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Резюме. Структура крапивницы у детей в последнее десятилетие претерпела изменения в связи 
с открытием аутоиммунной формы, на которую приходится от 30 до 52% от всех случаев хронической 
идиопатической крапивницы. Физические крапивницы диагностируются в 17-20% случаев и другие 
формы, в том числе аллергическая, выявляются менее чем в 5%. Разные типы хронической крапив-
ницы имеют свои характерные иммунологические черты и клинические особенности. Продолжает-
ся совместная работа экспертной группы европейских аллергологов-иммунологов и дерматологов 
по уточнению диагностических критериев и подходов к профилактике и терапии этой патологии 
у детей. 
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Abstract. Clinical structure of urticaria has been changed over last decade, due to discovery of an autoimmune 
form of the disease. This clinical form of chronic idiopathic urticaria comprises 30 to 52% of total. Incidence 
of physical urticaria varies from 17 to 20%, whereas other forms, including allergic urticaria, are diagnosed 
for < 5% of the patients. Different types of chronic urticaria exhibit their typical immunological features and 
clinical characteristics. A joint study of European Expert Group for Allergology, Clinical Immunology and 
Dermatology (EAACI/GA2LEN/EDF/UNEV) is going on. Appropriate recommendations are aimed for 
improvement of diagnosis and management of children with this disease. (Med. Immunol., 2013, vol. 15, N 4, 
pp 313-324)
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Среди хронической крапивницы у детей 
на долю идиопатической приходится 90-95% 
от всех форм, а диагностические поиски и попыт-
ки выявления возможных механизмов заболева-
ния часто не дают точных результатов [12]. Пред-
ставления о структуре крапивницы в последнее 
десятилетие претерпели изменения в связи с от-
крытием аутоиммунной формы, на которую при-
ходится от 30 до 52% от всех случаев хрониче-
ской идиопатической крапивницы. Физические 
крапивницы диагностируются в 17-20% случаев 
и другие формы, в том числе аллергическая, вы-
являются менее чем в 5% [10]. 

Аутоиммунная крапивница
Симптомы аутоиммунной крапивницы имеют 

клинические проявления, общие для большин-
ства форм хронических крапивниц, и представ-
ляют собой мономорфную уртикарную сыпь, раз-
личную по распространенности в зависимости 
от стадии хронического процесса. Характерной 
особенностью у детей является менее выражен-
ный экссудативный компонент при хроническом 
течении заболевания [13]. 

Иммунологические особенности аутоим-
мунной формы обусловле ны аутоантителами 
к высокоаффинным IgE-рецепторам (анти-
FCεRIα-антитела) или к IgE-антителам, кото-
рые оказывают гистаминвысвобождающее дей-
ствие за счет перекрестного связывания α-цепей 
высокоаффин ного IgE-рецептора или (в мень-
шей степени) перекрестного связывания фик-
сированных на тучных клет ках IgE [61]. Такие 
аутоан титела преимущественно принадлежат 
к подтипам IgGl и IgG3. В исследованиях раз-
ных авторов показано присутствие аутоантител 
к IgE и высокоаффинному рецептору IgE в фазу 
обострения хронической крапивницы, что под-
тверждает их патогенетическое значение. Анти-
FCεRIα-антитела обнаружены также при других 
аутоиммунных болезнях (буллезном пемфигоиде 
[13%], системной крас ной волчанке [20%], дер-
матомиозите [36%]), но они относятся к IgG2 
и IgG4 и не являются функ циональными (гиста-
минвысвобождающими) [18]. 

Роль анти-IgE-аутоантител при аутоиммун-
ной хронической крапивнице требует уточнения, 
учитывая результаты исследования здоровых 
людей, по данным которого были обнаружены 
аутоантитела к IgE, представляющие часть есте-
ственного репертуара антител [17]. Описано так-
же наличие анти-FCεRIα-антител у здоровых 
лиц и в препаратах внутривенных иммуноглобу-
линов, но их биологическая роль остается неиз-
вестной. Таким образом, предполагают, что воз-
никновение хронической крапивницы зависит 
от изменений свойств уже существующих анти-
аутоантител у предрасположенных людей [49].

Простого количественного теста in vitro 
для определения антител пока не существует. 
Хотя есть сообщения об использовании имму-
ноферментного анализа и иммуноблоттинга, но 
корреляции с функциональными тестами (вы-
свобождение гистамина и других медиаторов) 
не получено. Специфичность и чув ствительность 
этих методов низкая [46]. 

