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Клинический случай / Clinical case
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Резюме
Пищевая аллергия – это результат иммунных реакций, вызывающих негативный ответ организма на продукты питания. Эти 
реакции могут проявляться различными симптомами и расстройствами, включая острые аллергические проявления, ана-
филаксию, аллергический проктоколит, вызванный пищевыми белками, синдром энтероколита, а также синдром пыльцевой 
пищевой аллергии. Кроме того, пищевая аллергия способствует развитию хронических воспалительных заболеваний, таких 
как эозинофильный эзофагит и атопический дерматит. Пищевая аллергия – это одна из наиболее распространенных форм 
аллергий у младенцев, и за последние годы ее распространенность увеличилась. Ее наличие приводит к серьезным нару-
шениям качества жизни, как индивидуальным, так и семейным, а также создает личные и социальные издержки. Понимание 
диагностических особенностей этого состояния необходимо для правильного ведения пациентов, назначения элиминаци-
онной диеты, определения оптимального времени для проведения перорального провокационного теста и расширения 
рациона. Важность знания диагностических критериев заключается в предотвращении гипердиагностики, снижении числа 
ненужных ограничений, сохранении грудного вскармливания или подборе корректных заменителей грудного молока.
Первым шагом в лечении пищевой аллергии является постановка точного диагноза, основанная на анализе клинической 
картины и исключении продукта, вызывающего реакцию, чаще всего коровьего молока. Этот процесс сопряжен с трудностя-
ми и рисками для питания, поэтому требует особого внимания. Представлен клинический случай: пациент, девочка 2 мес., 
с жалобами на сыпь по всему телу, склонность к запорам, отказ от груди. Подробно описаны симптомы пищевой аллергии 
и принципы диеты и терапии. Лечение пищевой аллергии предполагает выполнение диагностических алгоритмов, разра-
ботку индивидуального плана питания и своевременную оценку развития толерантности. Все это направлено на снижение 
нагрузки на организм и минимизацию рисков, связанных с питанием.

Ключевые слова: пищевая аллергия, иммуноглобулин Е, гиперчувствительность, атопический марш, микробиота кишечни-
ка, шкала CoMiSS, элиминационная диета, грудное вскармливание, высокий гидролиз белка
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Abstract
Food allergies result from immune response that causes the body to react negatively to food products. These reactions can 
manifest as a wide variety of symptoms and disorders, including acute allergic reactions, anaphylaxis, food protein-induced 
allergic proctocolitis, enterocolitis syndrome, and pollen food allergy syndrome. In addition, food allergies contribute to the 
development of chronic inflammatory diseases such as eosinophilic esophagitis and atopic dermatitis. Food allergies are one of 
the most common forms of allergy in infants, and its prevalence has increased in recent years. Both individual and family QoL 
is seriously threatened by the presence of food allergies, which carry personal and societal costs. Understanding the diagnostic 
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ВВЕДЕНИЕ

Пищевая аллергия (ПА) рассматривается как процесс 
развития неблагоприятных иммунных реакций на обыч-
но безвредные продукты. Наиболее частыми аллергенами 
у детей являются белки коровьего молока, сои и куриного 
яйца как наиболее ранние варианты поступления через 
желудочно-кишечный тракт (ЖКТ). Значительный рост за-
болеваемости ПА отмечается в последние 20 лет – более 
300%, половина из которых приходится на дебют в воз-
расте первого года жизни, а 85% в первые 5 лет жизни 
ребенка [1]. Иммуноглобулин Е (IgE)-опосредованные ре-
акции хорошо изучены, в клинической практике рассма-
триваются этапами атопического марша, с определенной 
последовательностью. Первыми проявлениями в возрас-
те 0–3 мес. жизни может быть атопический дерматит (АтД), 
далее IgE-опосредованная пищевая аллергия, аллергиче-
ский ринофарингит, бронхиальная астма (БА), аллергиче-
ский ринит (АР) и поздним вариантом является эозино-
фильный эзофагит (ЭоЭ) [2]. Проявления ПА могут быть 
легкими, умеренными или тяжелыми.

КЛАССИФИКАЦИЯ РЕАКЦИЙ 
ГИПЕРЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ

ПА является вариантом реакции гиперчувствительно-
сти, но у каждого пациента возможны разные механизмы 
ее развития. Ранее использовали классификацию реакций 
гиперчувствительности R. Coombs и P. Gell 1969 г.

ПА IgE-опосредованная относится к реакции гипер-
чувствительности I типа с быстрым началом после воздей-
ствия аллергена. Реакция гиперчувствительности II типа 
связана с активацией системы комплемента и опосредо-
вана IgG, IgM. III тип реакции гиперчувствительности свя-
зан с реакциями иммунных комплексов. Гиперчувстви-
тельность IV типа включает в себя отсроченные реакции, 
опосредованные Т-клетками (например, аллергический 
контактный дерматит).

В 2023 г. Европейской академией аллергии и клиниче-
ской иммунологии (European Academy of Allergy and Clinical 
Immunology – EAACI) опубликован позиционный документ, 
где классификация расширена до VII типов реакций [3].

