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Резюме. В рутинной педиатрической практике не-IgЕ-опосредованные формы гастроинтестинальной пищевой аллергии 
по-прежнему остаются плохо распознаваемыми. Это обусловлено многообразием клинических проявлений, отсутствием 
достоверных лабораторных диагностических методов, неочевидной ассоциацией со временем и причинно-следственной 
связью с аллергеном. Незрелость барьерных механизмов, ранний перевод ребенка на искусственное вскармливание увели-
чивают проникновение в организм значительного количества чужеродных белков и способствуют развитию пищевой сен-
сибилизации. Принято выделять следующие клинические формы гастроинтестинальной не-IgE-опосредованной пищевой 
аллергии у детей – синдром энтероколита, индуцированного пищевыми белками, индуцированная пищей энтеропатия 
и индуцированный пищей проктоколит. В случае не-IgE-опосредованных реакций со стороны желудочно-кишечного тракта 
диета остается универсальным диагностическим и лечебным мероприятием. Элиминация значимого аллергена позволяет 
обеспечить иммунологический покой и формирование пищевой толерантности. В этой связи принципиально важными 
становятся строгость и продолжительность соблюдения элиминационной диеты (комплаентность). В статье описываются 
клинические фенотипы гастроинтестинальной пищевой аллергии, приводится дифференциальный диагноз в зависимости 
от уровня аллергического воспаления, описываются принципы и протоколы диагностической и элиминационной диеты.
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М ногообразие клинических фенотипов пищевой 
аллергии (ПА) от атопического дерматита, ана-
филаксии, проктоколита и т. д. обусловлено пре-
имущественным поражением органа-мишени 

или системными иммунными реакциями. Несмотря на то, 
что клинически значимые симптомы со стороны желудоч-
но-кишечного тракта (ЖКТ) встречаются у 30-60% детей 
с ПА, диагностика по-прежнему вызывает у практикующих 
педиатров затруднения [1, 2].

Гастроинтестинальные проявления могут быть изолиро-
ванными или сопровождаться вовлечением в патологический 
процесс других органов и систем. У детей первого года жизни 
аллергическое поражение ЖКТ протекает преимущественно 
при участии не-IgE-опосредованных механизмов, в связи 
с чем достоверные лабораторные методы по-прежнему не 
определены, а диагностика опирается на совокупность 
типичных симптомов и ответ на диагностическую диету 
с исключением причинно-значимого пищевого аллергена.

Цель настоящей статьи – предоставить современные 
данные о диагностике и тактике ведения детей с не-IgE-
опосредованной гастроинтестинальной ПА.

Клинические фенотипы гастроинтестинальной ПА
Проникновение пищевых аллергенов в организм чаще 

всего осуществляется через ЖКТ. Возникновение ПА 
у детей, особенно раннего возраста, в большинстве случа-
ев связано с недостаточностью барьерной функции ЖКТ 
по отношению к экзогенным аллергенам, обусловленной его 
морфофункциональной незрелостью. Повышенному поступ-
лению пищевых антигенов во внутреннюю среду организма 
способствуют слабое развитие желудка как резервуара для 
гомогенизации пищи, преобладающее развитие мембранного 
и слабое — полостного пищеварения, морфофункциональ-
ная незрелость эпителиальных клеток слизистой оболочки 
тонкой кишки, транзиторная недостаточность секреторного 
IgA. Ранний перевод ребенка на искусственное вскармлива-
ние увеличивает проникновение в организм значительного 
количества чужеродных белков и способствует развитию 
пищевой сенсибилизации.

Для гастроинтестинальной ПА детей первого года жизни 
более характерны не-IgE-опосредованные патогенетиче-
ские механизмы. В настоящее время выделяют три основ-
ные клинические формы гастроинтестинальной не-IgE-
опосредованной ПА у детей — синдром энтероколита, 
индуцированного пищевыми белками (Food Protein-Induced 
Enterocolitis Syndrome — FPIES), индуцированная пищей 

энтеропатия (Food Protein Enteropathy — FPE) и индуциро-
ванный пищей проктоколит (Food Protein-Induced Allergic 
Proctocolitis — FPIAP) [3]. Сравнительные характеристики 
этих клинических форм представлены в табл. 1.

