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Аллергия на антибиотики у детей: 
кто виноват и что делать?

Обзор литературы

И.В. Андреева, О.У. Стецюк 

НИИ антимикробной химиотерапии ГБОУ ВПО «Смоленская государственная медицинская академия» 
Минздрава России 

Аллергические реакции на антибиотики в педиатрической практике являются серьезной проблемой и сложной зада-
чей для педиатров: это обусловлено трудностями в диагностике, интерпретации анамнестических данных и после-
дующим выбором адекватной антибактериальной терапии. В обзоре описаны основные типы аллергических реакций 
на антибактериальные препараты, чаще других используемых у детей. Отдельный акцент сделан на факторах риска 
развития лекарственной гиперчувствительности, описаны клинические проявления аллергии на антибиотики и осо-
бенности аллергических реакций на отдельные препараты. Рассматриваются клинические подходы и алгоритмы 
ведения пациентов с предполагаемой непереносимостью антибактериальных препаратов.
Ключевые слова: антибиотики, антибактериальные препараты, аллергические реакции, лекарственная гиперчув-
ствительность, аллергия, непереносимость, факторы риска.
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Allergic reactions to antibiotics are a serious issue of pediatric practice and a difficult problem for pediatricians due to difficulties of 
diagnostics, interpretation of anamnestic data and subsequent selection of adequate antibacterial therapy. The review describes 
the main types of allergic reactions to the antibacterial drugs most widely used in children. Special attention is given to drug 
hypersensitivity development risk factors; clinical manifestations of allergy to antibiotics and peculiarities of allergic reactions to certain 
drugs are described. The article dwells upon clinical approaches and algorithms of managing patients with presumed intolerance 
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Key words: antibiotics, antibacterial drugs, allergic reactions, drug hypersensitivity, allergy, intolerance, risk factors.

(Pediatricheskaya farmakologiya — Pediatric pharmacology. 2013; 10 (6): 42–52)

Контактная информация:
Андреева Ирина Вениаминовна, кандидат медицинских наук, доцент, старший научный сотрудник НИИ антимикробной химиотерапии ГБОУ ВПО 
«Смоленская государственная медицинская академия» Министерства здравоохранения России
Адрес: 214019, Смоленск, ул. Кирова, д. 46А,  тел.: (4812) 61-13-01,  e-mail: Irina.Andreeva@antibiotic.ru
Статья поступила: 14.05.2013 г.,  принята к печати: 18.11.2013 г.

ВВЕДЕНИЕ 
Антибиотики — одна из наиболее часто назначае-

мых групп лекарственных препаратов у детей в амбула-
торной практике; кроме этого, антибиотики — это сред-
ства, которые чаще всего вызывают нежелательные 
лекарственные реакции (НЛР) [1–3]. Несмотря на тот 
факт, что аллергические реакции на антибактериаль-
ные препараты (АБП) составляют не очень высокий 
процент от всех сообщаемых НЛР (около 25%), именно 
они традиционно считаются наиболее значимыми неже-
лательными реакциями антибактериальных препара-
тов и лидирующей причиной обращений за неотложной 
медицинской помощью в педиатрической популяции 
[3, 4]. Как правило, аллергические реакции не являются 
тяжелыми настолько, чтобы быть причиной госпитали-
зации маленького пациента. Тем не менее аллергия 
на АБП — серьезный повод для беспокойства родителей 
и сложная задача для педиатра, так как связана с труд-

ностями в диагностике и последующим выбором адек-
ватной антибактериальной терапии [5–7]. Кроме этого, 
аллергические реакции увеличивают расходы на лече-
ние пациентов [4, 8]. Клиницисты часто не решаются 
назначать антибиотики пациентам с подозреваемыми, 
но не доказанными IgE-опосредованными реакциями 
из-за потенциального риска развития жизнеугрожаю-
щих анафилактических реакций [9].

Целью данной статьи является обзор проблемы 
аллергических реакций на антибиотики в педиатриче-
ской практике и анализ клинических подходов к веде-
нию пациентов с предполагаемой непереносимостью 
антибактериальных препаратов.

Терминология и патогенетические аспекты 
Термины «лекарственная аллергия», «лекарствен-

ная гиперчувствительность» и «лекарственные реак-
ции» (нежелательные лекарственные реакции) нередко 
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используются в медицинской литературе как взаимоза-
меняемые [10]. Термин «нежелательные лекарственные 
реакции» объединяет все нежелательные явления, свя-
занные с назначением лекарственного средства (ЛС) 
независимо от этиологии заболевания, то есть НЛР — это 
любые вредные и непредвиденные эффекты, возникаю-
щие вследствие применения ЛС у человека в терапев-
тических дозах с целью профилактики, лечения или 
диагностики [11]. Всемирная организация здравоох-
ранения (ВОЗ) в 2003 г. определила термин «лекар-
ственная аллергия» как иммуноопосредованный ответ 
на лекарственное средство у сенсибилизированного 
пациента [12]. «Лекарственная гиперчувствительность» 
и «лекарственная аллергия» — синонимы, хотя некото-
рые авторы считают термин «лекарственная аллергия» 
применительным лишь по отношению к реакциям, опо-
средованным IgE [10], однако данная позиция не поддер-
живается ВОЗ [12].

По механизму развития выделяют 4 типа аллерги-
ческих реакций. К гиперчувствительности немедленного 
типа (ГНТ) относят IgE-опосредованные (анафилактиче-
ские, реагиновые), иммунокомплексные реакции, к гипер-
чувствительности замедленного типа (ГЗТ) — цитотокси-
ческие и клеточноопосредованные реакции (табл. 1) [13].

Кроме перечисленных в табл. 1 классических типов 
аллергических реакций, существуют еще редкие вариан-
ты гиперчувствительности, которые сложно классифици-
ровать ввиду отсутствия доказательств преимущественно 
одного иммунологического механизма развития, напри-

мер кореподобная сыпь на фоне применения сульфа-
ниламидов из-за развития специфической активации 
Т лимфоцитов или синдром Стивенса–Джонсона, токси-
ческий эпидермальный некролиз (синдром Лайелла) при 
развитии Fas-лиганд индуцированного апоптоза [10]. 
Перечень не-IgE-опосредованных аллергических реакций 
и причинно-значимые АБП представлены в табл. 2.

