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RESULTS OF TREATMENT OF CHILDREN WITH CHRONIC HEPATITIS C WITH PEGYLATED INTERFERON AND RIBOVIRIN   

 
Resume: Chronic hepatitis C antiviral therapy in children remains intractable problem due to the particular metabolism of drugs in the child's body, 
background diseases. Treated with PegIntron ribovirin 32 children with chronic hepatitis C, including 3 children had the mixed hepatitis B + C. 5 
children had been treated for by standard interferon. 12 children were sick more than chronic hepatitis C and acute leukemia (AL). Patients with 
HCV genotype 1 had a duration of 48 weeks of therapy, with genotypes 2,3-24 weeks. SVR in genotype obtained - in% of cases, genotype 2.3 - 
78%. The  results, depended on  the previous viral load and the presence of background hematologic malignancies. 
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ОЦЕНКЕ ЭФФЕКТИВНОСТИ ДИЕТОТЕРАПИИ У ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА С АТОПИЧЕСКИМ ДЕРМАТИТОМ 
 
Оценить динамику растворимых маркеров апоптоза у детей раннего возраста с атопическим дерматитом для уточнения 
механизмов иммунопатогенеза и оптимизации диетотерапии. 
Ключевые слова: маркеры апоптоза, атопический дерматит, дети. 
 
Материалы и методы: под набляденєем находєлось 66 детеѕ в 
воѓрасте от 1.5 до 12 мес. с атопєческєм дерматєтом (47 
мальчєков є 19 девочек) на єскусственном вскармлєванєє. Прє 
аллергологєческом обследованєє у всех детеѕ была выѐвлена 
сенсєбєлєѓацєѐ к белку коровьего молока. Налєчєе 
аллергенспецєфєческєх IgG є IgE  антєтел к белку коровьего 
молока, его фракцєѐм є белку коѓьего молока ѐвєлось 
основанєем длѐ вкляченєѐ детеѕ в первуя группу детеѕ, 
котораѐ получала гєдролєѓаты в качестве дєетотерапєє (27 
детеѕ), а 39 детеѕ второѕ группы - у которых не было выѐвлено 
сенсєбєлєѓацєє к белку коѓьего молока, получалє смесє  на его 
основе. Содерђанєе растворємых маркеров апотоѓа (sCD153, 
каспаѓы-8, sFas-L, каспаѓы-9 є аннексєна-5) в сыворотке кровє 
определѐлє єммуноферментным методом (ELISA). 
Результаты: Полученные реѓультаты свєдетельсвовалє об 
актєвацєѐ сєгнальных сєстем апоптоѓа у детеѕ с атопєческєм 
дерматєтом (АтД) ѓа счет повышенєѐ уровнеѕ sFas-L є sCD153.  
Содерђанєе каспаѓ-8 є -9 было достоверно нєђе, чем в 
контрольноѕ группе, что отрађало нарушенєе в элємєнацєє 
єѓмененных єммунокомпетентных клеток. Концентрацєє 
аннексєна-5 былє ѓначєтельно снєђены у детеѕ с АтД по 
сравненєя с контрольноѕ группоѕ. Оценєваѐ дєнамєку 
єсследованных покаѓателеѕ у детеѕ с АтД прє проведенєє 
дєетотерапєє, отмечено статєстєческє достоверное повышенєе 
уровнѐ каспаѓы-9 в обеєх группах. Уровень каспаѓы-8 
повышалсѐ только в группе детеѕ єспольѓовавшєх смесє на 
основе коѓьего молока. Статєстєческє ѓначємых раѓлєчєѕ 
содерђанєѐ sFas-L, sCD153 є аннексєна-5 на фоне дєетотерапєє 
не было выѐвлено в обеєх группах. 
Заключение: Полученные данные свєдетельствовалє об участєє 
sCD153, каспаѓы-8, sFas-L, каспаѓы-9 є аннексєна-5 в реалєѓацєє 
аллергєческом воспаленєѐ у детеѕ раннего воѓраста с АтД. 
Дєетотерапєѐ с єспольѓованєем смесеѕ на основе коѓьего 
молка способствовала более фєѓєологєчному восстановленєя 
эффекторного ѓвена апоптоѓа. 
Согласно современным представленєѐм апоптоѓ – это процесс, 
воѓнєкаящєѕ в клетке в реѓультате внутреннего єлє внешнего 
сєгнала определенноѕ єнтенсєвностє є раѓвєваящєѕсѐ по 
тєпєчноѕ длѐ данноѕ клеткє программе *1+. В процессе 
апоптоѓа сохранѐетсѐ целостность клеточных мембран є 
внутрєклеточного содерђємого, отсутствуят повређденєе 
тканеѕ є леѕкоцєтарнаѐ єнфєльтрацєѐ. В реѓультате апоптоѓа 
проєсходєт фєѓєологєческаѐ смена клеточных поколенєѕ во 

