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Аллергию к белкам коровьего молока (АБКМ) часто подозревают 
у детей с различными симптомами. Для верификации диагноза 
необходимо тщательное изучение анамнеза и клиническое 
обследование, чтобы исключить другие заболевания со схожей 
симптоматикой, оценить тяжесть заболевания, выявить «виновные» 
аллергены. «Золотым стандартом» верификации АБКМ является 
положительный результат элиминационной диеты. Следует 
проявлять осторожность для адекватной диагностики АБКМ, чтобы 
избежать ошибочных исключений из диеты у малышей. Основным 
принципом лечения АБКМ является исключение аллергена из рациона 
младенцев. При этом необходимо максимально сохранить грудное 
вскармливание при соблюдении кормящей матерью гипоаллергенной 
диеты с исключением коровьего молока. Детям с АБКМ, находящимся 
на смешанном и искусственном вскармливании, назначаются смеси 
на основе высокогидролизованных молочных белков или на основе 
свободных аминокислот.
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П
редполагается, что у  10–
15% детей грудного воз-
раста те или иные кли-

нические симптомы (кишечные 
колики, вздутие живота, метео-

ризм, кожные проявления в виде 
атопического дерматита и  др.) 
могут быть обусловлены аллер-
гией к  белкам коровьего молока 
(БКМ) [1]. Однако целевые эпи-

демиологические исследования 
показывают, что у грудных детей 
на  самом деле только в  2–7,5% 
слу чаев имеется аллергия к БКМ 
(АБКМ) [2]. В России АБКМ встре-
чается у 0,5–1,5% младенцев, на-
ходящихся на естественном, и до 
2–5% – на искусственном вскарм-
ливании  [3]. Ряд исследователей 
считают, что АБКМ у маленьких 
детей является одним из возмож-
ных патогенетических вариантов 
развития гастроинтестинального 
синдрома, сопровождающего-
ся диареей, полифекалией, сте-
атокреатореей, нарушением всех 
видов обмена [4]. Образующиеся 
при этом комплексы «аллерген – 
антитело» повреждают энтеро-
циты, приводя к  дегрануляции 
тучных клеток и базофилов, вы-
бросу биологически активных 
веществ и  развитию аллерги-
ческого воспаления в  слизистой 
оболочке тонкой кишки, а  ти-
мусзависимые участки лимфоид-
ной ткани кишечника реализуют 
местные реакции гиперчувстви-
тельности замедленного типа, 
вследствие чего возникает несо-
стоятельность процессов присте-
ночного пищеварения и всасыва-
ния макро- и микронутриентов. 
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Поражение органов пищеварения 
при АБКМ может проявляться 
клиническими симптомами ос-
трого и  хронического гастрита, 
гастроэнтерита, белковой энте-
ропатии, железодефицитной ане-
мии, гипотрофии [5].
В ряде работ было показано, что 
пищевая сенсибилизация к БКМ 
может быть результатом нару-
шения в  неонатальном периоде 
заселения кишечника интести-
нальной микробиотой, которое 
приводит к образованию T-хелпе-
ров 2-го типа (B 2) и, таким обра-
зом, препятствует формированию 
нормальной физиологической 
оральной толерантности [4, 6]. 
Механизм развития толерантнос-
ти к пищевым аллергенам зависит 
от переваривания и последующей 
обработки антигена в клетках ки-
шечного эпителия, а также лим-
фоидной ткани, особенно в пейе-
ровых бляшках. Разрушению 
антигена способствуют также 
и пробиотики, входящие в состав 
индигенной кишечной микробио-
ты [6].
АБКМ может развиваться у детей, 
находящихся как на  исключи-
тельно грудном вскармливании, 
так и  на смешанном, когда мо-
лочные белки вводятся в рацион 
питания. Показано, что ранняя 
диагностика АБКМ и адекватное 
лечение снижают риск  наруше-
ния развития и роста детей [7, 8].
Известно, что АБКМ  – резуль-
тат иммунологической реакции 
с одним или более молочных бел-
ков [2], что отличает аллергию 
к  БКМ от  других побочных ре-
акций на молоко, таких как непе-
реносимость лактозы [9]. Любая 
пищевая аллергия (ПА), включая 
АБКМ, может быть IgE-опосредо-
ванной, не-IgE-опосредованной 
либо представлять собой микст 
обоих типов [10].
IgE-опосредованную аллергию 
довольно легко диагностиро-
вать с  использованием доступ-
ных тестов (кожный прик-тест 
(skin prick-test, SPT), определение 
уровня специфических IgE-ан-
тител в  сыворотке крови, про-
вокационные и патч-тесты). Как 
правило, IgE-опосредованная ПА 
обусловлена небольшим спект-

