целью лечения заболевания, ког-
да и по каким схемам и др.). В связи с этим 
нами разработана разрешительно-элимина-
ционная диета [28, 31]. Впервые в практике 
(она используется нами более 10 лет) основ-
ным вопросом при консультации пациентов 
является вопрос, что можно делать пациен-
ту и  какие продукты он может употреблять. 
Основные характеристики разрешительно- 
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элиминационной диеты, которая сочетает 
в  себе преимущества других существующих 
в  настоящее время диет и  отдельные при-
меры применения ее приведены в  наших 
работах [28, 31]. Необходимо подчеркнуть, 
что введение ряда пищевых продуктов или 
молекул аллергенов, к  которым сенсибили-
зированы пациенты, необходимо осущест-
влять, по нашему мнению, по специальным 
индивидуально разработанным схемам, по-
степенно увеличивая антигенную нагрузку на 
реципиента. 

Заключение. Таким образом, развитие 
медицинской науки и  практики обусловило 
в  настоящее время диагностику различных 
эндотипов пищевой аллергии. Анализ ана-
мнеза болезни, клинические, лабораторные 
и  инструментальные данные выделили фе-
нотипы заболеваний, вызываемых употре-
блением пищевых продуктов и  пищевых 
добавок. Широкий перечень лекарственных 
средств, разработанный для профилактики 
и  лечения болезней, обусловленных пище-
вой аллергией, позволяют увеличить эффек-
тивность этих мероприятий. Этому способ-
ствует также синтез новых лекарственных 
препаратов, как биологических, так и  хими-
отерапевтических. Разработка оригиналь-
ных схем лечебно-профилактических ме-
роприятий также может внести свой вклад 
в  решение проблем, связанных с  пищевой 

аллергией. Так разрешительно-элиминаци-
онная диета способна предупредить реци-
дивы заболеваний, развитие сенсибилиза-
ции ко многим пищевым аллергенам и/или 
способствовать ликвидации сенсибилизации 
к ним. В настоящее время пищевая аллергия 
рассматривается как широкий спектр рас-
стройств, требующих для лечения и  профи-
лактики различных подходов, их комбиниро-
вания, изменения их в  течение проведения 
лечения или профилактических мероприя-
тий. «Один подход подходит всем» уступает 
место «целевому подходу», основанному на 
идентификации эндотипа и  фенотипа паци-
ента. Таким образом, подход к  управлению 
пищевой аллергией перешел от простого 
«да или нет» к «какими методами», «какими 
препаратами», «когда», «как долго», «для 
каких пациентов» и  т.д. Для составления 
индивидуального плана профилактики и  ле-
чения в  клинической практике необходимо 
учитывать многочисленные факторы. Иссле-
дования этих вопросов должны продолжать-
ся и углубляться.
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ВОЗМОЖНОСТИ ДЛИТЕЛЬНОГО МОНИТОРИРОВАНИЯ 
АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ ДЛЯ ОЦЕНКИ ЭФФЕКТИВНОСТИ 
И БЕЗОПАСНОСТИ КОМБИНИРОВАННОЙ АНТИГИПЕРТЕНЗИВНОЙ 
ТЕРАПИИ В УСЛОВИЯХ СКОРОЙ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ
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Введение. На этапе скорой медицинской помощи время наблюдения за пациентами, получаю-

щими антигипертензивную терапию по поводу повышения артериального давления (АД), огра-

ничивается временем пребывания бригады на вызове. Поэтому оценка эффективности и безо-

пасности назначения той или иной антигипертензивной терапии является актуальной задачей. 

Пациенты и методы. В работе применяли двухкомпонентные сочетания антигипертензивных 

средств (каптоприл и фуросемид, моксонидин и фуросемид, моксонидин и нифедипин) и продол-

жительное мониторирование артериального давления. Включено 105 пациентов с подтвержден-

ной в анамнезе гипертонической болезнью (ГБ), обратившихся за скорой медицинской помощью 

в  связи с повышением АД и подписавших добровольное информированное согласие. Оценку 

результатов продолжительного мониторирования АД провели у 91 пациента. Оценивали комор-

бидную нагрузку, клиническое состояние пациента, показатели мониторирования артериального 

давления, эффективность и безопасность антигипертензивной терапии на догоспитальном этапе. 

