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Атопический дерматит у детей

1. Введение

Одной из актуальных проблем педиатрии и детской аллергологии на 

сегодняшний день является проблема роста аллергических заболеваний у 

детей и, в частности, атопического дерматита (АД). АД не только широко 

распространен среди популяции детей, но и характеризуется хроническим 

рецидивирующим течением, с факторами риска трансформации в кожно­

респираторные и кожно-гастроинтестинальные формы заболеваний, что в 

свою очередь существенно снижает здорювье и качество жизни детей, а 

также и их родителей.

Соверщенствование помощи детям с атопическим дерматитом также 

является актуальной проблемой педиатрии, требует ранней диагностики и 

адекватной, своевременно начатой, комплексной терапии. По результатам 

эпидемиологических исследований, проводимых в различных территориях 

России, распространенность аллергического дерматита колеблется от 10% 

до 73% (Лусс Л.В. 2002). Частота АД среди детского населения экономи­

чески развитых стран варьирует от 3% до 28%, в России и странах СНГ от 

5,2% до 15,5% (Балаболкин И. И., Гребенюк В. Н., 1999г.; Короткий Н. Г. и 

соавт., 2003г.), а в отдельно взятых регионах достигает 20-24%. По Белару­

си эта цифра достигает у детей в возрасте 1-11 лет - 27,9%, у подростков 

12-18 л е т - 14% [51].

Установлено, что ведущую роль в патогенезе атопического дермати­

та играет сенсибилизация организма к мультиформным эндо- и экзоаллер­

генам в сочетании с нарушением общей биологической реактивности [28, 

49, 96, 142, 188 и др.]. Этиологическими факторами могут служить различ­

ные аллергены и неспецифические прювоцирующие агенты [8, 14]. АД по 

своему генезу в больщинстве случаев является атопическим заболеванием, 

характеризующимся такими изменениями в иммунном ответе, которые



приводят к сенсибилизации организма с развитием аллергического и им­

мунного воспаления. В то же время, в ряде случаев причинно-значимая 

сенсибилизация и IgE-опосредуемые механизмы не выявляются при об­

следовании пациента, что свидетельствует о существовании изначально 

неаллергических индукторов генеза этой патологии при равнозначных 

факторах риска.

Одной из наиболее распространенных изначальных причин АД яв­

ляются нарушение диетического режима. В грудном возрасте к факторам 

риска АД относятся: ранний перевод на искусственное вскармливание, не­

правильный режим и неадекватное качество питания детей. При естест­

венном вскармливании грудное молоко препятствует заселению кишечни­

ка новорожденного патогенной микрофлорой и предотвращает развитие 

дисбактериоза кишечника, пищевой аллергии, болезней органов пищева­

рения, способствует ранней адаптации детского организма к окружающей 

среде.

Среди детей, больных аллергическими болезнями кожи, 70-80% на­

ходятся на раннем искусственном вскармливании, а у 30-75% детей отме­

чается преждевременное введение прикорма, а также продуктов, обла­

дающих высокоаллергенными свойствами. При этом вследствие чрезмер­

ного поступления аллергенов через желудочно-кишечный тракт (ЖКТ) за­

пускаются иммунопатологические процессы, способствующие формиро­

ванию аллергии [8, 14,27,45, 57, 84 и др.].

Большое значение в формировании АД имеют такие расстройства 

функций желудочно-кишечного тракта, как дисбактериоз, различные виды 

рефлюксов, дискинезия желчевыводящих путей, а также хронические бо­

лезни органов пищеварения, нередко способствующие развитию сенсиби­

лизации к пищевым продуктам. В настоящее время патология ЖКТ выяв­

ляется у 95-100% больных АД [15,32, 34, 37,42, 53, 67, 68,90, 93,108, 126, 

200, 236, 242, 258,266, 278, 295 и др.].



Патогенез АД сочетает в себе нарушения иммунологической реак­

тивности (атопии и иммунодефицита), вегетативно-сосудистых и нейроэн­

докринных дисфункций с наследственной предрасположенностью к забо­

леванию по аутосомно-доминантному типу [8,14,27, 29 и др.].

Иммунологические нарушения состоят из явлений поливалентной 

атопии и дефицита Т-клеточного иммунитета. Основные события в пато­

генезе АД протекают под влиянием IgE, который образуется плазматиче­

скими клетками при Th2 реакциях под влиянием IL4 и IL13 [95, 143]. Од­

нако, своеобразие морфологии поражений кожи при АД, которые отлича­

ются от типичных IgE-реакций в виде крапивницы, заставляет предпола­

гать, что при АД реализуется другие виды гиперчувствительности. Это мо­

гут быть немедленные реакции в виде цитотоксических, иммунокомплекс­

ных, IgG-гранулоцит-опосредованных, а также -  замедленные, Т -  клеточ­

ные [8].

В патогенезе АД велика роль неспецифической, псевдоаллергиче- 

ской гиперчувствительности. Именно поэтому он обостряется, или его 

обострения усиливаются под влиянием провоцирующих воздействий, 

формируя сложные взаимосвязи в клинических проявлениях [8, 14, 96, 251, 

254, 273, 281].

Использование только стандартной антиаллергической терапии у де­

тей с гастроинтестинальным синдрюмом на фоне АД не всегда приводит к 

успеху. Применяемые в настоящее время препараты, ул)щшающие функ­

цию ЖКТ, не достаточно эффективны, после их отмены нередко развива­

ются рецидивы дисфункции со стороны ЖКТ [101]. Это же можно сказать 

о случаях течения АД на фоне любой другой сочетанной патологии, 

имеющей тенденцию к хронизации процесса.

Склонность к затяжному, рецидивирующему, а порой и к хрониче­

скому течению АД обеспечивают четкие иммунные нарущения, что зако­

номерно требует соответствующего иммунотерапевтического вмещатель-



ства. На первое место, в отдельных случаях, может претендовать статус 

первичных иммунологических сдвигов с последующей сенсибилизацией 

детского организма и развитием комбинированной гетерогенной патоло­

гии. Такие варианты также диктуют необходимость включения в комплекс 

лечения таких пациентов иммунореабилитационных мер [55, 96, 167, 168, 

274, 275,276 и др.].

Более того, аллергические механизмы индукции и генеза атопиче­

ских дерматитов могут быть самостоятельно причиной иммунологических 

нарушений, а с учетом фоновой патологии, формировать патогенетически 

неразрывный круг аллергоиммунопатологических реакций в виде иммуно- 

дефицитной болезни. В связи с этим становиться явно актуальной пробле­

ма подбора схем иммуномодуляции для детей с атопическим дерматитом, 

в том числе осложненным сопутствующими заболеваниями.



2. Распространенность атопического дерматита среди детей

Атопический дерматит (АД) -  наиболее широко распространенный 

вариант среди детей и взрослых хронических аллергодерматозов [19].

АД -  одно из клинических проявлений атопии у детей, представляет 

собой хроническое генетически детерминированное аллергическое пора­

жение кожи, в основе которого лежат иммунные механизмы, приводящие к 

повреждению всех слоев эпидермиса и характеризующееся возрастной 

морфологией высыпаний, локализацией, стадийностью и склонностью к 

рецидивирующему течению [240].

Необходимо отметить, что АД весьма актуальная проблема педиат­

рии, поскольку часто манифестирует в раннем детском возрасте, имеет 

хроническое течение с обострениями, осложняется вторичной инфекцией, 

поражает другие органы и системы, что приводит к формированию психо­

соматических нарушений и инвалидизации детей [13, 19, 27, 28, 135, 158, 

159,285].

Если в 60-е гг. 20 века в странах Европы заболеваемость атопиче­

ским дерматитом составляла 0,1 -  0,5 %, то сейчас этот показатель в сред­

нем соответствует 12% - от 9 до 24 % [111]. Распространенность АД в 

США оценивается в 0,7 - 2,4 %[188]. У детей она выше и может достигать 

3 -  4 % [188]. В структуре хронических аллергических заболеваний детей 

Беларуси в возрасте 1-11 лет его распространенность составляет 27,9%, у 

подростков 12-18 лет -  14% [51]. В целом частота АД среди детского насе­

ления экономически развитых стран варьирует от 3 % до 28 %, в России и 

странах СНГ -  от 5,2 % до 15,5 % [19,69].



3. Этиология и патогенетические механизмы формирования АД 

у детей

Ведущими факторами риска развития АД у детей является, прежде 

всего, наследственная предрасположенность к аллергии (82%), которая 

проявляется системными механизмами наследования, связанными как с 

особенностями генетически запрограммированного иммунного ответа на 

антиген, так и с нарушениями генетического контроля продукции IgE, спе­

цифической реакцией на определенный аллерген и генерализованной ги­

перчувствительностью, которые ассоциированы с HLA [148].

Этиологическими факторами могут служить различные аллергены и 

неспецифические провоцирующие агенты. АД могут обусловливать аллер­

гены как неинфекционного (пищевые, ингаляционные, лекарственные), так 

и инфекционного происхождения (бактерии, грибы, вирусы) [27, 29].

3.1 Пищевая аллергия

3.1.1 Взаимосвязь между пищевой аллергией и атопическим дер­

матитом

То, что пищевая аллергия (ПА) играет патогенетическую рюль при 

АД, подтверждают исследования с помощью золотого стандарта диагно­

стики — двойной слепой плацебо -  контролируемой пероральной пищевой 

провокационной пробы. По результатам таких исследований, 40% детей 

раннего возраста, страдающих АД, имеют ПА, наличие которой прямо 

коррелирует со степенью тяжести заболевания. Часто такие дети имеют 

позитивный прик-тесты и повышенный уровень специфических IgE- 

антител к различным пищевым аллергенам [85].

В последних исследованиях научно подтверждена роль ПА при АД. 

Так, Reekers R. и соавт. и Van Reijs F. и соавт. удалось выделить клон пи-



щевых аллерген-специфичных Т - клеток из поврежденной и нормальной 

кожи детей, страдающих АД [79]. Современные исследователи рассматри­

вают ПА как гиперчувствительность к продуктам питания, в основе ее, как 

правило, лежат иммунные нарушения. Практически любой продукт пита­

ния может оказаться аллергеном для конкретного индивидуума, а пищевые 

добавки, входящие в состав сложного продукта способны вызвать разно­

образные аллергические и псевдоаллергические реакции.

3.1.2 Пищевые аллергены

Пищевые аллергены занимают ведущее место среди причинно­

значимых факторов при АД, а у детей первого года жизни, как правило, 

являются первой причиной заболевания. Аллергическая реакция может 

быть триггером АД, особенно у детей. Ее значение подтверждается тем, 

что при элиминации виновных аллергенов, происходит улучщение и даже 

выздоровление [8]. Частота встречаемости пищевой аллергии у детей ран­

него возраста по данным литературы колеблется от 15 до 40% [27, 29]. Для 

развития патологического процесса необходимо, снижение способности к 

индукции иммунологической толерантности к перорально поступающим 

антигенам [24, 26, 28, 39]. Пищевая аллергия подразумевает атопические 

IgE- и частично IgG- опосредованные реакции на белковые компоненты 

пищи [8, 60, 105, 226, 235, 263]. С другой стороны, возникновению пище­

вой аллергии способствуют разнообразные нарущения состояния органов 

пищеварения, сопровождающиеся снижением барьерной функции ЖКТ.

Н. A.Sampson et al. [267] провели более 13000 провокационных тес­

тов с предполагаемыми пищевыми аллергенами у больных с АД; результа­

ты оказались положительными в 80% случаев, причем 87% из них при- 

щлось на яйцо, молоко, арахис и пщеницу. У 75% пациентов с положи­

тельными кожными тестами с пищевыми аллергенами наблюдались ти­

пичные прюявления



Этиологическая структура пищевой аллергии у детей раннего воз­

раста представлена в таблице 1 [27].

Таблица I — Этиологически значимые пищевые аллергены при АД у детей 

первого года жизни

П ищ евой продукт Антиген Частота выяв­

ления, %

Коровье молоко а-лактоальбумин 50-89%

Р-лактоглобулин 60-70%

казеин(о51 -фракция) 58-60%

бычий сывороточный аль­

бумин

43-50%

Яйцо овальбумин 65-70%

Пищевые злаки глютен 30-40%

Соя S- белок 20-25%

Рыба m - паральбумин 90-100%

Овощи и фрукты красной или оран­

жевой окраски

40^5%

W. А. Walker [291, 292, 293] выделил следующие защитные факторы, 

контролирующие поступление макромолекул во внутреннюю среду:

A. Неиммунологические факторы.

1. Нормальная кищечная флора.

2. Секреты (лизоцим, пропердин), желудочный барьер (HCL, пепсин).

3. Нормальная перистальтика.

4. Печеночный барьер, панкреатические ферменты, муцин.

B. Локальная иммунная защита.
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1. Секр>еторные IgA, иммуноглобулины других классов (G, М, Е).

2. Клеточный иммунитет.

Незрелость, недостаточная дифференциация и транзиторные возрас­

тные особенности функций различных отделов ЖКТ обеспечивает боль­

шую частоту пищевой аллергии у детей. Хотя точные механизмы форми­

рования пероральной толерантности недостаточно изучены, доказано уча­

стие факторов местного и системного иммунитета. При этом ведущую 

роль играет процесс превращения антигена в кищечнике в неаллергенную 

форму, которая имеет уже другую структуру. В работе последних лет по­

казано, что первая экспозиция аллергена влияет на процессы пищевой сен­

сибилизации через изменение активности и продукции цитокинов. Многие 

исследователи объясняют высокую частоту аллергических заболеваний у 

детей в грудном возрасте функциональной незрелостью иммунной систе­

мы и органов пищеварения, указывая на факт отсутствия полостного пи­

щеварения и низкую выработку соляной кислоты, слизи и некоторых фер­

ментов [21, 30,60, 79].

3.2 Состояние пищеварительного тракта при пищевой аллергии 

у детей

Органы пищеварения и кожа практически всегда вовлекаются в еди­

ный аллергический процесс. Это объясняется тем, что ткани этих органов 

имеют общий эмбриональный зачаток и содержат основную массу тучных 

клеток, базофилов и клеток продуцирующих IgE [24, 157]. Сложилось 

мнение, что на формирование и прогрессирование патологических процес­

сов в коже значительное влияние оказывают морфофункциональное со­

стояние ЖКТ [53] и характер вскармливания детей, начиная с периода но- 

ворожденности [157]. Так, раннее введение прикорма способствует нару- 

щению моторной деятельности ЖКТ [27, 28]. Гастроинтестинальная ал­
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лергия диагностируется у 92,8% детей, страдающих различными клиниче­

скими формами пищевой аллергии [26]. Первичное аллергическое пораже­

ние ЖКТ -  одно из наиболее частых проявлений аллергии в детском воз­

расте. Она может быть единственным проявлением или сопровождать те­

чение других аллергических и неаллергических заболеваний.

Больщая часть возникновения пищевой аллергии у детей и, особенно 

у детей раннего возраста связана с недостаточностью барьерной функции 

ЖКТ по отнощению к экзогенным аллергенам, что обуславливается его 

морфофункциональной возрастной особенностью.

При этом характер поражения ЖКТ, уровень его специфической и 

неспецифической защиты во многом определяют тяжесть и прогноз аллер­

гического заболевания. Недиагностированный своевременно аллергиче­

ский воспалительный процесс в пищеварительном тракте приводит к раз­

витию тяжелых, длительно текущих форм гастроинтестинальных аллерго­

зов и формированию хронической органной патологии [152].

В настоящее время достигнуто международное соглашение о клас­

сификации желудочно-кишечных нарушений при развитии патологиче­

ских иммунных реакций на пищу [267, 271].

Классификация желудочно-кишечных реакций при интестинальной 

гиперчувствительности на пищевые продукты включает:

1. Нарушения, опосредованные IgE реакциями

• Немедленная реакция (гиперчувствительности) на пищу

• Синдром оральной аллергии

2. Смешанные IgE и неопосредованные IgE реакции

• Аллергический эозинофильный эзофагит, гастрит, энтероко­

лит

3. Неопосредованные IgE реакции

• Энтероколит на пищевой белок
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• Проктит, энтеропатия на пищевой белок

Роль нарушений кишечного барьера при пищевой аллергии

Увеличение проницаемости слизистой для макромолекул, антигенов 

и токсинов, ассоциированной с воспалением, дегенеративными процесса­

ми или атрофией получила название «leaky qut». Патогенез снижения или 

утраты барьерных функций многофакторный и включает среди основных 

звеньев бактериальный компонент (качественный и количественные осо­

бенности колонизации кишки), проницаемость эпителия, недостаточность 

иммунных механизмов защиты, нарушения перфузии кишки и микрюцир- 

куляции [218, 225, 235]. Нарушение микроэкологического равновесия спо­

собствует избыточному росту условно -  патогенной флоры и повышению 

прюдукции эндотоксинов, оказывающих повреждающее действие на эпи­

телий кишки. В результате увеличиваются трансцеллюлярный перенос ан­

тигенов, включая микроорганизмы, в экстраинтестинальные сайты (мезен­

териальные лимфоузлы, селезенку, печень, кровь), а также парацеллюляр- 

ный трансэпителиальный перенос водорастворимых макрюмолекул [191, 

192, 283]. Немаловажное значение имеет перюнос микрюорганизмов фаго­

цитирующими клетками при незавершенном фагоцитозе и прямая инвазия 

микрюорганизмов при нарушении целостности слизистой [294]. Трансло­

кация микроорганизмов и пассаж токсинов приводит к активации иммуно- 

компсгентных клеток, которые способны освобождать большое количест­

во медиаторов, участвующих в развитии системной воспалительной р»еак- 

ции.

В первые месяцы жизни, когда макрюмолекулярная проницаемость 

повышена, обычно и возникают условия для сенсибилизации. Прюдолже- 

ние поступления антигенов при наличии сенсибилизации стимулирует 

синтез блокирующих антител IgAl, lgG2, lgG3, либо включение иммуно­
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патологических реакций по иммунокомплексному механизму, или Т- опо­

средованной гиперчувствительности замедленного типа. Пищевые антиге­

ны грудного молока даже в незначительных концентрациях могут высту­

пать в качестве разрешающей дозы при наличии пренатальной сенсибили­

зации, которая обнаруживается в 2,6 -  8% [282].

3 3  Поражение различных отделов пищеварительного тракта 

при пищевой аллергии

Группой авторов [28,64] бьти выявлены симптомы поражения ЖКТ, 

играющие важнейшую роль в формировании аллергической патологии. 