Кожная проба с аутосывороткой информа-
тивна как скрининговый тест для выявления 
аутоиммунной крапивницы. Положительная 
проба объясняется активацией тучных клеток 
кожи под воздействием aнти-FСεRIα- или анти-
IgE-антител, находящихся в сыво ротке крови 
больных аутоимммунной крапивницей. У детей 
с положитель ной внутрикожной пробой с ауто-
сывороткой заболевание отличает ся более тяже-
лым и длительным течением [69].

По данным авторов, внутрикожная проба 
с аутосывороткой высокочувствительна в от-
ношении аутоиммунной крапивницы, но не-
спицифична в связи с большим количеством 
ложноположительных результатов, объяснением 
которых может быть образование брадикинина 
при свертывании крови и образование С5а ана-
филатоксинов вследствие протеолиза С5 ком-
понента комплемента протеазами плазмы и эла-
стазой нейтрофилов при свертывании крови. Но 
получены доказательства высокой надежности 
отрицательного результата внутрикожной пробы, 
исключающей аутоиммунную хроническую кра-
пивницу в 92% случаев [15].

Физические крапивницы
К физическим крапивницам относят дермо-

графическую, холодовую, тепловую, солнеч-
ную, вибрационную и замедленную крапивницу 
от давления, причинами которых являются соот-
ветствующие стимулы физической природы [6]. 

Примерно у половины пациентов с хрониче-
ской идиопатической крапивницей наблюдает-
ся сочетание с физическими крапивницами, что 
снижает вероятность спонтанной ремиссии забо-
левания и, таким образом, является неблагопри-
ятным прогностическим фактором [80]. 

Общим для всех форм физических крапивниц 
является быстрое развитие высыпаний, в течение 
15 минут, и недлительное существование сыпи, 
не более 2-х часов после воздействия физиче-
ского стимула (кроме замедленной крапивницы 
от давления) [76]. 

При изучении физической крапивницы у де-
тей было показано более тяжелое течение забо-
левания у пациентов с сопутствующей аллерго-
патологией, при этом сочетание с ангиоотеками 
регистрировалось в 67% случаев [37]. 

Дермографической крапивницей чаще стра-
дают подростки. Данная форма является самым 
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распространенным типом физической крапив-
ницы и составляет 8,5% от случаев физических 
крапивниц, но ее необходимо отличать от урти-
карного дермаграфизма, встречающегося у 4-5% 
в общей популяции [50]. 

Частота встречаемости замедленной кра-
пивницы от давления составляет 2%. Имеются 
публикации о возникновении данной формы 
в детском возрасте, описан клинический случай 
12-летнего мальчика, у которого через 2 часа по-
сле статического приложения давления форми-
ровался большой уртикарный элемент сыпи, со-
храняющийся более 24-х часов [48].

Холодовая крапивница составляет 1-7% 
от всех форм физических крапивниц. С момен-
та описания холодовой крапивницы, сделанного 
впервые в 1864 г. Bourdon, до сих пор нет точных 
объяснений этому феномену. Выделяют первич-
ную идиопатическую (холодовая контактная кра-
пивница) и вторичную, причиной которой явля-
ется криоглобулинемия, вирусные инфекции, 
лимфипролиферативные заболевания. Имеется 
несколько публикаций о возникновении холодо-
вой крапивницы у детей после перенесенных ин-
фекционных заболеваний. Испанские педиатры 
описали клинический случай тяжелой персисти-
рующей холодовой крапивницы после перене-
сенного инфекционного мононуклеоза [70].

Остальные формы физических крапивниц 
в педиатрической практике встречаются доста-
точно редко.

В патогенезе физических крапивниц, наряду 
с центральной ролью тучных клеток, большое 
значение уделяется нейрогенному воспалению 
и нейропептидам [9]. Концентрация гистамина 
в крови различных пациентов с физическими 
крапивницами сильно варьирует, о чем свиде-
тельствуют данные о слабом клиническом эф-
фекте антигистаминных препаратов при низком 
уровне гистамина [7]. Низкий уровень лейко-
триена С4, выявляемый у большинства больных 
холодовой крапивницей, по мнению Nuutinen Р. 
и соавторов, объясняет неэффективность моди-
фикатора лейкотриеновых рецепторов [57].