Результаты. Наиболее выраженный и несколько избыточный гипотензивный эффект развивал-

ся при применении сочетания моксонидина с нифедипином. Индекс чрезмерного снижения 

АД ниже 120/70 мм рт. ст. в этой группе составил 51,6% (р<0,05) по сравнению с комбинациями 

каптоприла с фуросемидом и моксонидина с фуросемидом (10,3% и 7,8%, соответственно). 

Заключение. Использование мониторирования АД у пациентов с клинически значимым повы-

шением АД на догоспитальном этапе позволяет оценить его динамику, а также эффективность 

и безопасность назначения различных комбинаций антигипертензивных препаратов.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, скорая медицинская помощь, антигипертензивная 

терапия, продолжительное мониторирование артериального давления, догоспитальный этап, 

каптоприл, фуросемид, моксонидин, нифедипин.
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Introduction. At the stage of emergency medical care, the time of observation of a patient receiving 

antihypertensive therapy is limited to the time of stay of the emergency medical service team with this 

patient. Therefore, assessing the efficacy and safety of prescribing a particular antihypertensive treat-

ment pattern is a relevant task.

Patients and Methods. In this study, we used three two-component combinations of antihyperten-

sive drugs (captopril and furosemide, moxonidine and furosemide, moxonidine and nifedipine) and pro-

longed blood pressure monitoring. We included 105 patients with a history of primary arterial hyperten-

sion who called an ambulance because of an increase in blood pressure and signed a voluntary informed 

consent. Evaluation of the results of prolonged blood pressure monitoring was carried out in 91 patients. 

The comorbidity, the clinical condition of the patient, blood pressure monitoring parameters, the effica-

cy and safety of antihypertensive therapy at the prehospital stage were evaluated.

Results. The most pronounced and somewhat excessive hypotensive effect developed when using 

a combination of moxonidine with nifedipine. The index of excessive decrease in blood pressure below 

120/70 mm Hg in this group was 51.6% (p<0.05), as compared to the combinations of captopril with 

furosemide and moxonidine with furosemide (10.3% and 7.8%, respectively). 

Conclusion. The use of blood pressure monitoring in patients with a clinically significant increase 

in blood pressure on prehospital stage allows us to assess the dynamics of blood pressure, the effec-

tiveness and safety of prescribing various combinations of antihypertensive drugs.

Keywords: arterial hypertension, ambulance, antihypertensive therapy, blood pressure monitoring, 

prehospital stage, captopril, furosemide, moxonidine, nifedipine.
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Актуальность темы. В  Российской Феде-
рации 20–25% всех обращений за скорой 
медицинской помощью (СМП) приходится 
на неотложные состояния, связанные с  по-
вышением артериального давления (АД), что 
составляет около 10  миллионов в  год [1–3]. 
В  94% этих случаев в  качестве экстренной 
помощи пациентам достаточно назначить 
таблетированные антигипертензивные пре-
параты [4].

Для контроля терапии на догоспитальном 
этапе (ДГЭ) чаще всего проводят измерения 
АД в течение 30–60 минут после применения 
препаратов. Что происходит дальше с  дина-
микой давления, остается неизвестным [5]. 
Классическая методика суточного монитори-
рования АД (СМАД) применяться не может, 
так как имеет другие цели, условия прове-
дения и  параметры оценки полученных ре-
зультатов [6–8]. Продолжительный контроль 
АД на ДГЭ предпринимался и раньше, но был 
ограничен необходимостью госпитализации 
пациента и  позволял оценить только время 
начала и  продолжительность действия ис-
следуемых антигипертензивных средств [9]. 

Целью исследования являлась разработка 
методики оценки результатов неотложного 
продолжительного мониторирования арте-
риального давления (НеПМАД) на ДГЭ у лиц, 
получивших пероральные препараты для ле-
чения гипертензивного синдрома.

