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COBPEMEHHBIH B3I/ HA
KIHHHYECKHE ITPOABJIEHHA
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Pocm annepeuueckou namonoauu Ha ce200HAWHUN O€Hb,
paccmampueaemcs Kak  2nobanvHas npoobnema
yenoeeuecmea. B ocnoee pazeumua annepeuvecKux
3a00nesanull 1eiCum UMMYHHAR PeaKkyus HA IK302eHHble
annepeenvt. Hecmompsa na oocmudicenus ¢ nabopamoprou
ouazHocCmuke U  ycnewiHoe - npuMeHeHue - HOGblX
mexHonocuit € eedeHuu oemeu ¢ ANNePeUYecKou
namonozueu (ainepeencneyupuieckas ummyHomepanus),
npobnema annepaudeckux 3aboneeamuii coxpasiem ce0i0
aKmyaibHoCms cpeou nAyueHmoes PANTUYHBIX
603PACMHBIX 2pYNN.

Maxaposa, C. I /leenaoyamo mughos o nuwesou annepeuu y demeti / C. I" Maxaposa // Bonpocul cospemennoti neouampuu. —2017.
~T 16, Ne 16. —C. 522-328.
Denomunvi nuwesoti arnepeuu y oemeii / B. A. Pesaxuna [u op. ]// Bonpocer numanusa. —2016. —T. 83, Ne 1. — C. 75-80.



Llenos padomot.
H3yuums coepemetitivie 0cobennocmu
KAUHUYECKUX NPOAGTEHUU
nuwesou aniepeuu y oemeu.



Mamepuanet u memaooul.

Ilposeden nouck rnumepamypHsvix UCMOYHUKOG &
0a3ax OQHHBIX NO KNIOYEBbIM COBAM.
Pacemampueanuce uccredosanus 1006020
ouzauna, ompadicasguiue cogpemenHbvle
npeocmaenenus 00 IMuoIocun, namozenese,
KIUHUYECKUX NPOAGTIEHUAX NUWEE0U ANNEPUU Y
oemeul.



ITuwyesaa annepeua (I1A) — namonocuueckas peaxkyus, 6vl36aHHAA
npuemMom nuwje8oco NpooyKkma, 8 0CHO8e KOMopou 1excam UMMYHHbIe
mexanuszmel (cneyuguueckue IgE-onocpedogainvie peaxyuu, uau ux
couemanue — peaxyuu cmewanno2o muna). Ilpoonema I1A senaemcsa
Haubonee akmyanvHol 6 nepevie 2006l HCUSHU PeOEeHKA, ABNAACL 6
oonvuuHcmee ciyyaes oebiomom popmuposanus aniepauu y pebenka.
Huenno [IA moocem cmames npedukmopom - opmupoeanus makx
HA3bI6AEMO20 («AMONUYECKO20 Mapwia» ¢ pazeumuem y pebenka
maxcenvix hopm annepeudeckux zabonesanult € cmapuiem 8o3pacme.
B CUIA, yemanoeneno, umo y oemei ¢ 114 ¢ 4,0 paza yeernuuueaemes
6EPOAMHOCMb pazeumus OponxuaroHou acmmvl, € 3,6 paza -—
pecnupamopHou annepeuu u 6 2,4 paza — amonuviecko2o depmamumad.

Jlabopamophuie npeduxmopuvl 3¢pgpexmueHocmu aniepeencneyupuyecKol UMMYHOmMepanuu nuLibYesbiMy allepeeHamu y oemell ¢
ROLIUHO30M U nepeKkpecmHou nuwesou anrepeuei / O. A. Epewxo [u op.]// [leouampusa. Kypuan um. I'H. Cnepanckoco. — 2017. — T. 96, Ne
2.—C. 41-46.

Makaposa, C. I. [leenaoyamo mugoé o nuwjesoii ainepeuu y oemeui / C. I Maxaposa // Bonpocel coepemennoti neouampuu. —2017.
~T 16, Ne 16. — C. 522-328.

Mauapaose, /I. L. [Tuwesas aniepeus y 0emetl u 63pOCivlX. KIUHUKA, ouacHocmuxa, nevenus / /. Il Mauapaosze. — Mockea :
I'20TAP-Meoua, 2018. — 392 c.

Myxopmuix, B. A. Cexpemopnulii IgA 6 oyenke 3¢pgpexmuerocmu KomnieKcHol mepanuu nuwesol awiepeuu y oemeu / B. A.
Myxopmuix, U. A. Jlapvkosa // Poccutickuil 6ecmuuk nepuramonozuu u neouampuu. —2018. —T. 63, Ne 4. — C. 158-159.