В 2009 г. совместная экспертная группа ев-
ропейских аллергологов-иммунологов и дерма-
тологов опубликовала результаты обсуждений 
на тему диагностики физических крапивниц 
и дальнейших перспектив изучения данной па-
тологии. В исследовании физических крапивниц 
основное место принадлежит провокационным 
тестам. Используют холодовой тест с кубиком 
льда (“Дункан-тест”), который при отрицатель-
ном результате позволяет дифференцировать 
холодовую крапивницу с аутовоспалительными 
синдромами, сопровождающимися холодовой 
крапивницей [54]. Для диагностики замедленной 

крапивницы от давления проводят провокации 
грузом от 2,5 до 7 кг, которые возможно исполь-
зовать у детей старшего возраста. При тепловой 
крапивнице – провокационные тесты с про-
биркой горячей воды (+38-50 °С) или ванной 
для предплечья. 

Также при исследовании физических крапив-
ниц используются инструментальные методы. 
Дермографометр, калибровочный прибор, по-
зволяет диагностировать дермографическую кра-
пивницу и проводить дифференциальную диа-
гностику с уртикарным дермографизмом. При 
исследовании пациентов, не получающих анти-
гистаминную терапию, положительным считает-
ся результат, проявляющийся зудом и сыпью при 
воздействии на кожу предплечья прибора с силой 
меньшей или равной 353 кРа. Появление сыпи, 
не сопровождающейся зудом при воздействии 
с силой 589 кРа и более, расценивается как обыч-
ный (уртикарный) дермаграфизм. Проводится 
фототестирование с различными спектрами сол-
нечного света для диагностики солнечной кра-
пивницы [48]. 

Особые формы хронической крапивницы
В группу особых форм отнесены холинергиче-

ская, аквагенная, адренергическая крапивницы 
и анафилаксия/крапивница, вызванная физи-
ческим усилием. Среди всех особых форм кра-
пивницы на долю холинергической приходится 
5-7%, остальные виды, отнесенные в группу осо-
бых крапивниц, у детей встречаются редко. В ли-
тературе имеются описания клинических случаев 
аквагенной крапивницы у подростков, но меха-
низмы ее развития не изучены [59].

Холинергическая крапивница – наиболее ча-
сто встречающаяся форма заболевания, особен-
но в пубертатном периоде. Обострения обычно 
провоцируют физические уп ражнения, эмоци-
ональный стресс, потоотделение, горячий душ. 
Клинические проявления имеют характерные 
особенности, а именно: уртикарная сыпь при 
холинергической крапивнице бледно-розовая, 
мелкая, распространенная, часто окру женная 
эритемой и сопровождающаяся интенсивным зу-
дом [34]. 

Механизм развития холинергической крапив-
ницы свя зывают со стимуляцией постганглио-
нарных симпатических нервов, иннервирующих 
потовые железы. Ацетилхолин, центральный ме-
диатор, отвечающий за секрецию пота, действует 
через мускариновые рецепторы клеток-мишеней 
и играет главную роль в развитии холинергиче-
ской крапивницы, что доказывает обострение 
заболевания при внутрикожном введении мета-
холина [2]. 

Но в понимании патогенеза холинергической 
крапивницы имеется много разногласий, о чем 
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свидетельствует наличие нескольких теорий ме-
ханизма развития данного заболевания [55]:

1) Развитие холинергической крапивницы в ре-
зультате образования в потовых протоках роговых 
пробок с развитием гипогидроза

Эти данные были подтверждены гистологи-
чески у пациентов с холинергической крапивни-
цей. Более того, нарушения потоотделения могут 
быть причиной изменений химических свойств 
пота, что приводит к повышению в поте воспа-
лительных факторов, цитокинов и обуславливает 
неаллергические механизмы развития холинер-
гической крапивницы [63].

2) Дегрануляция тучных клеток через мускари-
новые рецепторы в сочетании с гипогидрозом

Недавние исследования установили, что туч-
ные клетки способны экспрессировать мускари-
новые рецепторы (CHRM3), которые являются 
холинергическими в регуляции потоотделения. 
Sawada et al. (2010 г.) показали, что снижение ко-
личества мускариновых рецепторов на потовых 
железах в результате аутоиммунных, дегенера-
тивных, наследственных факторов не сопро-
вождается их уменьшением на тучных клетках 
у пациентов с генерализованным гипогидрозом. 
Таким образом, нарушение продукции пота мо-
жет быть причиной локального повышения аце-
тилхолина, что приводит к активации СНRM3 
на тучных клетках вблизи потовых желез и их 
дегрануляции, вызывая клинические проявления 
болезни [71]. 