Такими симптомами являются запоры в первые месяцы и годы жизни, 

секреторные поносы и энзимопатии, срыгивание и рвота после употребле­

ния в пищу продуктов, содержащих облигатные аллергены или не свойст­

венных для вскармливания ребенка в данном возрасте. Все эти проявления 

носят функциональный характер и связаны с нарушением перевариваю­

щей, моторно-эвакуаторной функций пищеварительной системы и повре­

ждением системы кишечной цитопротекции, местной иммунной защиты.

По данным исследования Ахмеджановой С. Б. [16] при поражении 

гастроинтестинальной системы у детей раннего возраста наиболее часты­

ми симптомами являются боли в эпигастрии (90,3%), отрыжка (67,7%), ме­

теоризм (75,8%), неустойчивый стул (53,2%), рвота (28,5%). У детей 

школьного возраста в клинической картине преобладает склонность к за­

порам (78,1%), отрыжка (50,9%), тошнота -  (41,8%), болевой синдром вы­

ражен меньше (41,8%).

Гастроэзофагаальный рефлюкс, эзофагит, инфантильные колики у 

детей раннего возраста тесно связаны с пищевой гиперчувствительно- 

стью[5]. В проведенных исследованиях D. Hill показал, что эзофагит, гаст­

рит и дуоденит часто встречаются у детей с пищевой непереносимостью. 

Эзофагит в грудном возрасте, может быть одним из проявлений аллергиче-
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скои воспалительной реакции верхних отделов желудочно-кишечного 

тракта [224].

Острый аллергический гастрит развивается при спорадическом упот­

реблении аллергена и носит функциональный характер. Клинические про­

явления обусловлены секреторными и моторными нарушениями. У боль­

ных с пищевой аллергией высок риск развития эрозивно-язвенных пора­

жений верхних отделов ЖКТ [28, 64, 139].

Уже на первых этапах пищеварения и расщепления пищевых ве­

ществ в желудке у больщинства детей с АД выявляются значительные из­

менения -  отсутствие или резкое снижение кислотности желудочного сока, 

нарушение секреторной и моторной его функции [136]. Снижение кислот­

ности встречается гораздо чаше, чем ее повышение. Выявление у детей, 

больных АД, гипо- и анацидного состояния желудка позволяет считать, 

что нарушение кислотообразующей функции желудка сочетается с выра­

женным снижением концентрации витамина А и каротина в сыворотке 

крови [139].

В исследовании Дюбковой Т. П. у детей в возрасте 4-14 лет с хрони­

ческими аллергодерматозами патология желудка и 12-перстной кишки 

имела место у 87,7% детей. Основной морфологической формой пораже­

ния слизистой оболочки желудка и 12-перстной кишки у детей с хрониче­

скими заболеваниями кожи являлся гастродуоденит [45, 47]. В последние 

годы доказана роль в патогенезе гастродуоденальной патологии Helico­

bacter pylori [57]. По последним данным, хеликобактерассоциированными 

являются до 68% случаев хронических гастритов, гастродуоденитов и 

100% случаев язвенной болезни двенадцатиперстной кишки и желудка у 

детей [56]. В последние годы активно дискутируется потенциальная взаи­

мосвязь между ассоциированным с Helicobacter pylori гастритом и атопи­

ческим дерматитом [57,111, 146, 190, 261].
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Многие исследователи обращают внимание на состояние желчевы­

делительной системы. Смешанные гипертонически-гипотонические формы 

дискинезий наблюдаются почти у всех больных. Наряду с дискинезиями 

выявляется холецистит. После употребления аллергенной пищи у некото­

рых больных могут появляться коликообразные боли в правом подреберье, 

связанные со спазмом желчевыводящих путей [36, 212].

Поджелудочная железа реагирует на хроническое заболевание орга­

нов пищеварения, с одной стороны, нарушением кровообращения в самой 

поджелудочной железе, а с другой -  системными расстройствами микро­

циркуляции, обусловленными выделением в кровоток большого количест­

ва биологически активных веществ в ответ на антигенную стимуляцию 

[19, 115]. Воспалительный процесс в поджелудочной железе, изменение 

активности и состава панкреатического секрета, нарушение его нормаль­

ного оттока в двенадцатиперстную кишку негативно влияют на процесс 

многоступенчатой ферментативной обработки пищи, способствуют непол­

ному расщеплению пищевых компонентов (особенно белков), с одной сто­

роны, и снижению уровня секреторного IgA -  с другой, что создает опти­

мальные условия для возникновения и всасывания большого количества 

белковых структур (аллергенов) и антигенных субстанций [68] . По дан­

ным ФГДС детей, страдающих атопическим дерматитом, в возрасте 7-17 

лет в исследовании Р. Н. Манкевич, были обнаружены признаки воспале­

ния слизистой оболочки ЖКТ у 92% обследованных [84]. Наиболее часто у 

детей поражалась слизистая оболочка желудка (92,3% случаев в младшей 

группе, 80%- в старшей). В старшей возрастной группе по сравнению с 

младшей чаще отмечался эзофагит (20 и 5% соответственно) и дуоденит 

(77 и 59%) соответственно. В младшей группе также чаще встречалось 

изолированное поражение слизистой оболочки ЖКТ. Из комбинированных 

поражений чаще встречался гастродуоденит(80%).
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А. М. Ногаллер [101] выделил наиболее часто встречающиеся аллер­

гические реакции на прием пищи - у больных с хроническим гастритом с 

секреторной недостаточностью, при хронических колитах и колодискине- 

зиях. Частота пищевой аллергии при заболеваниях органов пищеварения 

представлены в таблице 2.

Таблица 2 -  Частота встречаемости пищевой аллергии при заболева­

ниях органов пищеварения

Нозологическая форма Количество

обследованных

больных

Количество 

больных с

выявленной

ПА

Процент

больных с выяв­

ленной ПА.

Язва желудка 

и 12-перстной кишки

63 7 1.1

Хронический гастрит 

-с сохраненной секрецией

86 6 6,9

Хронический гастрит

- с секреторной недостаточ­

ностью

152 20 13,1

Состояние после резекщш 

желудка

25 3 12

Хронический гастроэнтеро­

колит

59 13 22,1

Хронический колит 156 31 19,8

Хронический холецистит 167 24 14,1

Хронический гепатит и цир­

роз печени

42 6 14.2

Всего 750 110 14,7

хгизг.гитЕТ
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Таким образом, анализ комплексных исследований патогенеза фор­

мирования аллергодерматозов у детей подтверждает частое наличие пато­

логических изменений со стороны органов пищеварения. Эти изменения с 

одной стороны отражают аллергическую реакцию этих органов на перо­

рально получаемый антиген и с другой стороны, сдвиги в функционирова­

нии ЖКТ изменяют пищеварение и всасывание в целом, что закономерно 

усиливает пищевую поливалентную сенсибилизацию. Формируется замк­

нутый порочный круг, разрыв которого является первоочередной задачей 

практикующего вртча.

3.4 Дисбактериоз кишечника и его последствия

Кишечная микрофлора играет важную роль в обеспечении нормаль­

ной жизнедеятельности детского организма, в том числе в становлении 

нормального иммунитета, а также в опосредовании функциональной дея­

тельности кишечника. И то и другое постоянно изменяются в соответствии 

с питанием, процессами становления полостного пищеварения и возрас­

тными анатомо-физиологическими особенностями детского организма в 

целом. Согласно общепринятым представлениям, распространенность 

дисбиозов кишечного тракта среди детей, находящихся на естественном 

вскармливании существенно ниже, чем у «искусственников», однако дис- 

биотические реакции довольно часто встречаются и у детей на грудном 

молоке. С нашей точки зрения заслуживает внимания тот факт, что одним 

из факторов возникновения нарушенного кишечного микробиоценоза у де­

тей как на исскуственном, так и на естественном вскармливании, является 

дисбиоз у матерей, который может прютекать в субклинической и завуали­

рованной форме [66].

Нарушение микрофлоры кишечника протекают по определенным за­

кономерностям. В результате снижения количественного содержания нор­

мальной микрофлоры кишечника изменяется контроль за качественным
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составом всей микрофлоры, что проявляется повышением содержания лак­

тозонегативных и гемолитических вариантов кишечных палочек, домини­

рованием условнопатогенных энтеробактерий, стафилококков и дрожже­

подобных грибов [53]. Нарушение микробиоценоза возникает у детей, при 

переводе на искусственное вскармливание или смешанное вскармливание, 

частом нерациональном применении антибиотиков, цитотоксических пре­

паратов, стрессовых состояниях, изменении окружающей среды в неблаго­

приятную сторону, заболеваниях ЖКТ, нарушении механизмов иммуноло­

гического гомеостаза организма [34, 77]. В р>езультате воздействия ряда 

причин возникает состояние, обозначаемое термином «дисбактериоз» 

впервые введенное в 1916 немецким ученым Ниссле. Под дисбактериозом 

понимают нарушение количественного и видового состава, изменение 

свойств и локализации представителей кишечной микрофлоры [30, 40, 75]. 

В связи с чем статус дисбактериоза рассматривается многими авторами как 

срыв адаптационных возможностей организма, на фоне которых ослабева­

ет защита организма от инфекционных, аллергических и других факторов 

[171].

3.4.1 Особенности дисбактериоза кишечника при пищевой ал­

лергии у детей

Известно что, количественный и видовой состав кищечной микро­

флоры у детей с аллергическими заболеваниями нарущен [77, 105], а пато­

логия ЖКТ сочетается с упорным и тяжелым течением аллергических за­

болеваний. У детей с экземой патология пищеварительного тракта выявля­

ется в 95%, с нейродермитом почти в 100%. При этом кищечный дисбакте­

риоз обнаружен у больных в 90- 99% случаев [164].

У пациентов с частыми обострениями кожного процесса и нарущен- 

ной функцией кищечника в микрюбиоценозе вьивляются резкие сдвиги и 

дисбиотические реакции [77]. Они характеризуются снижением содержа­
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ния бифидобактерий, реже лактобактерий, увеличением количества фа­

культативных микроорганизмов, причем на первом месте стоят стафило­

кокки, затем гемолизирующие эшерихии, протей, клебсиелла, грибы рода 

Candida. В исследовании Е. А. Лыковой [90] системный дефицит лактоба­

цилл был наиболее выраженным изменением микробиоценоза ЖКТ.

У детей с истинной экземой, дрожжеподобные грибы выявляются в 

10-14% случаев [44]. С точки зрения иммунологии указанные изменения в 

микробиоценозе кишечника могут быть одной из причин активации ТЬ2- 

ответа и связанной с ней гиперпродукции IgE [233]. Микробная контами­

нация ЖКТ сопровождается «двойной атакой» на иммунную систему ор­

ганизма в целом и иммунокомпетентную систему пищеварительного трак­

та — воздействие аллергенами за счет нарушений кишечного пищеварения, 

всасывания, самими бактериальными возбудителями и их токсинами [82]. 

Сенсибилизация бактериальными аллергенами рассматривается как один 

из важных факторов патогенеза аллергодерматозов. Как правило, бактери­

альная сенсибилизация носит замедленный тип гиперчувствительности и 

обуславливает хроническое течение заболевания. Наиболее часто, при ато­

пическом дерматите у детей отмечается сенсибилизация к стафилококку и 

стрептококку, реже к грибам рода Candida. Многие указывают на сле­

дующие возможные механизмы воздействия золотистого стафилококка: 

продукция специфических IgE антител к стафилококковым антигенам, вы­

свобождение медиаторов при контакте возбудителя с мастоцитами кожи 

через их IgE - рецепторы, неспецифическая стимуляция лимфоцитов и раз­

витие немедленной аллергической реакции [82]. Выраженность дисбиоти- 

ческих нарушений в большинстве случаев зависит от тяжести аллергиче­

ского процесса [90,92].

Аллергизация организма, как правило, сопровождается нарушением 

его резистентности к бактериальным агентам и этим также способствует
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развитию дисбактериоза. Возникновению дисбактериоза благоприятствует 

сенсибилизация организма к микробам, и таким образом создается своего 

рода порочный круг [291, 292]. Далее под воздействием продуктов жизне­

деятельности патогенных микроорганизмов нарушается проницаемость 

кишечной стенки, что облегчает поступление в кровь нерасщепленных 

белковых пищевых антигенов, полимеров бактериальной стенки, экзоток­

синов бактерий и опосредованно усиливает картину пищевой сенсибили­

зации [79, 236].

Иммунологическая реактивность при дисбактериозе у детей с 

нишевой аллергией

При кишечном дисбактериозе, происходит существенная перестрой­

ка в иммунной системе и резкое снижение резистентности организма: уг­

нетение фагоцитарной активности лейкоцитов, снижение урювня пропер- 

дина, комплемента, лизоцимной и бактерицидной активности сыворотки 

крови [77]. Специфическая защита пищеварительного тракта обусловлена 

присутствием во всех лимфоидных органах и тканях кишечника субпопу­

ляций Т -  лимфоцитов и выделением в составе секретов тех же иммунных 

глобулинов, что и в сыворотке крюви, но в меньшей концентрации и ином 

соотношении [1]. Преобладание в слизистой оболочке пищеварительного 

тракта здорового организма плазматических клеток, которые секр>етируют 

IgA препятствуют соединению IgG и IgM с различными антигенами, пре­

дотвращая угрозу лизиса антигенов и повреждения соприкасающихся с 

ними тканей. Сдвиги в уровнях иммуноглобулинов в пищеварительных 

секретах могут возникать и при развитии местного инфекционного про­

цесса. Так ряд исследователей отмечают интенсивное увеличение концен­

трации иммуноглобулина А, главным образом за счет возрастания синтеза 

sIgA у больных холерой, пищевыми токсикоинфекциями, гастроэнтероко­

литами инфекционной этиологии.
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Иммуноглобулины G и М при кооперации с антигеном способны вы­

зывать либерализацию лизосомальных ферментов, повреждающих ткани с 

повышением проницаемости кишечной стенки для любых чужеродных 

макромолекул. У детей с пищевой аллергией выраженность микробного 

дисбаланса обусловлена нарушением системного и местного иммунитета: 

снижением sIgA в слюне и пищеварительных секретах, количественной 

недостаточностью Т- супрессоров, следствием чего является формирова­

ние вторичных иммунодефицитных состояний, поддерживаемых развив­

шимся дисбактериозом [44]. Дефект секреторного иммунитета может при­

вести к проникновению бактерий через эпителиальные клетки слизистых 

оболочек и стимуляции секреции IgE в сыворотке крови [116]. В некото­

рых случаях отмечается низкий уровень IgE в сыворотке крови больных с 

гастроинтестинальными проявлениями с преобладанием местной продук­

ции их в кишечнике [157]. В ряде случаев при пищевой аллергии в пище­

варительных секретах обнаруживались низкий уровень IgA и высокая кон­

центрация IgE [23].

4. Патогенез атопического дерматита

Патогенез АД характеризуется сочетание нарушений иммунологиче­

ской реактивности (атопии и иммунодефицита), вегетативно-сосудистых и 

нейроэндокринных нарушений с наследственной предрасположенностью к 

заболеванию по аутосомно-доминантному типу [8, 12, 14, 19, 27, 29]. Огя- 

гощенность по атопии в семейном анамнезе встречается у 50-70% боль­

ных. Имеется ассоциация между АД и наличием определенных антигенов 

гистосовместимости [8,69].

Развитие атопии вообще генетически детерминировано, эта наслед­

ственная предрасположенность создает фенотип атопии. Реализация пред-
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расположенности и клинические проявления атопии (атопический фено­

тип) происходят только при воздействии соответствующих факторов 

внешней среды, которые для каждого человека индивидуальны. Само со­

стояние атопической предрасположенности определяется участием факто­

ров; специфических (иммунных) и неспецифических (неиммунных) [27].

4.1 Иммунологические аспекты атопического дерматита

Несмотря на современные успехи клинической иммунологии, неко­

торые аспекты иммунопатогенеза аллергических заболеваний и, в частно­

сти, АД, остаются недостаточно понятными и проблемными для практики 

врача.

Многими зарубежными исследователями АД рассматривается как 

заболевание, основанное на наследственной предрасположенности, с гене­

тическими, иммунологическими, фармакологическими и другими наруше­

ниями, связанными между собой [205]. Иммунологические расстройства 

как патогенетическая основа АД в наши дни не вызывают сомнения. Это, в 

частности, доказано клиническими наблюдениями АД после пересадки ко­

стного мозга от больных с атопической предрасположенностью и у боль­

ных с тяжелыми дефектами Т - клеточного иммунитета [222, 275]. Реаль­

ный прогресс был сделан Cookson W. и соавт.(1992), которые сообщили о 

наличии гена, кодирующего в субъединицу высокоаффинного рецептора 

для IgE и расположенного на хромосоме Ilq. Дальнейшими исследования­

ми было установлено, что этот рецептор, связывающий IgE, находится на 

эпидермальных клетках Лангерганса, дендритических клетках, а также мо­

ноцитах, базофилах и тучных клетках, как у больных АД, так и у здоровых 

лиц [216]. Однако в коже здоровых не происходит связывания молекул IgE 

с Ес- рецептором на клетках Лангерганса, хотя это явление у них имеет ме­

сто в отношении базофилов и тучных клеток. В связи с этим, отмечена

23



корреляция между наличием связывания IgE с Fc-рецептором на клетках 

Лангерганса и уровнем общего сывороточного IgE [193]. К настоящему 

времени не получено данных о различии в плотности расположения Ес- 

рецепторов для IgE на антигенпрезентирующих клетках у больных АД и 

здоровых лиц, однако показано повыщение количества клеток Лангерганса 

у больных АД [199].

Доказано, что активация синтеза IgE-антител является ведущим па­

тогенетическим звеном в механизмах развития клинических проявлений 

АД. IgE- антитела обладают способностью опосредовать развитие аллер­

гических реакций немедленного типа, они играют полифункциональную 

роль в развитии аллергического воспаления при АД. Кроме того, сущест­

венными механизмами воспаления при АД являются дегрануляция тучных 

клеток и базофилов, активация макрофагов и моноцитов и стимуляция 

Т112-лимфоцитов, которые инициируют IgE -  опосредованный ответ и эо- 

зинофилию в периферической крови.

Наибольщий nporjjecc в изучении АД был достигнут после открытия 

Thl/Th2 парадигмы Mosmann. В связи с этим АД некоторое время рас­

сматривался только как ТЬ2 зависимый процесс. В настоящее время пред­

лагается двухступенчатая (фазная) иммунологическая модель АД [8]. Су­

ществуют 2 популяции Th, которые различаются продуцируемыми цито­

кинами . ТЫ продуцируют IL - 2, IFN - у, тогда как Th2 продуцируют IL - 4 

и IL -  5 [8, 178]. В то же время на всех стадиях АД, не исключая периода 

внещнего благополучия, Т лимфоцитарная инфильтрация и экспрессия ци­

токинов 2 типа IL -  4 / IL - 13 сохраняется [8].