Тип I – это IgE-зависимые реакции, возникают у па-
циентов с аллергическим ринитом, аллергическим рино-
конъюнктивитом (АРК), бронхиальной астмой, АтД, острой 
крапивницей/ангионевротическим отеком, аллергией на 
яды и лекарственные препараты.

Классическими аллергенами, вызывающими гиперчув-
ствительность I типа, являются пыльца деревьев, злаков 
и сорняков, пылевые клещи (КПК), споры плесени, тарака-
ны, перхоть животных, слюна и моча (например, кошек, со-
бак, хомяков, морских свинок), яды насекомых (например, 
пчел, ос, муравьев), латекс (например, перчатки, воздуш-
ные шары и презервативы) и лекарственные препараты 
(например, пенициллин и другие бета-лактамные анти-
биотики, сыворотки и вакцины, инсулин, моноклональные 
антитела и другие белковые препараты).

ПА IgE-опосредованная признана реакцией гиперчув-
ствительности I типа и вызывается пищевыми продукта-
ми, из которых основными триггерами являются арахис, 
орехи, молоко, яйца, рыба, моллюски, соя, пшеница, фрук-
ты, овощи и др.

РЕАКЦИИ ГИПЕРЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ

Реакция гиперчувствительности I типа включает две 
фазы: фазу сенсибилизации и эффекторную фазу (рис. 1).

Фаза сенсибилизации как стартовый механизм являет-
ся самой значимой, особенно для детей раннего возраста. 
Фаза сенсибилизации зависит от сигналов Т2-клеток, кото-
рые регулируют выработку аллерген-специфического им-
муноглобулина E (sIgE). Механизм включает сложное вза-
имодействие между адаптивной и врожденной иммунной 
системами. При первичном контакте с аллергеном анти-
генпрезентирующие клетки (АПК) представляют пептиды 
аллергена на своей поверхности. В каскаде реакций уча-
ствуют дендритные клетки (ДК), тучные клетки и В-лим-
фоциты (В). Они представляют антиген (АГ) наивным 
Т-клеткам, через молекулы главного комплекса гистосо-
вместимости класса II. Показано, что ДК являются сильней-
шим активатором наивных Т-клеток, однако не секретиру-
ют типичные поляризующие цитокины иммунного ответа 
2-го типа. Поверхностные молекулы ДК, их метаболиты 
и цитокины способствуют активации и дифференцировке 

features of this condition is necessary for proper management of patients, prescription of an elimination diet, determining 
the optimal timing for an oral provocation test and expanding a diet. It is essential to know the diagnostic criteria to prevent 
overdiagnosis, reduce unnecessary restrictions, maintain breastfeeding or select the correct breast milk substitutes. The first step 
in management of food allergies is establishing an accurate diagnosis based on the clinical picture and exclusion of foods that 
may cause allergic reactions, most often cow's milk. This process is associated with difficulties and risks for nutrition; therefore, 
it requires special attention. The article presents a clinical case report of a patient (a girl aged 2 months) with complaints of a 
rash all over her body, predisposition to constipation, and breast refusal. The symptoms of food allergies and principles of diet 
and therapy are described in detail. The management of food allergies includes diagnostic algorithms in combination with the 
development of an individual nutrition plan and timely assessment of tolerance. All these measures are aimed at reducing the 
load on the body and minimizing the risks associated with nutrition.

Keywords: food allergy, immunoglobulin E (IgE), hypersensitivity, atopic march, gut microbiota, CoMiSS scale, elimination diet, 
breastfeeding, protein hydrolysis
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наивных Т-клеток в различные субпопуляции иммунных 
клеток: Th1, Th2, Th17, Tc1, Tc2, Tc17 и регуляторные Т-клет-
ки. Тучные клетки и базофилы продуцируют IL4, что при 
взаимодействии с  ILC2 усиливает и поддерживает вос-
палительный ответ. Они активируются цитокинами, вы-
деляемыми эпителиальными клетками (алармины), таки-
ми как IL-25, IL-33 и тимусный стромальный лимфопоэтин 
(TSLP)  [5]. После активации ILC2 продуцирует большое 
количество цитокинов типа 2, включая IL-5, IL-9 и IL-13, 
поддерживая ответ T2-клеток, привлечение эозинофилов 
и продукцию слизи в очаг воспаления. Такой вектор диф-
ференцировки наивных T-клеток в клетки Th2 и Tc2, IL-4 
и IL-13 способствует переключению класса иммуногло-
булинов (Ig) и, таким образом, продукции sIgE В-клетка-
ми и увеличивает миграцию клеток Th2 в ткани. Таким об-
разом, цитокины, продуцируемые ILC2, влияют на местный 
воспалительный ответ тканей с ремоделированием орга-
на, приводя к хроническому воспалению и повреждению 
тканей, особенно в случаях постоянного воздействия ал-
лергена [6, 7]. У многих сенсибилизированных пациентов 
клинические проявления отсутствуют до момента повтор-
ной встречи с аллергеном при дефиците иммунного регу-
ляторного ответа в клетках ILC (IL Cregs), Treg, Breg и фол-
ликулярных регуляторных Т-клетках (Tfr) [8].

