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Пищевая аллергия часто является дебютным признаком аллергии у ребенка, и эта проблема наиболее актуальна 
в раннем возрасте. С аллергической реакции на пищу — казалось бы, не очень значимой патологии — может начать-
ся так называемый «атопический марш» с развитием у ребенка тяжелых форм аллергических заболеваний. Вместе 
с тем возможно и благоприятное течение пищевой аллергии с исчезновением признаков нарушения с возрастом. 
Прогноз заболевания зависит от многих факторов, как генетических, так и средовых, однако ранняя диагностика 
и адекватное лечение детей с пищевой аллергией в большинстве случаев позволяют улучшить прогноз формирования 
толерантности или, как минимум, добиться легкого течения проявлений пищевой аллергии. С ранними проявлениями 
пищевой аллергии в первую очередь сталкиваются педиатры, и четкое следование клиническим рекомендациям 
по ведению пациентов позволяет избежать большинства типичных ошибок. Данная статья адресована практическим 
врачам: в ней рассматриваются наиболее частые ошибки педиатров в ведении детей с пищевой аллергией и обсуж-
даются прижившиеся «мифы» об этой патологии.
Ключевые слова: дети, пищевая аллергия, белки коровьего молока, дисбактериоз, специализированные детские 
смеси, гидролизаты, аминокислотные смеси, козье молоко.
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Food allergy is often the first manifestation of allergy in a child, and this problem is most relevant at an early age. With an allergic 
reaction to food, a seemingly not very significant pathology, a so-called «atopic march» may begin with the development of severe forms 
of allergic diseases in a child. At the same time, a favourable course of food allergy is possible with the disappearance of disorder signs 
with age. The disease prognosis depends on many factors, both genetic and environmental, but early diagnosis and adequate treatment 
of children with food allergies in most cases allow to improve the prognosis of tolerance formation or, at least, to achieve a mild course 
of food allergy manifestations. It is pediatricians who first deal with early manifestations of food allergies, and adherence to clinical 
guidelines for managing patients avoids the most common mistakes. This article is addressed to practicing doctors. It considers the 
most common mistakes of pediatricians in the management of children with food allergies and discusses the surviving «myths» about 
this pathology.
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ВВЕДЕНИЕ 
Несмотря на достижения в лабораторной аллерго-

диагностике и успешное применение новых техноло-
гий в ведении детей с аллергическими заболеваниями 
(аллергенспецифическая иммунотерапия, компонент-
ная диагностика и др.), проблемы аллергических состо-
яний у детей сохраняют свою актуальность. Рост рас-
пространенности состояний, связанных с нарушением 
формирования толерантности к пищевым белкам, про-
должается [1, 2]. Следует отметить, что, безусловно, про-
блема пищевой аллергии чрезвычайно важна в первые 
годы жизни, однако ранняя сенсибилизация к пище-

вым белкам и/или аэроаллергенам является предикто-
ром формирования бронхиальной астмы и поллиноза 
в старшем возрасте [3]. Поэтому ошибки ведения детей 
на ранних этапах развития аллергической патологии 
могут иметь долгосрочные последствия.

Актуальные подходы к диагностике и лечению пи -
щевой аллергии, основанные на данных доказатель-
ной медицины, представлены в международных со-
гласительных документах Всемирной аллергологи-
ческой организации (World Allergy Organization, WAO) 
[4], Европейского общества детских гастроэнтероло-
гов, гепатологов и нутрициологов (European Society 
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for Pediatric Gastroenterology Hepatology and Nutrition, 
ESPGHAN) [5], Европейской академии аллергологии и кли-
нической иммунологии (European Academy of Allergy and 
Clinical Immunology, EAACI) [1]. Рекомендации по ведению 
детей с пищевой аллергией Союза педиатров России, 
основанные на международных согласительных доку-
ментах и отечественном опыте лечения детей с данной 
патологией, также сформированы с позиций доказатель-
ной медицины [6]. В 2015 и 2016 гг. Союзом педиатров 
России совместно с Российской ассоциацией аллерго-
логов и клинических иммунологов (РААКИ) были дорабо-
таны и представлены в Минздрав России Федеральные 
клинические рекомендации по оказанию медицинской 
помощи детям с пищевой аллергией, которые в настоя-
щее время доступны на сайте Союза педиатров России 
[7]. Следование указанным согласительным документам 
поможет врачам избежать многих ошибок в ведении 
детей с пищевой аллергией, однако, к сожалению, многие 
«мифы» о пищевой аллергии настолько живучи, что пре-
одолеть их удается с большим трудом.

