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Представлен анализ результатов недавних эпидемиологических исследований связи питания с 
аллергическими заболеваниями (АЗ), в т.ч. данных по влиянию употребления свежего коровье-
го молока. Теория «ложной тревоги» дополняет более ранние гипотезы роста заболеваемости 
АЗ, увязывает воедино их некоторые аспекты, объясняет ряд полученных ранее данных о роли 
питания в развитии АЗ и вносит свой вклад в понимание механизмов, приводящих к продолжа-
ющемуся росту АЗ в мире. Эта гипотеза отвечает на целый ряд практических вопросов, в т.ч.: 
почему возникает «аллергия» на сладкое, а также дает педиатрам еще один аргумент в пользу 
поддержки грудного вскармливания и здорового питания во все периоды жизни, включая бере-
менность и период кормления грудью.
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The article presents the analysis of the results of recent epidemiological studies on the relationship 
of nutrition with allergic diseases (AD), including data on the impact of fresh cow milk 
consumption. The theory of «false alarm» complements the earlier hypotheses of increasing the AD 
incidence, links together some of their aspects, explains a number of previously obtained data on 
the nutrition role in AD development and contributes to understanding the mechanisms leading to 
the continuing AD growth in the world. This hypothesis answers a number of practical questions, 
including: why there is a «allergy» to sweets, and also gives pediatricians another argument in 
favor of supporting breastfeeding and healthy nutrition throughout all periods of life, including 
pregnancy and breastfeeding.

Keywords: children, allergies, nutrition, glycation, Maillard reaction, AGE.

Quote: S.G. Мakarova. Is there an «allergy to sweets»? – Answer to the question from the standpoint 
of «false alarm» hypothesis. Pediatria. 2019; 98 (3): 194–201.

Всем педиатрам, имеющим дело в своей 
практике с детьми раннего возраста, страда-
ющими пищевой аллергией (ПА), приходится 
сталкиваться с жалобами родителей на то, что 
кожные проявления аллергии или возникают, 
или усиливаются в тех случаях, когда ребенок 
съедает сладкие блюда или продукты. Причем 
реакции эти отмечаются несмотря на то, что эти 
блюда и продукты не содержат причинно-значи-
мых аллергенов или явных гистаминолиберато-
ров. И каждый раз возникает вопрос: а может ли 
вообще быть аллергия на сладости?

Ответ кажется бесспорным: нет, не может. 
Просто потому, что молекула моно- и дисахарида 
по определению не может содержать аллерген-
ных детерминант.

Но факт остается фактом: у детей с кожными 
проявлениями аллергии сахар является очевид-
ным триггером обострений. 

Какие же возможные механизмы этих реакций?
По всей видимости, свет на природу «аллер-

гических» реакций на сладкое проливает гипо-
теза «ложной тревоги» (false alarm hypothesis), 
выдвинутая в 2017 г. P.K. Smith, – новая гипоте-
за, объясняющая рост распространенности аллер-
гических заболеваний (АЗ) [1]. Можно было бы 
добавить: «пришедшая на смену предыдущим 
гипотезам», но это было бы неверно. Новая гипо-
теза не сменяет, а, как отмечает и сам автор, 
скорее дополняет предшествующие: «гигиени-
ческую гипотезу аллергии», «гипотезу двойного 
барьера», «раннего программирования», «гипоте-
зу недостаточности витамина D» и др. [2–4].

Цель настоящего обзора – рассмотреть ряд 
практических вопросов педиатрии и детско-
го питания с позиций новой теории роста АЗ 
– гипотезы «ложной тревоги», идея которой 
сводится к воздействию на иммунную систему 
так называемых «поздних продуктов» гликиро-
вания [advanced glycation end-products, AGE]. 
AGE образуются в процессе реакции нефермен-
тативного гликозилирования, так называемой 
«реакции гликации», представляющей сложную 
серию химических реакций между карбониль-
ными группами углеводов и аминогруппами бел-
ков и описанную в 1910-х годах французским 
химиком и врачом Майяр’ом (L.C. Maillard) 
[5]. Есть несколько промежуточных продуктов 
этой реакции: сначала образуются так называ-
емые «основания Шиффа», затем – продукты 

Амадори. Под AGE подразумевают гетерогенную 
группу соединений, которые образуются на еще 
более поздней стадии реакции [6]. 

