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развития пищевой аллергии. особое внимание уделено роли микробиоты в становлении ато-
пического фенотипа. представлена классификация иммунных, неиммунных патологических 
реакций со стороны жкт и их сочетание. описаны клинические проявления пищевой ал-
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Summary. the lecture defines food allergy, presents epidemiological data on its prevalence, 
describes genetic and epigenetic risk factors for food allergy. Special attention is paid to the role 
of microbiota in the formation of atopic phenotype. the classification of immune, nonimmune 
pathological reactions from the gastrointestinal tract and their combination are presented. described 
clinical manifestations of food allergy in newborns, diagnosis and differential diagnosis of 
gastrointestinal manifestations of food allergy in them. approaches to prevention and treatment are 
given. Special attention is paid to diet therapy.
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в последние десятилетия отмечается значи-
тельный рост числа аллергических заболеваний 
в детском возрасте. учитывая глобальные техно-

генные изменения в окружающей среде, нараста-
ние факторов, индуцирующих дебют аллергиче-
ской патологии уже в раннем возрасте и изменя-
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ющих клиническую картину заболевания, 
аллергия рассматривается как эпидемия 
XXi века. сегодня хорошо известно, что отправ-
ной точкой «аллергического марша» является 
пищевая аллергия (па), а белки коровьего моло-
ка (Бкм) — главные аллергены у детей первых 
месяцев и лет жизни. в развитии аллергии боль-
шую роль играет наследственная предрасполо-
женность. однако только генетические факторы 
не могут объяснить повышение в последние 
годы частоты аллергических реакций на компо-
ненты пищи. доказано, что глобальные техно-
генные преобразования в окружающей среде, из-
менение образа жиз ни, характера питания, ак-
тивное внедрение в пищевую промышленность 
генно- модифициро ванных продуктов, красите-
лей, ароматизаторов и консервантов, а в сельско-
хозяйственную — антимикробных препаратов, 
появление новых видов микроорганизмов, вызы-
вающих развитие неизвестных и малоизученных 
заболеваний, в лечении которых необходимо 
длительно использовать современные антибио-
тики резерва, а также бесконтрольное примене-
ние антисеп тиков, и т.д., — оказывают огромное 
влияние на иммунный ответ и микробиом бере-
менной женщины [1–5]. следовательно, в совре-
менном мире эпигенетические факторы все боль-
ше и больше приобретают значимость не только 
в индуцировании дебюта аллергии в первые дни 
и недели жизни ребенка, но также и в персистен-
ции симптомов на протяжении жизни.

На фоне некоторого снижения темпов роста 
респираторной аллергии в последние годы от-
мечается резкое увеличение частоты патологи-
ческих реакций на пищевые продукты, связан-
ное с нарушением процессов формирования 
толерантности к пище [6]. Хорошо известно, 
что мать и ее будущий ребенок — единое це-
лое, а соответственно, любые изменения, про-
текающие в организме матери накладывают 
отпечаток и на состояние здоровья малыша. 
так, например, даже пассивное курение матери 
во время беременности или после нее является 
фактором риска развития аллергической сен-
сибилизации и обструктивно- респираторных 
заболеваний у ее ребенка [7–10].

среди факторов, которые могут объяснить 
рост распространенности пищевой аллергии в 
последние десятилетия, в первую очередь сле-
дует отметить изменение колонизации кишеч-
ника новорожденных детей за счет отсрочен-
ного первого прикладывания к груди матери, 
докорма молочными формулами в первые часы 
и дни жизни, ранний перевод на искусственное 
вскармливание. Это нарушает колонизацию 
всех биологических сред младенца и способ-

ствует, наряду с вышеизложенным, формиро-
ванию атопического фенотипа с пролонгацией 
персистенции th2 иммунного ответа в постна-
тальном периоде и инверсии механизмов ста-
новления оральной толерантности, что являет-
ся не только фактором риска развития пищевой 
аллергии, но также и предпосылкой длитель-
ного поддержания клинических симптомов, а 
также приводит к тяжелым формам атопиче-
ских заболеваний в более старшем возрасте 
[11, 12]. кроме того, частое применение опера-
тивного родоразрешения, широкое использова-
ние антибиотиков в первые дни и недели жиз-
ни ребенка приводит к снижению микробной 
стимуляции, задержке созревания иммунной 
системы и может поддерживать аллергическую 
иммунологическую th2 реакцию [1, 3, 4, 13].

опредеЛение

пищевая аллергия — вызванная приемом 
пищевого продукта патологическая реакция, в 
основе которой лежат иммунные механизмы 
(специфические ige-опосредованные реакции, 
клеточный иммунный ответ (не ige-опосредо-
ванные) или их сочетание — реакции смешан-
ного типа) [10, 14–16].

пищевая непереносимость — не иммуноло-
гическая реакция на пищу, которая может быть 
обусловлена наличием врожденных и приобре-
тенных ферментопатий или нарушением (недо-
статочностью или дефицитом) ферментных си-
стем, наличием в пищевых продуктах биологи-
чески активных веществ (кофеин, серотонин, 
тирамин). псевдоаллергические реакции — ре-
акции на пищу неиммунологического характе-
ра, инициированные продуктами, содержащи-
ми гистамин или другие биогенные амины, 
а также вещества с неспецифическим раздра-
жающим действием на желудочно- кишечный 
тракт (пуриновые основания), различными ис-
кусственными пищевыми добавками, вызываю-
щими гистаминолиберацию. клинически пар 
могут быть практически неотличимы от истин-
ной па. в связи с многообразием причин раз-
вития реакций повышенной чувствительности 
к пище важно установить точный диагноз и от-
личить пищевую аллергию от пищевой непере-
носимости, поскольку тактика их лечения, про-
филактики и прогноз различны. Несмотря на 
кажущуюся простоту, разграничить реакции 
пищевой непереносимости и аллергии бывает 
очень сложно, поскольку в том и другом случа-
ях отмечается связь с приемом пищи, причиной 
реакции может быть любой продукт, а клиниче-
ские симптомы одинаковы [14, 17].
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от 30 до 90% населения земного шара не 
переносят один или более пищевых продуктов. 
Но вызываемая ими аллергия носит истинный 
характер только лишь у 4–5% детей и 2–3% 
взрослых [18–22]. у 80% людей отмечается 
скрытая пищевая непереносимость тех или 
иных продуктов питания, химических веществ, 
загрязнителей окружающей среды и др. Наибо-
лее часто па и пН встречается у больных 
с атопическими заболеваниями, а также с пато-
логией пищеварительного тракта и гепатоби-
лиарной системы [10, 23].

раСпроСтраненноСтЬ

Эпидемиологические исследования показы-
вают, что распространенность аллергических 
состояний и заболеваний продолжает возрас-
тать, особенно в развитых странах и варьирует 
от 0,5 до 30% в различные возрастные перио-
ды. по данным всемирной организации здра-
воохранения (воЗ), проявления па встреча-
ются в среднем у 2,5% населения, при этом 
симптомы па в анамнезе отмечаются у 17,3% 
детей. среди детей, страдающих атопическим 
дерматитом (ад), частота па превышает 30% 
[8, 24–26]. пищевая аллергия, возникая в пер-
вые дни и месяцы жизни ребенка, может ока-
зывать большое влияние на дальнейшее тече-
ние аллергических заболеваний, способствуя 
формированию тяжелых форм аллергопатоло-
гии в старшем возрасте [27].

так, более чем у половины детей (54%), 
страдающих па к Бкм в первые месяцы жиз-
ни, в последующем сформировалась бронхи-
альная астма (Ба) [28]. Наибольшая частота 
па отмечается у детей первых лет жизни и со-
ставляет 6–8% [29–32]. Несмотря на то, что 
проявления па, как правило, не носят жизнеу-
грожающий характер, па оказывает суще-
ственный социально- экономический ущерб, а 

также влияет на качество жизни как самих па-
циентов, так и всей семьи [9].

из многочисленных исследований известно, 
что в мегаполисе частота аллергических забо-
леваний выше. так, по данным м.с. треневой 
и а.Н. пампуры (2013 год) прослеживается 
тенденция роста аллергических заболеваний: 
частота аллергических проявлений у совре-
менных детей раннего возраста в три раза 
выше, чем у их бабушек/дедушек.

форМирование пиЩевой аЛЛерГии

Формирование сенсибилизации к пищевым 
продуктам у детей зависит от множества фак-
торов. их можно условно объединить в 2 боль-
шие группы — наследственные факторы, а 
также факторы и состояния, влияющие на ха-
рактер иммунного ответа ребенка. к послед-
ним можно отнести изменения в составе ки-
шечной микробиоты. как известно, среда ока-
зывает эпигенетическое влияние на экспрессию 
генов иммунного ответа у матери, что в свою 
очередь может влиять на иммунный ответ ре-
бенка, повышая риск реализации наследствен-
ной предрасположенности к аллергическим за-
болеваниям у ребенка в само заболевание [26, 
33, 34].

адекватный иммунологический ответ на пи-
щевые аллергены обеспечивается за счет пище-
вой (оральной) толерантности — специфиче-
ской иммунологической ареактивности к аллер-
гену, с которым организм ранее контактировал 
при энтеральном пути введения. оральная толе-
рантность вырабатывается в результате ком-
плексной иммунорегуляторной стратегии, ис-
пользуемой кишечником и ассоциированными с 
ним лимфоидными тканями для того, чтобы 
сделать периферическую иммунную систему 
нереактивной к непатогенным белкам, в первую 
очередь к непищевым протеинам [35]. таким 
образом, это необходимый механизм, который 
поддерживает состояние активной ареактивно-
сти на аутоантигены и антигены пищи, тогда 
как продолжают реализовываться иммунные ре-
акции против патогенов. аллергическая сенси-
билизация с этой точки зрения может рассма-
триваться как недостаточность иммунологиче-
ской толерантности [36].

