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Одно из самых распространенных заболеваний 
в детском возрасте – средний отит, в том числе 

экссудативный, которым переболевают более 80% 
детей до достижения возраста 4 лет [1]. Несмотря 
на то что в Международной классификации болез-
ней 10-го пересмотра (1990) не выделен термин 
«Экссудативный средний отит» (разные его формы 
представлены в рубриках «Н65. Негнойный средний 
отит», «Н66.9. Средний отит неуточненный» и «Н67. 

Средний отит при болезнях, классифицирован-
ных в других рубриках»), именно наименование 
«экссудативный средний отит» общепринято среди 
специалистов. Рецидивирующее течение заболева-
ния, его длительная персистенция могут приводить 
к слуховой депривации, существование которой 
в критическом для развития речи возрасте, даже 
при наличии минимального слухового дефицита 
может быть причиной слухоречевых нарушений, 
проблем с формированием языка и когнитивных 
функций [2, 3]. В связи с этим, а также потому, 
что в раннем детском возрасте экссудативный сред-
ний отит может протекать практически бессимп- 
томно, своевременное выявление и лечение забо-
левания – одна из составляющих, обеспечивающих 
полноценное развитие ребенка. В этом процессе 
немаловажная роль отводится педиатру, который 
первым может столкнуться с проявлениями экссу-
дативного среднего отита, что обусловливает необ-
ходимость наличия у него современных знаний, 
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Средний отит, в том числе экссудативный – одно из наиболее распространенных заболеваний детского возраста. Практи-
чески бессимптомное его течение у детей раннего и дошкольного возраста обусловливает вероятность возникновения туго-
ухости, которая может быть не распознана своевременно. Имеющийся в таких случаях, как правило, минимальный слу-
ховой дефицит будет существенно влиять на слухоречевое развитие ребенка, становление его высших корковых функций. 
Именно  педиатры  в  своей  практической  деятельности  первыми  сталкиваются  с  проявлениями  экссудативного  среднего 
отита. В связи с этим представляется актуальным наличие у них достаточных знаний о заболевании, в том числе о наиболее 
распространенных причинах и факторах риска его развития. В первой части обзора литературы рассмотрены теории форми-
рования экссудативного среднего отита, роль вирусной и бактериальной флоры в развитии заболевания, влияние обструкции 
слуховой трубы на фоне новообразований носоглотки, краниофациальных аномалий (в том числе при хромосомных аберра-
циях), аллергических заболеваний, риносинуситов и аденоидитов.

Ключевые слова: дети, экссудативный средний отит, этиология, факторы риска.

Для цитирования: Савенко И.В., Бобошко М.Ю. Экссудативный средний отит: основные причины развития в детском возрасте. Часть I. 
Рос вестн перинатол и педиатр 2021; 66:(4): 32–38. DOI: 10.21508/1027–4065–2021–66–4–32–38

Otitis media,  including exudative otitis,  is one of  the most common childhood diseases. Almost asymptomatic course  in children 
of early and preschool age  leads  to undiagnosed hearing  loss.  In such cases  the minimal auditory deficit  significantly affects  the 
auditory-speech development and the formation of higher cortical functions in children. It is pediatricians who are the first to deal 
with the manifestations of exudative otitis media. Consequently, their knowledge and understanding of the disease, including the most 
common causes and risk factors, is important. The first part of the literature review considers the theories of the exudative otitis 
media formation, the role of viral and bacterial flora in the development of the disease, the effect of obstruction of the auditory tube 
against the background of nasopharyngeal neoplasms, craniofacial anomalies (including chromosomal aberrations), allergic diseases, 
rhinosinusitis and adenoiditis.
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в том числе о наиболее распространенных причинах 
и факторах риска развития заболевания.

Экссудативный средний отит – негнойное забо-
левание среднего уха, проявляющееся скоплением 
в его полостях экссудата (серозного, слизистого 
или мукоидного характера), что приводит к форми-
рованию симтомокомплекса, основной составляю-
щей которого является тугоухость звукопроводящего 
или смешанного характера. Экссудативный средний 
отит – полиэтиологическое заболевание, которое 
в ряде случаев обусловлено сочетанием нескольких 
факторов местного и/или системного значения [4]. 

