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Список сокращений 

АДС       – адсорбированная дифтерийная сыворотка 

АД          – атопический дерматит 

АЦХ       -  ацетилхолин 

ВОЗ        – всемирная организация здравоохранения 

ГЦЗ        – городской центр здоровья 

ГЦДВБ  – городской центр дермато-венерических болезней 

ЕНИ       – европейская неделя иммунизации 

СИ          – система иммунитета 

ЦИК       –циркулирующие иммунные комплексы 

CD3        –Т –лимфоциты 

CD4        - Т -хелперы 

CD8        – Т- супрессоры 

CD20      – В - лимфоциты 

CD95      - апоптоз 

CD25      – рецептор к IL- 2 

CD71     – рецептор трансферина 

CD32     – рецептор фагоцитоза 

CD16     – NK –клетки 

IgA        – иммуноглобулин А 

IgG        – иммуноглобулин ДЖ 

IgE       – иммуноглобулин Е 

IgM      – иммуноглобулин М 
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ВВЕДЕНИЕ 

 

Актуальность. Аллергические заболевания, которыми страдают 30-40% 

населения земли, представляют большую медико-социальную проблему и, по 

данным ВОЗ, в ближайшие 20-30 лет в структуре заболеваемости выйдут на 

первое место [1,8,9,28]. Результаты исследований Европейской академии 

аллергии и клинической иммунологии (EAACI) свидетельствуют, что к 2025 

году половина жителей Европейских стран будет поражена аллергическими 

заболеваниями.  

На долю аллергодерматозов приходится свыше 60% всех форм 

аллергических заболеваний и среди них самым распространенным является 

атопический дерматит (АД) [15,136,174].  

Острота проблемы АД обусловлена не только его высокой 

распространённостью в детской популяции, но и ранним началом, быстротой 

развития хронических форм, сопровождающихся у большинства больных 

психонейровегетативными расстройствами и снижением социальной адаптации 

ребёнка [52,76,92]. Дебют АД в течение первых 6 месяцев жизни возникает у 

45% детей, в течение первого года жизни – у 60% и до 5-летнего возраста – у 

85% [65,66,91]. 

В настоящее время не вызывает сомнения, что в основе этиопатогенеза АД 

лежит наследственная предрасположенность, наблюдающаяся у 75-80% 

больных, и которая у разных пациентов реализуется в различные периоды жизни 

под влиянием разнообразных факторов (триггерных и усугубляющих их 

действие) [64,83,102]. 

В патогенезе АД важное значение имеют иммунологические нарушения 

[22,46,82], которые связаны с развитием аллергических реакций, 

сопровождающиеся высвобождением из тучных клеток разнообразных 

медиаторов (гистамина, серотонина, лейкотриенов и др.) [37,40]. 
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Факторы риска развития, клиническое течение и патогенез аллергических 

заболеваний, в том числе аллергодерматозов в разных климатогеографических 

зонах имеют свои особенности, которые в условиях жаркого климата изучены 

недостаточно [24,47,71,98]. 

Лечение больных АД представляет трудную задачу [32,39,60]. Важное 

значение в терапии АД имеют антигистаминные препараты (антогонисты или 

блокаторы Н1 –рецепторов). В последние годы чаще используют 

антигистаминные препараты 2-го поколения, обладающие незначительным 

седативным действием, и комплексные препараты, которые воздействуют 

одновременно на освобождающиеся из тучных клеток и базофилов разных 

медиаторов воспаления [41,72]. Одним из таких препаратов является лесон, в 

состав которого входят высокоселективный Н1-гистаминовый блокатор 

левоцетиризин и монтелукаст – блокатор лейкотриеновых рецепторов [37]. 

Несмотря на достигнутые успехи в области вакцинальной иммунологии, 

всё ещё остаётся проблемой охват вакцинацией детского населения, особенно 

детей с неблагоприятным анамнезом, имеющие различную соматическую, в 

первую очередь, аллергическую патологию [53,84,96]. 

