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Синдром энтероколита, индуцированного пищевыми белками (СЭИПБ), становится все более 
актуальной проблемой практической педиатрии. Выраженность клинических проявлений 
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проявлений СЭИПБ, состояние пациента быстро улучшается при своевременной диагностике 
и устранении причинно-значимого аллергена. В обзоре описаны клинические особенности, 
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Food protein-induced enterocolitis syndrome (FPIES) becomes an increasingly urgent problem of 
practical pediatrics. The severity of clinical manifestations attracts increased attention to this 
disease. Despite the severity of FPIES manifestations, the patient's condition quickly improves 
with timely diagnosis and elimination of the causative allergen. The review describes clinical 
features, pathophysiological changes and modern approaches to FPIES diagnostics and treatment, 
presented in works of leading international experts.
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Пищевая аллергия (ПА) является причиной 
различных заболеваний желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ) у детей раннего  возраста. При 

этом  наибольшие сложности в диагностике и 
терапии вызывают  аллергические поражения, 
связанные с неIgE-опосредованными механизма-
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ми, к которым, в частности, относится синдром 
энтероколита, индуцированного пищевыми бел-
ками (СЭИПБ) [1–3].

Последний представляет собой неIgE-
опосредованное заболевание, вызываемое аллер-
гической реакцией на употребление в пищу раз-
личных белков, входящих в состав продуктов 
питания. Данная патология характерна преиму-
щественно для детей первого года жизни и кли-
нически проявляется симптомами различной 
интенсивности, как непосредственно со стороны 
ЖКТ (профузная, многократно повторяющаяся 
рвота, зачастую сопровождающаяся профузной 
диареей и системным воспалительным ответом), 
так и их последствиями (дегидратация, вплоть 
до гиповолемического шока)  [4]. 

Отсутствие знаний данной патологии, а 
также неправильная постановка диагноза при 
первой госпитализации чаще всего приводят к 
повторным обращениям. На момент написания 
статьи международная группа экспертов закон-
чила разработку консенсуса по СЭИПБ и он уже 
находится в печати [5]. Будем надеяться, что 
выход этого подробного документа поможет кли-
ницистам и ученым расширить свои познания в 
области данной патологии.

Самыми распространенными пищевыми 
продуктами, вызывающими развитие СЭИПБ, 
считаются коровье молоко, соя и рис [6–11]. 
Большинство больных с  СЭИПБ – это дети пер-
вых дней–месяцев жизни (1–3-й месяц) [11]. 
Симптоматика заболевания проявляется обыч-
но через 1–4 недели после введения продукта 
в диету. Подавляющее большинство детей, у 
которых симптомы развились в первый три-
местр жизни, имеют гиперчувствительность к 
аллергенам коровьего молока [11], у части детей 
обнаруживается повышенная чувствительность 
к сое [12]. 

Возможно более позднее начало (до 1 года) 
заболевания, что связано с отсроченным введе-
нием молока и продуктов прикорма в рацион 
детей, находящихся на естественном вскарм-
ливании [13]. Обычно СЭИПБ, обусловленный 
продуктами прикорма (яйцо, зерновые, рыба, 
овощи), манифестирует в возрасте 4–7 меся-
цев. Возникновение  заболевания в более позд-
ние сроки может быть обусловлено различной 
пищей, в т.ч. рыбой и морепродуктами [14, 15].

Развитие симптомов на фоне эксклюзивно-
го грудного вскармливания происходит исклю-
чительно редко и ограничивается отдельными 
клиническими случаями. Так, описан ребенок, 
у которого СЭИПБ развился на белок коровьего 
молока (БКМ), поступавшего в его организм с 
материнским молоком [16].

Эпидемиология. Кумулятивная заболевае-
мость СЭИПБ была оценена в проспективном 
исследовании, проведенном в Израиле [11], и 
для молока она составляет 0,34% на первом 
году жизни. Интересно, что распространенность 
IgE-опосредованной аллергии к БКМ в этой же 

популяции 0,5%. Данное большое (13 019 детей) 
проспективное исследование показало, что у 
44 детей, наблюдаемых с рождения, появились 
симптомы, соответствующие диагностическим 
критериям СЭИПБ. Симптомы при первом упо-
треблении продукта отмечались у 64% детей, 
16% развили симптоматику через 4 дня после 
употребления пищи и 5 детей – через 2–4 недели. 
Несмотря на масштабность проведенного иссле-
дования, нельзя говорить о том, что распростра-
ненность СЭИПБ в Израиле может быть экстра-
полирована на другие популяции [17]. 