Исторически существовало несколько теорий 
формирования экссудативного среднего отита: 
1) «hydrops  ex  vacuo»  –  когда дисфункция слуховой 
трубы, способствуя созданию отрицательного давле-
ния в полостях среднего уха, приводит к повышению 
проницаемости стенок сосудистого русла; 2) «воспа-
лительная  теория», связывающая процесс образо-
вания экссудата в среднем ухе с соответствующими 
изменениями его слизистой оболочки; 3) «секретор-
ная  теория», основанная на ведущей роли в пато-
логическом процессе гиперплазии бокаловидных 
клеток и слизистых желез [5]. Известно, что в проис-
хождении экссудативного среднего отита одинаково 
важную роль играют все представленные факторы, 
являясь звеньями одной цепи, приводящей к форми-
рованию заболевания. Общепризнано также утверж- 
дение, что в генезе большинства тимпанитов, в том 
числе экссудативного среднего отита, лежат в первую 
очередь нарушения дренажной и вентиляционной 
функции слуховой трубы [6, 7]. 

Дисфункция слуховой трубы, имеющаяся 
при формировании экссудативного среднего отита, 
может носить характер обструктивной дисфункции 
(при внешней, внутренней, смешанной или паретиче-
ской обструкции слуховой трубы, пороках развития), 
рефлюкс-дисфункции или проявляться в виде «зияю-
щей» слуховой трубы [8]. Предрасполагающими фак-
торами к развитию экссудативного отита могут быть 
особенности морфологии среднего уха – строение 
барабанной полости (размеры и пневматизация аттика 
и сосцевидного отростка, соотношение структур эпи-
тимпанума, а также размеров аттика и барабанной 
полости), врожденная узость слуховых труб [5]. 

Наиболее частой причиной экссудативного сред-
него отита служит смешанная обструкция слухо-
вой трубы, развивающаяся на фоне острой респи-
раторной вирусной инфекции, которая играет роль 
запускающего фактора в развитии заболевания [9]. 
Известно, что в детском возрасте воспалительные 
заболевания среднего уха осложняют течение почти 
70% всех переносимых ребенком острых респира-
торных вирусных инфекций [5]. Инфицирование 
респираторными вирусами, как правило, характе-
ризуется системной отечной реакцией слизистых 
оболочек верхних дыхательных путей, слуховых труб 

и полостей среднего уха, в том числе в «ключевых» 
областях, таких как остиомеатальный комплекс, гло-
точные устья слуховых труб с последующей обструк-
цией последних. Кроме того, вирусы, оказывая 
цитопатогенное действие, подавляют мукоцилиар-
ный клиренс, что нарушает эвакуацию слизистого 
секрета из среднего уха. Наибольшей тропностью 
к слизистой оболочке верхних дыхательных путей 
обладают респираторные  синцитиальные  вирусы  
типа  А  и  В,  аденовирусы,  риновирусы,  вирусы  гриппа 
типа А, В и С, парагриппа (1 – 3, 4А и 4В типов). Эти 
патогены в дальнейшем либо исчезают (в течение 
нескольких дней), либо продолжают персистировать 
в составе экссудата, заполняющего полости среднего 
уха, или в его слизистой оболочке, способствуя фор-
мированию как острых, подострых, так и хрониче-
ских форм заболевания [10–12]. 

В результате клинических наблюдений также 
установлена связь экссудативного среднего отита 
с герпесвирусными  инфекциями,  вызываемыми  вирусом 
Эпштейна–Барр,  цитомегаловирусом  и  вирусом  гер-
песа  человека  6-го  типа [13–15]. Первичное инфи-
цирование с участием вирусов Эпштейна–Барр, 
герпеса человека 6-го типа и цитомегаловируса и их 
сочетаний, а также активация хронических форм 
инфекции может приводить к развитию преимуще-
ственно острых и подострых форм экссудативного 
среднего отита. Заболевание сопровождается назо-
фарингеальной обструкцией, вызванной как систем-
ной отечно-воспалительной реакцией слизистых 
оболочек верхних дыхательных путей и среднего уха,  
так и гиперплазией лимфоэпителиальных структур 
носоглотки, что способствует образованию выпота 
в полостях среднего уха. Отделяемое может содержать 
ДНК вируса Эпштейна–Барр, цитомегаловируса, 
вируса простого герпеса и varicella zoster [16]. След-
ствием вирусной инфекции также становится форми-
рование вторичного иммунодефицитного состояния, 
которое усугубляет течение экссудативного среднего 
отита. Диагноз во всех случаях подтверждается мето-
дами иммуноферментного и молекулярного анализа 
(полимеразной цепной реакции – ПЦР). Развитие 
острого/подострого экссудативного отита в таких 
случаях, как правило, купируется с помощью про-
тивовирусных препаратов в сочетании с иммунокор-
ректорами и средствами патогенетической терапии. 
Вместе с тем персистирующий характер герпесвирус-
ной инфекции, приводя к выраженной гипертрофии 
лимфоидных элементов носоглотки, может также 
обусловливать хроническое течение болезни, не зави-
сящее от активности вирусного процесса. Эти случаи 
заболевания наряду с этиопатогенетической тера-
пией требуют хирургического вмешательства [13–15]. 

