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Мастоцитоз — гетерогенная группа редких за-
болеваний миелопролиферативной природы, при 
которых наблюдаются избыточное накопление и 
пролиферация ТК в тканях и органах [1, 2]. На дан-
ный момент этиология и патогенез до конца не 
изучены. Считается, что у детей мастоцитоз — это 
временное проявление гиперреактивности  ТК, де-
бютирующее в раннем возрасте, протекающее в 
виде кожных форм и спонтанно регрессирующее 
при достижении ребенком пубертатного возраста. 
Мастоцитоз у взрослых рассматривается как си-
стемное клональное заболевание опухолевой
природы, но, как правило, со стабильным многолет-
ним течением  [3–5]. Современная классификация 
мастоцитоза отражена в табл. 1 [6, 7].

Первым упоминанием о заболевании счита-
ется описанная в 1869 г. E. Nettleship и W. Tay хро-

ническая крапивница, оставлявшая после себя 
постпигментацию. Термин «пигментная крапивни-
ца» (ПК) был предложен несколько позже, в 1878 г., 
A. Sangster. При накоплении клинических данных и 
совершенствовании методов диагностики (гисто-
логическая природа заболевания была определена 
дерматологом P. Unna в 1887 г.) был введен термин 
«мастоцитоз» (R. Degos, 1953 г.) [8]. 

Истинная распространенность заболевания в 
настоящее время неизвестна. Согласно некоторым 
статистическим данным, частота встречаемости 
заболевания составляет 1–4 случая на 100 тыс. на-
селения, однако многие авторы считают, что на 
практике ввиду множества причин наблюдается ги-
подиагностика заболевания [9]. Мастоцитоз не име-
ет тенденции к преимущественному поражению па-
циентов какого-либо определенного пола [10]. 

Резюме. Мастоцитоз — гетерогенная группа редких за-

болеваний, обусловленных опухолевой пролиферацией туч-

ных клеток (ТК) и инфильтрацией кожи и различных органов и 

тканей. Изложены современные данные относительно этиоло-

гии, патогенеза, клинической картины, диагностики и лечения 

заболевания. Материалы собственного исследования иллю-

стрируют приведенные данные современной научной литера-

туры, посвященной проблеме мастоцитоза. Целью исследова-

ния было изучение основных тенденций течения мастоцитоза 

у пациентов из России. Исследование включает 123 пациента 

(99 детей и 24 взрослых). Клиническая картина мастоцитоза 

у пациентов крайне разнородна — от изолированных пора-

жений кожи, склонных к спонтанному регрессу, до системных 

форм заболевания, ассоциированных с поражением костей, 

костного мозга (КМ), печени и других органов. Однако до-

брокачественное течение мастоцитоза (кожный мастоцитоз у 

детей и вялотекущий системный мастоцитоз (СМ) у взрослых) 

преобладает над агрессивными формами заболевания. Пред-

ставленные данные и результаты исследования отражают ак-

туальность проблемы во врачебной практике (2 табл., библ.: 

29 ист.).

Ключевые слова: мастоцитоз, пигментная крапивница, 

системный мастоцитоз, тучные клетки.

Abstract. Mastocytosis is a heterogeneous group of rare 

diseases caused by the tumorous proliferation of clonal mast 

cells and the infiltration of skin and various organs and tissues. 

The literature review presents data on the etiology, pathogenesis, 

clinical presentations, diagnosis and treatment. Data of own 

research coinside with medical literature that is devoted

to the problem of mastocytosis. The aim of the research is to 

study trends in the course of mastocytosis in Russian patients.

The research includes 123 patients (99 children and 24 adults). 

The clinical picture of mastocytosis at patients is extremely diverse 

from isolated skin lesions that can spontaneously regress to the 

sistemyc disease forms associated with damage to bones, bone 

marrow, liver, spleen and other organs. However, the benign 

course of mastocytosis (cutaneous mastocytosis in children and 

indolent systemic mastocytosis in adults) prevails over aggressive 

forms of the disease. Presented data and results of research 

reflects the importance of the problem in medical practice 

(2 tables, bibliography: 29 refs).