Более 25 лет научной и практической работы по реше-
нию проблем пищевой аллергии в крупном клиническом 
педиатрическом центре (ранее Институт педиатрии АМН 
СССР, в настоящее время Национальный медицинский 
исследовательский центр здоровья детей Минздрава 
России) совместно с ведущими специалистами в области 
аллергологии и детской диетологии (акад. Л. С. Намазова-
Баранова, чл.-корр. АМН И. И. Балаболкин, проф. 
К. С. Ладодо , проф. Т. Э. Боровик) позволили накопить 
большой практический опыт и сформировать разносто-
роннее понимание проблемы пищевой аллергии и «под-
водных камней» в ведении этой категории пациентов. 
Консультирование детей в федеральном центре дает воз-
можность не только наблюдать самые сложные случаи 
течения пищевой аллергии, но и видеть ошибки врачей 
на ранних этапах формирования патологии; видеть, как 
простые случаи превращаются в сложные из-за система-
тических ошибок лечащих врачей.

Цель настоящей статьи — разбор типичных оши-
бок, а также обсуждение прижившихся среди педиатров 
«мифов» о пищевой аллергии.

«МИФЫ» О ДИАГНОСТИКЕ ПИЩЕВОЙ АЛЛЕРГИИ 
Миф 1. «Аллергия на белки продукта может 

возникнуть только в случае, если ребенок 

уже употреблял этот продукт в пищу» 

В настоящее время хорошо известно, что минималь-
ные количества белковых молекул пищевого происхож-
дения контактируют с иммунной системой ребенка еще 
во внутриутробном периоде развития [8]. Так ребенок 
еще до рождения (а потом и во время грудного вскармли-
вания) «знакомится» со своим будущим рационом и таким 
образом формирует толерантность к пищевым белкам. 
Однако у некоторых детей этот процесс нарушается. 
Точные механизмы сбоя иммунного ответа, в результате 
которого не происходит формирования толерантности, 
а возникает сенсибилизация, в настоящее время изуча-
ются. Однако факт остается фактом: распространенность 
подобных сбоев в детской популяции растет, и число 
детей с нарушенным процессом формирования пищевой 
толерантности увеличивается [2].

Сенсибилизация к пищевым белкам может сформиро-
ваться еще до рождения, и в таком случае возможна 
аллергическая реакция на продукт, который ребенок 
получил впервые в жизни 

Миф 2. «Нет IgE — нет аллергии» 

Довольно стойким оказалось и представление о том, 
что необходимо выявлять диагностические уровни спе-
цифических IgE к пищевым белкам, чтобы подтвердить 
диагноз пищевой аллергии у ребенка.

Аллергические реакции на пищу могут протекать 
как по типу атопии (1-й тип реакции по классификации 
Джелла и Кумбса), так и с участием клеточных механиз-
мов. Во втором случае повышение уровня специфиче-
ских IgE не происходит. Собственно, это четко отражено 
в современном определении пищевой аллергии.

Пищевая аллергия — это вызванная приемом пище-
вого продукта патологическая реакция, в основе кото-
рой лежат иммунные механизмы — специфические IgE-
опосредованные реакции, клеточный иммунный ответ 
(не-IgE-опосредованные) или их сочетание (реакции 
смешанного типа) [1, 7] 

Также не следует пытаться замаскировать не-IgE-
опосредованные реакции на пищу термином «пищевая 
гиперчувствительность», который не отражает патогенети-
ческих механизмов пищевой аллергии. Применение этого 
термина в отношении иммунологически обусловленных 
реакций на пищу в настоящее время нецелесообразно [7].

Ситуации, когда врач назначает анализы на специфи-
ческие IgE, получает отрицательный результат и делает 
заключение об отсутствии пищевой аллергии на данные 
продукты у ребенка, невзирая на наличие четких анам-
нестических данных, широко распространены. Вслед 
за неправильным выводом следуют неверные рекомен-
дации. Между тем, помимо анализа анамнестических 
данных, назначение диагностической элиминационной 
диеты и диагностическое введение продукта через 1 мес 
позволяет установить причинно-следственную связь 
и назначить адекватную диету даже при отсутствии спе-
цифических IgE [1, 7, 9]. Однако регулярно на приеме 
возникает такая ситуация: мама держит на руках ребенка 
с атопическим дерматитом и стопку анализов: «Доктор, 
как же так? Нам наш врач сказал, что у нас никакой 
аллергии нет, смотрите — и здесь написано». — «Что 
здесь написано? Что аллергии нет — здесь не писано. 
Написано только, что нет диагностических уровней IgE».