Эпидемиология аллергических реакций 
на антибиотики у детей 
Истинная распространенность аллергических реакций 

на АБП у детей неизвестна. Исследований, посвященных 
эпидемиологическим аспектам аллергических реакций 
на антибиотики, в педиатрической популяции проведе-
но гораздо меньше, чем у взрослых пациентов, а рас-
пространенность гиперчувствительности на антибиотики 
у детей в значительной степени варьирует, что не позво-
ляет сделать вывод об истинной частоте. По данным 
проспективных исследований, в амбулаторной практике 
частота НЛР у детей составляет от 0,75 до 4,5% [2, 14, 15]. 
К настоящему времени доступно лишь несколько попу-
ляционных исследований, в которых установлена доля 
аллергических реакций среди общего количества НЛР. 
Наибольшая частота обращений в отделения неотлож-
ной помощи по поводу развития НЛР на фоне анти-
бактериальной терапии в целом и аллергических реак-
ций в частности отмечается у детей в возрасте до 4 лет 
(частота обращений за неотложной медицинской помо-
щью составляет 13,2 визита на 1000 детей, причем 

Тип реакции Описание
Тип иммунного 

ответа
Клинические 
проявления

Сроки 
проявления

Тип I
IgE-опосредованные 

(анафилактические, реагиновые)
IgE

Крапивница, анафилаксия, отек 
Квинке, бронхоспазм и др. 

Минуты-часы после 
воздействия 

Тип II
Цитотоксические 
(цитолитические)

IgG
Гемолитическая анемия, 

цитопения, нефропатия и др.
Различны

Тип III Иммунокомплексные
IgG 

и комплемент

Сывороточноподобный синдром, 
лекарственная лихорадка, 
васкулит, артралгии и др.

1–3 нед после 
воздействия

Тип IV (a, b, с, d) Клеточноопосредованные Т лимфоциты Контактный дерматит и др.
2–7 дней после 

воздействия

Тип реакции Причинно-значимые АБП

Гемолитическая анемия Цефалоспорины, хлорамфеникол

Лейкопения, тромбоцитопения Цефалоспорины, ко-тримоксазол, пенициллины

Сывороточноподобный синдром �-Лактамы

Васкулит Сульфаниламиды

Макулопапулезная экзантема �-Лактамы, сульфаниламиды, макролиды, фторхинолоны

Фиксированные лекарственные сыпи Сульфаниламиды, тетрациклины

Симметричная лекарственно-индуцированная 
интертригинозная экзантема

�-Лактамы

Острый генерализованный экзантематозный пустулез Аминопенициллины, цефалоспорины, сульфаниламиды, фторхинолоны

Синдром Стивенса–Джонсона, токсический 
эпидермальный некролиз (синдром Лайелла)

Cульфаниламиды, ко-тримоксазол, �-лактамы 

DRESS-синдром* Тетрациклины, ко-тримоксазол

Таблица 1. Типы аллергических реакций [13]

Таблица 2. Не-IgE-опосредованные аллергические реакции

Примечание. * — лекарственно-обусловленная эозинофилия с тяжелыми системными симптомами.
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56% всех обращений связаны с дерматологическими 
жалобами, а именно: ангионевротическим отеком, кра-
пивницей и неспецифическими аллергическими сим-
птомами) [3]. Эти данные согласуются с результатами 
ранее проведенных исследований, демонстрирующих, 
что у детей младшего возраста (до 4 лет) аллергические 
реакции составляют 72% в структуре НЛР на антибио-
тики [16]. Большинство же публикаций представляют 
собой описание единичных случаев или серии случаев 
развития аллергических реакций у отдельных пациентов. 
Более того, патофизиологическая основа НЛР на многие 
антибиотики неизвестна, хотя они могут расцениваться 
как аллергические по своей природе. Например, сыво-
роточноподобный синдром, который возникает у 0,06% 
детей, получающих цефаклор, наиболее вероятно, связан 
с цитотоксическим воздействием препарата на клетки, 
чем с образованием иммунных комплексов [17, 18].

Частота сообщаемых пациентами или родителя-
ми пациентов аллергических реакций на антибиотики 
всегда значительно выше истиной распространенно-
сти. Так, например, частота положительных результатов 
кожных тестов (т. е. подтверждение классической IgE-
опосредованной аллергии) у пациентов с анамнестиче-
скими данными о непереносимости пенициллина варьи-
рует от 0 до 34% [19–23].

Пенициллины вызывают аллергические реакции наи-
более часто среди всех АБП; частота их варьирует от 
1 до 10% [24, 25]. Согласно данным крупномасштабно-

го анализа, проведенного в рамках программы Boston 
Collaborative Drug Surveillance Program, применение 
�-лак тамов чаще всего вызывает кожные реакции, а их 
частота составила 5,1% для амоксициллина, 4,5% для 
ампициллина и 1,6% для пенициллина [4]. Большинство 
кожных реакций проявлялись в виде макулопапулезной 
сыпи и крапивницы, поэтому сложно было определить 
долю истинных IgE-опосредованных событий. Частота же 
жизнеугрожающих анафилактических реакций на пени-
циллины значительно меньше — 0,004–0,015% [25].

В исследовании, проведенном среди детей и взрослых 
молодого возраста, получавших ежемесячные инъекции 
бензатина бензилпенициллина по поводу круглогодич-
ной профилактики ревматической лихорадки в среднем 
в течение 3,4 лет, частота анафилактических реакций 
составила 1,23 на 10 000 инъекций, причем у 600 паци-
ентов в возрасте до 12 лет ни один случай не был заре-
гистрирован [26].

По данным крупномасштабного исследования, в кото-
ром приняли участие более 1800 пациентов, частота сооб-
щаемых пациентами аллергических реакций на АБП была 
максимальной на пенициллин и составила 15,6% (рис. 1) 
[27]. Реже всего пациенты сообщали о наличии в анам-
незе аллергических реакций на азитромицин (2 случая 
из 1893 опрошенных, 0,1%). Аналогичные результаты были 
получены и в исследовании C. Ponvert с соавт., в котором 
проанализированы данные 1431 ребенка с анамнести-
ческими сведениями о непереносимости пенициллинов, 
у 227 (15,9%) из них при обследовании была подтвержде-
на аллергия на �-лактамы [28].

Несомненно, макролиды являются самыми безопас-
ными антибиотиками с точки зрения развития аллерги-
ческих реакций: так, частота обращений за неотложной 
медицинской помощью по причине развития аллергиче-
ских реакций (как легких, так и тяжелых) на 1000 назна-
чений АБП была наименьшей в группе макролидов 
(табл. 3) [29].

Факторы риска развития аллергических 
реакций на антибиотики 
Факторы риска развития аллергических реакций 

на антибиотики можно условно разделить на 3  категории:
1)  факторы риска со стороны АБП;
2)  факторы риска, связанные с сопутствующими заболе-

ваниями и терапией;
3)  факторы риска со стороны пациента [30].