СЭИПБ чаще встречается у мальчиков, хотя 
наблюдаемая разница незначительна и, по дан-
ным различных авторов, составляет от 52 до 
60% [7, 9, 11]. В семейном анамнезе пациентов 
часто выявляются атопия (до 50–80%) и IgE-
опосредованная ПА (до 20%) [6, 7]. Эпизоды 
СЭИПБ у членов одной семьи практически 
никогда не отмечаются, однако недавно был опи-
сан случай СЭИПБ у близнецов [18]. У 30–60% 
детей, страдающих СЭИПБ, в дальнейшем раз-
виваются такие аллергические заболевания, как 
атопический дерматит, аллергический ринит, 
астма, IgE-опосредованная ПА, эозинофильный 
эзофагит и лекарственная аллергия  [6, 7, 9]. 

Патогенез заболевания связан с развитием 
локального воспаления при контакте пищевых 
аллергенов со слизистой оболочкой (СО) ЖКТ, 
что приводит к повышенной проницаемости 
кишечной стенки. В биоптатах тощей кишки 
отмечаются уплощение ворсинок, отек и лимфо-
цитоз, плазматические клетки, содержащие IgM 
и IgA, эозинофилы и тучные клетки. Степень 
атрофии ворсинок может варьировать от легкой 
до тяжелой [19, 20]. У некоторых пациентов 
отмечаются гнойные очаги в криптах кишечни-
ка [19].  Также у пациентов с СЭИПБ наблюда-
ются изъязвления СО прямой кишки и рыхлость 
СО. В отдельных случаях отмечаются фокаль-
ный эрозивный гастрит и эзофагит с выражен-
ной эозинофилией и атрофией ворсинок [21].

При эндоскопическом исследовании отмеча-
ются признаки диффузного колита с различной 
степенью вовлеченности подвздошной кишки. 
Со стороны СО картина варьирует от контакт-
ной кровоточивости СО до тяжелого спонтанного 
кровотечения и изъязвления СО кишечника, 
схожего с язвенным колитом [22, 23]. 

Несмотря на то, что СЭИПБ многими спе-
циалистами рассматривается как Т-клеточно-
опосредованное заболевание, роль Т-клеток в 
патогенезе СЭИПБ остается не до конца ясной 
[21]. Heyman и соавт. выдвинули предположе-
ние, что одним из центральных факторов, вовле-
ченных в патогенез, является  TNF, выброс 
которого повышает проницаемость кишечной 
стенки [24]. Экспрессия TNF повышена в эпи-
телиальных клетках и мононуклеарных клетках 
lamina propria. Особенно часто это наблюдается 
у пациентов с атрофией ворсинок [25]. Важность 
TNF подтверждается обнаружением в кале 
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этого цитокина после проведения провокацион-
ных проб с молоком у больных с СЭИПБ  [26, 27]. 
Также было показано, что IFN может усиливать 
повреждающее действие TNF на эпителиаль-
ные клетки кишечника [24, 28].

Регуляторный цитокин TGF1 отвечает за 
индуцирование Т-клеточной супрессии и защи-
щает эпителий кишечника от прохождения 
чужеродных антигенов [29, 30]. Известно, что 
TGF стимулирует синтез белков экстрацеллю-
лярного матрикса, коллагена и фибронектина 
[31], а также усиливает связывающую способ-
ность между клетками и белками матрикса,  
изменяя экспрессию интегринов [32], что отра-
жается на барьерной функции эпителия кишеч-
ника [25]. У детей в возрасте младше 3 месяцев 
отмечается сниженная экспрессия TGF1 в СО 
кишечника [25]. Причиной этого могут являть-
ся особенности возрастного развития иммунной 
системы, так как экспрессия TGF1 усиливается 
по мере взросления и уже после первого месяца 
вскармливания отмечается значительное уси-
ление экспрессии [33]. Кроме того, установлено 
снижение экспрессии  рецепторов первого типа 
к TGF в дуоденальных биоптатах пациентов с 
СЭИПБ в сравнении с контрольной группой [25]. 