Глубоких исследований по проблеме АД у детей в Республике 

Таджикистан не проводилось. Имеющиеся работы (Косимов О.И., 1996; 

Хусайнов А.А., 1994) посвящены АД среди взрослого населения. Исследования 

по изучению аллергических заболеваний кожи у детей в РТ проведены в конце 

70-х начале 80-х годов прошлого столетия (Зоиров П.Т., 1982; Джураев М.Н., 

1984), однако они не касались АД. 

Вышеизложенное предопределило актуальность настоящего исследования 

и послужило основанием для его проведения. 
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Общая характеристика работы 

Цель исследования: 

Изучить факторы риска, клинико-иммунологические особенности, лечение 

атопического дерматита у детей и влияние вакцинации на его течение в условиях 

жаркого климата.  

 

Задачи исследования 

1. Определить факторы риска развития и обострения атопического дерматита. 

2. Изучить клинические особенности атопического дерматита у детей разных 

возрастных групп в условиях жаркого климата. 

3. Исследовать состояние основных показателей клеточного и гуморального 

звена иммунитета у детей с атопическим дерматитом. 

4. Изучить эффективность препарата лесон в комплексном лечении детей АД. 

5. Оценить вакцинопрофилактику больных атопическим дерматитом. 

 

Научная новизна 

Впервые в Таджикистане дана характеристика факторов риска развития и 

возрастные клинико-иммунологические особенности АД у детей. Показана 

ведущая роль эндогенных (наследственная предрасположенность, отягощённая 

беременность и  неправильное питание при этом) факторов в возникновении АД. 

Выделены характерные для каждой возрастной группы экзогенные 

триггерные (различные аллергены) факторы, в том числе краевые, вызывающие 

дебют и рецидивы АД. Определены факторы, усугубляющие действие 

триггерных факторов: социальные, психоэмоциональные, сопутствующие 

заболевания. 

Установлено, что в условиях жаркого климата Таджикистана АД имеет 

относительно доброкачественное течение: у 53% больных наблюдалась лёгкая 

форма дерматоза, у 37% - средняя степень тяжести и только у 10% - тяжёлая. 
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При всех возрастных периодах АД у детей выявлено угнетение клеточного 

и гуморального звеньев иммунитета (низкие цифры содержания CD3, CD4,CD8 

лимфоцитов, Ig А, Ig М, Ig G), гиперпродукция Ig Е. Иммунологические 

нарушения зависят от степени тяжести АД. 

Установлена эффективность комплексного препарата лесон, содержащего 

высокоселективный блокатор Н1-гистаминовых рецепторов левоцетирезин и 

блокатор лейкотриеновых рецепторов монтелукаст, который ускорил регресс 

субъективных и объективных симптомов АД, удлинил период ремиссии 

заболевания. 

Впервые у здоровых и больных АД детей использована пятивалентная 

вакцина против дифтерии, столбняка, коклюша, гепатита В, а также 

гемофильной инфекции типа b, которая была эффективна и безопасна. 

 

Основные положения, выносимые на защиту 

1. Основным фактором риска развития АД является наследственная 

предрасположенность. Пусковыми (триггерными) экзогенными факторами АД 

являются различные аллергены (пищевые, ингаляционные, лекарственные), в 

том числе краевые. 

2. В условиях жаркого климата АД имеет более доброкачественное течение: 

легкие формы дерматоза встречаются намного чаще тяжелых и среднетяжелых 

форм. 

3. Иммунологические нарушения у больных АД характеризуются подавлением 

активности клеточного, гуморального звена иммунитета и выраженной 

гипериммуноглобулинемией Е. 

4. Использование лесона в комплексном лечении АД повысило эффективность 

лечения, ускорив устранение субъективных и объективных симптомов 

заболевания. 

5. Выявленные основные причины поствакцинальных реакций помогут 

предотвратить их возникновение и совершенствовать подходы к иммунизации. 
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Личный вклад автора 

Автор принимал непосредственное участие в разработке плана и дизайна 

исследования, анализе и обобщение данных источников научной литературы, 

обработке фактического материала, статистического анализа и данных 

собственных исследований, написании статей и окончательного оформления 

диссертационной работы. 

