
Рис. 1. Причины крови в стуле у детей при различной локализации патологического процесса.
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Кровь в стуле у детей является серьезным симпто-
мом ряда тяжелых заболеваний. Появление крови в
стуле требует расширенного клинического и ин-
струментального обследования и проведения де-
тальной дифференциальной диагностики. В дет-
ском возрасте частота данного симптома невелика.
Кровь в стуле отмечается у 0,3% детей, поступаю-
щих в стационар [1].

Кровь в стуле может иметь разный характер и
объем, что в первую очередь определяется локали-
зацией кишечного кровотечения и характером забо-
левания (рис. 1). Для кровотечения из толстой киш-
ки характерна неизмененная кровь в стуле в виде
ярко-красной примеси крови на поверхности или
смешанной с каловыми массами. Для тонкокишеч-
ного кровотечения более характерна мелена (чер-
ный или дегтеобразный стул), так как в данном слу-
чае кровь подвергается энзиматической или бакте-
риальной ферментации. У ряда пациентов примесь
крови настолько минимальна, что визуально не
определяется, и в клинической картине преобла-
дают анемические симптомы в виде бледности, уста-
лости и других симптомов сидеропении, а кровь в
стуле определяется только лабораторными метода-
ми. В этом случае говорят о «скрытой крови».

При проведении дифференциально-диагностиче-
ского поиска у ребенка с кровью в стуле, помимо ло-

кализации кровотечения, количества крови, измене-
ния характеристики стула и общего состояния паци-
ента, следует обращать внимание на возраст паци-
ента, так как это может иметь определяющее значе-
ние. Спектр причин крови в стуле у ребенка значи-
тельно отличается от такового у взрослых и имеет
ряд возрастных особенностей (рис. 2). Системные
воспалительные и аутоиммунные заболевания как
причина крови в стуле более характерны для детей
старшего возраста, но могут встречаться в разные
возрастные периоды.

Язвенный колит (ЯК) – хроническое заболевание,
при котором диффузное воспаление, локализован-
ное в пределах слизистой оболочки (реже проникаю-
щее в подслизистый слой), поражает только толстую
кишку на разном протяжении. Распространенность
ЯК составляет 30–240 на 100 000 населения, и эта пато-
логия постоянно «молодеет». В Германии воспали-
тельными заболеваниями кишечника (ВЗК) страдают
около 200 000 человек, из них 60 000 приходится на
детей и подростков, и ежегодно регистрируется око-
ло 800 новых случаев ВЗК в педиатрической практи-
ке [2]. В настоящее время отмечается значительный
рост распространенности тяжелых воспалительных
заболеваний кишечника, главным образом среди го-
родского населения индустриально развитых стран.

Манифестирует ЯК чаше в старшом школьном и
подростковом возрасте, хотя описаны случаи начала
заболевания и у детей первого года жизни.

Среди клинических проявлений ЯК наиболее яр-
ким является кишечный синдром, имеет свои осо-
бенности и зависит от локализации патологическо-
го процесса. Примесь крови в стуле встречаются у
95–100% больных ЯК. Количество крови может
быть различным – от прожилок до профузных ки-
шечных кровотечений. Диарея отмечается у 60–65%
больных. Частота стула при диарее колеблется от
2–4 до 8 и более раз в сутки. Диарея характерна для
распространенных форм. Ее интенсивность зависит
от протяженности поражения. Наиболее выражен
диарейный синдром при поражении правых отде-
лов толстой кишки (тотальный или субтотальный
колит). При левосторонних формах диарея выра-
жена умеренно. Тенезмы – ложные позывы с выде-
лением крови, слизи и гноя («ректальный плевок»)
практически без каловых масс – характерны для ЯК
и свидетельствуют о высокой активности воспале-
ния в прямой кишке. Запор, обычно сочетающийся
с тенезмами, характерен для ограниченных дис-
тальных форм ЯК и обусловлен спазмом кишечно-
го сегмента, лежащего выше зоны поражения. Боль
в животе не столь типична для ЯК. Эпизодически
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могут возникать спастические боли, связанные с де-
фекацией.