 Key words: mast cells, mastocytosis, systemic mastocytosis, 

urticarial pigmentosa.
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Таблица 1

Классификация мастоцитоза по C. Akin и D. Metcalfe (ВОЗ, 2008) [6, 7]

Основные формы мастоцитоза Варианты мастоцитоза

Кожный мастоцитоз ПК/макулопапулезный кожный мастоцитоз

Диффузный кожный мастоцитоз

Солитарная мастоцитома кожи

Вялотекущий СМ Вялотекущий СМ

Изолированный мастоцитоз КМ

СМ, ассоциированный с гематологическим

заболеванием не из ТК

СМ, ассоциированный с острым миелоидным лейкозом

СМ, ассоциированный с миелодиспластическим синдромом

СМ, ассоциированный с миелопролиферативным новообразованием

СМ, ассоциированный с хроническим миеломоноцитарным лейкозом

СМ, ассоциированный с хроническим эозинофильным лейкозом

СМ, ассоциированный с неходжкинской лимфомой

СМ, ассоциированный с множественной миеломой

Агрессивный СМ Лимфаденопатический мастоцитоз с эозинофилией

Лейкоз из ТК Алейкемическая форма лейкоза из ТК

Острый лейкоз из ТК

Хронический лейкоз из ТК

Саркома из ТК –

Чаще заболевание диагностируется в детском 

возрасте  [6,  9,  11]. Как правило, в  70–75%  случаев 

мастоцитоз у детей дебютирует в возрасте от 1 мес 

до 1 года, но начало заболевания может приходить-

ся и на более старший возраст  [4, 12]. Данная тен-

денция наиболее характерна для пациентов взрос-

лого возраста, а также для пациентов с диффузным 

кожным мастоцитозом  [1,  13]. Всего выявлено два 

пика заболеваемости: 55%  случаев заболевания 

приходится на возраст до 6 мес, 35% — на возраст 

20–40 лет [3, 14].

Этиология заболевания до конца не выясне-

на, однако известна роль генетических факторов

в развитии мастоцитоза. При этом необходи-

мо отметить, что специфические для мастоци-

тоза мутации и семейные случаи заболевания 

у детей довольно редки, и это свидетельствует 

о различиях в природе заболевания у детей и 

взрослых  [15]. Считается, что мастоцитоз у де-

тей связан с временной гиперреактивностью ТК, 

отвечающих бурной дегрануляцией на разноо-

бразные раздражители. Развитие мастоцитоза 

у взрослых связывается с наличием специфиче-

ских мутаций генов, проявляющихся гиперпроли-

ферацией ТК [3].

Патогенез как кожного, так и  СМ связан с по-

вышенной дегрануляцией ТК, в результате которой 

происходит высвобождение биологически актив-

ных веществ мастоцита  — гистамина, гепарина, 

пептидаз [16, 17].

ТК, или мастоциты,  — мультифункциональные 

гранулярные клетки, обнаруженные во всех тканях 

и органах [16–18]. Многочисленные цитоплазмати-

ческие гранулы содержат широкий спектр медиа-

торов (цитокины, хемокины, монокины, интерлей-

кины, ростовые факторы, протеогликаны, протеазы 

и  др.)  [2,  17,  19], что позволяет им являться клю-

чевыми участниками не только аллергических и 

иммуновоспалительных, но и опухолевых процес-

сов [20].