Значение гуморального иммунного ответа в 
развитии СЭИПБ на сегодняшний день неизвест-
но. Повышенные уровни специфического IgE 
обычно не выявляются у пациентов с СЭИПБ [6, 
7].  При наличии сенсибилизации  к ответствен-
ному за реакцию пищевому продукту вероят-
ность развития толерантности к нему в будущем 
снижается [21].  

Клинические проявления. Выделяют острую 
и хроническую формы СЭИПБ, которые отлича-
ются друг от друга по своим клиническим прояв-

лениям (табл. 1) [17]. Острое начало характерно 
для 3/4 случаев.

Среднее время от момента употребления про-
дукта до развития симптомов СЭИПБ составляет 
1,8 [9]–2,4 ч [34]. Наиболее частыми симптома-
ми являются рвота (98–100%), сонливость (77–
85%), бледность (67–80%) и диарея (24–54%) 
[9, 34].  

У большинства детей показатели темпера-
туры тела находятся в пределах нормальных 
значений. Однако у 1/4 пациентов отмечается 
снижение температуры тела ниже 36 0С, что, 
вероятно, связано с уменьшением объема цирку-
лирующей крови. Сниженная температура тела 
в сочетании с диареей зачастую ассоциируется с 
более тяжелыми клиническими проявлениями 
и необходимостью проведения парентеральной 
терапии (в 83% случаях против 26% в случае 
нормальной температуры тела) [9].

Существует дозозависимый эффект развития 
симптомов СЭИПБ при употреблении молока. 
54% детей с СЭИПБ способны переносить прием 
в пищу достаточно больших доз молока (120 мл) 
[11].

В крови детей с СЭИПБ наблюдаются лейко-
цитоз, сдвиг формулы влево вследствие выброса 
цитокинов и хемокинов во время воспалитель-
ной реакции [35], эозинофилия, тромбоцитоз 
(более 500•109/л), в 65% случаев – анемия, 
гипоальбуминемия. На фоне обезвоживания 
выявляются метаболический ацидоз, изменения 
баланса электролитов. Госпитализации подвер-
гаются 64% детей и срок их пребывания в стаци-
онаре составляет от 1 до 9 дней [9]. 

Хроническая форма СЭИПБ развивается 
в случае постоянного поступления аллергена 
в организм ребенка, что часто наблюдается у 

Таблица 1

Клинические и лабораторные проявления острого и хронического СЭИПБ [17]

Показатели Острый СЭИПБ Хронический СЭИПБ

Клинические проявления

Многократная рвота 
(начало через 1–3 ч) Периодическая рвота

Сонливость Диарея
Бледность Сонливость

Дегидратация Потеря веса
Диарея (начало через 5–8 ч) Задержка физического развития

При особенно тяжелом течении При особенно тяжелом течении

Диарея с кровью Диарея с кровью
Вздутие живота Вздутие живота

Гипотензия Дегидратация
Температура тела <36 0С

Лабораторные данные

Нейтрофилия>3500 клеток/мл 
достигает пика через 6 ч Анемия

Тромбоцитоз >500•109/л Гипоальбуминемия
Повышенный уровень лейкоцитов в 
желудочном соке  >10 в поле зрения 

через 3 ч

Лимфоцитоз со сдвигом 
лейкоцитарной формулы влево 

Метаболический ацидоз Эозинофилия
Метгемоглобинемия Метаболический ацидоз

Лейкоциты и эозинофилы в кале Метгемоглобулинемия
Редуцирующие вещества в кале
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детей, питающихся молочными или соевыми 
смесями. Симптомы возникают, как уже отме-
чалось выше, в первые месяцы жизни, и про-
являются в виде длительной диареи, периоди-
ческой рвоты, гипоальбуминемии, мальабсорб-
ции, задержки роста и потери веса [36]. Также 
характерны вялость или, наоборот, напряжение 
и вздутие живота, плохо выслушиваемая пери-
стальтика. Развитие хронической формы воз-
можно и в более старшем возрасте (до 9 месяцев) 
при задержке введения молочных смесей и про-
дуктов прикорма в рацион ребенка.

Вызывает озабоченность, что в подавляю-
щем большинстве случаев СЭИПБ не является 
основным диагнозом при выписке и правильный 
диагноз ставится только в одном случае из 10 
[9], что лишь подтверждает недостаточную осве-
домленность медицинского сообщества о данной 
проблеме. 