Негнойный характер воспаления при экссудатив-
ном среднем отите не исключает наличия бактериаль-
ной флоры в отделяемом из среднего уха, несмотря 
на то что традиционными культуральными методами 
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она идентифицируется только в 20–60% случаев [17]. 
Это связано с тем, что указанные методы способны 
обнаруживать только планктонные формы микро-
организмов. Вместе с тем патогенный микробиом 
среднего уха при экссудативном отите может быть 
представлен бактериями, существующими в различ-
ных формах, что подтверждает бактериальную этио-
логию заболевания. Помимо свободно плавающих, 
планктонных форм могут выявляться микроорга-
низмы, паразитирующие внутриклеточно или суще-
ствующие в виде бактериальных пленок (биопленок), 
что повышает устойчивость микробных популяций 
к действию антибактериальных препаратов и фак-
торов иммунной защиты, способствуя возникно-
вению рецидивов или хронизации заболевания. 
Установлено, что микробиота среднего уха в норме 
и при рецидивирующем и хроническом экссудатив-
ном среднем отите различается только за счет био-
пленкообразующих бактерий. Они обнаруживаются 
в биоптатах слизистой оболочки и секрете среднего 
уха более чем у 80% пациентов [17–19]. Для обнару-
жения внутриклеточных паразитов, а также главным 
образом микробных сообществ в составе биопленок 
требуется привлечение молекулярно-генетических 
(ПЦР, секвенирования последовательностей гена 
16S рибосомальной РНК) и цитогенетических (флуо-
ресцентной гибридизации in  situ) методов, а также 
лазерной сканирующей конфокальной и трансмис-
сионной электронной микроскопии. Применение 
этих методов позволяет судить не только о наличии 
бактерий в экссудате и/или биопсийном материале, 
но и об их жизнеспособности [18–21]. 

Как правило (до 75% случаев), микробиота сред-
него уха содержит в порядке убывания Haemophilus 
influenzae, Moraxella  catarrhalis, Streptococcus  pneumo-
niae. Однако в последнее время все чаще бактериаль-
ная флора при экссудативном среднем отите бывает 
представлена золотистым и коагулазонегативными 
стафилококками, которые в основном идентифици-
руются в составе биопленок, а также Alloiococcus otiti-
dis, который обнаруживается в 10–41% случаев забо-
левания, как правило, при одностороннем поражении 
[18, 21, 22, 23]. Как стало известно, помимо планк-
тонной формы этот микроорганизм может образо-
вывать как монотипные, так и полимикробные бак-
териальные пленки, ассоциируясь главным образом 
с H.  influenzae. Предполагается, что Al.  otitidis  может 
способствовать выживанию H. influenzae, изменяя его 
восприимчивость к антибиотикам и благоприятствуя 
росту микроорганизма даже в неблагоприятных усло-
виях, и тем самым играть косвенную роль в развитии 
экссудативного среднего отита. Длительное сохране-
ние при этом серозного выпота в среднем ухе может 
быть следствием меньшей вирулентности A.  otitidis 
по сравнению с другими возбудителями. В ряде слу-
чаев экссудат может содержать анаэробную флору 
(Fusobacteria, Porphyromonas, Prevotella, Enterobacteria), 

развитие которой может провоцироваться низким 
парциальным давлением кислорода в полостях сред-
него уха [19, 24]. 