Факторы риска со стороны АБП включают кон-
кретный антибактериальный препарат, особенности его 
метаболизма, режимов дозирования и путей введения. 
Большинство иммунологически-опосредованных реакций 

АБП
Аллергические реакции

Легкие Серьезные/тяжелые

Пенициллины 7,6 2,2

Цефалоспорины 2,8 1,3

Макролиды 1,7 1,1

Линкозамиды 8,4 2,8

Фторхинолоны 2,8 2,4

Тетрациклины 2,0 1,2

Ко-тримоксазол 8,3 4,3

Таблица 3. Частота обращений за неотложной медицинской помощью по причине развития аллергических реакций [29]

295 — 15,6%; частота серьезных НЛР — 0,004–0,015%

138 — 7,3%
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Рис. 1. Частота аллергических реакций на АБП среди 
пациентов, которым требовалось назначение антимикробной 
терапии (n = 1893) [27]

Примечание. НЛР — нежелательные лекарственные реакции.
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возникают на метаболиты АБП. Например, сам по себе 
пенициллин имеет низкую иммуногенность, но быстро 
метаболизируется с образованием нескольких иммуно-
логически реактивных детерминант. Однократные про-
филактические дозы (например, в хирургии) препара-
тов, назначаемых однократно или короткими курсами 
(например, азитромицин), значительно реже вызывают 
сенсибилизацию, чем длительное применение антибио-
тиков в высоких дозах или парентеральное введение 
АБП. Частые повторные курсы с большей вероятностью 
могут привести к развитию аллергии, чем курсы терапии, 
разделенные временным промежутком в несколько лет. 
По степени риска сенсибилизации пути введения АБП 
располагаются следующим образом: местный > паренте-
ральный > пероральный. Местное применение приводит 
преимущественно к развитию ГЗТ, парентеральное — 
к анафилактическим реакциям [30].

Факторы риска, связанные с сопутствующими 
заболеваниями и терапией. При ряде заболеваний воз-
растает частота аллергических реакций на антибиотики. 
У пациентов c инфекционным мононуклеозом, цитомега-
ловирусной инфекцией, ВИЧ-инфекцией, а также у детей 
с онкогематологическими заболеваниями (острые лей-
козы, лимфомы), получающих цитостатическую терапию, 
отмечается значительно более высокая частота возник-
новения макулопапулезной сыпи, например при приме-
нении ампициллина (50–80%), ко-тримоксазола. У детей 
с муковисцидозом чаще развивается бронхоспазм как 
проявление лекарственной аллергии на АБП [30].

Существуют противоречивые мнения о роли атопи-
ческих заболеваний (пищевая аллергия, бронхиальная 
астма, поллиноз, атопический дерматит) как фактора 
риска развития аллергических реакций на антибиотики. 
Некоторые эксперты считают, что неоправданно ограни-
чивать использование АБП только лишь на основании 
наличия у пациента атопии. В большинстве публика-
ций, озвучивающих данное утверждение, цитировалось 
исследование E. Haddi и соавт. (1990), в котором сравни-
валась частота обнаружения специфических IgE к аэро-
аллергенам у пациентов с анамнестическими данны-
ми системных аллергических реакций на ЛС. Основной 
вывод данной сомнительной по методологии работы был 
в том, что атопия не является фактором риска развития 
системных аллергических реакций на ЛС [31]. В насто-
ящее время это утверждение кардинально пересмо-
трено: в «Практическом руководстве по лекарственной 
аллергии», изданном в 2010 г. Американской академией 
аллергии, астмы и иммунологии (American Academy of 
Allergy, Asthma and Immunology), Американским коллед-
жем аллергии, астмы и иммунологии (American College of 
Allergy, Asthma and Immunology) и Объединенным коми-
тетом по аллергии, астме и иммунологии (Joint Council 
of Allergy, Asthma and Immunology), указано, что атопия 

является фактором риска развития лекарственной гипер-
чувствительности на ЛС в целом и АБП в частности [30]. 
Так, в опубликованном в 2010 г. исследовании было 
продемонстрировано, что атопия — значимый фактор 
риска развития гиперчувствительности на �-лактамы 
[32]. Отношение шансов возникновения аллергических 
реакций на пенициллины у пациентов с аллергическим 
ринитом составляет 3,86, с ночным кашлем — 3,12, 
а у лиц с пищевой аллергией — 9,9 (!), то есть в послед-
нем случае мы сталкиваемся практически с 10-кратным 
повышением риска развития гиперчувствительности 
на �-лактамы у пациентов с пищевой аллергией, а ведь 
именно пищевая аллергия наиболее распространена 
в детском возрасте [32]. Кроме этого, необходимо пом-
нить, что анафилактические реакции у пациентов с ато-
пией (бронхиальная астма и др.) могут протекать более 
тяжело.

Некоторые ЛС могут изменять выраженность лекар-
ственной аллергии. Например, �-блокаторы повышают 
вероятность возникновения и выраженность анафилак-
тических реакций, а также снижают эффективность адре-
налина при их купировании. Сопутствующая терапия 
глюкокортикоидами может уменьшать выраженность 
аллергических реакций. В то же время нужно помнить, 
что мнение о профилактическом действии антигиста-
минных препаратов в плане предотвращения развития 
истинных (не псевдоаллергических!) аллергических реак-
ций и на антибиотики, и на другие ЛС глубоко ошибочно 
[30, 33, 34].

Факторами риска со стороны пациента являются 
возраст, пол, специфический генетический полиморфизм, 
конституциональные особенности, наличие предшеству-
ющих аллергических реакций, а также врожденная пред-
расположенность к реакциям на несколько различных ЛС 
(multiple drug allergy syndrome, синдром множественной 
лекарственной аллергии) [30]. Дети родителей с аллер-
гией на АБП имеют в 15 раз более высокий риск раз-
вития аллергии на антибиотики. Лекарственная аллергия 
менее характерна и протекает легче у детей самого 
младшего возраста и пожилых. У женщин приблизитель-
но на 30% отмечается более высокая частота развития 
аллергических реакций на антибиотики, чем у мужчин 
[35]. Наличие в анамнезе аллергии к любому лекар-
ственному препарату является фактором риска развития 
аллергических реакций и на пенициллин. В то же время 
у пациентов с непереносимостью пенициллина риск раз-
вития реакций на АБП в 10 раз выше, чем в популяции. 
В табл. 4 приведены основные факты и мифы, касающие-
ся аллергии на �-лактамы [36].

Клинические проявления аллергии на АБП 
Клинические проявления аллергии на АБП широко 

вариабельны по типу, тяжести реакций и поражаемому 

Атопические болезни (атопический дерматит, экзема, пищевая аллергия, бронхиальная астма, поллиноз, 
аллергический риноконъюнктивит и др.) являются фактором риска развития аллергических реакций на антибиотики

Факт

Гиперчувствительность к грибам влияет на развитие аллергических реакций Миф

Применение небольших доз АБП безопаснее, чем высоких Миф

Внутривенное введение антибиотиков предполагает больший риск Факт

Предшествующие аллергические реакции на АМП повышают риск аллергии на �-лактамы Факт (в 6–10 раз)

Аллергические реакции на пенициллины полностью исключают возможность применения цефалоспоринов Миф

Таблица 4. Факты и мифы об аллергии на �-лактамы
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органу. В табл. 5 представлены аллергические реакции 
на наиболее часто используемые в педиатрической прак-
тике группы антибиотиков [37].