Миф 3. «Анализ специфических антител 

к пищевым белкам не следует назначать детям 

раннего возраста, поскольку уровень антител 

у них еще низкий, и результаты анализа 

неинформативны» 

Эти представления уходят корнями в те времена, ког-
да для определения специфических IgE в крови исполь-
зовались методы с низкой чувствительностью и специ-
фичностью. Несмотря на свое «древнее» происхождение, 
миф оказался живуч, и, невзирая на огромный прогресс 
в развитии методов аллергодиагностики, некоторые вра-
чи продолжают давать подобные рекомендации.

Современные методы исследования, в особенности 
хемилюминесцентный метод (в частности, Immunocap), 
позволяют определять диагностические титры специфи-
ческих IgE у детей уже в первые месяцы жизни [8–10] 

Миф 4. «Определение специфических IgG (или IgG4)

может помочь в диагностике пищевой аллергии» 

Этот миф давно развенчан, и все ведущие научные 
медицинские сообщества в своих клинических реко-
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мендациях отвергают такого рода «диагностику» [1, 4, 5]. 
В учебниках по аллергологии и иммунологии и научной 
литературе антитела класса G описываются как блоки-
рующие антитела, характеризующие нормальный иммун-
ный ответ на антиген [11, 12]. В недавнем исследовании, 
проведенном в МНИЦ здоровья детей (Москва), было 
показано, что уровни специфических IgG4 к пищевым 
белкам у детей без пищевой аллергии значимо выше, 
чем у детей этого же возраста с пищевой аллергией [13]. 
А дальнейшее наблюдение за группой детей с пищевой 
аллергией позволило установить, что пациенты, кото-
рые имели изначально высокие уровни антител клас-
са IgG4 к белкам коровьего молока, быстрее формиро-
вали толерантность к этому продукту. Результаты этого 
исследования опубликованы, и получен патент на способ 
прогнозирования (но не диагностики!) формирования 
толерантности по уровню IgG4 [14].

Почему же так живуч этот миф? Не будем останав-
ливаться на коммерческой составляющей вопроса (хотя 
она и велика). Из вопросов коллег и обсуждения можно 
выделить еще две причины:
• упорное нежелание отказаться от старой привычки 

считать это правильным, невзирая на абсолютно про-
тивоположные данные научных исследований;

• неправильная интерпретация взаимосвязи явлений: 
следует понимать, что два явления могут сосущество-
вать одновременно и не иметь никакой причинно-
следственной связи.
Приведу пример из одной беседы с коллегами: «Я на-

блюдала ребенка с повышенным уровнем IgG к бел-
кам коровьего молока. Мы убрали молоко из питания, 
и аллергия прошла. Как же так?» — «Это возможно, 
но в этой ситуации отсутствует причинно-следственная 
связь: да, у ребенка аллергия на белки коровьего моло-
ка, и, соответственно, симптомы полностью купирова-
лись на безмолочной диете. Но (!) IgG не имеют к это-
му отношения, уровень их мог быть высоким, а мог 
быть и низким. Это никак не влияет на симптомы». 
Собственно, отсутствие какой-либо связи уровня IgG 
с тяжестью и характером симптомов также показано 
в нашем исследовании [14].

Миф 5. «Пищевую аллергию нужно обязательно 

подтвердить лабораторно» 

Собственно, этот миф включает три предыдущих 
и влечет за собой неоправданное дорогостоящее обсле-
дование детей, в том числе и с использованием инвазив-
ных методов. Однако во всех согласительных документах 
это признано необязательным [1, 4, 9]. При этом чрезвы-
чайно эффективен исключительно клинический алгоритм 
диагностики:
• наличия очевидных воспроизводимых реакций на 

один и тот же продукт уже достаточно для назначения 
элиминационной диеты;

• при неясных данных анамнеза назначение диагности-
ческой элиминационной диеты с полным исключени-
ем (но не ограничением!) подозреваемых причинно-
значимых аллергенов позволяет в течение 7–30 сут 
(в зависимости от клинической формы пищевой 
аллергии) подтвердить диагноз;

• при неясном результате элиминации диагностическое 
введение продукта в рацион позволяет установить 
или отвергнуть наличие пищевой аллергии к данному 
продукту.
И совершенно недопустимо использование невали-

дированных экспериментальных методов исследования 
с неизвестной диагностической ценностью в практиче-