Таким образом, роль бактериальной флоры 
как одного из триггерных факторов формирования 
экссудативного среднего отита представляется вполне 
очевидной. Но, по всей видимости, это касается глав-
ным образом рецидивирующих и хронических форм 
заболевания, основной причиной развития которых 
служит перенесенный в прошлом эпизод (эпизоды) 
острого среднего отита, не завершившегося выздо-
ровлением в течение 2 мес [10, 25, 26]. Такой исход 
чаще всего объясняется неадекватным применением 
антибиотиков и/или недостаточностью факторов 
иммунной системы, в частности дефицитом ее гумо-
рального звена и/или дисбалансом в системе цито-
кинов, а также неоправданным отказом от выполне-
ния миринготомии (парацентеза) в процессе лечения 
[4, 21, 27–29]. Указанные причины способствуют 
неполной элиминации планктонных форм, а также 
продолжающейся персистенции бактерий внутри-
клеточно или в составе биопленок. Внутриклеточное 
существование патогенов, помимо этого, характерно 
для микоплазменной и хламидийной инфекций, 
роль которых применительно к экссудативному 
среднему отиту также обсуждается в литературе [14]. 
Безусловно, нельзя исключать значение бактериаль-
ного фактора в формировании экссудативного отита 
при различных формах дисфункции слуховой трубы, 
особенно в тех случаях, когда последние развиваются 
вследствие инфекционно-воспалительных заболе-
ваний верхних дыхательных путей, что может быть 
сопряжено с риском транстубарного инфицирования 
среднего уха [29]. Однако следует отметить, что даже 
при элиминации очагов инфекции в процессе лече-
ния этих пациентов воспалительный процесс в сред-
нем ухе может носить упорный характер, плохо 
поддаваясь коррекции, и это ставит под сомнение 
ключевую роль бактериальной инфекции в форми-
ровании экссудативного среднего отита при таких 
обстоятельствах. 

Зависимая от внешних факторов обструктивная 
дисфункция слуховой трубы может быть обуслов-
лена механическим нарушением ее проходимости 
при гиперплазии глоточной и трубных миндалин, 
трубных валиков, язычной миндалины, лимфоид-
ных элементов задней стенки глотки, небных мин-
далин.  Последние, располагаясь в глубокой нише, 
могут ущемляться между дужками и распростра-
няться в сторону глоточного устья слуховых труб, 
способствуя развитию их обструктивной дисфунк-
ции. Гораздо реже в детском возрасте, в основном 
у подростков, экссудативный средний отит обуслов-
лен анатомическими особенностями полости носа, 
в частности искривлением перегородки, гипертро-
фией задних отделов нижних и средних носовых 
раковин. К новообразованиям носоглотки, которые 
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могут быть причиной развития экссудативного сред-
него отита у детей, относят юношескую ангиофи-
брому, ретенционные кисты, лимфосаркому. К раз-
витию выпота в полостях среднего уха, кроме того, 
могут приводить дисфункции мышц мягкого неба 
различной природы, а также рубцовые изменения 
носоглотки после перенесенных хирургических вме-
шательств, среди которых лидирует аденотомия [30]. 

Особое место среди причин обструктивной дис-
функции слуховой трубы занимают врожденные 
пороки, особенности и аномалии развития (кранио-
фациальные аномалии), к которым, в частности, 
относятся гипо- и аплазия глоточного устья слухо-
вой трубы, сужение ее просвета, дивертикулез, недо-
развитие пластинок хрящевой части трубы и мышц, 
обеспечивающих ее вентиляционную функцию, 
а также расщелины верхней губы, твердого и мягкого 
неба, в том числе их скрытые формы (подслизистые 
расщелины, submucous cleft palate) [31]. Расщелины, 
обусловливая морфофункциональную несостоя-
тельность мышц мягкого неба (m.  tensor  veli  palatini 
и m.  levator  veli  palatini), ответственных за открытие 
глоточного устья слуховой трубы, часто сочетаются 
с ее недоразвитием. При этом отмечаются незре-
лость трубного хряща, гипоплазия или аномалии 
прикрепления упомянутых мышц, что затрудняет 
открытие слуховой трубы или делает его невозмож-
ным [32, 33]. Дополнительным фактором, способ-
ствующим возникновению экссудативного среднего 
отита при расщелинах, служит несостоятельность 
барьерной функции неба,  что приводит к формиро-
ванию в носоглотке очага хронического воспаления 
с персистенцией преимущественно патогенной бак-
териальной флоры. Кроме того, в возникновении 
заболевания участвует патологический заброс пищи 
и жидкости в носоглотку с развитием отечно-воспа-
лительный реакции слизистой оболочки в области 
глоточных устьев слуховых труб [32]. Экссудативный 
средний отит встречается у 75–98% детей с расщели-
нами верхней губы, твердого и/или мягкого неба, 
приводя к формированию стойкой кондуктивной 
или смешанной, в основном двусторонней тугоухо-
сти. Ранняя хирургическая коррекция порока (в воз-
расте от 6 до 12 мес жизни) позволяет снизить риск 
формирования экссудативного отита. Вместе с тем 
в большинстве случаев наблюдается перманентное 
течение заболевания вне зависимости от проведе-
ния оперативного лечения, вплоть до достижения 
ребенком возраста 6, а в ряде случаев 12 лет. Экссу-
дативный средний отит разрешается, как правило, 
в процессе созревания структур среднего уха и при-
лежащих анатомических образований [33–35]. 