Материалы и  методы исследования. Ра-
бота проведена на базе отделения СМП по-
ликлиники № 17 Санкт-Петербурга — клини-
ческой базе Кафедры скорой медицинской 
помощи СЗГМУ им. И.И. Мечникова.

Критерии включения: взрослые пациенты 
с  подтвержденной в  анамнезе гипертониче-
ской болезнью (ГБ), обратившиеся за СМП 
в  связи с  повышением АД и  подписавшие 
добровольное информированное согласие, 
одобренное локальным этическим комите-
том СЗГМУ им. И.И. Мечникова. 

Критерии исключения: пациенты с угрожа-
ющим жизни повышением АД; принявшие 
любые антигипертензивные препараты ме-

нее чем за час до приезда СМП; с  изолиро-
ванной систолической артериальной гипер-
тензией.

Использовали сочетания антигипертен-
зивных средств: каптоприл 25  мг (Капотен, 
Акрихин) и  фуросемид 40  мг (Лазикс, Авен-
тис, Санофи); моксонидин 0,4 мг (Физиотенз, 
Эбботт) и фуросемид 40 мг (Лазикс, Авентис, 
Санофи); моксонидин 0,4 мг (Физиотенз, Эб-
ботт) и нифедипин 10 мг (Кордафлекс, Эгис). 
Препараты применялись сублингвально.

Сочетания антигипертензивных средств 
назначали путем фиксированной рандоми-
зации с помощью таблицы случайных чисел. 

Для уточнения эффективности и  безопас-
ности применения данных антигипертензив-
ных средств с  первых минут оказания СМП 
устанавливали на 24 часа носимый монитор 
АД с точностью измерения, соответствующей 
стандарту международной медицинской ас-
социации [8]. В  дневное время измерения 
проводились каждые 30  минут, в  ночное  — 
каждый час. Исследование продолжалось 
в  привычной для больного домашней об-
становке при обычной повседневной актив-
ности. Всем пациентам были разъяснены 
правила ведения дневника с  регистрацией 
времени эпизодов изменения самочувствия. 
При активном посещении больного через 
24 часа аппарат снимался, у больного уточня-
ли самочувствие в течение прошедших суток, 
случаи повторных повышений АД и  исполь-
зования антигипертензивных препаратов.

Первоначально в  исследование включили 
105  пациентов. В  последующем 6  больных 
были исключены из-за прекращения мони-
торирования АД по различным техническим 
причинам, 8  человек были выведены из ис-
следования в  связи с  повторным приемом 
любых антигипертензивных средств. 

Таким образом, для оценки результатов 
использовали данные 91 пациента. 

Больные были разделены на группы в зави-
симости от назначенного сочетания антиги-
пертензивных средств: 1-я группа пациенты, 
получившие каптоприл и фуросемид (n=30); 
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2-я — моксонидин и фуросемид (n=32); 3-я — 
моксонидин и нифедипин (n=29). 

Эффективным считали снижение АД не 
менее чем на 15–25% от исходной величины 
в течение первых 2 часов, но не более 24 ча-
сов от начала терапии при условии полного 
исчезновения или значительного уменьше-
ния выраженности жалоб [6–8]. Безопас-
ным снижение АД считали цифры не ниже 
120/70 мм рт. ст. [6–8]. 

Особенности циркадных колебаний арте-
риального давления не учитывались, так как 
установка аппарата для регистрации АД про-
водилась в момент начала проведения неот-
ложной антигипертензивной терапии. 

Определяли следующие показатели  
НеПМАД:

1.  Целевое значение снижения АД  — 
140/80 мм рт. ст. независимо от времени су-
ток.

2.  Скорость снижения систолического 
(САД) и  диастолического (ДАД) АД до це-
левого значения (скорость снижения САД 
и ДАД, мм рт. ст. в минуту) — отношение раз-

ницы между максимальным и  целевым АД 
ко времени достижения целевого АД.