Наследственные генетические факторы. 
риск развития аллергии, в первую очередь 
определяется генетическими факторами. из-
вестно, что при наличии атопического заболе-
вания у одного из родителей вероятность раз-
вития аллергии у ребенка составляет около 
30%, у обоих родителей — она повышается до 
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70%. установлено, что при наличии в семье 
больных с атопическими болезнями удваивает-
ся риск развития па в первые 6 лет жизни, 
причем величина этого риска возрастает с уве-
личением числа больных в семье [24, 37, 38].

Большое значение в развитии пищевой ал-
лергии у детей раннего возраста имеет незре-
лость кишечника и нарушение пищеваритель-
ного барьера, селективно защищающего орга-
низм от антигенов. Функция кишечного барьера 
обеспечивается иммунными (секреторными iga 
и иммуноглобулинами других классов, местной 
клеточной иммунной реакцией) и неиммунны-
ми факторами. к неиммунным, или механиче-
ским, барьерам относятся лизоцим, пропердин, 
муцин, пепсин, панкреатические ферменты, 
желчь; нормальная перистальтика кишечника; 
печеночный барьер; мембрана эпителиоцитов; 
защитная кишечная микрофлора и др.). особую 
роль играет желудочная секреция соляной кис-
лоты и протеолитические ферменты. последние 
расщепляют белки до менее антигенных моле-
кул путем уменьшения их размера или измене-
ния структуры. среди физических барьеров 
весьма важны продукция и секреция слизи, а 
также перистальтика, снижающая вероятность 
контакта потенциальных аллергенов со слизи-
стой оболочкой желудочно-кишечного тракта. 
при па выражена дисфункция гастриновой ре-
гуляции, состоящая в несовершенстве присте-
ночного пищеварения, недостаточной активно-
сти ферментов в обработке химуса, накоплении 
в просвете тонкой кишки огромного количества 
белковых аллергенных комплексов, свободном 
их всасывании и создании предпосылок для 
сенсибилизации. при рождении пищеваритель-
ный тракт ребенка является незрелым и процесс 
его формирования часто сочетается с симптома-
ми функциональных нарушений (ФН), обуслов-
ленных анатомо- физиологическими особенно-
стями развития жкт в раннем возрасте, изме-
нениями моторной функции, процесса 
переваривания и всасывания пищевых веществ, 
состава кишечной микробиоты и активности 
иммунной системы, а также нарушениями ре-
жима и техники вскармливания младенцев и т.д. 
при этом аллергия к белкам коровьего молока у 
детей первых месяцев жизни с отягощенной на-
следственностью по атопии часто манифестиру-
ет проявлением расстройств именно со стороны 
жкт, которые в последние годы дебютируют 
уже в первые недели и месяцы жизни [39, 40]. 
Это вызывает определенные трудности при 
дифференциальной диагностике ФН жкт у де-
тей первых месяцев жизни и желудочно- 
кишечных симптомов пищевой аллергии.

в норме пищевые продукты расщепляются 
до соединений, не обладающих сенсибилизи-
рующими свой ствами (аминокислоты и другие 
не антигенные структуры), а кишечная стенка 
является непроницаемой для нерасщепленных 
продуктов, которые обладают или могут обла-
дать при определенных условиях сенсибилизи-
рующей активностью или способностью вызы-
вать псевдоаллергические реакции. повыше-
ние проницаемости слизистой кишечника, 
которое отмечается при воспалительных забо-
леваниях жкт, способствует избыточному вса-
сыванию нерасщепленных продуктов. Наруше-
ние (снижение или ускорение) всасывания вы-
сокомолекулярных соединений может быть 
обусловлено изменением этапов превращения 
пищевого субстрата в пищеварительном тракте 
при недостаточной функции поджелудочной 
железы, энзимопатии, дискинезии желчевыво-
дящих путей и кишечника, нарушении микро-
биоценоза кишечника.

к иммунным механизмам, обеспечиваю-
щим защитную функцию кишечного барьера, 
относится Galt-система — ассоциированная 
с кишечником лимфоидная ткань, состоящая 
из дискретных скоплений лимфоидных фол-
ликулов, встречающихся на всем протяжении 
слизистой и подслизистой оболочек кишечни-
ка; пейеровых бляшек и аппендикса; внутриэ-
пителиальных лимфоцитов, плазматических 
клеток, т-клеток собственного слоя слизистой 
оболочки; брыжеечных лимфатических узлов. 
при несостоятельности барьерной функции 
желудочно- кишечного тракта (перенесенная 
анте- и(или) интранатальная гипоксия, до-
корм молочной формулой, воспаление и дис-
биоз кишечника, несостоятельность панкреа-
тических или энтеральных ферментов и т.д.) 
происходит повышение проницаемости сли-
зистой оболочки кишечника, избыточное вса-
сывание, длительный контакт иммунокомпе-
тентных клеток с белковыми антигенами и 
развитие сенсибилизации [11, 15, 29, 39, 41].

дальнейшее развитие иммунной системы и 
формирование приобретенного иммунного от-
вета тесно связано с массивной контаминацией 
организма новорожденного ребенка. колониза-
ция слизистой оболочки пищеварительного, 
дыхательного, мочеполового трактов, а также 
кожи ребенка осуществляется микробиотой 
матери и начинается задолго до родов. Энтеро-
тип и разнообразие видового состава микро-
биома матери определяются не только генети-
ческими факторами, но и во многом зависят от 
ее образа жизни (питание, двигательная актив-
ность, вредные привычки, масса тела и т.д.), 



Lectures

Медицина: теория и практика тоМ 4   № 1   2019 iSSn 2658-4190

14

заболеваний, частоты и длительности приме-
нения антибактериальных средств, а у ее ре-
бенка еще и от срока гестации, способа родо-
разрешения и т.д. [25, 31, 42–45].

коЛонизация кишечника ребенка

становление иммунной системы ребенка, 
его приобретенного иммунитета начинается с 
рождения и тесно связано с колонизацией ки-
шечника. Здоровая кишечная микробиота под-
держивает адекватное состояние врожденного 
иммунитета и способствует развитию приобре-
тенного через повышение продукции iga, со-
хранение целостности кишечного барьера, за 
счет экспрессии генов, ответственных за про-
дукцию белков плотных сочленений (золин-1 и 
окклюдин), а также пролиферацию клеток ки-
шечного эпителия. контакты кишечной микро-
биоты с антиген- представляющими клетками 
реализуют толерогенную направленность им-
мунного ответа и снижают продукцию провос-
палительных цитокинов. Формирование адек-
ватного иммунного ответа на собственную ми-
крофлору является одним из решающих 
факторов развития толерантности и опосреду-
ется через бифидобактерии, которые способны 
переключать th-2-иммунный ответ, характер-
ный для внутриутробного периода развития 
ребенка, на th-1.

колонизация слизистой оболочки пищева-
рительного, дыхательного, мочеполового трак-
тов, а также кожи ребенка начинается задолго 
до родов, благодаря микроорганизмам плацен-
ты и мекония плода, видовой состав которых 
зависит от микробиоценоза и массы тела буду-
щей матери, характера ее питания, образа жиз-
ни и заболеваний, способа родоразрешения, 
использования антибиотиков и т.д. отсрочка 
адекватной колонизации кишечника ребенка 
нарушает формирование пищевой толерантно-
сти и является не только фактором риска раз-
вития пищевой аллергии, но и фактором дли-
тельного поддержания клинических симпто-
мов атопических заболеваний.

адекватная колонизация кишечника ком-
менсальными бактериями становится первым 
стимулом в формировании иммунной системы 
кишечника ребенка, а пищевая сенсибилиза-
ция может быть результатом отсутствия нор-
мальной микрофлоры в кишечнике. Наруше-
ние заселения интестинальной флорой в нео-
натальном периоде играет ведущую роль в 
генерации th2-клеток и, таким образом, пре-
пятствует формированию оральной толерант-
ности. кишечная микробиота новорожденного 

ребенка зависит от кишечной микробиоты ма-
тери, характера родоразрешения, использова-
ния антибактериальных препаратов и вида 
вскармливания. как известно, грудное вскарм-
ливание новорожденного ребенка является 
определяющим не только в формировании ко-
лонизации кишечника, целостности его эпите-
лиального барьера, степени зрелости фермен-
тативной системы, уровня ph, но и развитии 
пищевой толерантности. установлено, что 
Bifidobacterium lactis и Lactobacillus johnsonii 
способны индуцировать оральную толерант-
ность, связанную с гуморальным иммуните-
том, тогда как Lactobacillus paracasei индуци-
рует и поддерживает клеточный иммунный 
ответ. Lactobacillus paracasei Ncc2461 in vitro 
стимулирует в регуляторных т-клетках про-
дукцию tfG-β и ил-10, а также цитокинов, 
вовлеченных в индукцию оральной толерант-
ности. пребиотики — олигосахариды, являясь 
неперивариваемыми пищевыми ингредиента-
ми, способствуют селективной стимуляции 
роста и активности бифидо- и лактобактерий. 
Бифидогенные бактерии, населяющие толстый 
кишечник, участвуют в реализации иммуноло-
гических защитных механизмов [30, 42, 44, 
45]. в формировании оральной толерантности 
играют роль и поступление длинноцепочеч-
ных полиненасыщенных жирных кислот, уро-
вень гормонов, наличие контаминантов. отме-
чено, что снижение общей колонизации пище-
варительного и респираторного тракта, низкий 
уровень или дисбаланс в составе комменсаль-
ной микробиоты (Bifidobacterii, Lactobacillus, 
Bacteroidetes и др.), а также пролифератив-
ный рост определенных видов патогенной и 
условно- патогенной микробиоты (Klebsiella, 
Clostridium, Staphyl. aureus и др.) нарушают 
формирование сбалансированного системного 
и(или) местного иммунного ответа, повышают 
восприимчивость к пищевой и аэро- аллерги-
ческой сенсибилизации, а также вирусной ин-
фекции нижних дыхательных путей, на ран-
них этапах онтогенеза. терапевтический по-
тенциал бактерий- комменсалов уменьшается с 
увеличением возраста ребенка, в связи с за-
вершением колонизации кишечника и сформи-
ровавшимся энтеротипом [46–51].