B nocneonee odecamunemue ommedaemcs HeYKIOHHbLIU
pocm pacnpocmpaHeHHocmu COCMOAHUN, CEA3AHHBIX C
Hapywienuem  opmupoeanus - moiepaHmHocmu K
nuwesvlM benkam y oemeu pamnHe20 €03pacma, Hmo
oeraem oOaunyio ¢Gopmy namonocuu ece bonee
aKkmyaibHou npobnemoit neouampuu. B ponu nuweevix
annepeeHoe Mo2ym  GvlCHiynams Jio0Oble  eewjecmea
Oenkoeolt npupodel, 6xo0AUWUe 8 COCMAE NUULEEHIX
npooyKmos, a makdice cooepucawueci 6 npooyKmax
2anmeHbul.

Maxaposa, C. I. [leenaoyamo mugos o nuwesoii arnepeuu y oemeu / C. I Makxaposa // Bonpocwl coepemennoni neouampuu. —2017.
—T 16, Ne 16. — C. 522-328.

Mamanvieuna, O. A. [luwesan monepanmmocmy u npoodLeMbl ee 0CCMAHOBIeHUA NPU HENEPEHOCUMOCTIU DENIKO8 KOPOBbe2o MOLOKA
/ O. A. Mamanvieuna // Meouyuna.: meopusa u npaxmuka. —2019. —T. 4, Ne 1. —C. 281-286.

Hanemoe, A. B. Knunuueckuii ciyyau cuHopoma SHmMepoKonuma, UHOYYUPOGAHHO20 NUesbiMy OeKamu,  peOeHka panHe2o
sospacma / A. B. Hanemos, /]. U. Macroma, H. I1. I3 // Meouyuna: meopus u npakmuxa. —2019. —T. 4, Ne [. — C. 214-218.



B bonvuwiuncmee - ciayuae8 - NPUHUHHO-3HAYUMBIMU
annepeenamu npu IIA aensiomea npocmele u CloduCHbIE
(cnuxonpomeutsl) OenKu nuuieevlx NPoOYKMos, pedice —
noaunenmuobul, 2anmeHul. Hecocmosmenvrocmo
oapveprou ynkyuu KKT y oemeu pannezo eozpacma u
paunHee egedenue 4)lcepooHo2o benka (6enoxk Kopoebe2o
MONOKa 6 cocmaee 3amenHumeneu MamepuHcKo2o0 MoioKa)
npueooum K uU30LIMOUHOMY KOHMAaKmy
UMMYHOKOMNEMEHMHBIX K/1€moK ¢ OenKosviMU
anmucenamu U QoOpMupo8aHuio CeHCUbOUIUIAYUN.

International consensus guidelines for the diagnosis and management of food protein—induced enterocolitis syndrome: Executive
summary-Workgroup Report of the Adverse. Reactions to Foods Committee, American Academy of Allergy, Asthma & Immunology / A.
Nowak-Wegrzyn [et al. ]/ J. Allergy Clin. Immunol. —2017. —Vol. 139, Ne 4. — P. 1111-1126.

Is there a march from early food sensitization to later childhood allergic airway disease? Results from two prospective birth cohort
studies / S. A. Alduraywish [et al.]// Pediatr. Allergy Immunol. —2017. —Vol. 28, Ne 1. —P. 30-37.



Kaunuvueckue nposenenus I[IA exmouaiom 6o0nvwion cnekmp
CUMRNMOMOE, 3aMPALUCAIOWUX PAZTUYHBIE OP2AHbl U CUCMEMDL.
Xapaxkmep  kaunuveckux  npoaenenuu  IlA  obycnoenew
neNcamumMy 8 0CHO8e NAMODU3UONOUYECKUMU MeEXAHUIMAMU,
onpeoenaiowue 603pacm 603HUKHOGEHUA CUMNIMOMOS8, NPOCHO3 U
ocobennocmu mevenus zaooneeanus. IIA xk benxy kopoewveco
monoka  (BKM)  umeem  pasnoobpaszue — KIUHUYECKOU
CUMRMOMAMUKYU.  KOJCHbIE  (amonuveckuu  oepmamum,
Kpanuenuya),  2acmpouHmecmuHalbhbvlie,  PecnuUpamopHbvie
(puHum, OpoHXUANLHAA aCMMa), a maxiuce oouwue NPoACIeHUA —
nroxaa npubaeka maccel mena (HecneyuuuHvll NPUHAK),
gneKywaa 3a cooou madicetvie NOCIeOCmeus ONfA pacmywezo
pebenka, Heepomuyeckue peakyuu, aHaQuIaKcus.

Mauapaose, /1. L. [Tuwesas ariepeus y demetl u 63p0CivlX. KIUHUKA, ouacHocmuxa, nevenus / /]. L. Mauapaoze. — Mockea :
I'D0TAP-Meoua, 2018. — 392 c.