Энтероколит, индуцированный пищевыми белками 
(FPIES)

FPIES классифицируется как не-IgE-опосредованная ПА, 
которая проявляется остро или хронически в зависимости 
от дозы и частоты приема пищевого аллергена и индиви-
дуальных особенностей пациентов [4]. Острые проявления 
аллергического энтероколита хорошо изучены и описаны 
[5, 6], в настоящее время дана характеристика и хроническому 
варианту течения заболевания [7].

Частота FPIES оценена в проспективном (с участием 
13 019 детей) исследовании Y. Katz и соавт. [8]. Согласно этим 
данным, частота энтероколита, индуцированного белка-
ми коровьего молока (БКМ), составляет 0,34% на первом 
году жизни. Интересно, что распространенность IgE-
опосредованной аллергии к БКМ в этой же популяции ока-
залась равной 0,5%. К сожалению, имеется только одно такое 
масштабное эпидемиологическое исследование в Израиле 
и результаты его не могут быть экстраполированы на другие 
популяции [3]. Симптомы при первом употреблении продук-
та, содержащего БКМ, отмечались в 64% случаев, 16% детей 
развили проявления через 4 дня и 5 детей – через 2-4 недели 
от начала введения БКМ [8].

Характерные клинические проявления FPIES
FPIES встречается преимущественно у детей первого года 

жизни. При этом большинство больных с энтероколитом, 
индуцированным пищевыми белками, — это дети первых 
дней или месяцев жизни (1-3 месяца) [7]. В этой возрастной 
категории подавляющее большинство случаев заболевания 
обусловлено введением в питание продуктов, содержащих 
БКМ. Клинические признаки индуцированного пищевы-
ми белками энтероколита, приведенные как одна из форм 
аллергии на белки коровьего молока (АБКМ) в руководстве 
по ведению детей с АБКМ Всемирной аллергологической 
организации (World Allergy Organization, 2010) [5], представ-
лены в табл. 1.

Помимо БКМ наиболее значимыми аллергенами являются 
белки куриного яйца, сои и риса [7, 9, 10].

Классификация клинических вариантов течения FPIES
Согласно рекомендациям консенсуса экспертов по диагно-

стике и ведению индуцированного пищевыми белками энте-
роколита [7], выделяют следующие варианты заболевания: 
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● по времени начала проявлений — раннее (до 9 мес) 
и позднее (старше 9 мес) начало;
● по тяжести — легкое, среднетяжелое и тяжелое течение;
● по времени возникновения симптомов:
• острый энтероколит (начало симптомов — в пределах 

1-4 часов), диарея — в пределах 24 часов от введения про-
дукта (обычно 5-10 часов), купирование симптомов через 
24 часа после элиминации, отсутствие отставания ребенка 
в весоростовых показателях;

• хронический энтероколит — симптомы вызваны еже-
дневно употребляемыми продуктами, характерна интермит-
тирующая рвота, хроническая диарея, задержка прибавки 

массы тела, симптомы купируются через 3-10 дней элими-
национной диеты;
● по наличию IgE: классический (sIgE отсутствуют), ати-

пичный (определяются sIgE).
Более позднее начало заболевания может наблюдаться 

у детей, находящихся на исключительно грудном вскарм-
ливании, при отсроченном введении молочного прикорма. 
Обычно синдром энтероколита, обусловленный продуктами 
прикорма (яйцо, зерновые, рыба, курица, овощи), манифе-
стирует в возрасте 4-7 месяцев [7].

Ранее считалось, что развитие симптомов на фоне исклю-
чительно грудного вскармливания происходит крайне редко 

Таблица 1 
Сравнительные особенности течения, диагностики и ведения различных форм не-IgE-опосредованной пищевой аллергии 
(адаптировано по [17]) / Comparative features of the course, diagnosis and management of various forms of non-IgE-mediated food 
allergy (adapted from [17])

FPIES 
Индуцированный пищей 

энтероколит

FPE 
Индуцированная пищей 

энтеропатия

FPIAP 
Индуцированный пищей 

проктоколит

Возраст дебюта БКМ (или соя) — первые недели или 
месяцы жизни. При реакции на продукты 
прикорма — 4-7 мес. Может встречаться 
и у взрослых

2-24 мес, но может встречаться 
и в более старшем возрасте

Первые недели или месяцы жизни, 
но может встречаться и в более 
старшем возрасте