Аномалии строения слуховой трубы могут встре-
чаться у пациентов с хромосомными аберрациями 
(трисомией хромосом 18, 21 и 22-й пары, инверсией 
хромосом 1-й пары), а также с синдромом Таунса–
Брокса и оро-дигито-фациальным дизостозом (син-

дромом Папиллона–Псома) [36]. При синдроме 
Дауна (трисомия хромосомы 21) экссудативный сред-
ний отит врзникает в 38–50% случаев, преимуще-
ственно в дошкольном и раннем школьном возрасте, 
когда в целом в педиатрической популяции распро-
страненность заболевания идет на спад. Формиро-
вание экссудативного отита при этом заболевании 
связано с наличием генерализованной мышечной 
гипотонии и/или гипотонии мышц лица (вслед-
ствие чего развивается дисфункция слуховой трубы, 
в том числе в форме «зияния»), укорочения слуховой 
трубы, гипертрофии лимфоидных образований носо-
глотки (глоточной и трубных миндалин). Экссудатив-
ный средний отит при синдроме Дауна, как правило, 
носит рецидивирующий или хронический харак-
тер. Следует отметить, что в связи с сопутствующей 
умственной отсталостью заболевание у таких боль-
ных в течение длительного времени может протекать 
бессимптомно, в то же время способствуя еще более 
выраженной задержке речевого и когнитивного раз-
вития вследствие стойкого снижения слуха [37, 38].

Аллергические заболевания  (атопический дер-
матит, бронхиальная астма, аллергический ринит) 
в контексте экссудативного среднего отита рассма-
триваются с нескольких позиций. В первую очередь 
они могут создавать общий фон, на котором развива-
ется заболевание. Риск развития экссудативного отита 
существенно выше у пациентов следующих групп: 
с отягощенной «аллергологической» наследственно-
стью; страдающих аллергическими заболеваниями 
или предрасположенных к развитию аллергических 
реакций; имеющих высокое содержание общего 
и специфических IgE в сыворотке крови и/или поло-
жительные результаты кожных проб, а также пре-
вышающее норму число эозинофилов в перифериче-
ской крови [39]. Отмечено, что при рецидивирующем 
и хроническом течении экссудативного среднего отита 
у детей и взрослых основную роль в развитии заболе-
вания (более чем в 85% случаев) играет аллергический 
фактор [40]. С этой позиции экссудативный средний 
отит рассматривается как цитокинзависимая воспа-
лительная реакция, обусловленная активацией Th2-
опосредованного (гуморального) иммунного ответа 
[41, 42]. Среди аллергических заболеваний роль триг-
гера в развитии экссудативного среднего отита отводят 
атопическим бронхиальной астме, дерматиту и глав-
ным образом аллергическому риниту. В многочислен-
ных исследованиях показано, что пациенты с хрони-
ческими и рецидивирующими формами заболевания 
гораздо чаще страдают аллергическими ринитами, чем 
люди тех же возрастных групп в целом в популяции. 
По некоторым данным, около 50% детей с экссудатив-
ным средним отитом в качестве сочетанной патологии 
имеют аллергический ринит [43]. Следует, однако, 
отметить, что прямая связь между наличием аллер-
гического ринита и возникновением экссудативного 
отита прослеживается главным образом у детей старше 
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6 лет [41]. Пациенты, страдающие аллергическим 
ринитом, подвержены формированию окклюзионной 
дисфункции слуховой трубы, что является результа-
том назофарингеальной обструкции и/или воспали-
тельного отека слизистой оболочки слуховой трубы, 
обусловленных локальной гиперчувствительностью 
слизистой оболочки верхних дыхательных путей. 
Кроме того, экссудат в среднем ухе может быть произ-
водным системной аллергической реакции, поскольку 
слизистая оболочка носа, носоглотки, слуховых труб 
и мезотимпанума барабанной полости образуют 
единое структурно-функциональное образование. 
При этом слизистая оболочка среднего уха реагирует 
на антиген аналогично слизистой оболочке верхних 
дыхательных путей [5, 10, 39, 41, 42, 44]. Аллергиче-
ская природа экссудативного среднего отита, ассоциа-
ция последнего с аллергическим ринитом или рино-
синуситом обусловливают целесообразность терапии 
заболевания с применением местных деконгестан-
тов, антигистаминных и антилейкотриеновых пре-
паратов, системных и топических кортикостероидов 
[4, 44]. Более того, проведение специфической гипо-
сенсибилизации у таких пациентов в абсолютном 
большинстве случаев купирует проявления экссуда-
тивного среднего отита. Это, по мнению ряда авторов, 
не только подтверждает аллергическую природу забо-
левания при атопии, но и открывает новые перспек-
тивы для этиопатогенетической терапии [42, 45–48]. 