Интересно, что в обзорном анализе Rocío Zamanillo-
Campos показано, что ранняя сенсибилизация возможна 
уже внутриутробно и первые молекулы аллергена ребе-
нок получает через плаценту, далее при повторном кон-
такте с материнским молоком, при условии употреблении 

мамой молочных продуктов, развивается яркая аллерги-
ческая реакция у младенца [9].

Вторая фаза реакции гиперчувствительности I типа – 
эффекторная фаза. Она развивается при повторном кон-
такте с аллергеном. В развитии эффекторной фазы тучные 
клетки и базофилы экспрессируют высокоаффинный ре-
цептор IgE (FcεRI) для Fc-фрагмента IgE. sIgE необратимо 
связывается с FcεRI на поверхности тучных клеток и ба-
зофилов, сенсибилизируя эти клетки к аллергену. Тяжесть 
проявления зависит от количества рецепторов на поверх-
ности лимфоцитов, базофилов и тучных клеток. При по-
вторной встрече с аллергеном происходит слияние ря-
дом расположенных IgE на поверхности клетки, вызывая 
дегрануляцию. Массивная дегрануляция клеток с высво-
бождением биологически активных молекул может при-
вести к развитию анафилаксии и даже летальному исхо-
ду [10]. IgE дополнительно повышает экспрессию FcεRI на 
тучных клетках, позволяя большему количеству IgE связы-
ваться с рецепторами, что усиливает высвобождение био-
логически активных молекул [11].

Для младенцев и детей раннего возраста ПА чаще не 
связана с гиперпродукцией IgE и имеет другие механиз-
мы развития – типа IVb.

Исторически реакции IV типа назывались реакциями 
замедленного типа, поскольку симптомы развиваются че-
рез несколько часов или дней после воздействия аллерге-
на. Сенсибилизированные Т-лимфоциты как клетки памяти, 
взаимодействуя с лейкоцитами, NK-Т-клетками, эозинофила-
ми и тучными клетками, запускают реакции IV типа (рис. 2).

2  Рисунок 1. Реакция гиперчувствительности I типа (адапт. по [4])
2  Figure 1. Type I hypersensitivity reaction (adapted from [4])
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Типичными клиническими проявлениями реакции 
типа IVa являются аллергический контактный дерматит, 
хроническая фаза гиперчувствительного пневмонита (эк-
зогенный аллергический альвеолит) и целиакия.

Тип IVb – иммунный ответ T2, наиболее характерен 
для ПА у детей раннего возраста, клинически проявляется 
классической аллергической реакцией с хроническим вос-
палением дыхательных путей при АР, синдроме оральной 
аллергии, бронхиальной астме и АтД (эндотип T2), ПА, эози-
нофильном эзофагите или белково-контактном дерматите.

При развитии реакции типа IVb с участием Th2-клеток 
под воздействием IL-4, базофилов или NK-T-клеток син-
тезируется большое количество IL-4, IL-5, IL-9, IL-13, IL-31 
и эотаксинов I-III. А ключевыми цитокинами являются IL-4 
и IL-13 в данной реакции. Прямое воздействие IgM и кос-
венное IgG1 изменяют ответ в В-клетках на усиление син-
теза IgE [12]. То есть возникает реакция смешанного типа.

В этом каскаде IL-13 отвечает за ремоделирование тка-
ней, высокая продукция которого приводит к хронизации 
воспаления, тогда как IL-5 влияет на гиперпродукцию эо-
зинофилов в косном мозге, удлиняет выживаемость эози-
нофилов в периферической крови и привлекает эозинофи-
лы к участкам воспаления и их выживание в тканях [13,14].

Эозинофилы играют основную роль во всех иммунных 
реакциях типа IVb-T2 и способствуют развитию хрониче-
ского аллергического воспаления. Зрелые эозинофилы 
циркулируют в крови и мигрируют в ткани, пораженные 
воспалением типа IVb. По такому же механизму протека-
ет реакция при гельминтной инвазии [15, 16].

В некоторых случаях воспалительный процесс разви-
вается на фоне нарушения барьерной функции как кожи, 
так и слизистых. Такой вариант рассматривается как ре-
акция гиперчувствительности V типа [17]. Нарушение ба-
рьерной функции эпителия не связано с первичной ди-
срегуляцией иммунитета, но способствует активации 
иммунной системы и впоследствии приводит к хрониче-
скому воспалению. При повышенной межклеточной про-
ницаемости, особенно слизистых оболочек ЖКТ, способ-
ствует быстрому проникновению аллергенов и активации 
иммунного ответа, при этом еще более усиливая нару-
шение межклеточного барьера [18]. Происходит высво-
бождение цитокинов эпителиальных клеток, в частности 
значимую роль играют IL-25, IL-33 и тимический стромаль-
ный лимфопоэтин (TSLP), с последующим воспалением 
2-го типа. Данные нарушения клинически прослежива-
ются у детей после острых кишечных инфекций, антибак-
териальной терапии, тяжелых инфекционных процессов, 
стресса [19]. Локальное повреждение эпителиального ба-
рьера кожи и слизистых оболочек приводит к воспалению 
2-го типа в тканях и развитию каскада атопического мар-
ша. Атопические заболевания всегда сопровождаются по-
вреждением эпителиального барьера и всегда развивают-
ся на фоне изменений в микробиоте [18].