3.  Индекс площади отклонения АД от 
целевого значения (ИП, мм рт. ст. × мину-
ты) — арифметическая сумма площадей фи-
гур, ограниченных с  одной стороны кривой 
значений АД, с другой — границей целевого 
АД. Площади могут иметь как положитель-
ные, так и  отрицательные значения, в  зави-
симости от более высоких или более низких 
значений по отношению к целевому уровню. 
Параметр, характеризующий особенности 
антигипертензивного эффекта. 

4.  Среднее АД в  течение активного мо-
ниторирования (САД ср. и  ДАД ср., мм рт. 
ст.) — среднеарифметическое значение, рас-
считанное с  момента достижения целевого 
уровня до окончания исследования. 

5.  Вариабельность колебаний систоличе-
ского и диастолического АД вокруг среднего 
АД (ВАД

сист.
 и ВАД

диаст.
, мм рт. ст.) — стандарт-

ное отклонение от средней величины АД.
6.  Индекс выраженного снижения АД 

(ИИ,  %)  — процентное отношение количе-

Рисунок 1. Схема расчета изменений систолического и диастолического артериального давления.
Δ АД — разница между максимальным и целевым АД (мм рт. ст.); t — время достижения целевого 
АД (минут); S

2
, S

3
, S

5
, S

6
, S

8
 — площади фигур выше целевого АД; S

1
, S

4
, S

7
, S

9
, S

10
 — площади фигур ниже 

целевого АД; АД
цел.

 — целевое АД; АД
ср.

 — среднее АД; ВАД — вариабельность колебаний АД вокруг 
среднего АД.
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ства измерений, при которых значения АД 
были ниже 120/70 мм рт. ст., к общему коли-
честву измерений за сутки.

Показателями, характеризующими эффек-
тивность лечения, считали АД

ср.
, ИП САД и ИП 

ДАД, ВАД. Показателями безопасности счи-
тали скорость снижения САД и ДАД, ИП, ВАД, 

индекс выраженного снижения АД ниже 
120/70 мм рт. ст.

Подходы к  расчету параметров АД пред-
ставлены на рисунке 1.

Статистический анализ проводился в  про-
грамме Statistica 8.0.550. Для описания 
числовых характеристик и  количественных 

Таблица 1

Результаты неотложного продолжительного мониторирования 

артериального давления (n = 91)

Показатель

Каптоприл 
с фуросемидом

n = 30
Группа 1

Моксонидин 
с фуросемидом

n = 32
Группа 2

Моксонидин 
с нифедипином

n =29
Группа 3

р<0,05

САД до оказания 
помощи,
мм рт. ст.

213,7±2,8
(208–219,4)

211,2±3,7
(203,6−218,8)

209,7±3,5
(202,5−216,9) –

ДАД до оказания 
помощи,
мм рт. ст.

116,6±2,7
(111–117,6)

113,2±2,1
(108,9−117,6)

115,8±2,9
(109,7−121,9) –

ЧСС до оказания 
помощи,

уд. в 1 мин.

94,1±2,3
(89,3–98,8)

98,7±1,9
(94,7−102,7)

93,4±2,2
(88,9−97,9) –

Скорость 
снижения САД, 

мм рт. ст. 
в минуту

1,1±0,1
(0,9–1,3)

1,2±0,1
(0,9−1,4)

1,4±0,1
(1,1–1,7) –

Скорость 
снижения ДАД, 

мм рт. ст. 
в минуту

0,6±0,07
(0,5–0,8)

0,6±0,06
(0,5–0,8)

0,8±0,07
(0,7–0,9) –

САД ср.,
мм рт. ст.

137,9±0,5
(137,1–138,9)

131,8±0,3
(131,2–132,4)

131,2±0,4
(130,5–131,9)

1–2;
1–3

ДАД ср.,
мм рт. ст.

80,4±0,3
(79,9–80,9)

80,2±0,2
(79,8–80,6)

79,2±0,2
(78,8–79,7) –

ЧСС ср., 
уд. в 1 мин.

77,1±0,4
(76,8–78,3)

77,6±0,4
(77,6−79,1)

83±0,4
(82,9−84,2)

1–3;
2–3

ВАД сист.,
мм рт. ст.