ром аллергенов, которые не ока-
зывают существенного влияния 
на  нутритивный статус детей, 
но  могут привести к  немедлен-
ным, потенциально опасным 
для жизни реакциям, таким как 
анафилаксия [7].
Напротив, не-IgE-опосредо-
ванная ПА может быть вызва-
на широким спектром пищевых 
аллергенов, оказывая хрони-
ческое воздействие на  организм 
с долгосрочными последствиями 
со  стороны желудочно-кишеч-
ного тракта (ЖКТ), в отношении 
состояния нутритивного стату-
са и  общего развития ребенка. 
Маленькие дети с  этой формой 
аллергии могут страдать от бел-
ково-энергетической недоста-
точности, что вызывает значи-
тельные трудности в  подборе 
продуктов для вскармливания 
[2, 10, 11, 12]. В настоящее время 
отсутствуют четкие диагности-
ческие маркеры для не-IgE-опос-
редованной ПА, что зачастую 
требует многоступенчатого слож-
ного подхода к выбору диетичес-
ких рекомендаций и  лечебного 
питания. Кроме того, существует 
перекрытие клинической симп-
томатики между гастроинтес-
тинальными проявлениями ПА 
и  общими гастроэнтерологичес-
кими симптомами. Попытки ус-
тановить диагностические кри-
терии для не-IgE-опосредованной 
ПА с несколькими тестами (SPT 
и измерение уровня специфичес-
ких IgE-антител) не  увенчались 
успехом [11, 12]. Диагноз обыч-
но основывается на исключении 
из рациона «виновных» пищевых 
продуктов и последующем исчез-
новении клинических симпто-
мов. Однако результаты не всегда 
бывают убедительными.
Гастроинтестинальная форма ПА 
проявляется в виде пищевой бе-
лок-индуцированной энтеропа-
тии, синдрома энтероколита или 
проктоколита. Широкий клини-
ческий спектр не-IgE-опосредо-
ванной ПА у младенцев включает 
в себя несколько форм, к которым 
относятся: гастроэзофагеаль-
ная рефлюксная болезнь (ГЭРБ), 
синдром инфантильных колик, 
трудности (отказ) от кормления, 