В противоположность Т - лимфоцитам здоровых доноров, которые 

преимущественно экспрессируют мРНК для IL - 2 и IFN - у, Т - лимфоциты 

больных АД экспрессируют мРНК для таких цитокинов, как IL - 3, IL - 4, 

IL - 5 и GM -  CSF [279]. Эти цитокины, следовательно, могут быть вовле-
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чены в процесс аллергического воспаления посредством различных меха­

низмов, в том числе путем усиления выброса лейкотриенов [8] и других 

медиаторов воспаления, увеличения синтеза IgE, а также аттракции и ак­

тивации эозинофилов [288].

Патогенетическая роль эозинофилов при АД также изучалась в ряде 

исследований [229, 277]. Хемокины, привлекающие их, выделяют эпители­

альные клетки и Т- лимфоциты. При АД замедлен апоптоз эозинофилов, 

что зависит от повышенной продукции ИЛ 5. В тоже время, на них усилена 

экспрессия рецептора апоптоза CD 95. Эозинофилы выделяют основной 

белок -  цитотоксин, вызывающий повреждение эпителия, а также различ­

ные медиаторы (гистамин, лейкотриены и др.) и цитокины ИЛ 1 — ИЛ 8, 

ИЛ 10, ИЛ 12, ИЛ 16 и др. Выделенный ими ИЛ 12, активирует Th 1 типа и 

обеспечивает инфильтрацию ими дермы, что приводит к Т-клеточно- 

опосредованному воспалению в коже (вариант АД) [8]. Повышенная вы­

живаемость клеток воспаления в тканях может быть одним из факторов, 

способствующих возникновению и поддержанию хронического воспале­

ния при АД (например, жизнь эозинофила при АД увеличена и составляет 

3 месяца) [27].

Такой же тип ТЫ-клеточного ответа может индуцироваться макро­

фагами, стимулированными антигенами и в случаях преимущественной 

секреции ими ИЛ 12 и ИЛ 18, что зависит от вида антигена [8]. Обнаруже­

ны значительно повышенные количества эозинофильного катионного про­

теина (ЕСР) в сыворотках крови и коже больных, а также выявлена поло­

жительная корреляция между уровнем ЕСР в исследуемых материалах 

[288]. Этот протеин, содержащийся в матриксе и ядре вторичных гранул 

эозинофилов, может способствовать распространению аллергического 

процесса путем активации прювоспалительных клеток и модуляции им­

мунного ответа [288].
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Транспорт Т лимфоцитов в кожу осуществляется с помощью их хо- 

умингового рецептора CLA (кожный лимфоцитарный антиген), взаимо­

действующего с Е-селектином в дерме. К повыщенной экспрессии Е- 

селектина и других молекул адгезии под влиянием IL-1 и TNFa, а также 

активному транспорту лимфоцитов, эозинофилов и макрофагов в очаг по­

ражения за счет действия хемокинов приводит повреждение кератиноци- 

тов при кожном зуде [215]. Действие IFNy заключается в индукции апоп­

тоза и повреждении кератиноцитов, следствием чего являются спонгиоз и 

акантолиз, обусловливающие клинические проявления АД.

В последнее время установлено, что CD8^ клетки, экспрессирующие 

маркер миграции в кожу -  CLA, могут обусловливать эозинофилию и по­

вышение урювней IgE при АД в той же степени, что и CD4'^ клетки [150]. 

Кроме того, активированные клетки с фенотипом CLA^CD45R0^, т.е. эф­

фекторы или клетки памяти, вне зависимости от фенотипа по CD4/CD8 

могут играть ключевую роль при АД. Их влияние на процессы апоптоза у 

эозинофилов и синтез IgE В-клетками определяется преимущественно ци­

токинами IL-5 и IL-13, а не IL-4 или IFNy.

Что касается воп|Х)са атопического дерматита у детей и взрослых, то 

в литературе есть многочисленные наработки по характеру нарушений в 

системе иммунитета, которые зачастую противоречивы и отражают, по 

нашему мнению, полиморфность патоиммуногенетических вариантов в 

процессе реализации заболевания, особенно в сочетании или на фоне пара- 

реактивной патологии. Согласно иммунологической классификации Ю.В. 

Сергеева [12, с.ЗЗ] 1989г. может встречаться преобладание Т-клеточного 

иммунитета (повышение CD8^, норма IgE), преобладание IgE реакций (по­

вышение IgE, норма C D 4\ CD8'*), смешанный тип (повышение IgE, СЕ>4^, 

недифференцированный тип (вариабельные уровни IgE, снижение CD4* и 

CD8'^. Кунгуров Н. В. [12, с.ЗЗ] 1998г. выделяет пролиферативный тип
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(повышение CD8*, уровня IL -  2, IL -  10, экспрессии HLA -  DR), гиперер- 

гический тип (повышение IgE, IgA, IL -  4, снижение CD3/CD22), инфекци­

онный тип (повышение IgG, ФАН, уровня IL -  1, IFNy, снижение CD4^, 

неуточненный тип (сочетание разных признаков первых 3 типов).

Клиническая, гистологическая, а в последнее время -  и иммунологи­

ческая картина АД рассматривается в контексте острой и хронической ста­

дий заболевания по сравнению с участками неизмененной кожи (таблица 

3)[8].

Таблица 3 -  Характеристики острой и хронической стадии АД (Ю.В. Сер­

геев)

Показатели Внешне здоровая 

кожа

Острая стадия Хроническая ста­

дия

Клинические прояв­

ления

Нет (сухость кожи) Зуд, эритема, мок- 

нутье, инфильтра­

ция

Инфильтрация, ли- 

хенификация

г  истологическая 

картина(эпидермис)

Умеренный гипер­

кератоз

Спонгиоз, Ткле- 

точный инфильтрат

Гиперкератоз, уме­

ренный спонгиоз, 

повышенное содер­

жание клеток Лан- 

герганса

Г истологическая 

картина (дерма)

Слабая Т клеточная 

инфильтрация

Т клеточная (CD3+ 

CD45RO+CLA+) и 

умеренная ин­

фильтрация

Макрофагальная, 

базофильная, эози­

нофильная и уме­

ренная Т клеточная 

инфильтрация

Экспрессия генов 

цитокинов

IL-4/IL-13N Много IL-4AL-13, 

IL-16, умеренно IL-

Много IL-4/IL13 и 

IL-5, умеренно 

IFNg, IL-12, IL-16 и
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5, снижен ГМ-КСФ ГМ-КСФ

в  остр)то стадию АД преобладают спонгиоз и паракератоз, внутри- 

эпидермальные везикулы и инфильтрация лимфоцитами и эозинофилами, 

в дерме -  периваскулярная инфильтрация.

При хроническом АД отмечается акантоз, периваскулярная ин­

фильтрация лимфоцитами, эозинофилами, моноцитами, гиперплазия эпи­

дермиса в участках лихенификации с отеком и утолщением сосочков дер­

мы.

Далее следует отметить, что АД не всегда обусловлен реагиновыми 

(IgE-зависимыми) механизмами. В последние годы, например, в материа­

лах конгрессов Европейской академии аллергологии и клинической имму­

нологии 2002 и 2003 гг. стали часто применяться термины, аналогичные 

тем, которые используют по отношению к бронхиальной астме: «extrinsic», 

т.е. связанный с экзогенными факторами (практически синоним «атопиче­

ского заболевания»), «intrinsic», т.е. «внутренний» атопический дерматит.

При этом под первым типом, экзогенным, обычно подразумевают 

своеобразный кожный «эквивалент поллиноза», обусловленный IgE- 

зависимыми реакциями на респираторные или пищевые аллергены. Второй 

тип, эндогенный, часто отождествляется с традиционным понятием «ней­

родермит». Для него не характерны IgE-зависимые реакции, а в патогенезе 

ведущее значение придается клеточным реакциям [211]. Любая дифферен­

цированная клетка должна постоянно подвергаться индукции, а так как 

индуктор бывает внеклеточным, то сначала он вступает в контакт с соот­

ветствующим рецепторюм на ее поверхности. Дефект рецептора или его 

отсутствие препятствует дифференцировке.

Гетерюгенность нарушений, наблюдаемых при АД, говорит о неод­

нородности его как клинической формы. Возможное развитие АД как в
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связи с атопией и высоким уровнем IgE, так и без этого свидетельствуют в 

пользу наличия неатопической, псевдоаллергической формы дерматита, 

индуцируемого различными факторами на фоне блокады в- 

адренергических рецепторов.

4.2 Псевдоаллергические реакции

По определению У. Бойда [33], псевдоаллергические реакции (ПАР) 

представляют неиммунологические эквиваленты аллергии. Эти реакции 

неспецифические: отсутствует иммунологическая стадия аллергии, нет ан­

тител и иммунных Т-клеток. Реакции включаются сразу с патохимической 

стадии. Они обусловлены выделением медиаторов (гистамина, лейкотрие- 

нов, серотонина и др.) из лейкоцитов под влиянием различных неспецифи­

ческих воздействий: физических факторов (холод, физическая нагрузка), 

прюдуктов бактерий, их токсинов, химических и токсических веществ, 

психоэмоциональных факторов. Неаллергическая гиперчувствительность, 

связанная с приемом пищевых продуктов, чаще всего обусловливается 

воздействием содержащихся в них химических агентов (консервантов, 

красителей, нитратов, нитритов, пестицидов, повыщенных количеств гис­

тамина, тирамина и др.). Ее развитию способствуют сопутствующие нару- 

щения в функционировании пищеварительного тракта [20, 64, 102, 254, 

273]. Эти же реакции могут возникнуть в результате активации компле­

мента по альтернативному пути, что происходит при многократных внут­

ривенных инъекциях больным кровезамещающих жидкостей, некоторых 

лекарств [95,251].

Иммунные прюцессы в коже вызывают ее гиперреактивность, когда 

не только аллергены запускают аллергический процесс, но и любые раз­

дражители провоцируют псевдоаллергию. Обострение может быть вызва­

но шерстяной и синтетической одеждой, водой после ванны, моющими 

средствами, аэрогенными и другими поллютантами [8].
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в  литературе представлены следующие данные о механизмах разви­

тия ПАР и о некоторых их особенностях [8,96,97,251, 273, 280, 281, 292].

1. Клинические симптомы ПАР идентичны таковым при аллергии за 

некоторыми исключениями.

2. ПАР, в отличие от аллергических реакций, проявляются часто уже 

после первичньЕх воздействий, так как их возникновению не предшествует 

процесс латентной сенсибилизации.

3. ПАР невозможно пассивно перенести другому индивидууму, в от­

личие от истинных аллергических реакций.

4. Этиология и патогенез ПАР не однозначны. ПАР могут быть гене­

тически обусловленными. Дополнительные факторы внешней сргеды, на­

пример, персистирующая вирусная инфекция, инсолягщя, травма, различ­

ного рода «стресс» обычно являются пусковым механизмом их возникно- 

веггия.

5. Признаки, характерные для аллергических реакций, такие как при­

сутствие специфических антител или сенсибилизированных лимфоцитов, 

при ПАР отсутствуют.

Механизмы псевдоаллергии разнообразны и напоминают соответст­

вующие типы истинных аллергических реакций. Прямая дегрануляция ба- 

зофилов под действием бактерий и бактериальных продуктов и эндоген­

ных медиаторов является аналогом аллергических реакций I типа. Она мо­

жет индуцироваться холодом, бактериями и их токсинами, вирусами и не­

которыми пищевыми продуктами. У детей раннего возраста со слабым 

синтезом IgE, недорасщепленные пептиды индуцируют такой тип. Акти­

вация альтернативного пути комплемента -  аналог иммунокомплексной 

реакции, может быть запущена бактериями, лекарствами и т.п.[69].

Имеются сообщения о том, что среди всех аллергических и псевдо- 

аллергических реакций, на долю последних в общей популяции приходит-
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ся от 3 до 28% [250], а по нашим наблюдения у детей раннего возраста го­

раздо больше.

Итак, при псевдоаллергических (юакциях отсутствует иммунологи­

ческая стадия развития воспалительного процесса. Сходство клинической 

симптоматики при аллергии и псевдоаллергии, определяется однотипно­

стью патохимической и патофизиологической стадий. Однако следует от­

метить, что механизм патохимической стадии при ПАР является более 

многогранным, чем при аллергических реакциях. Суть его заключается в 

прямом высвобождении биологически активных веществ в результате не­

посредственного воздействия разнообразных факторов на клетки- мишени 

и ферментные системы синтеза и инактивации медиаторов [86, 213, 251, 

281]. Кроме того, различные агенты могут привести к альтернативному пу­

ти активации комплемента с образованием его активных фрагментов. При 

этом также происходит высвобождение медиаторов из тучных клеток и 

тканевых базофилов [252]. В роли гистаминолибераторов могут выступать 

различные физические факторы: высокая и низкая температура, ультра­

фиолетовое излучение, ионизирующая радиация, травма, атмосферное 

давление, вибрация, физическая нагрузка и т.д. Гистаминолиберацию мо­

гут вызывать и некоторые пищевые прюдукты (щоколад, соки, фрукты, то­

маты, определенные сорта рыбы, мясо, молоко, яйца), что может вызывать 

различные клинические фенокопии аллергических реакций [39, 40, 251, 

269, 273]. Заслуживают внимания результаты эпидемиологических иссле­

дований, проведенных среди итальянских детей с непереносимостью про­

дуктов питания. Было отмечено, что лишь у 20% эта непереносимость бы­

ла обусловлена истинными аллергическими реакциями, опосредованными 

IgE [202].

При псевдоаллергической форме непереносимости пищевых прюдук-
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немаловажная роль отводится пищевым добавкам, таким как салицилаты, 

производные бензойной кислоты, метабисульфит, красители [254], из ко­

торых наибольшего внимания, как агента, провоцирующего возникновение 

уртикарной сыпи, заслуживает тартразин желтый [97]. Описан клиниче­

ский симптомокомплекс, возникающий в ответ на прием продуктов, со­

держащих бензойную кислоту, в виде парестезий, зуда, отека гортани. При 

приеме хинина, салицилатов, сульфитов у некоторых лиц нередко возни­

кают тромбоцитопении, рвота, бронхоспазм [177].

Таким образом, при АД вероятно участвуют все типы гиперчувстви­

тельности и псевдоаллергии, а преобладает на конкретном этапе один из 

них, что и определяет своеобразие клиники.

5. Кожа, как иммунный орган

За последние годы накопились данные о том, что кожа содержит все 

клеточные элементы, которые требуются для инициации и экспрессии им­

мунного ответа [289]. Значительную роль в этом иммунном ответе отво­

дится клеткам Лангерганса [8, 193, 199, 216]. Они представляют собой 

дендритические клетки, происходящие из клеток костного мозга. Эти 

клетки находятся, главным образом, в пределах слоистого чешуйчатого 

эпителия и составляют приблизительно 2-4% от всех эпителиальных кле­

ток. Их отростки образуют «антигенулавливающую» сеть в эпидермисе, 

которая связывает проникающие в него антигены [8]. Клетки Лангерганса 

(КЛ) имеют HLA- антигены 1 и 2 классов, рецепторы для компонентов 

комплемента, а также CD la- молекулы, представляющие липиды. Именно 

с этими молекулами могут связываться непептидные (липидные и др.) гап- 

тены. По - видимому, антигены процессируются в гранулах Бирбека и об­

разовавшиеся полипептиды вместе с HLA-DR молекулами, экспрессиру­

ются на КЛ. Однако в норме в коже КЛ не выполняют антигенпредстав- 

ляющую функцию. Связав антиген, они мигрируют по лимфатическим со­
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судам в паракортикальные зоны лимфоузлов, где представляют антиген 

CD4*+T - лимфоцитам.

При АД, вероятно, нарушается антигенпредставляющая функция КЛ. 

Они приобретают способность представлять антигены-аллергены непо­

средственно в коже. В норме на КЛ нет Fc-рецепторов для IgE, но при АД 

они на них присутствуют [198]. Первым этапом является генетически обу­

словленная атопия, а ее реализация в АД связана с экспрессией высокоаф­

финных FceRI на КЛ, которые, связывая IgE антитела, а через них и аллер­

ген, представляют его Т -  или В - лимфоцитам, индуцируя тем самым ги­

перреактивный иммунный процесс в коже. С другой стороны, возможно, 

под влиянием каких-то сигналов, в том числе и вирусного инфицирования, 

КЛ «дозревают» в коже также в лимфоузлах, начинают экспрессировать 

костимулирующие молекулы CD 80, CD 86, Р-интегрины и секретировать 

противовоспалительные цитокины -  ИЛ-ip, ФНОа, а в итоге представляют 

антиген -  аллерген в коже. Развитие АД во многом зависит от изменения 

фенотипа КЛ, появления у них способности представлять антигены- 

аллергены CD4^ Т -  лимфоцитам непосредственно в коже [136].

Кроме клеток Лангерганса, дермальные дендроциты, кератиноциты и 

лимфоциты также принимают участие в кожном иммунном ответе [298, 

303]. В коже локализуются практически любые иммунокомпетентные 

клетки: Т - и В - лимфоциты, гранулоциты, дендритные клетки, естествен­

ные киллеры, моноциты - макрофаги. Т - лимфоциты являются дермато- 

тропными и несут СЕА(кожный лимфоцитарный антиген). Накопление в 

коже CLA^ Th2 и их преобладание над CLA^Thl характерно для АД. В то 

же время CLA^CD8 Т лимфоциты отвечают на суперантигены и индуци­

руют эозинофилию и синтез IgE [8].

Кератоциты способны продуцировать ряд цитокинов (ИЛ 1, 

ИЛ 16, ФНОа, ИЛ 8 и др.), что сближает их с клетками иммунитета, с ко­

торыми они тесно взаимодействуют, т.к. многие лимфоциты мигрируют в

33



эпидермис. Их взаимодействие осуществляется через молекулы адгезии 

(ICAM, VCAM и др.)[8]. Эпидермоциты в покое несут на поверхности мо­

лекулы адгезии: кадхерины, катенины, интегрины и рецепторы для цито­

кинов (интерферона-у, ИЛ 4, ИЛ 17, TGF). При повреждении эпителия, 

воздействии на них УФО, аллергенов, суперантигенов стафилококка и их 

а-токсина эпидермоциты активируются и экспрессируют HLA — молекулы 

2 — класса и рецепторы для цитокинов, а также костимулирующие молеку­

лы CD 80 и CD86. В таком состоянии они могут представлять антигены- 

аллергены Т - лимфоцитам [180], что может служить важным фактором 

патогенеза АД [136, 180].