ской деятельности. В качестве примера можно при-
вести анализ кала с определением специфических IgE 
и IgG. Анализ углеводов кала и диагностика лактазной 
недостаточности сами по себе не являются ошибкой. 
Однако у детей с пищевой аллергией они не имеют допол-
нительной диагностической ценности, а только уводят 
врачебную мысль, а заодно и лечебный процесс совер-
шенно в другую сторону. Клинически симптомы лактаз-
ной недостаточности действительно могут превалиро-
вать, и недооценка анамнестических данных и других 
симптомов у ребенка способствует тому, что основной 
диагноз остается неустановленным, и ребенок получа-
ет неадекватную диету (безлактозное питание вместо 
безмолочного). К сожалению, таких детей встречается 
довольно много. Важно помнить, что проявления первич-
ной лактазной недостаточности возникают с первых дней 
жизни ребенка. Возникновение характерных симптомов 
на 2–3-м мес и в последующем говорит о вторичном 
характере дефицита лактазы. И если явной причины для 
ее возникновения — кишечной или вирусной инфек-
ции — не было, то в первую очередь следует думать 
об аллергии к белкам коровьего молока (БКМ) и, соответ-
ственно, назначать диагностическую безмолочную диету 
(матери и/или ребенку), то есть диету с исключением всех 
молочных продуктов, а не только цельного молока.

«МИФЫ» О ВЕДЕНИИ ДЕТЕЙ 
С ПИЩЕВОЙ АЛЛЕРГИЕЙ 
Миф 6. «Ничего делать не надо, пищевую 

аллергию ребенок „перерастет”» 

Возможно, когда-то так было. Возможно, в случаях 
легкого течения пищевой аллергии это происходит и сей-
час. Мы таких случаев не наблюдаем в силу специфики 
своей работы узкого специалиста. К сожалению, фак-
ты говорят об увеличении распространенности именно 
тяжелых, плохо поддающихся лечению форм нарушения 
формирования пищевой толерантности, развитии мно-
жественной пищевой аллергии. Помимо того, отсутствие 
адекватного ухода за кожей при кожных проявлени-
ях пищевой аллергии приводит к нарушению кожного 
барьера и сенсибилизации к аэроаллергенам. А реко-
мендации педиатра для ребенка с атопическим дермати-
том «не волнуйтесь, перерастет» свидетельствуют о низ-
кой квалификации врача.

Миф 7. «Если аллергия возникла на грудном 

вскармливании, то это аллергия на грудное 

молоко, и нужно перевести ребенка 

на искусственную смесь» 

Миф этот просто катастрофический по своим послед-
ствиям. Дети-атопики — это дети с особенным иммунным 
ответом, и лишение их грудного молока, являющегося 
не только идеальным питанием, но и источником имму-
нологически активных факторов, позволяющих ребен-
ку оптимально формировать иммунный ответ, приводит 
к утяжелению течения аллергии. К сожалению, таких 
детей в нашей практике много. В подавляющем боль-
шинстве случаев в результате прекращения грудного 
вскармливания и перевода ребенка на искусственное 
происходит не улучшение, а ухудшение его состояния. 
И подбор смеси (даже при правильном назначении — 
аминокислотной или высокогидролизованной) зачастую 
вызывает большие трудности.

Важно знать, что аллергии на белки грудного молока 
у ребенка не бывает. Реакция может отмечаться толь-
ко на те крайне малые количества чужеродных белков 
пищи, которые проникают в грудное молоко [4, 5].
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Сохранение грудного вскармливания и формирование 
у матери гипоаллергенного рациона с исключением 
всех аллергенов (причинно-значимых в отношении 
аллергии у ее ребенка) является оптимальной тактикой 
ведения ребенка. Рацион кормящей матери при этом 
должен быть тщательно скорректирован по составу 
и содержать достаточное количество белка [6, 7]. При 
соблюдении безмолочной диеты должны быть исклю-
чены из питания все продукты, содержащие молочные 
белки (в том числе и кисломолочные), а также говядина 
и телятина. Дополнительно должны быть назначены 
препараты кальция [7] 

Миф 8. «Ребенка с пищевой аллергией нужно 

обязательно «полечить» 

Собственно лечебным эффектом обладает само 
исключение причинно-значимых продуктов. Тем не менее 
преодолеть желание еще и «полечить» докторам удается 
не всегда.