Внекишечные системные проявления характерны
для ЯК, встречаются в 5–20% случаев и обычно со-
провождают тяжелые формы заболеваний. Все вне-
кишечные симптомы условно можно разделить на
две большие группы: иммунного (аутоиммунного)
происхождения и обусловленные другими причина-
ми и механизмами, в частности синдромом мальаб-
сорбции и его последствиями, длительным воспали-
тельным процессом, нарушением гемокоагуляции.
Описаны случаи поражения почек при ЯК. Наибо-
лее характерны мочекаменная болезнь и вторичный
амилоидоз, но встречаются случаи и развития гло-
мерулонефрита, в частности его мезангиопролифе-
ративный вариант.

Системная красная волчанка (СКВ) – тяжелое хро-
ническое системное аутоиммунное заболевание со-
единительной ткани и сосудов. Для системной крас-
ной волчанки характерно образование циркули-
рующих аутоантител, преимущественно антинукле-
арных, формирование циркулирующих иммунных
комплексов, откладывающихся на базальных мем-
бранах различных органов, что вызывает их по-
вреждение и воспалительную реакцию. Морфоло-
гически это проявляется в виде фибриноидного на-
бухания соединительной ткани и опорно-двигатель-
ного аппарата, соединительной ткани эндотелия
мелких сосудов или мезотелиального слоя серозных
оболочек. Системной красной волчанкой чаще стра-
дают взрослые (больные до 16 лет составляют 15–20
% всех пациентов), особенно, молодые женщины.
Для детей СКВ – редкое заболевание (около 10–15%
детей и подростков страдают СКВ) и чаще всего
встречается у девочек в подростковом возрасте [3],
что, скорее всего, связано с гормональной пере-
стройкой в пубертатном периоде. Пациенты детско-
го и молодого возраста имеют, как правило, более
тяжелые первые проявления заболевания и худший
прогноз, в сравнении с пациентами взрослого воз-
раста [4, 5]. Риск развития СКВ по мере роста ребен-
ка увеличивается с 12 до 51 случая на 100 000 населе-
ния. Это подтверждают данные канадских ученых,
согласно которым в исследуемой группе около 3%
детей заболевали СКВ в возрасте до 6 лет, 20% паци-
ентов с СКВ – в возрасте от 6 до 10 лет, на долю детей
с 11 до 13 лет и с 14 до 18 лет приходилось 31 и 46%
соответственно, из всех наблюдаемых больных 80%
всех детей были девочками [6]. СКВ крайне редко
встречается у детей в возрасте до 1 года: за период с
1975 по 2008 гг. описано только 15 таких случаев, ис-
ключая неонатальную системную красную волчан-
ку. Среди описанных пациентов 7 девочек (46,67%) и
8 мальчиков (53,33 %), соотношение 1:1,14, в возрасте
от 1 до 11 мес, при этом поражения желудочно-ки-

шечного тракта, выражающиеся в нарушении стула,
наблюдались у 3 пациентов, а кровь в стуле была
описана у двоих [7, 8].

В клинической картине СКВ преобладают симпто-
мы поражения суставов, сердечно-сосудистой систе-
мы (перикардит, миокардит, эндокардит), почек
(диффузный гломерулонефрит – люпус-нефрит),
причем они часто настолько выражены, что га-
строэнтерологическая симптоматика отходит на вто-
рой план. Это подтверждают данные нескольких
мультицентровых исследований. В исследовании, в
которое вошли дети с СКВ из 39 стран, в группе паци-
ентов с SDI≥1 поражение почек наблюдалось в 32,6%
случаев, поражение нервной системы и психические
заболевания – в 26,9%, поражение опорно-двигатель-
ного аппарата – в 26,9% случаев, поражение кожи – в
19%, в то время как поражение желудочно-кишечно-
го тракта – в 5,4% случаев [9]. Во многих исследова-
ниях детей и взрослых с СКВ не описано пациентов с
поражением органов желудочно-кишечного тракта.
Наиболее частыми проявлениями заболевания также
были: поражение опорно-двигательного аппарата
(48,1–77,7%), кожи (31,1– 88,8%), почек (27,9–67%),
нервной системы (17–19,4%), гематологические нару-
шения (13,4–55,5%) [10–12].

