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ДВС-синдром – один из наиболее опасных и трудно корректируемых нарушений гемостаза, 
основным триггером которого у новорожденных является неонатальный сепсис. Система ком-
племента играет одну из ведущих ролей в развитии полиорганной дисфункции, что согласует-
ся с успешными результатами клинических и экспериментальных исследований ингибитора 
С1-эстеразы (C1-INH). Применение C1-INH при сепсисе и развившемся ДВС-синдроме улучшает 
микроциркуляцию и стабилизирует артериальное давление. Впервые в 1992 г. С1-INH был при-
менен у новорожденного с сепсисом, оказав положительный эффект на гемодинамику. Однако в 
период с 1996 по 2000 гг. были опубликованы результаты клинических исследований, которые 
описывают возможные осложнения от передозировки препаратом у новорожденных – риск 
развития тромбозов. Проанализировав особенности влияния C1-INH на систему гемостаза и 
фибринолиза, можно предположить, что развитие тромбозов у детей первого года жизни при 
передозировке C1-INH может быть результатом нарушения соотношения между уровнями 
тромбоксана А2 и простациклина. Одним из возможных способов предотвращения развития 
тромбозов могут быть подбор дозы препарата и совместное применение C1-INH с нефракциони-
рованным гепарином.
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тромбозы. 
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DIC syndrome is one of the most dangerous and difficult for correction hemostasis disorders, 
mostly triggered by neonatal sepsis in newborns. The complement system plays a leading role 
in the development of multiple organ dysfunction, which is consistent with successful results of 
clinical and experimental studies of C1 esterase inhibitor (C1-INH). The use of C1-INH in cases 
of sepsis and developed DIC syndrome improves microcirculation and stabilizes blood pressure. 
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For the first time in 1992, C1-INH was used in a newborn with sepsis, having a positive effect on 
hemodynamics. However, in the period from 1996 to 2000 results of clinical studies were published, 
describing possible complications of preparation overdose in newborns – the risk of thrombosis. 
After analyzing C1-INH effects on hemostasis system and fibrinolysis, it can be assumed that 
development of thrombosis in children of the first year of life with an overdose of C1-INH may be 
the result of thromboxane A2 and prostacyclin ratio violation. One of the possible ways to prevent 
thrombosis development can be selection of preparation dose and combined use of C1-INH with 
unfractionated heparin.

Keywords: thromboxane A2, prostacyclin, DIC syndrome, neonatal sepsis, C1-INH, thrombosis.

Quote: A.P. Prodeus, M.V. Ustinova , A.U. Lekmanov, N.V. Kudryashov, D.A. Kudlay. C1-esterase 
inhibitor: approaches to rational pharmacotherapy of neonatal sepsis. Pediatria. 2019; 98 (3): 
188–194.

Согласно 3-му международному консенсу-
су по сепсису и септическому шоку (The Third 
International Consensus Definitions for Sepsis and 
Septic Shock (Sepsis-3), сепсис – это угрожающая 
жизни органная дисфункция вследствие дис-
регуляции ответа макроорганизма на инфекцию 
[1]. Следовательно, именно органная дисфунк-
ция, а не синдром системной воспалительной 
реакции (ССВР) выступает в роли ключевого 
элемента, позволяющего идентифицировать сеп-
сис. При этом синдром сепсис-ассоциированной 
мультиорганной дисфункции (МОД) является 
ведущей причиной летальности при сепсисе у 
детей [1, 2].