Апробация диссертации и информация  

об использовании ее результатов 

Основные положения диссертационной работы доложены и обсуждены на 

следующих научных мероприятиях: научно-практической конференции молодых 

учёных и студентов Таджикского государственного медицинского университета 

им. Абуали ибни Сино с международным участием (Душанбе, 2013). 62-ой 

годичной научно-практической конференции Таджикского государственного 

медицинского университета им. Абуали ибни Сино, посвящённой 20-летию 

Конституции Республики Таджикистан «Медицинская наука и образование», 

(Душанбе, 2014). Научно-практической конференции молодых учёных и 

студентов Таджикского государственного медицинского университета им. 

Абуали ибни Сино «Внедрение достижений медицинской науки в клиническую 

практику» (Душанбе, 2015).  

Предложен эффективный метод лечения больных АД с использованием 

комбинированного препарата лесон. 

Определение факторов риска АД, в том числе краевых будут 

способствовать повышению эффективности профилактических мероприятий АД. 

Уточнены особенности клинического течения разных форм АД у детей, 

что имеет практическое значение для педиатров, дерматологов, семейных 

врачей. 

Изучение влияния вакцинации на клиническое течение АД, поможет 

выявить ранние симптомы побочных реакций у детей с АД. 
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Опубликование результатов диссертации  

Основные положения диссертационной работы освещены в 11 

публикациях, из них 5 статей – в журналах, входящих в перечень 

рекомендованных ВАК Минобразования и науки Российской Федерации. 

 

Структура и объём диссертации 

Диссертация изложена на 121 страницах печатного текста (шрифт 14, 

интервал 1,5), иллюстрирована 15 таблицами, 15 рисунками, состоит из 

введения, обзора литературы, характеристики материала и методов 

исследования, трёх глав собственных исследований, заключения, выводов, 

практических рекомендаций. Список литературы включает 203 источников, из 

них 111 на русском и 92 на иностранных языках. 
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ГЛАВА 1.ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

 

1.1. Распространенность АД, роль факторов риска в его развитии 

Атопический дерматит является одним из самых распространённых 

аллергических заболеваний кожи и достигает 15 случаев и более на 1000 

населения, при этом многочисленные исследования доказывают его рост во всём 

мире [10,12,131]. Термин «атопический дерматит», предложенный в 1935 г. М.S. 

Sulzberger, согласно Международной классификации болезней IX пересмотра 

для обозначения поражений кожи, возникающих в результате наследственно 

обусловленного поражения  всего организма – атопии, отражено в МКБ – 10 

[89]. 

Необходимо отметить, что нет другого такого дерматоза, кроме 

атопического дерматита, который бы за относительно короткий период времени 

(примерно 50 лет), имел бы такое многообразие наименований. В научных 

исследованиях разных школ последовательно использовались термины – 

«экссудативный, аллергический диатез» (50-60 гг.), «экзема и нейродермит у 

детей» (70-80 гг.), «аллергодерматозы» (70-90 гг.), «атопический дерматит» 

(начало 90 годов XX века, который внесён в классификацию ВОЗ [87]. 

По данным эпидемиологических исследований большинства авторов в 

России, распространенность АД у детей колеблется от 5,2 до 30% от всех 

аллергических заболеваний [3,6,15]. Более того, отмечен прогрессирующий рост 

заболеваемости и тенденция к быстрому переходу острой фазы в хроническую. 

Распространённость АД в США составляет 7-24 человек на 1000 населения 

и наиболее чаще встречается у детей [39]. В Корее АД составляет 14,4% в 

структуре аллергических заболеваний у детей [9,52].  

В настоящее время в практике педиатров и детских дерматологов АД 

диагностируется у 1/3 пациентов амбулаторного приема [107]. 

По данным Городского центра кожных и венерических болезней в 

г.Душанбе в 2010 году были зарегистрированы 105 детей больных АД, а в 2015 
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году количество больных детей составило 194, соответственно увеличились в 1,8 

раза. 