AGE эндогенного происхождения в неболь-
ших количествах присутствуют в организме 
человека в норме. Уровень эндогенных AGE 
возрастает при повышении уровня глюкозы в 
крови, что становится ключевым механизмом 
повреждения тканей при сахарном диабете [7, 
8]. Однако с пищей могут поступать несоиз-
меримо более значительные количества глика-
тов. В отношении гликированных белков пищи 
показано, что они хуже поддаются воздействию 
протеаз, чем неизмененные белки, менее актив-
но всасываются в кишечнике и в большем объ-
еме перенаправляются через пейеровы бляшки, 
что приводит к значительной презентации их 
иммунным клеткам. Кроме того, длительная их 
задержка в желудочно-кишечном тракте (ЖКТ) 
из-за сниженного протеолиза и всасывания вле-
чет за собой изменение состава кишечной микро-
биоты (КМБ) [9].

AGE и иммунный ответ. Под действием AGE 
имитируется сигнал опасности и разворачива-
ются врожденные механизмы неадаптивного 
иммунного ответа. Суть их заключается в реа-
гировании иммунной системы на незапрограм-
мированную гибель клеток организма, которая 
имеет место при инфекции и воспалении. Одной 
из ключевых сигнальных молекул является так 
называемый high mobility group box 1 (HMGB1) 
– негистоновый  хромосомный  цитокиновый  
белок, который в настоящее время относят к 
группе сигнальных белков (аларминов) [10, 11].

Активированные дендритные клетки секре-
тируют HMBG1, что приводит к активации и про-
лиферации Т-лимфоцитов [12]. HMGB1 может 
высвобождаться из клеток во время воспаления 
или из-за стимуляции с участием патоген-ассо-
циированных молекулярных структур, таких 
как Toll-подобные рецепторы (TLR) [13]. HMGB1 
связывается с рецепторами для поздних про-
дуктов гликации (RAGE), что вызывает созре-
вание дендритных клеток, а также активацию и 
миграцию моноцитов, макрофагов, нейтрофилов 
[14–16]. Связывание AGE с циркулирующими 
рецепторами (sRAGE) способствует выведению 
их из организма, а связывание их с мембран-
ными рецепторами иммунных клеток (mRAGE) 
активирует процессы иммунного ответа с уча-
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стием дендритных клеток, Th2, интерлейкинов 
(TSLP, IL25, IL33) [12, 14, 15]. Интересно, что 
рецепторы для поздних продуктов гликации 
(RAGE) обнаруживаются только у млекопитаю-
щих [17]. 

Активация RAGE сигнальными молекулами 
HMGB1 запускает провоспалительные реакции, 
при этом активируется как адаптивный, так 
и неадаптивный иммунный ответ [18, 19]. На 
модели респираторной аллергии было показано, 
что агонизм TLR4 и HMBG1 усиливает аллерги-
ческую реакцию [17]. Напротив, блокада рецеп-
торов AGEs в эксперименте снижает аллергиче-
ские реакции на ингаляционные аллергены [20].

Oczypok и соавт. [21] показали, что RAGE 
активируют аллергическое воспаление дыха-
тельных путей посредством стимулированной 
IL33 экспрессии лимфоидных клеток 2-го типа в 
дыхательных путях. В отношении ПА механиз-
мы активации Th2-ответа под действием AGE до 
конца не раскрыты, и пока нет прямых доказа-
тельств того, что они вызывают аллергическую 
реакцию именно через взаимодействие с RAGE 
[21].

AGE, технологии и компоненты пищи. 
Значительная часть рациона так называемого 
западного типа состоит из технологически пере-
работанной пищи. Методы, используемые для 
обработки пищевых продуктов – это обычные 
термические методы, включая пастеризацию, 
стерилизацию, сушку и жарку, и нетепловые – 
новые методы, к которым относятся обработка 
под высоким давлением, электрическим полем 
и другие физические методы воздействия [9]. 
При этом происходят химические и физические 
изменения пищевых белков, разрушается часть 
конформационных эпитопов, а за счет агрегации 
белковых молекул могут возникать новые, что 
влияет на иммуногенные и аллергенные свой-
ства белка [9].