Неотъемлемыми атрибутами сепсиса явля-
ются в т.ч. и нарушения системы гемокоагуля-
ции [2]. Одним из наиболее опасных и трудно 
корректируемых нарушений гемостаза, вызван-
ных сепсисом, является ДВС-синдром [2, 3], 
который проявляется и как следствие, и как 
причина развития порочного круга МОД [3]. 
Известно, что патогенез сепсиса и ДВС-синдрома 
представляет собой очень сложный и многосту-
пенчатый механизм. В его основе лежит повреж-
дение эндотелия сосудов бактериальными ток-
синами и продуктами анаэробного гликолиза 
[3, 4]. Нарушения подобного рода приобрета-
ют генерализованный характер и активируют 
систему комплемента, гемостаза и фибринолиза 
[5]. В результате срыва механизмов адаптации 
происходит неконтролируемый выброс цитоки-
нов, что вызывает активацию коагуляции, выпа-
дение фибрина с сопутствующим потреблением 
факторов свертывания и активацией тромбоци-
тов и фибриногена [5]. В совокупности, наруша-
ется равновесие про- и противокоагуляционного 
звена, приводя к нарушению трофики микро-
циркуляторного русла и запуская МОД [5, 6]. 
Таким образом, обнаруживается тесная связь 
ССВР и гемореологических нарушений при сеп-
сисе. Уже в первые 3–5 ч бактериемии и эндо-
токсинемии наблюдаются повышение генерации 
тромбина и отложение фибрина в микроцирку-
ляторном русле [6].

Международное общество тромбозов и гемо-
стаза определяет ДВС-синдром как приобретен-
ный синдром, характеризующийся внутрисосу-
дистой активацией коагуляции, возникающий по 

разным причинам, который приводит к повреж-
дению эндотелия, микроциркуляции и при 
тяжелом течении – к развитию синдрома МОД 
[6]. ДВС-синдром, по определению Е.Д. Голь-
дберга, включает 3 фазы: 1) стадия гиперкоа-
гуляции; 2) переходная стадия; 3) стадия резко 
выраженной гипокоагуляции с внутренним кро-
вотечением [6]. ДВС-синдром характеризуется 
системной активацией системы гемостаза, при-
водящей к избыточному отложению тромбина 
и в результате к микрососудистым тромбам [6]. 
Кроме того, повышенное потребление тромбо-
цитов, истощение плазменных факторов сверты-
вания и дисбаланс между фибринолитической и 
антифибринолитической системами также могут 
вызывать сильное кровотечение [6, 7].

Система гемокоагуляции у новорожденных 
значительно отличается от таковой у более стар-
ших детей и взрослых, поэтому они более уяз-
вимы к развитию ДВС-синдрома [8]. Основные 
причины ДВС-синдрома у новорожденных свя-
заны с развитием сепсиса, асфиксией при родах, 
респираторным дистресс-синдромом и меконие-
вым аспирационным синдромом [9]. 

Особенностью течения неонатального сеп-
сиса (НС) является наличие периода «мнимого 
благополучия», обусловленного работой ком-
пенсаторных механизмов [9]. В результате пока-
затели гемодинамики и коагуляционный статус 
остаются стабильными в течение длительного 
времени, что значительно затрудняет диагно-
стику сепсиса и ДВС-синдрома [10]. Вторая 
фаза ДВС-синдрома у новорожденных харак-
теризуется стремительным течением и может 
сопровождаться одновременным образованием 
тромбов и обильным кровотечением, корреля-
тами этих событий служат высокий показатель 
D-димера, увеличение протромбинового време-
ни и снижение общего количества тромбоцитов 
[10].

Основная задача терапии сепсиса – коррек-
ция гемодинамического статуса и обеспечение 
достаточной перфузии органов и тканей за счет 
восстановления микроциркуляции. С этой целью 
в клинической практике может быть использо-
ван ингибитор С1-эстеразы (C1-INH) [11].