Результаты глобального международного исследования «Аллергические 

заболевания у детей» показали высокую вариабельность частоты симптомов АД, 

даже в пределах одной страны, обусловленную климатогеографическими, 

экологическими факторами и образом жизни. Распространенность АД среди 10-

летних детей составляет от 1 до 25%, при этом наивысший рост заболеваемости 

зарегистрирован в странах северной и западной Европы. У 45% детей первый 

эпизод АД проявляется уже в первые 6 месяцев жизни, у 60% - в течение первого 

года жизни, до 5 – летнего возраста 85% детей имеют в анамнезе эпизоды АД 

[14,20]. 

Провели анкетирование распространенности симптомов АД у 8880 детей 7 

– 8 лет (в 2002г. – 3000 чел., в 2006г. – 2865 чел. и в 2010 г. – 3015 чел.). Анализ 

полученных данных показал, что распространенность симптомов АД в 2002г. 

составил 12,5±0,4%, в 2006г.– 13,8±0,5%, а в 2010г.– 20,4±1,5%,что в 1,6 раза 

выше показателей 2002г. и в 1,5 раза выше показателей 2006г [101].  

Несмотря на появление современных лекарственных препаратов, 

распространенность этого дерматоза остается высокой [1,76]. 

Распространенность АД зависит от климато-географических условий, доказано, 

что региональные особенности места проживания существенно влияют на 

особенности течения заболевания [11,28]. Следует отметить, что лица, 

страдающие аллергическими заболеваниями, в разных климато-географических 

условиях имеют различную особенность клинического течения заболевания, в 

связи с чем для организации специализированной помощи детям с 

аллергическими заболеваниями и проведения адекватных мер профилактики 

особую актуальность приобретает изучение распространенности клинических 

вариантов и факторов риска развития АД в зависимости от климатических, 

демографических и социальных условий страны [19,99]. 
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Климат Таджикистана, как всякой горной страны, лежащей в южных 

широтах, очень разнообразен. В течение почти девяти месяцев баланс солнечной 

радиации в Таджикистане положительный [24]. Высокие горы задерживают  

холодный воздух, поступающий зимой из Сибири и поверхность земли весной, 

летом и осенью получает тепла от солнца больше, чем отдает его в мировое 

пространство. Летом климат определяется значительной солнечной радиацией 

жарким, сухим, тропическим воздухом, образующимся над пустынями Средней 

Азии. [35]. 

В основе развития АД лежат три ведущих механизма: 1) генетически 

детерминированная предрасположенность к развитию атопии; 2) влияние 

различных экзогенных факторов риска, аллергенов, триггеров и т. д.) и 

эндогенных факторов, предрасполагающих к реализации заболевания; 3) 

непосредственная иммунная дисрегуляция, приводящая к развитию 

хронического воспалительного процесса в коже [91,100].  

Особого внимания заслуживает оценка встречаемости и характер 

традиционных факторов риска развития АД у детей [61,201]. Данные литературы 

нередко расценивают факт возникновения и прогрессирования заболевания с 

такими факторами как неправильное питание, образ жизни, неблагоприятные 

экологические факторы, влияющие на плод и новорождённого [87,181]. 

Исследования доказали, что внутриутробные инфекции, а также приём 

антибактериальных препаратов матерью во время беременности представляют 

потенциальный риск возникновения у ребёнка АД [119].  

По данным О. В. Савченко (2018), важное значение приобретает 

загрязнение окружающей среды – выбросы промышленных предприятий, 

автотранспорта. Загрязняя атмосферный воздух, почву и водоисточники они 

попадают в организм человека в основном в процессе дыхания или через ЖКТ 

также  загрязняя внутреннюю среду организма.  

В последнее время внимание ученых и врачей все больше привлекает 

проблема пищевой аллергии у детей [72,180].  
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Чрезвычайно важны результаты недавно проведенных исследований, где 

показано, что 45% детей грудного возраста, страдающих АД, имеют пищевую 

аллергию в анамнезе, наличие которой прямо коррелирует со степенью тяжести 

заболевания [54,69,73].  