Наиболее частые 
аллергены

БКМ, соя, рис, птица, рыба, фрукты, 
овощи

БКМ, соя, пшеница, яйца БКМ, соя, яйца, кукуруза, пшеница

Множественная 
аллергия

Более чем на 3 продукта в 5-10% 
случаев

Очень редко Редко

Тип вскармливания Искусственное/смешанное Искусственное/смешанное Исключительно грудное > 50% случаев

Клиническая картина (О): повторяющаяся рвота, диарея, 
обезвоживание (шок — 15%), вялость, 
бледность, гипотермия 
(Х): интермиттирующая рвота, диарея, 
задержка прибавки веса

Диарея, интермиттирующая 
рвота, задержка прибавки веса, 
мальабсорбция (стеаторея), 
кровянистый стул (редко)

Стул с прожилками крови и (или) слизи, 
легкая диарея. В остальном здоровый 
ребенок

Коморбидная 
атопическия 
патология

40-60% 
Семейный анамнез: 40-80%

20-40% 25-50% 
Семейный анамнез: 30-60%

Лабораторные 
показатели (кровь)

Анемия (Х)
Эозинофилия (Х)
Нейтрофилия (О, Х)
Тромбоцитоз (О)
Метгемоглобинемия (О, Х) 
Метаболический ацидоз (О, Х)

Анемия
Гипоальбуминемия
Дефицит железа

Небольшая анемия
Гипоальбуминемия (редко)
Эозинофилия

Лабораторные 
показатели (кал)

Скрытая кровь (О, Х)
Эозинофилы (О, Х)

Нейтральный жир 
Ксилоза

Кровь, эозинофилы

Эндоскопия/ 
морфология

Изъязвление слизистой оболочки
Атрофия ворсинок
Абсцессы крипт
Воспалительные клеточные инфильтраты

Атрофия ворсинок
Гиперплазия крипты
Лимфоцитарный инфильтрат

Легкий очаговый колит
Эозинофильная инфильтрация
Лимфонодулярная гиперплазия

Результат аллерго-
обследования

Отрицательный; sIgE + в 25% Отрицательный (не рекомендуется) Отрицательный (не рекомендуется)

Диагноз На основании клинической картины, 
при необходимости — проведение 
провокационной пробы (при тяжелых 
реакциях не проводится)

На основании клинической 
картины и результатов 
гистологического исследования 

На основании клинической картины, 
при необходимости — проведение 
провокационной пробы

Лечение Исключение причинно-значимого 
аллергена*

Исключение причинно-значимого 
аллергена*

Исключение причинно-значимого 
аллергена* 

Сроки улучшения 
состояния

(О) 4-12 ч (< 24 ч) 
(Х) 3-10 дней

1-2 недели 72 часа (до 2 недель)

Формирование 
толерантности 

К 3-5 годам, позже при IgE-
опосредованной форме и аллергии на 
продукты прикорма 

К 1-2 годам К 1-2 годам

Примечание. * При наличии грудного молока в рационе ребенка — элиминационная диета матери. О — острая форма FPIES. Х — хроническая 
форма FPIES. БКМ — белок коровьего молока.
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и ограничивается отдельными клиническими случаями, 
которые объясняются попаданием минимальных количеств 
БКМ из питания матери через грудное молоко [11]. Однако
в настоящее время накоплены данные, которые показывают, 
что среди детей с FPIES доля находящихся исключительно 
на грудном вскармливании может составлять 5% и более 
[12-14].

Диагностические критерии FPIES [27]:
1. Возраст ребенка младше 2 лет при первом проявлении 

(часто, но необязательно).
2. В результате воздействия провоцирующей пищи воз-

никают повторяющаяся рвота, бледность, вялость в течение 
2-4 ч. Симптомы длятся несколько часов и проходят, как 
правило, в течение 6 часов. Диарея возникает гораздо реже 
и позже (через 5-10 часов).

3. Отсутствие симптомов, характерных для IgE-опосредо-
ванных реакций.

4. Элиминация причинно-значимых белков из питания 
ребенка приводит к устранению симптомов.

5. Повторный прием продукта или провокационная проба 
вызывают типичные симптомы в течение 2-4 часов. Наличие 
двух аналогичных эпизодов достаточно для окончательной 
постановки диагноза без провокационной пробы.