15,2±0,4
(14,3–16)

10,7±0,3
(10,1–11,3)

10,5±0,3
(9,8–11,2)

1–2;
1–3

ВАД диаст.,
мм рт. ст.

6,9±0,2
(6,5–7,5)

6,6±0,2
(6,3–6,9)

7,5±0,2
(7,2–7,9)

1–3;
2–3

ИП САД, мм рт. ст. 
× минуты

−54,4±8,4
(−70,9 – −37,9)

−152,4±6
(−164,1 – −140,6)

−155,9±6,5
(−168,8− −143,1)

1–2;
1–3

ИП ДАД, мм рт. ст. 
× минуты

−2,2±5,1
(−12,1 – −7,8)

−3,5±3,6
(−10,7–3,6)

−19,8±4,1
(−27,8 – −11,7)

1–3;
2–3

ИИ <120/70 мм рт. 
ст., %

10,3±4,6
(1,2–19,4)

7,8±4,8
(1,5–17,2)

51,6±11,5
(28,9–74,2)

1–3;
2–3
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признаков использовали среднее арифмети-
ческое число и среднее квадратичное откло-
нение, так как по критерию Колмогорова  — 
Смирнова было подтверждено согласие 
с  теоретическим законом нормального рас-
пределения (р>0,05). В  качестве порогового 
уровня статистической значимости прини-
мали р<0,05. В ходе статистического анализа 
использовали стандартные методы [10].

Результаты и их обсуждение. В исследова-
ние включили 91 пациента, из которых 83,5% 
(76 человек) составили женщины. Пациентов 
пожилого и старческого возраста было 92,3%. 
Средний возраст составил 76,4±1,7  (75,5–
79,2). Длительность заболевания (ГБ)  — 
20,5±0,8 (18,8–22,1) лет. 

Большинство пациентов с ГБ, обращавших-
ся за СМП в связи с повышением АД, имели 
высокую частоту коморбидности. Пациенты 
имели одно или несколько из нижеперечис-
ленных состояний: ишемическую болезнь 
сердца (ИБС), хроническую сердечную не-
достаточность (ХСН), сахарный диабет (СД), 
хроническую цереброваскулярную болезнь 
(ХЦВБ). В 8,8% случаев отмечено сочетание ГБ 
и ИБС; в 18,7% — ИБС и ХЦВБ; в 37,4% — ИБС, 
ХСН и ХЦВБ; в 18,7% — ИБС, СД, ХСН и ХЦВБ. 
Лишь 15 пациентов (16,5%) страдали только 
ГБ. 47,3% пациентов имели постинфарктный 
кордиосклероз и 13,2% — имели в анамнезе 
нарушение мозгового кровообращения.

Результаты НеПМАД после применения 
различных двухкомпонентных сочетаний 
антигипертензивных средств представлены 
в таблице 1.

Среднее систолическое АД в группе 1 (ком-
бинация каптоприла с  фуросемидом) ока-
залось значимо выше по сравнению с  груп-
пами 2  и 3  (137,9±0,5  против 131,8±0,3  и 
131,2±0,4  мм рт. ст., соответственно). При 
анализе выраженности колебаний САД 
в группах наблюдения отмечены более высо-

кие (p<0,05) значения вариабельности в груп-
пе 1  по сравнению с  лицами, принимавши-
ми моксонидин с  фуросемидом (группа 2) 
и моксонидин с нифедипином (группа 3). Ин-
декс площади отклонения САД от целевого 
значения, отражающий частоту и значимость 
эпизодов снижения АД по отношению к  це-
левым уровням, в  группе каптоприла с  фу-
росемидом был ниже (р<0,05), чем в других 
группах (−54,4±8,4 мм рт. ст. × минуты против 

−152,4±−6,0 и −155,9±6,5, соответственно).
Выявлено, что наиболее выраженным 

и  несколько избыточным антигипертензив-
ным эффектом явилось сочетание моксони-
дина с  нифедипином. Индекс чрезмерного 
снижения АД ниже 120/70 мм рт. ст. в этой 
группе составил 51,6% (р<0,05) по сравнению 
с комбинациями каптоприла с фуросемидом 
и моксонидина с фуросемидом (10,3% и 7,8% 
соответственно). 