Клинический пример. Ребенок Н., возраст 11 мес. 
Из анамнеза: наследственность по аллергическим 
заболеваниям отягощена: у отца бронхиальная астма, 
поллиноз. Беременность протекала нормально, роды 
физиологические. Грудное вскармливание до 2 мес. 
Мама (по рекомендации врача) активно использовала 
в питании молочные продукты: выпивала по 2 л молока 
в день. В первые 2 мес прибавка массы тела состав-
ляла 1000 и 1600 г соответственно. С возраста 1 мес 
появились колики, большое количество слизи в стуле, 
периодически — прожилки крови. Назначение препа-
ратов симетикона, лактазы, энтеросорбентов не давало 
существенного эффекта. В возрасте 2 мес ребенок госпи-
тализирован в детскую клиническую больницу г. Москвы, 
где помимо обследования сразу была назначена безмо-
лочная диета матери, на фоне чего отмечалось быстрое 
(в течение 1 нед) и полное купирование симптомов. 
Однако, когда были готовы результаты анализа «на дис-
бактериоз», лечащий врач назначил «лечение от дисбакте-
риоза», включавшее пробиотик и метронидазол, на фоне 
чего произошел возврат симптоматики — появление 
колик, диареи, крови и слизи в стуле. Назначение про-
биотических препаратов не давало эффекта. Следующее 
«катастрофическое» назначение с постепенным ухудше-
нием состояния ребенка — рекомендация отказаться 
от грудного вскармливания: ребенок был переведен сна-
чала на высокогидролизованную смесь (возникли рвота 
и колики), затем на аминокислотную (колики, диарея, 
кровь в стуле), затем на рисовый гидролизат.

С 3 мес в питание была введена соевая смесь, на 
фоне чего отмечалась некоторая стабилизация состоя-
ния. Но при введении всех видов прикорма отмечались 
реакции в виде высыпаний на коже, а также со стороны 
желудочно-кишечного тракта — срыгивание, колики, жид-
кий стул со слизью. При повторной госпитализации в дру-
гую детскую клиническую больницу г. Москвы были прове-
дены эзофагогастродуоденоскопия и колоноскопия, при 
которых выявлены лишь проявления дуоденита. Прибавка 
массы тела за 8–11 мес составляла по 50–100 г/мес. 
К 11 мес масса тела ребенка составляла 9 кг (что соот-
ветствует 5-му перцентилю) при росте 74 см (50-й пер-
центиль); z-score индекса массы тела к возрасту (BAZ, body 
mass index-for-age Z-score) — 0,65. Прикорм был введен 
в минимальном объеме, и основу рациона составляла 
смесь на основе изолята соевого белка.

К сожалению, это клиническое наблюдение демон-
стрирует ситуацию, когда простой случай — аллергия 

на белки коровьего молока у ребенка на грудном вскарм-
ливании, требующая назначение безмолочной диеты 
матери (собственно, что и было очевидно из ее эффектив-
ности), — в результате непоследовательных и ошибочных 
действий лечащего врача и неоправданной полипрагма-
зии (лечение от дисбактериоза), отмены грудного вскарм-
ливания в возрасте 2 мес был превращен в сложный слу-
чай множественной пищевой аллергии, потребовавший 
длительной диетотерапии и медикаментозного лечения.

При легких проявлениях пищевой аллергии у детей 
назначение элиминационной диеты (ребенку и/или 
матери в случае грудного вскармливания) может исполь-
зоваться как монотерапия, и при достаточной ее эффек-
тивности никакие другие назначения не требуются 

Миф 9. «Если у ребенка аллергия на белки 

коровьего молока, то в питании можно 

использовать продукты на основе козьего молока» 

Гомологичность (биохимическая и иммунологиче-
ская идентичность) белков козьего и коровьего моло-
ка достигает 85–95% [4], с чем связывают высокую 
частоту перекрестных аллергических реакций на козье 
и коровье молоко у 95–97% детей с аллергией к БКМ 
[4]. Вместе с тем в литературе рекламного характе-
ра распространены абсолютно не соответствующие 
истине сведения о якобы принципиальных различиях 
в их составе, в частности об отсутствии в козьем молоке 
�S1-казеина и в связи с этим меньшей его аллерген-
ности. Навязывание этой заведомо ложной информации 
педиатрам и родителям в рекламных материалах форми-
рует представление о том, что смеси на основе козьего 
молока могут применяться с целью профилактики (или 
лечения) аллергии, что влечет за собой ошибки ведения 
и откладывает адекватное лечение.