ТК развиваются из плюрипотентных CD34+ кле-

ток-предшественниц КМ  [16]. Для дозревания и 

окончательной дифференцировки ТК мигрируют 

в кожу, дыхательные пути и желудочно-кишечный 

тракт (ЖКТ) [21]. В норме созревшие и прошедшие 

процесс дифференцировки  ТК распределяются 

в разнообразные ткани и органы. ТК  определяют 

в коже (поверхностных слоях дермы), слизистых 

оболочках ЖКТ, слюнных железах, миндалинах, ви-

лочковой железе, лимфатических узлах, селезенке, 

мочевом пузыре, легких, а также периваскулярно, 

в центральной и периферической нервной систе-

ме. Однако при мастоцитозе локализация скопле-

ний  ТК существенно отличается от естественной 

либо количество клеток в вышеобозначенных тка-

нях превосходит нормальное  [3]. Развитие масто-

цитов из гемопоэтических клеток-предшественни-

ков индуцируется множеством цитокинов, однако 

ведущим является фактор роста стволовых клеток 

(stem cell factor, SCF), роль рецептора к которому 

осуществляет трансмембранный белок с внутрен-

ней тирозинкиназной активностью  — KIT (cluster 

diff erentiation, СD117) [20, 22].

ТК рассматриваются как компонент кожной 

иммунологической защиты, реагирующей на про-

никновение чужеродных агентов. В ответ на стиму-

ляцию цитокинами ТК мигрируют в кожу, эпителий 

дыхательных путей и  ЖКТ  [18,  23]. Происходящая 

в тканях дегрануляция, защитная по своей сути и 

чрезмерная при мастоцитозе, оказывает неспеци-

фическое стимулирующее воздействие на процес-

сы пролиферации и дифференцировки иммуно-
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компетентных клеток. Избыток гистамина в тканях 
привлекает эозинофилы, участвующие в его раз-
рушении и, в свою очередь, активирующие макро-
фаги. Таким образом, происходит запуск каскада 
клеточных реакций с формированием не только 
тучноклеточной, но и гистиолимфоцитарной ин-
фильтрации тканей [23].

Рядом исследований показана связь клини-
ческих проявлений  СМ у взрослых с различны-
ми вариантами мутации гена  KIT в  4-й  хромосоме 
(мутации трансмембранного белка с внутренней 
тирозинкиназной активностью, активируемого 
фактором роста стволовых клеток, выражающейся 
в чрезмерной пролиферации  ТК) и  других мута-
ций [2, 15, 24].

Показано, что KIT-рецептор экспрессируется 
не только на поверхности ТК, но и на гемопоэти-
ческих клетках-предшественниках, зародышевых 
клетках, меланоцитах, интерстициальных клетках 
Кахаля в  ЖКТ, что объясняет функциональную 
значимость  CD117 в регуляции иммунных про-
цессов (в  особенности IgE-опосредованных), га-
метогенеза, кроветворения, деятельности  ЖКТ, 
меланогенеза  [15,  25]. Фактор роста стволовых 
клеток помимо связывания трансмембранного 
белка  KIT на поверхности  ТК и последующей их 
дегрануляции обладает способностью к стиму-
ляции пролиферации меланоцитов и синтеза ме-
ланина, что объясняет возникновение постпиг-
ментации у пациентов с кожными симптомами 
мастоцитоза [3, 21, 26].

В патогенезе мастоцитоза предполагаются два 
пути: непосредственное нарушение работы c-KIT-
рецепторов вследствие мутации (преимущественно 
при системных формах мастоцитоза) и избыточное 
воздействие на них лигандами (преимущественно 
при кожных формах мастоцитоза), что приводит к 
гиперпролиферации ТК, обусловливающей, в свою 
очередь, чрезмерную дегрануляцию мастоцитов 
с проявлением разнообразной симптоматики и 
массивную инфильтрацию тканей и органов, вы-
ражающуюся в симптомах цитопении и полиорган-
ной недостаточности [2, 14]. Предполагается, что в 
патогенезе  СМ ключевую роль играет клональная 
пролиферация  ТК в результате мутации в локусе 
гена c-KIT, приводящей к усилению его экспрессии 
на поверхности ТК [25, 26].