International consensus guidelines for the diagnosis and management of food protein—induced enterocolitis syndrome: Executive
summary-Workgroup Report of the Adverse. Reactions to Foods Committee, American Academy of Allergy, Asthma & Immunology / A.
Nowak-Wegrzyn [et al. ]// J. Allergy Clin. Immunol. —2017. —Vol. 139, Ne 4. = P. 1111-1126.



Kenyoouno-kuwieunvik mpakm — 0OuUH U3 mex wOKOBbLX
0pP2aH0E, KOMOopbsvlii 6C1e0Cmeue eHceoHesHo20 KOHmaxKkma
C MHOINHCECMBOM YYVIAHCEPOOHBIX 6ewecms, 001a0aruux
AHMUCEHHBIMU  (QIepeeHHbIMU) U MOKCUHYECKUMU
ceoucmeamu, 6 Nepeyio ouepedsb  BO8IeKAeMca 8
namonoauveckuu npoyecc. Ilpu [IA annepeuueckoe
gocnaneHue mModicem pazeumscia Ha Mooom ee yuacmke,
HAYUHAA C poOMOGOU NONOCMU U 3AKAHYUEAR MOJACTIbIM
KU EeUHUKOM.

Kapun, B. A. Iuwesaa aniepeus u nuwjeéas HenepeHoCUMocmy, memoovt ouazHocmuxu / B. A. Kapun, C. B. @edoposuy //
Meouyunckuii scypuan. —2017. —Ne 2. —C. 141-145.

3axaposa, U. H. Cunopom sumepoxkoruma, uHoyyuposanno2o nuwesvimu oenxamu (FPIES): coepementbie npuHyunsl OUASHOCHIUKY
U 1eYeHuss Ha OCHOBAHUU AHATU3A NOONHCEHUL MENCOYHAPOOH020 KoHcencyca / U. H.3axaposa, FO. A. Imumpuesa // Consilium Medicum.
Heouampusa. —2018. —Ne 1. —C. 15-22.



bonvwoe 3nauenue 6 pazeumuu IlIA y oemeu pammeco
gozpacma umeem He3penocmsv KuuieyHuka u Hapyuienue
nuwWeeapumenbHo2o oapvepa, CeneKmueHo
3auuwaiowje2o  opeanuzm  om . aumueenos. Pyukyus
Kuwieunoco bapvepa obecneuueaemcs UMMYHHBIMU U
HeumMmynnoivu axmopamu. Ilpu necocmoamenvrocmu
oapvepuoii  yuxyuu KKT npoucxodum noeviuiernue
npoHuyaemMocmu  CAUUCMOU  00010YKU  KUMEYHUKQ,
u3bvimounoe  ecacvigamue,  OIUMENbHLIU  KOHMAKM
UMMYHOKOMNEHMEHMHbIX ~ KI1emox ¢  0enkogvimu
anmueeHamu u pazgumue CeHCUudUIU3IayUU.

International consensus guidelines for the diagnosis and management of food protein—induced enterocolitis syndrome: Executive
summary-Workgroup Report of the Adverse. Reactions to Foods Committee, American Academy of Allergy, Asthma & Immunology / A.
Nowak-Wegrzyn [et al.]// J. Allergy Clin. Immunol. —2017. —Vol. 139, Ne 4. —P. 1111-1126.

Is there a march from early food sensitization to later childhood allergic airway disease? Results from two prospective birth cohort
studies / S. A. Alduraywish [et al. ]// Pediatr. Allergy Immunol. —2017. —Vol. 28, Ne 1. —P. 30-37.



Cumnmomvt  annepeuu xk bDbKM co cmoponwer KKT
HecneyupuuHbl. Tlosmomy ouazHoCMupoeams
2aCcMpouUHmMecmuHanlbHole NPOAGNIEeHUA annepauu
sampyonumenvro. Knunuweckaa xapmuna aannepeuu kK bKM co
cmoponvl KKT obychoenena eocnanenuem, Hapyuienuem
MOMOPUKYU UMY COUEMAHUEM OAHHbIX MEXaHuIMo8. Ymounenue
MEXAHUIMO8 pa3eumus NAMONOSUYECKUX PeaKkyuti Ha nuyegovle
npooyKmsul  HeoOXo0uMo ONa  paHHeu  OUACHOCMUKU U
npeoomepanyeHus HeONa2oNPUAMHBIX KAUHUHECKUX
nocreocmeul, 6eKmIoOYaOwWUx opmupoearue oePuyumHblx
cOCmMoAHUl  (MUKPOITUMEHMO8, GUMAMUHO8 U MUHEPAN08, C
HapywerHuem pocma u pazeumus.