Микрофлора у больных АД существенно отличается от микрофлоры 

у здоровых лиц соответствующих возрастных групп, как по количеству 

агентов, так и по составу. Так, например, Candida albicans встречается на 

коже 12% здоровых детей и у 50-77% больных АД, Staphylococcus aureus -  

у 28% и 43-60% соответственно. По данным зарубежных исследователей 

[176, 184]. Staphylococcus aureus обнаруживается в 93% случаев больных 

АД на пораженной коже, у 76% пациентов на коже, свободной от 

высыпаний, и у 79% - на слизистой носоглотки.

Одним из наиболее часто встречаемых на поверхности кожи при АД 

грибков считается Malassezia future. Это липофильный дрожжеподобный 

грибок, часто обнаруживаемый на так называемых «себорейных» участках 

кожи (лицо, щея, верхняя треть спины и груди).

Присоединение инфекции при АД изменяет его клиническую карти­

ну, что нередко приводит к диагностическим ощибкам, утяжеляет течение 

АД, требует использования дополнительных методов терапии [27, 29].

6. Психосоматическая медицина и атопический дерматит
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Психосоматическая медицина - психофизиология в клиническом кон­

тексте - подчеркивал прюфессор Д. Грэхем.

Первоначально усилия психосоматиков были направлены на выясне­

ние роли психологического конфликта и развивающегося на этой основе 

эмоционального стресса в возникновении патологических изменений дея­

тельности головного мозга и тела. В ходе такого исследования выяснены 

интересные закономерности психосоматических взаимоотношений. Дуб- 

нар в 1943 году выделила «профили личности» - особенности человека, 

при которых имеется склонность к развитию определенных форм сомати­

ческих заболеваний. В основу деления личностей были положены два 

фактора; 1)восприятие человеком собственного положения в той или иной 

ситуации 2)активность или пассивность отношения человека к данной 

ситуации.

Кожные заболевания протекающие, как правило, хронически, часто 

сопровождаются психическими расстройствами. Больные тяжело пережи­

вают свои дефекты, особенно если поражены неприкрытые одеждой уча­

стки кожи. Постоянное раздражение зуд, мокнутие, затрудненность соци­

ального общения — все это факторы психологических конфликтов и де­

прессивных реакций. Продолжительность заболевания и частые обостре­

ния, особенно кожи рук и лица, приводят к стойким изменениям личности 

больных.

Взаимоотношения мозга и тела здорового человека — динамически 

системные процессы интегративной деятельности всего организма, кото­

рая направлена на поддержание того или иного показателя внутренней 

среды и предупреждает его отклонение.

Даже незначительные раздражения внутренних органов вызывают 

перестройку внутренней среды организма. В здоровом организме неболь­

шие изменения деятельности внутренних органов не осознаются. Слабые 

раздражения не вызывают изменений биотоков мозга, и лишь при значи­
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тельной их интенсивности наблюдаются изменения на ЭЭГ. Интенсивная 

и продолжительная импульсация, поступающая из внутренних органов в 

головной мозг, подкрепленная гуморальными сдвигами, приводит к фор­

мированию биологических мотиваций, составляющих основу целенаправ­

ленного поведения. Расстройство деятельности мозга и тела почти всегда 

начинается с психотравмы. Каждое заболевание, даже инфекционное, оп­

ределяется состоянием нервной системы. Первопричина дисгармонии 

мозга и тела сводится к дисгармонии деятельности мозга.

Накапливались данные о типах нарущений взаимосвязей мозга и те­

ла. Разные типы людей — сангвиники, холерики, меланхолики и флегматики 

— заболевали по-своему. Однако вся специфика сводилась не к четырем, а 

всего к двум типам - легко заболевающие (меланхолики, холерики) и ста­

новящиеся больными лищь после больщих нагрузок (флегматики, сангви­

ники). Предполагаемое Гиппократом смещение четырех жидкостей (кровь, 

слизь, белая и черная желчь) по существу коррелировало не с характером 

болезни, а лищь с устойчивостью организма к заболеваниям вообще.

Опираясь на существование двух отделов нервной системы, обслу­

живающих внутренние органы (симпатической и парасимпатической) и 

давщих при электрическом раздражении неодинаковые и прямо противо­

положные эффекты, К.Гресс в 1924 г. вьщвинул представление о тродо - и 

эрготрофных системах мозга. Преобладает активность эрготрофного отдела 

(и симпатического тонуса)- увеличены катаболизм и обменные процессы, 

обеспечивающие утилизацию энергетических веществ; преобладает актив­

ность тродотрофного отдела (и парасимпатитческого тонуса) -  усилен ана­

болизм и обменные процессы, сопровождающиеся накоплением веществ и 

энергии. Каждый отдел оказывает влияние, как полагают специалисты, на 

все стороны деятельности организма: в первом случае возникает тахикар­

дия, расщиряется зрачок, усиливается потоотделение, повышается содер­

жание в крови гормонов -  адреналина, тироксина, соматотрюпного гормо-
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на, АДГ, альдостерона, понижается урювень половых гормонов, повышает­

ся мышечный тонус, происходит активация головного мозга, увеличивается 

реактивность ЦНС и чувствительность рецепторов. Противоположные эф­

фекты развиваются при активации тродотрофной системы. Пытались рас­

крыть существо начала заболевания с позиций нарушения взаимоотноше­

ния различных структур мозга. Предполагалось, например, доминирювание 

подкорковых структур при стрессе или высвобождение « подкорки» вслед­

ствие перестройки обратной связи. Исходно все начинается с рассогласова­

ния между аппаратом предсказания и контроля и обратной афферентацией. 

Оно вызывает эмоциональную реакцию, которая под влиянием внешних 

или внутренних причин становится чрезмерной из-за того, что человек не 

может найти выхода из создавшегося трудного положения. Человек либо 

не может воспринимать полезные сообщения, либо не может их перерабо­

тать, либо не способен продолжать поиски выхода и т. д. В основе любого 

из перечисленных вариантов лежит нарушение обычной динамики процес­

сов в неокортикальных структурах и избирательное (в соответствии с ин­

дивидуальностью человека) проявление врожденных форм инстинктивного 

поведения. Причем первоначально такие перестройки взаимоотношений 

различных образований головного мозга могут проявлялся лишь в сфере 

бессознательного. Во всех случаях снижения уровня сознательного, осо­

бенно во время сна, при отвлечении внимания, неожиданных воздействиях 

и т. д. Вначале достаточно сильное эмоционально-психическое напряжение 

развивается по определенному шаблону, вызывая в конечном итоге актива­

цию тех органов, которые обеспечивают быстрое приспособление к новой 

ситуации. Такая перестройка включает активацию одних органов и тканей 

(усиление деятельности ряда эндокринных желез, усиление работы сердца) 

и подавление других (например, деятельности желудочно-кишечного трак­

та). Специфика, избирательность расстройства проявляется уже на первом 

этапе по закону повреждения слабого звена отдельных сторон психической
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деятельности (образования патологических доминант, отдельных органов, 

формирования специальных форм поведения, компенсирующих недоста­

точную деятельность одних органов или предохраняющих от истощения 

вследствие напряженной деятельности других). Важной становится сис­

темность происходящих перестроек: центральные и периферические изме­

нения оказываются взаимосвязанными и взаимозависимыми в новой, не­

обычной для прежних условий деятельности. Причем характер деятельно­

сти каждого компонента усиливает появившуюся взаимосвязь.

Типы людей, их психологические, физиологические, биохимические, 

клеточные, генетические и другие особенности указывают на то, что ин­

дивидуальность здоровья, как индивидуальность болезни, есть результат 

проявления различных комбинаций, а также однотипных способов фикса­

ции взаимоотношений нервных элементов головного мозга -  специфиче­

ской активации нейронов, вьщеляющих соответствующий вид медиатора, 

активации некоторых глиальных элементов, усиление синаптической 

взаимосвязи контактирующих между собой ансамблей нейронов. Едино­

образие механизмов начального развития патологии подтверждается воз­

можностью применения однотипных препаратов, уменьшающих степень 

психической активности, обеспечивающих полноценный сон. Химический 

анализ помог выяснить белковую природу «фактора патологии». Даль­

нейшие эксперименты свидетельствовали о том, что фиксация нового со­

стояния (патологического или нормального) сопровождается синтезом 

специфических белков в ткани мозга.

Психастения, сопровождающаяся слабостью, невозможностью в тече­

ние длительного времени поддерживать достаточно высокий уровень на­

пряженности мыслительной деятельности, объяснялась как слабость под­

корковых структур. И.П. Павлов выделял три группы подкорковых струк­

тур мозга, обеспечивающих нормальное протекание нервных процессов и 

высшей нервной деятельности. Одна -  подкорковые структуры, преиму-
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щественно регулирующие врожденные формы поведения, другая — кора 

больших полушарий, третья — лобные отделы. Индивидуальные особенно­

сти строения и взаимоотношения этих структур определяют во многом 

тип человека — художественный или мыслительный.

Важным этапом развития представлений о роли подкорковых струк­

тур в регуляции поведения и отдельных его проявлений явилось открытие 

физиологических свойств ретикулярных структур мозга. Серией экспери­

ментов было выявлено участие ретикулярных образований в поддержании 

длительной активации коры полушарий. Застойность возбуждений в |>ети- 

кулярных структурах связывалась с наличием замкнутых цепей нейронов, 

пробегание возбуждения по которым оказывается многократным, а пото­

му длительным. Инерционность подкорки, в частности ретикулярных 

структур, не только сохраняется, но и усугубляется при патологии. Очень 

важным средством закрепления сложившихся ненормальных отношений 

мозга и тела являются гормональные сдвиги, специфические изменения 

деятельности желез внутренней секреции. Принципиальные закономерно­

сти развития стресса описаны канадским исследователем Г. Селье. Суще­

ство их сводится к активации гипоталамо-гипофизарных структур, усиле­

нию выделения в крювь гормонов (вазопрессина, окситоцина и др.), в ча­

стности стимулирующих деятельность надпочечников. Основное значение 

в обеспечении реакции напряжения придается гипоталамо-гипофизарно- 

надпочечниковой системе. Она сопровождает любую адаптацию, хотя и не 

вскрывает всего разнообразия происходящих при этом гормональных пе­

рестроек. Изменения захватывают не один какой-либо орган, а весь орга­

низм. Вегетативные органы вовлекаются во все формы поведения. Но ха­

рактер их взаимоотношений различен. В случае повторения создаются це- 

ребровисцеральные синдромы, отражающие тип поведения, индивидуаль­

ность организма и т. д. То, что болезнь захватывает из всего тела именно 

вегетативные органы, обьясняется их причастностью ко всем формам по­
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ведения, каждая из которых обеспечивается своими мышечными группа­

ми. Если в конечном итоге в картине психосоматической болезни на пе­

редний план выступают нарушения одно органа (сердца, сосудов, кишеч­

ника, легких, желудка и др.), то это свидетельствует лишь о его врожден­

ной «слабости» или значительной нагрузке при данной форме поведения. 

Чувствительность, характер и степень дисгармонии мозга и тела опреде­

ляются особенностями человека -  общей устойчивостью, степенью взаи­

мосвязи функциональных систем различных уровней и устойчивостью 

каждой из соподчиненных систем и т.д.

Общие отличительные черты психосоматических заболеваний

1. Очевидная связь с психотравмирующим воздействием

2. Четкая ориентированность патологических проявлений на определен­

ную висцеральную систему.

3. Наличие подавленных эмоциональных переживаний.

4. Первое проявление в любом возрасте.

5. После манифестации -  хроническое или рецидивирующее течение.

6. Отчетливые постоянные характеристики пациентов.

7. Внещние гладкие и формальные социальные контакты.

Анализ клинических проявлений психосоматических расстройств 

Астенические нарушения

Выявляются у всех больных, проявляются в психической и сомати­

ческой сферах. Характеризуются нарущением сна, раздражительностью, 

гиперестезиями, физической и психической утомляемостью, колебаниями 

самочувствия, эмоциональной лабильностью, слабостью внимания, общим 

недомоганием.

Характерно:
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1. Тотальный характер астении (физическая и психическая сфера).

2. Колеблется от легкой степени до степени бессилия.

3. Ощущается как по всему телу, так и в отдельных частях.

4. Мучительный фон общего дискомфорта и недомогания.

5. Чаще возникает без связи с каким-либо внещним либо внутренним пси­

хофизическим раздражителем.

6. Наибольщая интенсивность в утренние и вечерние часы.

Депрессивные нарушения

В структуре собственно депрессивных расстройств отмечаются по­

ниженное настроение, тревожность и беспокойство, сочетающиеся с дви­

гательной и идеаторной заторможенностью, печалью, снижением интере­

сов, несколько реже -  равнодушием, тоской, чувством вины. Возможны 

колебания интенсивности депрессивных проявлений как в соответствии с 

суточным ритмом, так и независимо от него.

Ипохондрические нарушения

Проявляются в виде тревожных опасений за здорювье, навязчивых 

страхов заболеть, упорных жалоб на различные недомогания. Ипохондри­

ческие нарушения связаны с телесными ощущениями. Можно выделить 

три этапа ипохондрических переживаний:

1. Опасения

2. Страх

3. Сверхценные мысли

Патологические телесные ощущения

Охватывают различные органы и системы, разнообразны и поли­

морфны. Характеризуются мучительным, странным, необычным и неоп­

ределенным характером. Не имеют определяемыми диагностическими ме­

тодами причин. Чаще всего больные предъявляют жалобы на сердечносо­

судистую систему, описывая их как «жжет, колет, ноет, замирает». Со 

стороны мышц и кожи жалобы на ощущения жара, жжения, холода, зуда.
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прохождения тока и т. д. Кроме того, патологические телесные ощущения 

характеризуются вегетативно-сосудистыми нарушениями, укладывающи­

мися в картину психовегетативного синдрома. Его характеризуют: эмо­

циональная неустойчивость, внутреннее беспокойство, тревога, утомляе­

мость, раздражительность, расстройство сна. А также бледность или гипе­

ремия, гипергидроз, лабильность артериального давления и пульса, тош­

нота, парестезии, гиперперистальтика кишечника, запоры, нарушение ап­

петита.

Психосоматические расстройства у детей с АД 

Определенное значение в развитии АД играют психосоматические 

расстройства. Сильный зуд, раздражительность, тревожный поверхност­

ный сон, неадекватность реакций, белый дермографизм классические про­

явления психосоматической патологии. При оценке психосоматического 

статуса у пациентов выявлялась высокая степень тревожности, развитие 

реактивных депрессий, астеновегетативный синдром.

Было показано, что основным субстратом в психонейроиммунном 

взаимодействии являются нейропептиды, (субстанция Р, кальцитониноге- 

ноподобный пептид), обеспечивающие взаимосвязь между нервными во­

локнами, тучными клетками и сосудами. Под действием аксонрефлекса, 

развивается вазодилатация, проявляющаяся эритемой. Субстанция Р обес­

печивает высвобождение гистамина из тучных клеток кожи и оказывает 

прямое воздействие на сосуды, увеличивая их проницаемость, чем можно 

объяснить слаб)то эффективность, в ряде случаев, антигистаминных препа­

ратов. Таким образом, просматривается прямая взаимосвязь между цен­

тральными и вегетативными отделами нервной системы. Улучшение в пси­

хоэмоциональном статусе под влиянием терапии, коррелировалось с поло­

жительной динамикой кожного процесса.
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Так, по данным Гринхилла и Финезингера, для больных атопиче­

ским дерматитом характерны страхи, депрессии, необоснованная враждеб­

ность. Фиск, Обермайер в качестве отличительных особенностей этих 

больных выделяют беспокойство, недостаточную эмоциональную само­

стоятельность, агрессивность, пониженную выносливость к стрессу, другие 

же авторы (Laughlin, Shoemaker, Guy) выделяют чрезмерную пассивность, 

повышенный эротизм, агрессивное отношение к родственникам, тесную 

связь различных жизненных потрясений с обострениями заболевания. Со­

гласно Вудхэду, интеллектуальное развитие детей, страдающих атопиче­

ским дерматитом, выше среднего. Они, как правило, преждевременно раз­

виты, агрессивны. Появился целый ряд отечественных работ, посвященных 

изучению психологических особенностей больных хроническими дермато­

зами.

Так, в исследовании В. Н. Гороховой (1974) было выделено четыре 

группы больных.

1. Больные с адекватным поведением, с кратковременным снижением на­

строения и реакциями адаптации в форме временной псевдоаутизации, в 

стремлении к обществу себе подобных на время рецидива дерматоза, в 

изменении характера работы рядом больных с учетом хрюнического тече­

ния болезни. В анамнезе — отсутствие длительных психотравм и тяжелых 

стрессовых ситуаций. Высыпания на коже имеют преимущественно огра­

ниченный характер. Рецидивы быстро купируются под влиянием прово­

димой терапии.

2. Больные с кратковременной невротической реакцией в виде эмоцио­

нальной дезорганизованности, астенических и соматовегетативных прояв­

лений с тенденцией к усложнению патопсихологической карггины болезни. 

Жалобы более многочисленные, сопровождаются болезненной психологи­

ческой переработкой наружных прюявлений болезни, с сознанием времен­

ного косметического дефекта. В анамнезе у большинства -  длительные
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психотравмирующие ситуации, отягощенность соматическими заболева­

ниями. Рецидивы - чаще, менее выражены сезонность, четкая зависимость 

течения кожного процесса от нервно-психического и соматического со­

стояния больных.

3. Больные с затянувщейся невротической реакцией. Полиморфная невро­

тическая симптоматика сочетается с общим снижением психической ак­

тивности, висцеропатиями и ипохондрической фиксированностью на со­

матических жалобах. В преморбиде — невротизация и высокая подвержен­

ность простудным, инфекционным, а также обменным заболеваниям. Те­

чение дерматоза тяжелое, имеется склонность к распространению с преоб­

ладанием обострений в зимнее-весенний период.

4. Больные с патологическим развитием личности нередко выраженными 

патохарактерологическими чертами эффективно-возбудимого, истероид­

ного и обсессивно-ипохондрического типа. Раннее начало кожного забо­

левания у больщинства больных этой группы обусловило развитие пато­

характерологических черт у них в подростковом возрасте. Этому способ­

ствовали психологически трудные условия детства. У больщинства — био­

логически неполноценная «почва» в виде наследственной отягощенности 

рядом соматических заболеваний. Наблюдаются признаки задержки пси­

хического развития, черты парциального психического инфантилизма как 

следствие социальной депривации. Дерматозы отличаются упорным тече­

нием. В исследованиях (Киселева, 1971; Шевченко-Болтикова, 1971) отме­

чаются следующие особенности нервно-психических нарущений у боль­

ных дерматозами. В первые дни обострения заболевания, когда поражают­

ся все новые и новые участки кожи, что сопровождается появлением чув­

ства страха перед будущим, нервно-психические расстройства наиболее 

выражены. Наблюдается сильная раздражительность в сочетании с гипер- 

стезией к звукам (у больных нейродермитом резкие звуки усиливают зуд). 