в работах последних лет доказано, что ак-
тивация cd4+т-клеток обязательна для разви-
тия оральной толерантности, особая роль в 
индукции которой отводится регуляторной 
субпопуляции t-лимфоцитов (treg). у новоро-
жденного практически отсутствуют t reg клет-
ки (cd4+cd25+) при одновременном наличии 
т-клеток с экспрессией гена FOXP3, кодирую-
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щего фактор транскрипции, который контро-
лирует развитие t reg субпопуляции [52, 53]. 
Эти клетки располагаются внутри пейеровых 
бляшек и обладают способностью под влия-
нием бактерий- комменсалов синтезировать 
tGf-β и в меньшей степени — il10, т.е. цито-
кинов и ростовых факторов противовоспали-
тельной направленности действия. доказано, 
что tGf-β синтезируется гемопоэтическими и 
эпителиальными клетками, принимает участие 
в регуляции эпителиального гомеостаза и син-
тезе в-клетками igm и ig a. однако повыше-
ние его продукции не всегда является обяза-
тельным условием для развития толерантно-
сти. оральная толерантность вырабатывается 
в результате комплексной иммунорегулятор-
ной стратегии, используемой кишечником и 
ассоциированными с ним лимфоидными тка-
нями для того, чтобы сделать периферическую 
иммунную систему нереактивной к непатоген-
ным белкам, в первую очередь к пищевым 
протеинам [54]. таким образом, это необходи-
мый механизм, который поддерживает состоя-
ние ареактивности на аутоантигены и антиге-
ны пищи, тогда как продолжают реализовы-
ваться иммунные реакции против патогенов. 
аллергическая сенсибилизация с этой точки 
зрения может рассматриваться как недостаточ-
ность иммунологической толерантности [55].

дифференцировка наивных т-лимфоцитов в 
направлении th1, th2, th17 и t-reg. иммунного 
ответа находится под четким эпигенетическим 
контролем и направляется изменением метили-
рования дНк и гистонов. при этом процесс де-
метилирования напрямую связан с кишечной 
микробиотой и факторами окружающей среды. 
так, выбросы дизельного топлива влияют на 
метилирование дНк и увеличивают риск ато-
пии, пестициды и индустриальные химические 
выбросы обнаруживаются в плаценте, грудном 
молоке, сыворотке крови и даже в минималь-
ных дозах имеют эпигенетическое действие, а 
курение обнаруживает провоспалительное дей-
ствие через ацетилирование гис тона.

реализация пищевой сенсибилизации также 
зависит от природы антигена: глобулярные 
белки наиболее аллергенны, а растворимые, 
напротив, вызывают толерантность. при вве-
дении антигена в нерастворимой форме проис-
ходит индукция иммунного ответа, который 
связывают с продукцией провоспалительных 
цитокинов (фактора некроза опухоли, интер-
лейкинов — ил-4, ил-5, ил-1, ил-6 и др.), с 
увеличением экспрессии костимулирующих 
молекул (в7–1, в7–2, cd40) на апк-клетках. 
показано, что при высоких дозах аллергена 

происходит снижение продукции ил-2 и экс-
прессии рецепторов к нему. в индукции пер-
вичного иммунного ответа на вторжение чуже-
родных в генетическом отношении антигенов,  
наиболее важную роль играют антигенпрезен-
тирующие клетки (апк) — клетки лангерган-
са и дендритные клетки. особенность всех 
апк состоит в том, что они и при физиологи-
ческих, и при патологических процессах несут 
на своей поверхности высокоаффинные рецеп-
торы для ig e. принято различать два класса 
fc домена рецептора ige на клетках иммунной 
системы: высокоаффинный рецептор i типа — 
fceri, способный связывать мономерный ige, 
и низкоаффинный рецептор ii типа — fcerii, 
или cd23, который взаимодействует, главным 
образом, со связанным ig e. дендритные клет-
ки участвуют в активации т-клеток. в зависи-
мости от воспринимаемого сигнала происхо-
дит активация thl или th2 иммунного ответа. 
в связи с этим различают два подтипа ден-
дритных клеток: дендритные — 1 клетки, про-
дуцирующие ил-12, переключающие т-клетки 
в сторону thl дифференцировки, и дендрит-
ные — 2 клетки, синтезирующие ил-13 для 
активации th2 хелперов. известны две важные 
функции апк: одна из них — продукция цито-
кинов, особенно th2-го типа (ил-4, ил-5, 
ил-13 и др.), другая — экспрессия молекул ад-
гезии, так называемый хоуминг рецепторов — 
ключевой процесс на пути миграции т- клеток 
в орган- мишень. дендритные клетки, моноци-
ты и макрофаги представляют собой первый 
барьер на пути захвата антигенов путем фаго-
цитоза, макропиноцитоза или рецептор- 
опосредованных механизмов. активированные 
дендритные клетки мигрируют в региональные 
лимфатические узлы и стимулируют наивные 
т-клетки, которые синтезируют cd40, cd80, 
cd83 и cd86 с последующим связыванием 
ige посредством cd23-рецептора [11, 15, 29, 
33, 34, 56–59].

активация т-хелперов по пути образования 
th2-лимфоцитов и повышенный синтез ими 
соответствующих цитокинов играют главен-
ствующую роль в иммунопатогенезе аллергии 
[52]. однако первый источник цитокинов при 
развитии аллергического воспаления в тка-
нях — тучные клетки, которые содержат пре-
формированные цитокины (интерлейкины 
il-4, il-13, фактор некроза опухоли) в грану-
лах [67]. после контакта, связанного тучными 
клетками ige с аллергеном, эти цитокины по-
падают в межклеточное пространство в резуль-
тате дегрануляции лаброцитов. указанные мо-
лекулы дают провоспалительные эффекты, та-
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кие как регуляция экспрессии молекул адгезии, 
модуляция клеточного транспорта за счет уси-
ления продукции хемокинов, ведущей к актив-
ному привлечению в ткани эозинофилов, базо-
филов и т-лимфоцитов, повышение сосуди-
стой проницаемости, секреция слизи и спазм 
гладкой мускулатуры. в дальнейшем основ-
ным источником синтеза il-4, il-5, il-13 (око-
ло 70%) являются активированные th2-лимфо-
циты [29]. основными индукторами аллергии 
считаются il-4 и il-13, обладающие сходной 
биологической активностью. цитокины il-4 и 
il-13 стимулируют синтез ige, играющий ре-
шающую роль в развитии аллергических реак-
ций. считается, что il-4 важен для инициации 
иммунного ответа; играя роль медиатора диф-
ференцировки предшественников т-хелперов в 
th2, предотвращая апоптоз th2-лимфоцитов, 
он способствует поддержанию аллергического 
иммунного ответа [9]. к тому же синтез il-4 
осуществляется th2-клетками, невосприимчи-
выми к противовоспалительному действию 
кортикостероидов. il-13 имеет большее значе-
ние для развития эффекторной фазы аллерги-
ческого воспаления и в большей степени, чем 
il-4, определяет развитие тяжелых симптомов 
аллергии у человека. Большое значение в пато-
генезе пищевых аллергических реакций имеет 
ил-5, индуцирующий рекрутирование и акти-
вацию эозинофилов [49, 60].

беЛки коровЬеГо МоЛока как Стартовый 
антиГен в реаЛизации аЛЛерГичеСких 
реакций у новорожденных

Наиболее частой причиной развития пище-
вой аллергии у детей раннего возраста являются 
белки коровьего молока (Бкм), которые запу-
скают каскад аллергических реакций, как при 
непосредственном попадании в желудочно- 
кишечный тракт малыша, так и через грудное 
молоко. чаще всего это связано с избыточным 
употреблением матерью в период беременности 
молочных продуктов, способствующих внутриу-
тробной сенсибилизации или докормом младен-
ца в первые часы — дни жизни профилактиче-
ской молочной смесью, а также чрезмерным 
употреблением кормящей матерью продуктов, 
содержащих Бкм (молоко, кисломолочные про-
дукты, сыр, говядина, телятина, субпродукты 
этих животных). пик заболеваемости истинной 
аллергией к Бкм приходится на первый год 
жизни, составляя 2–3% среди грудных детей, к 
5 годам у 80–85% больных развивается толе-
рантность, следовательно, к возрасту 6 лет забо-
леваемость снижается до показателя менее 1%. 

из- за методологических и географических раз-
личий в терминологии точная распространен-
ность аллергии на Бкм среди новорожденных 
неизвестна. На фоне пищевой аллергии в силу 
сходства антигенной структуры и развития пере-
крестных реакций нередко формируется гипер-
чувствительность к другим видам аллергенов 
(пыльцевым, бытовым, эпидермальным). так, у 
пациентов, страдающих бронхиальной астмой, 
частота сенсибилизации к Бкм составляет до 
15–18% [15, 25, 41, 61–64].

показано, что при грудном вскармливании, 
каждый вновь вводимый пищевой протеин 
(злаки, мясо, яйца, рыба и т.п.) в рацион мате-
ри является потенциальным аллергеном для ее 
ребенка, который может способствовать разви-
тию аллергических реакций, особенно в пер-
вые месяцы жизни малыша, когда иммунная и 
ферментная системы жкт находятся в процес-
се развития. пищевую аллергию может вы-
звать практически любой пищевой продукт. 
в настоящее время установлено более 160 пи-
щевых аллергенов, вызывающих jge-опосре-
дованные аллергические реакции у детей. 
в «большую восьмерку» продуктов, обладаю-
щих наибольшей аллергенностью, входят: ко-
ровье молоко, яйцо, рыба, пшеница, арахис, 
соя, ракообразные (креветки, крабы, лобстеры 
и др.), орехи (лесные, миндаль, грецкие). раз-
витие пищевой аллергии у детей связано со 
снижением толерантности к пищевым антиге-
нам [59]. у детей, имеющих наследственное 
предрасположение к аллергическим реакциям 
и заболеваниям, уже в антенатальном периоде 
имеются предпосылки для формирования ато-
пического фенотипа из- за доминирования 
th2-иммунного ответа [65, 66].