Энтеропатия, индуцированная пищевыми белками (FPE)
FPE не включена в классификацию ПА, приведенную 

в рекомендациях Европейской академии аллергологии 
и клинической иммунологии (European Academy of Allergy 
& Clinical Immunology — EAACI) [4], в то время как данная 
форма присутствует в классификации клинических про-
явлений аллергии на БКМ Всемирной организации здраво-
охранения (ВОЗ) [5].

Частота FPE
Широкомасштабных исследований по изучению распро-

страненности FPE не проводилось, однако FPE принято 
считать редким заболеванием. В отчете одного из медицин-
ских центров Финляндии указано, что на долю FPE прихо-
дилось 20% пациентов от общего числа больных целиакией 
[15]. В другом финском исследовании распространенность 
FPE среди детей более старшего возраста составила 2,2% [16]. 
Ряд авторов считают, что распространенность FPE с возрас-
том уменьшается. Возможно, это связано с защитной ролью 
грудного вскармливания и применением адаптированных 
смесей, содержащих меньшее количество белка [17].

Характерные клинические проявления FPE
Отличительный признак энтеропатии — поражение вор-

синок и связанный с этим синдром мальабсорбции. Следует 
отметить, что по основным клиническим признакам FPE 
соответствует проявлениям хронической формы индуциро-
ванного пищей энтероколита (FPIES). По всей видимости, 
дальнейшее изучение патогенеза не-IgE-опосредованных 
проявлений гастроинтестинальной ПА даст возможность 
объединить или более четко разграничить эти две клини-
ческие формы, создав единую классификацию.

У детей раннего возраста аллергическая энтеропатия 
проявляется длительной диареей, рвотой, недостаточным 
набором веса, анемией, гипопротеинемией. Наиболее часто 
встречается гиперчувствительность к БКМ, но возможно 
сочетание с сенсибилизацией к сое, яйцу, пшенице и другим 
продуктам [3].

Диагностические критерии FPE [27]:
1. Возраст ребенка младше 9 месяцев при первых прояв-

лениях.

2. Повторный прием провоцирующей пищи вызывает 
те же желудочно-кишечные симптомы при отсутствии других 
причин, в основном рвоту и отсутствие прибавки массы тела.

3. Подтверждение диагноза у ребенка с помощью биопсии 
слизистой оболочки кишечника (повреждение ворсинок, 
гиперплазия крипт и воспаление).

4. Элиминационная диета с исключением причинно-
значимых продуктов приводит к купированию симптомов 
в течение нескольких недель, однако полное восстановление 
ворсинок может занять несколько месяцев.

Проктоколит, индуцированный пищевыми белками 
(FPIAP)

Среди всех форм не-IgE-опосредованной ПА FPIAP 
встречается наиболее часто. Хотя его распространенность 
остается неизвестной, предполагается, что среди всех рек-
тальных кровотечений у младенцев на долю проктоколита, 
индуцированного пищевыми белками, приходится от 0,16% 
до 64% [18-20]. 

Характерные клинические проявления FPIAP
Это не-IgE-опосредованное заболевание вызвано иммун-

ным ответом против пищевых белков. Характерным призна-
ком аллергического проктоколита является наличие слизи 
и/или крови в стуле у внешне здорового младенца. Задержка 
прибавки массы тела нехарактерна для этого заболевания. 
Возможно развитие железодефицитной анемии. Наиболее 
частыми причинными факторами являются смеси на основе 
коровьего молока и сои, при этом синдром может развиться 
и у детей, находящихся исключительно на грудном вскарм-
ливании [12]. Элиминация из питания ребенка и/или кормя-
щей матери продуктов, содержащих БКМ (и сою), приводит 
к исчезновению явного кровотечения в течение 72 часов.

Диагностические критерии FPIAP [27]:
1. Наличие небольшого количества крови в стуле у ребенка 

при отсутствии других клинических симптомов.
2. Исчезновение симптомов после исключения всех при-

чинно-значимых белков.
3. Исключение других возможных причин ректального 

кровотечения.
Сравнительные особенности течения, диагностики и ве-

дения различных форм не-IgE-опосредованной пищевой 
аллергии представлены в табл. 1.

Дифференциальный диагноз аллергического 
поражения ЖКТ

Дифференциальный диагноз аллергического не-IgE-
поражения ЖКТ зависит от уровня патологии пищеваритель-
ного тракта, остроты возникновения симптомов и наличия 
мальабсорбции (рис. 1).