Наиболее частыми проявлениями аллергических 
реакций на АБП являются IgE-опосредованные реакции, 
а именно: крапивница и отек Квинке, реже возникают 
другие варианты анафилактических реакций. Как пра-
вило, они развиваются от нескольких дней до (обычно) 
недели после первоначального воздействия препарата 
(период сенсибилизации); при повторном воздействии 
аллергена реакции возникают значительно быстрее 
(от нескольких минут до часов в зависимости от особен-
ностей организма, типа препарата, способа введения 
и др. факторов). Поскольку клинические проявления дан-
ного типа лекарственной гиперчувствительности хорошо 
известны, в предлагаемом обзоре мы не будем рассма-
тривать их детально, а уделим внимание некоторым дру-
гим — частым и редко встречающимся, но определенно 
значимым с клинической точки зрения — проявлениям 
лекарственной гиперчувствительности.

Нельзя не остановиться на феномене так называе-
мой ампициллиновой сыпи — распространенной реак-
ции на антибиотики, которая развивается у пациентов 
на фоне применения аминопенициллинов (ампициллина, 
амоксициллина, ингибиторозащищенных аминопени-
циллинов) [38–41]. Частота развития ампициллиновой 
сыпи составляет 5–10%, а при инфекции, вызванной 
вирусом Эпштейна–Барр (т. е. при инфекционном моно-
нуклеозе), может достигать 75–100% (32,9%, по данным 
2013 г.) [30, 38–40, 42]. Характерна макулопапулезная 
сыпь (впервые описана в 60-х гг. прошлого века), кото-
рая не является истинно аллергической по механизму 
развития, не рассматривается как фактор риска воз-
никновения жизнеугрожающих реакций на пенициллин, 
манифестирует на 4–5-й день терапии аминопеницил-
линами, не сопровождается зудом, проходит самостоя-
тельно в течение 3–6 дней и, как правило, не является 
противопоказанием к применению аминопенициллинов 
в последующем. Тем не менее в ряде руководств отме-
чается, что в связи с недостаточно четкими анамне-
стическими сведениями о развитии такого рода реак-
ции на АБП некоторым пациентам может потребоваться 
постановка кожных тестов для исключения истинной IgE-
опосредованной гиперчувствительности на пенициллин, 
а в случае положительных результатов тестирования 
необходимо будет решать вопрос о назначении альтер-
нативных антибактериальных препаратов [30, 43, 44]. 
Следует отметить, что возраст, пол, атопический анамнез 
не являются факторами риска развития ампициллино-
вой сыпи.

При использовании некоторых АБП могут поражаться 
внутренние органы. Случаи развития гемолиза и цито-
пений, наиболее вероятно вызванных специфичными 
к определенному препарату антителами, зарегистриро-
ваны при применении пенициллина в высоких дозах 
и цефалоспоринов [45].

Крайне интересным вариантом аллергической реак-
ции на АБП является лекарственная лихорадка. Ее воз-
никновение наиболее часто связывают с применением 
пенициллинов, цефалоспоринов и сульфаниламидов (осо-
бенно у пациентов с ВИЧ-инфекцией). Возникает лекар-
ственная лихорадка в среднем на 6–8-е сут от начала 
лечения. Заподозрить лекарственную лихорадку у паци-
ента можно при наличии сопутствующей сыпи и/или 
эозинофилии (у 90% пациентов), а также несоответствия 
состояния пациента уровню лихорадки. Как правило, 
повышение температуры пациенты переносят хорошо 
и не предъявляют жалоб на озноб или боли в мыш-
цах, при этом температура повышается до 39–40,5°C, 
но может быть и < 39°C. Наиболее надежным постоянным 
признаком лекарственной лихорадки является относи-
тельная брадикардия (несоответствие частоты сердечных 
сокращений уровню подъема температуры). Учащение 
пульса при повышении температуры позволяет предполо-
жить наличие инфекционного процесса. Таким образом, 
можно выделить 3 основных критерия диагностики (лихо-
радка, эозинофилия, брадикардия) и один дополнитель-
ный — нормализация температуры тела через 48–72 ч 
после отмены АМП [23].

Причиной острого лекарственно-индуцированного 
интерстициального нефрита могут быть �-лактамы, 
сульфаниламиды, тетрациклины. Манифестирует чаще 
всего без явных клинических симптомов, в редких слу-
чаях может сочетаться с экзантемой. Болевой синдром 
в нижней части спины и общая слабость — единствен-
ные симптомы вплоть до развития почечной недоста-
точности [46].

Лихорадка, артралгия, макулярная и уртикарная сыпь, 
лимфаденопатия и в ряде случаев отек являются клас-
сическими клиническими проявлениями сывороточ-
ной болезни. Раньше типичную сывороточную болезнь, 
которая начиналась через 1–3 нед после введения, 
вызывало широкое применение гетерологичных сыворо-
ток. В настоящее время безбелковые препараты, в пер-
вую очередь пенициллины и цефалоспорины, являют-
ся наиболее частой причиной сывороточноподобного 
синдрома с латентным периодом 6–8 ч. Лекарственно-
индуцированный сывороточноподобный синдром обычно 
купируется самостоятельно, а общая продолжительность 
симптомов не превышает 1–2 нед [47, 48].

Группы АБП Возможные аллергические реакции

Пенициллины
Крапивница, ангионевротический отек (отек Квинке), анафилаксия, макулопапулезная сыпь, эксфолиативный 
дерматит, везикулярная сыпь, многоформная экссудативная эритема, синдром Стивенса–Джонсона, 
токсический эпидермальный некролиз, сывороточноподобный синдром, васкулит, цитопении

Цефалоспорины
Крапивница, отек Квинке, анафилаксия, макулопапулезная сыпь, многоформная экссудативная эритема, 
синдром Стивенса–Джонсона, токсический эпидермальный некролиз, нарушение функции почек, токсическая 
нефропатия, нарушение функции печени, апластическая анемия, гемолитическая анемия

Сульфаниламиды
Крапивница, отек Квинке, анафилаксия, макулопапулезная сыпь, эксфолиативный дерматит, многоформная 
экссудативная эритема, синдром Стивенса–Джонсона, токсический эпидермальный некролиз, аллергический 
миокардит, узелковый периартериит, сывороточноподобный синдром, реакции фотосенсибилизации

Макролиды Крапивница, отек Квинке, анафилаксия, легкие кожные реакции

Таблица 5. Индуцированные антибиотиками аллергические реакции [37]
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Наиболее тяжелыми и серьезными с точки зрения прог-
ноза для жизни и здоровья пациента реакциями гипер чувст-
вительности на антибиотики являются тяжелые кожные 
аллергические реакции (синдромы Стивенса–Джонсона 
и Лайелла) и лекарственно-индуцированный синдром 
гиперчувствительности (или лекарственно-обусловленная 
эозинофилия с системными  симптомами).