эозинофильный эзофагит. В  па-
тогенез не-IgE-опосредованной 
ПА вовлечен ряд медиаторов, 
включая интерлейкины 4, 5,  13, 
эотаксин 1, 2, 3 и тимусный стро-
мальный лимфопоэтин. Эти 
факторы активируют Th2, лим-
фоциты, а  также содействуют 
миграции воспалительных кле-
ток (клеток плазмы, тучных кле-
ток и эозинофилов) в слизистую 
ЖКТ, что может привести к пов-
реждению слизистой оболочки. 
Биопсия ЖКТ показана у пациен-
тов с симптомами эозинофильно-
го эзофагита, аллергической энте-
ропатии, проктоколита.
Множественная (поливалентная) 
ПА характеризуется непереноси-
мостью грудного молока, коро-
вьего молока, сои, смесей на  ос-
нове высокогидролизованных 
молочных белков (ВГМБ), а также 
других тривиальных продуктов 
детского питания. Симптомы 
включают в  себя раздражитель-
ность, непереносимость пищевых 
продуктов, отказ от  кормления, 
упорную рвоту или ГЭРБ, хро-
ническую диарею, отставание 
в  росте и  развитии. Симптомы 
обычно развиваются в  первые 
недели жизни, когда ребенок на-
ходится исключительно на груд-
ном вскармливании, поэтому 
постановка диагноза часто задер-
живается. Дети с недиагностиро-
ванной поливалентной ПА могут 
иметь тяжелые нарушения раз-
вития по  сравнению с  нормаль-
ными детьми, и  восстановление 
после недостаточного питания 
у  таких детей часто задержива-
ется до  2–3  лет, что указывает 
на важность ранней диагностики 
и лечения [1].
Эозинофильный эзофагит  – ал-
лергическое воспалительное за-
болевание пищевода  – является 
результатом сложных смешанных 
IgE- и  клеточно-опосредован-
ных реакций. Всасывание пище-
вых аллергенов/аэроаллергенов 
может стимулировать дендрит-
ные клетки слизистой оболочки 
с помощью ряда цитокинов (так 
называемых аларминов (англ. 
alarmins)), к  числу которых от-
носится тимусный стромальный 
лимфопоэтин. Эти стимулиро-
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ванные клетки, в  свою очередь, 
запускают Th2-ответ, активируя 
эозинофилы и  тучные клетки, 
что приводит к индукции транс-
формирующего фактора роста 1 
и  периостина, способствующих 
осаждению коллагена. Этот кас-
кад активации может привести 
к  фиброзу и  субэпителиально-
му ремоделированию, результа-
том чего являются сужение или 
стриктуры пищевода. Симптомы 
эозинофильного эзофагита варь-
ируют в  диапазоне от  расстрой-
ства питания и  рвоты (у  малы-
шей) до болей в животе, дисфагии 
и  пищевого сдавления (у  детей 
старшего возраста и  взрослых) 
[13, 14]. Эозинофильный эзофагит 
можно лечить с помощью диети-
ческих лечебных смесей на осно-
ве аминокислот, эмпирической 
диеты с ограничением пищевого 
белка [14]. На  сегодня контроль 
течения эозинофильного эзофа-
гита осложняется неопределен-
ностью этиологии и отсутствием 
неинвазивных маркеров заболе-
вания. Мониторинг прогрессиро-
вания эозинофильного эзофагита 
и ответ на лечение требуют прове-
дения гастроскопии, что не всегда 
выполнимо у  маленьких детей, 
а элементные диеты и ограниче-
ние белковых продуктов в раци-
оне плохо переносятся детьми 
в долгосрочной перспективе, что 
требует проведения дальнейших 
исследований для разработки 

практических рекомендаций 
по диетотерапии.
Всесторонний анамнез (в  том 
числе семейный анамнез по ато-
пии) и тщательный клинический 
осмотр составляют основу диаг-
ностики АБКМ. Риск увеличи-
вается до 20–40% и 25–35%, если 
атопия выявляется у  родителей 
или братьев/сестер соответствен-
но, и  до 40–60%, если оба роди-
теля страдают атопическими за-
болеваниями [15]. По сравнению 
со  вскармливанием молочными 
смесями на  основе коровьего 
молока исключительно грудное 
вскармливание в  течение пер-
вых 4–6 месяцев жизни снижает 
риск развития АБКМ и наиболее 
тяжелых аллергических прояв-
лений во  время раннего детства 
[16], что отражает важность обес-
печения адекватной продолжи-
тельности грудного вскармлива-
ния. При этом важным является 
уменьшение аллергенной нагруз-
ки кормящей матери и  строгое 
исключение БКМ из ее рациона, 
а учитывая уникальные свойства 
женского молока, следует сохра-
нить его в питании ребенка в мак-
симальном объеме [3, 17].
С  целью подтверждения АБКМ 
необходимо проведение аллер-
гологического обследования, 
включающего определение титра 
специфических IgE-антител в сы-
воротке крови, SPT, провокаци-
онные тесты. Положительные 
результаты тестов служат пока-
занием к элиминации (частичной 
или полной) причинно-значимых 
аллергенов из  питания ребенка. 
В этой связи интересными пред-
ставляются параллели между 
результатами тестов и  течением 
аллергии. Так, при невыборочном 
обследовании группы из 170 мла-
денцев (средний возраст 7 ме-
сяцев, диапазон 2–11 месяцев) 
с АБКМ, подтвержденной с помо-
щью двойного слепого плацебо-
контролируемого исследования, 
у  58% детей выявили раннюю 
реакцию в течение 2 часов после 
введения последней дозы молока. 
Эти ранние реакции проявлялись 
в виде крапивницы, ангионевро-
тического отека, рвоты или ост-
рой вспышки атопического дер-