В кишечнике повышенная межклеточная проницае-
мость и дисбаланс микробиоты связаны с развитием мно-
гих хронических аутоиммунных и  метаболических за-
болеваний: диабета, ожирения, ревматоидного артрита, 
рассеянного склероза или анкилозирующего спондили-
та. Данные патологические состояния могут усугублять-
ся при длительном низкоактивном воспалении, что как 
замкнутый круг приводит к нарушению микробиоты, на-
рушая ее метаболизм, хроническому воспалению и еще 

2  Рисунок 2. Типы гиперчувствительности
2  Figure 2. Types of hypersensitivity

А – гиперчувствительность II типа; Б – гиперчувствительность III типа – иммунокомплекс-
ная реакция; В – гиперчувствительность IV типа – гиперчувствительность замедленного 
типа. Создано с помощью BioRender.com
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большему нарушению эпителиального барье-
ра. Кроме того, нарушение целостности эпите-
лиального барьера связывают с нейродегене-
ративными и  психическими заболеваниями, 
такими как болезнь Паркинсона, болезнь Аль-
цгеймера, расстройства аутистического спектра 
и хроническая депрессия. Воздействие окружа-
ющей среды может напрямую нарушать целост-
ность эпителиального барьера кишечника, кожи 
и дыхательных путей, а также изменять струк-
туру микробиоты. Таким образом, повышенная 
проницаемость эпителия и нарушение иммуно-
регуляции в пораженных органах способствуют 
развитию хронического воспаления [20].

Кроме наследственного варианта иммун-
ного ответа, влияние на риски развития атопи-
ческого марша имеет окружающая среда, на-
рушение состава микробиоты, повышенная 
межклеточная проницаемость слизистых обо-
лочек и кожи, снижение микробного разноо-
бразия, особенно у детей в городской среде. 
Повышают риски аллергических заболеваний, 
в т. ч. и ПА, как IgE-опосредованные, так и ре-
акции гиперчувствительности IVb, V типов и их 
сочетания, рождение путем кесарева сечения, 
раннее применение антибиотиков, снижение 
воздействия эндотоксинов, нарушение микро-
биоты и ее метаболической активности [21, 22].

Исследования последних лет показали, что 
влияние микробиоты кишечника на развитие 
аллергических заболеваний играет ключевую 
роль и связано не только с изменением ее мета-
болической активности [23]. Оказалось, что у де-
тей с ПА, связанной с белком коровьего молока, 
изменения в микробиоте кишечника не отличаются от груп-
пы IgE-опосредованной и группы не-IgE-опосредованной 
реакций. Также отмечено, что значимое снижение количе-
ства бифидобактерий является предиктором развития не-
IgE-опосредованной аллергии у детей и может использо-
ваться как биомаркер высокого риска [24].

Диагностика пищевой аллергии, не-IgE-опосредо
ванной, может быть затруднена из-за отсутствия неин-
вазивных подтверждающих тестов или биомаркеров для 
большинства таких расстройств, а также из-за неспецифи-
ческого характера желудочно-кишечных симптомов. Диа-
гноз обычно ставится на основании клинической картины 
и совокупности типичных симптомов, которые проходят 
после исключения продукта, вызвавшего реакцию.

ПИЩЕВАЯ АЛЛЕРГИЯ

В литературе наиболее часто описаны некоторые ва-
рианты ПА: аллергический проктоколит, вызванный пи-
щевыми белками, энтеропатия, вызванная пищевыми 
белками, синдром энтероколита, вызванного пищевы-
ми белками (FPIES), как острый, так и хронический ва-
риант (рис. 3). Иммунные характеристики реакций FPIES 
включают широкую системную врожденную иммунную 

активацию моноцитов, эозинофилов, нейтрофилов и вы-
брос цитокинов в системный кровоток. Запуск нейронных 
путей, обусловленный местной и/или системной активаци-
ей иммунитета, вызывает рвоту, вялость и бледность кож-
ных покровов.

Аллергический проктоколит, вызванный пищевыми 
белками, ранее относили только к гастроинтестинальной 
форме пищевой аллергии к белкам коровьего молока, од-
нако сегодня доказано, что триггерным фактором может 
быть любой другой продукт [25].

Появление симптомов обычно происходит в первые 
недели жизни младенца и до 6 мес., при этом ребенок на-
ходится на грудном вскармливании [26, 27]. Симптомы ис-
чезают при исключении провоцирующего продукта из ра-
циона матери или ребенка, при ИВ и возвращаются при 
повторном введении этого продукта в рацион.