Манифестирует СКВ у детей чаще всего с гемато-
логических нарушений (72–73,4%), кожных проявле-
ний (70–76,3%), поражения скелетных мышц
(31,7–64%), поражения почек (50–86,2%), лихорадки
(23,8–58%), неврологических и психических рас-
стройств (20,8%) [13, 14]. Критерии диагностики
СКВ представлены в таблице.

В зависимости от интересов исследователей, изу-
чающих системную красную волчанку, данные о ча-
стоте гастроинтестинальных манифестаций этого
заболевания варьируют в широких пределах. Га-
строинтестинальные проявления при системной
красной волчанке, как правило, не имеют специфи-
ческого характера, и обычно врач решает вопрос,
являются ли они частью основного заболевания или
это интеркуррентный процесс. Например, хорошо
известна восприимчивость этих пациентов к инфек-
циям всех типов, поэтому случаи частых приступов
острого гастроэнтерита короткой продолжительно-
сти едва ли могут быть отнесены к проявлению ос-
новного заболевания.

При внимательном отношении со стороны врача
гастроинтестинальную симптоматику можно вы-
явить более чем у половины больных, а у части из
них эти жалобы были первым проявлением болезни
[15]. Так, по данным различных авторов, поражение
желудочно-кишечного тракта при системной крас-
ной волчанке у взрослых встречалось в 8–40% случа-
ев [14, 15], а у детей в 2,2–19% [9, 18]. При этом доля
пациентов детского возраста с манифестацией СКВ

Рис. 2. Возрастные особенности причин крови в стуле у детей.
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в виде поражения желудочно-кишечного тракта со-
ставляла 19,8–32 % [13, 14].

Одними из наиболее часто встречающихся симп-
томов поражения желудочно-кишечного тракта при
СКВ являются диарея и желудочно-кишечные кро-
вотечения. По данным различных исследователей,
диарея наблюдается у 4–30,8% больных системной
красной волчанкой [18–23]. Чаще всего упорная диа-
рея в сочетании с болями в животе связана с арте-
риитом кишечника, сопровождающимся изъязвле-
нием его слизистой оболочки. В отдельных случаях
этот симптом может быть проявлением язвенного
колита. В литературе имеются сведения о возможно-
сти сосуществования этих заболеваний [24–26]. Ис-
следование моторики кишечника у больных с соче-
танием системной красной волчанки и язвенного ко-
лита и у больных язвенным колитом не выявляет
никаких различий. У большинства больных с вол-
чанкой и язвенным колитом имеет также место по-
ражение печени.

Желудочно-кишечное кровотечение, проявляю-
щееся в виде мелены или кровавой рвоты, отмечает-
ся в 5–10% случаев у больных волчанкой [15, 18,
20–22]. Этот симптом является следствием пептиче-
ских изъязвлений желудка или кишечных геморра-
гий. Морфологические исследования выявляют ар-
терииты с тромбозом мелких сосудов, приводящим
к изъязвлению стенки тонкой кишки. Толстая кишка
может быть также вовлечена в этот процесс. В от-
дельных случаях наряду с изъязвлением кишечной
стенки может наблюдаться также ее перфорация.
Причиной кровотечения может также служить
тромбоцитопения, наблюдающаяся у части больных
системной красной волчанкой. Кроме того, никогда
нельзя забывать о возможности кровотечения из
стероидных язв у больных волчанкой, получающих
стероидную терапию.