среди детей первого года жизни аллергия к 
Бкм чаще встречается у детей, находящихся на 
искусственном вскармливании (2–7%). разви-
тию аллергии у них способствует необоснован-
но ранее введение различных молочных сме-
сей, преждевременное (в 2–3 месяца и ранее) 
назначение молочных каш, особенно детям, ге-
нетически предрасположенным к атопии. в 
редких случаях (0,5–1,5%) аллергия к Бкм раз-
вивается у детей, находящихся на естественном 
вскармливании. Это может быть связано с из-
быточным употреблением матерью в период 
беременности молочных продуктов, что спо-
собствует формированию внутриутробной сен-
сибилизации, а также использованием молоч-
ных смесей для докорма в первые дни жизни 
после рождения ребенка, чрезмерным употре-
блением матерью молока и молочных продук-
тов в период кормления грудью. в дальнейшем 
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каждый вновь вводимый пищевой  белок (круп, 
овощей, мяса, яиц, рыбы и т.п.) является но-
вым потенциальным аллергеном, который мо-
жет способствовать развитию аллергических 
реакций, особенно в первые месяцы жизни ре-
бенка, когда иммунная и ферментная системы 
желудочно- кишечного тракта еще недостаточ-
но зрелые [37, 39, 61, 69].

Белки коровьего молока включают около 
36 антигенов в сывороточной фракции и 6 ан-
тигенов во фракции казеина. практически лю-
бой белковый компонент молока способен вы-
звать сенсибилизацию, но наиболее часто это 
значимые в количественном отношении фрак-
ции: β- лактоглобулин, α- лактальбумин, бычий 
сывороточный альбумин и γ- глобулин, а также 
казеины (альфа1-, альфа2-, бета- и каппа- ка-
зеин), которые составляют до 80% Бкм. спец-
ифические ige-антитела вырабатываются к α- 
(100%) и κ- казеинам (91,7%), реже — к белкам 
сыворотки (лактоглобулину, лактоальбумину). 
казеины термостабильны, устойчивы в кислой 
среде желудочного сока, не меняют свою струк-
туру при створаживании молока, поэтому при 
сенсибилизации к нему больные не переносят 
кипяченое молоко и кисломолочные продукты. 
при закислении казеин выпадает в осадок, осо-
бенно много казеина в твороге и сырах. казеин 
не является видоспецифичным белком, поэто-
му при аллергии к нему возможна также повы-
шенная чувствительность к молоку других ви-
дов животных. альфа- лактальбумин и бета- 
лактальбумин относятся к видоспецифичным 
сывороточным белкам, поэтому молоко других 
животных при сенсибилизации к ним не вызы-
вает аллергии. Бетта- лактоглобулин составляет 
до 10% белков коровьего молока, обладает наи-
большей аллергенной активностью, видоспеци-
фичен, термостабилен. в женском молоке бе-
лок, аналогичный β- лактоглобулину, отсутству-
ет. На долю α- лактальбумина приходится 4% от 
всех белков коровьего молока. он термолаби-
лен, при кипячении переходит в пенки, частич-
но или полностью утрачивает свою аллерген-
ность, поэтому чувствительные к этой фракции 
больные могут безболезненно пить молоко по-
сле 15–20-минутного кипячения. альфа- 
лактальбумин видоспецифичен, имеет 
перекрестно- связывающие детерминанты с 
белком яйца (овальбумином). Бычий сыворо-
точный альбумин содержится в молоке в следо-
вых количествах, термостабилен и является 
причиной перекрестных реакций на говядину 
и телятину. в отличие от β- лактоглобулина, 
 γ- глобулин — термолабилен, его антигенная 
структура разрушается при кипячении. аллер-

гию может вызывать и молоко других млекопи-
тающих. выраженными аллергенными свой-
ствами обладает козье молоко. при этом козье 
молоко может выступать как перекрестный ал-
лерген, вызывая перекрестно- аллергические 
реакции у больных с аллергией к Бкм (более 
чем у 90% пациентов), но может являться само-
стоятельным аллергеном, вызывая тяжелые ре-
акции у пациентов, толерантных к коровьему 
молоку. ингредиенты коровьего молока (казе-
ин, лактоза, сыворотка) содержатся во многих 
промышленных пищевых продуктах [11, 12, 29, 
32, 52, 62, 70–73].

отечественные и зарубежные исследовате-
ли указывают на возможность внутриутробной 
сенсибилизации плода к пищевым и другим 
аллергенам. способность к синтезу специфи-
ческих ige к пищевым аллергенам и формиро-
ванию т-клеточного ответа на белки пищи воз-
никает вследствие внутриутробного прайминга 
плацентарными цитокинами и гормонами, а 
также, вероятно, путем трансплацентарной 
экспозиции антигенов. также показано нали-
чие передачи аллергенов через амниотические 
воды (заглатывание содержащих антигены ам-
ниотических вод, проникновение аллергенов 
из амниотической жидкости во внутренние 
среды плода через высоко проницаемую кожу, 
глотательные движения плода) [9, 29, 52, 60].

к настоящему времени получены данные о 
существовании у всех новорожденных уни-
версальной склонности к первоначальному 
ответу т-лимфоцитов в сторону th2 цитоки-
нового профиля и синтеза интерлейкина 
(ил)-4 и  относительной недостаточности про-
дукции интерферона- γ (иНФ-γ). сенсибили-
зация к  пищевым аллергенам чаще развивает-
ся в младенческом возрасте как у атопиков, 
так и у не атопиков. у неатопиков пик концен-
трации ал лерген- специфических ige к пище-
вым аллергенам обычно наблюдается в тече-
ние первого года жизни, а затем снижается, и 
в дальнейшем ige к пищевым аллергенам 
не определяется. в противоположность 
th1-клеткам клетки th2 синтезируют цитоки-
ны -ил-4, ил-5, ил-6, ил-9, ил-10 и ил-13, 
которые усиливают образование антител, 
 особенно класса ige, а также активируют хе-
мотаксис эозинофилов в очаг воспаления. 
в норме внутриутробно дифференцировка лим-
фоцитов хелперов смещена в сторону th2-
про филя. доминирование функции сd4+th2-
го типа обусловлено активацией синтеза ин-
терлейкинов: il4, il5, il13 и ингибированием 
выработки интерферона- γ (iNf-γ) и цитотоксич-
ных т-лимфоцитов cd8+ и NK, как в организ-
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ме матери, так и будущего ребенка, что обе-
спечивает благоприятное течение беременно-
сти. в постнатальном периоде под активным 
воздействием микробного фактора происхо-
дит переключение th2 профиля иммунной си-
стемы на th1 профиль, что в свою очередь 
предупреждает развитие атопии у детей. от-
мечено, что антенатально клетки th2 синтези-
руют цитокины: il4, il5, il6, il9, il10 и 
il13, которые усиливают образование анти-
тел, особенно класса ige, и хемотаксис эози-
нофилов в очаге воспаления. в постнатальном 
периоде под воздействием микробного факто-
ра происходит переключение th2 профиля им-
мунной системы на th1 профиль, что в свою 
очередь предупреждает развитие атопии у де-
тей. по мнению ряда авторов, снижение ми-
кробной стимуляции иммунной системы, бес-
контрольное применение антибиотиков, изме-
нения диетических традиций, уменьшение 
количества членов семьи и др. факторы могут 
приводить к персистенции th2-иммунного от-
вета после рождения ребенка и развитию кли-
нической картины пищевой аллергии. при 
этом считается, что воспалительная реакция 
врожденной иммунной системы, особенно се-
креция ил-12 дендритными клетками, являет-

ся важным регулятором защитных th1-реак-
ции приобретенной иммунной системы в от-
ношении развития аллергии [41, 47].

в последние годы появились работы, указы-
вающие на то, что профилактика аллергиче-
ского заболевания должна предусматривать 
применение в течение последнего триместра 
беременности и лактации пробиотиков (пре-
паратов, содержащих лактобактерии), а при 
 отсутствии естественного вскармливания их 
дают ребенку. считается, что назначение про-
биотиков усиливает продукцию трансформи-
рующего фактора роста β2 в молоке матери, 
тем самым стимулирует продукцию секретор-
ного iga в кишечнике ребенка и препятствует 
развитию пищевой сенсибилизации [74, 75].

кЛиничеСкие проявЛения пиЩевой 
аЛЛерГии у новорожденных детей

клинические проявления пищевой аллергии 
многообразны. для современной пищевой ал-
лергии характерно: ранняя манифестация кли-
нических симптомов, наличие полиорганного 
поражения, тяжесть проявлений [9, 10, 62, 76].