Энтеропатия, вызванная пищевыми белками, харак-
теризуется выраженным энтеритом с затяжной диареей, 
связанной с нарушением всасывания и гипопротеинеми-
ей. Она также может сопровождаться рвотой и задерж-
кой физического развития, гемоколит бывает крайне ред-
ко [28]. Симптомы обычно проявляются в течение первых 
9 мес. жизни (как правило, в течение первых 1–2 мес.) 
и часто возникают в течение нескольких недель после 

2  Рисунок 3. Патогенез энтероколита, вызванного пищевыми белками 
(FPIES) (адапт. с помощью BioRender.com)
2  Figure 3. Pathogenesis of food protein-induced enterocolitis (FPIES) 
(adapted from BioRender.com)
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введения молочной смеси. Как и в случае с аллергиче-
ским проктоколитом, симптомы энтеропатии, вызванной 
пищевыми белками, проходят после исключения из ра-
циона триггерного продукта и возвращаются при повтор-
ном употреблении.

Синдром энтероколита, вызванного пищевыми белка-
ми (Food Protein Induced Enterocolitis Syndrome (FPIES)) – 
это острая пищевая непереносимость. Характеризуется 
обильной повторяющейся рвотой, которая обычно воз-
никает через 1–4 ч (в диапазоне от 30 мин до 6 ч) после 
употребления провоцирующего продукта [29]. В клини-
ческой картине выражена многократная рвота до изне-
можения, вялость, бледность, может сопровождаться ин-
тенсивной диареей с потерей электролитов. Часто такие 
пациенты госпитализируются в инфекционные отделения 
и необоснованно получают антибактериальные препара-
ты. Важно, что данные состояния сопровождаются гипо-
тензией и гипотермией, может развиться ацидемия и мет-
гемоглобинемия.

Насколько видно из краткого обзора, данные состоя-
ния имеют яркую клиническую картину и чаще всего не 
сопровождаются кожными и/или респираторными про-
явлениями.

Гораздо сложнее выявить пищевую не-IgE-опосре
дованную аллергическую реакцию на белок у  детей 
первых месяцев жизни, особенно когда кожные и ре-
спираторные симптомы отсутствуют. Наиболее распро-
страненным триггером в развитии ПА у детей раннего 
возраста является белок коровьего молока в связи с вы-
сокой частотой его использования как в питании кормя-
щей женщины, так и искусственных смесях для младенцев. 
Самые ранние, на первый взгляд безобидные, проявления 
в виде колик, срыгиваний, изменения характера стула мо-
гут быть проявлениями пищевой аллергии.

Для улучшения диагностики для детей от 0 до 12 мес. 
была предложена шкала CoMiSS, которая на протяжении 
нескольких последних лет успешно используется специа-
листами в разных странах [30].

По шкале CoMiSS оцениваются такие малоспецифич-
ные симптомы, как плач, срыгивания/рвота, консистен-
ция и частота стула, кожные и респираторные симпто-
мы (табл. 1). Оценка проводится по совокупности баллов. 
С 2015 г., когда данная шкала была впервые предложена, 
исследования показали, что сумма баллов выше 12 явля-
ется предиктором благоприятного ответа на диету без ко-
ровьего молока [31].

Шкала CoMiSS используется педиатрами, но может 
также использоваться родителями, т. к. является простой 
в использовании.

За последние 10 лет опубликовано более 25 исследо-
ваний использования шкалы CoMiSS в практике, что пока-
зало ее эффективность. Однако эксперты сошлись во мне-
нии, что при выявлении > 10 баллов следует проводить 
полное обследование пациента и 2–4-недельную элими-
национную диету. При получении положительных резуль-
татов диетотерапия должна быть продолжена и диагноз 
считается установленным. Совокупность симптомов пред-
ставлена в табл. 2.

2  Таблица 1. Оценка на основе симптомов и CoMiSS (адапт. 
по [32, 33])
2  Table 1. Symptom-based assessment and CoMiSS (adapted 
from [32, 33])

Симптомы Длительность в часах Баллы

Плач/
беспокойство

≤1 ч в день 0

1–1,5 ч в день 1

1,5–2 ч в день 2

2–3 ч в день 3

3–4 ч в день 4

4–5 ч в день 5

≥5 ч в день 6

Регургитация, 
срыгивания, рвота

0–2 эпизода в день 0

≥3 – ≤5 малый объем 1

>5 серий > 1 кофейной ложки 2

>5 эпизодов ± половина потока 
за < половину потока 3

постоянные срыгивания небольшого 
объема > 30 мин после каждого 

кормления
4

срыгивание половины или полного 
объема питания, по крайней мере 

в половине случаев кормления
5

срыгивание полного объема после 
каждого кормления 6

Кал 
(Бристольская 
шкала)

тип 1 и 2 (твердый стул) 4

тип 3 и 4 (нормальный стул) 0

тип 5 (мягкий стул) 2

тип 6 (жидкий стул, если не связан 
с инфекцией) 4

тип 7 (водянистый стул) 6

Кожные симптомы от 0 до 6

Атопическая 
экзема Голова, шея, туловище Руки, кисти, 

ступни

Отсутствует 0 0

Легкая 1 1

Умеренная 2 2

Тяжелая 3 3

Крапивница 0 или 6
(нет 0/да 6)

Респираторные 
симптомы

нет респираторных симптомов 0

незначительные симптомы 1

легкие симптомы 2

тяжелые симптомы 3

Примечание. Дополнительная информация для рассмотрения.
Ухудшение существующего АтД может быть признаком АБКМ.
Если крапивница/ангионевротический отек могут быть напрямую связаны с коровьим 
молоком (например, употребление молока при отсутствии другой пищи), это с большой 
долей вероятности указывает на АБКМ.