Лекарственно-индуцированный синдром гипер-
чувствительности нельзя отнести к весьма распростра-
ненным проявлениям лекарственной аллергии, однако 
тяжесть клинических проявлений и потенциально серьез-
ные последствия обусловливают необходимость описа-
ния данного синдрома [49, 50]. Так, летальность при 
развитии лекарственно-индуцированного синдрома 
гиперчувствительности составляет около 10% и в основ-
ном связана с развитием печеночной недостаточности. 
Термин «лекарственно-индуцированный синдром гипер-
чувствительности» (Drug induced hypersensitivity syndrome, 
DIHS) является синонимом терминов «лекарственно-
обусловленная эозинофилия» с тяжелыми системными 
симптомами (Drug reaction and eosinophilia with systemic 
symptoms, DRESS) или «синдром лекарственной гипер-
чувствительности» (Drug hypersensitivity syndrome) [49]. 
Типичные признаки и симптомы включают пятнистую (маку-
лярную) экзантему, лихорадку, слабость, отек в области 
лимфатических узлов, а также вовлечение различных орга-
нов и систем (гепатит — 50%, нефрит — 10%; менее часто 
встречаются пневмонит, колит и  панкреатит) [49–51].

Нередко DRESS индуцируется применением тетра-
циклинов, а клинически чаще проявляется лимфадено-
патией. Более 70% пациентов с DRESS отмечают выра-
женную эозинофилию. Важно отметить, что признаки 
DRESS могут начаться до 12 нед от начала лечения, 
особенно после повышения дозы препарата. Признаки 
и симптомы гиперчувствительности могут персистиро-
вать и рецидивировать на протяжении многих недель уже 
после прекращения применения причинно-значимого 
препарата. Типичным является рецидив симптомов, чаще 
всего на 3-й нед. Это, как правило, связано с реактиваци-
ей вирусов герпеса, особенно вируса герпеса 6-го типа, 
вируса Эпштейна–Барр или цитомегаловируса [52].

Диагностические критерии для установления диагно-
за DRESS включают следующие клинические и паракли-
нические признаки [53]:
1)  макулопапуллезная сыпь, возникающая спустя 

> 3 нед от начала лечения;
2)  сохранение клинических симптомов после прекраще-

ния применения причинно-значимого препарата;
3)  лихорадка (> 38°C);
4)  нарушение функции печени (АЛТ > 100 ЕД/л) или 

вовлечение других органов и систем;
5)  нарушения со стороны периферической крови, кото-

рые могут включать, по меньшей мере, 1 признак:
лейкоцитоз (> 11• �109 клеток/л);
атипичный лимфоцитоз (> 5%);• 
эозинофилия (> 1,5• �109 клеток/л);

6)  лимфаденопатия;
7)  реактивация вируса герпеса 6-го типа, определяемая 

на 2–3-й нед от начала симптомов.
Наличие всех 7 критериев подтверждает диагноз 

типичного лекарственно-индуцированного синдрома 
гиперчувствительности; наличие 5 признаков расценива-
ется как критерий для установления атипичного течения 
лекарственно-индуцированного синдрома гиперчувстви-
тельности.

Наиболее опасными НЛР являются тяжелые кож-
ные синдромы — многоформная экссудативная эрите-
ма, синдром Стивенса–Джонсона и токсический эпи-
дермальный некролиз (синдром Лайелла) [30, 54–57]. 
Установлено, что по способности вызывать указанные 
реакции ко-тримоксазол превосходит все применяемые 
в настоящее время АБП.

Эти синдромы могут протекать как самостоятель-
но, так и путем перехода из легкой формы в тяжелую. 
Многоформная экссудативная эритема характеризует-
ся развитием полиморфных эритематозных высыпаний, 
нередко спустя 10–14 дней (иногда до 3 нед) от начала 
применения антибиотика. Сыпь, обычно симметричная, 
локализуется на дистальных участках конечностей, реже 
имеет распространенный характер, представлена мно-
жественными округлыми папулами (реже пузырьками), 
которые образуют кольцевидные высыпания различного 
цвета. Тяжесть состояния и исход зависят от поражения 
внутренних органов. Летальность при многоформной экс-
судативной эритеме составляет менее 1% [55–57].

Для синдрома Стивенса–Джонсона характерно вовле-
чение в патологический процесс слизистых оболочек 
(90%), конъюнктивы (85%), развитие полостных элемен-
тов (пузырьков, реже пузырей). При синдроме Стивенса–
Джонсона отторжение эпидермиса отмечается не более 
чем на 10% поверхности тела. Лихорадка и гриппоподоб-
ные симптомы часто на 1–3 сут предшествуют пораже-
нию кожи и слизистых оболочек. Вовлечение внутренних 
органов прогностически неблагоприятно, летальность 
достигает 30% [54–57].

Токсический эпидермальный некролиз (синдром 
Лайелла) — тяжелая токсико-аллергическая реакция, 
протекающая с лихорадкой, образованием пузырей 
с отторжением эпидермиса более чем на 30% поверх-
ности тела и поражением внутренних органов [58]. При 
синдроме Лайелла отмечается наиболее высокая леталь-
ность (от 40 до 80%, по данным различных авторов) 
[54–57].

Одним из ключевых моментов в лечении тяжелых 
форм лекарственной аллергии является максимально 
быстрая отмена антибиотика, ответственного за их раз-
витие. Дальнейшая тактика ведения пациентов с тяже-
лыми аллергическими синдромами отличается [58]. Так, 
при синдроме Стивенса–Джонсона рекомендуется мак-
симально раннее назначение системных глюкокорти-
коидов в дозе 1–2 мг/кг в сут в течение первых 72 ч 
заболевания, в то время как при синдроме Лайелла 
системные глюкокортикоиды не рекомендуются: в целой 
серии случаев было показано, что риск превышает поль-
зу (повышение частоты инфекционных осложнений и, как 
результат, увеличение летальности). При токсическом 
эпидермальном некролизе имеются данные о целесооб-
разности назначения внутривенного иммуноглобулина 
в высоких дозах (0,8–3 г/сут), который снижает общую 
летальность до 20% [58]. В «Практическом руководстве 
по лекарственной аллергии» (США, 2010) отмечено, что 
целесообразность назначения глюкокортикоидов при 
многоформной экссудативной эритеме и синдроме 
Стивенса–Джонсона, а также внутривенного иммуно-
глобулина при токсическом эпидермальном некролизе 
является дискутабельным, хотя и не отрицается возмож-
ность их использования [30]. В то же время однозначно 
не рекомендуется назначение системных глюкокорти-
коидов при синдроме Лайелла [30]. При лекарственно-
обусловленной эозинофилии с системными симптомами 
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рекомендуется максимально раннее назначение систем-
ных глюкокортикоидов в дозе 0,5–1 мг/кг в сут на про-
тяжении 6–8 нед с постепенной отменой [58].