всех тканѐх органєѓма, в том чєсле є в єммунноѕ сєстеме, 
благодарѐ чему обеспечєваетсѐ фєѓєологєческое равновесєе 
гомеостаѓа *2+. 
Эксперєментальнымє работамє последнєх лет докаѓано, что 
актєвацєѐ апоптоѓа мођет проєсходєть двумѐ основнымє 
путѐмє: рецептор-опосредованным, прє котором єндуктором 
апоптотєческєх єѓмененєѕ выступает комплекс Fas/Fas-L є др., є 
мєтохондрєальным, ѓа счет высвобођденєѐ  цєтохромома С є 
другєх апоптотєческєх белков – регулѐторов мєтохондрєальных 
событєѕ *3+. Прє сєгналєнге опосредованном Fas/Fas-L в 
реѓультате цепочкє вѓаємодеѕствєѐ «лєганд-рецептор-адаптер-
эффектор» формєруятсѐ агрегаты, в которых проєсходєт 
актєвацєѐ каспаѓы-8 *4+. Прє высвобођденєє  цєтохромома С, 
белка Apaf-1 є мєтохондрєальных белков актєвєруетсѐ каспаѓа-
9. В дальнеѕшем каспаѓы -8 є -9 воѓдеѕствуят на эффекторные 
каспаѓы -3, -6 є -7, что прєводєт к протеолєтєческому 
расщепленєя белков клеткє *5+. Такєм обраѓом, каспаѓа-8 
выступает маркером єнєцєацєє эффекторного ѓвена апоптоѓа 
прє рецепторном сєгналєнге, а каспаѓа-9 – прє 
мєтохондрєальном *6+. Следует отметєть, что рецепторныѕ є 
мєтохондрєальныѕ путє вѓаємодеѕствуят є вѓаємно 
регулєруятсѐ *7+. Поэтому в настоѐщее времѐ процессы 
апоптоѓа оценєваятсѐ по белкам в ѓавєсємостє от єх 
преємущественного участєѐ лєбо во внешнем (рецепторном), 
лєбо во внутреннем (мєтохондральном) путє актєвацєє *8+. 
Докаѓано, что помємо CD120а, CD95, TRAIL-R1, TRAIL-R2 
трєгерром апоптоѓа мођет выступать белок CD153, такђе 
ѐвлѐящєѕсѐ представєтелем суперсемеѕства TNF, є 
экспрессєруящєѕсѐ преємущественно на актєвєрованных Т- , В-
клетках є моноцєтах *9+. Его растворємаѐ форма (sСD153) c 
высокєм аффєнєтетом свѐѓываетсѐ с рецептором СD30, 
находѐщємсѐ на клеточноѕ мембране, однако конкретные 
механєѓмы прєводѐщєе к программєруемоѕ клеточноѕ гєбелє 
с участєем данного рецептора до настоѐщего временє остаятсѐ 
малоєѓученнымє.  
В настоѐщее времѐ установлено, что бєологєческаѐ роль 
аннексєна-5 прє апоптоѓе неодноѓначна. Эксперєментальнымє 
работамє покаѓано, что аннексєн-5 попадает во внеклеточное 
пространство в реѓультате гєбелє клеток, прє этом отсутствует 
спецефєчность его вотношенєє апоптоѓа. В термєнальных 
стадєѐх апоптоѓа он свѐѓываетсѐ с белковымє структурамє на 
внешнеѕ стороне плаѓматєческоѕ мембраны, єнгєбєруѐ 
провоспалєтельнуя актєвность клеток, что проѐвлѐетсѐ 
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повышеннымє концентрацєє этого покаѓателѐ в сыворотке 
кровє *10+.  
Внедренєе в клєнєческуя практєку новых методов 
єсследованєѐ поѓволєло установєть участєе апоптоѓа в 
патогенеѓе раѓлєчных ѓаболеванєѕ *11+. Иѓученєе апоптоѓа 
єммунокомпетентных клеток в патогенеѓе аллергєческєх 
болеѓнеѕ проводєлось с целья определенєѐ особенностеѕ его 
функцєонєрованєѐ в реалєѓацєє аллергєческого воспаленєѐ. В 
работах последнєх лет выѐвлена устоѕчєвость Т-лємфоцєтов к 
апопотоѓу как в фаѓе єнєцєацєє, так є в эффекторноѕ стадєє у 
детеѕ с атопєческоѕ бронхєальноѕ астмоѕ *12+. Однако, этє 
данные носѐт фрагментарныѕ характер, подобные 
єсследованєѐ у детеѕ раннего воѓраста прє другєх вєдах 
аллергопатологєє не проводєлєсь. Тем не менее в 
эксперєментальных работах было установлено, что элємєнацєѐ 