Содержание в пище AGE также значительно 
возрастает при высокотемпературной обработ-
ке продуктов, содержащих белки и углеводы. 
Продукты реакции гликации в большом коли-
честве обнаруживаются в хрустящих корочках 
после обжаривания и «подрумянивания» блюд 
при готовке, при сверхвысоком нагревании при 
жарке и приготовлении в микроволновой печи 
[22]. Так, в обжаренном мясе (говядине, барани-
не, курице) содержание AGE в 2–3,5 раза выше, 
чем в отварном или тушеном, а в жареном карто-
феле – в 40 раз выше, чем в вареном [22]. 

В результате, так называемый западный 
тип питания, с использованием жареных блюд, 
может способствовать значительному возраста-
нию пула AGE в крови. Показано, что до 10% 
AGE, поступающих с пищей, оказываются в 
системном кровотоке, около 70% из них сохра-
няются в организме и, по-видимому, становят-
ся неотличимыми для иммунной системы от 
эндогенных AGE [18, 22]. Желудочно-кишечная 
абсорбция AGE пищи была подтверждена в экс-

периментах на животных моделях и в исследова-
ниях по изучению влияния питания на человека 
[23, 24].

Из крови продукты реакции гликации попа-
дают также и в грудное молоко (ГМ). Определение 
концентрации карбоксиметиллизина (КОМЛ) – 
одного из поздних продуктов гликирования, в 
ГМ 32 здоровых матерей показало, что КОМЛ 
присутствовал во всех образцах ГМ, и его кон-
центрация колебалась в довольно широком диа-
пазоне – 54–436 нг/мл, но была при этом ниже, 
чем в сыворотке крови матерей [25]. 

В работе K. Sebekova и соавт. [26] КОМЛ 
также был обнаружен во всех исследованных 56 
образцах ГМ и 16 образцах детских молочных 
смесей (ДМС). При этом содержание его в ДМС 
было значительно выше, чем в ГМ (медиана: в 
70 раз; диапазон: от 28 до 389 раз). При сравне-
нии уровня КОМЛ в плазме и моче 6-месячных 
детей было показано, что в зависимости от вида 
вскармливания [на грудном вскармливании (ГВ) 
– 34 ребенка, на искусственном (ИВ) – 25] у 
детей на ИВ уровень КОМЛ в плазме был на 46% 
выше (р<0,01), а экскреция с мочой – в 60 раз 
выше (р<0,001), чем в группе детей, получавших 
ГВ. Авторы пришли к выводу, что КОМЛ пище-
вого происхождения всасывается в систему кро-
вообращения и быстро выводится с мочой [26]. 

Помимо особенностей технологической обра-
ботки, на уровень AGE в продукте влияют другие 
компоненты пищевой матрицы. Так, некоторую 
роль в деградации AGE могут играть флавоноиды 
пищи. Флавоноиды, которые обнаруживаются в 
зеленом чае, яблоках, сое, блокируют метилгли-
оксаль – один из предшественников AGE [27–
29]. В экспериментальных исследованиях было 
показано протективное действие флавоноидов 
в отношении аллергии на овальбумин и арахис 
[30, 31]. Профилактические эффекты флавоно-
идов объясняют, в первую очередь, снижением 
активирующего влияния AGE на дендритные 
клетки, хотя определенную роль также может 
играть их антиоксидантное действие [32, 33].

Исследования по изучению влияния различ-
ных технологических процессов обработки пищи 
показывают, что варка, зажаривание, запека-
ние, ферментирование и даже очистка фруктов 
от кожуры так или иначе влияют на аллерген-
ность пищевых белков, что проявляется в актив-
ности связывания антигенов с IgG и IgE. При 
этом потенциально значимо снизить аллерген-
ность возможно только в процессе ферментации 
и гидролиза [34, 35]. 

В отношении аллергенов арахиса имеется 
достаточно большое количество работ, в кото-
рых показано более активное связывание IgE 
с аллергеном жареного арахиса. У пациентов с 
аллергией на арахис оно было примерно в 90 раз 
активнее, чем с аллергеном необработанного ара-
хиса того же сорта [33]. 