Больные конфликтные в семье. В середине периода обострения возникают
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идеи о собственной физической неполноценности, депрессивный оттенок 

настроения с элементами заторможенности, ипохондрической фиксацией. 

В период улучшения нервно-психические расстройства постепенно исче­

зают.

Таким образом, у больных дерматозами в период обострения отчет­

ливо выступают переживания косметического недостатка, наблюдаются 

депрессивные, ипохондричные состояния или состояния резкого возбуж­

дения, раздражительности.

7. Классификация атопического дерматита

Важное значение для правильного понимания сущности АД у детей 

имеет представление о возрастной эволюции его клинико­

морфологических форм. Именно эта особенность заболевания положена в 

основу современной рабочей классификации АД у детей [27] (таблица 4). 

Таблица 4 -  Рабочая классификация атопического дерматита у детей

Возрастные 
стадии АД

Периоды
болезни

Тяжесть
течения

Распространен* 
ность кожного про­

цесса

Клинико­
этиологические

варианты
Младенческая
Детская
Подростковая

Острый
Подострый
Ремиссия
(полная,
неполная)

Легкое
Средней
тяжести
тяжелое

Локальный
Распространенный
диффузный

с  преобладанием пи­
щевой, клещевой, гриб­
ковой, пыльцевой и др. 
видов сенсибилизации

При атопическом дерматите выделяют следующие формы и вариан­

ты [59].

1. Аллергическая форма 

Варианты:

Неинфекционно-аллергический (пищевая, бытовая, химиче­

ская, пыльцевая, эпидермальная аллергия) 

Инфекционно-аллергический (грибковая, бактериальная, 

вирусная, паразитарная аллергия)

2. Псевдоаллергическая (неспецифическая) форма
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Варианты:

Экзогенный (зависимый от поллютантов) 

Иммунодефицитный (инфекционно-опосредованный) 

Эндогенный (вегетативный, нервно-психический)

3. Аутоиммунная форма.

Степени тяжести: легкая, средней тяжести, тяжелая.

Фазы течения: обострение, ремиссия (межсезонная, посттерапевти­

ческая, постиммунотерапевтическая).

Клинические формы атопического дерматита

АД отличает истинный полиморфизм высыпаний, что зависит от 

возраста, гормонального фона, особенностей иммунного реагирования [10, 

12]. Часто развивается у детей в возрасте до 1 года, реже у подростков и 

взрослых [8].

В зависимости от преобладания отдельных морфологических признаков, 

эмпирической корреляции дерматологического синдрома и возраста выде­

ляют следующие клинические формы заболевания:

- эритематозно -  сквамозная (обычно при легких начальных проявлениях);

- лихеноидная, с резко выраженной лихенификацией и большим количест­

вом лихеноидных папул;

- пруригоподобная, при которой наряду с воспалительным поражением и 

лихенификацией имеются пруригинозные папулы, геморрагические ко­

рочки;

- экзематозная.

Эритематозно-сквамозная форма (с лихенификацией). Эта форма 

характеризуется эритематозно-сквамозными очагами остро - или подост­

ровоспалительного характера, наличием мелких плоских и фолликулярных 

милиарных папул. Кожа сухая, лихенифицирована, покрыта большим ко-
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личеством мелкопластинчатых и отрубевидных чешуек. Сильно зудящие 

высыпания локализуются на локтевых сгибах, тыльной поверхности кис­

тей, заднебоковых поверхностях шеи и в подколенных ямках.

В первые 2-3 месяца жизни ребенка, как правило, развивается экссу­

дативная форма с наличием в очагах поражения эритемы, отечности, с воз­

никающими на их фоне микровезикулами, мокнутием и корками.

Лнхеноидная форма. Кожа больных эритематозна, отличается сухо­

стью, подчеркнутым рисунком, отеком и инфильтрацией. На фоне эритемы 

располагаются в небольшом количестве довольно крупные, слегка блестя­

щие папулы, сливающиеся в центре очагов и изолированные по перифе­

рии. Папулы покрыты отрубевидными чешуйками. Вследствие мучитель­

ного зуда у больных появляются линейные и точечные экскориации, очаги 

«биопсирующего зуда». На фоне диффузного поражения кожи часто выде­

ляются крупные очаги лихенизации, локализующиеся на коже шеи, верх­

ней трети груди и спины, локтевых и подколенных складок, кистей и стоп. 

На местах расчесов и в кожных складках возникают ссадины, эрозии и 

трещины. Течение заболевания резко осложняет присоединение пиогенной 

инфекции, обусловливающей регионарный лимфаденит. При этой форме 

АД часто возникает эритродермия, захватывающая лицо и шею. Лихено- 

идная форма АД встречается обычно у взрослых. Иногда, при наиболее 

тяжелом течении атопии, эритематозно-сквамозная форма с лихенифика- 

цией может трансформироваться в лихеноидную в юношеском возрасте.

Пруригоподобная форма. Эта форма представлена многочислен­

ными рассеянными экскориациями, экскориированными фолликулярными 

папулами, иногда крупными, стойкими, плотными, шаровидными фолли­

кулярными и пруригинозными папулами. Такие поражения обычно соче­

таются с умеренно выраженной лихенификацией в типичных для возрас­
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тных особенностей локализацией с более заметным поражение лица и 

верхней части туловища [11].

Экзематозная форма. Под экзематозной формой мы понимаем ог­

раниченные очаги поражения кожи, преимущественно в области кистей, с 

наличием папуловезикул, нередко «сухих» инфильтраций, корочек, тре­

щинок и шелушений. Наряду с таким положением имеются другие эффло- 

ресценции, например очаги лихенификации в области локтевых и подко­

ленных сгибов. Однако нередко экзематозные поражения могут быть 

единственным прюявлением АД на данном этапе эволюции заболевания 

[11, 12].

Атипичные формы атопического дерматита.

Атипичной формой дерматоза считаются его проявления, при кото­

рых отдельные очаги принимают выраженный экссудативный характер, 

хотя при этом лишь изредка можно видеть образование настоящих экзема­

тозных пузырьков. Такие участки поражений чаще встречаются на лице, в 

области крупных кожных складок, иногда на кистях и стопах. АД с мор­

фологической картиной экземы кистей характеризуется ограниченными 

буровато-красными участками инфильтрированной и лихенифицирован- 

ной кожи с наличием в незначительных количествах папуловезикул. Кожа 

кистей обычно сухая, шелушится, выявляются трещинки на ладонных по­

верхностях пальцев, нередко наблюдаются дистрофические поражения 

ногтевых пластинок. Подобная клиническая симптоматика может встре­

чаться без вовлечения других характерных для АД областей, а также у па­

циентов, не имевших ранних фаз заболевания. Папуловезикулезные высы­

пания в виде ограниченных дискоидных бляшек (нуммулярная экзема в 

молодом возрасте), покрытых корочкой и напоминающих очаги микроб-
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ной экземы, могут встречаться на сгибательной поверхности нижних ко­

нечностей, ягодицах, иногда на наружной поверхности плеч и предплечий.

К стертым формам АД относят и «атопическое себорейное прури- 

го» с высыпаниями в виде милиарных акне на волосистой части головы. 

Высыпания определяются наряду с очагами лихенификации кожи лица и 

туловища, но могут встречаться и изолирюванно, причем сильный зуд и ре­

зистентность к терапии антибиотиками облегчают постановку правильного 

диагноза.

К атипичным проявлениям АД относятся уртикарная и диссеми­

нированная лихеноидные формы, а также глубокие гиперкератотические 

трещины на подощвах, встречающиеся зимой, и т.д. «Невидимый» АД, при 

котором отмечаются лищь следы расчесов вследствие интенсивного зуда, 

также относят к сложной в диагностическом отнощении группе [11]. Не­

редко заболевание может прютекать с атипичной локализацией (локти, ко­

лени, лопатки) в виде ограниченных блящек, покрытых лихеноидными па­

пулами, - это лихеноидно-блящечная форма.

8. Диагностика атопического дерматита

J. Hanifin и W. Lobitz J., а позднее J. Hanifin и J. Rajka [221] разрабо­

тали и предложили диагностические критерии АД. В последующем эти 

критерии расщирялись и соверщенствовались рядом авторов.

На нащ взгляд заслуживает внимания диагностическая программа 

для атопического дерматита, опубликованная в монографии «Атопический 

дерматит» под редакцией Ю.В. Сергеева в 2002 году, с. 101-104 [12]. Дан­
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ная программа предусматривает оценку основных (зуд, морфология и ло­

кализация высыпаний, хроническое и рецидивирующее течение, рези­

стентность к проводимой терапии, наличие сопутствующей атопии, воз­

никновение первых признаков в раннем детском возрасте, наличие семей­

ной предрасположенности и «семейной атопии»), второстепенных призна­

ков и лабораторных показателей АД: наличие IgE антител к различным 

аллергенам, повыщенного уровня общего IgE, положительные кожные 

провокационные пробы, изменения в иммунном статусе, обсеменение ко­

жи стафилококками, грибами. Диагностическая программа включает мето­

ды: анамнез, исследования общего и локального статуса, лабораторные по­

казатели, биохимические и инструментальные исследования, результаты 

специфического тестирования и оценка иммунного статуса, кооперативные 

микробиологические исследования и др. Основные клинические и лабора­

торные критерии диагностики атопического дерматита представлены в 

таблице 5 [9].

Таблица 5 -  Клинические и лабораторные критерии диагностики 

атопического дерматита

Основные

1. Зуд

2. Морфология и локализация высыпаний:

• В раннем детстве - эритема и шелушение в области лица, туловища и раз- 

гибательных поверхностей конечностей

• В старшем детском и юношеском возрасте -  появление лихенификаций 

на симметричных участках сгибательных поверхностей конечностей и 

шеи

• У взрослых -  диффузная лихенизация

• Преимущественно у взрослых -  пруригинозные плотные изолированные 

папулы

3. Хроническое и рецидивирующее течение, резистентность к проводимой терапии

4. Наличие сопутствующей атопии; астмы, аллергического ринита
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5 .Возникновение первых признаков заболевания в детском возрасте 

б.Наличие наследственной предрасположенности и «семейной» атопии (в том числе 

атопического дерматита)

Второстепенные

Ксеродерма,ихтиоз, фолликулярный кератоз; ладонная гиперлинейность, усиление ри­

сунка (атопические ладони); стафилодермии и другие инфекции кожи 

Склонность к дерматитам на коже кистей (артифициальным) и стоп (микогенным) 

Стойкий белый дермографизм; чувствительность к герпес-вирусной инфекции 

Хейлит, рецидивирующий конъюнктивит, дерматит грудных сосков; лекарственная ал­

лергия, крапивница; потемнение кожи глазниц, продольная складка нижнего века (ли­

ния Денье-Моргана); бледность или эритема лица, кератоконус. Pityriasis alba 

Складчатость передней поверхности кожи шеи; зуд при потоотделении 

Перифолликулярные уплотнения кожи, сетчатая пигментация — симптом «грязной 

шеи»

Провоцирующее влияние эмоциональных, пищевых, климатических и других факто­

ров

Сезонность заболевания: обострение весной и осеннее-зимний период; ремиссии в лет­

ние солнечные месяцы; разрежение наружной части бровей

Рецидивирующие заеды, «географический» язык, наличие вторичной лейкодермы

лабораторные признаки АД

1. Наличие IgE антител к различным аллергенам, повышенный уровень общего 

IgE, положительные кожные и\или провокационные тесты с аллергенами, эози- 

нофилия крови

2. изменения в иммунном статусе: снижение уровня CD3 Т-лимфоцитов, индекса 

CD4/CD8, дисиммуноглобулинемия, снижение переваривающей активности фа­

гоцитов, увеличение поглотительной, уровня ЦИК

3. Обсеменение кожи стафилококками, грибами

Список дополнительных критериев продолжает пополняться и со­

держит уже больше 40 признаков [159].

9. Принципы лечения атопического дерматита
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Возникновение и развитие аллергического воспаления кожи при АД 

во многом связано с изменением функции клеточного и гуморального 

звеньев иммунитета. Основными иммунологическими аномалиями, выяв­

ляемыми при исследовании кожи больных АД, являются изменение числа 

активированных Т- лимфоцитов и клеток Лангерганса, повышенная про­

дукция IgE В — клетками и дефекты клеточного опосредованного иммуни­

тета. Наиболее важным следствием иммунных реакций в коже при АД яв­

ляется высвобождение гистамина и других медиаторов воспаления базо- 

филами и тучными клетками. Эти биологически активные вещества во 

многом определяют развитие клинических симптомов болезни, а также яв­

ляются факторами, поддерживающими хроническое течение воспаления.

Современная концепция патогенеза АД предопределяет комплекс­

ный подход к терапии этого заболевания, т.е. использование терапевтиче­

ских мероприятий, воздействующих на различные звенья патогенетиче­

ской цепи [27].

Общие направления в терапии АД;

Диетотерапия (элиминационные мероприятия по группе пищевых 

аллергенов); контроль за окружающей больного средой; специфическое и 

полуспецифическое лечение; системная фармакотерапия; наружная тера­

пия; уход за кожей; реабилитационное лечение; профилактика АД. Обра­

зовательные программы для членов семьи и самих пациентов.

Профилактика АД -  важнейшее звено в общем комплексе лечебно -  

прюфилактических мероприятий при этом заболевании [8, 10, 11, 12, 13, 19, 

27, 29,129, 131 идр.].

Основные принципы профилактики АД, предусматривают выделение 

первичной и вторичной профилактики. При этом в комплексе мероприятий 

первичной прюфилактики вьшеляют подразделы -  антенатальную и пост­

натальную профилактику. Комплекс сформулированных, предложенных и
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апробированных мероприятий позволил значительно снизить частоту ре­

цидивов и удлинить ремиссии, и даже приводить к полному клиническому 

выздоровлению.

Лечебное питание и окружающая среда детей с атопическим 

дерматитом. Лечебное питание является важнейшей составляющей ча­

стью профилактики и комплексного лечения детей с АД [10, 14, 31, 50, 58, 

66, 91, 105,128, 131, 189,206, 209, 241,243,250,290, 296].

Гипоаллергенная диета при АД, в том числе при его осложненных 

формах (вторичная бактериальная, вирусная или грибковая инфекция), 

строится с учетом следующих принципов;

1. Исключение из питания причинно-значимых аллергенов, а также 

исключение продуктов, вызывающих перекрестные аллергические реак­

ции.

2. Адекватная замена исключенных продуктов натуральными или 

специализированными лечебными продуктами в соответствии с возрас­

тными потребностями и особенностями функционального состояния орга­

нов пищеварения ребенка.

3. «Функциональное питание» -  использование продуктов, способст­

вующих нормализации кишечного биоценоза, оказывающих регулирую­

щее влияние на физиологические функции, в том числе и на состояние им­

мунной системы.

Для детей первого года жизни, особенно первых шести месяцев, 

лучшим питанием является кормление грудью.

• Одним из важных методов стимуляции лактации является пра­

вильно организованный питьевой режим матери и использова­

ние различных семян и трав. В первые дни после рождения ре­

бенка среднее потребление жидкости для кормящей матери со-
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ставляет 800 мл, для профилактики застоя молока. После уста­

новления лактации объем жидкости увеличивается до 2-х лит­

ров. Лактогенным эффектом обладают напитки на основе тми­

на, укропа, душицы, фенхеля, семян листового салата, морко­

ви, редьки, одуванчика

• Принимать их надо за 20-30 минут до кормления. Эти растения 

активизируют метаболические процессы в организме за счет 

содержания в них в концентрированном виде отдельных неза­

менимых и дефицитных пищевых веществ (аминокислот, 

ПНЖК, полисахаридов, витаминов, особенно Е и С), а также 

биологически активных компонентов, эфирных масел стиму­

лирующих лактацию. Хорощим лактогенным эффектом обла­

дает зеленый чай. Самое главное при недостаточной лактации 

-  психологическая работа с матерью, позитивная установка на 

лактацию, ограничение волнений, достаточный отдых.

• Согласно рекомендациям ВОЗ, для увеличения выработки мо­

лока необходимо:

• - увеличить частоту кормлений;

• - не пропускать ночные кормления;

• - если ребенок долго спит, не дожидаясь его пробуждения, 

нужно сцедить молоко молокоотсосом;

• - предлагать обе груди во время кормления и заканчивать 

кормление той грудью, которой начали;

• - максимально долго находиться с ребенком, обеспечивая тес­

ный контакт с ним;

• - необходима спокойная обстановка дома, помощь и психоло­

гическая поддержка мужа и родственников в уходе за ребен­

ком и в сохранении лактации;
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• - достаточный продолжительности ночной сон и отдых днем;

• - диета для кормящих матерей, прием витаминно-минеральных 

комплексов в виде препаратов или напитков;

• - прием настоев трав стимулирующих лактацию;

• - посещение лечебных мероприятий, назначенных врачом: фи­

зиотерапия (ультрафиолетовое облучение молочных желез, иг- 

лорефлексотерапии, точечный массаж);

• - использование гомеопатических препаратов.

• Необходимо сохранить любое количество грудного молока, а 

недостающий объем -  восполнять адаптированными или ле­

чебными смесями.

Для детей старщего возраста жестко ограничительная диета должна 

рассматриваться как «стартовая». Далее, в зависимости от степени тяжести 

течения АД и в процессе работы с больным, выяснения спектра индивиду­

ально непереносимых продуктов, диета должна постепенно расширяться 

путем индивидуальной оценки толерантности к тем или иным пищевым 

продуктам [27,29].

В поддержании АД огромную роль играют бытовые аллергены, в том 

числе клещи домашней пьши, эпидермальные и пыльцевые аллергены, по­

этому необходимо максимально оградить ребенка от воздействия этих ал­

лергенов. Такой режим обеспечивается ограничением постугщения раз­

личных аэроаллергенов и поллютантов в жилище, хорошей вентиляцией, 

поддержанием оптимальной влажности и температуры воздуха, уменьше­

нием числа коллекторов пыли, регулярной очисткой воздуха, возможно 

использование климатотерапии.

9.1 Системная фармакотерапия

Системная фармакотерапия предусматривает применение ангигистамин- 

ных препаратов, кортикостероидов, при тяжелом диффузном дерматите.
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иммунотропных средств, седативных медикаментов и лекарственных пре­

паратов восстанавливающих функцию кожи и других органов.