Выбранные показатели НеПМАД позволи-
ли оценить эффективность и  безопасность 
сочетаний антигипертензивных средств, при-
мененных в данном исследовании. 

Заключение. Использование НеПМАД на 
догоспитальном этапе позволило впервые 
получить данные об особенностях дина-
мики АД после назначения различных ком-
бинаций антигипертензивных препаратов 
в  связи с  резким повышением АД, а  также 
документировать и  объективно оценить эф-
фективность и  безопасность лекарственных 
комбинаций на протяжении суток. При этом 
НеПМАД легко выполнимо, что позволяет 
проводить дальнейшие научные исследова-
ния на ДГЭ оказания медицинской помощи.

Финансирование: Авторы заявляют об отсут-

ствии финансирования.

Конфликт интересов: Авторы заявляют об от-

сутствии конфликта интересов.
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ПРАВИЛА ДЛЯ АВТОРОВ

1. ПОРЯДОК ПРЕДСТАВЛЕНИЯ И КОМПЛЕКТНОСТЬ МАТЕРИАЛОВ

Для подачи рукописи на рассмотрение зарегистрируйтесь на сайте журнала, после чего Вам 
станет доступна форма отправки статьи. В личном кабинете также можно будет следить за 
статусом рассмотрения статьи.

К рассмотрению принимаются: не опубликованные ранее и не находящиеся на рассмотре-
нии в других журналах статьи на русском и английском языках.

Разделы журнала:
Оригинальные исследования, Обзорные статьи, Клинические случаи, Краткие сообщения, 

Рецензии
Рекомендуемый объем: оригинальная статья — 8-16 страниц, обзор — 16-32 страницы, опи-

сание клинического случая — 8-16 страниц, краткое сообщение — до 8 страниц, рецензия — 
до 8 страниц.

К статье должно быть приложено сопроводительное письмо, содержащее подписи всех ав-
торов (см. образец на сайте). Перед отправкой на рассмотрение статью необходимо оформить 
по образцу, опубликованному на сайте журнала.

Все статьи проходят обязательное рецензирование и проверку системой «Антиплагиат».  
Результаты рецензирования и решение редколлегии о принятии к публикации или отклонении 
представленной статьи сообщаются авторам по электронной почте и отражаются в личном 
кабинете в системе электронной редакции на сайте журнала.

Редакция оставляет за собой право сокращать и редактировать статьи, включая графический 
материал, не изменяя их смысла. Перед публикацией гранки статьи высылаются авторам на 
вычитку и согласование.

2. ОБЩИЕ ПРАВИЛА ОФОРМЛЕНИЯ РУКОПИСЕЙ

Набор текста осуществляется в редакторе МS Word (формат файла .docx/.doc) или OpenOffice 
(формат .odt).

Текст набирается без жестких концов строк, применения макрокоманд и шаблонов. Исполь-
зование автоматических переносов не допускается.

Все сокращения должны быть расшифрованы при первом упоминании отдельно в резюме 
и в тексте статьи.

Шрифт — Times New Roman, размер шрифта основного текста — 12, таблиц — 12 или (при 
необходимости) 10, интервал — 1,5.

Параметры страницы: поля слева 3 см, сверху и снизу 2 см, справа 1,5 см. Абзацный отступ — 
1 см.

Изображения (фотографии) располагаются по тексту статьи в формате .png (предпочтитель-
но) или .jpeg, разрешение 300 dpi.

Диаграммы, схемы, графики вставляются в текст с возможностью редактирования.
Иллюстрации могут быть как черно-белыми, так и цветными.
Формулы выполняются в редакторе МS Equation или MathType (не во встроенном редак-

торе MS Word). Простые формулы, символы и обозначения набираются без использования 
редактора формул. Перенос длинных формул выполняется так, чтобы длина каждой строки не 
превышала ширину колонки (68 мм).