2025;19(19):236-246
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

Пациент, девочка 2 мес., на приеме с мамой.
Жалобы на сыпь по всему телу, склонность к запорам, 

отказ от груди.
Перинатальный анамнез
Беременность вторая, протекала на фоне гестацион-

ного сахарного диабета во втором и третьем триместре. 
Роды самостоятельные, срочные.

Масса тела 3 850  г, длина 53  см. Шкала Апгар 8/9. 
К груди приложена сразу. Выписана домой своевременно.

Анамнез заболевания
Со слов мамы, исключительно грудное вскармливание 

«по требованию», к груди прикладывается каждые 1,5–2 ч, 
время активного сосания около 20 мин, но отмечает, что 
стул нерегулярный, 1 раз в три дня. Акт дефекации стиму-
лируют при помощи глицеринового суппозитория. В тече-
ние последних двух недель стали замечать покраснения на 
щеках и спине, увлажняли эмолентами 2 раза в день без 
положительной динамики. За последние три дня состояние 
ухудшилось, ребенок стал очень беспокойным, отказывает-
ся от груди, сыпь усилилась, появился ночной зуд. Мама ги-
поаллергенную диету не соблюдает, связывает ухудшение 
состояния с тем, что два дня подряд ела молочную кашу.

Аллергоанамнез: отягощен по линии отца: атопиче-
ский дерматит, поллиноз.

Объективный осмотр
Состояние удовлетворительное, на осмотр реагиру-

ет положительно. Температура тела 36,8  ºС. Масса тела 
5390 г, длина 58 см. Аппетит снижен. При попытке прило-
жить к груди ребенок реагирует негативно. Кожные покро-
вы гиперемированы. На лице кожа сухая, в кожных склад-
ках (области за ушами, шее, сгибах локтей и коленей), сухие 
эритематозные пятна. На спине кожа отечна, с наличием 
мелких папул и участков мокнутия, границы размытые, со-
провождаются отеком, шелушением и корками, сочетаются 
с сухостью. Сопровождаются кровотечением при расчесе 
(рис. 4). Слизистая полости рта чистая, язык не обложен. Ды-
хание в легких пуэрильное, хрипов нет. ЧДД 38/мин. Тоны 
сердца ясные, ритмичные. ЧСС 120 /мин. Живот умерено 
вздут, доступен глубокой пальпации. Стула на момент осмо-
тра нет. Были проведены лабораторные и инструменталь-
ные методы диагностики (табл. 3).

У ребенка с отягощенным семейным анамнезом по ато-
пическим заболеваниям – выраженные острые проявления 
аллергической реакции. Обращает на себя внимание отказ 
от груди, снижение аппетита, прогрессирование гастроин-
тестинальных проявлений в виде «запорного поноса» [36]. 
Учитывая возраст ребенка, семейный атопический анам-
нез, типичные проявления изменений кожи, выраженный 
зуд и введение молочного белка в рацион, можно говорить 
о дебюте атопического дерматита и гастроинтестинальных 
проявлений пищевой аллергии. Повышения уровня общего 

2  Таблица 2. Признаки и симптомы, связанные 
с употреблением коровьего молока (адапт. по [34, 35])
2  Table 2. Signs and symptoms associated with cow's milk 
consumption (adapted from [35, 36])

Симптомы и органы Проявления клинически значимые

Общие симптомы

  Чрезмерный плач, раздражительность 

  Задержка физического развития

  Железодефицитная анемия

Желудочно-кишечный 
тракт 

  Дисфагия

  Регургитация, рвота, ГЭР

  Диарея

  Запор ± перианальная сыпь

  Анальные трещины

  Кровопотеря/гемотохезия 

Респираторный 

  Ринит, чихание

  Кашель

  Отек и покраснение глаз

  Хрипы

Кожа

  Эритема, покраснение

  Экзема (атопический дерматит)

  Обострение существующей экземы

  Крапивница 

  Ангионевротический отек

2  Рисунок 4. Изменения кожи с нарастанием гиперемии, расчесов, зуда за послед-
ние 3 дня 
2  Figure 4. Skin changes with increasing hyperemia, scratching, and itching over 
the past 3 days

2  Таблица 3. Методы и результаты диагностики
2  Table 3. Diagnostic methods and findings

Лабораторная диагностика Инструменталь
ные методы

1.	 Клинический анализ крови –  
без выявленных изменений

2.	 IgE  10 (норма до 15 МЕ/мл), 
специфических IgE не выявлено

3.	 Общий анализ крови – 
без выявленных изменений

4.	 Биохимический анализ крови – 
без выявленных  изменений

5.	 Копрология: слизь ++
6.	 Кальпротектин в кале:  

980 мг/кг (норма 50 мг/кг)

УЗИ органов 
брюшной 
полости: 
без видимых 
изменений
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IgE и специфических пищевых аллергенов не отмечено, 
что нередко вводит в заблуждение педиатра. В клиниче-
ской практике, даже до лабораторной диагностики, целе-
сообразно использование шкалы CoMiSS.