Антигистаминные препараты. Современные рекомендации по ис­

пользованию антигистаминных средств при АД сводятся к следующим 

общим положениям:

1. антигистаминные препараты помогают уменьщить зуд;

2. целесообразно введение этих препаратов в схему лечения АД как у 

детей, так и у взрослых;

3. использование антигистаминных препаратов не только в периоде 

обострения, но и после того как воспаление ликвидировано, способствуют 

процессу выздоровления [27, 29, 51, 150, 153].

По данным литературы предпочтение в лечении АД следует отдавать 

антигистаминным препаратам нового поколения (Кларитин, Зиртек, Тел- 

фаст, Эриус), так как они имеют высокую специфичность и сродство к Н| -  

рецепторам, не обладают М-холинолитическим действием, не имеют седа­

тивного и кардиотоксического эффектов [153]. Самым мощным и селек­

тивным блокатором Н] — рецепторов на сегоднящний день считается дез- 

лоратадин, получивщий торговое название Эриус. Он обладает не только 

антигистамин ной активностью, но и выраженным противовоспалительным 

и противоаллергическим действием [113, 143, 144, 150, 151, 152, 153]. В 

период стихания для продления ремиссии АД необходимо применение 

мембранстабилизирующих препаратов -  Задитен, Кетотифен, Налкром и 

др. Их рекомендуют применять в периоды ожидаемых обострений (весна и 

осень) в качестве превентивного мероприятия [10, 11,127].

Таким образом, при использовании антигистаминных препаратов 

(АП) у детей, страдающих АД, следует придерживаться следующих пра­

вил:
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1. АП седативной группы в виде лекарственных форм для паренте­

рального введения используют в острюм периоде АД для уменьшения зуда 

у больных с острым тяжелым течение заболевания.

2. Для базисной и противорецидивной терапии предпочтительны ан- 

тигистаминные препараты нового поколения.

3. Длительный прием АП «нового» поколения при АД оказывает 

протективный эффект в отношении формирования респираторной аллер­

гии, в том числе и бронхиальной астмы.

Краткая информация об антимедиаторах аллергии

/. Кетотифен - классическое антигистаминное средство с некото­

рой противоаллергической активностью. Основные синонимы кетотифена 

- астифен, задитен, демерал, зетифен и др. Препарат оказывает антиаллер- 

гическое действие, блокируя высвобождение гистамина и других медиа- 

торных субстанций, а также лимфокинов. Он подавляет накопление эози- 

нофилов, хорошо всасывается. Главный побочный эффект кетотифена - се­

дативное действие. Оно больше выражено у взрослых и обычно проходит 

через несколько недель от начала лечения. Тем не менее, это явление мо­

жет раздражать больных. Другой побочный эффект, связанный с антигис- 

таминным действием - стимуляция аппетита и некоторое увеличение веса.

Лечение кетотифеном следует начинать с однократной вечерней до­

зы 1 мг, детям до 5 лет - 0.5 мг. Препарат назначают вечером из-за седа­

тивного эффекта на начальном этапе лечения. Этот эффект быстро прохо­

дит у большинства пациентов и не является причиной для прекрашения те­

рапии кетотифеном.

После нескольких недель такого леченияможно перейти на поддер­

живающую дозу: 1 мг утром и вечером, для детей до 5 лет - 0,5 мг. Препа-
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рат дают в капсулах или в виде сиропа. Разница в дозах связана с быстрой 

элиминацией препарата у детей.

Эффект проявляется уже через 2-4 недели, однако максимального 

значения действие достигнет через 6-9 недель. Таким образом, 8-9 недель 

являются наиболее оптимальным периодом, в течение которюго можно 

оценить действие кетотифена.

2. Лоратадин.

Синоним - кларитин. По химической структуре близок к кетотифену. 

Является высокоактивным блокатором гистаминовых Н|-рецепторов дли­

тельного действия. После приема внутрь эффект продолжается до 24 ча­

сов, в связи с чем, препарат достаточно принимать 1 раз в сутки. Отличи­

тельной особенностью препарата является отсутствие выраженного седа­

тивного действия. В связи с большой длительностью действия и отсутст­

вием седативного эффекта лоратадин относят к антигистаминовым препа­

ратам (блокаторам Нгрецепторов) третьего поколения. Взрослым и детям 

старше 12 лет назначают по 0,01 г, детям по 1/2 табл., до 3-х лет по 1/3-1/4 

табл. 1 раз в сутки. Лечение эффективно при использовании не менее 1 ме­

сяца.

3. Цетиризнн. Основной синоним - зиртек; антогонист Н|. 

гистаминовых рецепторов, не обладает антихолинэргической активностью, 

не вызывает выраженной сонливости. Применяют при всех заболеваниях 

аллергической и псевдоаллергической природы. Выпускается в таблетках 

и каплях для детей и взрослых. Детям назначается от 2 до 6 лет по 0,005 г 1 

раз в сутки, или по 0,025 х 2 раза в день. Старшим детям и взрослым паци­

ентам по 0,005-0,01 г однократно. Курс лечения может быть продолжи­

тельным: от 3 до 6 недель. Можно использовать повторно.

4. Парлазин. Синоним - цетиризин (фирма Egis, Венгрия). Данный 

препарат обладает антигистаминной и противовоспалительной активно-
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стью, рекомендуется к использованию в качестве противорецидивной (ба­

зисной) терапии атопического дерматита. Цетиризин не обладает холиноб­

локирующим действием и практически не оказывает седативного эффекта. 

Препарат отличается высоким профилем безопасности у детей, доказан­

ным результатами длительного двойного слепого рандомизирюванного ис­

следования. Цетиризин не менее чем на 70% всасывается из желудочно- 

кишечного тракта, причем прием пищи не оказывает влияния на его аб­

сорбцию.

При приеме парлазина не отмечается нарушений функции сердечно­

сосудистой системы, побочных реакций, значимых изменений биохимиче­

ских показателей, характеризующих состояние почек и печени.

Парлазин назначается по 2-2,5 мг 2 раза в сутки детям от 2-х до 6 лет 

и по 5-10 мг 1 раз в сутки детям старше 6 лет, при этом курс лечения мо­

жет составлять 1-4 и более месяцев.

Несмотря на большое количество лекаркггвенных производных цити- 

ризина, парлазин отвечает всем требованиям, которые предъявляются к 

"идеальному" антигистаминному препарату второго поколения: быстрое 

развитие эффекта, прием 1 раз в сутки и 24-часовое действие, прием per os, 

отсутствие седативного эффекта, высокая селективность в отношении ре­

цепторов гистамина, высокая безопасность - отсутствие влияния на физио­

логические функции, лабораторные показатели, параметры ЭЭГ.

Парлазин не только обладает мощной антигистаминной активно­

стью, но и действует на позднюю фазу развития аллергической реакции в 

коже, уменьшая развитие воспалительного эффекта в коже. Известно так­

же, что парлазин не метаболизируется в печени цитохромом Р450, что сво­

дит к миним)^у риск нежелательных лекарственных взаимодействий.

Клиническое применение парлазина оправдывает расходы на его за­

купку и затраты на применение.
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Парлазин может использоваться не только в стационаре, но и врача­

ми амбулаторного звена, что обеспечивает высокий уровень преемствен­

ности в лечении.

Данный перечень антиаллергомедиаторных препаратов не ограничи­

вается вышеперечисленными средствами, но является доступным для на­

селения и лечебно-профилактических учреждений Республики Беларусь.

5. К этой же группе антигистаминных препаратов относится фексо- 

фенадин (Телфаст), дезлоратадин (Эриус). Они могут назначаться дли­

тельно, в течении нескольких недель в период обострения и неполной ре­

миссии атопического дерматита. Дозы для телфаста составляют: от 6 до 12 

лет 30 мг 2 раза в сутки, старше 12 лет - 120 мг 1 раз в сутки, взрослым па­

циентам - 180 мг в сутки; для Эриуса: 6-12 лет - 2,% мг в сутки, старше 12 

лет и взрослым пациентам 5 мг в сутки.

Из Н|-гистаминоблокаторов первого поколения не утратили своего 

значения Супрастин, Тавегил, Фенкарол и Перитол. Антигистамины пер­

вого поколения должны чередоваться. Непрерывный прием одного и того 

же лекарственного препарата не должен превышать 5-7 дней.

1. Фенкарол - оригинальный блокатор Н|-рецепторов, не оказывает 

деприминирующего влияния на центральную нервную систему. Обладает 

низкой липофильностью и плохо проникает через гематоэнцефалический 

барьер. Механизм действия фенкарола - блокада Hi-рецепторов и умень­

шение содержания гистамина в тканях, что связано с его способностью ак­

тивировать диаминооксидазу - фермент, инактивирующий гистамин. От­

сутствие выраженного холинолитического действия позволяет назначать 

его детям, которым противопоказаны антигистаминные препараты с с ан- 

тихолинэргической активностью.

Дозирование антигистаминных препаратов у детей представлено в 

таблице 6.
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Таблица 6. Дозирование антигистаминных препаратов у детей

Препарат Доза Лекарственная

форма
Клемастин

(Тавегил)

6-12 лет: 1/2 -1 табл. 2 раза в сутки, 

старше 12 лет: 1 табл. 2 раза в сутки 

Для инъекций: 25 мкг/кг массы в сутки в 2 

инъекции

Таблетки по 1мг 

Ампулы, 0,05% рас­

твор

Квифеиадин

(Фенкарол)

До 3 лет: по 5 мг 2-3 раза в сутки,

3 года-7 лет: по 10 мг 2-3 раза в сутки, 

7-12 лет: по 10-15 мг 2-3 раза в сутки, 

старше 12 лет: по 25 мг 2-3 раза в сутки

Таблетки по 15мг

Хлоропирамин

(Супрастин)

1-12 мес: по 1/4 табл. 2-3 раза в сутки,

1 год -6 лет: по 1/3 табл. 2-3 раза в сутки, 

старше 6 летб по 1/2 табл. 2-3 раза в сутки

Таблетки по 25мг 

Ампулы, 2% раствор

Ципрогептадил 

(Пер иго л)

6 мес-2 года: до 400 мкг/кг в сутки, 

2 года-6 лет: 6 мг/сут, 

старше 6 лет: 12 мг/сут

Таблетки по 4мг 

Ампулы, 400 

мкг/мл

2. Супрастин. Обладает противогистаминной, а также перифериче­

ской антиаллергической эффективностью. Оказывает умеренный седатив­

ный эффект. В тяжелых и острых случаях аллергических реакций вводят 

внутримышечно или внутривенно, 2% раствор дозы эквивалентные возрас­

ту.

3. Тавегил. Синоним - клемастин и др. Действует продолжительно 

(до 8-12 часов), является активным антигистаминным препаратом. При 

применении тавегила возможна головная боль, тошнота, сухость во рту. 

Кроме таблетизированных форм, выпускается в ампулах по 2 мл 0,1% рас­

твор.
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4. Перитол. Синоним - ципрогептадил и др. Обладает противогиста- 

минной активностью и является сильным антисеротониновым веществом. 

Проявляет антихолинергическую активность. При использовании возмож­

ны сонливость, сухость во рту, в редких случаях - беспокойство, атаксия, 

головокружение, тошнота, кожная сыпь. Выпускается в таблетках по 4 мг 

и в сиропе (1 мл - 0,4 мг препарата).

Препараты, улучшающие или восстанавливающие функции ор­

ганов пищеварения.

Терапевтические подходы при выявлении изменений органов пище­

варения должны быть сосредоточены на следующих мероприятиях:

- соблюдение элиминационных диет, позволяющих устранить или ограни­

чить контакт с аллергенами.

- включение препаратов нормализующих функцию поджелудочной желе­

зы, печени, желчного пузыря.

- использование препаратов нормализующих кислотообразующую функ­

цию желудка.

- коррекция дисбиотических нарушений кишечника.

- устранение очагов паразитарной инвазии.

- применение мембранотропных препаратов, действующих на слизистую 

оболочку пищеварительного тракта [68].

Препараты назначают в острый и подострый (неполной ремиссии) 

периоды АД для улучшения прюцессов расщепления аллергенных субстан­

ций пищи, коррекции функциональных нарушений желудочно-кишечного 

тракта и дисбактериоза кишечника. С этой целью, наряду с диетотерапией, 

используются такие препараты, как фестал, дигестал, мезим -  форте, пан­

креатин, панзинорм, креон, энзистал, панцитрат, хилак - форте, нормазе, 

желчегонные средства. Обязательна элиминация хеликобактерной инфек-
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ции [15, 32, 34, 37, 42, 53, 67, 68, 90, 93, 108, 126, 200, 236, 242, 258, 266, 

278, 295]. Длительность курсового лечения данными препаратами состав­

ляет, в среднем, 10-14 дней. Они применяются индивидуально, с )^етом 

выявленных нарушений со стороны пищеварительного тракта и при дис­

бактериозах [9].

Лечение сопутствующих заболеваний желудочно-кишечного 

тракта

Оно включает коррекцию дисбиоценоза кишечника (в качестве за­

местительной терапии - Бифидумбактерин, Лактобактерин, Бификол, Ли- 

некс, с целью селективной деконтаминации - Бактисубтил, стимуляции - 

Хилак форте, Нормазе, лизоцим, кальция пантотенат). По показаниям на­

значают антациды, желчегонные и спазмолитические средства. При обна­

ружении пилорического хеликобактериоза обязательна антибактериальная 

терапия, учитывая мощное сенсибилизирующее действие агента на орга­

низм ребенка. В настоящее время известно, что дисбактериоз кишечника 

при атопическом дерматите вторичен. Он возникает на фоне лактазной не­

достаточности, снижения секреторного иммунитета, нарушений моторной 

функции кишечника и чаще желчевыводящих путей.

Приводим кратк)чо характеристику препаратов для бактериоиммуно- 

терапии.

Бифидумбактерин сухой - высушенные живые бактерии. Взрослым 

по 5 таблеток 2-3 раза в день за 20 минут до еды. Курс до 1 месяца. Детям - 

во флаконах, таблетках, разводят теплой кипяченой водой (1 таблетка: 1 

чайную ложку) по 1 -2 дозы 2-3 раза в день.

Бифиформ содержит не менее lO^Bifidobacterium lobgum, а также 

lO^Enterococcus faecium в капсулах. При дисбактериозе по 1 капсуле 3 раза 

в день, курс 1 о дней, при дисбактериозе 11-111 степени увеличение курса до 

2-2,5 недель.
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Бифидумбактеринфорте - лиофильно высушенная микробная масса 

живых бактерий антагонистически активного штамма Bifidobacterium 

bifidum Х«1, иммобилизированных на частицах косточкового активирован­

ного измельченного угля; лактоза (не более 0,85 г/пакет). Принимают 

внутрь, запивая водой или молоком за 30-60 минут до еды, детям до 6 ме­

сяцев - 5 доз, от 6 месяцев до 1 года - 5-10 доз, от 1 года до 3 лет - 10-15 

доз, с 3 до 7 лет - 15-20 доз, взрослым - 15-25 доз 2-3 раза в сутки. Про­

должительность лечения составляет 20 суток.

Пробифор - лиофильно высушенная микробная масса живых бакте­

рий антагонистически активного штамма, иммобилизированных на части­

цах косточкового активированного измельченного угля; лактоза (не более 

0,89 г/пакет). Одна доза содержит не менее 10* колониеобразующих еди­

ниц бифидобактерий. Суточная доза 2-3 пакетика дается в 2-4 приема с ин­

тервалом 3-4 часа. Курс лечения 1-3 дня.

Препараты лактоба1сгерий

Ацилакт - сухая биомасса живых L. acidophilus лиофильно высу­

шенных в защитной сахаро-желатино-молочной ср>еде. Одна доза содержит 

не менее 100 млн. живых лактобацилл. Суточные дозы: до 6 месяцев - 5 

доз, от 6 месяцев до 1 года - 10 доз, от 1 года до 3 лет - 10-15 лет, старще 3 

лет и взрослым 15 доз. Курс лечения - 4 недели.

Линекс - комбинированный препарат, содержит три компонента 

отечественной микрофлоры из разных отделов кищечника: в одной капсу­

ле - 1,2x10^ живых лиофилизированных бактерий Bifidobacterium infantis v. 

liberorum, Lactobacillus acidophilus и Str. faecium устойчивых к антибиоти­

кам и химиопрепаратам. Поддерживают микробиоценоз во всех отделах 

кищечника - от тонкой кищки до прямой.
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Назначают: взрослым по 2 капсулы 3 раза в день запивая кипяченой 

негорячей водой, молоком; детям до 2-х лет - по 1 капсуле 3 раза в день, 

запивая жидкостью или смешивая с ней содержимое капсулы.

Лактобактерин сухой - высушенные живые лактобактерии. Взрос­

лым - за 30-40 мин до еды 2-5 табл 2 раза в день. Запивают водой. Курс 2-6 

недель. Детям до 6 месяцев 1 ампула (разводится кипяченой водой) 2 раза 

в день.

Препараты колибактерий

Колибактерин сухой - высушенная живая кишечная палочка M l7. 

Взрослым 3-5 табл 2 раза в день за 30-40 мин до еды, запивают щелочной 

минеральной водой. Курс 3 нед -1,5 мес.

Препараты бацилл и дрожжей

Биоспорин - лиофильно высушенная микробная масса живых бакте­

рий Bacillus subtilis штамма №3 и Bacillus licheniformis штамма №31.

Бактисубтил - споробактерии культуры 1Р-5832 (АТСС 14893) 35 

мг-10® спор, применяют при диареях, дисбиозах по 1 кап 3-10 раз в сутки 

за 1 час до еды.

Энтерол-250, в отличие от бактериосодержащих препаратов, имеет в 

составе дрожжи-сахаромицеты (Saccharomycetes boulardii), которые служат 

антагонистами патогенных бактерий и грибов. Рекомендуется при диареях, 

дисбактериозах, может применяться в сочетании с антибактериальной те­

рапией. Назначают детям до 3-х лет по 1 капсуле 1-2 раза в сутки 5 дней, 

детям старше 3-х лет и взрослым по 1 капсуле 2 раза в сутки 7-10 дней.

Препараты метаболитов ба1стерий

Метаболиты бактерий стимулируют иммунитет.

Хила к форте содержит продукты метаболической активности про­

биотических штаммов лактобацилл и нормальных микроорганизмов ки­

шечника - кишечной палочки и фекального стрептококка: молочная кисло­

та, аминокислоты, короткоцепочечные жирные кислоты, лактоза. Совмес-

65



ТИМ с приемом антибиотиков. Не рекомендуется одновременное примене­

ние антацидных препаратов из-за возможной нейтрализации молочной ки­

слоты, входящей в состав Хилак-форте. Назначают в дозе 20-40 капель 3 

раза в день в течение 2-3 недель (детям грудного возраста 15-30 капель 3 

раза в сутки), принимают в небольшом количестве жидкости до или во 

время приема пищи, исключая молоко и молочные продукты.