На самом деле, все звенья этой «логической» цепоч-
ки — отсутствие в козьем молоке �S1-казеина � более 
низкая аллергенность �S2 фракции казеина � более 
низкая аллергенность козьего молока — являются лож-
ными. Во-первых, �S1 фракция казеина присутствует 
как в коровьем, так и в козьем молоке [4, 15], при этом 
соотношение �S1 и �S2 фракции казеина генетиче-
ски детерминировано и колеблется в довольно широких 
пределах [16, 17]. Во-вторых, �S1- и �S2-казеин (как 
козьего, так и коровьего молока) относятся к мажорным 
аллергенам [18, 19] и не отличаются по своей аллерген-
ности [4]. Кроме того, у пациентов с персистирующей 
аллергией выявляются IgE-антитела к эпитопам как �S1-, 
так и �S2-казеина [20, 21]. Соответственно, информа-
ция о том, что �S1 фракция казеина менее аллергенна, 
чем �S2 фракция, не имеет никакой научной основы. 
В любом случае следует иметь в виду, что у пациентов 
с аллергией на казеин превалирует полисенсибилизация 
ко всем фракциям казеина [22].

Гомологичность (антигенная идентичность) �S1 фрак-
ции казеина козьего и коровьего молока составляет 
87,9% [4]. Но, помимо широко известного и хорошо изу-
ченного факта перекрестной сенсибилизации к белкам 
коровьего молока и молока других парнокопытных, козье 
молоко само по себе обладает высокой аллергенно-
стью. Продукты, содержащие козье [23–25] и/или овечье 
молоко [26, 27], могут вызывать тяжелые клинические 
реакции и при отсутствии сенсибилизации к БКМ. При 
этом реакции на козье молоко развиваются в более 
старшем возрасте по сравнению с аллергией к БКМ, и для 
них характерна более высокая частота тяжелых реакций, 
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вплоть до анафилаксии [28]. S. Ah-Leung и соавт. прове-
ли обследование 28 детей с тяжелыми аллергическими 
реакциями на козье молоко при отсутствии аллергии 
на продукты, содержащие БКМ, при этом у всех детей 
определялись IgE к �S1-, �S2- и �-казеину козьего моло-
ка и не выявлялись IgE к белкам сывороточной фракции, 
а также к фракциям БКМ [28].

Недавно проведенное двойное слепое рандомизи-
рованное исследование с участием детей первого года 
жизни, получавших грудное молоко, смесь на основе 
коровьего молока и смесь на основе козьего молока, 
показало отсутствие различий в нормативах физического 
развития и биохимических показателях крови, а также 
в частоте формирования пищевой аллергии и атопиче-
ского дерматита между группами детей, получающих сме-
си на основе козьего или коровьего молока. Однако, ока-
залось, что у детей, получающих смесь на основе козьего 
молока, по сравнению с детьми, получавшими смесь 
на основе коровьего молока или грудное вскармливание, 
значительно чаще наблюдались случаи гемоколита [29].

Почему же так живуч этот миф? Причин несколько:
• активная и недобросовестная реклама;
• продукты на основе козьего молока нередко перено-

сят дети, у которых аллергия к БКМ не подтверждена, 
а только предполагалась, тем самым создается иллю-
зия их эффективности у этой категории больных;

• козье молоко действительно переносится крайне 
малым числом детей с аллергией к БКМ (см. выше 
данные о гомологичности белков коровьего и козьего 
молока);

• симптомы аллергии на белки коровьего и козьего 
молока могут отличаться у одного и того же ребенка. 
В результате часто приходится наблюдать случаи, 
когда родители и врачи игнорируют появление новой 
симптоматики. Так, при улучшении со стороны кожи 
«закрывают глаза» на появление выраженных сим-
птомов со стороны, например, гастроинтестинальной 
системы.
Нередко встречаются случаи, когда после кратко-

временного улучшения при переводе с одного про-
дукта не другой симптомы возвращаются. Связано это 
в основном с тем, что у детей с пищевой аллергией 
отмечается повышенная проницаемость тонкого кишеч-
ника. Это, кстати, показано и в исследованиях, прове-
денных в НМИЦ здоровья детей [30]. Из-за нарушения 
функции кишечного барьера массивное поступление 
нового чужеродного белка быстро приводит к сенси-
билизации к новым белкам, даже когда ее не было. 
Именно поэтому в настоящее время все междуна-
родные согласительные документы по ведению детей 
с пищевой аллергией категорически не рекомендуют 
смеси на основе нативного белка — не только молоч-
ного от других животных, но и соевого [1, 4, 5]. Также 
нет никаких оснований для применения их с целью про-
филактики аллергии у детей [1, 4, 5].