С1-INH наряду с α1-антитрипсином и фак-
торами свертывания крови (I, II, V, IX, XII и 
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др.) является сериновой протеазой и относится 
к белкам острой фазы, выделяясь одновременно 
с цитокинами (ИЛ1b, ФНОα, ИЛ6 и др.) в очаге 
воспаления для достижения баланса между про- 
и противовоспалительным ответом [12, 13]. По 
сравнению с другими широко используемыми 
антикоагулянтами, С1-INH взаимодействует с 
большим количеством мишеней, что позволяет 
контролировать одновременно несколько пато-
логических звеньев ДВС-синдрома и сепсиса [13]. 
В частности, ингибирование ключевых факторов 
свертывания крови (XI, XII, VIIа, Xа) С1-INH 
позволяет достичь контроля над внешним и вну-
тренним путями гемостаза, а также предотвра-
тить образование новых тромбов [13]. С другой 
стороны, С1-INH ингибирует калликреин, что 
приводит к торможению процесса избыточно-
го лизиса фибрина плазмином и, следователь-
но, способствует предупреждению кровотечения 
[14]. Исходя из описанных механизмов, можно 
представить влияние С1-INH на систему гемокоа-
гуляции в виде схемы, представленной на рис. 1. 

Таким образом, С1-INH действует более 
избирательно и точечно в отношении процессов 
гемостаза и фибринолиза. Исходя из теоретиче-
ских аспектов, С1-INH может более физиологич-
но компенсировать МОД, восстановив трофику 
сосудов микроциркуляторного русла по сравне-
нию с препаратами гепарина [14]. 

Биологический препарат C1-INH представ-
ляет собой гликопротеин плазмы человека, при-
надлежащий к ингибиторам сериновых проте-
аз, показавший свою эффективность при лече-
нии наследственного ангионевротического отека 
(НАО) [15]. За последние десятилетия накопилась 
база данных об успешном применении C1-INH 
при генерализованных инфекциях на экспери-
ментальных моделях сепсиса и менингококковой 
инфекции у грызунов и приматов [14, 16]. В зару-
бежных обзорах было приведено большое коли-

чество данных о применении С1-INH взрослых 
пациентов с сепсисом [14, 16].

В 1993 г. E. Heck одним из первых выска-
зал предположение о возможности применения 
C1-INH у больных сепсисом и септическим шоком 
[17]. Основные постулаты его теории воспали-
тельного ответа базируются на том, что все гене-
рализованные реакции в живом организме проте-
кают по одинаковому или максимально близкому 
механизму [18]. Сходство механизмов заключа-
ется в наличии повреждающего фактора – пора-
жение бактериальными токсинами или активны-
ми формами кислорода в результате перекисного 
окисления липидов с последующим вовлечением 
в процесс системы комплемента, как одного из 
регуляторов воспаления [18, 19]. Известно, что 
главенствующую роль в вопросе воспаления зани-
мает иммунная система, а именно лейкоциты, 
нейтрофилы и макрофаги, которые участвуют в 
фагоцитозе и апоптозе, выделяя большое коли-
чество провоспалительных цитокинов, таких как 
TGFβ, IL10, TNFα [19].

Система комплемента относится к части 
врожденного иммунитета и осуществляет пере-
дачу информации от бактериального агента к 
В-клеткам посредством образования иммунных 
комплексов и способствует синтезу антител [19, 
20]. Известно три пути активации комплемента: 
классический, альтернативный и лектиновый, в 
результате активации которых происходят свя-
зывание фагоцитов с клетками-мишенями и их 
дальнейший лизис [19, 20]. Особый интерес пред-
ставляют отдельные фракции, С3а и С5а (анафи-
латоксины), циркулирующие по организму в сво-
бодном состоянии [20]. Они отвечают за выделе-
ние из клеток цитокинов воспалительного ряда, 
что определяет характер и течение воспаления 
[20]. Как было упомянуто ранее, при сепсисе нару-
шается равновесие про- и противовоспалительно-
го ответа, что выражается в неконтролируемом 
выбросе цитокинов и хемокинов, приводящем к 
аутоповрежеднию и гипоксическим нарушени-
ям метаболизма [21]. Образованные иммунные 
комплексы активируют кинины, отвечающие за 
регулирование системы гемостаза, его внешне-
го и внутреннего пути [21, 22]. Таким образом, 
белки комплемента – это связующий элемент не 
только воспалительного звена, а также гемостаза 
и фибринолиза, способные контролировать как 
иммунный ответ, так и общий гомеостаз [22]. 
С использованием линии мышей, имеющих дефи-
цит С3 фракции комплемента, было показано, 
что при дефиците С3 фракции развитие генерали-
зованного воспаления происходит отсроченно и 
менее интенсивно по сравнению с контролем [22]. 
Данный факт подтверждает важное участие систе-
мы комплемента в реакциях генерализованного 
воспаления [22]. С1-INH блокирует все пути акти-
вации белков комплемента, а также систему кини-
нов и факторы свертывания, что делает его уни-
версальным регулятором сразу нескольких цепей 
воспаления, коагуляции и фибринолиза [23].