Особенности аллергических реакций 
на группы АБП и отдельные препараты 
Анафилактические реакции, включая тяжелые случаи 

анафилаксии, теоретически могут возникнуть на любой 
АБП, однако наиболее часто аллергические реакции 
1-го типа отмечаются при применении пенициллина. 
Пенициллины и цефалоспорины содержат четырехчлен-
ное лактамное кольцо, которое является общей анти-
генной детерминантой, обусловливающей перекрестную 
аллергию внутри этих групп АБП. Бензилпенициллин 
является одной из наиболее частых причин анафилаксии 
и других аллергических реакций немедленного типа. 
Большинство пациентов с аллергией на пенициллин 
реагируют также и на полусинтетические пенициллины. 
Особенностью реакций на аминопенициллины являет-
ся высокая частота развития (5–9%) макулопапулезных 
(кореподобных) высыпаний [59].

Аллергия на цефалоспорины наиболее часто про-
является в виде эозинофилии (3–8%), макулопапулезных 
высыпаний (1–3%), лекарственной лихорадки (2%) и поло-
жительной реакции Кумбса (1–2%). Реже возникают кра-
пивница, сывороточноподобные реакции и анафилаксия 
(0,0001–0,1%). В порядке снижения риска аллергических 
реакций препараты располагаются следующим образом: 
цефтриаксон > цефоперазон > цефокситин > цефтазидим 
> цефотаксим > цефуроксим [60]. Вероятность развития 
перекрестных реакций на цефалоспорины у пациентов 
с аллергией на пенициллин наиболее высока (10–15%) 
для цефалоспоринов I поколения и минимальна (1–2%) 
для препаратов III–IV поколения. Тяжелые аллергические 
реакции встречаются редко. Гематологические реакции 
на цефалоспорины отмечаются относительно редко, опи-
саны случаи эозинофилии, нейтропении, тромбоцитопе-
нии, гемолитической анемии [61].

Сульфаниламиды в целом и ко-тримоксазол в част-
ности можно отнести к своеобразным «лидерам» среди 
антимикробных препаратов по частоте и многообразию 
вызываемых НЛР, нередко опасных для жизни (тяже-
лые кожные синдромы, анафилаксия, тромбоцитопения, 
гемолитическая анемия и др.). Ко-тримоксазол является 
одной из самых частых причин развития аллергических 
реакций со стороны кожи (фиксированная эритема, кра-
пивница, отек Квинке, узловатая эритема, аллергический 
васкулит) — у 3,5% пациентов [62]. Наиболее опас-
ными НЛР, обусловленными приемом ко-тримоксазола, 
являются тяжелые кожные синдромы: многоформная 
экссудативная эритема, синдром Стивенса–Джонсона, 
токсический эпидермальный некролиз. Установлено, 
что по способности вызывать указанные реакции 
ко-тримоксазол превосходит все применяемые в насто-
ящее время АБП. Относительный риск развития син-
дрома Стивенса–Джонсона и токсического эпидер-
мального некролиза при назначении ко-тримоксазола 
в 12 раз выше, чем при использовании цефалоспори-
нов, и в 16 раз выше, чем при лечении фторхинолона-
ми [63]. Применение ко-тримоксазола является наи-
более частой причиной фиксированных лекарственных 
высыпаний с самыми разнообразными клиническими 
проявлениями (кольцевидные гиперпигментированные 
пятна, эритема, крапивница) [64]. Несколько реже как 
проявление гиперчувствительности к ко-тримоксазолу 

развиваются лекарственная лихорадка, интерстициаль-
ный нефрит, асептический менингит. По данным дли-
тельных исследований, проведенных в Нидерландах, 
ко-тримоксазол выходит на первое место среди АБП 
по частоте развития анафилактических реакций [65]. 
На фоне приема ко-тримоксазола у пациентов с дефици-
том глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы нередко развива-
ется гемолитическая анемия. Описаны случаи апластиче-
ской анемии, агранулоцитоза, лейкопении. Регистрация 
всех случаев лекарственно-индуцированной тромбоцито-
пении в Дании за 1968–1991 гг. позволила установить, 
что среди АБП наиболее часто это состояние вызывает 
ко-тримоксазол [66, 67].

Согласно эпидемиологическим исследованиям, 
макролиды являются одними из самых безопасных АБП 
[68]. Аллергические реакции при применении макро-
лидов отмечаются очень редко и обычно проявляют-
ся в виде крапивницы и макулопапулезных экзантем 
[69]. Описаны единичные случаи развития анафилаксии 
при применении эритромицина. Данные о перекрестной 
аллергии сразу к нескольким макролидам отсутствуют.

Хлорамфеникол (левомицетин) может вызывать 
аллергические реакции 2 типов: анафилактические (вне-
запное падение артериального давления, тахикардия, 
кожные аллергические реакции, крапивница, бронхо-
спазм, отек Квинке и др.), которые могут возникать 
и при местном применении препарата (например, глаз-
ных капель или мазей с хлорамфениколом), и реакции 
гиперчувствительности замедленного типа (например, 
контактный дерматит при применении лекарственных 
форм препарата для местного применения), однако дан-
ные НЛР возникают редко (ГНТ) и очень редко (ГЗТ) 
[70–74]. В литературе описаны случаи возникновения 
аллергической реакции Яриша–Герксгеймера при лече-
нии хлорамфениколом пациентов с брюшным тифом, 
которая возникала в первые сутки после начала лече-
ния и проявлялась лихорадкой, падением артериального 
давления, отеком, тахикардией, тошнотой, миокардитом 
и сыпью [75]. Применение хлорамфеникола может при-
водить к развитию серьезных и потенциально фатальных 
НЛР, включая случаи серьезных гематотоксических реак-
ций (апластическая анемия, угнетение костно-мозгового 
кроветворения), однако данные НЛР не являются истин-
но аллергическими.

Диагностика и основные аспекты тактики 
ведения пациентов с аллергией на антибиотики 
Тип и клинические проявления развивающегося 

иммунологического ответа зависят от применяемого ЛС, 
природы заболевания, по поводу которого назначает-
ся лечение, иммунного статуса пациента и ряда других 
факторов. В связи с этим определение механизма раз-
вития НЛР, а главное — дальнейшей тактики ведения 
пациента является во многих случаях весьма затруд-
нительным. Именно клинико-анамнестические данные 
служат основными критериями выявления вероятной 
истинной аллергии на антибиотики. Ключевыми момен-
тами в каждом отдельном случае может быть харак-
тер симптомов, время возникновения реакции после 
назначения антибиотиков, длительность симптоматики, 
а также сопутствующий прием других ЛС (в том числе 
и безрецептурных) и биологически активных добавок. 
В различных исследованиях было показано, что только 
небольшая доля пациентов, утверждающих о наличии 
у них аллергических реакций на антибиотики, страдали 
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в действительности от истинной гиперчувствительности. 
Но даже у пациентов с отчетливыми анамнестическими 
данными о наличии IgE-опосредованных реакций в анам-
незе не у каждого результаты тестирования подтвердят 
персистирующее присутствие специфического IgE, что 
реально будет препятствовать дальнейшему применению 
данного конкретного препарата.