Дифференциально-диагностический поиск при энтеропа-
тии, индуцированной пищевыми белками, включает те же 
состояния, что и при FPIES, однако, учитывая характерные 
для энтеропатии проявления мальабсорбции, ее следует диф-
ференцировать с аутоиммунным поражением кишечника и 
врожденными аномалиями, сопровождающимися диареей [21].

А ллергический проктит может иметь клинические 
проявления, характерные для болезни Гиршпрунга [22]. 
При этом для аллергического проктита характерна более 
ранняя манифестация болезни: средний возраст начала сим-
птоматики — 3,1 ± 1,5 мес по сравнению с 1,4 ± 0,9 мес у детей 
с болезнью Гиршпрунга.

Важное клиническое значение имеет взаимосвязь и диф-
ференциальный диагноз гастроинтестинальной ПА с воспа-
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лительными заболеваниями кишечника (ВЗК) — болезнью 
Крона (БК) и язвенным колитом (ЯК).

Боль в животе, тошнота/рвота и диарея являются общими 
симптомами ПА и ВЗК [9, 23]. Кроме того, эндоскопическая 
картина может имитировать признаки, которые наблю-
даются у пациентов с ВЗК. Соответственно, у ряда паци-
ентов с ПА эти проявления ошибочно диагностируются 
как случаи ВЗК [6]. Помимо неправильной диагностики 
возможна и коморбидность между ПА и ВЗК [6], что может 
быть связано с общими факторами предрасположенности 
к обеим группам заболеваний. Среди генетических фак-
торов могут определяться варианты аллелей, связанных 
с повышенным риском, среди факторов окружающей 
среды – теория дефицита витамина D, гигиеническая 
гипотеза и теория разнообразия микробиоты кишечника. 
К общим патогенетическим механизмам, определяющим 
возможную общность ВЗК и аллергического поражения 
ЖКТ, можно отнести иммунные нарушения эозинофиль-
ного ответа, особенности функционирования T-хелперных 
клеток – Th-2 и Th-17 и трансформирующего фактора роста 
β (TGF-β) [24].

Показано, что диагноз АБКМ в младенчестве может быть 
связан с болезнью Крона [11]. Самая сильная связь была 
продемонстрирована между БК и гастроинтестинальной 
формой АБКМ, а не с кожными аллергическими реакция-
ми. Известно, что для не-IgE-опосредованных форм АБКМ 
характерны вовлечение в патологический процесс кишечни-
ка, а также кишечное кровотечение, особенно у детей [30-33], 
но неясно, может ли это впоследствии привести к хрониче-
скому воспалению в кишечнике. В ряде случаев кишечные 
симптомы, связанные с АБКМ, действительно могут пред-
шествовать симптомам ВЗК. Это сочетание патогенетиче-
ских механизмов и сходство симптоматики может привести 
к поздней диагностике ВЗК [6].

По данным проведенного в НМИЦ здоровья детей исследо-
вания, тщательный сбор анамнеза детей с ВЗК с применением 
структурированной анкеты-опросника позволил установить, 
что частота ПА в семейном анамнезе детей c ВЗК статисти-
чески значимо не отличалась от частоты ПА в группе детей 
с АБКМ [24].

Диагностическая диета — основной метод 
подтверждения гастроинтестинальной пищевой 
аллергии

Диагностическая элиминационная диета является уни-
версальным методом, позволяющим подтвердить диагноз 
как при IgE-опосредованных, так и не-IgE-опосредованных 
формах ПА. 

При наличии клинически значимых симптомов и высокой 
вероятности аллергии к определенному белку назначается 
диагностическая элиминационная диета с исключением 
продуктов, содержащих данный белок (при грудном вскарм-
ливании такие продукты исключаются из рациона матери) 
[25].

Продолжительность диагностической диеты зависит 
от клинической картины и должна быть достаточной, чтобы 
оценить уменьшение или исчезновение клинических сим-
птомов. Обычно она составляет от 3-5 дней у детей с реак-
циями немедленного типа (ангионевротический отек, рвота, 
возникновение кожных проявлений в течение 2 часов) 
и до 1-2 недель и более у детей с отсроченными и хрониче-
скими реакциями (например, атопический дерматит). В ряде 
случаев для оценки ответа на элиминационную диету может 
потребоваться до 4 недель. 