Морфологическое исследование слизистой обо-
лочки желудка у больных волчанкой более чем у
половины из них выявляет различной степени выра-
женности признаки гастрита. Эти изменения не но-
сят специфического характера и не могут быть свя-
заны с лекарственной терапией [27]. Биопсия тонкой
кишки у отдельных больных выявляет укорочение и
сглаживание ворсинок, отек и инфильтрацию собст-

венной пластинки слизистой оболочки кишки [28,
29], а также признаки васкулита [29].

Ребенок Даша К., 3 года 8 мес, поступила в РДКБ, на
момент поступления жалоб не предъявляла. Из анамне-
за заболевания известно, что на 1-м году жизни у девоч-
ки отмечались 2 эпизода жидкого стула: в 6 месяцев и в
11 месяцев, при втором эпизоде в стуле выявлялось не-
большое количество крови, по поводу чего получала
симптоматическое лечение. В возрасте 1 года при об-
следовании в гемограмме было обнаружено увеличение
СОЭ до 17 мм/ч, а в 1 год 7 мес после перенесенной ОР-
ВИ при обследовании в гемограмме было выявлено уве-
личение СОЭ до 50 мм/ч, снижение гемоглобина до 107
г/л, со слов мамы девочка стала вялой, капризной, повы-
силась утомляемость, появилась осиплость голоса. На
2-м году жизни у ребенка сохранялся кашицеобразный
стул до 4–5 раз в сутки, по поводу чего девочка неодно-
кратно обследовалась в стационаре по месту житель-
ства, сохранялись: увеличение СОЭ – до 29–34–52 мм/ч,
снижение гемоглобина – до 99–101 г/л, тромбоцитопе-
ния – до 170–190 тыс. В 3 года девочка была консульти-
рована гастроэнтерологом. На основании проведенного
обследования была заподозрена глистная инвазия и про-
ведены 2 курса комплексной антигельминтной тера-
пии. Однако после второго курса противогельминтной
терапии появились ежедневное повышение температу-
ры до субфебрильных значений и слизь в кале в большом
количестве, в последующем девочка стала более вялой,
капризной, резко снизился аппетит, появилась фебриль-
ная лихорадка. С данными жалобами ребенок был госпи-
тализирован в инфекционную больницу (г. Владиво-
сток), где при обследовании в гемограмме было выявлено
снижение гемоглобина до 83 г/л, увеличение СОЭ до
62–67 мм/ч, увеличение СРБ (++); в общем анализе мо-
чи: минимальная протеинурия, лейкоцитурия (5–6 в
поле зрения), эритроцитурия (10–12 в поле зрения); при
УЗИ органов брюшной полости – гепатомегалия. Девоч-
ка получала антибактериальную терапию, на фоне ко-
торой сохранялась фебрильная лихорадка (38,5–39°С),
самочувствие оставалось плохим. С целью исключения
онкогематологического заболевания ребенок был обследо-
ван в гематологическом отделении больницы г. Влади-
восток (была дважды проведена костно-мозговая пунк-
ция), где при серологическом исследовании выявлены ан-
титела к двуспиральной ДНК 4+, антитела к гисто-
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ФАРМАКОЛОГИЧЕСКОЕ ДЕЙСТВИЕ
Коллоидный плазмозамещающий раствор на основе гидроксиэтилиро-
ванного крахмала (ГЭК) – высокомолекулярного соединения, состоящего
из полимеризованных остатков декстрозы. Источником получения ГЭК
служит природный крахмал (амилопектин), в основном получаемый из
клубней картофеля, зерен кукурузы восковой спелости, риса, пшеницы,
крахмал подвергается расщеплению с целью получения молекул с опре-
деленной молекулярной массой, а также гидроксиэтилированию, при ко-
тором свободные гидроксильные группы остатков декстрозы замещают-
ся гидроксиэтиловыми группами по связям С2/С6. Последнее способ-
ствует уменьшению скорости гидролиза амилопектина сывороточной
амилазой и увеличению длительности его пребывания в крови. Степень
гидроксиэтилирования определяется показателем «степень замещения».
Средняя молекулярная масса и степень замещения для ГЭК являются
наиболее важными факторами, которые определяют эффективность и
длительность их объемозамещающего эффекта.
За счет способности связывать и удерживать воду обладает способ-
ностью увеличивать ОЦК на 85–100 и 130–140% от введенного объема
для 6 и 10% раствора соответственно (плазмозамещающее действие
устойчиво сохраняется в течение 4–6 ч).