В ряде научных работ [4,16,116] показано, что развитие пищевой аллергии 

у детей раннего возраста, связано с определенными предрасполагающими 

факторами, среди которых большое место отводится анатамо-физиологическим 

особенностям детского организма. Одним из значимых факторов, 

сопровождающих клинические проявления АД у детей, является незрелость 

желудочно-кишечного тракта. Это проявляется недостаточной активностью 

пищеварительных ферментов, нарушением перистальтики, снижением его 

барьерной функции, высокой проницаемостью кишечника для аллергенов. У 

детей старшего возраста ведущими в спектре сенсибилизации являются 

ингаляционные аллергены, которые обладают поливалентным аллергическим 

потенциалом, так как имеют в своем составе компоненты различных аллергенов 

(шерсть и перхоть животных, пыльца, плесень и т.д) [104,179].  

Современные данные подтверждают мультифакторный характер 

этиологии АД [19,30,173]. У таких детей имеется повышенный риск 

возникновения бактериальной и грибковой инфекции кожи [7,50]. Установлено, 

что сенсибилизация организма за счет антигенной активности микробных 

суперантигенов Staphyloccocus aureus может быть причиной обострения АД, 

Staphyloccocus aureus находят у 80% больных АД [33,91]. 

Исследования доказывают, что сенсибилизация к спорам плесневых 

грибков может играть определённую роль в развитии АД [26,61,175]. Такая связь 

чаще всего прослеживается при лекарственной непереносимости у больных АД, 

имеющих аллергию к антибиотикам пенициллинового ряда 87% случаев. 

Возможно такой высокий процент реакций к антибиотикам связан с 

сенсибилизацией к грибковым аллергенам как экзогенным, так и эндогенным, 

имеющим общие антигенные свойства с антибиотиками [38,62]. 
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Атопия обычно отмечается у генетически отягощённых лиц [2,20,202]. 

Примерно в 65-70% случаев заболевание носит семейный характер [39]. При 

этом чаще выявляется связь с атопическими заболеваниями по линии матери (60-

70%), реже – по линии отца (18-22%). Двухкратное увеличение риска развития 

болезни у ребенка на первом году жизни возникает при наличии атопических 

заболеваний у обоих родителей [64,105].  

При анализе 146 семей с отягощенной наследственностью по атопии было 

выявлено, что в 60 (41,1%) семьях имелся один член семьи с атопическим 

заболеванием, в 48 (32,9%) семьях – по 2 человека, в 18 (12,3%) семьях – по 3 

родственника, в 20 (13,7%) семьях – по 4 родственника [129,168,200]. 

Немаловажную роль при АД играют психопатологические состояния. Они 

определяются у 89-95% больных, причём прослеживается связь между тяжестью 

патологического процесса, давностью заболевания и выраженностью 

аффективных расстройств. Психосоматические расстройства, при АД 

рассматриваются как особо важные неспецифические механизмы в патогенезе 

этого заболевания. Особое значение в поддержании хронического характера 

воспаления при АД придают сочетанию психических и вегетативных 

расстройств [81]. 

Проявляясь в раннем детстве, АД может служить пусковым моментом в 

развитии «Атопического марша», т.е являться одним из начальных факторов 

формирования сочетанных форм [56,103]. 

Наряду с иммунологическим дисбалансом в патогенезе АД существенное 

значение имеет нарушение кожного барьера, увеличение трансэпидермальной 

потери воды. Изменение рН ведет к снижению защитных механизмов кожи, её 

гиперреактивности, размножению бактерий и накоплению антигенов [83,95,97]. 

АД - аллергическое заболевание кожи, относящееся к группе хронических 

диффузных нейродермитов, при этом в патологический процесс вовлекаются 

иммунная и нервная системы, а также внутренние органы. Именно поэтому в 
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настоящее время атопический дерматит рассматривается как системное 

заболевание [13,29,37]. 

Снижение резистентности кожного барьера к патогенной и условно-

патогенной резистентной флоре осложняют атопические высыпания [63,77]. 

Бактериальная флора кожи у пациентов с АД существенно отличается от 

микрофлоры здоровых людей. У здоровых людей количество и видовой состав 

микробов аутофлоры относительно постоянны, но небольшие отклонения в 

состоянии здоровья изменяют это равновесие вследствие угнетения защитных 

факторов, при этом число микробов увеличивается и появляются необычные для 

здорового организма виды микробов. Эти изменения возникают ещё при 

отсутствии клинических признаков поражения [10,42]. Патогенез осложненных 

форм АД тесно связан с состоянием иммунной системы организма ребенка [59]. 