Рис. 1. Влияние C1-INH на систему гемостаза и фибри-
нолиза. 
C1-INH контролирует несколько звеньев патогенеза ДВС-
синдрома за счет одновременной блокады факторов свер-
тывания (XI, XII, VIIа, Ха) и калликреина, что позволяет 
ему инактивировать фибринолиз и уменьшить распад 
фибрина в тромбах, останавливая синтез плазмина. Такой 
подход наиболее физиологичный и намного эффективнее, 
чем применение каждого из факторов по отдельности или 
применения гепарина в варианте монотерапии.
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Применение C1-INH при сепсисе и септи-
ческом шоке. Прежде всего следует рассмотреть 
проблемы безопасности применения C1-INH на 
основании экспериментальных и клинических 
данных. 

В настоящее время имеется информация о 
результатах экспериментальных исследований 
C1-INH при моделировании бактериального сеп-
сиса у грызунов и приматов [24, 25]. В большин-
стве экспериментальных исследований C1-INH 
был использован в дозах от 50 до 500 Ед/кг 
[25]. В ходе исследований было установлено, что 
выживаемость в группах животных, которым 
вводили C1-INH, была достоверно выше по срав-
нению с животными контрольных групп [26].

В обзорах зарубежных коллег приведены 
результаты клинических исследований, как 
открытых, так и двойных слепых плацебо-кон-
тролируемых у взрослых больных сепсисом и 
септическим шоком, которые показывают поло-
жительный эффект от терапии С1-INH [27, 28]. 
Сообщалось, что курсовая доза C1-INH в упо-
мянутых исследованиях в среднем составила 
12 000 ЕД/кг (первая доза составляла 6000 Ед/
кг, вторая – 3000 Ед/кг, третья – 2000 Ед/кг и 
четвертая – 1000 Ед/кг) [28]. Обнаружено поло-
жительное влияние C1-INH на микроциркуля-
цию (блокада избыточной коагуляции и фибри-
нолиза) и стабилизацию артериального давле-
ния в группе С1-INH [29]. Отмечено, что в груп-
пе пациентов с сепсисом, получавших С1-INH, 
выживаемость была достоверно выше (порядком 
на 30% от исходной концентрации взрослых), 
чем в контрольной [28–30]. Успешный опыт при-
менения C1-INH у взрослых с сепсисом и общие 
патофизиологические механизмы генерализо-
ванного воспаления послужили обоснованием 
для проведения исследований у новорожденных 
в различных ситуациях, сопровождающихся 
нарушением гемостаза. 

Клинические исследования С1-INH у ново-
рожденных. Препарат C1-INH включен в реко-
мендации российского общества аллергологов и 
иммунологов для лечения НАО и разрешен для 
применения у взрослых и детей с 2 лет [15]. 