В большинстве случаев антибиотики назначаются для 
лечения предполагаемого или подтвержденного инфек-
ционного заболевания. Однако, четко установлено, что 
инфекция сама по себе является потенциальным триггер-
ным фактором для развития крапивницы и отека Квинке. 
Причиной почти 40% всех эпизодов крапивницы, воз-
никшей у взрослых пациентов, может быть сама инфек-
ция [76, 77]. Активация системы комплемента во время 
инфекционного заболевания также будет стимулировать 
дегрануляцию тучных клеток [78]. В большинстве случаев 
именно антибиотики «обвиняют» в возникновении сыпи 
или отека, однако вышеизложенное, несомненно, объяс-
няет тот факт, почему у значительной доли пациентов 
с очевидными аллергическими реакциями на антибио-
тики последние не подтверждаются наличием специфиче-
ских IgE или результатами кожного тестирования. Четкое 
разграничение между обусловленной инфекцией и истин-
ной лекарственной гиперчувствительностью немедленно-
го типа (IgE-опосредованный вариант) крайне сложно 
на основании только клинической картины, и временной 
аспект не всегда может помочь в выявлении реальной 
причины крапивницы или отека Квинке. Кроме это-
го, в ряде случаев одновременно или последовательно 
назначается несколько ЛС, поэтому определить, какой 
именно препарат вызвал аллергическую реакцию, быва-
ет крайне непросто.

Перечень предлагаемых лабораторных тестов и прин-
ципы ведения больных с различными типами аллер-
гических реакций представлены в табл. 6 [10, 30, 79]. 
К сожалению, многие лабораторные тесты для выявления 

различных видов аллергических реакций недоступны 
в большинстве лечебных учреждений нашей страны.

Определение специфических IgE-антител в сыво-
ротке крови характеризуется высокой специфичностью 
(97–100%), но низкой чувствительностью (29–68%), 
в связи с чем отмечается высокая прогностическая цен-
ность положительного ответа, низкая — отрицательного 
(т. е. даже при отсутствии антител к АБП полностью нель-
зя исключить аллергию) [30, 58]. Специфические IgE-
антитела в сыворотке определяются только к пенициллину 
и его дериватам и цефалоспоринам. Данный диагности-
ческий метод не пригоден для использования у паци-
ентов, у которых аллергические реакции на �-лактамы 
были давно, в связи с возможностью самоэлиминации 
антител. Кроме этого, результаты определения специфи-
ческих IgE нередко не совпадают с результатами кожного 
тестирования [30, 58].

Кожные аллергологические пробы (кожные тесты) при-
меняются для диагностики IgE-опосре дованных реакций 
на пенициллин, реже — на аминопенициллины и цефало-
спорины [30, 80, 81]. Кожные тесты — наиболее надеж-
ный метод диагностики аллергических реакций 1-го типа 
на �-лактамы (прогностическая ценность отрицательно-
го ответа 100%, положительного — 40–100%), одна-
ко они абсолютно бесполезны, если речь идет о не-IgE-
опосредованных аллергических реакциях (например, 
сывороточноподобном синдроме, гемолитической ане-
мии, лекарственной лихорадке) [6]. В Европе с 2007 г. 
используется диагностикум Diater (Diater Laboratories, 
Мадрид, Испания), в США с 2009 г. — PrePen (Allerquest 
LLC, США). Диагностикум PrePen содержит бензилпени-
циллоил полилизин (главная детерминанта + полилизин), 
Diater — главную детерминанту + смесь малых детерми-
нант (пениллоат, пенициллоат, пенициллин, пениканил), 
поскольку использование кожных тестов без главной 
детерминанты не рекомендуется. Следует отметить, что 
серьезные реакции на тестирование крайне редки [80]. 

Таблица 6. Диагностика и тактика ведения пациентов с лекарственной гиперчувствительностью [10, 30]

Тип реакции Лабораторные обследования Лечебная тактика 

Тип I (IgE-
опосредованные)

Кожные аллергологические пробы 
Определение специфических IgE 
в сыворотке крови (РАСТ*, ИФА, 
ImmunoCAP)
Триптаза сыворотки**

Немедленная отмена причинно-значимого препарата
Терапия неотложных состояний (рассмотреть необходимость 
назначения адреналина, системных глюкокортикоидов, 
антигистаминных препаратов, бронходилататоров)
Госпитализация в случае тяжелого течения аллергической 
реакции

Тип II 
Цитотоксические 
(цитолитические)

Прямая и непрямая проба Кумбса

Немедленная отмена причинно-значимого препарата
Рассмотреть необходимость назначения системных 
глюкокортикоидов
Гемотрансфузии в случае тяжелого течения

Тип III 
(иммунокомплексные)

СОЭ
С-реактивный белок
Определение иммунных комплексов, 
антинуклеарных антител,
антигистоновых антител
Биопсия ткани для проведения 
иммунофлюоресцентных исследований

Немедленная отмена причинно-значимого препарата
Рассмотреть необходимость назначения нестероидных 
противовоспалительных препаратов, системных 
глюкокортикоидов
Плазмоферез в случае тяжелого течения

Тип IV (отсроченные, 
клеточно-
опосредованные)

Аппликационный кожный тест
Тесты оценки пролиферации 
лимфоцитов***

Немедленная отмена причинно-значимого препарата
Рассмотреть необходимость назначения топических или 
системных глюкокортикоидов (в случае тяжелого течения)

Примечание. * — радиоаллергосорбентный тест (РАСТ; полуколичественный метод определения IgE-антител в сыворотке крови); 
** — триптаза, или сериновая протеаза, высвобождаемая из тучных клеток, является единственным доступным в настоящее время 
анализом крови для диагностики острых аллергических реакций; *** — только в исследовательских целях. СОЭ — скорость оседания 
эритроцитов, ИФА — иммуноферментный анализ.
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К сожалению, в России до настоящего момента не зареги-
стрированы аллергены для кожного тестирования для диа-
гностики аллергических реакций на пенициллин. Учитывая 
высокую стоимость данного вида обследования, остается 
только надеяться на возможность проведения такого 
тестирования у российских пациентов в ближайшем буду-
щем. В связи с этим в данной публикации мы не будем 
детально описывать методику проведения кожных тестов 
для выявления аллергии на антибиотики, а также после-
дующей процедуры десенсибилизации, в случае если АБП, 
на который у ребенка аллергия, является единственным 
терапевтическим вариантом. Однако, нельзя не упомя-
нуть о недопустимости использования нативного препа-
рата бензилпенициллина для проведения кожных тестов, 
что иногда практикуется в ряде российских лечебных 
учреждений.