аллергенспецєфєческєх эффекторных СD8+ T-клеток ѓа счет 
апоптоѓа не прєводєла к раѓвєтєя аллергєческого воспаленєѐ 
кођє *13+ Поэтому раскрытєе ролє апоптоѓа в механєѓмах 
реалєѓацєє аллергєческого воспаленєѐ представлѐетсѐ вађным 
длѐ профєлактєкє є эффектєвноѕ терапєє, в том чєсле є 
дєетотерапєє у детеѕ раннего воѓраста с АтД. 
Цель работы: оценєть дєнамєку растворємых маркеров 
апоптоѓа прє дєетотерапєє у детеѕ раннего воѓраста с 
атопєческєм дерматєтом. 
Материалы и методы: в соответствєе с целья є ѓадачамє 
работы проведено єсследованєе растворємых маркеров 
апоптоѓа у 66 больных раннего воѓраста с АтД находєвшєхсѐ на 
єскусственном вскармлєванєє. Воѓраст обследованных детеѕ 
был от 1,5 до 12 месѐцев. Детє от 1,5 до 6 месѐцев составєлє 35 
человек (53%) от общего чєсла детеѕ, детє от 1 до12 месѐцев - 
31 ребенок (47%). В группе детеѕ от 1,5 до 6 месѐцев 
преобладалє мальчєкє 71,5 %  (25 детеѕ). Средє детеѕ от  
полугода до года 53,3 % составєлє девочкє  (16 детеѕ) є 46,7 % 
мальчєкє (22 детеѕ). Дєагноѓ атопєческєѕ дерматєт ставєлсѐ на 
основанєє совокупностє дєагностєческєх крєтерєев, 
сформулєрованных на међдународных согласєтельных 
документах *14+. Длѐ оценкє степенє тѐђестє атопєческого 
дерматєта єспольѓовалась шкала SCORAD (Severity Scoring of 
Atopic Dermatitis) *15+. Аллергологєческое єсследованєе 
вклоячало колєчественное определенєе 
аллергенспецєфєческєх IgE є IgG антєтел с помощья 
єммуноферментного аналєѓа (ИФА) к белку коровьего молока 
(БКМ), каѓеєну, α-лактальбумєну (α-ЛА), β-лактглобулєну (β-ЛГ) 
є белку коѓьего молока в сыворотке кровє. Прєменѐлєсь 
коммерческєе тест-сєстемы Allergopharma (Германєѐ).  
Содерђанєе sCD153, каспаѓы-8, sFas-L, каспаѓы-9 выѐвлѐлось с 
помощья коммерческєх наборов длѐ ИФА Bender MedSystems 
(Австрєѐ), уровень аннексєна-5 с помощья коммерческєх 
наборов Biosource (BioSource International Inc, Бельгєѐ). 
Иѓученєе концентрацєѕ sFas-L є sCD153 поѓволѐло 
охарактерєѓовать рецепторныѕ путь апоптоѓа, а каспаѓы -8 є -9 
его эффекторное ѓвено. Определенєе участєѐ аннексєна-5 в 
реакцєѐх апоптоѓа было обусловлено его регулѐторноѕ ролья. 
Учет є регєстрацєѐ реѓультатов проводєлась на вертєкальном 
спектрофотометре Sunrise (TECAN, Австрєѐ) с прєлагаемым 
программным обеспеченєем. Длѐ полученєѐ референсных 
ѓначенєѕ растворємых маркеров апоптоѓа былє єспольѓованы 
обраѓцы кровє детеѕ в воѓрасте от 1.5 мес. до 3-х лет 
проходєвшєх обследованєе перед малымє хєрургєческємє 
операцєѐмє (грыђє є т.д.). Проведенєе єсследованєѐ одобрено 
локальным этєческєм комєтетом.  Обработка реѓультатов 
проводєлась с єспольѓованєем пакета статєстєческєх программ 
SPSS (США) длѐ персонального компьятера. В свѐѓє с тем, что 
центральные тенденцєє є дєсперсєє ємелє нормальное 
распределенєе, прє аналєѓе определѐлє среднєе ѓначенєѐ 
прєѓнака (M), стандартные ошєбкє среднего (m), 
среднеквадратєчные отклоненєѐ (σ). Достоверность раѓлєчєѕ 
оценєвалась с помощья крєтерєѐ Стьядента (t) длѐ 
неѓавєсємых є свѐѓанных выборок прє ѓначенєѐх вероѐтностє р 
< 0,05. Раѓлєчєѐ групп расценєвалєсь, как статєстєческє 
ѓначємые прє р < 0,05 єлє высоко ѓначємые прє р < 0,01. 
Дєѓаѕн єсследованєѐ: Исследованєе ѐвлѐлось открытым, 
проспектєвным. Объектом єсследованєѐ былє детє раннего 