С помощью молекулярных методов иденти-
фикации на большой группе пациентов было по-
казано, что KIT-мутация определяется у большин-
ства  (>90%) пациентов с  СМ. Наиболее частой на 
сегодняшний день является  D816V-мутация, впер-
вые описанная Furitsu и соавт. в 1993 г.  [6, 15]. Ин-
тересным фактом является то, что KIT-мутация об-
наруживается у большинства взрослых пациентов, 
причем наиболее велик ее процент в группе паци-
ентов с агрессивным  СМ и практически отсутству-
ет она у детей [24, 27]. Данный факт подтверждает 

описанные выше теории патогенеза мастоцитоза у 
детей и взрослых.

Помимо KIT-мутации выявлены другие виды 
перестроек хромосомы  4q12. Описана делеция 
участка хромосомы, в результате которой проис-
ходит патологическое сближение гена рецептора 
фактора роста α, который в норме продуцируется 
тромбоцитами, и гена FIP1L1. Слияние и совместная 
работа данных генов приводит к гиперактивации и 
гиперпролиферации  ТК совместно с эозинофила-
ми, что обусловливает развитие симптомов масто-
цитоза с признаками гиперэозинофильного синд-
рома  [7,  21]. Сочетание признаков мастоцитоза и 
гиперэозинофильного синдрома нередко встреча-
ется у пациентов с СМ.

Клинические проявления мастоцитоза пред-
ставляют собой результат в первую очередь де-
грануляции мастоцитов и воздействия медиаторов 
на ткани, реже и в более агрессивных системных 
формах заболевания определяются признаки поли-
органной недостаточности, вызванной массивной 
инфильтрацией тканей мастоцитами [11, 28]. 

Дегрануляция может быть вызвана разно-
образными факторами, среди которых выделяют 
иммунные и неиммунные. Воздействие иммунных 
факторов реализуется за счет связывания с гли-
копротеиновыми рецепторами  ТК и активации их 
иммуноглобулинами класса  E  (IgE). К неиммунным 
факторам относятся: лекарственные препараты  — 
кодеин, ацетилсалициловая кислота, морфин, поли-
миксин В, тиамин; бактериальные токсины, а также 
яды змей, пчел и укусы других насекомых; воздей-
ствие горячей или холодной воды; физические 
факторы — трение, давление, инсоляция; пищевые 
продукты  — сыры, специи, алкоголь; физическая 
нагрузка и др. [3, 4, 12, 17].

Согласно данным зарубежных и российских ав-
торов, имеются существенные различия в течении 
болезни у детей и взрослых. Так, в детской популя-
ции наиболее частой формой мастоцитоза являет-
ся кожная форма, называвшаяся ранее ПК [1, 3, 11], 
тогда как среди взрослых пациентов чаще встреча-
ется СМ в различных клинических вариантах [6, 26]. 
Наиболее диагностически, клинически и про-
гностически значимо разделение всех форм  СМ
с помощью специально разработанных призна-
ков В-группы (отражающих тяжесть заболевания)
и  С-группы (отражающих агрессивность), которые 
будут освещены ниже [1].

Пациенты с мастоцитозом страдают от раз-
личных проявлений иммунных и неиммунных воз-
действий, однако чаще всего наблюдаются сыпь, 
кожный зуд, приливы (fl ushing в англоязычной 
литературе), т.  е.  приступы покраснения кожных 
покровов при воздействии тех или иных факторов 
внешней и внутренней среды, и опасные для жизни 
случаи анафилаксии [17]. Данные симптомы харак-
терны как для кожных форм мастоцитоза у детей, 
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так и для системных форм мастоцитоза у взрослых 
пациентов. 