Диагностическая безмолочная диета назначается при подо-
зрении на аллергию на БКМ. В этом случае оценка эффектив-
ности диагностической элиминационной диеты проводится 
в течение 2-4 недель в зависимости от характера реакций 

Рис. 1. Дифференциальный диагноз не-IgE-поражения желудочно-кишечного тракта [21] / Differential diagnosis of non-IgE 
lesions of the gastrointestinal tract [21]
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Инфекционные болезни

Мальабсорбция при 
иммунных нарушениях

Воспалительные 
заболевания кишечника

Мальабсорбция 
при заболеваниях ЖКТ

Мальабсорбция при 
врожденных аномалиях

Другие проявления 
гастроинтестинальной ПА

Другие проявления 
гастроинтестинальной ПА Другие болезни

● Вирусный гастроэнтерит
● Гастроэнтерит 
бактериальной (Salmonel-
la, Shigella, Campylobacter, 
Yersinia) этиологии 
● Зоонозы

● Аутоиммунная 
энтеропатия
● Первичный 
иммунодефицит

● Болезнь Гиршпрунга
● Болезнь Крона
● Язвенный колит

● Протеин-теряющая 
энтеропатия
● Панкреатическая 
недостаточность

● Лимфангиоэктазия 
кишечника
● Патология эпителия 
(напр., болезнь 
цитоплазматических 
включений 
микроворсинок) 

● Индуцированная 
пищевыми белками
● Гастроинтестинальная 
патология
● IgE-опосредованная 
гастроинтестинальная ПА 
(анафилаксия)

● ГЭРБ
● Болезнь Гиршпрунга
● Инвагинация
● Кишечная 
непроходимость
● Пилоростеноз
● Целиакия
● Дивертикул Меккеля
● Некротизирующий 
энтероколит

● Неврологические 
(эпилепсия, 
энцефалопатия)
● Сердечно-сосудистые 
(врожденные пороки 
сердца, кардиомиопатия, 
нарушения ритма), 
интоксикации
● Врожденные 
метаболические 
нарушения

Примечание. ПА — пищевая аллергия, ГЭРБ — гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь.
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(немедленного или замедленного типа) и характера течения 
аллергии (острый или хронический процесс). Ведение пище-
вого дневника имеет вспомогательное значение, особенно 
при подозрении на множественную ПА.

Диетотерапия
Диетотерапия при ПА основана на исключении из питания 

ребенка причинно-значимых продуктов. При легких прояв-
лениях ПА и ограниченном количестве причинно-значимых 
белков элиминационная диета может применяться в качестве 
монотерапии. Соблюдение элиминационной диеты должно 
сопровождаться коррекцией рациона по всем нутриентам и мони-
торингом показателей физического развития ребенка [7, 26, 27]. 

Таблица 2 
Выбор лечебной смеси для диетотерапии не-IgE-
зависимой АБКМ на основании международных 
рекомендаций [28-31] / The choice of a special formula 
for dietary management of non-IgE-dependent CMPA based 
on international recommendations [28-31]

Клинические 
формы не-IgE- 

пищевой 
аллергии

iMAP BSACI DRACMA ESPGHAN

FPE ВСГ ВСГ/АА ВСГ АА

FPIES АА ВСГ АА

FPIAP ВСГ ВСГ ВСГ ВСГ

Примечание. ВСГ — высокогидролизованные смеси, АА — 
аминокислотные смеси. iMAP — рекомендации первичного звена 
по уходу за детьми с аллергией на белок коровьего молока. 
BSACI — Британское общество аллергии и клинической иммунологии. 
DRACMA — диагностика и обоснование действий против аллергии 
на белок коровьего молока. ESPGHAN — Европейское общество 
детской гастроэнтерологии, гепатологии и питания.

При ПА у детей, находящихся на естественном вскармли-
вании, тактикой педиатра являются сохранение и поддержка 
грудного вскармливания [13]. При АБКМ из питания матери 
полностью исключаются все продукты, содержащие БКМ, 
говядина (а также телятина). 