Наиболее распространенные клинические 
проявления аллергии к Бкм у детей, представ-

таблица 1
состояния, связанные с ige — опосредованными реакциями на Бкм

i. системные ige — опосредованные 
реакции (анафилаксия)

1. реакции немедленного типа
2. отсроченные реакции

ii. ige — опосредованные гастроин-
тестинальные реакции

1. оральный аллергический синдром
2. Гастроинтестинальные реакции немедленного типа

iii. ige — опосредованные респиратор-
ные реакции

1. астма или ринит после употребления в пищу молока
2. астма или ринит после попадания Бкм в дыхательные пути

iv. ige -опосредованные кожные реакции 1. реакции немедленного типа:
1.1. острая крапивница или отек

1.2. контактная крапивница
2. отсроченные реакции

2.1. атопический дерматит

таблица 2
состояния, связанные с не ige — опосредованными и смешанными реакциями на Бкм

i. атопический дерматит 1. реакции немедленного типа
2. отсроченные реакции

ii. Не ige — опосредованные га-
строинтестинальные реакции

1. Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь
2. дисфагия (крикофарингеальный спазм)

3. пилороспазм
4. аллергический эозинофильный эзофагит

5. индуцированная Бкм энтеропатия
6. Запоры
7. колики

8. индуцированные Бкм гастроэнтероколит и проктоколит
iii. Не ige — опосредованные 

респираторные реакции
1. синдром Гейнера
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лены в согласительном документе по диагно-
стике и лечению аллергии к Бкм World allergy 
organization (табл. 1, 2) [77].

Клиническая картина пищевой аллергии 
включает большой спектр симптомов, затраги-
вающих кожу (крапивница, ангионевротиче-
ский отек, атопический дерматит), гастроинте-
стинальный тракт (рвота, колики, боль в живо-
те, диарея, запор) и респираторную систему 
(ринорея, чихание, кашель, диспноэ, бронхи-
альная астма, аллергический ринит). пораже-
ние респираторного тракта, как проявление 
па у новорожденных практически не встреча-
ется [9, 62, 76].

для детей первых недель и месяцев жизни 
наиболее характерными являются кожные про-
явления пищевой аллергии, среди которых наи-
более часто встречается атопический дерматит 
(ад), крапивница, оас. однако симптомы по-
ражения органов пищеварения встречаются 
чаще, однако реже диагностируются [76, 78].

у детей первых месяцев жизни аллергиче-
ский процесс в пищеводе (аллергический эзо-
фагит) может напоминать клинику пилоро-
спазма и сопровождаться выраженным боле-
вым синдромом во время приема пищи.

Клиническая картина поражения же-
лудочно- кишечного тракта зависит от уровня 
локализации аллергического воспаления. при 
этом симптомы у новорожденных чаще не-
специфичны и могут включать:

• Рвоту — возникает в период от несколь-
ких минут до 4–6 ч после приема пищи. 
иногда рвота принимает упорный харак-
тер, имитируя ацетонемическую. возник-
новение рвоты связано в основном со спа-
стической реакцией привратника при по-
падании пищевого аллергена в желудок.

• Колики — у младенца — эквивалент аб-
доминальной боли, могут появляться сра-
зу или через несколько часов после прие-
ма пищи. аллергические коликообразные 
боли в животе могут быть обусловлены 
спазмом гладкой мускулатуры кишечника, 
связанным со специфической или неспец-
ифической либерацией медиаторов аллер-
гии. колика у младенца может быть един-
ственным симптомом аллергии на Бкм.

• Боли в животе носят, как правило, интен-
сивный характер и в некоторых случаях 
заставляют прибегать к консультации хи-
рурга. Боли в животе при пищевой аллер-
гии могут быть и не столь интенсивными, 
но постоянными и сопровождающимися 
метеоризмом, флотуленцией, снижением 
аппетита, анорексией (к пищевому аллер-

гену или к пище вообще), появлением в 
стуле слизи (от незначительного до обиль-
ного) и даже крови, а также другими дис-
пепсическими расстройствами (регурги-
тация, дисфагия, диспепсия, тошнота).

• Диарею — наиболее частый симптом га-
строинтестинальной пищевой аллер-
гии — жидкий стул, появляющийся по-
сле приема причинно- значимого пищево-
го аллергена. особенно часто диарея 
наблюдается при пищевой аллергии к мо-
локу. диарея при па характеризуется 
всегда выделением слизи, которая чаще 
смешана с фекальными массами. диарея 
может присоединиться через 2–6 часов 
после употребления аллергена (Бкм). 
первые изменения, касающиеся каче-
ственных характеристик стула, отмеча-
ются при появлении переходного стула 
(3–4 сутки жизни).

• Запоры при па преимущественно отме-
чаются у детей старше двух лет, крайне 
редко встречаются в периоде новорожден-
ности. морфологической основой патоло-
гического процесса являются лимфоци-
тарная инфильтрация, интерстициальный 
отек, эозинофильная инфильтрация соб-
ственной пластинки слизистой оболочки 
толстого кишечника с интраэпителиаль-
ными «эозинофильными абсцессами», что 
приводит к замедлению пассажа каловых 
масс. Запоры при па обусловлены спаз-
мом гладких мышц разных участков ки-
шечника. при рентгено- контрастных ис-
следованиях, как правило, удается хорошо 
определить участки спазмированного ки-
шечника. Запоры резистентны к традици-
онной терапии, однако исключение из ра-
циона коровьего молока вызывает отчет-
ливый положительный эффект и приводит 
к устранению симптомов.

• Дисхезию — запорный понос — затруд-
ненный акт дефекации у детей с рождения 
и до 6-ти месяцев, связанный с отсутстви-
ем координации напряжения мышц брюш-
ной стенки и тазового дна (в частности, 
анального сфинктера), с частыми позыва-
ми, со скудным выделением кала любой 
консистенции, чаще зеленого, жидкого, с 
обилием слизи, после стимуляции. прояв-
ляется криком и плачем ребенка до 30 мин 
по несколько раз в день, сопровождается 
выраженным покраснением лица (син-
дром пурпурного лица). сразу после де-
фекации, обычно размягченным стулом, 
ребенок успокаивается [69, 76, 79–85].
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часто симптомы со стороны желудочно- 
кишечного тракта сочетаются с igе-зависимы-
ми реакциями со стороны кожи, глаз, дыхатель-
ных путей, а также анафилактической реак цией.

Гастроинтестинальные проявления пище-
вой аллергии могут сочетаться с поражением 
кожи и манифестируют в виде рвоты, тошно-
ты, болей в животе, диареи. при этом симпто-
мы пищевой аллергии могут возникнуть уже в 
роддоме в случае назначения смесей на основе 
коровьего молока. в зависимости от иммуно-
логического механизма выделяют следующие 
типы гастроинтестинальной формы гиперчув-
ствительности. к ige-опосредованным желу-
дочно- кишечным проявлениям пищевой аллер-
гии относят немедленную гастроинтестинальную 
гиперчувствительность и оральный аллергиче-
ский синдром (оас). в клинической практике 
все чаще приходится сталкиваться со смешан-
ной гиперчувствительностью, по этому вари-
анту реализуются эозинофильный эзофагит, 
эозинофильный гастрит, эозинофильный га-
строэнтерит и эозинофильный гастроэнтероко-
лит. среди не- ige-зависимых аллергических 
заболеваний пищеварительного тракта следует 
выделить энтероколитический синдром (fpieS), 
проктоколит, индуцированный пищевыми бел-
ками, пищевую энтеропатию и целиакию.

Гастроинтестинальную форму пищевой ал-
лергии, опосредованную участием ige и пред-
ставленную в виде немедленной гастроинтес-
тинальной гиперчувствительности и орального 
аллергического синдрома, клинически диагно-
стировать менее сложно, чем другие реакции 
замедленной гиперчувствительности, индуци-
рованные пищевыми протеинами, из- за отсро-
ченного начала их проявлений и отсутствием 
простых диагностических тестов, необходимых 
для подтверждения. в целях лучшего распозна-
вания симптомов, вызванных употреблением 
Бкм, предлагается использовать Шкалу оцен-
ки симптомов, возникающих при употреблении 
коровьего молока — comiSS [81–84, 86, 87].

Немедленная гастроинтестинальная ги-
перчувствительность — это igе-опосредован-
ное заболевание, характеризующееся появле-
нием тошноты, рвоты и болей в животе в пери-
од от несколько минут до 1–2 часов после 
употребления причинных продуктов. диарея 
может присоединиться спустя 2–6 часов. Наи-
более часто подобные реакции со стороны 
желудочно- кишечного тракта сочетаются с ре-
акциями гиперчувствительности i типа со сто-
роны кожи, глаз, дыхательной системы, а также 
анафилактической реакцией. однако гастро-
интестинальные симптомы могут быть един-

ственным проявлением пищевой аллергии. 
симптомы аллергии при немедленной гастро-
интестинальной гиперчувствительности могут 
развиться в течение нескольких секунд/минут 
после попадания пищевого аллергена в ротовую 
полость в виде зуда, отека языка, губ, слизистой 
оболочки полости рта. На слизистой оболочке 
полости рта могут возникать небольшие по-
верхностные язвочки — афтозный стоматит. 
иногда развивается воспаление слизистой обо-
лочки десен — гингивит, при котором отмечают 
их отек, зуд, гиперемию и кровоточивость. из-
менения со стороны слизистой оболочки рта яв-
ляются эквивалентом крапивницы. к проявле-
ниям па относится также поражение слюнных 
желез — аллергический паротит, который мо-
жет возникать не только при употреблении мо-
лока, но и других продуктов (яиц, злаков и др.). 
при этом определяются отек и болезненность в 
области слюнных желез [18, 88, 89].

Оральный аллергический синдром — это 
ige-опосредованное заболевание, характеризу-
ющееся появлением покраснения, зуда, жже-
ния в ротовой полости, а также отеком губ, 
языка, неба, дебютирует, как правило, после 
года и ассоциируется с сезонным аллергиче-
ским ринитом и/или конъюнктивитом. симпто-
мы развиваются сразу после употребления не-
которых свежих фруктов и овощей.

Анафилактический шок при пищевой ал-
лергии к Бкм может возникнуть через интервал 
от нескольких секунд до 4 ч после приема пищи, 
характеризуется тяжелым течением, серьезным 
прогнозом (летальность при анафилактическом 
шоке колеблется от 20 до 70%). На коже может 
появляться эритема, крапивница и отек квинке, 
наблюдаются также развитие бронхоспазма и ге-
модинамические нарушения. со стороны цен-
тральной нервной системы возможны такие ре-
акции: общая слабость, головные боли, судороги 
и потеря сознания [41, 65, 90, 91].