матита (АтД). У остальных 42% 
детей отмечены поздние реакции 
в виде АтД или со стороны ЖКТ. 
Дети с  ранним реагированием 
чаще имели положительный SPT 
(волдырь диаметром ≥ 3 мм) или 
положительный результат теста 
на  обнаружение специфических 
IgE-антител, чем дети с более позд-
ними реакциями [18]. Количество 
коровьего молока, вызвавшего не-
медленную реакцию, варьирова-
ло от одной капли до 161 мл [19]. 
D.J. Hill и соавт. [2] сообщили, что 
в выборочной группе из 100 детей 
с АБКМ (средний возраст 16 ме-
сяцев) у 27% развились симптомы 
заболевания (в основном крапив-
ница и/или ангионевротический 
отек) в  течение 45 минут после 
приема коровьего молока (то есть 
IgE-опосредованные реакции). 
Почти у половины детей (49%) от-
мечались бледность и симптомы 
со стороны ЖКТ (рвота и диарея) 
между 45 минутами и 20 часами 
после окончательного всасыва-
ния, еще у  20% развились АтД, 
респираторные симптомы или 
диарея значительно позже – в пе-
риод от свыше 20 часов и до не-
скольких дней после употребле-
ния коровьего молока.
Однако ряд исследователей 
подчеркивают, что ни  один 
из имеющихся диагностических 
тестов не может доказать или оп-
ровергнуть, что ребенок страдает 
от  АБКМ [19]. Так, при выпол-
нении SPT (со свежим коровьим 
молоком или цельным экстрак-
том БКМ) или при определении 
специфических IgE-антител про-
тив цельного молока или БКМ 
тест со свежим молоком привел 
к большему увеличению диамет-
ра волдыря, чем тест с коммерчес-
кими экстрактами, хотя различие 
не было значимым [20]. Волдыри 
были значительно больше диа-
метром при проведении тестов 
с  другими аллергенными све-
жими продуктами питания. Эти 
результаты показывают, что све-
жие продукты могут быть более 
эффективными для выявления 
чувствительности к  пищевым 
аллергенам. Свежие продукты 
следует использовать для пер-
вичного тестирования на чувст-

У детей, находящихся на искусственном 
вскармливании, в период клинических 

проявлений аллергии используют 
безмолочные лечебные смеси. 

Наиболее целесообразным является 
назначение смесей на основе 

высокогидролизованных молочных 
белков, которые практически лишены 

антигенных свойств, таких как 
Фрисопеп® или Фрисопеп® АС 

(«ФризлендКампина», Нидерланды).

Тема номера: педиатрическая нутрициология



31
Педиатрия. № 3

вительность к  БКМ, яйцам, 
арахису [20]. По  этой причине 
элиминационные диеты и  ус-
транение аллергена остаются 
серьезной практической зада-
чей для диагностики легкой 
и  умеренной АБКМ у  детей, на-
ходящихся на  искусственном 
вскармливании.
С  одной стороны, результаты 
этих тестов могут служить руко-
водством для оптимальной диаг-
ностики и контроля заболевания. 
Так, SPT и радиоаллергосорбент-
ный тест (radioallergosorbent test, 
RAST) особенно полезны в пред-
сказании прогноза. Младенцы 
с отрицательным RAST и/или SPT 
на  момент постановки диагноза 
могут стать толерантными к мо-
лочным белкам в  более раннем 
возрасте, чем дети с положитель-
ными реакциями. Кроме того, 
отрицательные результаты SPT 
и  RAST снижают риск  тяжелой 
острой реакции во  время про-
ведения провокационных проб. 
С  другой стороны, младенцы 
с ранними реакциями (ангионев-
ротический отек, крапивница, 
отек губ и/или век, рвота), веро-
ятно, имеют IgE-опосредованный 
тип аллергии. У детей с положи-
тельным SPT с образованием вол-
дыря большого диаметра (> 7 мм) 
или очень высокими титрами 
в RAST вероятность того, что они 
будут иметь положительную ре-
акцию на пищевые продукты, со-
ставляет более 90% [21].
Аллергия к  молочным белкам 
сохраняется лишь у  небольшого 
числа детей. Прогноз (то есть ве-
роятность стать толерантными 
к БКМ) зависит от возраста паци-
ента и титра специфических IgE 
в  момент постановки диагноза 
[22]. Так, при исследовании це-
левой группы с подтвержденной 
АБКМ на основе отрицательных 
результатов RAST или SPT мла-
денцы становились толерантны-
ми к  БКМ гораздо раньше, чем 
дети-атопики с положительными 
результатами тестов [23]. Кроме 
того, пациенты с АБКМ, имевшие 
длительный анамнез IgE-положи-
тельных проб, находятся в группе 
повышенного риска атопическо-
го заболевания (бронхиальная 