Данная гипотеза требует дальнейшего изуче-
ния, учитывая описанные клинические случаи 
пациентов с гипогидрозом, у которых не было 
обнаружено экспрессии СНRM3 на тучных клет-
ках [55].

3) Аллергия к компонентам пота
В данном случае предполагаются IgE-

зависимые механизмы гиперчувствительности 
немедленного типа, о чем свидетельствуют об-
наруженные специфические IgE-антитела к поту, 
положительная внутрикожная реакция с разве-
денным аутологическим потом и активация базо-
филов у данной группы пациентов в ответ на ауто-
логический пот [73]. В литературе также имеются 
описания клинических случаев холинергической 
крапивницы, где показана эффективность анти-
IgE-терапии, что дает право на существование 
представлений о IgE-зависимом механизме [53].

Дифференциально диагностическим призна-
ком холинергической крапивницы от анафилак-
сии, вызванной физической нагрузкой, являет-
ся разнообразие триггеров высыпаний, помимо 
физической нагрузки. Отличия от тепловой кра-
пивницы, которая является контактной, заклю-
чаются в генерализованном характере сыпи при 
холинергической форме заболевания; а акваген-

ная крапивница, имеющая клинические прояв-
ления, не отличимые от холинергической кра-
пивницы, возникает независимо от температуры 
воды и ее свойств [79]. 

Для диагностики особых форм крапивниц ис-
пользуют провокационные тесты, соответствую-
щие триггерам обострений. Имеются сведения 
о проведении внутрикожных проб с ацетилхо-
лином и норадреналином при диагностике хо-
линергической и адренергической крапивниц, 
но в рутинной практике данные исследования 
не используются в связи с их низкой чувствитель-
ностью [38]. 

Дифференциальная диагностика хронической 
крапивницы

Крапивницу необходимо дифференцировать 
с заболеваниями и состояниями, которые сопро-
вождаются уртикарными высыпаниями. По дан-
ным, опубликованным T. Zuberbier (2009 г.), из-
вестно, что до недавнего времени мастоцитоз, 
уртикарный васкулит, семейная холодовая кра-
пивница, негистаминозависимые ангиоотеки 
считались подгруппами хронической крапив-
ницы, но, учитывая природу данных заболева-
ний, их отличную патоморфологию, в настоящее 
время принято рассматривать данные состояния 
как синдромы, в состав которых включены кра-
пивница/ангиоотек [81].

Ангиоотеки
Ангиоотеки, в зависимости от сочетания 

с крапивницей, могут быть изолированными 
и сочетанными. У 11% больных клиническая 
картина проявляется изолированными ангиооте-
ками [58]. Большое значение имеет отличие ги-
стаминзависимых изолированных отеков от на-
следственного и приобретенного ангиоотеков, 
в основе которых лежат другие механизмы раз-
вития воспаления, а следовательно, и тактика 
лечения пациентов. Приобретенные ангиоотеки 
обычно регистрируются в возрасте 40 и старше, 
поэтому в педиатрической практике не представ-
ляют интереса [29].

Наследственный комплементзависимый ан-
гиоотек – редкое, аутосомно-доминантное забо-
левание, составляющее не более 2% случаев среди 
всех ангиоотеков. У детей могут встречаться НАО 
I и II типов, с абсолютным и относительным де-
фицитом С1 ингибитора соответственно. У 85% 
пациентов встречается НАО I типа, в 15% случаев 
диагностируется снижение функциональной ак-
тивности С1 ингибитора [26].

Обычно НАО дебютирует в первые десятиле-
тия жизни: у 40% больных заболевание развива-
ется до 5 лет, у 50% – до 12 лет, к 15-ти годам 75% 
имеют в анамнезе перенесенные изолированные 
ангиоотеки. Частота спонтанной мутации при 
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НАО составляет 25%, и у этой группы пациентов 
может отсутствовать семейный анамнез [16].