3axapoea, U. H. [Tuwesaa arnepeus: munuyunvie owubku neouampos / M. H. 3axaposa // Meduyunckuii cogem. —2017. —Ne 9. — C.
162-164.

Pegaxuna, B. A. Crooicnocmu OuazsHoCmuKy U maKkmuky ¢e0eHus 0emeli ¢ 2AcmpouHmMecmuranIbHol opmoti nuweeou antepeuu / B.
A. Pesaxuna // Dppexmuenaa papmaxomepanus. —2017. —Ne 18. — C. 4-14.

Yepruwi, FO. P. Cyuachi ocoonueocmi gedents dimell i3 2acmpoinmecmutaioHo gopmoro xapuosoi anepeii / FO. P. Yepnuw, O. M.
Oxommixoea // 300posve pebenxa. —2018. —T. 13, Ne 2. C. 215-223.



lacmpounmecmunanonasa cumnmomamuka auiepeuu K
bKM y Oemeti nepgoco 200a JHCU3HU MOACEM
8LIPANCAMBCA  OOUNLHLIMU  CPLICUGAHUAMY U/ Ul
peomou nocre npuema  nNpooOyKma, — KOAUKamu,
QyukyuonanoroiMu 3anopamu. Cuumaemca, 4mo Kax
munumym 0o 15 % cnyuaeé komuk y epyoHvix demeu
ceazansl ¢ Hanuuem [1A. Omkasz om npuema npodykma
uau Oecnokoucmeo nocie eodvl maxdice mo2ym 0Obimb
ceuoemenbCcmeom anlepeuldeckol peaxyuu.

Hosuxosa, B. I1. [fuaenocmuxa ariepeuyeckux saboneeanuti /KKT 6 neduampuueckori npaxmuxe / B. I1. Hoeukoea // [Jemckas

eacmpoanumeponocusn 2019 : uzopamnnvie mpyosl 00uecmea 0emcKUx 2acmpoIHMEPoNO208, 2enamono208 U Hympuyuoi02os / noo 0ouy.peo.
A. U. Xasxuna [u op. ] — Mockea : U] «@CIl», 2019. - T. 1. —C. 5-32.



Y oemeu cmapwe co00a annepeus k bKM mooicem

NPOAGIAMbCSA pazeumuem namono2u4ecKo2o
2acmpolzoazeanpHo2o peghmoxca, oucnencueu, oOonamMu 86
Jlcueome, Ymo CNOACHO ouhgepenyuposams c

HenepeHocuMocmsvio naKkmosvl. Bozvooicen omkaz om eowvi
(3ameonenue onopodicHeHus JdcenyoKa), anopekcus, ouapes (6
couemanuu ¢ manrbabcopbyuen u nomepeu benka ecneocmeue
sHmeponamuu), omcymcmeue npubaeKku Mmaccvl mena,
cmotikue 3anopvl. Annepeus k¥ bBKM aensemcsa o00Hou u3
Haubonee Yacmouix NPUYUH NOAGNEHUA NPUMECU KPOGU 6 Kalle y
oemei panneeo eozpacma. Xponuueckaa cenezooequyumnas
aremus makace modxcem OblmMb €OUHCMEEHHBIM CUMNIMOMOM
annepeuu k BKM y demeti.

Cunopom sumepoxonuma, UHOYYUposanHo2o nuwjeevimu oenkamu / [l. b. Mynoaum [u op. ] // Ieouampusa. Kypnan umn. I H.
Cnepanckoco. —2017. —T. 96, Ne 6. — C. 150-156.

Xapuoea anepeis Ha OiNOK KOPOG AU020 MONOKA YU HenepeHocuMicmb nakmo3u? Ipunyunu ougepenyianshoi diacHocmuku. u
diemomepanii / C. JI. Hanvkoécvkuii [u dp. | // 300posve pebenka. —2019. —T. 14, Ne 3. —C. 171-176.

Systemic innate immune activation in food protein-induced enterocolitis syndrome / R. Goswami [et al. ]// J. Allergy Clin. Immunol.
—2017. —Vol. 139, No 6. — P. 1885—1896.



bKM naubonee uacmo paccmampueaiomecs 8 Kavecmee npudutbl
pazeumusa  an1epeuvecKko20 3HMePoKoOIuma, UHOYYUPOEAHHO20
nuwesvimu  6enkamu  (Food protein-induced enterocaolitis
syndrome (FPIES)), saenaiowecoca ne-IgE-onocpedosantoti
Qopmoti 3abonesanusn, Oebiomupyiowje2o NPEUMYUeCmeeHHo y
oemeu nepeoco 200a oJcusvu. FPIES omunocumesa «
HEOMNIOACHLIM COCMOAHUAM 8 Neouampuu 66UAY 603MOACHOCIIU
PA36UMUS CEPLESHBIX OCNONCHEHUU, BKAIOUAS 2UNOBONIeMUYECKUU
wokK. [lamocenemuueckue mexanusmor paszeumus FPIES
gKaIOUAIOM yyacmue anmueex-cheyuuueckux T-numgpoyumos,
aymoanmumen u YumoxkuHog, Komopvle npueooam K pa3eumuio
gocnanumenvrulx usmenenuu 6 2KKT.