Многочисленные исследования показали, что иммунная недостаточность, 

нарушение рогового слоя и водно-липидной мантии эпидермиса, наличие 

входных ворот для инфекции, дисбаланс аутофлоры кожи с преобладанием 

золотистого стафилококка и кандида являются причинами развития 

инфекционных осложнений АД [87,90]. 

 

1.2. Клиническое течение и лечение АД у детей 

Клинические проявления АД подразделяют в зависимости от этиологии, 

стадии развития, клинических форм, локализации процесса, степени активности, 

периода заболевания, тяжести течения, наличия осложнений [3,143,176]. 

Общепринятыми являются 5 клинических форм АД: экссудативная, 

эритематозно-сквамозная, эритематозно-сквамозная с лихенификацией, 

лихеноидная и пруригинозная [9,85]. 

В силу хронического течения, мучительного приступообразного или 

постоянного зуда, осознания больным и его родственниками невозможности 

окончательно избавиться от этого заболевания, сложностей питания и 
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организации быта, АД приводит к серьёзным социальным проблемам для 

пациента и его семьи [23,183,190]. 

В литературе указывается, что в начальной стадии АД наблюдается 

гиперемия, отечность и шелушение кожи щек, ягодичная эритема. При 

прогрессировании процесса на эритематозном фоне кожи щек появляются 

микровезикулы и участки мокнутия, корки, а на туловище и разгибательных 

поверхностях конечностей очаги лихенификации. Нередко АД у детей раннего 

возраста сопровождается выраженной лихенификацией пораженных участков 

кожи, более характерной для старших детей [34,167,203]. 

АД подразделяется на фазы течения. Клинические проявления АД зависят 

от возраста больного и длительности заболевания. Патогномоничным признаком 

для всех стадий является зуд [26,51,66,103]. 

Несмотря на возможность существования АД в любом возрасте, наиболее 

часто его начало приходится на период от 2 до 6 месяцев [56,155]. АД в грудном 

возрасте характеризуется поражением кожи лица, шеи, разгибательных 

поверхностей конечностей и туловища. Характерная локализация заболевания в 

области сгибательных поверхностей локтевых и коленных суставов наблюдается 

у детей более старшего возраста и у взрослых [132,138]. 

Современная концепция лечения АД у детей заключается в раннем 

использовании безопасных, патогенитечески обоснованных методов терапии для 

эффективного облегчения симптомов заболевания и предупреждения обострения 

[49,127]. Рекомендованы основные направления лечения АД: устранение 

провоцирующих факторов, ухудшающие структурный дефект кожи (как 

аллергических, так и неаллергических триггеров), лечебно-косметический уход 

за кожей, дифференцированная коррекция сопутствующей патологии 

[34,189,195]. Из рациона исключают продукты с высоким сенсибилизирующим 

потенциалом: коровье молоко, рыбу, яйца, орехи, какао, цитрусовые, клубнику 

[55,128,171]. 
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Своевременный подход к диагностике и ранее патогенетическое лечение 

может не только уменьшить степень тяжести заболевания, но и предотвратить 

развитие аллергического марша [45, 69,].  

В рекомендациях AAD отмечено, что важной составляющей терапии АД 

является уход за кожей – использование увлажняющих средств. Ее цель не 

только купирование основных кожных проявлений и зуда, но и полное 

восстановление кожного барьера, что часто предупреждает рецидивы 

заболевания. Увлажнение и смягчение кожи являются ключевым моментом в 

терапии АД [84,114]. Лечение в остром периоде АД зависит от степени 

активности кожного процесса, площади поражения, длительности заболевания, а 

также от преобладания феноменов «мокнутия» или «сухости и шелушения» 

[31,51,144]. Следует выявлять сопутствующую патологию ЖКТ, нервной и 

эндокринной систем и активно лечить эти заболевания [12,163]. Тщательно 

диагностировать паразитарные инфекции, дисбиоз кишечника и проводить 

лечебные мероприятия [43,145,169]. Обращать внимание на 

психоэмоциональные особенности ребенка и привлекать психолога к его 

лечению [81]. 