Механизм развития отеков при НАО обу-
словлен избыточной активацией комплемента 
и фактора Хагемана (XII фактора) с образовани-
ем брадикинана и С2-кинина, повышающих со-
судистую проницаемость. Этим объясняется от-
сутствие эффекта антигистаминных препаратов 
[27].

При лабораторной диагностике ангиооте-
ков определяют уровень и функциональную ак-
тивность С1 ингибитора, уровни С4, С2 и С1q 
компонентов комплемента. Определение С4 
компонента комплемента имеет наибольшую 
диагностическую ценность, поскольку нормаль-
ные показатели С4-компонента позволяют в 96% 
исключить НАО [21]. Для НАО I типа характерен 
низкий уровень С1 ингибитора, тогда как при 
НАО II типа уровень С1 ингибитора может быть 
в норме или даже превышать нормальные зна-
чения при низких показателях функциональной 
активности С1 ингибитора. У детей исследова-
ние уровня С4 компонента комплемента и уров-
ня функциональной активности С1 ингибитора 
рекомендуется проводить в возрасте старше года 
[25].

Для лечения ангиоотеков у детей используют 
препараты фибринолиза, которые уменьшают 
синтез плазмина, активирующего образование 
С2 кинина. Перспективы в лечении НАО связа-
ны с разработкой рекомбенантного С1 ингиби-
тора. В клинических исследованиях изучается 
эффективность антогониста калликреина и бло-
катора брадикининовых рецепторов 2 типа [25]. 

Семейный холодовой аутовоспалительный син-
дром (семейная холодовая крапивница)

Семейный холодовой аутовоспалительный 
синдром является одним из вариантов так назы-
ваемого криопирин-ассоциированного периоди-
ческого синдрома (Cryopyrin Assotiated Periodic 
Syndromes — CAPS), к которому относят также 
синдром Майкла–Уэлса и хронический младен-
ческий нервно-кожно-артикулярный синдром/
младенческое мультисистемное воспалительное 
заболевание (Chronic Infantile Onset Neurologic 
Cutneous Articular/Neonatal Onset Multisystem 
Inflammatory Disease — CINCA/NOMID) [51]. 
Данная группа заболеваний относится к аутово-
спалительным заболеваниям и в современной ли-
тературе рассматривается в группе заболеваний, 
исторически связанных с крапивницей [81].

Семейная холодовая крапивница – редкое на-
следственное заболевание, по данным разных ав-
торов, насчитывает 1 случай на 360 000-1 000 000 
населения в европейской и американской по-
пуляциях, но данные показатели сомнительны 
в связи с большим числом не диагностированных 

случаев [44]. Клинически характеризуется ран-
ним дебютом (с первого года жизни), распро-
страненной уртикарной сыпью, которая может 
сопровождаться зудом и болевым синдромом, 
лихорадкой и болями в суставах, сохраняющихся 
не более суток после воздействия холода [42].

В основе патогенеза лежит мутация гена 
CIAS1, которая приводит к изменениям белка 
криопирина, экспрессирующегося преимуще-
ственно в лейкоцитах периферической крови 
и активирующего каспазу-1, которая превращает 
про-IL-1β в активную форму, что приводит к вы-
свобождению IL-1. Также криопирин участвует 
в активации ядерного фактора каппа В (NF-kB), 
фактора транскрипции, вовлеченного в регуля-
цию цитокинов, включая IL-6 [28]. 

Исследованиями разных авторов показано по-
вышение уровня IL-1β и IL-6 в течение 4-х часов 
после воздействия холода и нормализация этих 
показателей через 24 часа [33]. Также обострения 
заболевания сопровождаются повышением уров-
ня лейкоцитов периферической крови, СОЭ, 
увеличением уровня белков острой фазы; однако 
в сыворотке крови не отмечается холодовых аг-
глютининов и криоглобулина, как при холодовой 
крапивнице, а провокационные тесты (Дункан-
тест с кубиком льда) отрицательные [30].

Для лечения семейного холодового аутово-
спалительного синдрома успешно применяют 
рекомбинантный антагонист рецептора IL-1 
(анакинра), также имеются данные об использо-
вании иммунобиологической терапии, но у детей 
исследования на эту тему ограничены [66].