 Диагностика. Дифференциальная диагно-

стика. Детальное обсуждение полного перечня 
заболеваний, которые могут характеризоваться 
рвотой, диареей, обезвоживанием с прогрессиро-
ванием в гиповолемический шок, отставанием в 
физическом развитии, не является задачей дан-
ного обзора. Инфекционные заболевания зани-
мают лидирующую позицию в списке наиболее 
вероятных диагнозов, с которыми необходимо 
дифференцировать СЭИПБ. При появлении сим-
птоматики у недоношенных новорожденных 
необходимо исключить метаболические заболе-
вания и некротизирующий энтероколит. Ряд 
патологий ЖКТ проявляются диареей с кровью, 
поэтому следует проводить дифференциальную 
диагностику с инфекционными заболеваниями, 
болезнью Гиршпрунга и инвагинацией. Однако 
вышеупомянутые патологии чаще всего рассма-
триваются, в первую очередь, еще до консуль-
тации аллерголога. Заболевания ЖКТ у детей 
раннего возраста, в основе которых лежит гипер-
чувствительность к пищевым продуктам, с кото-
рыми необходимо проводить дифференциальную 
диагностику, представлены в табл. 2.

Диагностические критерии. Диагноз 
СЭИПБ по-прежнему зачастую базируется на 
клинических критериях, предложенных Powell 
в 1978 г., и/или результатах провокационной 
пробы с причинно-значимым аллергеном [38]. 
Однако у пациентов с СЭИПБ проведение про-
вокационной пробы считается исследовани-
ем, относящимся к категории высокого риска. 
В половине случаев провокационные пробы при-
водят к необходимости проведения инфузион-
ной терапии для восстановления водно-солево-
го баланса по причине развития выраженной 
симтоматики. Именно поэтому многие авторы 
рекомендуют прибегать к провокационным про-
бам в рутинной клинической практике лишь 
при необходимости, когда диагноз неясен, и ори-
ентироваться в первую очередь на клинические 
проявления.  Это является причиной того, что 
чаще всего провокационная проба проводится 
через 12–18 мес с момента последнего эпизода 
СЭИПБ, уже с целью выявления развития толе-
рантности к причинно-значимому продукту [21]. 
Недавно предложенные Sopo и соавт. критерии 
диагностики СЭИПБ представлены в табл. 3.

Клинические тесты. Кожные пробы и опре-
деление специфических IgE к причинно-значи-
мому аллерегену отрицательны у большинства 
пациентов с СЭИПБ. Однако у некоторых паци-
ентов выявляется IgE-опосредованная сенсиби-
лизация [11, 39] к соответствующим пищевым 
аллергенам. У данной группы больных симптомы 
поражения ЖКТ, как правило, персистируют 
[40] и в будущем у многих из них развивается IgE-
опосредованная ПА [34]. Вместе с тем роль спец-
ифических IgE-антител к пищевым аллергенам в 
патогенезе СЭИПБ остается неясной. 

Тест антигенспецифической стимуляции 
лимфоцитов, вероятно, может быть полезен для 
диагностики СЭИПБ, однако данные по клини-
ческой эффективности этого диагностического 
метода  противоречивы.

Определенную ценность в диагностике 
аллергической природы СЭИПБ имеет аппли-

Таблица 2

Дифференциальная диагностика СЭИПБ с другими аллергическими проявлениями со стороны 
ЖКТ у детей раннего возраста [37]

Заболевание Ключевые особенности Отличия от СЭИПБ

Проктит на белок пищевого  
продукта Стул с прожилками крови

Рвота отсутствует, ребенок обычно 
находится на грудном вскармливании, нет 
системных изменений

Энтеропатия на белок пищевого  
продукта

Диарея, рвота, отеки, 
отставание в физическом 
развитии

Нет острой реакции на повторный контакт 
с аллергеном, менее выражена рвота, 
диарея без примесей крови

Рефлюкс, вызванный 
употреблением в пищу молока Рвота Отсутствие симптоматики со стороны 

нижних отделов кишечника

Эозинофильные 
гастроэнтеропатии

Зависит от локализации 
воспаления, может включать 
рвоту, обструкцию, 
желудочное или кишечное 
кровотечение 

Чаще причиной являются множественные 
аллергены, на которые отмечается 
повышенный уровень специфических 
IgE; отсутствует острое развитие (2 ч) 
гастроинтестинальных и системных 
симптомов 
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кационный тест. Так, показано, что он облада-
ет 100% чувствительностью, 71% специфич-
ностью, 75% позитивной и 100% негативной 
прогностической ценностью [8]. В то же время 
аппликационный тест неэффективен с точки 
зрения оценки возможного развития толерант-
ности и исчезновения симптомов СЭИПБ у дан-
ного пациента (11,8% чувствительность, 85,7% 
специфичность, 40% и 54,5% положительная и  
отрицательная прогностическая ценность) [41]. 