Учитывая тот факт, что ПА часто носит множественный 
характер, а также возможное влияние триггерных факторов 
питания на состояние ребенка, кормящей женщине на диа-
гностическом этапе и до купирования острых проявлений 
у ребенка назначают гипоаллергенную диету – исключаются 
продукты-гистаминолибераторы, а также те, которые наи-
более часто являются триггерами аллергических реакций, 
продукты с высоким содержанием экстрактивных веществ, 
биогенных аминов и пуриновых оснований, а также содер-
жащие искусственные пищевые добавки и вещества, раз-
дражающие ЖКТ. При этом степень ограничений и набор 
продуктов в диете индивидуальны и зависят в первую очередь 
от тяжести клинических проявлений аллергии у ребенка 
и наличия аллергической патологии у матери. Для сохра-
нения лактации матери должен быть составлен полноцен-
ный рацион и назначены препараты кальция (1000 мг/сут 
в несколько приемов), витамин D. С целью коррекции бел-
ковой части рациона и витаминно-минеральной обеспечен-
ности матери могут быть использованы лечебные смеси.

После купирования клинических проявлений у ребенка 
продукты – неспецифические триггеры постепенно могут 
быть снова введены в рацион под контролем переносимости. 
Однако это не касается причинно-значимых аллергенов, пре-
жде всего БКМ, длительность элиминации которых должна 
составлять не менее 6 мес и (или) до достижения возраста 
12 мес. У детей с тяжелыми реакциями на молочные продук-
ты в анамнезе продолжительность элиминационной диеты 
может составлять 12-18 мес и более [26].

Из питания ребенка на искусственном или смешанном 
вскармливании необходимо исключить все молочные про-

Таблица 3 
Особенности состава высокогидролизных и аминокислотных смесей (на примере смесей ООО «Нутриция») [составлено 
авторами] / Features of the composition of extra hydrolyzed protein and amino acid formulas (on the Nutricia LLC formulas as an 
example) [compiled by the authors]

Nutrilon Пепти 
Аллергия

Nutrilon Пепти 
Гастро

Nutrilon 
Аминокислоты 

SYNEO

Neocate 
LCP

Neocate 
Junior

Возраст С рождения с 1 до 10 лет

Показания Изолированные кожные 
симптомы АБКМ 
(IgE- и не-IgE-
опосредованная 
АБКМ)*

Кожные 
и гастроинтестинальные 
симптомы АБКМ 
(IgE- и не-IgE-
опосредованная АБКМ)*

Тяжелые кожные и гастроинтестинальные симптомы АБКМ
Множественная ПА
Задержка физического развития
Недостаточная эффективность ВГС
Тяжелая не-IgE-зависимая АБКМ: эозинофильный эзофагит, 
индуцированные БКМ энтеропатия и энтероколит
АБКМ на грудном вскармливании

Белковый компонент Сывороточный белок с высокой степенью гидролиза 100% свободные аминокислоты

Лактоза, г 2,9 — —

СЦТ, % — 50 31 19 35

ARA/DHA*, мг/100 мл 12/11 6,6/6,6 17,1/17,1 16,6/16 —

Нуклеотиды, г 3,2 2,39 2,33 —

Пребиотики, г scGOS/lcFOS 0,8 — scFOS/lcFOS 0,64 —

Пробиотики — — BB breve M-16V —

Примечание. * См. табл. 2 «Выбор лечебной смеси для диетотерапии не-IgE-зависимой АБКМ на основании международных рекомендаций». 
СЦТ — среднецепочечные триглицериды, ARA — арахидоновая кислота, DHA — докозагексаеновая кислота, GOS — галактоолигосахариды, 
FOS — фруктоолигосахариды, АБКМ — аллергия на белки коровьего молока, ПА — пищевая аллергия, СЦТ — среднецепочечные триглицериды, 
ВГС — высокогидролизованные смеси.
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дукты, включая смеси на основе коровьего или козьего моло-
ка и прикорм, содержащий БКМ.

В зависимости от клинической симптоматики и по данным 
исследований клинической эффективности используются 
смеси на основе высокогидролизованного молочного белка 
или аминокислотные смеси (табл. 3). В профессиональных 
сообществах нет единого мнения относительно стартовых 
формул при определенных состояниях за исключением при-
менения ВГС при FPIAP [28-31]. В отличие от других реко-
мендаций, Европейское общество детской гастроэнтероло-
гии, гепатологии и питания (European Society for Paediatric 
Gastroenterology Hepatology and Nutrition – ESPGHAN) более 
широко выступает за стартовое применение аминокислотных 
смесей при энтероколите и энтеропатии, обусловленных 
белками пищи, возможно, в связи с высокой частотой мно-
жественной пищевой аллергии при не-IgE-опосредованных 
симптомах.