Типичное кожное проявление мастоцитоза  — 
макулопапулезная сыпь при ПК  (70–80%  случаев). 
Начало заболевания, как правило, характеризуется 
возникновением зудящих пузырьков и папул на яр-
ко-розовом фоне кожи, при регрессе которых фор-
мируются стойкие гиперпигментированные (бу-
рые, коричневые, темно-красные) округлые пятна с 
четкими границами. При трении или ином раздра-
жении пятен наблюдаются яркая гиперемия, отеч-
ность пятен, что расценивается как положительный 
симптом Унны–Дарье («феномен воспламенения»), 
являющийся патогномоничным признаком ма-
стоцитоза. Данная форма кожного мастоцитоза 
склонна к спонтанному регрессу, и при достижении 
пубертатного возраста сыпь у детей полностью ис-
чезает. Солитарная мастоцитома кожи (одиночный 
возвышающий узел красно-коричневого цвета с 
поверхностью в виде «апельсиновой корки») и диф-
фузный кожный мастоцитоз (массивные сливные 
очаги оранжево-коричневой окраски) встречаются 
реже, при них может отсутствовать симптом Унны–
Дарье и значительно варьировать прогноз. Так, по 
некоторым данным, при диффузном кожном масто-
цитозе чаще прочих форм наблюдается трансфор-
мация в СМ в будущем [1, 13].

Для взрослых пациентов наиболее характер-
но сочетание кожных симптомов и симптомов 
поражения внутренних органов, однако выявля-
ются случаи заболевания с интактными кожными 
покровами и изолированным повреждением раз-
личных органов и систем: КМ, печени, селезенки, 
ЖКТ и др.  [5, 29]. При этом симптомы, связанные с 
высвобождением биологически активных веществ, 
включают тошноту, рвоту, диарею, абдоминальные 
боли, признаки остеопении или остеопороза [7, 25]. 
В случае массивной инфильтрации тканей мастоци-
тами наблюдается поражение внутренних органов: 
спленомегалия с гиперспленизмом, остеодеструк-
ция и патологические переломы костей, инфиль-
трация печени и синдром портальной гипертензии 
с асцитом, синдром мальабсорбции и панцито-
пения как результат инфильтрации  КМ ТК  [6,  21]. 
Наиболее опасным и чаще развивающимся, чем в 
общей популяции, жизнеугрожающим состоянием 
для пациентов с мастоцитозом является анафилак-
тический шок.

Диагноз мастоцитоз ставится на основании 
критериев Всемирной организации здравоохра-
нения  (ВОЗ) (отраженных в диагностическом ал-
горитме в  табл.  2), включающих комплекс клини-
ческих, морфоиммунологических (особенности 
морфологии ТК, гистоархитектоники, аберрантности 

Таблица 2

Диагностический алгоритм СМ [14]

Биопсия КМ
 Положительная реакция на триптазу и/или обнаружение KIT-мутации
 Иммунофенотипирование ТК (CD25+ и/или CD2+)

Уровень сывороточной триптазы
Скрининг на мутацию KITD816V — мутацию КМ, крови или других внекожных очагов
Скрининг на мутацию FIP1L1-PDGFRA (КМ или крови) — при эозинофилии

Выявление соответствия критериям СМ (1 большой + 1 малый или 3 малых)

Большой Малые

 Мультифокальные плотные инфильтраты ТК (>15 ТК в инфильтрате)  Атипичная морфология ТК (<25%)
 c-KITD816V-мутация
 CD25 и/или CD2-экспрессия на ТК
 Триптаза сыворотки > 20 нг/мл

Соответствует ли критериям ВОЗ для СМ, ассоциированного с другими гематологическими заболеваниями (не из ТК)?

ДА НЕТ

СМ, ассоциированный с острым миелоидным 
лейкозом
СМ, ассоциированный с миелодиспластическим 
синдромом
СМ, ассоциированный с миелопролиферативным 
новообразованием
СМ, ассоциированный с хроническим
миеломоноцитарным лейкозом
СМ, ассоциированный с хроническим эозинофильным 
лейкозом
СМ, ассоциированный с неходжкинской лимфомой
СМ, ассоциированной с множественной миеломой

>20% ТК в биоптате КМ С-признаки* Нет С-признаков

Тучноклеточный лейкоз Агрессивный СМ Индолентный СМ
или
Тлеющий СМ (при наличии 2 
и более В-признаков**)

Примечания: 
* С-признаки (отражают агрессивность заболевания): признаки цитопении; гепатомегалия с нарушением функций печени, 

асцитом и/или портальной гипертензией; выявление очагов остеолизиса и/или патологических переломов; спленомегалия с 
гиперспленизмом; синдром мальабсорбции со снижением массы тела.