Обструктивная дисфункция слуховой трубы, 
лежащая в основе развития экссудативного сред-
него отита, может также провоцироваться острой 
или обострением хронической воспалительной пато-
логии полости носа, околоносовых пазух и носо-
глотки – аденоидитами и риносинуситами [5]. 
В последние годы активно рассматривается роль хро-
нических аденоидитов в возникновении хронических 
и рецидивирующих экссудативных средних отитов 
у детей вне связи с размерами и топографо-анато-
мическими особенностями глоточной миндалины. 
Известно, что частота обнаружения бактериальной 
флоры, в том числе бактерий, продуцирующих био-
пленку, в составе лимфаденоидной ткани при хрони-
ческом течении экссудативного отита, ассоциирован-
ного с хроническим аденоидитом, может достигать 
73,8–100% [20, 49]. В этом контексте носоглотка 

расценивается как резервуар хронической инфек-
ции с персистенцией бактериальной флоры в форме 
биопленок. Этот резервуар формируется на фоне 
нарушений механизма врожденного и адаптивного 
иммунитета и обусловливает дефектность защитного 
барьера носоглотки [17, 29]. Последнее определяет 
высокую вероятность распространения воспали-
тельного процесса в слуховой трубе с риском разви-
тия экссудации в полостях среднего уха. Известно, 
что скопления бактерий, входящих в состав биопле-
нок, преимущественно локализуются в лимфоид-
ной ткани, прилежащей к области глоточных устьев 
слуховых труб. В свете этих данных эффективность 
аденотомии, сопровождающейся тщательным осво-
бождением указанных областей в условиях эндо-
скопии, связывается в первую очередь не с удале-
нием избыточно увеличенной лимфоидной ткани, 
а с элиминацией очага инфекции [7, 29, 49, 50]. 
Однако показано, что микробиота носоглотки у детей 
с аденоидитами, ассоциированными с экссудатив-
ным средним отитом, и аденоидитами без вовлече-
ния среднего уха практически не различается [51]. 
Кроме того, отмечено, что если хронический средний 
гнойный отит практически в 100% случаев сопро-
вождается персистенцией бактериальных пленок 
в носоглотке, то при хроническом экссудативном 
отите они выявляются в 3 раза реже, что свидетель-
ствует в пользу мультифакторности заболевания [52]. 
Помимо этого, установлено, что микробиота сред-
него уха и носоглотки у пациентов с экссудативным 
отитом не идентичны, и это также ставит под сомне-
ние ключевую роль носоглоточной инфекции в воз-
никновении заболевания [19]. 

С учетом многообразия причин, способствующих 
развитию экссудативного среднего отита, авторы 
не смогли осветить все вопросы этиологии данного 
заболевания в одной публикации. В связи с этим 
читателям будет предложена вторая часть обзор-
ной статьи, в которой будут изложены современные 
взгляды на роль в возникновении этой патологии 
недоношенности, гастроэзофагеального рефлюкса, 
системного и локального иммунодефицита, нару-
шений в системе антиоксидантной защиты, наслед-
ственной предрасположенности и ряда других 
факторов.
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