Козье молоко не является гипоаллергенным. При ме-
нение продуктов на его основе не имеет доказанного 
профилактического эффекта в отношении аллергии 
у ребенка, а использование их у детей с уже имеющейся 
аллергией к белку коровьего молока противопоказано

 
Миф 10. «Лечебная смесь может быть назначена 

лишь на непродолжительный период времени» 

Это довольно распространенное заблуждение, и воз-
никает эта путаница, по всей видимости, именно из-за 

слова «лечебная». Ведь мы прекрасно знаем, что любой 
курс лечения должен иметь определенную продолжи-
тельность, Однако это совершенно не применимо в отно-
шении назначения лечебных смесей. В данном слу-
чае необходимо понимать, что лечебную роль играет 
не назначение смеси, а само по себе соблюдение элими-
национной диеты (в частности, безмолочной диеты при 
аллергии к БКМ). Собственно диета имеет определенную 
продолжительность — не менее 6 мес, но всегда индиви-
дуальную, именно ту продолжительность, которая необхо-
дима каждому конкретному ребенку для формирования 
толерантности и которая обеспечивает успех всех лечеб-
ных мероприятий. «Лечебная» смесь на основе высокоги-
дролизованного белка или аминокислот, по сути, остается 
просто питанием, которое позволяет создать ребенку 
полноценный рацион. Такая смесь лишь заменяет исклю-
ченные продукты, и применяться должна так долго, сколь-
ко это необходимо для создания полноценного рацио-
на. Безусловно, если ребенку старше 1 года не удается 
ввести в питание молочные продукты, то сформировать 
рацион ему можно и без использования смеси. Однако 
при этом, даже если удается компенсировать дефицит 
белковой составляющей рациона, потребление витами-
нов и минеральных веществ остается недостаточным.

Добавление в питание лечебной смеси позволяет пол-
ностью компенсировать рацион не только по макро-, 
но и микронутриентам, и в результате обеспечить опти-
мальные показатели роста и развития ребенка даже 
при необходимости длительного соблюдения элимина-
ционной диеты, что и было подтверждено в клинических 
исследованиях [31–33] 

Миф 11. «Нужно вылечить дисбактериоз, 

и аллергия пройдет» 

Сегодня уже не вызывает сомнений, что микробиота 
кишечника является фактором, в значительной степени 
влияющим на здоровье человека. Микробные сообще-
ства во многом определяют иммунный ответ и влияют 
на устойчивость к патогенам, а также участвуют во всех 
видах обмена макро- и микронутриентов [34, 35]. Вместе 
с тем состояние здоровья макроорганизма, его питание 
и окружающая среда в значительной степени сказывают-
ся на микробиоценозе кишечника.

В последние годы в представлениях о микробиоцено-
зах различных экологических ниш человека произошли 
значительные изменения в связи с применением новых 
молекулярно-генетических методов исследования, при 
помощи которых были идентифицированы многочислен-
ные виды бактерий, не поддающиеся культивированию 
и ранее не изученные. Оценка микробиоты молекулярно-
генетическими методами также показала крайне низкую 
информативность прежних методов ее исследования. 
Так, анализ на «дисбактериоз» позволяет оценить лишь 
несколько видов бактерий из ~10 тыс., населяющих 
кишечник человека [34, 35].

Микробиологический анализ кала, определяющий 
несколько видов бактерий, не позволяет оценить состо-
яние кишечной микробиоты 

В настоящее время очевидно, что микробное програм-
мирование иммунной системы начинается внутриутробно 
и является главным фактором развития сбалансирован-
ной иммунной системы слизистой оболочки у новорож-
денных. Определенные виды бактерий совместно с их 
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продуктами, влияя на иммунный ответ на самых ранних 
этапах его формирования, оказывают непосредственное 
воздействие на здоровье новорожденного, что имеет 
весьма отдаленные последствия. В системе этих сложных 
взаимодействий «мать–ребенок» играют роль как гене-
тические, так и экологические факторы [36] и, начавшись 
антенатально, программирование, по существу, модули-
руется во время и после рождения.

К основным факторам, негативно влияющим на био-
ценоз кишечника ребенка на постнатальном этапе его 
формирования, относятся перинатальное использование 
антибиотиков, оперативное родовспоможение, позднее 
прикладывание к груди и искусственное вскармливание 
[34, 35]. В дальнейшем на составе микробиоты сказы-
ваются характер питания, любые отклонения здоровья, 
использование фармакопрепаратов, в первую очередь 
антибиотикотерапия [34, 35].