Провокационная проба. Провокационная 
проба по-прежнему остается золотым стандар-
том диагностики СЭИПБ, но должна проводить-
ся исключительно в стационаре и только при 
отсутствии уверенности в диагнозе на основании 
клинических симптомов. Венозный доступ дол-
жен быть обеспечен еще до проведения тести-
рования. В течение провокации больные при-
нимают в пищу причинно-значимый продукт. 
Период наблюдения пациентов обычно состав-
ляет 4 ч после употребления пищи [42]. Обычно 
ребенок постепенно получает до 0,6 г белка/кг 
массы тела, но расчет дозы зависит от тяжести 
изначальной реакции. Если в анамнезе отмеча-
лись тяжелые реакции, то могут использоваться 
более низкие уровни белковой нагрузки  (0,15–
0,3 г белка/кг массы тела) [12]. 

Sicherer [37] предлагает следующие рекомен-
дации по проведению провокационной пробы: 
«Общая нагрузка не должна превышать 3 г белка 
или 10 г общего веса продукта на провокацион-
ную пробу (обычно <100 мл). Для расчета дозы 
необходимо определить концентрацию белка в 
используемом пищевом продукте. Так, напри-
мер, для ребенка весом 15 кг, который получает 
0,15 г/кг массы тела (около 2,3 г), понадобит-
ся 66 мл молока (0,034 г белка/мл).  Обычно 
аллерген дается ребенку постепенно, в течение 
3 кормлений за 45 мин. Если симптомы не отме-
чаются на протяжении 4 ч, ребенку дается новая 
доза белка, соответствующая объему продукта, 
который обычно дают ребенку данной возраст-
ной группы, после чего пациента наблюдают в 
течение еще нескольких часов. Персонал вни-
мательно следит за возникновением симптомов, 
согласно критериям Powell [43]:

1) рвота, диарея;
2) кровь в кале (образцы кала берут до и 

после проведения провокационной пробы);

3) лейкоциты в кале;
4) эозинофилы в кале; 
5) подъем полиморфонуклеаров до показате-

ля >3500 клеток/мм3 (анализ крови проводят до 
проведения провокационной пробы и через 6 ч 
после введения белка).

Провокационная проба считается положи-
тельной при наличии 3 и более критериев, сомни-
тельной при наличии 2 критериев и отрицатель-
ной при наличии одного критерия или их пол-
ном отсутствии. При сомнительном результате 
провокационной пробы имеет смысл повторить 
пробу, используя более высокую дозу аллергена 
[37].

Необходимо подчеркнуть, что вышеописан-
ные критерии не валидизированы, но являют-
ся наглядным примером алгоритма проведения 
провокационных проб при СЭИПБ в условиях 
специализированного стационара.

Как уже было сказано выше, диагноз СЭИПБ 
обычно ставится на основе клинических призна-
ков и поэтому эндоскопическое исследование не 
проводится в рутинной практике, как не прово-
дится и забор биоптатов. Если диагноз СЭИПБ 
клинически не вызывает сомнений, провокаци-
онная проба обычно не выполняется. 

Прогноз и лечение. СЭИПБ может развиться 
как у детей на грудном вскармливании, так и на 
фоне искусственного вскармливания. При этом 
у детей на грудном вскармливании он встреча-
ется чаще (60%). На фоне ограничения диеты 
ребенка или матери (если ребенок находится на 
грудном вскармливании) улучшение отмечается 
как у первой, так и у второй группы пациентов 
[42]. Характерно резкое улучшение состояния 
в стационаре после перехода на парентеральное 
питание или назначения высокогидролизован-
ных или аминокислотных смесей. Возвращение 
к прежнему рациону с употреблением в пищу 
причинно-значимого продукта вызывает значи-
тельное ухудшение состояния, вплоть до шока у 
15–20% детей. При этом некоторые изменения 
периферической крови выявляются уже спустя 
6 ч после употребления релевантного продукта. 