Urribarri и соавт. [36] показали, что кули-
нарные приемы, которые применяются в среди-
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земноморской и азиатской кухнях, способству-
ют снижению AGE в рационе по сравнению с так 
называемой западной кулинарной практикой, 
где широко используется поджаривание на огне 
и в масле. Изучается также связь между потре-
блением традиционных для азиатской кухни 
соевых блюд (особенно из ферментированной 
сои, наиболее богатой изофлавонами) и низкой 
частотой хронических неинфекционных заболе-
ваний [37, 38]. В связи с этим интересно отме-
тить, что побочные продукты брожения при фер-
ментировании сои ингибируют образование в 
готовой пище КОМЛ, одного из хорошо извест-
ных AGE [39].

AGE, КМБ и пробиотики. Как уже отмеча-
лось, снижение протеолиза и всасывания глики-
рованных белков может приводить к изменению 
состава КМБ [9]. Показано, что при высоком 
потреблении гликированных продуктов происхо-
дят снижение содержания «здоровой микробио-
ты» и увеличение количества предположитель-
но вредных бактерий [40]. Интересные данные 
получены при исследовании влияния продуктов 
гликации на бактериальную популяцию in vitro 
– под влиянием гликированного бычьего сыво-
роточного альбумина происходил избыточный 
рост клостридий, бактериоидов и сульфат-реду-
цирующих бактерий, тогда как число бифидо-
бактерий (ББ) и лактобактерий (ЛБ) снижалось. 
Интересно, что КМБ больных неспецифическим 
язвенным колитом была более восприимчива к 
воздействию гликированного белка. Также было 
показано, что бактериальная ферментация гли-
кированного белка приводит к образованию ряда 
гнилостных метаболитов различной токсично-
сти – цитотоксичности и генотоксичности [40]. 
Так что не исключено, что микробный фактор, 
который широко обсуждается в гигиенической 
гипотезе аллергии, «работает» в т.ч. и за счет 
влияния КМБ на «ось AGE–RAGE». 

Существует и обратная связь – КМБ может 
вносить определенный вклад в уровень эндоген-
ных AGE. Показано, что Escherichia coli про-
дуцирует в процессе жизнедеятельности AGE, 
что способствует воспалительной реакции [41]. 
Напротив, ЛБ являются источником фермен-
та глиоксалазы [42], под действием которого 
происходит деградация AGE, и было показано, 
что присутствие про- и пребиотиков в молочном 
продукте может приводить к снижению в нем 
AGE. Кроме того, Lactobacillus и Bifidobacterium 
в модели искусственного ЖКТ человека спо-
собствовали деградации гликоконъюгатов 
β-лактоглобулина и казеина. Ряд продуктов гли-
кации достаточно быстро разрушался под дей-
ствием бактерий, при этом был показан штамм-
зависимый эффект [43]. 

На общий пул гликированных продуктов в 
крови, таким образом, влияют потребление AGE 
и прогликирующих сахаров (особенно фруктозы) 
с пищей, содержание в пище продуктов, сдержи-
вающих гликацию, а также особенности КМБ.

AGE и аллергия. Появляющиеся данные 
свидетельствуют о том, что воздействие продук-
тов реакции гликации белков предрасполагает 
к аллергическим реакциям на пищу [44, 45], а 
также способствует более частым реакциям на 
ингаляционные аллергены, проявляющиеся как 
ринит и астма.

Собственно, ключевым моментом гипотезы 
«ложной тревоги» является то, что так называ-
емая западная диета – рацион, характерный для 
городского населения большинства экономиче-
ски развитых стран, включает высокое содер-
жание AGE, которые связываются с RAGE, что 
и приводит к срабатыванию «ложной тревоги» 
и активации как адаптивного, так и неадаптив-
ного иммунного ответа по провоспалительному 
типу. 