3axaposa, U. H. Cundpom snmepokonuma, uHOyyuposanno2o nuuwjessimu oenkamu (FPIES): cogpemennblie npuHyunsl OUaACHOCHUKU
U 1e4eHUuss Ha OCHOBAHUU AHATU3A NOTOJHCEHUL MeACOYHAPOOHo2o KoHcencyca / M. H.3axaposa, FO. A. /Imumpuesa // Consilium Medicum.
Heouampus. —2018. —Ne 1. —C. 15-22.

Hoeukosa, B. I1. Jumepoxonumuueckuti CUHOPOM, UHOYVYUPOBAHHBII huLesbiMy benkamu, 8 npakmuke neouampa / B. I1. Hosuxosa,
A. A. lloxnebkuna // lleouamp. — 2019. — T. 10, Ne 2. — C. 69-74.

Cunopom sumepoxonuma, uHOYyUpoanHo2o nuwjeevimu denkamu / . 5. Mynonum [u op. ] // Ileduampus. Kypuan um. I H.
Cnepanckoco. —2017. —=T. 96, Ne 6. — C. 150-156.



JKcnepmbi npeononazaiom, Ymo OaHHbIU
8O0CNANUMENbHBIY NPOYECC NPuUeooUMm K NOGLIUUEHUIO
NPOHUYAeMocmu KUeuHou CMEHKU u
nepepacnpeoenenuio ACUOKOCMU MeNCOY = GHYmpeHHeU
cpedol opzanuzma u npoceemom Kuuieunuka., Hecmomps
Ha mo, umo namocenez FPIES umeem ne-IgE-
ONOCPE00BAHHBIE MEXaHU3M, Y MHO2UX NAYUEHMOE 6
Kauecmee  conymcmeyioujeu namonocuu - Mo2ym
ommeuamvca — amonuveckue  3aboneeamus,  GKIOYAsA

amonuueckut oepmamum, a maxdice IgE onocpedosatitivie
gopwet T1A.

3axapoea, U. H. Cunopom sumepoxoruma, uHoyyuposarno2o nuwesvimu denxamu (FPIES): cospementblie npuHyunbl OUGSHOCHIUKY
U 1edeHUss Ha OCHOBAHUU AHATU3A NOTOJUCEHUU MeACOYHAPOOHo20 KoHcencyca / U. H.3axaposa, FO. A. /Imumpuesa // Consilium Medicum.
THeouampua. —2018. —Ne 1. —C. 15-22.

Hanemos, A. B. Knunuveckuti ciy4yai cunopoma dHmepoKoiuma, UHOYYUpo8aHHo20 RUWeabiMu berKkamu, Y peOeHKa panHe2o
eospacma / A. B. Haremos, /]. U. Macroma, H. I1. I3 // Meouyuna: meopus u npakmuxa. —2019. —=T. 4, Ne 1. — C. 214-218.



Kaunuveckaa xapmuna FPIES 3aeucum om 0o3wl, uacmomul
NOCMYNNeHUA NUWEE020 ANNEeP2eHa 6 O0p2aHusM pebOeHKa,
eo3pacma nhayuenma. B ocmpom eapuanme 3abonesanue
NPOAGISAGMCA INU00AMU HEYKDOMUMOU PEOMbL, GO03HUKAIOW el
uepes 1-4 uaca, conpoeoicoaiowencs blpaNicennou crabocnvio,
oneonocmoio, ouapeeu. B madcenvix cayvasax cocmosHue
nayuermoe OC/IO2ICHAEmMCA paseumuem cunomepmuu,
Memeemoci 06MH€MMM, Hapyuienuem KUCJ1OmHO-UEN0OYHO20
cocmoanua, cunomounueu. Omecpouennoe noaeienHue cumMnmomos
nocie nocmynjieHud ajliepeeHa ¢ numeﬁ, omcymcmeue
CONYMCMEYIOWUX KOICHBIX U  PeCcCnupamopHulx npoAeieHul
AGNAIOMCA ouacHoOCMuUYecKuM Kpumepuem, no3eo0JiIArMUM
oupgepenyupoeame FPIES u anaghunaxcuio.