астма, АтД, риноконъюнктивит), 
чем дети с  IgE-отрицательными 
тестами. Дети с отрицательными 
тестами менее склонны к разви-
тию поливалентной ПА [10].
Рекомендации и общие принципы 
использования пищевых продук-
тов для профилактики и лечения 
АБКМ существуют в  России  [3], 
Германии [24], Нидерландах [25], 
Финляндии [26], США [27, 28, 29]. 
Тем не  менее остаются неуточ-
ненными некоторые вопросы, 
касающиеся практического ас-
пекта  – сроков и  порядка на-
значения отдельных продуктов 
лечебного питания при АБКМ. 
Справедливости ради следует от-
метить, что достаточно конкрет-
ные принципы тактики ведения 
детей с  АБКМ сформулированы 
в «Национальной программе оп-
тимизации вскармливания детей 
первого года жизни в Российской 
Федерации» [3]. А  на конгрессе 
Европейской педиатрической ас-
социации (European Paediatric As-
sociation, EPA) в Мехико в декабре 
2011 г. группа европейских иссле-
дователей и экспертов доложила о 
своем опыте и видении проблемы 
[10]. Отдельные алгоритмы были 
разработаны для грудных детей, 
находящихся на  естественном 
и искусственном вскармливании.
Исходя из  этих документов, 
практическому врачу первично-
го звена можно самостоятельно 
разработать индивидуальные 
диетические рекомендации для 
конкретного ребенка с  АБКМ. 
Так, во всех руководствах подчер-
кивается важность сохранения 
материнского молока в  питании 
детей с АБКМ, с учетом природ-
ных уникальных и  эссенциаль-
ных свойств женского молока. 
При этом кормящей матери сле-
дует назначить гипоаллергенную 
диету (с ограничением использо-
вания продуктов, обладающих 
высоким сенсибилизирующим 
потенциалом) на весь период кор-
мления грудью, обеспечив над-
лежащую биологическую и  пи-
щевую ценность ее рациона, что 
достигается путем включения 
необходимого количества живот-
ного белка, жиров, углеводов, ви-
таминов, минеральных веществ; 

назначением витаминно-мине-
ральных комплексов [3]. На срок 
от 2 до 4 недель из питания кор-
мящей женщины полностью ис-
ключают (элиминируют) коровье 
молоко. При этом позитивная ди-
намика клинической симптома-
тики аллергических проявлений 
будет свидетельствовать в пользу 
диагноза АБКМ у  ребенка, что 
может служить веским основани-
ем для дальнейших диетических 
назначений, ограничивающих ис-
пользование ряда высокоаллер-
гизируюших продуктов питания 
в рационе младенца.
У детей, находящихся на искусст-
венном вскармливании, в период 
клинических проявлений аллер-
гии (АтД, гастроинтестинальная 
форма ПА, респираторная аллер-
гия) используют безмолочные 
лечебные смеси. Наиболее целе-
сообразным в этот период явля-
ется назначение смесей на основе 
ВГМБ, которые практически ли-
шены антигенных свойств, таких 
как Фрисопеп® или Фрисопеп® АС 
(«ФризлендКампина», Нидерлан-
ды). Эти продукты являются фор-
мулами первого выбора при дие-
тотерапии АБКМ. Аллергенность 
белкового компонента продук-
тов, созданных на основе ВГМБ, 
по  сравнению с  белками немо-
дифицированного коровьего мо-
лока, имеющими молекулярную 
массу от  10 до  60 кДa, снижена 
в 10 000 – 100 000 раз (!), что прак-
тически лишает указанные смеси 
аллергенных свойств. Глубокий 
сывороточный гидролизат Фри-
сопеп® применяется в диетотера-
пии при легкой форме, а  также 
среднетяжелой форме АБКМ при 
условии отсутствия проявлений 
со стороны ЖКТ. Лечебный гид-
ролизат Фрисопеп® АС на  осно-
ве глубокого гидролиза казеина 
предназначен для диетотерапии 
детей с тяжелыми проявлениями 
ПА, при длительном течении АтД 
с частыми рецидивами, вовлече-
нии в  патологический процесс 
других органов и систем, гастро-
интестинальных проявлениях без 
симптомов мальабсорбции, нали-
чии анафилактических реакций 
на введение продуктов из коровь-
его молока.
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Тем не менее в составе лечебных 
гидролизатов возможно сохра-
нение небольших остаточных 
количеств белковых антигенов 
с  молекулярной массой 3,5 кДа, 
что в исключительно редких слу-
чаях может привести к развитию 
аллергических реакций (как пра-
вило, немедленного типа).
Молекулярная масса пептидов, 
когда аллергенность белково-
го гидролизата становится ми-
нимальной, составляет 1,5 кДа, 
поэтому при отсутствии поло-
жительной динамики на  фоне 
диетотерапии глубоким гидроли-
затом казеина при тяжелых фор-
мах АБКМ, а также в ряде случаев 
при анафилактоидных реакциях 
на БКМ показано использование 
формул на  основе свободных 
аминокислот [29, 10]. Эти смеси 
синтезируются в  организме de 
novo из свободных аминокислот, 
что лишает их белковой специ-
фичности, тем самым исключая 
риск контакта ребенка с БКМ.
Предпочтительно, чтобы все 
дополнительное питание было 
приостановлено во  время эли-
минационной диеты и  назначе-
ния лечебных формул. Если это 
невозможно (например, у  детей 
после 6  месяцев), должно быть 