В 1992 г. в журнале Тhe Lancet Nurberger et 
al. был опубликован клинический случай, опи-
сывающий применение C1-INH у новорожден-
ного 33 недель гестации с диагнозом сепсис [31]. 
Положительный результатом терапии C1-INH 
был достигнут в виде стабилизации артериаль-
ного давления и регресса отеков (снижение веса 
с 3100 г до исходных показателей – 2600 г) [31]. 
Каких-либо исследований в группах у новорож-
денных с НС и терапии C1-INH в доступной лите-
ратуре не обнаружено. В период с 1996 по 2001 гг. 
были проведены 3 исследования по применению 
C1-INH у новорожденных при синдроме капил-
лярной утечки (СКУ), возникшего после опера-
ции с использование аппарата искусственного 
кровообращения [32, 33]. В исследовании 1996 г. 
приводятся данные о тяжелых осложнени-

ях, возникших после инфузии С1-IFH – тром-
бозы верхней полой вены, повлекшие за собой 
летальные исходы [32, 33]. По данному факту 
было проведено расследование, по результатам 
которого был сделан вывод, что препарат вво-
дился в сверхвысоких дозах (более 500 Ед/кг), 
более чем в 20 раз превышающих стандартные (20 
Ед/кг для терапии НАО), что привело к чрезмер-
ной блокаде фибринолиза [33]. Спустя несколь-
ко лет были инициированы два исследования: 
открытые клинические испытания и двойные 
плацебо-контролируемые исследования при СКУ 
у новорожденных. По результатам открытого 
исследования, у 29 новорожденных авторы отме-
тили положительное влияние на стабилизацию 
артериального давления и уменьшение показате-
лей воспаления у детей, получивших C1-INH [31, 
32]. Сообщалось, что у 2 детей были зафиксиро-
ваны тромбозы верхней полой вены и почечной 
вены [32, 33]. Авторы подчеркивают, что у этих 
младенцев был высокий риск развития тромбозов 
по соматическому статусу, причем препарат при-
менялся в дозах, которые не превышали 300 Ед/
кг за одну инфузию с последующим снижением 
дозы препарата [32, 33]. 

В 2001 г. Tassani et al. инициировали двой-
ные слепые плацебоконтролируемые исследо-
вания C1-INH у новорожденных с СКУ после 
операции с использованием экстракорпораль-
ного кровообращения [32, 33]. В исследовании 
приняли участие 24 новорожденных [32, 33]. 
Дети были разделены на 2 группы: 1-я группа 
получила однократную инфузию C1-INH в дозе 
100 Ед/кг, 2-я группа плацебо – физиологиче-
ский раствор в аналогичной дозировке [32, 33]. 
Авторы сообщили, что были выявлены положи-
тельные лабораторные (снижение уровня IL6) 
и клинические изменения (менее выраженные 
отеки, выражающиеся в меньшей прибавке веса) 
в группе детей C1-INH по сравнению с груп-
пой, получившей плацебо [32, 33]. При этом 
побочных и нежелательных явлений со стороны 
C1-INH зафиксировано не было [32, 33]. 

Потенциальные механизмы развития 
тромботических осложнений при примене-
нии высоких доз С1-INH у новорожденных. 
С1-INH – препарат, обладающий комплексным 
механизмом действия, который оказывает не 
только антикоагулянтное, но и антифибрино-
литическое, предполагаемое вазопрессорное (на 
основании полученных клинических данных) и 
анти-комплементарное действие [34]. 

Одним из звеньев патогенеза ДВС-синдрома 
является повреждение сосудистого эндотелия, 
которое неизбежно приводит к выбросу брадики-
нина (активации калликреин-кининовой систе-
мы). Основной задачей кининов является обе-
спечение вазодилатации посредством активации 
простациклина (одного из мощных антиагреган-
тов и антагонистов тромбоксана А2) и образова-
ния эндотелиального релаксирующего фактора 
– оксида азота (NО). Тромбоксан А2 (TxA2), глав-
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ным образом, влияет на агрегацию тромбоцитов 
и повышает сосудистый тонус [35–37].