С течением времени у части детей развива-
ется толерантность и они «перерастают» ПА. 
В целом рекомендуется оценка возможности 
толерантности в среднем через 18 мес, однако 
возможны вариации в зависимости от выражен-

Таблица 3

Диагностические критерии СЭИПБ  [35]

Возраст ребенка <2 лет на момент первого эпизода СЭИПБ (частое явление, но отмечается не во всех случаях)
Употребление в пищу причинно-значимого аллергена вызывает многократно повторяющуюся рвоту, 
бледность кожных покровов, вялость и сонливость в течение 2–4 ч от момента контакта. Диарея отмечается 
реже и иногда может появляться позже, чем другие симптомы. Симптоматика держится в течение 
нескольких часов, чаще всего <6 ч
Отсутствие симптоматики, позволяющей предположить наличие IgE-опосредованной реакции
Элиминация причинно-значимого белка из диеты приводит к разрешению симптомов

Повторный контакт с пищевым продуктом или пищевая провокационная проба с причинно-значимым 
аллергеном вызывает возвращение симптоматики, типичной для СЭИПБ в течение 2–4 ч
Необходимо наличие двух типичных эпизодов для постановки диагноза



155

О
Б

З
О

Р
Ы

  
Л

И
Т

Е
Р

А
Т

У
Р

Ы

ности реакции. Прогноз СЭИПБ в целом благо-
приятен, около половины пациентов с СЭИПБ 
«перерастут» аллергию к молоку к 1 году, 75% 
– к 18 месяцам и 88,9% – к двум годам жизни 
[11]. К 3-м годам аллергию «перерастут»: к сое 
– 38%, ячменю и мясу  птицы – 100%, рису – 
40%, овсу – 66% [37]. Никакой из продуктов, 
которые ребенок уже хорошо переносит, не дол-
жен исключаться из диеты [44].

Поскольку на сегодняшний день данные 
по СЭИПБ ограничены и в основном базируют-
ся на исследованиях ситуационного анализа, 
рекомендовать конкретную последовательность 
действий, которая была бы применима ко всем 
случаям СЭИПБ, не представляется возможным. 

Врачу необходимо определить алгоритм дей-
ствий исходя из конкретного клинического сце-
нария. Большинство детей хорошо реагирует на 
высокогидролизованную молочную смесь, но, 
если этого не происходит, то пациента необходи-
мо перевести на аминокислотную смесь [45, 46]. 

При разговоре с родителями ребенка необхо-
димо детально проговорить все аспекты диеты 
ребенка, остановившись на таких моментах, как 
внимательное чтение этикеток на продуктах и 
возможная кросс-контаминация аллергена при 
приготовлении пищи. Поскольку реакция на 
случайный контакт с аллергеном может быть 
тяжелой, необходимо предоставить родителям 
детальный план действий на случай чрезвычай-
ных обстоятельств. При случайном контакте с 
аллергеном пациент должен быть проинструк-
тирован немедленно обратиться в медицинское 
учреждение для наблюдения, так как высока 

вероятность необходимости внутривенного вве-
дения растворов.

Заключение

СЭИПБ – неIgE-опосредованное заболевание, 
характеризующееся гиперчувствительностью к 
пищевому продукту, которое может проявлять-
ся выраженной дегидратацией и гиповолеми-
ческим шоком. Для столкнувшегося с СЭИПБ 
врача-педиатра самым важным представляется 
тщательный сбор анамнеза, выяснение подроб-
ностей эпизода, предшествовавшего развитию 
клинических симптомов. Научных данных о 
патофизиологии СЭИПБ на сегодняшний день 
недостаточно, и требуется дальнейшее проведе-
ние исследований для более детального изучения 
этого вопроса. Роль Т-клеточного ответа в пато-
генезе СЭИПБ также требует подтверждения. 
Особый интерес представляет роль аллерген-
специфических CD8+ T-клеток и регуляторных 
Т-клеток в формировании толерантности. Также 
необходимо более тщательное исследование 
баланса иммунологически активных маркеров 
у пациентов с СЭИПБ, так как на сегодняшний 
день некоторая ясность наблюдается только в 
отношении роли TNF и TGF. Кроме этого, 
представляется крайне важным обучение меди-
цинского персонала с целью повышения частоты 
выявляемости СЭИПБ у детей.

Конфликт интересов: авторы статьи подтвер-
дили отсутствие финансовой поддержки исследова-
ния и конфликта интересов, о которых необходимо 
сообщить.
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