воѓраста страдаящєе АтД, ђєтелє московского регєона. 
Крєтерєѐмє вкляченєѐ в єсследованєе ѐвлѐлєсь: воѓраст 
больного (1 – 12 мес.), нахођденєе на єскусственном 
вскармлєванєє; крєтерєѐмє єскляченєѐ – участєе в другом 
єсследованєє, декомпенсєрованнаѐ органнаѐ патологєѐ,  
налєчєе єного аллергєческого ѓаболеванєѐ, ђеланєе родєтелеѕ 
пацєента. Всем пацєентам вкляченным в єсследованєе после 
объектєвного обследованєѐ, проводємого длѐ уточненєѐ 
дєагноѓа є оценкє степенє тѐђестє, єсследовалєсь 
аллергенспецєфєческєе IgE є IgG антєтела в сыворотке кровє к 
БКМ, каѓеєну, α-ЛА, β-ЛГ є белку коѓьего молока с целья 
выѐвленєѐ прєчєнно-ѓначємого аллергена. Длѐ определенєѐ 
sCD153, каспаѓы-8, sFas-L, каспаѓы-9 є аннексєна-5 алєквоты 
этєх сывороток былє ѓаморођены (мєнус 20˚С) до момента 
проведенєѐ аналєѓа   Дєетотерапєѐ обследованным детѐм 
наѓначалась с учетом данных аллергологєческого єсследованєѐ 
аллергенспецєфєческєх IgE є IgG антєтел к белку БКМ) каѓеєну, 
α-ЛА, β-ЛГ є белку коѓьего молока. На фоне дєетотерапєє детѐм 
проводєлась медєкаментоѓнаѐ терапєѐ блокаторамє Н-1 
гєстамєновых рецепторов є наруђнаѐ кођнаѐ терапєѐ. По 
реѓультатам аллергологєческого обследованєѐ былє 
сформєрованы группы набляденєѐ: в первуя группу вошлє 
детє, которые ємелє сенсєбєлєѓацєя к белку коровьего є 
коѓьего молока (n=27) , а во вторуя - детє, у которых не 
выѐвлѐлась сенсєбєлєѓацєѐ к белку коѓьего молока (n=39).  
Детѐм первоѕ группы в качестве дєетотерапєє наѓначалєсь 
смесє на основе гєдролєѓатов коровьего молока, детѐм второѕ 
группы - смесє на основе коѓьего молока. Повторное 
набляденєе проводєлось на 21 день дєетотерапєє  є вклячало 
аналогєчныѕ комплекс єммунологєческєх єсследованєѕ.  
Результаты и обсуждение: Было установлено, что у всех 
обследованных детеѕ реалєѓацєѐ атопєческого дерматєта была 
обусловлена высокоѕ степенья сенсєбєлєѓацєє к БКМ є его 
фракцєѐм – каѓеєну, α-ЛА, β-ЛГ. Частота єѓолєрованного IgE 
ответа составлѐла 52% (34 ребенка), а смешанного  (IgG є IgE) - 
48% (32 ребенка). Иѓолєрованныѕ IgG ответ не выѐвлѐлсѐ нє в 
одном случае набляденєѐ.  
В проведенном єсследованєє об особенностѐх 
функцєонєрованєѐ апоптоѓа судєлє по уровнѐм sFas-L, sCD153, 
каспаѓа-8, каспаѓа-9 є аннексєна-5 в сыворотке кровє. 
Испольѓованные покаѓателє поѓволєлє соѓдать представленєе, 
как о процессах сєгналєнга, так є эффекторных механєѓмах 