Клеточно- опосредованные проявления 
гастроинтестинальной пищевой аллергии:

Эозинофильный эзофагит (ЭЭ) разви-
вается вследствие изолированной выраженной 
эозинофильной инфильтрации пищевода. Забо-
левание дебютирует появлением рефлюкс- 
подобных симптомов (отрыжка, жжение, боль 
за грудиной или в эпигастрии, рвота, дисфа-
гия), которые не купируются антисекреторной 
терапией. у детей раннего возраста в клиниче-
ской картине доминируют рефлюкс- подобные 
жалобы и трудности при кормлении (отказ от 
еды, особенно определенной консистенции), у 
подростков и взрослых — симптомы дисфагии 
и/или эпизоды «застревания» пищи в пище-
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воде. Эти явления обусловлены как транзи-
торным спазмом гладких мышц пищевода, так 
и его ремоделированием (структурной пере-
стройкой). ЭЭ может осложняться развитием 
стриктур пищевода, образованием колец Шац-
ки и ахалазией. Эти осложнения обусловлены 
хроническим эозинофильным воспалением, ко-
торое может приводить к формированию фи-
броза и ремоделированию пищевода. прибли-
зительно у 50% детей отмечаются проявления 
аллергии со стороны других органов и систем: 
бронхоспазм, аллергический ринит, атопиче-
ский дерматит. у 35% больных с эозинофиль-
ным эзофагитом отмечают отягощенную по ал-
лергии наследственность, а у 50–80% пациен-
тов — атопические заболевания. ключевую 
роль в диагностике эозинофильного эзофагита 
играет эндоскопическое и гистологическое ис-
следования. кроме того, целесообразно прове-
сти рентгенологическое исследование с бари-
ем, что позволяет исключить аномалии разви-
тия пищевода, выявить стриктуры и кольца 
Шацки, которые не всегда обнаруживаются при 
эндоскопии. при проведении эндоскопии эози-
нофильный эзофагит можно заподозрить при 
наличии следующих признаков и воспалитель-
ных изменений, одинаково выраженных как в 
дистальной, так и в средней части пищевода 
(в отличие от рефлюкс- эзофагита, при котором 
наиболее значительные изменения выявляют в 
дистальном отделе); линейных вертикальных 
борозд; циркулярных складок (кольца Шацки); 
налета на слизистой оболочке в виде белых 
«крупинок» (≈1 мм в диаметре); контактной 
кровоточивости. диагноз эозинофильного эзо-
фагита не может быть установлен без проведе-
ния гистологического исследования. Биоптаты 
следует брать как из дистальной, так и средней 
трети пищевода, где выявляют наибольшее 
число эозинофилов. поскольку патологические 
изменения могут иметь «пятнистый» характер, 
необходимо брать не менее 5 биоптатов. в нор-
ме слизистая оболочка пищевода детей не со-
держит эозинофилов. при гастроэзофагеаль-
ном рефлюксе выявляют в среднем 1–5 интраэ-
пителиальных эозинофилов в поле зрения (при 
увеличении ×400). при тяжелом рефлюкс- 
эзофагите число интраэпителиальных эозино-
филов может достигать 10–15 в поле зрения 
(×400), а при эозинофильном эзофагите — бо-
лее 15 эозинофилов, достигая в тяжелых случа-
ях 45–100 клеток в поле зрения (×400; рис. 2). 
Характерны поверхностная их локализация, об-
разование их скоплений (микроабсцессов — 
белых «крупинок», выявляемых при эндоско-
пии) и дегрануляция [8, 10, 11, 14, 62, 92].

Нередко начальным проявлением аллергии 
к белкам коровьего молока является гастроэ-
зофагеальный рефлюкс (ГЭр). считается, 
что ГЭр, который появился у ребенка, почти в 
половине случаев связан с аллергией. аллер-
гическую природу ГЭр можно заподозрить в 
случае сохранения ГЭр на фоне антирефлюкс-
ного лечения, при наличии отягощенного се-
мейного анамнеза по атопии и при таких со-
путствующих клинических симптомах, как 
атопический дерматит, диарея, недостаточ-
ность питания, аллергические реакции немед-
ленного типа (крапивница, бронхоспазм, анги-
оневротический отек). однако на практике 
подтвердить, что ГЭр у ребенка аллергическо-
го генеза, довольно сложно, особенно при от-
сутствии кожных проявлений заболевания. для 
постановки диагноза не всегда могут помочь 
иммунологические тесты. в этой связи доступ-
ным и высокоэффективным диагностическим 
методом представляется диетотерапия, которая 
является и диетодиагностикой, предполагаю-
щая исключение из рациона наиболее вероят-
ных аллергенов [9, 26, 27, 65].

Эозинофильный гастрит, гастроэнтерит, 
гастроэнтероколит также относятся к эозино-
фильным заболеваниям. в отличие от эозино-
фильного эзофагита, эозинофильная инфиль-
трация при этой патологии редко ограничивает-
ся одним органом — только желудком или 
только тонкой кишкой. обычно эозинофильное 
воспаление охватывает сразу несколько отделов 
пищеварительной системы. чаще одновременно 
поражаются желудок и тонкая кишка (эозино-
фильный гастроэнтерит). клиническая картина 
зависит от того, какой слой пт инфильтрирован 
эозинофилами. если в патологический процесс 
вовлечена только слизистая оболочка, то доми-
нируют боль в абдоминальной области, тошно-
та, рвота и диарея. если эозинофилы сосредо-
точены в мышечном слое, то превалируют сим-
птомы непроходимости кишечника (тошнота, 
рвота, вздутие живота). в случае скопления эо-
зинофилов в субсерозном слое появляется ас-
цит, а в асцитической жидкости определяется 
большое количество эозинофилов. при посту-
плении пищевого аллергена в желудок возника-
ет повышение дви гательной активности послед-
него, усиливается секреция желудочных желез 
и возникает спастическое сокращение антрума. 
часто развивается гастроэзофагеальный реф-
люкс. все это приводит к появлению болей в 
эпигастрии, тошноты, рвоты, обильного выде-
ления слюны, а также различных вегетативных 
расстройств — побледнения, ощущения слабо-
сти, сердцебиения, головокружения. Эти прояв-
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ления отражают картину острого аллергичес-
кого гастрита. Эндоскопическое исследование с 
биопсией информативно лишь при поражении 
слизистой оболочки. макроскопически выявляют 
эритему, эрозии, нодулярность или полипоид-
ные разрастания в антруме и/или тонкой кишке. 
при гистологическом исследовании в воспали-
тельном инфильтрате доминируют эозинофилы 
(более 20 клеток в поле зрения (×400)). в связи 
с фокальным характером поражения следует 
брать не менее 5 биоптатов из каждого отдела 
пт, как из измененных, так и из внешне нор-
мальных участков. если эозинофилы инфиль-
трируют мышечный или субсерозный слой, то 
диагноз может быть установлен при исследова-
нии биоптатов, полученных во время операции 
или при цитологическом анализе асцитической 
жидкости [10, 14, 75, 93].

Энтероколит. аллергический энтероколит 
при пищевой аллергии характеризуется резки-
ми болями в животе, наличием метеоризма, 
жидким стулом с отхождением стекловидной 
слизи, в которой содержится большое количе-
ство эозинофилов. при гистологическом ис-
следовании у больных с аллергическим энтеро-
колитом выявляются геморрагические изме-
нения, выраженная тканевая эозинофилия, 
местный отек и гиперсекреция слизи [15, 21, 
22, 26, 27, 41, 62, 73, 90, 91].

Энтеропатия, индуцированная пищевы-
ми белками, — заболевание, возникающее 
вследствие аллергического поражения кишеч-
ника и проявляющееся болями, вздутием, ур-
чанием и нарушением стула (обычно диареей 
с большим количеством слизи и непереварен-
ной пищи). Характерны хроническая диарея, 
рвота, синдром мальабсорбции и низкая при-
бавка массы тела. дополнительные признаки: 
ощущение быстрого насыщения и перианаль-
ный дерматит, в тяжелых случаях — белок- 
теряющая энтеропатия с гипопротеинемией и 
отеками. чаще всего данная энтеропатия воз-
никает у детей первых месяцев жизни, нахо-
дящихся на искусственном вскармливании, в 
результате аллергии к Бкм, иммунной реак-
ции на белки сои, реже — злаков (овса, риса), 
яиц, рыбы. клиническая картина дебютирует 
в зависимости от сроков введения причинных 
продуктов. Нередко она развивается на фоне 
грудного вскармливания и вызывается многи-
ми продуктами, входящими в рацион кормя-
щей матери. первые ее симптомы могут поя-
виться даже в течение первых 2 недель жизни. 
Низкая прибавка массы тела отмечается при-
близительно у 25% детей, часто — с рож-
дения. при исследовании копрограммы оп-

ределяются эозинофилы, кристаллы Шарко–
лейдена (содержимое гранул разрушенных 
эозинофилов). микроскопическое исследова-
ние слизистой оболочки кишечника также об-
наруживает инфильтрацию тканей эозинофи-
лами — картину эозинофильного аллергиче-
ского энтероколита. Эти нарушения являются 
следствием повышения активности th2-лим-
фоцитов, которые выделяют интерлейкины 
il-4 и il-5, а также трансформирующий фак-
тор роста [8, 10, 14, 20, 62, 92].