Восстанавливает нарушенную гемодинамику, улучшает микроциркуля-
цию, реологические свойства крови (за счет снижения показателя гема-
токрита), уменьшает вязкость плазмы, снижает агрегацию тромбоцитов и
препятствует агрегации эритроцитов.
Сходство структуры гидроксиэтилкрахмала со структурой гликогена объ-
ясняет его высокую переносимость и практическое отсутствие побочных
реакций.

ПОКАЗАНИЯ К ПРИМЕНЕНИЮ
Профилактика и лечение гиповолемии и шока (вследствие острой крово-
потери, в том числе интраоперационной, травмы, ожогов, сепсиса).
Профилактика артериальной гипотензии при введении в общую анесте-
зию, при проведении спинальной и эпидуральной анестезии.
Нарушение микроциркуляции, острая нормоволемическая и терапевти-
ческая гемодилюция, в том числе изоволемическая.
Заполнение аппарата экстракорпорального кровообращения.

Разделы: Способ применения и дозы, Побочное действие, Взаимодей-
ствие с другими лекарственными средствами, Особые указания – см. в
инструкции по применению препарата.

РЕФОРТАН® (Берлин-Хеми АГ, Германия)
Гидроксиэтилкрахмал

Раствор для инфузий 6%, 10%

Информация о препарате



нам 4+, нуклеосомам 4+, антитела к кардиолипину
60,8 (норма – < 12), антитела к β-гликопротеину 247
(норма – <20), СРБ +++. Девочка получала антибакте-
риальную и противогрибковую терапию. Несмотря на
проводимое лечение, состояние ребенка ухудшалось: по-
явились прожилки крови в кале, в дальнейшем усилился
абдоминальный синдром, который сопровождался меле-
ной. В гемограмме сохранялись признаки анемии (ге-
моглобин – 64 г/л), тромбоцитопения (110 тыс), по
данным общего анализа мочи: умеренная протеинурия,
лейкоцитурия, эритроцитурия (8–10 в поле зрения).

Для дальнейшего обследования с направляющим диагно-
зом «Заболевание соединительной ткани (СКВ?): тубу-
лоинтерстициальный нефрит, вторичная анемия сред-
ней степени, вторичная тромбоцитопения» была пере-
ведена в кардиологическое отделение больницы г. Владиво-
сток. Сохранялись жалобы на боли в животе, прожилки
крови и слизь в кале, отмечалось повышение температу-
ры тела до субфебрильных значений. Ребенку была прове-
дена колоноскопия, диагностирован эрозивный прокто-
сигмодит. При гистологическом исследовании было дано
следующее заключение: «изменений, патогномоничных
для СКВ, НЯК, глистной инвазии в биоптатах не вы-
явлено». По данным УЗИ – гепатоспленомегалия. В гемо-
грамме: гемоглобин – 91–100 г/л, тромбоциты – 290
тыс, при серологическом исследовании выявлялись при-
знаки неспецифического воспаления: повышение титров
СРБ, серомукоида, повышение СОЭ до 54 мм/ч, сыворо-
точные уровни Ig G, М, А были в пределах нормы. Ребен-
ку был назначен дексаметазон в дозе 8 мг/сут с последую-
щим переводом на прием метипреда в дозе 4 мг/сут, на
фоне данной терапии улучшилось общее самочувствие
ребенка, нормализовались температура тела и стул, со-
кратились размеры печени и селезенки.