Данные литературы показывают, что АЦХ играет важную роль в развитии 

кожного зуда, однако гистамин остаётся главенствующим медиатором 

аллергического воспаления и участвует в патогенезе АД [40].  

За долгие годы накоплен колоссальный опыт применения 

антигистаминных препаратов, собраны сведения относительно их клинической 

эффективности, и они остаются востребованными при ряде клинических 

ситуаций в педиатрической практике. Антигистаминные препараты 

рекомендованы в современных протоколах лечения АД [45,55]. 

Применение в комплексной терапии АД современных антигистаминных 

препаратов, например левоцетиризина не противоречит имеющимся данным 

доказательной медицины и неоднократно демонстрировало свою клиническую 

эффективность [81].  
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Системная фармакотерапия АД включает применение препаратов, 

регулирующих процессы пищеварения, антигистаминных препаратов, 

глюкокортикостероидов, седативную терапию, физиотерапию, наружное 

лечение [18,113]. 

Согласно новой концепции к дополнительным методам лечения относят 

антибактериальные, противовирусные препараты, антимикотические средства, 

психологическую помощь. С целью повышения эффективности лекарственной 

терапии рекомендуется исключение провоцирующих факторов и контроль 

пищевого рациона [5,54,111]. 

Таким образом, как видно из вышеописанных работ, отмечается рост и 

распространение АД, но лечение данного заболевания остается недостаточно 

изученным. 

 

1.3. Иммунологические нарушения у больных АД 

Несомненно, кожа является иммунным органом, обеспечивает 

врожденный иммунитет с помощью нескольких механизмов, осуществляемых 

при помощи различных белков [34,130]. Углубленное изучение показателей 

иммунитета у детей, страдающих АД, позволит более точно судить о 

реактивности иммунной системы и дифференцированно подходить к выбору 

метода терапии [80,86,106].  

 Для понимания функциональных возможностей иммунитета растущего 

организма важно знать физиологию его становления, которая характеризуется 

наличием пяти критических периодов развития. Первый критический период 

приходится на возраст до 28 дней жизни, второй – до 4–6 месяцев, третий – до 2 

лет, четвёртый – до 4–6 лет, пятый – до 12–15 лет [88,109].  

Ученые провели исследование функционального состояния субпопуляций 

СD4– и СD8- клеток при аллергической и неаллергической форме атопического 

дерматита. При обеих формах АД наблюдалось снижение числа 

активизированных СD8 –CD25 – лимфоцитов по сравнению с группой доноров. 
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При обеих формах АД наблюдаются изменения активности фагоцитоза, 

снижение количества СD16- клеток, повышение продукции факторов ингибиции 

миграции и активация гуморального звена иммунитета [70,102]. При 

исследовании иммунитета у детей с АД, отмечено снижение клеточного звена 

иммунитета, которая проявилась угнетением общего количества Т – лимфоцитов 

– СD3, СD8- супрессорной их субпопуляции, а показатели гуморального звена 

иммунитета у больных детей значительно превышали показатели здоровых 

детей [107,133]. Другие авторы изучали иммунологические механизмы АД 

вторичной бактериальной инфекцией и выявили достоверное снижение 

клеточного и гуморального звена иммунитета СD3,СD8 и В лимфоцитов, Ig А 

[36,134,197].  

Установлено, что утяжеление степени тяжести АД у детей первого года 

жизни отмечалось при раннем переводе на искусственное вскармливание, 

введение прикормов и сопровождалась повышением уровня общего Ig E 

[73,140]. По данным литературы, аллергическое воспаление связано с 

преимущественной активностью Тh2- клеток, - преобладанием цитокинов Th2-

профиля и снижением продукции Th1-цитокинов [25, 93,125]. 