апоптоѓа с учетом степенє тѐђестє АтД у детеѕ (таблєца № 1).  
У детеѕ с легкєм теченєем АтД была выѐвлена лєшь тенденцєѐ 
к повышенєя  sFas-L, в то времѐ, как концентрацєє sCD153 
превышалє ѓначенєѐ контрольноѕ группы прє легкоѕ, среднеѕ є 
тѐђелоѕ степенє АтД (p<0.05). Мођно предполођєть, что 
процессы сєгналєнга апоптоѓа у детеѕ с АтД прє реалєѓацєє 
аллергєческого воспаленєѐ актєвєрованы. Прє тѐђелом 
теченєє АтД покаѓателє sFas-L є sCD153 былє максємально 
повышены по сравненєя с даннымє контрольноѕ группы 
(p<0.05). Инаѐ тенденцєѐ прослеђєвалась прє єѓученєє 
каспаѓы-8, каспаѓы-9 є аннексєна-5.    Концентрацєє каспаѓ-8, -9 
у обследованных детеѕ былє статєстєческє ѓначємо нєђе 
(р<0,05), чем в контрольноѕ группе. Мєнємальные ѓначенєѐ 
этєх покаѓателеѕ былє ѓарегєстрєрованы прє тѐђелом теченєє 
атопєческого дерматєта. Учєтываѐ в целом неспецєфєческуя 
регулєруящуя роль каспаѓ в поддерђке функцєонального 
равновесєѐ, выѐвлѐемыѕ дефєцєт в содерђанєє каспаѓ -8 є -9, 
свєдетельствует  о дєсфункцєє эффекторного ѓвена апоптоѓа. 
 Отмечено статєстєческє ѓначємое (р<0,05),  снєђенєе 
концентрацєє аннексєна-5 у детеѕ с АтД по сравненєя с 
контрольноѕ группоѕ. Учєтываѐ его способность к 
єнгєбєрованєя провоспалєтельноѕ актєвностє  клеткє мођно 
предполођєть деполѐрєѓацєя єммунного равновесєѐ в сторону 
аллергєческого воспаленєѐ. 
Следовательно процессы апоптоѓа прє раѓвєтєє АтД ємеят 
своє особенностє. С одноѕ стороны актєвацєѐ сєгнальных 
сєстем ѓначєтельно повышена, а с другоѕ ємеятсѐ косвенные 
прєѓнакє недостаточноѕ элємєнацєє єѓмененных клеток, что 
способствует прогрессєрованєя є хронєѓацєє аллергєческого 
воспалєтельного процесса. 
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Оценєваѐ дєнамєку єсследованных покаѓателеѕ у детеѕ с АтД 
прє проведенєє дєетотерапєє отмечено статєстєческє 
достоверное (p  < 0.01)   повышенєе уровнѐ каспаѓы-9 в обеєх 
группах ( таблєца №2). Уровень каспаѓы-8 повышалсѐ только в 
группе детеѕ єспольѓовавшєх смесє на основе коѓьего молока 
(p < 0.05). Статєстєческє ѓначємых раѓлєчєѕ содерђанєѐ sFas-L, 
sCD153 є аннексєна-5 на фоне дєетотерапєє выѐвлено не было, 
хотѐ ємелась тенденцєѐ к нормалєѓацєє єсследуемых 
покаѓателеѕ. Такєм обраѓом элємєнацєѐ прєчєнно ѓначємого 
аллергена у детеѕ с АтД прє проведенєє дєетотерапєє 
прєводєла к актєвацєє мєтохондрєального путє апоптоѓа. 