** В-признаки (отражают тяжесть заболевания): инфильтрация > 30% КМ ТК или сывороточная триптаза > 200 нг/мл; гепа-
то- и спленомегалия, лимфаденопатия.
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иммунофенотипа), лабораторных (уровень сыворо-
точной триптазы) данных [14, 24]. Помимо прочего, 
указывается значимость молекулярного исследова-
ния на наличие мутации c-KITD816V для определе-
ния лечебной тактики и возможности проведения 
таргетной терапии, что во многом определяет про-
гноз заболевания [10, 24].

Один из значимых в диагностическом плане ме-
диаторов  — триптаза, вынесенная ВОЗ в перечень 
малых критериев для диагностики  СМ  [22]. Однако 
следует помнить, что повышение уровня триптазы 
сыворотки крови не является абсолютным диагно-
стическим критерием мастоцитоза и свидетельству-
ет лишь о предшествующей дегрануляции ТК [6, 7].

Лечение пациентов с мастоцитозом в первую 
очередь симптоматическое. Поскольку ведущие 
клинические проявления — сыпь и кожный зуд, ак-
тивно применяются антигистаминные препараты. 
Назначение бисфосфонатов совместно с длитель-
ными курсами гистаминоблокаторов эффективно 
для предотвращения остеопороза, часто осложня-
ющего течение болезни у больных с системными 
формами мастоцитоза. Глюкокортикоидная тера-
пия применяется при частых приливах, а также при 
агрессивном течении СМ с признаками мальаб-
сорбции, асцита, гепатофиброза [2]. По показаниям 
врачом-гематологом может быть назначена цито-
редуктивная противоопухолевая терапия (интер-
ферон α, иматиниб, кладрибин) [13].

В качестве примера мы приводим результаты 
собственных наблюдений.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Целью исследования было изучение структуры 
заболевания мастоцитозом в России. Объект иссле-
дования: пациенты с диагнозом мастоцитоз. Пред-
мет исследования: форма заболевания у пациента, 
его дебют, течение (симптоматика, наличие регрес-
са и прогресса заболевания), методы диагностики и 
лечения болезни у конкретного пациента.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

В исследование были включены 123  пациента 
(99  детей и  24  взрослых) из  РФ и стран ближнего 
зарубежья.

Исследованная группа из 99  пациентов дет-
ского возраста объединяет 49  (49,5%) девочек и 
50 (50,5%) мальчиков в возрасте от 3 мес до 17 пол-
ных лет. В группе из 24 взрослых пациентов исследо-
ваны данные от 17 (70,1%) женщин и 7 (29,2%) муж-
чин. Возраст пациентов данной группы  — от  18 
до 66 лет (37,8 ± 10,5 года).

Все пациенты были опрошены с помощью спе-
циально разработанных анкет дважды с интерва-

лом 1–1,5 года для выявления изменений в течении 
заболевания.

При анализе полученных данных исследова-
лась половозрастная структура заболевания, на-
чало (возраст и симптомы) и течение болезни, со-
отношение различных форм заболевания (прежде 
всего кожного и  СМ) у  детей и взрослых, частота 
проявлений типичных клинических симптомов, 
провоцирующие факторы. Отдельно были рассмо-
трены группы детей и взрослых ввиду различного 
течения, клиники и прогноза заболевания.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Полученные в ходе исследования результаты в 
целом соответствуют изложенным выше литератур-
ным данным о мастоцитозе. 