Выбор лечебной смеси для диетотерапии не-IgE-зависимой 
АБКМ на основании международных рекомендаций пред-
ставлен в табл. 2.

Для детей с гастроинтестинальными проявлениями ПА 
разработаны специальные смеси на основе высокогидро-
лизованного сывороточного белка, не содержащие лактозу, 
в состав которых входят среднецепочечные триглицериды 
(ТГ), поскольку эти ТГ не требуют эмульгирования и участия 
панкреатической липазы для усвоения, а также являются 
источником дополнительной энергии. 

При купировании гастроинтестинальной симптоматики 
ребенок может быть переведен на высокогидролизованную 
смесь с пониженным содержанием лактозы. Поскольку лак-
тоза обладает пребиотическим эффектом, эти смеси имеют 
преимущество в отношении формирования здоровой микро-
биоты кишечника [32]. Лактоза высокой степени очистки 

хорошо переносится детьми с аллергией к коровьему молоку 
[33, 34]. В настоящее время считается, что ограничение лак-
тозы в рационе питания грудных детей с АБКМ требуется 
только при наличии энтеропатии со вторичной лактазной 
недостаточностью [35]. Однако этой категории пациентов 
также рекомендуется осторожное введение лактозы в рацион 
питания в составе лактозосодержащей высокогидролизован-
ной смеси через 1-2 месяца, после разрешения симптомов 
и восстановления лактазной активности в тонком кишеч-
нике [35].

Алгоритм выбора лечебных смесей при АБКМ с учетом 
характера клинических проявлений ПА и особенностей 
состава смесей представлен на рис. 2.

Особенности состава высокогидролизных и аминокис-
лотных смесей (на примере смесей ООО «Нутриция») пред-
ставлены в табл. 3.

Лечебные смеси на основе аминокислот – это группа 
смесей, белковая составляющая которых полностью пред-
ставлена смесью аминокислот. Абсолютными показаниями 
к назначению аминокислотных смесей являются наличие 
анафилактических реакций на БКМ, эозинофильный эзо-
фагит и синдром Гейнера. Также они назначаются детям 
с тяжелыми гастроинтестинальными проявлениями АБКМ, 
мальабсорбцией, задержкой физического развития и в тех 
случаях, когда не удается достичь ремиссии на фоне исполь-
зования смесей на основе высокогидролизованного молочно-
го белка. Аминокислотные смеси могут быть использованы 
как на короткий период для диагностики аллергии к молоч-
ным белкам, так и в качестве основы рациона для длительного 
применения у больных с ПА. 

На этапе расширения рациона при АБКМ, не ранее чем 
через 6 месяцев от начала элиминационного этапа, пред-
ложены различные алгоритмы ведения пациентов [26, 36]. 

Примечание. ВГС — высокогидролизованные смеси, ГИ — гастроинтестинальная, ПА — пищевая аллергия, СЦТ — среднецепочечные триглицериды.

Рис. 2. Алгоритм выбора лечебных смесей при АБКМ с учетом характера клинических проявлений ПА и особенностей 
состава смесей [составлено авторами] / An algorithm for selection of special formula based on clinical manifestations of CMPA and 
the formula composition [compiled by the authors]
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Общепринятых рекомендаций нет, но на основании анализа 
литературы и существующих алгоритмов можно рекомендо-
вать следующую этапность действий (рис. 3). 

Заключение
Несмотря на развитие знаний о тонких механизмах аллер-

гического воспаления ЖКТ, возможных ассоциациях и пред-
располагающих факторах, диагностическая и лечебная диета 
при не-IgE-опосредованных и смешанных формах гастро-
интестинальной пищевой аллергии по-прежнему остается 
ведущим диагностическим и лечебным методом контро-
ля аллергического воспаления. Своевременное распозна-
вание клинических симптомов позволяет предотвратить 
болезненные и необоснованные диагностические манипу-
ляции, снизить затраты семьи и системы здравоохранения 
на ведение пациентов, уменьшить эмоциональный груз 
и улучшить качество жизни всей семьи. Выбор адекватной 
диетотерапии должен основываться на функциональных 
свойствах продукта, клиническом опыте врача и независимых 
доказательствах клинических исследований. Успех терапии 
не-IgE-опосредованной пищевой аллергии также напрямую 
зависит от соблюдения сроков элиминации и комплаент-
ности пациентов. 
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