3axaposa, U. H. Cundpom sumepoxoruma, uHOyyuposanno2o nuwesvimu oenkamu (FPIES): coepementvie npuHyunsl OuacHOCmMuKy
U 1e4eHUss Ha OCHOBAHUU AHATUZA NOTOACEHUTE MENCOYHAPOOHo20 Koncencyca / . H.3axaposa, FO. A. Imumpuesa // Consilium Medicum.
Heouampusa. —2018. —Ne 1. —C. 15-22.

Hesanoe, J]. O. PynKyuoHa bHble HAPYUEHUS JCETYOOUHO-KUUEeYHO20 mpaKkma y Hosopodicoentbix / []. O. Heanoe, H. M. boz2oanosa
// Iuwesasn nenepenocumocms y demeu. CospemenHwle acnekmsl OUASHOCMUKY, Te4eHUsl, NPOPUIAKMUKYU U OUemomepanuy . COOPHUK
mpyoos. — Canxkm-Ilemepoype, 2018. — C. 97-1435.

EAACI food allergy and anaphylaxis guidelines: diagnosis and management of food allergy / A. Muraro [et al. ]// Allergy. —2016. —
Vol. 69, Ne 8. — P. 1008—1023.



Cumnmomsl ocmpozo FPIES paspewaiomesa ¢ meuenue cymok nocie
ycmparenus aniepeena u3 payuona, npu Imom MeNCoy INU300amu
obocmpenus camoyyecmeue nayuenmos ¢ ocmpoim mevenuem FPIES
00bIuHO He cmpadaem, uzuueckoe pazeumue ocmaemcs 8 npeoenax
Hopmbl. Xpornuweckoe meuenue FPIES onucano y oemeu nepevix 4
MecAayes AHCU3HU, HAXOOAUWUXCA HA UCKYCCMBEHHOM GCKAPMAUSAHUU
3I'M na ocHoee kopoeve2o monoka uiu cou. Xponuveckoe meueriie
FPIES ommeuaemca npu pecynapHom nocmynjieHuu ailepeeHa 6
opeanuzm pebewka, ¢ NOEMOpPHOU PEOMOoU, CMOUKOU GOOAHUCMOU
ouapeeti u 3aoepackou uszuueckoeo pazeumus. I'unoanvoymunemus
U HedocmamouHas npubaeka Mmaccol mena y Mla0eHyes ¢
2acmpounmecmunanoHolMu  nposaerenuamu IIA mocym cayacumso
npeoduxmopom pazeumus xporuyecko2o FPIES.

3axapoea, U. H. Cunopom sumepoxoruma, unoyyupoeanno2o nuwesvivu denkamu (FPIES): cospementvie npunyunsl OuazHocmuky
U 1eYeHUst Ha OCHOBAHUU AHANU3A NOTONHCEHUL MeNCOYHapoOHo2o Koncencyca / U. H.3axaposa, 10. A. Imumpuesa // Consilium Medicum.
Teouampua. —2018. —Ne 1. —C. 15-22.

Hanemos, A. B. Knunuveckui ciyyati cuHOpOMa dHmMepoKoIuma, UHOYYUPOSAHHO20 NUleebiMu Oerkamu, ¥ pebeHka panmeo
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Cnedyem ommemums, 4mo uUMEHEHUe KONOHUZAYUU KUUEYHUKA
HOBOPOJCOCHHBIX Oemell NPpoucxooum Ha @Qore o0mMCPOUYEHHO2O
nepeoco npukiadviéanus Kk cpyou mamepu, ookopma 3I'M 6 nepevie
yacol (OHU) JHCU3HU, NPU paHHem nepeeode HA UCKYCCMEEHHOe
eckapmauearue. Hapywerue kononuzayuio ecex buonocu4eckux cpeo
pebenka cnocobcmeyem ¢hopmupoearuio amonuueckoeo enomuna ¢
nponoxeayuel nepcucmenyuu Th2 ummyHHoco omeema opeanuzma 6
nOCMHAMAaNbHOM nepuooe U UHBEPCUU MEXaHUuIMo8 CMAaHOo8NeHUs
opantvbHoU monepawmHocmu. IJmo, 6 €60l ouepeds, AGNAeMCA He
monvko pakmopom pucka pazeumus 1A, no makaice u npeonocwviixou
OMUMENbHO20 NOOOEPIACAHUA KAUHUYECKUX CUMNMOMOE, a MAaKdice
npueooum K madicenvim ¢opmam amonuveckux 3aboneeanuii 6
cmapwem gozpacme.
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BbLIBO/.
Takum obpazom, epawy Ona  €60€6PEMEHHOU
NOCMAHOBKU OUAHO3a U 6blIOOPA MAKMUKU 1e4eHUs
ITA y pebGenka, HeoOX00uMo 6blACUMb NPUYUHHO-
3HAYUMbBIU annepeex u NOHUMAamMb
namo@usuonocuveckue - MeXaHuzIMbl  pazeuUMus
npoyecca. Ilpononeayus  cpokoé nocmanoeKu
npaguiIbHO20 ouazHo3a u HA3HAYeHUA
namoeeremuvecku 000CHOBAHHO20 NeYEeHUR MOdAuCEM
npueecmu K  NPO2PECCUpoO6anulo  KIUHUYECKOU
cuUMnmMoMamury, QopMupoeanuio noauUdePuUYUMHsIX
COCMOAHUU U CHUIICEHUIO KaYecmea JICU3HU pedeHKa.



	СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД НА КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ПИЩЕВОЙ АЛЛЕРГИИ У ДЕТЕЙ
	Рост аллергической патологии на сегодняшний день, рассматривается как глобальная проблема человечества. В основе развития аллергических заболеваний лежит иммунная реакция на экзогенные аллергены. Несмотря на достижения в лабораторной диагностике и успешное применение новых технологий в ведении детей с аллергической патологией (аллергенспецифическая иммунотерапия), проблема аллергических заболеваний сохраняет свою актуальность среди пациентов различных возрастных групп. 
	Цель работы.�Изучить современные особенности клинических проявлений�пищевой аллергии у детей.
	Материалы и методы.� Проведен поиск литературных источников в базах данных по ключевым словам. Рассматривались исследования любого дизайна, отражавшие современные представления об этиологии, патогенезе, клинических проявлениях пищевой аллергии у детей.
	Пищевая аллергия (ПА) – патологическая реакция, вызванная приемом пищевого продукта, в основе которой лежат иммунные механизмы (специфические IgE-опосредованные реакции, или их сочетание – реакции смешанного типа). Проблема ПА является наиболее актуальной в первые годы жизни ребенка, являясь в большинстве случаев дебютом формирования аллергии у ребенка. Именно ПА может стать предиктором формирования так называемого «атопического марша» с развитием у ребенка тяжелых форм аллергических заболеваний в старшем возрасте. В США, установлено, что у детей с ПА в 4,0 раза увеличивается вероятность развития бронхиальной астмы, в 3,6 раза – респираторной аллергии и в 2,4 раза – атопического дерматита.
	В последнее десятилетие отмечается неуклонный рост распространенности состояний, связанных с нарушением формирования толерантности к пищевым белкам у детей раннего возраста, что делает данную форму патологии все более актуальной проблемой педиатрии. В роли пищевых аллергенов могут выступать любые вещества белковой природы, входящие в состав пищевых продуктов, а также содержащиеся в продуктах гаптены.
	В большинстве случаев причинно-значимыми аллергенами при ПА являются простые и сложные (гликопротеины) белки пищевых продуктов, реже – полипептиды, гаптены. Несостоятельность барьерной функции ЖКТ у детей раннего возраста и раннее введение чужеродного белка (белок коровьего молока в составе заменителей материнского молока) приводит к избыточному контакту иммунокомпетентных клеток с белковыми антигенами и формированию сенсибилизации.
	Клинические проявления ПА включают большой спектр симптомов, затрагивающих различные органы и системы. Характер клинических проявлений ПА обусловлен лежащими в основе патофизиологическими механизмами, определяющие возраст возникновения симптомов, прогноз и особенности течения заболевания. ПА к белку коровьего молока (БКМ) имеет разнообразие клинической симптоматики: кожные (атопический дерматит, крапивница), гастроинтестинальные, респираторные (ринит, бронхиальная астма), а также общие проявления – плохая прибавка массы тела (неспецифичный признак), влекущая за собой тяжелые последствия для растущего ребенка, невротические реакции, анафилаксия.
	Желудочно-кишечный тракт – один из тех шоковых органов, который вследствие ежедневного контакта с множеством чужеродных веществ, обладающих антигенными (аллергенными) и токсическими свойствами, в первую очередь вовлекается в патологический процесс. При ПА аллергическое воспаление может развиться на любом ее участке, начиная с ротовой полости и заканчивая толстым кишечником.
	Большое значение в развитии ПА у детей раннего возраста имеет незрелость кишечника и нарушение пищеварительного барьера, селективно защищающего организм от антигенов. Функция кишечного барьера обеспечивается иммунными и неиммунными факторами. При несостоятельности барьерной функции ЖКТ происходит повышение проницаемости слизистой оболочки кишечника, избыточное всасывание, длительный контакт иммунокомпентентных клеток с белковыми антигенами и развитие сенсибилизации.
	Симптомы аллергии к БКМ со стороны ЖКТ неспецифичны. Поэтому диагностировать гастроинтестинальные проявления аллергии затруднительно. Клиническая картина аллергии к БКМ со стороны ЖКТ обусловлена воспалением, нарушением моторики или сочетанием данных механизмов. Уточнение механизмов развития патологических реакций на пищевые продукты необходимо для ранней диагностики и предотвращения неблагоприятных клинических последствий, включающих формирование дефицитных состояний (микроэлиментов, витаминов и минералов, с нарушением роста и развития.