Кожные пробы на нативные цефалоспорины не стан-
дартизированы, однако положительные результаты кож-
ного тестирования с использованием нераздражающих 
концентраций цефалоспоринов (10-кратное разведе-

ние от полной дозы или 10 мг/мл для большинства 
цефалоспоринов) свидетельствуют о наличии специфиче-
ских IgE-антител. Отрицательные результаты тестирования 
не исключают наличия аллергии. Пациентам с наличием 
в анамнезе аллергических реакций на пенициллин перед 
назначением цефалоспоринов рекомендуется проведе-
ние кожных тестов на  пенициллин [30].

Отрицательные результаты кожного тестирования с 
использованием главной и минорных детерминант пени-
циллина у пациентов с анамнезом IgE-опосредованных 
реакций на пенициллин (независимо от степени их тяже-
сти) являются основанием для безопасного назначения 
цефалоспоринов. Положительные результаты кожного 
тестирования на пенициллин свидетельствуют о необхо-
димости назначения альтернативных АМП (не-�-лактамов) 
или цефалоспоринов с провокационной пробой. При 
отсутствии возможности проведения кожного тестиро-
вания следует ориентироваться на данные анамнеза 
и взвешенно оценивать необходимость лечения конкрет-
ным АМП (например, �-лактамом) [30].

Весьма логичны и полезны с практической точки 
зрения предложенные в 2011 г. алгоритмы применения 
пенициллинов (рис. 2) и цефалоспоринов (рис. 3) у паци-
ентов с сообщаемой аллергией на пенициллин. Однако, 
поскольку в России не зарегистрированы кожные тесты 
на пенициллин, а клинико-анамнестические данные 
о непереносимости пациентами �-лактамов во многих 
случаях неопределенные или вообще отсутствуют, един-
ственным приемлемым вариантом из предлагаемых 
алгоритмов является рассмотрение использования аль-
тернативных антибиотиков (например, если речь идет 
об инфекциях дыхательных путей, в амбулаторной педиа-
трической практике оптимальным будет выбор современ-
ных макролидов с улучшенными фармакокинетическими 
параметрами, т. е. азитромицина).

Если замена антибиотика, являющегося возможной 
причиной аллергической реакции, невозможна, необхо-
димо проведение провокационной пробы [30, 80, 82]. 
Противопоказаниями к проведению провокационной 
пробы является перенесенный ранее синдром Стивенса–
Джонсона или Лайелла. Родителей пациента и самого 
пациента необходимо проинформировать о возможном 
риске и получить согласие на проведение провокаци-
онной пробы. Процедура выполняется специалистом, 
имеющим опыт проведения таких проб и подготовлен-

Рис. 2. Алгоритмы применения пенициллинов у пациентов 
с сообщаемой аллергией на пенициллин [81]

Анамнестические данные об аллергических 
реакциях на пенициллин

Убедительный 
анамнез о IgE-

опосредованных 
реакциях 

(анафилаксия, 
отек Квинке, 
крапивница)

Риск IgE-
опосредованной 

аллергии 15–70%

Неопределенный 
анамнез о IgE-

опосредованных 
реакциях

Риск IgE-
опосредованной 
аллергии 7–40%

Рассмотреть использование 
альтернативных антибиотиков
Проведение кожных тестов по 

возможности

Маловероятный 
анамнез о IgE-

опосредованных 
реакциях

Минимальный 
риск IgE-

опосредованных 
реакций

Возможно 
использование 
пенициллинов 
по показаниям

Избегать назначение ЦС-I до проведения дополнительного тестирования

Низкий риск 
ЦС-индуцированных реакций

Возможно использование 
ЦС-II-III, если имеются строгие 

показания и невозможно 
проведение кожных тестов

Клинические данные 
свидетельствуют 

о маловероятных IgE-
опосредованных реакциях

Проведение кожных тестов

Положительные кожные тесты 
на пенициллин

Избегать назначение ЦС-I, II. ЦС-III 
с осторожностью. Тесты с ЦС или десенсибилизация

Рассмотреть возможность 
использования не-�-лактамов

Отрицательные кожные тесты 
на пенициллин

Возможно использование 
ЦС-I, II и III

Убедительный анамнез о IgE-опосредованной гиперчувствительности

Рассмотреть возможность 
быстрой десенсибилизации

Рис. 3. Алгоритмы применения цефалоспоринов у пациентов с сообщаемой аллергией на пенициллин [81]
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ным для оказания помощи пациентам с анафилактиче-
скими реакциями. Пробы должны проводиться в лечеб-
ных учреждениях, где имеется отделение реанимации 
и интенсивной терапии или кабинет, оборудованный для 
оказания неотложной помощи в случае возникновения 
анафилактической реакции. Провокационные пробы 
начинают с дозы равной 1/100 разовой терапевтиче-
ской. Если нет проявлений аллергии, повторно назнача-
ют антибиотик с интервалом 15 мин при парентераль-
ном введении или 60 мин при приеме внутрь в дозе 
1/10 разовой. При отрицательном результате при сле-
дующем назначении повышают дозу в 10 раз, то есть 
достигают терапевтической. Если у пациента в течение 
последнего года имели место тяжелые анафилактиче-
ские реакции, процедуру постановки провокационных 
проб необходимо начинать с 1/1000 разовой терапев-
тической дозы [30, 82].

Несмотря на весьма детальное описание зарубеж-
ными авторами методики проведения провокационной 
пробы, к сожалению, рутинно использовать ее в клиниче-
ской практике в России не представляется возможным, 
поскольку российских документов, обладающих юриди-
ческой силой (т. е. способных защитить врача в случае 
необходимости), нет.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
1.  Обязательным и для педиатра и для врача любой 

другой специальности является проведение адекват-
ной оценки клинических проявлений аллергических 
реакций и их связи с конкретным АБП, последующей 
правильной регистрации в амбулаторной карте или 
истории болезни и должное информирование роди-
телей пациента или самого пациента об имеющейся 
у него гиперчувствительности.

2.  Необходима регистрация в РФ аллергенов для про-
ведения кожных проб хотя бы на пенициллин.

3.  Весьма востребованы детальные клинические реко-
мендации по диагностике и последующему ведению 
пациентов с аллергическими реакциями на анти-
биотики.

4.  При отсутствии возможности проведения кожных 
и провокационных проб и необходимости назначе-
ния АБП следует отдавать предпочтение препаратам 
с наименьшим аллергогенным потенциалом (напри-
мер, макролидам).
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