Гастрофарм - живые лиофилизированные клетки Lactobacillus 

bulgaricus 51 и метаболиты их жизнедеятельности (молочная и яблочная 

кислоты, нуклеиновые кислоты, ряд аминокислот, полипептиды, полиса­

хариды). Внутрь, 3 раза в сутки, разжевывая с небольшим количеством во­

ды. Разовая доза для детей составляет S таблетки, для взрослых 1-2 таблет­

ки.

Биофлор - живые бактерии и аутолизат кишечной палочки штамма 

М-17, экстракты растений (мята, свекла, петрушка, укроп, чеснок, соя), 

прополиса, макро- и микроэлементы, фитонциды. Допускается одновре­

менное проведение химио- и антибиотикотерапии. Внутрь, при острой ки­

шечной инфекции: детям младше 11 лет: первого полугодия жизни 4 мл 3- 

4 раза в день; младшей возрастной группы 20 мл 3-4 раза в день; детям 

старше 11 лет и взрослым 20-30 мл 3-4 раза в день. Курс лечения 5-7 суток. 

Детям старше 11 лет и взрослым 10-15 мл 1-3 раза в день.

Для купирования обострений распространенных форм, тяжело про­

текающих с явлениями интоксикации, мокнутья, лимфаденопатии могут 

использоваться инфузионные методы с дезинфицирующими растворами, а 

также плазмаферез или гемосорбция [55, 87, 167].

9.2 Наружная терапия

Уточнение клинической формы АД позволяет подобрать необхо­

димую и наиболее эффективную лекарственную форму.
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При эритематозно-сквамозной форме целесообразно использовать 

кремы, лосьоны с добавлением кератолитических средств и увлажнителей.

При лихеноидной - эффективнее использовать мази, компрессы 

и окклюзивную технику нанесения препарата, добавлять эпителизирую- 

щие и антимикробные добавки.

При пруригоподобной форме - лучше помогают водные взвеси, пас­

ты с добавлением ГКС, а также аэрозоли, кремы и гели.

При экзематозной - мази, кремы, примочки.

При скрытом течении или в состоянии ремиссии АД, при т.н. 

«кожном статусе бессимптомного атопического больного» применяется 

весь спектр препаратов длительной поддерживающей терапии в виде 

эмульсионных кремов, эмульсий, жидких кремов.

Современные подходы к местной терапии в профилактике АД пред­

ставлены в виде 4 основных направлений:

1. Использование нефторированных ГКС на основе принципа эф- 

фекгивность/безопасность («Элоком», «Локоид», «Адвантан» и др.)

2. Использование местных антигистаминных средств («фенистил- 

гель»)

3. Апробация местных иммуносупрессоров класса макролидов (так- 

ролимус и пимекролимус —  «Элидел»)

4. Внедрение дерматокосметологических препаратов для длительной 

поддерживающей терапии (использование гидратантов и кремов на основе 

олеосомных технологий, кремов содержащих незаменимые жирные кисло­

ты - линолевая и гамма-линоленовая, g-L-Глутамилгистамин и др.).

Краткая характеристика средств местного применения 

в терапии АД

Препараты линии "Скин-кап", которые оказывают выраженное прю- 

тивовоспалительное, антибактериальное и противогрибковое действие.
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Наличие 3-х лекарственных форм (аэрозоль, крем и шампунь) позво­

ляют применять "Скин-кап" при различных типах течения АД. Примене­

ние аэрозоля показано при наличии острого и подострого воспаления с 

элементами экссудации и мокнутия. Крем применяется 2-3 раза в день при 

сухости кожи (обладает гидратирующей способностью), лихенификации, 

после купирования экссудативных проявлений и всех остальных случаях, 

когда нет выраженного мокнутия. Крем применяют на протяжении 3-4-х 

недель, аэрозоль - 1-2-х недель в острый период. Аэрозоль и крем "Скин- 

кап" разрешены к применению у детей с 1 -го года. При выраженной лихе- 

низации рекомендовано применение под окклюзионную повязку.

Элидел - препарат из класса макролактамов, прюизводное аскомици- 

на.

Каким образом действие элидела останавливает процесс воспаления 

в коже? Прежде всего, ослабляется противовоспалительный ответ Т- 

лимфоцитов на аллергены. Подавляется IgE-зависимый выброс медиаторов 

воспаления. Действие элидела является специфичным для кожи и ограни­

чивается только ее пределами. Синтез коллагенов в коже не подавляется, в 

связи с чем кожа сохраняет нормальную толщину. Более того, использова­

ние препаратов данного класса может приводить к восстановлению синте­

за коллагена до нормального после длительного использования ГКС.

Наружные средства длительной поддерживающей терапии при АД 

представлены в таблице 7.

Таблица 7. Наружные препараты длительной поддерживающей тера­

пии для атопического дерматита

П репарат А ктивное вещество Лекарственная

форма

Липикар Альфа-бисаболол, алантоин, масло 

Каритэ

Эмульсия, баль­

зам, масло
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Г идранорм Преформированные липиды Эмульсия, крем

Атодерм Вазелино-глицериновый комплекс в 

дисперсной форме, витамин Е, EDTA

Крем

Атодерм

Цинк

B eT a-C H T O crq > o ji, глюконат цинка, пи­

ро ктон оламин, вазелино-глицериновый ком­

плекс

Крем

Трекзера Церамиды и ненасыщенные жирные 

кислоты

Крем, эмульсия

Бепантен Декспантенол Крем, мазь,

лосьон

Иделт Незаменимые жирные кислоты Омега 

3 и Омега 6

Крем

Деситин Оксид цинка и рыбий жир Мазь

Элидел Пимекролимус Крем

Скин-кап Активированный цинк, пиритион Аэрозоль, крем, 

шампунь

Местные глюкокортикостероиды

Наибольшее применение в наружной терапии АД получили кортико­

стероидные препараты. Среди коммерческих препаратов, применяемых в 

настоящее время, условно можно выделить, по степени их активности, 

слабые («Гидрокортизон», «Преднизолон»), средние/сильные («Целесто- 

дерм», «Флуцинар», «Белодерм», в том числе новые поколения - «Эло- 

ком», «Адвантан», «Афлодерм», «Локоид») и наиболее сильные («Дермо- 

вейт»).

Однако распространенное в последнее время самолечение к кортико­

стероидными мазями приводит к учащению вторичной инфекции, разви­

тию устойчивости к антибиотикам, а также повышает возможность побоч­

ных реакций. Поэтому применение этих средств должно проводиться с 

учетом определенных правил.
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в  детском возрасте начинаем лечение слабыми кортикостероидными 

мазями, например, 1% гидрокортизоновой мазью (2 раза в день ежедневно 

в течение 3 дней). В тяжелых случаях прибегаем к более сильным мазям в 

соответствующих разведениях с нестероидной основой. У новорожденных 

или в период кормлениями кортикостероиды разбавляются в соотношении 

1:10 или 1:8; до 3 лет 1 :7; 3-5 лет — 1:4; 5-10 лег — 1:3 и у детей старше 

10 лет— 1:2 или 1:1.

Из наружных ГКС в педиатрической практике следует применять 

препараты, обладающие минимальными побочными эффектами, при со­

хранении высокой степени противовоспалительного действия. В настоя­

щее время предпочтение отдается препаратам последнего поколения - ме- 

тилпреднизолону ацепонату («Адвантан») алклометазона дипропионату 

(«Афлодерм») и мометазону фуроату («Элоком). Они обладают высокой 

эффективностью и безопасностью, минимумом побочных эффектов. При 

наличии вторичной инфекции применяются кортикостеро-идные кремы в 

комбинации с гентамицином, левомицетином, фузидовой кислотой и др. 

(«Белогент», «Целестодерм с гарамицином», «Тридедрм», «Гиоксизон», 

«Лоринден-с», «Софрадекс», «Оксициклозоль», «Кортомицетиновая мазь», 

«Оксикорт» - мазь и аэрозоль, «Фуцикорт», «Фуцидин Г» и пр.). В детском 

возрасте часто присутствует вторичный кандидоз, у взрослых преобладает 

носительство питироспоральной грибковой инфекции. В этих случаях по­

казано применение ГКС с противогрибковыми добавками («Микозолон», 

«Тридерм», «Кандид-Б», «Пимафукорт» и др.).

В острой стадии следует применять кремы, аэрозоли или лосьоны, в 

подострой или хронической, когда преобладает сухость и лихенификация - 

применяется жирная мазевая основа. Выбор лекарственной формы во мно­

гом определяется локализацией поражений.

Последним наружным кортикостероидом, появившимся в арсенале 

врачей, стал алклометазона дипропионат 0,05% ("Афлодерм"), имеющий
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две наиболее востребованные в практике лекарственные формы: крем и 

мазь, в тубах по 20 и 40 г. Появление этого препарата позволило расши­

рить арсенал средств для лечения атопического дерматита у детей раннего 

возраста, в том числе с поражением лица и других чувствительных участ­

ков кожи. "Афлодерм" зарекомендовал себя как эффективный и высоко 

безопасный препарат для терапии детей (с 3 месяцев). "Афлодерм" являет­

ся высоколипофильным соединением, поэтому легко и быстро проникает 

через роговой слой в дерму, где происходит метаболизм препарата. Благо­

даря уникальным характеристикам структуры молекулы, Афлодерм лишен 

способности вызывать атрофию кожи и другие нежелательные эффекты, и 

не оказывает влияния на )фовень эндогенного кортизола крови, то есть - не 

вызывает местных и системных побочных эффектов, даже при длительном 

применении.

Общие практические рекомендации по применению местных

ГКС:

•  Назначать короткими интермиттирующими курсами.

• Постепенно отменять местные ГКС, чтобы не вызвать синдро­

ма отмены.

• Производить замену химических групп ГКС при длительном 

применении.

• При обширных поражениях начинать с сильных ГКС (2-3 дня) 

и быстро переходить на препараты средней силы.

• В детском возрасте начинать со слабых/средних ГКС с перехо­

дом на нестероидную основу.

• При вторичной инфекции применять ГКС с антибактериаль­

ными и противогрибковыми добавками.

Лечение атопического дерматита, как правило, следует начинать с 

элиминации причинно-значимых аллергенов и неспецифических триггеров
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с организацией гипоаллергенного быта. Диета пациента с АД должна соот­

ветствовать по калорийности и содержать минимум продуктов, обладаю­

щих способностью к сенсибилизации.

Цели наружной терапии АД;

- купировать воспаление и зуд путем назначения противоспалитель- 

ных средств;

- повысить барьерную функцию кожи и восстановить вводно­

липидный слой с использованием смягчающих и питательных средств;

- обеспечить правильный ежедневный уход за кожей путем назначе­

ния очищающих и увлажняющих средств.

Кортикостероиды для больщинства пациентов остаются главным 

средством терапии. Из наружных глюкокортикостероидов в педиатриче­

ской практике следует применять препараты, обладающие минимальными 

побочными эффектами, при сохранении высокой степени противоспали- 

тельного действия. В настоящее время предпочтение отдается препаратам 

последнего поколения - метилпреднизолону ацепонату (адвантан) и моме- 

тазону фуроату (элоком). Они обладают высокой эффективностью и безо­

пасностью, минимумом побочных эффектов [3, 10, 22, 49, 70, 73, 83, 107, 

112, 151, 170].

Наружная терапия должна быть патогенетически обоснованной и 

прюводиться с учетом патологических изменений в коже, дифференциро­

ванно с рациональным использованием топических лекарственных средств 

и их различных форм [226].

Макрюлидные иммуносупрессанты имеют макролидоподобную 

структуру и обладают мощной иммуномодуляторной активностью как in 

vivo, так и in vitro. Пимекролимус «Элидел» относится к группе макролак-
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тамных антибиотиков и является производным аскомицина. Препарат мо­

жет применяться без риска местных побочных явлений [3,284].

Доксепин, трициклический антидепрессант с мощной способностью 

блокировать рецепторы Н1, Н2 и мускариновый рецептор, недавно был 

лицензирован в качестве средства местной терапии для контроля над зу­

дом, связанным с атопическим дерматитом [3].

Перечень препаратов используемых при местной терапии АД пред­

ставлен в таблице 8.

Таблица 8 -  Местная терапия атопического дерматита [3]

Виды местной тера­

пии

П репараты (мази, кремы, гели)

Кортикостероиды Негалогенизированные кремы, мази (элоком, 

адвантан, локоид, апулеин, афлодерм)

Антигистаминные пре­

параты
Доксепин (крем), фенеетил -0,1% гель, совен- 

тол -  2% гель, димедрол 1 -2% мазь, крем

Иммуносупрессоры Пимекролимус (элидел) -  1% крем 

Такролимус (протопик) -0,1-0,3% мазь

Нестероидные противо­

воспалительные средства

Индометацин (5-10% мазь, 1% гель), диклофе­

нак (1% гель, мазь, крем), ибупрофен (5% гель, крем), 

дерарэф(5% мазь биена), кетопрофен (крем, гель), фе- 

нилбутазон (мазь)

Фитопрепараты Капсаицин (0,025-0,075%), ментол(0,1-1,0%), 

камфора (0,1-3,0%)

Препараты дегтя Дегти древесные: березовый, сосновый, мож­

жевеловый, буковый. Деготь каменноугольный, дегти 

нефтяные, битумные.
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Для восстановления циркуляции крови в микрососудах кожи, улуч­

шения ее питания существует целый ряд препаратов, которые используют­

ся местно. Эго Гепароид, Гепатромбин, Гепариновая мазь, Актовегин (же­

ле), Солкосерил (гель, желе) и др. Хороший эффект с лечебной и профи­

лактической целью у детей больных атопическим дерматитом оказывают 

ванны с отваром семени льна, с крахмалом, раствором угольного дегтя. 

Постоянный уход за кожей детей, больных АД, регулярное использование 

ванн, смягчающих средств, препаратов, улучшающих крювообращение и 

питание кожи, позволяет уменьшить такие проявления болезни, как су­

хость, зуд, шелушение и утолщение [10, 11,14 и др.].

9 3  Особенности комплексной иммунокорригирующей терапии 

детей с АД

Современная концепция патогенеза АД предусматривает наличие раз­

личных иммунологических типов (вариантов) течения заболевания и, под­

ходов к иммунокорригирующей терапии [3, 9, 12, 13, 21, 55, 125, 126, 168, 

274, 275, 276 и др.].

Иммуностимулирующие средства. Среди препаратов этой группы 

хорошо зарекомендовали себя препараты тимуса (тималин, тактивин, ти- 

мотропин, тимозин и др.). Соединения цинка (цинктерал, цинкит) облада­

ют иммуномоделирующим действием, так как цинк входит в состав метал- 

лоферментов, )щаствующих в синтезе нуклеиновых кислот в пролифери­

рующих клетках вилочковой железы [27]. В отдельных случаях показана 

эффективность синтетических иммуномодуляторов (левамизол, диуцифон, 

изопринозин и др.) [13, 35, 55, 127]. Кроме того, при АД широко применя­

ют средства, повышающие неспецифическую реактивность (пирогенал, 

продигиозан, рибомунил, анаболические гормоны, пентоксил, метилура- 

цил, взвесь плаценты, настойка китайского лимонника, экстракт элеутеро­

кокка, малые дозы дибазола, калия оротат и пр.) [13,35,55,127, 168].
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Новое покаление иммуномодуляторов -  ликопид, препараты интер- 

феронов, полиоксидоний, имунофан, иммуномодулин и др. могут быть 

клинически оправданы в отдельных случаях [99, 120, 167, 183, 221]. У де­

тей с тяжелым течением и упорно-рецидивирующих инфекционными ос­

ложнениями, показано применение заместительной терапии иммуноглобу­

линами [27].

- Тималин (тимарин) представляет собой комплекс пептидных фрак­

ций, выделенных из вилочковой железы телят. Препарат стимулирует кле­

точный и гуморальный иммунный ответ, фагоцитарную активность лейко­

цитов, увеличивает продукцию лизоцима и аАМФ, способствует диффе- 

ренцгровке Т-лимфоцитов до более зрелых форм, стимулирует продукцию 

ИФН-а и ИФН-у, восстанавливает активность Т-киллеров.

При использовании тималина у детей с пищевой аллергией выявля­

ется положительное влияние на течение болезни, быстрое наступление ре­

миссии и значительное уменьшение аллергических проявлений. Благопри­

ятное влияние тималина на клиническое течение пищевой аллергии сопрю- 

вождается уменьшением дефицита Т-лимфоцитов и восстановлением их 

функциональной активности, устранением дисбаланса иммунорегулятор- 

ных Т-лимфоцитов, снижением гиперпродукции общего и аллергенспеци- 

фических IgE-антител. Препарат вводится внутримышечно, курюом в 5 

инъекций. Доза до 3-х лет - 2,5-3 мг, от 3 до 6 лет - 4 мг, после 6 до 10 лет - 

5 мг, до 14 лет - 6-10 мг на 1 введение.

- Диуцифон - производное диаминосульфона. Диуцифон оказывает 

стимулирующее влияние на клеточное звено иммунитета. Применение это­

го препарата способствует поддержанию ремиссии у детей с клиническими 

формами АД, обострение которого связано с присоединением ОРЗ и дру­

гих инфекционных заболеваний.
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Доза и длительность лечения: детям 1-2 лет - по 0,05 г, 3-4 лет - по 

0,075 г, 5-7 лет - по 0,1 г, 8-11 лет - по 0,1-0,15 г, 12-14 лет - по 0,15-0,2 г 2 

раза в день (внутрь) в течение 3 недель.

- Нуклеинат натрия - представляет собой натриевую соль рибонук­

леиновой кислоты, полученную путем гидролиза дрожжей и последующей 

их очистки. Попадая в организм, нуклеинат натрия расщепляется , а обра- 

зовавщиеся при этом метаболиты участвуют в синтезе нуклеиновых ки­

слот. Действие препарата на Т-систему проявляется нормализацией про­

лиферативного ответа на Т-зависимые митогены. Препарат способствует 

коррекции вторичных дефектов иммунитета, устраняет иммуносупрессив- 

ные эффекты лекарственных средств и восстанавливает фагоцитарную ак­

тивность лейкоцитов. Включение препарата в комплексную терапию детей 

с АД способствует повыщению эффективности проводимого лечения. 

Следует воздержаться от назначения нуклеината натрия больным с гриб­

ковой аллергией из-за выраженного развития перекрестных аллергических 

реакций.