Проктоколит, индуцированный пищевыми 
белками, — не- ige-зависимая патология, харак-
теризующаяся наличием слизи и/или крови в 
стуле у внешне здорового ребенка. де бютирует в 
первые 6 месяцев, хотя манифестировать может 
с первых дней жизни. в 60% случаев встречается 
у детей, находящихся на естественном вскармли-
вании, и развивается на пищевые продукты из 
рациона кормящей матери (чаще — белки коро-
вьего молока и сои, реже — яйца, орехи, арахис 
и морепродукты). у детей на искусственном 
вскармливании реакция, как правило, возникает 
на белки коровьего молока и сои, входящие в со-
став смесей. появление крови в стуле связано с 
повышенной ранимостью воспаленной слизи-
стой оболочки толстой кишки, а в ряде случа-
ев — с наличием эрозий. кровь может быть сме-
шана со слизью или быть в виде вкраплений и 
прожилок, что часто расценивают как проявле-
ние перианальных трещин. кровопотеря чаще 
всего минимальна и не приводит к развитию ане-
мии. слизь в кале (прожилки или тяжи) иногда 
бывает единственным проявлением болезни, так 
как кровь макроскопически может не выявлять-
ся. микроскопически в слизи отмечают много 
лейкоцитов, преимущественно эозинофилов [8, 
10, 11, 21].

Поражение респираторного тракта как 
проявление пищевой аллергии встречается у 
детей раннего возраста реже и обычно проте-
кает не изолированно, а в сочетании с пораже-
нием кожи и желудочно- кишечного тракта и 
характеризует более тяжелое течение заболева-
ния. клинически патология органов дыхания 
при пищевой аллергии проявляется бронхиаль-
ной астмой, обструктивным бронхитом, аллер-
гическим ринитом, гиперплазией лимфоидной 
ткани глоточного кольца.

диаГноСтика ГаСтроинтеСтинаЛЬных 
проявЛений пиЩевой аЛЛерГии  
у новорожденных детей

диагностика па. в настоящее время едино-
го общепризнанного диагностического теста, 
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на основании которого может быть выставлен 
диагноз па, не существует. диагноз устанав-
ливается на основании данных анамнеза (iv, 
d), клинической картины заболевания (iv, c), 
результатов специфического аллергологического 
обследования с пищевыми аллергенами (iii, 
c), а также на основании полного исчезнове-
ния симптомов после назначения элиминаци-
онной диеты (v, d). при этом решающее зна-
чение придается анамнезу и провокационным 
тестам. при наличии четких анамнестических 
данных о развитии острых симптомов, жизне-
угрожающей реакции, связанных с приемом 
определенных продуктов, диагноз па может 
быть выставлен до получения результатов об-
следования. для педиатрической практики оп-
тимальным является определение сенсибили-
зации по уровню общего и специфических 
(sige) ige к определенным пищевым аллерге-
нам. положительные результаты тестирования 
свидетельствуют только о наличии сенсибили-
зации. и, напротив, отсутствие специфических 
ige не исключает диагноза па. все получен-
ные результаты должны интерпретироваться 
только в контексте анамнестических данных. 
диагностическая значимость уровня специфи-
ческих ige зависит от возраста больных. как 
правило, для детей раннего возраста клиниче-
ски значимыми являются более низкие уров-
ни специфических ig e. так, у детей младше 
2-летнего возраста уровень специфических ige 
к молоку 5 ku/l обладает 95%-ной диагности-
ческой значимостью. однако у детей с желу-
дочно- кишечными симптомами аллергии к 
Бкм более вероятен отрицательный результат 
теста на ige-специфические антитела по срав-
нению с детьми с кожными проявлениями, при 
этом отрицательный результат не исключает 
аллергии к Бкм. положительный тест на спец-
ифические ige-антитела на момент постановки 
диагноза позволяет предположить более дли-
тельный период сохранения непереносимости 
Бкм по сравнению с детьми, у которых тест 
отрицателен. прик- тесты и аппликационные 
кожные пробы недостаточно информативны 
при гастроинтестинальной аллергии, и резуль-
таты их должны оцениваться в контексте анам-
неза и провокационных пищевых проб. чем 
выше титр антител и больше диаметр кожного 
прик- теста, тем выше вероятность наличия ре-
акции при употреблении Бкм [9, 15, 21, 63, 64, 
87, 94, 95].

Кожное тестирование (кожные скарифи-
кационные пробы, прик- тесты) позволяет 
 подтвердить наличие сенсибилизации в диа-
гностике ige-опосредованной па (iv, c). про-

тивопоказаниями к кожному тестированию яв-
ляются наличие в анамнезе анафилактических 
реакций, прием β- блокаторов, выраженное 
обострение аллергического заболевания, дер-
матографическая крапивница, возраст до 2 ме-
сяцев. также нужно помнить, что применение 
некоторых лекарственных средств может при-
вести к получению ложных результатов (анти-
гистаминные препараты, антидепрессанты, си-
стемные и местные глюкортикостероиды и 
др.). как и результаты определения специфи-
ческих ige, данные кожного тестирования ин-
терпретируются в соответствии с анамнезом и 
эффектами элиминационной диеты.

Диагностическая элиминационная диета 
является универсальным методом, позволяю-
щим подтвердить диагноз как при ige-опосре-
дованных, так и при не ige-опосредованных 
формах па. при наличии клинически значи-
мых симптомов и высокой вероятности аллер-
гии к определенному белку, назначается диа-
гностическая элиминационная диета с исклю-
чением продуктов, содержащих данный белок 
(при грудном вскармливании такие продукты 
исключаются из рациона матери). срок диа-
гностической диеты зависит от клинической 
картины и должен быть достаточно длитель-
ным, чтобы оценить уменьшение/исчезновение 
клинических симптомов.

Провокационные пробы (iv, d). открытые 
и «слепые» провокационные пробы с пищевы-
ми продуктами, в том числе — двой ная- слепая 
плацебо контролируемая проба, являющаяся 
«золотым стандартом» диагностики па, во 
всем мире проводятся достаточно редко, по-
скольку связаны с высоким риском для пациен-
та. провокационные пробы на территории рос-
сийской Федерации не сертифицированы, реша-
ющая роль в диагностике отводится методам 
диетодиагностики [9, 15, 21, 63, 64, 87, 96].

дифференциаЛЬная  
диаГноСтика пиЩевой аЛЛерГии  
у новорожденных детей

проводится в первую очередь с другими 
(неиммунными) формами пищевой неперено-
симости и реакциями на пищу. Гастроинтести-
нальные проявления па очень схожи с клини-
ческой картиной пищевой непереносимости, в 
генезе которой лежит неиммунологическая ре-
акция на пищу, обусловленная врожденными и 
приобретенными ферментопатиями или нару-
шением (недостаточностью или дефицитом) 
ферментных систем, а также присутствием в 
пищевых продуктах биологически активных 
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веществ (кофеин, серотонин, гистамин, тира-
мин), инициирующих развитие псевдоаллерги-
ческих реакций. в связи с многообразием при-
чин развития реакций повышенной чувстви-
тельности к пище важно установить точный 
диагноз и отличить пищевую аллергию от пи-
щевой непереносимости, поскольку тактика их 
лечения, профилактики и прогноз различны. 
Несмотря на кажущуюся простоту, разграни-
чить оба этих состояния бывает очень сложно, 
поскольку в том и другом случаях отмечается 
связь с приемом пищи, причиной реакции мо-
жет быть любой продукт, а клинические сим-
птомы одинаковы [9, 15, 21, 63, 64, 87, 96]. Не-
переносимость коровьего молока. Гастроинте-
стинальные симптомы, перечисленные выше, 
могут быть обусловлены негативной реакций 
на лактозу. одной из причин такой патологиче-
ской реакции следует считать недостаточность 
лактазы (лН).

лактаза — фермент щеточной каймы эпите-
лия кишечника, который «разрывает» двой ные 
связи в дисахариде лактоза — основного угле-
вода молока, с образованием двух моносахаров 
глюкозы и галактозы. Недостаточность лакта-
зы почти всегда является осложнением другого 
заболевания — вторичная лН. для детей пери-
ода новорожденности это в первую очередь не- 
ige-опосредованная энтеропатия, индуциро-
ванная Бкм. купирование симптомов вторич-
ной лН происходит в течение 1–2 мес. на фоне 
правильного лечения основного заболевания 
[13, 23, 26].

Недостаточность лактазы, может быть 
 вызвана мутацией в промоторной зоне гена, 
 ответственного за синтез данного фермента — 
врожденный дефицит лактазы (alactasia). редкое 
и тяжелое аутосомно- рецессивное заболе вание, 
манифестирующее у новорожденных, практиче-
ски с первых дней жизни осмотической диареей 
с клиникой тяжелой дегидратации и полиорган-
ной недостаточности. диагностика — эдоскопи-
ческое и гистологическое исследование кишеч-
ника (слизистая оболочка тонкой кишки нор-
мальная) с определением активности фермента 
лактазы в биоптатах слизистой тонкой кишки 
(низкая или полное отсутствие активности фер-
мента) [13, 23, 26, 97]. лечение — полное исклю-
чение лактозы, особенно, в грудном возрасте.

кроме алактазии, тяжелая осмодиарея в пер-
вые дни жизни ребенка может быть вызвана 
врожденной мальабсорбцией глюкозы- галактозы, 
в генезе которой лежит дефект синтеза транспорт-
ного белка SGlt-1. лечение — в периоде новоро-
жденности полное исключение не только лактозы, 
но и моносахаров (глюкозы и галак тозы).

определенные трудности в периоде новоро-
жденности вызывает дифференциальная диа-
гностика гастроинтестинальной формы па и 
функциональных нарушений жкт, имеющие 
общие механизмы развития. развитие дисбиоза 
с уменьшением толерогенных и повышением 
провоспалительных видов бактерий, слабое 
хроническое воспаление, повышение проница-
емости кишечного барьера, формирование по-
рочного круга.

основной принцип верификации гастроинте-
стинальных симптомов включает: тщательный 
сбор анамнеза (отягощенная наследственность 
по аллергии/атопии), исключение симптомов 
тревоги (задержка физического и психомоторно-
го развития, наличие патологических примесей 
в фекалиях и рвотных массах), учет римских 
критериев iv (2016), а также в соответствии с 
«протоколом ведения детей с пищевой аллерги-
ей» (2016): диагноз пищевой аллергии устанав-
ливают по исчезновению симптомов после эли-
минации причинно- значимого пищевого ал-
лергена.