На момент поступления в РДКБ в 3 года 8 мес со-
стояние ребенка было удовлетворительным, активно
жалоб не предъявляла. После предпринятой попытки
снижения дозы метипреда до его полной отмены было
отмечено повышение температуры до фебрильных
значений, появление водянистого кала с примесью слизи,
в связи с чем доза метипреда была постепенно повышена
до 12 мг/сут (1мг/кг/сут). При проведенном обследова-
нии отмечались анемия (гемоглобин 86–109 г/л), тен-
денция к лейкопении (5,2–11,0×109/л) на фоне повышения
СОЭ (32–58 мм/ч), в биохимическом анализе крови: ги-
пергаммаглобулинемия – 18,1 г/л (норма – 8,4–18,0), по-
вышение уровней холестерина до 6,8 ммоль/л (норма  –
2,00–5,00 ммоль/л) и триглицеридов до 3,75 ммоль/л
(норма – 0,45–1,82 ммоль/л), в иммунограмме были вы-
явлены повышение уровней IgG, IgM, IgA приблизитель-
но в полтора раза по сравнению с нормой, гипокомпле-
ментемия: С3 – 50,0 мг/дл (норма – 79,0–152) и С4 –
1,91 мг/дл (норма – 16,0–38,0), сохранялись повышеные
титры антител к ds-ДНК – 27 U/ml (норма <20) и
криоглобулинов +2 (норма отр.). В мочевом синдроме:
лейкоцитурия (до 50–60 в поле зрения), эритроцитурия
(до 120 в поле зрения), протеинурия (до 2,47 г/л), при
этом суточная протеинурия составляла 1010 мг/сут-
ки. При УЗИ органов брюшной полости отмечались ге-
патоспленомегалия и лимфаденопатия. При проведении
фиброколоноскопии и илеоскопии был диагностирован
эрозивный проктосигмоидит. При гистологическом ис-
следовании слизистой желудочно-кишечного тракта бы-
ло дано следующее заключение: «морфологические при-
знаки илеита высокой активности, распространенного
колита высокой активности с единичными микроэро-
зиями с примесью большого количества эозинофилов в
инфильтрате проксимальных отделов. Нельзя исклю-
чить становление, прежде всего, неспецифического яз-
венного колита». Учитывая наличие мочевого синдрома,
для уточнения морфологического диагноза, девочке была
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проведена пункционная биопсия почки с гистологиче-
ским исследованием, по данным которого было получено
заключение: «диффузный пролиферативный гломеруло-
нефрит, предположительно, данная морфологическая
картина была наиболее характерна для острого постин-
фекционного гломерулонефрита и волчаночного нефри-
та (IVG класс), однако, не исключалась возможность
ранней стадии мембранопролиферативного и криогло-
булинемического нефрита».

Ребенку проводилась инфузионная терапия с при-
менением кристаллоидных и коллоидных раство-
ров (Рефортан® ГЭК 200/0,5, Берлин-Хеми АГ, Гер-
мания). Рефортан® коллоидный плазмозамещаю-
щий раствор гидроксиэтилированного кукурузного
крахмала, применяется для коррекции гиповоле-
мии, гемореологических нарушений и коллоидно–
осмотической недостаточности в условиях эндотели-
ального повреждения. Согласно результатам иссле-
дований, Рефортан® ГЭК 200/0,5 соответствует тре-
бованиям к «идеальному плазмозаменителю» – он
быстро восстанавливает сниженный объем цирку-
лирующей крови; восстанавливает гемодинамиче-
ское равновесие; нормализует микроциркуляцию;
обладает продолжительным внутрисосудистым эф-
фектом; улучшает реологические свойства крови;
улучшает доставку кислорода и других компонен-
тов, а также тканевой обмен и функционирование
органов; легко метаболизируется, легко выводится
из организма и хорошо переносится; оказывает ми-
нимальное воздействие на иммунную систему. Пе-
реливание раствора Рефортан® ГЭК 200/0,5 не вы-
зывает повышения в сыворотке крови уровня гиста-
мина, не выявлено иммунологических реакций по
типу антиген–антитело, характерных для растворов
декстранов.