Уртикарный васкулит
Уртикарный васкулит – кожный васкулит 

с преимущественным поражением венул, про-
являющийся рецидивирующими уртикарными 
высыпаниями. Приблизительно 1-5% пациентов 
с хронической крапивницей страдают уртикар-
ным васкулитом, но дети болеют уртикарным ва-
скулитом редко [5].

Отличительной характеристикой кожного 
синдрома при уртикарном васкулите, по сравне-
нию с крапивницей, являются петехии, уплот-
нение, резидуальное гемосидериновое окра-
шивание, транзиторная гиперпигментация 
и длительное сохранение элементов сыпи (более 
24 ч) [78].

Патогенез уртикарного васкулита связан с от-
ложением в стенках сосудов (капилля ров и пост-
капиллярных венул) иммунных комплексов 
с последую щей активацией системы комплемен-
та, с образованием СЗа и С5а анафилатоксинов 
[41]. Анафилатоксины вызывают дегрануляцию 
тучных клеток с синтезом de novo хемокинов и ци-
токинов, повышением проницаемости сосудов, 
привлечением в эту зону полиморфноядер ных 
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нейтрофилов. Высвобождение лизосомальных 
ферментов при водит к дальнейшему повреж-
дению сосудов и отеку. Антитела, участвующие 
в воспалительных реакциях и формировании 
иммунных комплексов при уртикарном васкули-
те, относятся преимущественно к изотипам IgG 
и lgM, антиген может быть аутологичным (Clq) 
или экзогенным (вирусы, медикаменты и т.п.), 
но в большинстве случаев остается неизвестным 
[20].

При уртикарном васкулите имеются характер-
ные гистопатологические признаки, а именно: 
лейкоцитоклазия, деструкция клеточной стенки, 
фибриноидные отложения [3].

При исследовании пациентов показаны низ-
кие уровни комплемента, а именно Clq и С4. Так-
же у больных гипокомплементемической фор-
мой чаще регистрируются повышенные титры 
аутоантител (антинуклеарных антител [АНА], 
ревматоидного фактора [РФ]), циркулирующих 
иммунных комплексов [36].

Мастоцитоз
Мастоцитоз – это группа гетерогенных со-

стояний, характеризующихся патологическим 
накоплением тучных клеток в тканях, а именно 
в коже, костном мозге, печени, селезенке, лим-
фотических узлах, в зависимости от формы забо-
левания и степени поражения [74]. 

Первые проявления мастоцитоза возникают 
у 70% детей в возрасте от 1 до 12-х месяцев, но 
могут болеть и новорожденные, а также дети бо-
лее старшего возраста [64]. Ранний дебют заболе-
вания является благоприятным прогностическим 
признаком и связан с кожным мастоцитозом, ко-
торый в большинстве случаев спонтанно регрес-
сирует в пубертатном периоде. Поздний дебют 
заболевания ассоциируется с системным масто-
цитозом и в педиатрической практике встреча-
ется редко. Подтверждением данным фактам 
является проведенное исследование 173-х детей 
с мастоцитозом, среди которых только у 2-х была 
системная форма [47]. 

В основе патогенеза предпологается гипе-
рекспрессия или мутация в белке С-kit (CD117), 
относящегося к тирозинкиназе III типа и экс-
прессирующегося на гемопоэтических стволовых 
клетках, а также многих других клетках, включая 
мастоциты. Этот класс киназ играет ключевую 
роль в регуляции гематопоэза. Активация C-kit 
происходит при связывании соответствующе-
го лиганда – фактора роста стволовых клеток 
(SCF) – с внеклеточным доменом рецептора [14]. 
Пролиферация тучных клеток может регулиро-
ваться не только SCF, но и другими цитокинами, 
такими как IL-4, IL-6, IL-10, IL-13. Имеются со-
общения о нарушении регуляции Bcl-2, белка, 
участвующего в апоптозе [52].

Клинические проявления связаны с высво-
бождением медиаторов воспаления при деграну-
ляции тучных клеток. Кроме гистамина, показана 
роль серотонина в развитии патологических из-
менений при мастоцитозе. Обнаружено наличие 
рецепторов серотонина (5-HT1A) в коже паци-
ентов с пигментной крапивницей и системным 
мастоцитозом, а при применении антогонистов 
серотониновых рецепторов происходило сниже-
ние количества тучных клеток и их дегрануляции 
на 30% [65]. 