разрешено давать только несколь-
ко дополнительных продуктов 
(после консультации нутрициоло-
га). Но диета не должна содержать 
БКМ или куриные яйца, соевый 
белок или арахис. Если состоя-
ние пациента с АБКМ, несмотря 
на  проводимую диетотерапию, 
не улучшается, необходима кон-
сультация педиатра-диетолога. 
В таких случаях, возможно, будет 
целесообразным дальнейшее уст-
ранение других аллергенных бел-
ков (рыбы, пшеницы) [27–29].
Использование немодифициро-
ванного белка млекопитающих, 
в  том числе молока коров, овец, 
буйволов, лошадей или козьего 
молока (а также немодифициро-
ванного соевого молока или риса), 
не рекомендуется для младенцев 
с АБКМ. Молоко этих животных 
не  может адекватно обеспечить 
питательными веществами рас-
тущий организм маленьких детей 
и быть для них единственным ис-
точником белка. Кроме того, су-
ществует реальный риск возмож-
ной перекрестной аллергенной 
реактивности, поэтому молоч-
ный белок других млекопитаю-
щих не рекомендуется для детей 
с подозреваемой или доказанной 
АБКМ [30–32].

В  большинстве случаев элими-
национная диета и специальные 
лечебные безмолочные продукты 
на  основе ВГМБ должны назна-
чаться на срок не менее 2 недель, 
хотя чаще – до 4 недель, особенно 
у младенцев с гастроинтестиналь-
ными симптомами или проявле-
ниями АтД. Если подобная интер-
венция специализированными 
лечебными смесями не  увенча-
лась успехом и симптомы АБКМ 
сохраняются, необходимо по-
вторное обследование и  поиск 
других причин схожих клиничес-
ких симптомов.
Если симптомы АБКМ вновь по-
являются, то предполагаемый 
диагноз АБКМ подтверждается 
и  необходимо продолжить эли-
минационную диетотерапию 
с использованием смесей на осно-
ве ВГМБ (или аминокислот), пока 
ребенок не достигнет 9–12 меся-
цев, но, как правило, в  течение 
не  менее 6 месяцев. По  возмож-
ности необходимо повторно оп-
ределить титр IgE-антител. Нор-
мализация или улу чшение/
ухудшение результатов этих тес-
тов поможет в  выборе момента 
перевода на обычную возрастную 
диету, с  тщательным подбором 
дополнительного питания.  
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Cow’s milk allergy (CMA) is frequently suspected in children with varied symptoms and signs. To determine 
the diagnosis and disease severity, detailed medical history and thorough clinical examination is needed along 
with causal allergens identi< cation. Positive result of elimination diet is a ‘gold standard’ in CMA diagnostics. 
Inaccurate diagnosis and erroneous infant foods eliminations should be avoided. Breast feeding should be 
maintained whenever possible; cow’s milk should be excluded from lactating women’s diet. > e treatment consists 
of extensively hydrolyzed whey formula or free amino acid-based formula (in formula-fed and breast and 
formula-fed infants with CMA).
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