Помимо этого, Рефортан® обладает свойствами,
отсутствующими у других коллоидных плазмозаме-
щающих препаратов [31, 32]:

• предотвращает развитие синдрома повышенной
проницаемости капилляров, закрывая поры в эн-
дотелии;

• модулирует действие молекул адгезии и медиато-
ров воспаления, которые, циркулируя в крови при
критических состояниях, увеличивают вторичные
повреждения тканей, связываясь с нейтрофилами
и эндотелиоцитами;

• не вызывает активации системы комплемента,
связанной с генерализованными воспалительны-
ми процессами, которые нарушают функции мно-
гих внутренних органов. В условиях ишемически-
реперфузионного повреждения растворы ГЭК
снижают степень повреждения легких и других
органов.
Также была продолжена терапия метипредом в до-

зе 1 мг/кг/сут (12 мг/сут) с добавлением к терапии
сульфасалазина в дозе 750 мг/сут (в течение 12 дней),
а в последующем – преднизолона в дозе 25 мг (1
мг/кг). На фоне терапии преднизолоном отмечалась
положительная динамика в виде уменьшения протеи-
нурии до 1,35 г/сут. Девочка была выписана с реко-
мендациями снизить дозу преднизолона и усилить
иммуносупрессивную терапию присоединением ми-
кофенолата мофетила, однако данные рекомендации
не были выполнены и проводилось только снижение
дозы преднизолона. И на дозе 2,5 мг/сут было вновь
отмечено появление мочевого синдрома (ПУ) с высо-
кой иммунологической активностью (АТ к ДНК), в
связи с повышением активности доза преднизолона
была увеличена до 5 мг/сут, а также был проведен
курс лечения ритуксимабом в дозе 375 мг/м2/нед
№5. После чего девочка была выписана из РДКБ с
улучшением: антитела к dsДНК – 9,5 ед/мл (при нор-
ме – до 25 ед/мл), антитела к кардиолипину – IgA –
0,686 ед/мл (норма – <10), IgM – 0,700 ед/мл (норма –
<7), IgG – 1,400 ед/мл (норма – <10), показатели гемо-
граммы были в пределах нормы, протеинурии и
мочевого синдрома не выявлялось. В настоящий мо-
мент девочка находится в стабильном состоянии.

Диагноз системной красной волчанки у данного
ребенка подтверждают данные морфологического
исследования почки и наличие антител к dsДНК как
специфического маркера СКВ. Уникальность данно-
го клинического случая заключается в раннем дебю-
те (в возрасте 6 мес) и в том, что заболевание дебюти-
ровало с поражения желудочно-кишечного тракта в
виде колита, с чем было связано то, что первоначаль-
но оно расценивалось как неспецифический язвен-
ный колит. Кроме того, в литературе представлены
данные, согласно которым, у пациентов с НЯК могут
выявлять антитела к dsДНК [30]. Несмотря на то, что
был диагностирован lupus-нефрит, ребенок долго
трактовался как имеющий 2 нозологии. С учетом от-
рицательной динамики со стороны НЯК при перио-
дической активности lupus-нефрита, было принято
решение, что это не два заболевания, а СКВ, дебюти-
ровавшая с поражения желудочно-кишечного трак-
та. Исходя из таблицы, ребенок соответствовал 6 ди-
агностичиским критериям СКВ.

Таким образом, у данной группы пациентов пра-
вильно использовать несколько групп препаратов:
метипред, сульфасалазин и  для лечения умеренной
кровопотери – Рефортан®, обладающий выражен-
ным гемодинамическим эффектом и безопасностью
применения.
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