Препарат С1-INH ингибирует калликреин, 
вследствие чего снижается синтез брадикинина 
и опосредованно простациклина. Происходит 
повышение концентрации ТхА2, что в свою оче-
редь приводит к агрегации тромбоцитов и их 
адгезии на сосудистом эндотелии [37, 38]. Все 
описанные механизмы инициируют сосудистый 
спазм. Общепризнанным фактом является высо-
кая связь между повышением уровня ТхА2, по 
сравнению с простациклином, и увеличением 
риска развития тромбозов у больных с хрони-
ческой сердечной недостаточностью [37, 38]. 
Влияние С1-INH на сосудистое русло и пред-
полагаемый механизм тромбозов в виде схемы 
представлены на рис. 2. 

 На основании имеющихся результатов кли-
нических исследований у новорожденных и 
описанных в литературе патофизиологических 
механизмов можно предположить, что вазопрес-
сорное действие C1-INH носит дозо-зависимый 
характер [39, 40].

Важным фактом является то, что по резуль-
татам как экспериментальных, так и клиниче-
ских исследований у взрослых не было зафик-
сировано нежелательных явлений при примене-
нии препарата [41]. Открытым остается вопрос, 
почему применение крайне высоких доз C1-INH 
у взрослых пациентов с сепсисом (12 000 Ед/
кг за курс) не вызывало тяжелых побочных 
эффектов. Следует учитывать, что неонатальная 
система фибринолиза незрелая и предрасполага-
ет новорожденных к гиперкоагуляции [41, 42]. 
Несмотря на то, что общее количество тромбо-
цитов у новорожденных больше, активность их 
значительно ниже, чем у взрослых [42]. Факт 

более низких значений эндогенного неонаталь-
ного C1-INH располагает к более активному вли-
янию комплемента на воспаление и тем самым 
обосновывает включение С1-INH в базисную 
терапию НС [42–44]. В связи с описанными как 
положительными, так и отрицательными эффек-
тами С1-INH у новорожденных возникает вопрос 
его безопасного дозирования у детей с целью 
стабилизации гемодинамики при септических 
состояниях. 

Однако в последние годы стали чаще появ-
ляться сообщения о возникновении тромбозов у 
лиц с НАО, длительно принимающих C1-INH в 
стандартных дозах (20 Ед/кг) [45]. Полученные 
результаты дали толчок к инициированию 
исследований по определению максимальных 
безопасных доз препарата. P.M. Jansen et al., 
используя модели животных, определили, что 
доза 50–100 ЕД/кг безопасна для применения и 
не вызывает тромбозов [45, 46]. Аналогично F. 
Poppelaars et al., изучая биохимические свой-
ства C1-INH, обнаружили, что гликозаминогли-
каны (гепарин и фраксипарин) потенцируют 
действие C1-INH и увеличивают его устойчи-
вость к ацидозу, но дальнейшие исследования 
показали, что совместное применение высоких 
доз гепарина (более 1 Ед/кг) ингибирует дей-
ствие C1-INH [46]. F. Poppelaars в исследованиях 
in vitro показал, что совместное использование 
C1-INH и гепарина в дозе 0,5–1 ЕД/мл являет-
ся оптимальным для потенцирования действия 
препарата без изменения основных показателей 
гемостаза (протромбиновое время и количество 
тромбоцитов) [47]. Обобщая полученные резуль-
таты экспериментальных исследований, боль-
шинство авторов, изучавших проблему тромбо-
зов, вызванных C1-INH, рекомендует примене-
ние ингибитора совместно с гепарином [48, 49]. 
Можно предположить, что главным фактором 
в возникновении тромбозов у больных с НАО и 
новорожденных (в описанном примере исходное 
состояние гемостаза детей было в норме) будет 
являться доза препарата, которая превышает его 
безопасные границы применения. 