Микробиота кишечника ребенка отличается большей 
нестабильностью, чем микробиота взрослых, при этом 
формирование относительно устойчивого ее состава 
происходит примерно к 3 годам жизни 

Изучение особенностей раннего периода формиро-
вания микробиоты у детей, в дальнейшем развивших 
и не развивших аллергию [37–39], показало, что для 
детей с аллергией было характерно:
• низкое общее разнообразие микробиоты в возрасте 

1 мес, 
• низкое разнообразие типов Bacteroidetes и рода 

Bacteroides в возрасте 1 мес, 
• снижение общего количества и разнообразия 

Proteobacteria в возрасте 12 мес.
Показано также, что более низкое разнообразие 

микробиоты коррелирует с более тяжелым течением 
атопического дерматита [40]. Соответственно, действия 
врача, направленные на «санацию» кишечника (приме-
нение антибиотиков или бактериофагов), способствуют 
еще большей задержке формирования разноообразия 
микробиоты и, соответственно, более тяжелому течению 
аллергического заболевания.

Для детей-аллергиков характерно более низкое раз-
нообразие представителей кишечной микробиоты, 
а назначение антибиотиков и/или бактериофагов при-
водит к еще большему ее обеднению 

К сожалению, наши знания о кишечной микробио-
те находятся сейчас в той фазе, когда мы много знаем 
о ее разнообразных, чрезвычайно важных функциях для 
организма ребенка, но не имеем возможности быстро 
и эффективно влиять на процесс ее формирования. 
Исследования в этом направлении активно ведутся, и, 
по всей вероятности, в обозримом будущем мы, врачи, 
будем иметь пробиотики целенаправленного действия. 
В любом случае эти возможности лежат в области приме-
нения про- и пребиотиков, а не в области «селективного 
санирования».

Применение бактериофагов требует отдельного ком-
ментария.

Препараты бактериофагов (действующее вещество — 
вирус) зарегистрированы как биологические актив-
ные добавки и не имеют достаточных исследований 
по безо пасности их применения у детей 

Их эффективность также крайне сомнительна с пози-
ций современных представлений о микробиоте: вре-
менная «санация» от одного вида бактерий из ~10 тыс. 
вряд ли улучшит состав биоценоза. А вот еще больше 
снизить его разнообразие и отдалить формирование 
более зрелой микробиоты у ребенка-аллергика может. 
Назначение этих вирусных препаратов с плохо изучен-
ным влиянием на организм ребенка не соответствует 
принципу Гиппократа «Primum noli nосerе» («Преж де все-
го — не навреди»).

Миф 12. «Если у ребенка аллергия на пищевой 

продукт, то это навсегда» 

И в заключении самый «приятный» миф, перекочевав-
ший в педиатрию из взрослой медицины. К счастью, мы, 
педиатры, имеем дело с развивающимся организмом 
и формирующейся иммунной системой, поэтому фор-
мирование толерантности к пищевым белкам, которые 
вызывают аллергическую реакцию в раннем возрасте 
(особенно к белкам коровьего молока, куриного яйца, 
пшеницы), — это как раз не миф, а реальность, что доволь-
но часто случается при правильном ведении ребенка. 
Формирование толерантности и прогноз во многом зави-
сят от особенностей сенсибилизации и формы аллергии 
к БКМ, а также от адекватности тактики ведения ребенка 
на ранних этапах развития заболевания. При не-IgE-
опосредованной форме аллергии переносимость белков 
коровьего молока к 5 годам может достигать 100% [41], 
при IgE-опосредованной — цифры существенно ниже: 
по разным данным, они составляют 41% к 2-летнему воз-
расту [42], 19–57% — к 4 годам [41, 42], 74% — к 5 [40], 
85% — к 8–9 [40], 64% — к 12 и 79% — к 16-летнему 
возрасту [43].

Однако, и этот «миф» способен нанести вред ребен-
ку: он влечет за собой неоправданно длительную огра-
ничительную диету, тогда как, согласно существующим 
рекомендациям [1, 4, 7], актуальность рекомендаций 
по диете должна регулярно пересматриваться: каждые 
6–12 мес (за исключением случаев тяжелых реакций 
на пищу) может проводиться диагностическое введение 
продуктов и/или повторное определение уровней специ-
фических IgE.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
К сожалению, «мифология» пищевой аллергии на этом 

не закачивается, и каждый миф влечет за собой ошибки 
ведения детей. В современных условиях, когда действия 
врача должны быть основаны только на данных доказа-
тельной медицины, единственно правильный путь — чет-
кое следование клиническим рекомендациям по веде-
нию детей с соответствующей патологией.
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