	Гастроинтестинальная симптоматика аллергии к БКМ у детей первого года жизни может выражаться обильными срыгиваниями и/или рвотой после приема продукта, коликами, функциональными запорами. Считается, что как минимум до 15 % случаев колик у грудных детей связаны с наличием ПА. Отказ от приема продукта или беспокойство после еды также могут быть свидетельством аллергической реакции.
	У детей старше года аллергия к БКМ может проявляться развитием патологического гастроэзофагеального рефлюкса, диспепсией, болями в животе, что сложно дифференцировать с непереносимостью лактозы. Возможен отказ от еды (замедление опорожнения желудка), анорексия, диарея (в сочетании с мальабсорбцией и потерей белка вследствие энтеропатии), отсутствие прибавки массы тела, стойкие запоры. Аллергия к БКМ является одной из наиболее частых причин появления примеси крови в кале у детей раннего возраста. Хроническая железодефицитная анемия также может быть единственным симптомом аллергии к БКМ у детей.
	БКМ наиболее часто рассматриваются в качестве причины развития аллергического энтероколита, индуцированного пищевыми белками (Food protein-induced enterocolitis syndrome (FPIES)), являющегося не-IgE-опосредованной формой заболевания, дебютирующего преимущественно у детей первого года жизни. FPIES относится к неотложным состояниям в педиатрии ввиду возможности развития серьезных осложнений, включая гиповолемический шок. Патогенетические механизмы развития FPIES включают участие антиген-специфических T-лимфоцитов, аутоантител и цитокинов, которые приводят к развитию воспалительных изменений в ЖКТ.
	Эксперты предполагают, что данный воспалительный процесс приводит к повышению проницаемости кишечной стенки и перераспределению жидкости между внутренней средой организма и просветом кишечника. Несмотря на то, что патогенез FPIES имеет не-IgE-опосредованный механизм, у многих пациентов в качестве сопутствующей патологии могут отмечаться атопические заболевания, включая атопический дерматит, а также IgE опосредованные формы ПА.
	Клиническая картина FPIES зависит от дозы, частоты поступления пищевого аллергена в организм ребенка, возраста пациента. В остром варианте заболевание проявляется эпизодами неукротимой рвоты, возникающей через 1-4 часа, сопровождающейся выраженной слабостью, бледностью, диареей. В тяжелых случаях состояние пациентов осложняется развитием гипотермии, метгемоглобинемии, нарушением кислотно-щелочного состояния, гипотонией. Отсроченное появление симптомов после поступления аллергена с пищей, отсутствие сопутствующих кожных и респираторных проявлений являются диагностическим критерием, позволяющим дифференцировать FPIES и анафилаксию.
	Симптомы острого FPIES разрешаются в течение суток после устранения аллергена из рациона, при этом между эпизодами обострения самочувствие пациентов с острым течением FPIES обычно не страдает, физическое развитие остается в пределах нормы. Хроническое течение FPIES описано у детей первых 4 месяцев жизни, находящихся на искусственном вскармливании ЗГМ на основе коровьего молока или сои. Хроническое течение FPIES отмечается при регулярном поступлении аллергена в организм ребенка, с повторной рвотой, стойкой водянистой диареей и задержкой физического развития. Гипоальбуминемия и недостаточная прибавка массы тела у младенцев с гастроинтестинальными проявлениями ПА могут служить предиктором развития хронического FPIES.
	Следует отметить, что изменение колонизации кишечника новорожденных детей происходит на фоне отсроченного первого прикладывания к груди матери, докорма ЗГМ в первые часы (дни) жизни, при раннем переводе на искусственное вскармливание. Нарушение колонизацию всех биологических сред ребенка способствует формированию атопического фенотипа с пролонгацией персистенции Тh2 иммунного ответа организма в постнатальном периоде и инверсии механизмов становления оральной толерантности. Это, в свою очередь, является не только фактором риска развития ПА, но также и предпосылкой длительного поддержания клинических симптомов, а также приводит к тяжелым формам атопических заболеваний в старшем возрасте.
	ВЫВОД.�Таким образом, врачу для своевременной постановки диагноза и выбора тактики лечения ПА у ребенка, необходимо выявить причинно-значимый аллерген и понимать патофизиологические механизмы развития процесса. Пролонгация сроков постановки правильного диагноза и назначения патогенетически обоснованного лечения может привести к прогрессированию клинической симптоматики, формированию полидефицитных состояний и снижению качества жизни ребенка.