Согласно концепции гипотезы «ложной тре-
воги», ПА может оказаться первым проявлени-
ем чрезмерной активации RAGE, при этом наи-
большее воздействие AGE и гликирующих саха-
ров должно отмечаться непосредственно в ЖКТ. 
Однако нездоровое питание может вносить свой 
вклад и в «атопический марш», проявляющийся 
развитием ринита и астмы у детей в более старшем 
возрасте. Так, в ходе 3 международных эпидемио-
логических исследований по изучению астмы и 
аллергии в детском возрасте была показана связь 
между потреблением фаст-фуда (как фактора 
риска) и риском риноконъюнктивита, экземы и 
астмы у детей. И, напротив, высокое содержание 
в рационе фруктов, овощей и рыбы продемонстри-
ровало защитный эффект [46–48]. В популяцион-
ном исследовании, проведенном в Лос-Анжелесе, 
в которое была включена 1201 пара мать/ребенок, 
было показано, что регулярное потребление фаст-
фуда матерью во периоде беременности увеличи-
вает риск ранних аллергических респираторных 
проявлений, таких как «свистящее дыхание» 
(«wheezing») у ребенка [49].

Следует отметить, что избыток диетической 
фруктозы обеспечивает условия для реакции с 
аминогруппами белков бактериального проис-
хождения и для эндогенного образования AGE, 
которые могут имитировать «сигнал тревоги» 
для иммунной системы, и было показано, что 
избыточное потребление свободной фруктозы 
в составе фруктовых соков и безалкогольных 
напитков было связано с повышенным риском 
развития астмы [50]. Так, в исследовании, про-
веденном в США с участием 1961 ребенка в 
возрасте от 2 до 9 лет, при частоте потребления 
соков и/или сладких напитков 5 и более раз в 
неделю риск астмы увеличивается более чем в 5 
раз по сравнению с детьми, получавшими их не 
чаще 1 раза в месяц (OR=5•29, р=0•012) [50]. 
В исследовании Z. Shi и соавт., проведенном в 
Австралии и включавшем 16 907 участников в 
возрасте 16 лет и старше, было обнаружено, что 
высокие уровни потребления безалкогольных 
напитков были положительно связаны с заболе-
ваемостью бронхиальной астмой и хронически-
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ми обструктивными болезнями легких (ХОБЛ). 
После корректировки на социально-демографи-
ческие факторы отношение шансов (ОШ) для 
астмы составило 1,26 (95% ДИ 1,01–1,58), а 
для ХОБЛ – 1,79 (95% ДИ 1,32–2,43) у тех, кто 
потреблял более 0,5 л сладкого безалкогольного 
напитка в день, по сравнении с теми, у кого не 
было их в рационе [51]. В другом исследовании 
оценка связи частоты астмы у детей 6–7-летнего 
возраста в 53 странах показала корреляционную 
связь с уровнем потребления сахара в стране в 
даты, соответствующие перинатальному перио-
ду для обследованной популяции детей [52]. 

Хотя авторы гипотезы «ложной тревоги» 
предполагают, что основной точкой приложе-
ния «ложного сигнала» являются все же клетки 
неадаптивного (врожденного) иммунного ответа, 
есть данные, что под действием AGE происходит 
стремительная (в течение 20 с) дегрануляция 
тучных клеток, при этом эффект носит дозозави-
симый характер [53].

На экспериментальной модели ПА показа-
но, что в ответ на воздействие на дендритные 
клетки гликированного овальбумина отмечается 
более слабый Th1- и более выраженный Th2-
цитокиновый ответ, чем на неизмененный оваль-
бумин, что и способствует более тяжелой аллер-
гической реакции [45]. 

Подобное же усиление иммунного ответа 
опосредованно через активацию RAGE было про-
демонстрировано в исследованиях по изучению 
аллергенности гликированных аллергенов ара-
хиса – Ara h 1 и Ara h 3 (но не Ara h 2). Поскольку 
гликирование белков в ходе реакции Майяра не 
влияло на связывание аллергенов с IgE, сделан 
вывод, что гликация белков арахиса не влияет 
непосредственно на их аллергенность, а именно 
изменяет реакцию на них иммунной системы за 
счет смещения баланса в сторону Th2 [54]. После 
варки, напротив, снижается связывание IgE c 
аллергеном арахиса Ara h 1, что снижает его 
аллергенность уже за счет других механизмов 
[55]. 