Использование шкалы CoMiSS в данном клиническом 
случае:

Плач/беспокойство > 3–4 ч в день: 4 балла.
Регургитация, срыгивания – постоянные срыгивания 

небольшого объема > 30 мин после каждого кормления: 
4 балла.

Кал (Бристольская шкала) – тип 6 (жидкий стул, не свя-
зан с инфекцией): 4 балла.

Кожные симптомы – проявления АтД (голова, шея, ту-
ловище): 3 балла, конечности + еще 3 балла.

Респираторные симптомы: 0 баллов.
Итог: 18 баллов.
При количестве баллов выше 10 состояние расцени-

вается как аллергия к белкам коровьего молока. Терапия 
атопического дерматита включает не только местное ле-
чение, но самое основное – это диетическая коррекция 
с исключением основных триггеров. Для детей раннего 
возраста белки коровьего молока являются наиболее ча-
стой причиной развития аллергических реакций – 83,6%, 
другие белки (яйца, пшеница и  орехи) составили ме-
нее 10% [37]. В последних исследованиях показано, что 
сенсибилизация младенца возможна уже внутриутроб-
но и при повторном контакте развивается атопический 
марш [38, 39]. Элиминационная диета является первым 
шагом в терапии пищевой аллергии. При условии груд-
ного вскармливания маме назначается строгая элими-
национная диета с  исключением продуктов «золотой 
восьмерки». Детям на искусственном или смешанном 
вскармливании необходимо использовать формулы на 
основе глубокого гидролиза молочного белка [40, 41].

Учитывая данные анамнеза, отмечается, что ухудше-
ние состояния спровоцировано активным употреблением 
в пищу матерью молочных продуктов, а объективный ос-
мотр и оценка состояния кожных покровов подтвержда-
ют наличие атопического дерматита с сухой, гиперемиро-
ванной и эритематозной кожей с признаками мокнутия.

На основании собранных данных, а также учитывая 
семейный аллергологический анамнез был выставлен ди-
агноз «L20.8. Атопический дерматит, распространенная 
форма, среднетяжелое течение, обострение». Пищевая ал-
лергия (аллергия на белок коровьего молока).

Рекомендации: маме соблюдать гипоаллергенную ди-
ету с исключением «золотой восьмерки аллергенов» не 
менее 12 нед. с ведением дневника питания. Во время ку-
пания использовать воду температурой около 36 °C. До-
бавлять в воду эмоленты для купания не чаще 2–3 раз 
в неделю для уменьшения сухости и зуда. После купа-
ния мягко промокать кожу полотенцем, не растирая ее. 
Обеспечить комфортную температуру в  помещении 
(20–22 ℃) и достаточную влажность (50–60%) для пре-
дотвращения пересыхания кожи. Обрабатывать кожу ре-
бенка эмолентами для атопической кожи сразу после 
купания, пока кожа еще влажная. Эмолентами следует 
пользоваться 2–4 раза в день. При выраженном зуде —
антигистаминные препараты второго поколения.

При повторном осмотре через две недели мама стала 
жаловаться на гипогалактию, с ее слов, диету соблюдать 
она не может, самостоятельно перевела ребенка на смесь 
на основе частичного гидролиза белка «гипоаллергенная 
формула». Оценка физического развития показала, что за 
первые 1,5 мес. прибавка в массе и росте соответствовала 
физиологическим нормам. Вес 5450 г (+1600 г за 2 мес.), 
рост 58 см (+5 см за 2 мес.). Однако за последние 14 дней 
на фоне ухудшения общего состояния и отказа от груди 
прибавки в массе нет (+60 г).

На фоне использования местной терапии – состоя-
ние кожных покровов с незначительной положительной 
динамикой: границы воспаленных участков менее выра-
женные, сливаются с окружающей кожей, нет расчесов, 
уменьшилась экссудация, что свидетельствует о снижении 
активности воспаления. Отмечаются элементы гиперпиг-
ментации в местах ранее воспаленной кожи (рис. 5).

Новые эритематозные высыпания появились в перораль-
ной области и на передней поверхности грудной клетки. 
Кожа на щеках эритематозная, сухая. Появление папул и пу-
зырьков на передней поверхности грудной клетки (рис. 6).

2  Рисунок 5. Кожные покровы после 
проведения топической терапии
2  Figure 5. Appearance of skin after 
topical therapy

2  Рисунок 6. Кожа на щеках и передней поверхности грудной клетки
2  Figure 6. Skin on the cheeks and the front of the chest
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2  Рисунок 7. Кожа через 3 нед. применения лечебной смеси и эмолентов
2  Figure 7. Skin after 3 weeks of using the medicinal mixture and emollients