Guide for authors44 2022 | Vol. 8 | No. 2

www.jscientia.org

Ссылки на цитируемую литературу даются цифрами, заключенными в квадратные скобки: 
например, [1]. В случае необходимости указания страницы, ее номер приводится после но-
мера ссылки через запятую: [1, с. 223]. Нумерация в списке литературы приводится в порядке 
упоминания источников в тексте. Каждый источник указывается в списке литературы один раз 
(ему присваивается уникальный номер, который используется по всему тексту публикации). 
Не допускается замена названия источника на фразу «Там же». Ссылки на законы, подзакон-
ные акты, стандарты, статьи из словарей и энциклопедий, страницы сайтов, для материалов 
которых не указан автор и другие подобные материалы следует оформлять как сноски по ходу 
текста статьи и не выносить в список литературы. В список литературы также не рекомендуется 
включать учебники и учебные пособия.

3. ОСНОВНОЙ ТЕКСТ

Каждая статья должна содержать аннотацию на русском и английском языках (Abstract). Ан-
нотация размещается в начале статьи и содержит в себе следующие элементы:

Название статьи Основное требование к названию статьи — краткость и ясность. Рекомен-
дуемая длина — не более 12 слов. Название должно быть содержательным, информативным, 
выразительным, отражать содержание статьи, привлекать внимание читателя, Для раздела 
«клинические случаи»: указывается в названии (через двоеточие) «клинический случай» (или 
«клинические случаи», если в рукописи представлено описание двух и более пациентов);

ФИО всех авторов полностью;
Аффилиации авторов — наименования и адреса организаций, где выполнялась работа. 

Наименования организаций указываются без организационно-правовой формы, адреса при-
водятся в четком соответствии с примером в файле с образцом оформления статьи;

Контактные адреса электронной почты (email) всех авторов. Указывайте действующие 
адреса электронной почты. В журнале публикуется только email автора-корреспондента, 
остальные нужны для подтверждения идентификатора ORCID;

Идентификаторы ORCID всех авторов;
Резюме объемом 150-200 слов. Резюме должно содержать основные сведения об актуаль-

ности и цели работы, использованных методах, полученных результатах и выводах. Не допуска-
ется наличие в резюме ссылок на другие работы (за исключением случаев, когда сама статья 
посвящена обсуждению работы другого автора). Резюме оригинальных исследований должно 
быть структурировано следующим образом: Введение, Пациенты и методы (Материалы 
и методы — для экспериментальных исследований), Результаты, Заключение. Помните, что 
англоязычное резюме будет самостоятельным источником информации для англоговорящих 
читателей, и должно, по возможности, давать исчерпывающее представление о проведенном 
исследовании, чтобы читатели смогли сослаться на статью при написании своей рукописи;

Ключевые слова: (5-10) помещают под резюме после обозначения «Ключевые слова». 
Ключевые слова должны использовать термины из текста статьи, определяющие предметную 
область и способствующие индексированию статьи в поисковых системах и не повторять на-
звание статьи. Для выбора ключевых слов на английском языке следует использовать тезау-
рус Национальной медицинской библиотеки США — Medical Subject Headings (MeSH) (https://
www.nlm.nih.gov/mesh/authors.html).

Текст оригинальной статьи должен быть структурирован следующим образом: Введение, Па-
циенты и методы (Материалы и методы — для экспериментальных исследований), Результаты, 
Обсуждение, Заключение. Рубрикация статей другого типа может быть произвольной.
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4. СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ

В библиографическом описании каждого источника должны быть представлены все авторы. 
В случае, если у публикации более 4 авторов, то после 3-го автора необходимо поставить со-
кращение «..., и др.» или «..., et al.».

Библиографические описания ссылок на русскоязычные источники должны состоять из двух 
частей: русскоязычной и англоязычной (подряд). При этом сначала следует приводить русско-
язычную часть описания, затем — англоязычную [в квадратных скобках] — см. примеры ниже.

Русскоязычную часть библиографического описания русскоязычного источника в списке ли-
тературы следует оформлять в соответствии с ГОСТ Р 7.0.5-2008.

Англоязычную часть библиографического описания ссылок на русскоязычные источники 
следует приводить в формате Vancouver в версии AMA (Journal of American Medical Association 
style, http://www.amamanualofstyle.com).