Известно, что при проживании в сельской 
местности риск ПА ниже, что во многом объ-
ясняется с позиций гигиенической гипотезы 
аллергии [56, 57]. Однако в то же время дети в 
сельской местности потребляют меньше сахара 
(в 2 раза, по некоторым данным), чем в горо-
де [58–60]. Также показано, что проживание в 
«продовольственных пустынях» городов, т.е. в 
районах с отсутствием доступа к супермаркетам 
и высоким потреблением фаст-фуда населени-
ем, сопряжено с более высокой частотой ПА 
(ОШ=1,56) [61].

Любопытно, что гипотеза «ложной тревоги» 
нашла точку соприкосновения с гипотезой дефи-
цита витамина D, которая связывает рост АЗ с 
дефицитом инсоляции. Так, в исследованиях in 
vitro показано, что экспрессия RAGE в эндоте-
лиальных клетках пуповины человека подавля-
ется кальцитриолом [62]. Таким образом, можно 

предположить, что, помимо непосредственного 
влияния кальцитриола на иммунокомпетентные 
клетки [63], определенный вклад во взаимосвязь 
«низкая обеспеченность витамином D – аллер-
гия» могут вносить механизмы, опосредованные 
рецепторами AGE.

Также с позиций гипотезы «ложной тревоги» 
можно по-новому взглянуть на широко обсуж-
даемые в настоящее время данные о профилак-
тической роли употребления «сырого» (не под-
вергшегося температурной обработке) коровьего 
молока как протективного фактора в отношении 
аллергии. Следует отметить, что свежее молоко 
в норме имеет очень низкое содержание AGE, но 
оно возрастает при температурной обработке, а 
при высокотемпературной сушке в процессе про-
изводства сухого молока уровень AGE увеличива-
ется многократно – до 670 раз [26, 64, 65].

В исследовании с участием 8334 детей школь-
ного возраста в Германии потребление сырого 
молока было обратно связано с астмой [скоррек-
тированное отношение шансов (aOR) 0,59 (95% 
ДИ 0,46–0,74)], атопией [(aOR 0,74; 95% ДИ 
0,61–0,9)] и поллинозом [(aOR 0,51; 95% ДИ 
0,37–0,69)] [66]. Эта связь не зависела от других 
факторов, таких как проживание непосредствен-
но на ферме. Общее количество жизнеспособных 
бактерий и общее содержание жира в молоке не 
были достоверно связаны с риском астмы или 
других проявлений атопии. При этом кипяче-
ное фермерское молоко не проявляло защитного 
эффекта [66]. 

Аналогичные результаты были получены в 
польском исследовании: потребление непасте-
ризованного молока на первом году жизни было 
обратно пропорционально связано с атопией и 
астмой, как среди жителей города: aOR для ато-
пии 0,46 [95% ДИ 0,37–0,52] и астмы 0,51 [95% 
ДИ 0,32–0,74], так и среди жителей деревни: 
aOR для атопии 0,59 [95% ДИ 0,44–0,7] и астмы 
0,59 [95% ДИ 0,42–0,74]. Авторы исследова-
ния пришли к выводу, что потребление непасте-
ризованного молока в раннем возрасте облада-
ет защитным эффектом в отношении атопии и 
астмы независимо от места проживания [67]. 

Механизмы протективного действия терми-
чески необработанного коровьего молока изу-
чаются; возможно, часть из них относится к 
механизмам гигиенической теории аллергии,  
т.е. осуществляется за счет полезных бактерий. 
Однако важная роль принадлежит и изменению 
структуры термолабильных белков альбумино-
вой фракции в процессе термической обработки 
[68]. В экспериментальных исследованиях in 
vitro и in vivo показано, что растворимые альбу-
мины молока легко всасываются кишечным эпи-
телием, однако после пастеризации происходит 
агрегация β-лактоглобулина и α-лактальбумина, 
поглощение которых клетками кишечного эпи-
телия значительно ниже. Кроме того, агрега-
ты перенаправляются в пейеровы бляшки, что 
способствует значительно более высокой Th2-
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ассоциированной выработке антител и цитоки-
нов [7].

Интегрированная схема влияния AGE на 
иммунный ответ представлена на рисунке.