Заключение

В клинической практике C1-INH успешно 
применяется для лечения НАО на протяжении 25 
лет. В данном обзоре собраны источники инфор-
мации о применении С1-INH вне его основных 
показаний. Представленные работы, начиная от 
экспериментальных и заканчивая клинически-
ми исследованиями у взрослых с сепсисом и у 
новорожденных (в различных состояниях с нару-
шениями гемостаза), свидетельствуют о пози-
тивном влиянии на микроциркуляцию (блокада 
гиперкоагуляции и избыточного фибринолиза) и 
потенциальном положительном вазопрессорном 
эффекте. Исходя из полученных сообщений о 
тромботических осложнениях у младенцев (для 
терапии СКУ) при применении С1-INH в дозе, 
превышающей 500 Ед/кг, и отсутствия такого 

Рис. 2. Эффекты C1-INH при умеренных дозах и передо-
зировке.  
1 – Повреждение сосудистого эндотелия всегда приводит 
к выделению двух активных метаболитов: тромбоксана  
А2 и брадикинина. Они необходимы для равноценного 
поддержания тонуса сосудов и остановки кровотечения. 
Брадикинин и NO активируют простациклин, который 
не позволяет спадаться поврежденному сосуду, чтобы не 
нарушить в нем кровоток. Вторым этапом происходят 
рефлекторный вазоспазм и агрегация тромбоцитов, что 
позволяет восстановить целостность сосудистой стенки и 
приостановить кровотечение. Умеренная блокада бради-
никина С1-INH повысит концентрацию ТхА2 и позволит 
повысить артериальное давление в условиях вазоплегии. 
2 – Высокие дозы С1-INH, начиная от 500 Ед/кг, приведут 
к большой разнице в концентрациях ТхА2 и простаци-
клина, что приведет к сильному вазоспазму и агрегации 
тромбоцитов, а как следствие к тромбозам. 
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явления в диапазоне доз 100–300 Ед/кг, можно 
предположить дозозависимый эффект. 

Таким образом, представленные патофизио-
логические механизмы и положительный опыт 
применения С1-INH у взрослых с сепсисом и 
новорожденных с СКУ служат обоснованием для 

дальнейшего исследования препарата у новорож-
денных с сепсисом и септическим шоком.
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S.G. Мakarova    

IS  THERE  AN  «ALLERGY  TO  SWEETS»?  –  ANSWER  TO  THE  
QUESTION  FROM  THE  STANDPOINT  

OF  «FALSE  ALARM»  HYPOTHESIS   

Scientific Medical Research Center of Children’s Health, Pirogov Russian National Research Medical University, 

Moscow, Russia

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.

Ключевые слова: дети, аллергия, питание, гликация, реакция Майяра, AGE.

Цит.: С.Г. Макарова. Существует ли «аллергия на сладкое»? – Ответ на вопрос с позиций гипо-
тезы «ложной тревоги». Педиатрия. 2019; 98 (3): 194–201.

Контактная информация:
Макарова Светлана Геннадиевна – д.м.н., зав. 
отделом профилактической педиатрии НМИЦ 
здоровья детей МЗ РФ
Адрес: Россия, 119991, г. Москва, 
Ломоносовский пр-кт, 2/62, стр. 1  
Тел.: (926) 233-26-68, E#mail: sm27@yandex.ru
Статья поступила 6.02.19, 
принята к печати 15.05.19.

Contact Information:
Makarova Svetlana Gennadievna – MD., head of 
Preventive Pediatrics Department, Scientific Medical 
Research Center of Children’s Health
Address: Russia, 119991, Moscow,
Lomonosovsky Prospect, 2/62 b. 1  
Теl.: (926) 233-26-68, E#mail: sm27@yandex.ru
Received on Feb. 6, 2019, 
submitted for publication on May 15, 2019.

Final_3_19_new!!!.indd   194Final_3_19_new!!!.indd   194 27.05.2019   12:55:3327.05.2019   12:55:33