Одна из самых частых ошибок – это назначение сме-
си ребенку с атопическим маршем на основе частично-
го гидролиза белка. Эта линейка смесей является профи-
лактической и не должна использоваться в терапии детей 
с уже состоявшимся атопическим маршем. По данным ис-
следований, четко доказано положительное влияние ис-
пользования смесей на основе частично гидролизован-
ного белка в питании детей с высоким риском атопии, но 
без клинических проявлений. Снижение риска развития 
атопического марша в группе детей, получавших смесь, 
снижался на 76% как для БА, так и для АтД [42]. Для детей 
с проявлениями АБКМ при отсутствии грудного вскарм-
ливания необходимо в составе комплексного лечения на-
значать диетотерапию с использованием смеси на основе 
глубокого гидролиза белка или на основе аминокислот. По 
данным последних исследований показано, что данные 
варианты формул имеют пептиды с толерогенным потен-
циалом. Это позволяет избежать иммунного воздействия 
крупных молекул белка и развития хронического воспа-
ления, при этом развивая толерантность [43]. В исследо-
вании GINI доказано, что семейный анамнез атопии уве-
личивает риски развития атопического дерматита у детей 
в 2 раза, а при использовании смесей на основе гидроли-
за белка коровьего молока позволяет нивелировать ри-
ски заболевания даже в возрасте 6 лет [44]. Десятилетний 
катамнез данной группы детей показал положительный 
эффект использования смеси на основе глубокого гидро-
лиза молочного белка в отношении кумулятивной забо-
леваемости аллергическими заболеваниями, особенно 
атопическим дерматитом [45]. Пятнадцатилетний катам-
нез показал положительный эффект на сенсибилизацию 
и развитие атопического дерматита, бронхиальной аст-
мы и аллергического ринита в группе детей, которые на 
первом году жизни получали смесь на основе глубоко-
го гидролиза сывороточного белка. При этом физическое 
и психическое здоровье детей из этой группы соответ-
ствовало группе детей на грудном вскармливании [46].

Рекомендации: учитывая недостаточную прибав-
ку в весе (60 г за 14 дней) и психологическое состояние 

матери, умеренную гипогалактию и полный отказ матери 
кормить грудью, несмотря на повторные беседы, рекомен-
дована диетотерапия лечебной смесью на основе высоко-
гидролизованного белка.

Была рекомендована лечебная смесь NAN® Антиаллер-
гия на основе высокого гидролиза белка молочной сыво-
ротки. Также продолжить ежедневно обрабатывать кожу 
ребенка эмолентами 2–3 раза в день. Соблюдать опти-
мальный микроклимат в помещении.

NAN® Антиаллергия является лечебной формулой на 
основе белка молочной сыворотки с полноценным соста-
вом по аминокислотам, микроэлементам и жирам, в т. ч. 
полиненасыщенным жирным кислотам. Смесь содержит 
99% пептидов с молекулярной массой менее 1200 Да, 
что выгодно отличает ее от некоторых других вариантов, 
представленных на рынке. При невозможности вскармли-
вания грудью у детей с ПА использование смеси на осно-
ве высокого гидролиза сывороточного белка показывает 
темпы роста, прибавки массы, соответствующие детям на 
грудном вскармливании [47].

Через 6 нед. при контрольном осмотре баллы по шка-
ле CoMiSS снизились до 8, что коррелирует с ранее пред-
ставленными в литературе исследованиями [30].

На рис. 7 показано состояние кожи через 3 нед. ис-
пользования смеси NAN® Антиаллергия и эмолентов. Пер-
вые 5 дней в терапии кожи использованы кремы, содер-
жащие топический стероид, что позволило уменьшить 
воспаление и  зуд кожи, улучшить самочувствие и сон. 
В весе за первые 3 нед. прибавка в массе 230 г. К 3 мес. 
прибавка в массе 820 г за 1 месяц, что соответствует фи-
зиологическим нормам.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Не-IgE-опосредованная желудочно-кишечная пище-
вая аллергия представляет собой гетерогенную группу за-
болеваний и имеет потенциально угрожающий характер. 
Последние годы происходит углубленное изучение им-
мунологических механизмов, при которых формируется 
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патологический ответ на пищевые антигены без ведущей 
роли IgE, с вовлечением, в частности, активации тучных 
клеток и базофилов. В связи с этим не-IgE-опосредованная 
пищевая аллергия у младенцев остается предметом при-
стального внимания: ограниченная информативность ру-
тинных аллергологических тестов (кожные пробы, спец-
ифические IgE) диктует необходимость опоры на строго 
стандартизированный клинико-анамнестический подход, 
элиминационно-провокационные пробы и заранее опре-
деленные, воспроизводимые критерии клинического ответа. 
Элиминационная диета с последующей контролируемой пи-
щевой провокацией остается «золотым стандартом» вери-
фикации диагноза, однако использование провокационного 
теста влечет за собой очень высокие риски анафилактичес
кой реакции и должно проводиться в специализированных 

медицинских учреждениях. Принципиально важно пом-
нить, что как для IgE-опосредованной, так и для не-IgE-
опосредованной пищевой аллергии необходимо начинать 
терапию со строгой элиминационной диеты с исключением 
причинно-значимых продуктов. Для стартовой диагности-
ки удобно использовать тест-шкалу CoMiSS, что позволяет 
с высокой степенью достоверности разобраться в ситуации 
и начать использование элиминационной диеты в качестве 
диагностического теста. Широкое внедрение согласованных, 
основанных на доказательствах протоколов способно повы-
сить качество медицинской помощи и снизить бремя болез-
ни для пациентов и их семей.� 0
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