На основании внешних проявлений (описания 
сыпи), диагнозов в медицинских картах пациентов 
и имеющихся данных дополнительных исследо-
ваний чаще ставился диагноз кожный мастоцитоз 
(в 99% случаев у детей). Из них у 84% детей выяв-
лена  ПК, у  10%  — солитарная мастоцитома кожи 
и у  3%  детей  — диффузный кожный мастоцитоз. 
У  одного ребенка  (1%) задокументирована и под-
тверждена биопсией  КМ трансформация кожного 
мастоцитоза в системный (тучноклеточный лейкоз) 
с летальным исходом. СМ наблюдается преимуще-
ственно у взрослых с преобладанием вялотекущего 
СМ (87,5%) над агрессивным СМ (12,5%). 

Выявленные пики начала заболевания у детей 
и взрослых соответствуют описанным в литера-
турных источниках: у  детей  — первые 6  мес  жиз-
ни (61,6%), у взрослых — 19–30 лет (47,8%).

Ведущие симптомы у всех пациентов (как у детей, 
так и у взрослых) — это кожные проявления, прежде 
всего сыпь (у  всех детей и  91,3%  взрос-лых). Кож-
ный зуд присутствует у большей части детей (59,6%)
и взрослых  (71%) с мастоцитозом. Приливы наблю-
даются почти у половины пациентов (49,5%  детей 
и  42%  взрослых). Симптомы поражения  ЖКТ при-
сутствуют реже (примерно у трети больных детей и 
взрослых или примерно у трети больных) и сложно 
дифференцируются с другими заболеваниями. 

Говоря о приливах, необходимо более под-
робно остановиться на факторах, их провоциру-
ющих. При сборе данных о пациентах мы активно 
опрашивали их обо всех возможных факторах, вы-
зывающих дегрануляцию ТК. Наиболее значимым 
провоцирующим фактором, на который также ссы-
лаются многие литературные источники, оказалось 
трение кожи и любое другое механическое воздей-
ствие (например, давление), вызывающее прилив 
у 68% пациентов. Также значимыми для возникно-
вения приливов факторами оказались воздейст-
вие горячей воды (преимущественно при приеме 
ванны, у  50%  пациентов), психоэмоциональные 
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нагрузки (плач у детей, стресс — 48%) и перепады 
температуры  — воздействие как горячего сухо-
го, так и холодного воздуха  (40%). Наименее зна-
чимыми провоцирующими факторами оказались 
пищевые продукты и лекарственные средства 
(нестероидные противовоспалительные препа-
раты (НПВС)  и  др.)  — соответственно 29  и  23%, 
а также вакцинация и прорезывание зубов у детей 
(10% и менее). Необходимо отметить, что истинное 
значение некоторых провоцирующих факторов 
оценить сложно, поскольку воздействия некоторых 
из них можно избежать.

При повторном анкетировании была выявлена 
четкая тенденция к регрессу заболевания у детей 
(29,4% детей) и стабилизации течения заболевания 
у взрослых (75% случаев). Наличие регресса и ста-
билизации процесса в соответствующих возраст-
ных группах свидетельствует о преимущественно 
доброкачественном течении заболевания у детей 

и взрослых. На вопрос об информированности вра-
чей о мастоцитозе 63,8%  респондентов ответили, 
что врачи, с которыми контактировали больные, не 
осведомлены о данном заболевании. 

ВЫВОДЫ

Мастоцитоз  — гетерогенная группа забо-
леваний с доброкачественным течением. У де-
тей мастоцитоз протекает в виде кожных форм, 
у взрослых преимущественно выявляется  СМ.
В разных возрастных группах прогноз отличается: 
у детей наблюдается склонность к спонтанному 
разрешению, у взрослых существует тенденция к 
стабильному течению. Полученные результаты от-
ражают необходимость дальнейшего изучения за-
болевания и повышения осведомленности врачей
о мастоцитозе.
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