Учєтываѐ тот факт, что прє дєетотерапєє с єспольѓованєем 
смесеѕ на основе коѓьего молока, как одного єѓ вєдов 
дєетєческого продукта проєсходєт увелєченєе содерђанєѐ, как 
каспаѓы-9, так є каспаѓы-8, мођно предполођєть, что данныѕ 
вєд гєпоаллергенноѕ дєеты способствует более 
фєѓєологєчному восстановленєя эффекторного ѓвена апоптоѓа. 
Обобщаѐ реѓультаты проведенных єсследованєѕ мођно 
ѓаклячєть, что єѓученєе маркеров апоптоѓа вађно с точкє 
ѓренєѐ раскрытєѐ єммунопатогенеѓа АтД є определенєѐ єх 
прогностєческоѕ ѓначємостє в процессе проведенєє 
дєетотерапєє у детеѕ раннего воѓраста. 

 
Таблєца 1 - Маркеры апоптоѓа в сыворотке кровє детеѕ с атопєческєм дерматєтом (нг/мл, M±m) 

* p<0.05 по сравненєя с контролем 
 
 
Таблєца 2 - Содерђанєе sFas-L, sCD153, каспаѓы-9, каспаѓы -8 є аннексєна-5 в сыворотке кровє у детеѕ раннего воѓраста с АтД в процессе 
проведенєѐ дєетотерапєє (нг/мл, M±m)  

Группы 
обследованных 

Перєоды 
набляденєѐ 

sFas-L sCD153 каспаѓа-9 каспаѓа -8 аннексєн- 5 

1.Детє с АтД 
получавшєе смесь 

на основе 
гєдролєѓатов БКМ 

(n=27) 

до 
 

0,59±0,08 4,74±0,64 0,81±0,09 0,164±0,12 1,17±0,21 

после 0,55±0,11 3,13±1,15 3,15±0,42** 0,199±0,21 1,50±0,28 

2.Детє с АтД 
получавшєе смесь 
на  основе коѓьего 

молока (n=39) 

до 0,57±0,13 4,96±0,40 0,65±0,17 0,176±0,13 0,85±0,17 

после 0,52±0,12 4,12±1,81 2,52±0,68** 0,230±0,22* 1,2±0,42 

Контрольнаѐ группа (n=20) 0,35±0,07 1,56±0,78 5,9±0,4 0,6±0,04 21,3±0,2 

*p < 0.05, є **p  < 0.01 по сравненєя с покаѓателем до леченєѐ 
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APOPTOSIS MARKERS IN THE EVALUATION OF THE EFFECTIVENESS OF DIET THERAPY IN INFANTS WITH ATOPIC DERMATITIS 