Фамилии и инициалы всех авторов на латинице и название статьи на английском языке 
следует приводить так, как они даны в оригинальной публикации. Транслитерацию следует 
проводить в стандарте BSI (автоматически транслитерация в стандарте BSI производится на 
странице http://ru.translit.net/?account=bsi).

Если у цитируемой работы существует официальный перевод на английский язык или ан-
глоязычный вариант названия (его следует искать на сайте журнала и в базах данных, в т. ч. в 
eLibrary), следует указать именно его. Если в официальных источниках название публикации 
на латинице не дано, то следует привести транслитерацию названия (транслитерировать его 
самостоятельно по стандарту BSI (http://ru.translit.net/?account=bsi) и после транслитериро-
ванного в скобках дать авторский перевод.

Ссылки на англоязычные источники рекомендуем проверять на сайте https://pubmed.ncbi.
nlm.nih.gov и копировать описание из поля “Cite” в формате AMA.

Во всех случаях, когда у цитируемого материала есть цифровой идентификатор DOI (Digital 
Object Identifier), его необходимо указывать в самом конце библиографической ссылки. Напри-
мер, DOI: 10.32415/jscientia_2021_7_6_17-27. Во всех случаях, когда у цитируемого материала 
есть цифровой идентификатор EDN (eLIBRARY Document Number), его необходимо указывать в 
самом конце библиографической ссылки. Например, EDN: HDBEZA. Обратите внимание, что 
данный код есть у всех публикаций, проиндексированных в elibrary.ru.

Примеры оформления библиографического списка см. на сайте журнала.

5. ДОПОЛНИТЕЛЬНАЯ ИНФОРМАЦИЯ

В конце статьи, после списка литературы необходимо разместить заявление о конфликтах 
интересов или их отсутствии, сведения о финансировании, соответствии исследования этиче-
ским нормам и принципам и вклад авторов, если авторов больше четырех.

Финансирование: необходимо указывать источник финансирования, как научной работы, 
так и процесса публикации статьи (фонд, коммерческая или государственная организация, 
частное лицо и др.). Указывать размер финансирования не требуется. При отсутствии источни-
ка финансирования использовать следующую формулировку: «Авторы заявляют об отсутствии 
финансирования».

Конфликт интересов: указать наличие или отсутствие конфликта интересов, то есть условий 
и факторов, способных повлиять на результаты исследования (например, финансирование от 
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заинтересованных лиц и компаний, их участие в обсуждении результатов исследования, напи-
сании рукописи и т.д.). При отсутствии таковых использовать следующую формулировку: «Ав-
торы заявляют об отсутствии конфликта интересов».

Вклад авторов: если в авторском списке представлены более 4 авторов, обязательно ука-
зание вклада в данную работу каждого автора. Участие авторов в работе может быть следую-
щим: 1) разработка концепции и дизайна; 2) анализ и интерпретация данных; 3) обоснование 
рукописи или проверка критически важного интеллектуального содержания; 4) окончательное 
утверждение для публикации рукописи.

Соответствие принципам этики. Научно-исследовательские проекты с участием людей 
должны соответствовать этическим стандартам, разработанным в соответствии с Хельсинк-
ской декларацией Всемирной медицинской ассоциации «Этические принципы проведения 
научных медицинских исследований с участием человека» с поправками 2000 г. и «Правилами 
клинической практики в Российской Федерации», утвержденными Приказом Минздрава РФ 
от 19.06.2003 г. № 266. Все лица, участвующие в исследовании, должны дать информирован-
ное согласие на участие в исследовании. Для публикации результатов оригинальной работы 
необходимо указать, подписывали ли участники исследования информированное согласие. 
Научно-исследовательские проекты, требующие использования экспериментальных живот-
ных, должны выполняться с соблюдением принципов гуманности, изложенных в директивах 
Европейского сообщества (86/609/ЕЕС) и Хельсинкской декларации. В обоих случаях необхо-
димо указать, был ли протокол исследования одобрен этическим комитетом (с приведением 
названия соответствующей организации, номера протокола и даты заседания комитета).
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