Доза и длительность лечения: детям до 1 года - по 0.005-0,01 г, от 2 

до 5 лет по 0,015-0,05 г, от 5 до 7 лет - по 0,05-0,1 г, от 8 до 14 лет - по 0,2- 

0.3 г 3-4 раза в день в течение 10 дней.

- Полиоксидоний - синтетический иммуномодулятор нового поколе­

ния, N-оксидированное производное полиэтиленпиперазина или производ­

ное N-окси алифатических полиаминов, обладающих щироким спектром 

фармакологического действия и высокой иммуностимулирующей активно­

стью. Установлено его преимущественное влияние на фагоцитарное звено 

иммунитета.

Основные фармакологические свойства: активация фагоцитов и пе­

реваривающей способности макрофагов в отнощении патогенных микро­

организмов; стимуляция клеток ретикулоэндотелиальной системы (захва­

тывать, фагоцитировать и удалять из циркулирующей крюви чужеродные
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микрочастицы); повышение адгезии лейкоцитов крови и их способности 

вырабатывать активные формы кислорода при контакте с опсонизирован- 

ными фрагментами микроорганизмов; иммуностимуляция в широком диа­

пазоне доз (от 50 мкг/мл до 50 мкг/кг); стимуляция кооперативного Т- и В- 

клеточного взаимодействия; повышение естественной резистентности ор­

ганизма к инфекциям, вызываемым самыми разнообразными микроорга­

низмами; нормализация иммунной системы при вторичных ИДС; повыше­

ние устойчивости мембран клеток к цитотоксическому действию.

Полиоксидоний назначают больным 1 раз в сутки в/м, используя до­

зы от 6 до 12 мг в зависимости от возраста. Курс введения полиоксидония - 

от 5 до 7 инъекций, через день или по схеме: 1-2-5-8-11-14 дни введения 

препарата.

Интерфероногены

Группа веществ стимулирует выработку эндогенного интерферона.

Амиксин - стимулирует образование а, р и гамма-интерферонов, уси­

ливает антителообразование, обладает антибактериальным и противови­

русным эффектом. Применяют по 1 табл. - 0,125 г для взрослых и 0,06 - 

для детей в течение 2 дней, затем делают перерыв 4-5 дней, курс лечения 

2-3 недели.

Арбидол - противовирусный препарат. Оказывает ингибирующее 

действие на вирусы гриппа А и В. Обладает интерферониндуцирующей 

активностью и стимулирует гуморальные и клеточные реакции иммуните­

та.

Форма выпуска: таблетки по 0,1 г, в упаковке 10 или 30 шт.

Для лечения вирусных инфекций назначают по 0,2 г три раза в день 

до еды в течение 3-5 дней, затем по 0,2 г 1 раз в неделю, в течение 3-4 не­

дель. Детям 6-12 лет по 0,1 г каждые 3-4 дня 3 недели профилактически.

При лечении: детям - 0,1 г 3-4 раза в сутки 3-5 дней.
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Цикпоферон - 12,5% раствор для инъекций - 2 мл, таблетки по 0 ,15 г, 

мазь 5% по 5 мл. Стимулирует образование а, р, и у-интеркрерюнов, увели­

чивает урювень CD4^ и CD4* -Т-лимфоцитов

Разовая доза детям по 6-10 мг/кг/сутки - в/в или в/м.

Анаферон - содержит низкие дозы антител к гамма-интер)ферону, по­

этому обладает иммуномодулирующими свойствами. Применяют при ви­

русных инфекциях верхних дыхательных путей по 5-8 таблеток в 1-й день 

и по 3 на 2-Й-5-Й день. Для профилактики - по 0,3 г - 1 таблетка в течение 

1-3 месяцев. В аптечной сети есть детские дозировки. В детской аллерго­

логии находит применение при АД, обостряющихся под влиянием вирус­

ной инфекции.

КИП - комплексный иммуноглобулиновый препарат из сыворютки 

крюви человека содержит IgG, IgA, IgM. Содержимое флакона разводят 

кипяченой водой и выпивают за 30 минут до еды, 1-2 раза в сутки в тече­

ние 5 суток. Назначают детям (с одномесячного возраста) и взрослым при 

кищечных инфекциях, дисбактериозах, на фоне которых обостряется АД.

Ликопид. Полусинтетический препарат, относится к мурамилдепеп- 

тидам.

Представляет собой структурный фрагмент клеточной стенки 

практически всех известных бактерий.

Показания: острые и хронические гнойно-воспалительные заболева­

ния; острые и хрюнические заболевания дыхательных путей; острые и хрю- 

нические вирусные инфекции; иммунопрофилактика простудных заболе­

ваний.

Назначают курсы в зависимости от заболевания. При хронических 

инфекциях кожи и дыхательных путей (трахеиты, брюнхиты) в стадии обо­

стрения по 1-2 табл (1-2 мг) под язык - 10 дней. При затяжных рецидиви­

рующих инфекциях по 1 табл (10 мг) 1 раз в сутки 10 дней. Детям назна­

чают таблетки по 1 мг.
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Препарат повышает общую сопрютивляемость организма к патоген­

ному фактору прежде всего за счет активации клеток фагоцитарной систе­

мы иммунитета (нейтрофилов и макрофагов). Ликопид активирует Т- и В- 

лимфоциты. Повышение температуры тела до 38 С, возникающее иногда 

после приема препарата не является противопоказанием.

Дибазол (Dibazolum) - сосудорасширяющее, гипотензивное средст­

во. Препарат обладает выраженным адаптогенным и интерферогенным 

эффектами. Усиливает синтез белков и нуклеиновых кислот, экспрессию 

ИЛ-2 рецепторов на Т-хелперах. Оптимальным, по-видимому, следует счи­

тать сочетание дибазола с ликопидом.

Назначается в таблетках по 0,02 (разовая доза - 0,15 г), ампулы 1; 2; 5 

мл 0,5% или 1% раствор в течение 7-10 дней. Детям раннего возраста - 

0,001 г/сутки, до 1 года - 0,003 г/сутки, дошкольного возраста 0, 0042 

г/сутки.

Димексид выпускается в флаконах по 100 мл, жидкость со специфи­

ческим запахом, хороший растворитель, обладает уникальной прони­

кающей способностью в ткани. Обладает противовоспалительным, проти- 

воотечным, бактерицидным и иммуномодулирующим эффектами. Стиму­

лирует фагоциты и лимфоциты.

Может служить растворителем и проводником других иммуномоду­

ляторов. Растворы 15-30% следует делать на буфере pH 7,2 для нейтрали­

зации щелочных свойств, из-за которых может раздражать кожу у чувстви­

тельных людей. Применяют ежедневные накожные аппликации на груд­

ную клетку, на область солнечного сплетения. Курс 5-10 аппликаций. Воз­

можно добавление к раствору иммуномодуляторов.

Имунофан (Imunofan) - обладает иммунорегулирующим, детоксика- 

ционным, гепатопротективным действием и вызывает инактивацию сво­

боднорадикальных соединений. Действие препарата развивается в течение 

2-3 часов и продолжается до 4 месяцев. Через 2-3 суток усиливает фагоци-
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тоз. Иммуномодулирующее действие препарата проявляется через 7-10 су­

ток, усиливает пролиферацию Т-лимфоцитов, увеличивает продукцию ин­

терлейкина-2, синтез антител, интерферюна.

Ампулы содержат 1 мл 0,005% раствора препарата (упаковка 5 ам­

пул).

Назначают подкожно, в/м ежедневно или через 1-4 дня 1 курс 5-15 

инъекций.

Аллерген-специфическая иммунотерапия является эффективным 

методом лечения аллергических болезней у детей, позволяющим добиться 

устойчивой ремиссии болезни. Принцип проведения аллерген- 

специфической иммунотерапии состоит во введении пациенту постепенно 

возрастающих количеств причинно-значимых аллергенных экстрактов с 

целью предотвращения или уменьщения проявлений болезни при его по­

следующем контакте с этими аллергенами.

Аллергенные экстракты (синонимы - аллергенные вакцины или ал­

лерговакцины), используемые для прюведения специфической иммуноте­

рапии, модифицируют иммунный ответ при аллергических заболеваниях в 

направлении повыщения активности ТЫ- и снижения активности Th2- 

лимфоцитов.

Под влиянием аллерген-специфической иммунотерапии при продол­

жительном проведении ее отмечается тенденция к снижению продукции 

общего и специфических IgE. Положительный результат специфической 

иммунотерапии сопровождается усилением выработки специфических 

lgG-антител, повыщением продукции гамма-интер>ферона и уровня IgG и 

IgA в секретах, уменьшением продукции провоспалительных цитокинов и 

медиаторов аллергического воспаления. Уровень образующихся блоки­

рующих IgG-антител коррелирует с дозой введенного при специфической 

иммунотерапии аллергена. После завершения аллерген-специфической
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иммунотерапии уровень специфических IgG достигает максимума и затем 

остается стабильным.

Для проведения специфической иммунотерапии у детей с атопиче­

скими заболеваниями используются различные группы аллергенов. Наибо­

лее часто ее проводят аллергенами микроклещей домашней пыли 

(Dermatophagoides pteronyssinus, Dermatophagoides farinae), пыльцевыми 

аллергенами. Аллерген-специфическая иммунотерапия может проводиться 

аллергенами домашней пыли и грибов. В случае, когда причиной аллерги­

ческих заболеваний являются аллергены домашних животных (кошки, со­

баки), а родители ребенка отказываются устранять их из жилища, обрат­

ному развитию возникшего аллергического процесса способствует специ­

фическая иммунотерапия. Возникновение тяжелых системных аллергиче­

ских реакций на укусы насекомых является прямым показанием для про­

ведения аллерген-специфической иммунотерапии. Аллерген- 

специфическая иммунотерапия у детей с бронхиальной астмой может про­

водиться бактериальными аллергенами.

Аллерген-специфическая иммунотерапия может прюводиться с ис­

пользованием водных, депонированных или модифицированных экстрак­

тов аллергенов. Выпускаемые в ряде стран очищенные пыльцевые аллер­

гены и аллергены из ядов насекомых обладают большей специфичностью 

и выраженной иммуногенной активностью и достаточно высокой терапев­

тической эффективностью.

Аллерген-специфическая иммунотерапия проводится детям старше 5 

лет, страдающим поллинозами, бронхиальной астмой, аллергическим ри- 

носинуситом, аллергическим конъюнктивитом, сочетанными проявления­

ми бронхиальной астмы и атопического дерматита. Проведение аллерген- 

специфической иммунотерапии показано детям с lgE-опосредуемыми ал­

лергическими заболеваниями;
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- при наличии четких доказательств проведением аллергологического об­

следования причинной значимости аллергенов и невозможности полно­

стью элиминировать их из окружения больного;

- при инсектной аллергии, проявляемой тяжелыми системными реакциями.

Противопоказаниями для проведения аллерген-специфической им­

мунотерапии являются;

1. Тяжелые иммунопатологические состояния (коллагенозы, ревматизм, 

аутоиммунные заболевания) и иммунодефициты.

2. Декомпенсированные заболевания печени, почек, эндокринной системы, 

болезни крови, туберкулез, ожирение II и III степени.

3. Злокачественные болезни.

4. Тяжелые психические заболевания.

5. Бронхиальная астма тяжелого течения, не контролируемая фармакоте­

рапией, и/или наличие при этом заболевании необратимой обструкции 

бронхов (ОФВ1 постоянно находится на уровне ниже 70% от должного 

уровня, несмотря на проводимую адекватную фармакотерапию).

6. Выраженные заболевания сердечно-сосудистой системы, которые уве­

личивают риск развития побочных явлений на введение адреналина.

7. Применение бета-блокаторов.

8. Острая стадия аллергического процесса.

Традиционно специфическая иммунотерапия проводится паренте­

ральным (подкожным) введением причинно-значимых аллергенов. В зави­

симости от времени проведения специфическая иммунотерапия может 

быть предсезонной и круглогодичной. Предсезонная специфическая имму­

нотерапия проводится больным поллинозами. Начинают ее за 3-4 месяца 

до начала цветения растений. Цель такой иммунотерапии - достижение 

максимально переносимой дозы причинно-значимых аллергенов к началу 

сезона цветения растений, затем специфическая иммунотерапия временно 

приостанавливается и возобновляется на следующий год.
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Круглогодичная специфическая иммунотерапия проводится до дос­

тижения максимально переносимой дозы аллергенов с последующим вве­

дением поддерживающей дозы причинно-значимых аллергенов. В резуль­

тате круглогодичной иммунотерапии суммарно больному вводится боль- 

щая доза аллергенов, чем при проведении предсезонной специфической 

иммунотерапии. После достижения максимальной дозы аллергенов их 

поддерживающая доза вводится вначале один раз в неделю, затем один раз 

в две недели, затем один раз в три недели, затем каждый месяц однократ­

но. Круглогодично проводится обычно специфическая иммунотерапия ал­

лергенами Dermatophagoides pteronyssinus, Demiatophagoides farinae, аллер­

генами грибов и бактериальными аллергенами.

Специфическую иммунотерапию начинают с введения аллергенов в 

том разведении, при постановке кожных проб с которым был отмечен от­

рицательный результат в сравнении с предществующим положительным 

результатом после использования аллергенов другого разведения. У детей 

специфическую иммунотерапию чаще начинают с введения аллергенов в 

разведении 1:1000000 или 1:100000. Однако в случае высокого уровня сен­

сибилизации к причинно-значимым аллергенам, при наличии в анамнезе 

больных системных аллергических реакций иммунотерапия может быть 

начата с введения меньщих концентраций аллергенов (разведения 

1:10000000 или даже 1:100000000). Специфическую иммунотерапию начи­

нают с подкожного введения в наружную поверхность средней части плеча 

0,1 мл подобранного разведения аллергенов. При хорюшей переносимости 

первой инъекции аллергенов (отсутствует системная аллергическая реак­

ция, местная реакция незначительная) в последующем инъекции делают 1- 

2 раза в неделю, увеличивая каждую вводимую дозу аллергена на 0,05-0,1 

мл в зависимости от уровня сенсибилизации. По заверщении введения ал­

лергенов одного разведения переходят к следующему разведению их, со­

держащему аллергены в больщей концентрации. В условиях стационара, в
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случаях хорошей переносимости аллергенов подкожные инъекции при­

чинно-значимых неинфекционных аллергенов можно делать ежедневно, 

при этом возможно и более быстрое наращивание дозы вводимых аллерге­

нов.

Помимо уменьшения симптомов аллергического заболевания и дос­

тижения клинической ремиссии болезни критериями эффективности спе­

цифической иммунотерапии могут быть снижение продукции общего и 

специфических IgE, увеличение уровня IgG в сыворотке крови, снижение 

выраженности кожной реакции на причинно-значимый аллерген при по­

становке кожных проб.

Иммунодепрессивные средства. При назначении иммуносупрес- 

сивной терапии необходимо учитывать четыре основных фактора: тяжесть 

заболевания, возможную токсичность выбираемого препарата, его клини­

ческую эффективность и индивидуальные особенности больного с точки 

зрения лечения основного и сопутствующих заболеваний.

По мнению большинства исследователей при АД циклоспорин А яв­

ляется безопасным, эффективным, хорошо переносимым методом лечения 

с невыраженными дозазависимыми побочными эффектами [74]. В лечении 

особо тяжелых и резистентных случаев течения АД нашли применение 

традиционно используемые цитостатики — метотрексат, циклофосфамид и 

азатиоприн [55].

Так как, современная концепция патогенеза аллергических болезней, в 

том числе АД, исходит из признания ведущей роли иммунных механизмов 

в их развитии, является необходимой составляющей терапии таких паци­

ентов -  иммунотерапия и иммунокоррекция. Об этом свидетельствуют ра­

боты многих авторов [12, 21, 55, 87, 158,275,276 и др.].

На сегодняшний день практически доказано, что устранение иммун­

ных расстройств позволяет добиваться устойчивой ремиссии и предупре-
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дить развитие осложнений при различной аллергопатологии у взрюслых и 

детей. Регулировать иммунные реакции можно используя стимуляторы 

или супрессоры, а также целенаправленно ингибируя определенные эндо­

генные и экзогенные факторы. Высокая приспособительная способность 

иммунной системы, многоуровневая ее организация затрудняют направ­

ленное изменение функций, и могут формировать риск индукции иммун­

ного воспаления [59]. По этой простой причине реализация способности 

иммунотропного препарата не может быть однонаправленной. Большое 

значение, конечно, имеет степень нарушений в системе иммунитета, со­

хранение или извращение кооперативных взаимосвязей между отдельными 

звеньями, а также индивидуальных особенностей проявления и стадия за­

болевания.

Купировать патологический процесс можно используя иммунотера­

пию, которая как понятие объединяет различные способы воздействия на 

систему иммунитета с целью прекращения патологического действия при­

чинно-значимого фактора [96]. В понятие иммунокоррекции входит сово­

купность методов лечения, обеспечивающих восстановление иммунореак­

тивности. Круг лекарственных средств и некоторых методов воздействия 

на организм обеспечивает иммуномодуляцию с временным повышением 

или снижением тех или иных показателей системы иммунитета [59, 94, 96 

и др.].

Основными же задачами иммунотерапии и иммунокоррекции явля­

ются:

- повышение сниженной иммунологической реактивности;

- угнетение повышенной реактивности;

- замещение недостающих факторов в системе иммунитета больного [96, 

59].

Для правильного выбора иммунокоррекции и иммунотерапии необ­

ходим точный диагноз формы, варианта и степени тяжести заболевания, а
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также идентификация иммунологического дефекта, который обосновывает 

и определяет характер иммунореабилитации. Таким образом, перед нача­

лом иммунотерапевтического лечения следует проводить оценку иммун­

ного статуса и выявлять то звено в системе иммунитета, нарушение кото­

рого обеспечивает патогенез болезни, рецидивирование и осложнение. Да­

лее известно, что эффект препаратов неодинаков у разных индивидов, а 

эффект от воздействия комплекса препаратов может отличаться от эффек­

та применяемых порознь (как в иммунологическом, так и в клиническом 

плане). Следовательно, необходим подбор иммунокорректоров каждому 

конкретному пациенту с обозначением регионального действия согласно 

клинической манифестации, общей и вегетативной реактивности.

С учетом прогрессирующего характера течения АД у детей, вариа­

бельности индуцирзтощих факторов, а также поливалентности структур­

ных и функциональных расстройств в системе иммунитета для достижения 

стойкого клинического эффекта необходима комплексная комбинирован­

ная иммунокорригирующая терапия, включающая несколько препаратов, 

действующих на разные звенья системы иммунитета, а также в сочетании с 

разными способами и методами воздействия.
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