 
Resume:  To estimate the dynamics of soluble apoptosis markers in infants with atopic dermatitis for updating mechanisms of immunopathogenesis 
and improvement of diet therapy. 
Patients and methods: We observed 66 bottle-fed infants aged 1.5-12 months old (boys -47, girls – 19) with atopic dermatitis (AD). The 
sensibilization to cow milk protein was revealed in all 66 infants. Detected allergen-specific IgG and IgE antibodies to cow milk protein, its fraction 
and goat milk protein were the reason to include infants into the 1st group and feed with hydrolyzed formula (27 infants). 39 infants in the 2nd 
group, who were not sensibilized to goat milk protein, were fed by goat milk-based formula. Serum levels of soluble apoptosis markers (sCD153, 
caspase-8, sFas-L, caspase-9 and annexin-5) were measured by immunoenzyme method (ELISA). 
Results: The activation of signal apoptosis systems in infants with AD with increased levels of sFas-L є sCD153 was revealed. Levels of caspase-8 and 
caspase-9 were significantly lower than in control group, and reflected the impaired elimination of modified immmunocompetent cells. The level of 
annexin-5 was significantly lower in infants with AD than in control group. The estimation of the dynamics of investigated parameters during diet 
therapy showed significant increase of caspase-9 level in both groups. The level of caspase-8 was increased only in infants who were fed by goat 
milk formula. Levels of sFas-L, sCD153 and annexin-5 durind diet treatment did not differ significantly between groups. 
Conclusion: The results showed that sCD153, caspase-8, sFas-L, caspase-9 and annexin-5 play a role in the realization of allergic inflammation in 
infants with AD. The diet therapy with goat milk formula promotes more physiological repair of the effectory component of the apoptosis. 
Keywords: apoptosis markers, atopic dermatitis, infants. 
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 ПРИЧИННО-ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ВЗАИМОСВЯЗИ НАРУШЕНИЯ РЕГУЛЯРНОСТИ СТУЛА У ДЕТЕЙ,  

ОПТИМИЗАЦИЯ ТЕРАПИИ В УСЛОВИЯХ ПМСП 
 

Изучались причинно-патогенетические взаимосвязи нарушения регулярности стула у детей с целью оптимизации терапии в условиях 
ПМСП. Родители детей нередко  общаются  с жалобами на  отсутствие стула  у  ребенка  на  протяжении определенного  времени, 
либо  на боли  при акте  дефекации. Этиологическая классификация возникновения запоров предусматривает следующие причины: 
алиментарные, дискинетические, условно-рефлекторные, органические, интоксикационные. Адекватная терапия , в зависимости от  
причины возникновения запора ,  которую следует назначать как можно раньше, может улучшить прогноз заболевания. 
Профилактика  является  важным звеном в предупреждении  данной  патологии. 
Ключевые слова: запор, болезненная дефекация, боль в животе, лечение запоров. 
 
Актуальность. 
Запор – это проблема, котораѐ мођет поѐвєтьсѐ в лябом 
воѓрасте. В педєатрєческоѕ практєке – одна єѓ самых часто 
встречаящєхсѐ.   Родєтелеѕ нередко беспокоѐт отсутствєе стула 
у ребенка в теченєе несколькєх днеѕ, ѓатрудненєѐ прє акте 
дефекацєє є свѐѓанные с этєм ђалобы детеѕ на болє, откаѓ  от 
горшка. Этєопатогенетєческаѐ классєфєкацєѐ ѓапоров 
предусматрєвает следуящєе прєчєны: алєментарные, 

дєскєнетєческєе, условно-рефлекторные, органєческєе, 
єнтоксєкацєонные. В структуре вероѐтных прєчєн ѓапоров у 
детеѕ (по данным лєтературы) на первом месте ѓапоры 
смешанного генеѓа, далее – алєментарные, 
псєхофєѓєологєческєе. В клєнєческоѕ картєне прєсутствуят: 
ѓадерђка стула более 72 часов (прє отсутствєє органєческоѕ 
патологєє), чувство неполного опорођненєѐ кєшечнєка, 
єѓмененєе консєстенцєє стула, боль в ђєвоте, метеорєѓм, 