Важно, что теория «ложной тревоги» не 
только дополняет ранее обсуждаемые гипотезы 
роста распространенности АЗ, но и увязывает 
воедино их некоторые аспекты, объясняет ряд 
полученных ранее данных о роли питания в раз-
витии АЗ. Гипотеза активации иммунного отве-
та под действием продуктов гликации может не 
только внести вклад в понимание механизмов 
роста заболеваемости АЗ в развитых странах, 
но и пролить свет на некоторые практические 
вопросы: 

• так, с позиций этой теории может объяс-
няться эффективность так называемой неспеци-
фической гипоаллергенной диеты, которая 
широко используется в клинической практике 
на диагностическом этапе до выявления при-
чинно-значимых пищевых аллергенов и подраз-
умевает под собой, помимо исключения основ-
ных триггеров аллергических реакций, также 
и жирных, жареных, копченых продуктов, что 
может значительно снизить содержание AGE в 
рационе; 

• возрастанием уровня AGE в крови с акти-
вацией иммунного ответа по провоспалительно-
му типу можно объяснить те «необъяснимые» 
обострения кожного аллергического процесса, 
которые возникают в ответ на прием ребенком с 
атопическим дерматитом сладких продуктов и 
блюд;

• высокая частота аллергии на белки коро-
вьего молока у детей раннего возраста также 
может быть связана не только с ранним контак-
том с аллергенами молочных белков, но отчасти 
и с тем, что ребенок получает эти белки в составе 
ДМС, где они присутствуют в гликированном 
виде наряду с AGE, образовавшимися в процессе 
высокотемпературной обработки. Поэтому еще 
больше усилий необходимо прилагать к тому, 
чтобы дети получали ГВ;

• большая частота неIgE-опосредованных 
реакций на пищевые белки у детей первого года 
жизни отчасти может быть связана именно с 
неспецифической активацией иммунного ответа 
по Th2-типу под действием AGE и гликирован-
ных протеинов;

• данные о том, что содержание AGE в кисло-
молочных продуктах может быть снижено за счет 
действия пробиотических бактерий, также могут 

Рисунок. Упрощенная схема механизмов влияния эндогенных и экзогенных (получаемых с рационом) AGE на иммунный 
ответ (составлено по данным литературы [1, 9, 40–43, 53, 62]).
ДК – дендритная клетка; МФ – макрофаг; AGE (advanced glycation end-products) – поздние продукты гликации – гетеро-
генная группа продуктов, образующихся на поздней стадии реакции гликации (реакции Майяра); В-кл – В-лимфоцит; 
HMGB1 (high mobility group box 1) – негистоновый  хромосомный  цитокиновый  белок, который в настоящее время относят 
к группе сигнальных белков (аларминов); IgE – иммуноглобулины класса E; Mкл – М-клетки кишечной стенки; RAGE 
–  рецепторы для поздних продуктов гликации; sRAGE – циркулирующие рецепторы для поздних продуктов гликации; 
mRAGE – мембранные рецепторы для поздних продуктов гликации; Т кл – Т лимфоцит; Th1, Th2, Th17, Treg – субпопу-
ляции Т-лимфоцитов.
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стать научным подкреплением укоренившегося 
представления о полезности кисломолочных про-
дуктов в профилактике и лечении аллергии. 

Однако в отношении вышесказанного важно 
подчеркнуть, что при уже имеющейся сенсиби-
лизации и аллергической реакции на определен-
ный белок просто снижения содержания AGE в 
питании недостаточно для купирования симпто-
мов и выработки толерантности, и необходима 
элиминационная диета с полным исключением 
причинно-значимых белков, а снижение AGE 
в диете позволяет быстрее добиться ремиссии и 
снизить вероятность обострений заболевания.

Заключение

Гипотеза «ложной тревоги» не только вносит 
свой вклад в понимание механизмов, приво-

дящих к продолжающемуся росту АЗ в мире, и 
отвечает на целый ряд практических вопросов, 
в т.ч.: «почему возникает «аллергия» на слад-
кое?», но и дает педиатрам еще один аргумент 
в пользу поддержки ГВ, а также обоснования 
рекомендаций здорового питания во все периоды 
жизни, включая беременность и период кормле-
ния грудью. Исследования влияния AGE на здо-
ровье человека в целом должны стимулировать 
развитие новых технологий обработки пищи для 
снижения содержания в ней продуктов глика-
ции.
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