Триггерами, приводящими к дегрануляции 
тучных клеток, могут быть физические факторы, 
инфекции, как и при хронической крапивнице, 
но кожный синдром имеет характерные черты 
в виде гиперпигментированной, полиморфной 
сыпи, состоящей из пятнистых, папуллезных, 
уртикарных элементов [19]. Патогномоничным 
для мастоцитоза считается симптом Унны–Да-
рье, когда при механическом раздражении пятна 
или папулы появляются покраснение, набухание 
и развитие волдыря [39]. 

Диагноз мастоцитоза основывается на харак-
терной клинической картине поражения кожи, 
наличия симптома Унны–Дарье, результатов ги-
стологического исследования элементов сыпи, 
при которых определяется инфильтрат, состоя-
щий из тучных клеток [31]. Иммунологическое, 
генетическое обследование включают обнару-
жение возможных мутаций или гиперэкспрес-
сии C-kit белка (CD 117), цитокинового статуса 
пациентов [23]. При необходимости проводят 
рентгенологическое обследование кистей рук, 
а также изучают функциональное состояние вис-
церальных органов с целью исключения систем-
ных проявлений [77]. 

Известны и другие редкие синдромы, сочетаю-
щиеся с крапивницей, такие как синдром Шниц-
лера, Глейча, Макла–Уэлса, но распространен-
ность их в детской популяции низкая [45].

Лечение хронической крапивницы у детей
Лечение пациентов с хронической крапивни-

цей проводят, придерживаясь принципа ступен-
чатого подхода. На основании согласительных 
документов EAACI/GA2LEN/EDF/WAO к тера-
пии первой линии относятся неседативные Н1-
антигистаминные препараты [43]. Необходимо 
отметить, что антигистаимнные препараты пер-
вого поколения оказывают негативное влияние 
на когнитивные функции, в связи с чем примене-
ние этих препаратов при хронической крапивни-
це у детей ограничено. Лечебная эффективность 
Н1-антигистаминных препаратов может уве-
личиваться при их курсовом применении. При 
неэффективности первой ступени терапии воз-
можно увеличение дозы Н1-антигистаминных 
препаратов, но данные рекомендации у детей, 
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в отличие от таковых у взрослых, имеют низкий 
уровень доказательности [10]. 

Вторая линия терапии заключается в комби-
нации Н1-антигистаминных препаратов с анто-
гонистами лейкотриеновых препаратов и/или в 
сочетании с Н2-антигистаминными препарата-
ми, циклоспорином, омализумабом [72]. Но до-
стоверных данных о лечебной эффективности 
данной терапии в педиатрической практике пока 
нет. Среди препаратов второй линии в детской 
практике наиболее часто используют глюкокор-
тикостероиды, которые обычно назначают ко-
ротким курсом ежедневно или через день. Дли-
тельность курса должна ограничиваться с учетом 
побочных эффектов кортикостероидов [60]. 

Выводы
Таким образом, имеющиеся в современной 

литературе данные демонстрируют преобладание 
аутоиммунных механизмов, высокую распро-
страненность аутоиммунной формы заболевания 
в структуре хронической крапивницы у детей, но 
исследования в педиатрической практике огра-
ничены.

Иммунологические особенности каждой 
формы имеют свои характерные черты, а имен-

но: образование аутоантител к IgE или высоко-
аффинным IgE-рецепторам при аутоиммунной 
крапивнице, участие нейрогенного воспаления 
при большинстве форм физических крапивниц, 
нарушение холинергической регуляции – дегру-
нуляция тучных клеток через мускариновые ре-
цепторы, образование специфических IgE к ком-
понентам пота при холинергической крапивнице 
и т.д. Иммунологические механизмы воспали-
тельных реакций требуют дальнейшего изучения 
с целью определения возможных терапевтиче-
ских перспектив. 

Дифференциально-диагностические меро-
приятия предполагают большой объем иссле-
дований с целью исключения дебютирующих 
в детском возрасте заболеваний, в основе кото-
рых лежат иные механизмы воспаления, нередко 
исключающие дегрануляцию тучных клеток либо 
имеющие другие патоморфологические основы 
дегрануляции как при мастоцитозе. 

В настоящее время не разработаны стандар-
тизированные критерии терапии детей с хрони-
ческой крапивницей, а «ступенчатый» подход 
в лечении определен только для взрослых паци-
ентов.
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