Лечение проявЛений пиЩевой аЛаЛерГии 
к бкМ у новорожденных детей

Диетотерапия — основа патогенетического 
лечения пищевой аллергии к белкам коровьего 
молока, поскольку другие этиопатогенетиче-
ские методы терапии у новорожденных детей 
недопустимы. Этиологическим лечением явля-
ется исключение из питания причинно- 
значимых продуктов (iv, d). в случаях легких 
проявлений па и ограниченного количества 
причинно- значимых белков элиминационная ди-
ета может применяться в качестве мототерапии. 
соблюдение элиминационной диеты должно со-
провождаться мониторингом показателей физи-
ческого развития ребенка. диетотерапия в пери-
од новорожденности носит лечебно- 
диагностический характер и зависит от вида 
вскармливания младенца [7, 21, 30, 33, 34, 65, 
80, 98, 100].

диетотерапия носит поэтапный характер: 
1-й этап — диагностический; 2-й этап — ле-
чебная элиминационная диета; 3-й этап — рас-
ширение рациона. срок элиминации аллергена 
не менее 6 месяцев, в тяжелых случаях — не 
менее 12 месяцев.

при па у детей, находящихся на естествен-
ном вскармливании, тактикой педиатра являет-
ся сохранение грудного молока в питании ре-
бенка в максимальном объеме. из питания ма-
тери полностью исключаются все продукты, 
содержащие Бкм, говядина (а также теляти-
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на). при этом степень ограничений и набор 
продуктов в ней индивидуальны и зависят, в 
первую очередь, от тяжести клинических про-
явлений аллергии у ребенка и наличия аллер-
гической патологии у матери. так как па ча-
сто носит множественный характер, а также 
возможное влияние триггерных факторов пи-
тания на состояние ребенка, кормящей женщи-
не на первом этапе назначают гипоаллерген-
ную диету. все продукты, содержащие Бкм и 
молока других млекопитающих, говядина, те-
лятина; яйца, арахис, орехи, рыба, морепро-
дукты, соя; икра, грибы, мед, шоколад, кофе, 
какао, цитрусовые, киви, ананасы, авокадо; бу-
льоны, маринады, соленые и острые блюда, 
консервы, мясные и рыбные копчености, пря-
ности; продукты, содержащие искусственные 
красители, ароматизаторы, консерванты; гази-
рованные напитки, квас; продукты, содержа-
щие гистаминолибераторы и гистамин — ква-
шеная капуста, редька, редис, ферментирован-
ные сыры, ветчина, сосиски, копчености, 
соленья, маринады; продукты, раздражающие 
жкт и меняющие вкус молока — лук, чеснок, 
редька, редис.

Новорожденным детям на грудном вскарм-
ливании с тяжелыми проявлениями па (тяже-
лый ад или аллергический энтероколит, ос-
ложненные задержкой роста и/или гипопроте-
инемией и/или выраженной анемией) с 
лечебно- диагностической целью возможно 
временное исключение из питания грудного 
молока и назначение лечебной — аминокис-
лотной — смеси на период от нескольких дней 
до 2 недель [38, 100].

при невозможности по каким-либо причи-
нам грудного вскармливания необходимо по-
мнить:

• нельзя менять одну смесь ЗГм на другую, 
если в смесях содержатся те же самые 
белки коровьего молока;

• кисломолочное брожение не снижает ал-
лергенности белков коровьего молока, по-
этому использование кисломолочных сме-
сей при лечении па не обоснованно;

• использование нативного козьего молока 
и смесей на его основе с целью лечения 
па к Бкм у детей не обоснованно, т.к. 
60–80% детей с па могут давать аллерги-
ческие реакции к белкам козьего молока;

• безлактозные смеси не должны приме-
няться для лечения па к Бкм, т.к. их ал-
лергенность не снижена;

• смеси на основе изолята белка сои не яв-
ляются продуктами первого выбора в 
остром периоде па. применение допуска-

ется лишь у детей в возрасте старше 6 ме-
сяцев при нетяжелых проявлениях па к 
Бкм и отсутствии гастроинтестинальных 
нарушений и сенсибилизации к белку сои,   
с целью коррекции белковой части гипо-
аллергенного рациона в периоде ремиссии 
при необходимости длительного соблюде-
ния безмолочной диеты у больных с ал-
лергией к Бкм. по данным обзора лите-
ратуры американской педиатрической 
академии, от 10 до 14% детей с аллергией 
на Бкм приобретут сенсибилизацию к 
сое с более высоким уровнем заболевае-
мости не- ige-опосредованной аллергией 
на Бкм, чем ige-опосредованной [41]. 
в соответствии с последним мета анали-
зом распространенность аллергии к сое в 
общей популяции составила 0,5%, тогда 
как распространение сенсибилизации по-
сле использования соевой смеси достигло 
8,7% [16, 76];

• смеси на основе гидролизата рисового 
белка на территории российской Федера-
ции в настоящее время не зарегистрирова-
ны. Формула на основе частично или глу-
боко гидролизованного протеина риса 
считается безопасной и достаточно эф-
фективной для лечения детей с аллергией 
к Бкм и рассматривается в качестве мето-
да лечения у некоторых грудных детей, 
которые не переносят смеси на основе 
глубокого гидролиза Бкм («пико», селия 
лакталис, Франция);

• частично гидролизованные смеси на осно-
ве коровьего молока не пригодны для ле-
чения любой формы па. целью разработ-
ки частично гидролизованных смесей 
было уменьшение количества эпитопов, 
возможно вызывающих сенсибилизацию, 
но тем не менее содержащих пептиды с 
иммуногенностью, достаточной для инду-
цирования пероральной толерантности 
[30, 68];

у новорожденных детей на искусственном 
вскармливании для патогенетической терапии 
аллергии к Бкм назначаются смеси на основе 
глубокого гидролиза казеина и/или сывороточ-
ных белков или смесь на основе аминокислот с 
подтвержденной эффективностью более чем у 
90% младенцев [30, 33, 34, 68, 72].

Элиминационная диета с использованием 
лечебной смеси назначается на 6 месяцев  
и/или до достижения ребенком возраста 
9–12 мес. дети, у которых в анамнезе были тя-
желые ige опосредованные реакции немедлен-
ного типа, могут оставаться на элиминацион-



Lectures

Медицина: теория и практика тоМ 4   № 1   2019 iSSn 2658-4190

26

ной диете до 12–18 мес., затем, после повтор-
ного определения титра специфических ige, 
пробуют ввести продукт, содержащий белок 
коровьего молока (обычно кисломолочный — 
нежирный йогурт или кефир). при хорошем 
эффекте лечения детям с ige-опосредованной 
формой па введение ранее исключенного про-
дукта целесообразно проводить после контро-
ля уровня специфических ige антител в крови, 
но не ранее, чем через 6 мес. от начала гипоал-
лергенной диеты.

детям с сохраняющейся ige-сенсибилиза-
цией сроки соблюдения элиминации продлева-
ются. при отсутствии специфических ige и тя-
желых аллергических реакций в анамнезе про-
водится пробное введение продукта, на 
основании чего делается вывод о возможности 
введения в питание того или иного исключен-
ного продукта.

для детей с гастроинтестинальными прояв-
лениями па и синдромом мальабсорбции, обу-
словленными аллергией к Бкм, предпочтение 
следует отдавать специализированным смесям 
(«алфаре», «Нутрилак пептиди сцт», «Нут-
рилон пепти Гастро», «пептамен Юниор», 
«прегестимил lipil»). в состав данных про-
дуктов введены среднецепочечные триглице-
риды, которые легко проникают в систему во-
ротной вены, минуя лимфатические сосуды, не 
требуя эмульгирования и участия панкреатиче-
ской липазы. указанные лечебные смеси также 
являются безлактозными, поэтому применяют-
ся при пищевой аллергии в сочетании с лактаз-
ной недостаточностью.

тяжелые, а также жизнеугрожающие прояв-
ления па (особенно при развитии кардиова-
скулярных и респираторных симптомов) ку-
пируются введением эпинефрина, код атХ 
c01ca24 (бригадой скорой медицинской по-
мощи) адреналина.

пациенты с сопутствующими респиратор-
ными проявлениями пищевой аллергии долж-
ны быть проинформированы о возможном ри-
ске развития различных проявлений после 
приема причинно- значимого аллергена и необ-
ходимости обязательного использования ко-
ротко действующих β2-агонистов (сальбута-
мол — код атХ r03ac02) для купирования 
развившей бронхиальной обструкции.

Наружная терапия проводится дифференци-
рованно с учетом патологических изменений 
кожи. целью наружной терапии является купи-
рование воспаления и зуда и восстановление 
водно- липидного слоя и барьерной функции 
кожи, а также обеспечение правильного и еже-
дневного ухода за кожей (см. Федеральные 

клинические рекомендации по оказанию меди-
цинской помощи детям с атопическим дерма-
титом).

Больные с легкими проявлениями па могут 
наблюдаться амбулаторно, консультации 
специалистов (в зависимости от характера про-
явления и по показаниям — аллерголога, дие-
толога, гастроэнтеролога, дерматолога) с ча-
стотой 1 раз в 2–6 месяцев. при тяжелых и 
среднетяжелых реакциях на пищу ребенок мо-
жет нуждаться в госпитализации для обследо-
вания, подбора терапии и коррекции рациона, 
реабилитационных мероприятий (1 раз в 
3–12 мес., в зависимости от характера патоло-
гических проявлений). родителям следует кон-
тролировать адекватность рациона, поэтому 
обучение принципам его формирования — не-
отъемлемая часть [15, 30].
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