Триггерами АД в большинстве случаев выступают пищевые аллергены, 

эту же точку зрения поддерживают и другие исследователи, которые 

первостепенное значение отводят пищевой аллергии [192,198]. Выявление 

специфических Ig E и Ig G антител к различным пищевым аллергенам 

свидетельствует о наличие у этих детей как пищевой аллергии, так и пищевой 

непереносимости [73,194]. В связи с этим возникает необходимость 

комплексного аллергологического обследования (определение специфических Ig 

E и Ig G антител к пищевым аллергенам у детей с АД, особенно с тяжелым 

течением, что существенно поможет в составлении персонифицированных диет 

[55,68,118].  В патогенезе АД ведущая роль отводится функциональному 

иммунодефициту, проявляющемуся снижением супрессорной и киллерной 

активности Т-системы иммунитета, дисбалансом продукции сывороточных 
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иммуноглобулинов, приводящим к стимуляции В-лимфоцитов с 

гиперпродукцией Ig E и снижению Ig A и Ig G [17,78,80]. 

 

1.4. Вакцинопрофилактика детей с атопическим дерматитом 

История развития вакцинации исчисляется веками. Родоначальником 

современной вакцинопрофилактики был Эдвард Дженер (1796 г). Более века 

спустя Луи Пастер разработал метод специфической иммунизации для 

профилактики инфекционных заболеваний [27]. В 20 веке вакцинопрофилактика 

продолжила своё стремительное развитие [151,164,193]. За расшифровку 

механизма развития иммунитета была присуждена Нобелевская премия 

одновременно двум учёным – И.И. Мечникову (клеточный иммунитет) и П. 

Эрлиху (гуморальный иммунитет). Были разработаны прививки против 

дифтерии (1913), столбняка (1936), туберкулёза (1921г) и т.д. АКДС - вакцина 

начала использоваться с 1960 г. и уже к 1965 г. практически полностью 

вытеснила ранее применявшиеся монопрепараты [2,139,150]. Позже появились 

комбинированнные вакцины [135,137,152]. 

На сегодняшний день вакцинация рассматривается как одно из наиболее 

важных достижений в сфере общественного здоровья [44,57,67].  

Согласно данным ВОЗ, благодаря иммунизации, ежегодно 

предотвращаются 2,5 млн смертей среди всех возрастных групп населения. 

Обширные экспериментальные и клинические исследования показали, что 

вакцины способны вызвать как супрессию, так и активацию отдельных 

иммунных функций организма, причём каждая вакцина обладает своим 

спектором влияния на количественные и функциональные характеристики 

иммунного статуса [117,120,157]. Результаты иммунологического обследования 

после вакционирования должны показать, произошли ли изменения в 

показателях иммунограммы, и следствием чего они являются: 

иммуномодулирующего действия вакцин или процессов напряжённости 

гуморального и клеточного иммунитета [68,153,165].  
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Основной задачей поствакционального этапа является оценка 

эффективности проведенной вакцинации, т.е. определение напряжённости 

иммунитета к каждой введённой вакцине [158,141,142]. Безопасность 

вакцинации принято ассоциировать с отсутствием поствакциональных 

осложнений, а иммуногенность – с процентом защищённых и интенсивностью 

антителообразования [94, 110,124,172]. 

Таким образом, иммунопрофилактика в начале XXI в. перешагнула барьер 

чисто эпидемиологической меры, призванной защитить население от 

инфекционных заболеваний [147,160,162]. Данные доказательной медицины 

свидетельствуют о безопасности и эффективности современных вакцин для 

детей и позволяют ставить вопрос об их использовании в качестве наиболее 

значимой медицинской технологии в комплексе первичной и вторичной 

профилактики [123,159,161]. В настоящее время известно, что у детей с 

неблагоприятным преморбидным фоном, дальнейшее совершенствование 

национального календаря прививок предусматривает замену моновакцин на 

современные поликомпонентные вакцинные препараты, которые эффективны 

как у здоровых детей, так и у пациентов, состояние здоровья которых 

обусловливает отклонения в сроках вакцинации [121,122,149].  

Дети с различным исходным состоянием здоровья имеют различные 

особенности иммунных реакций, что во многом определяет и изменения в 

поствакциональном периоде [21,75,166,177]. Осложненное течение 

поствакционального периода развивается достоверно чаще у пациентов с 

аллергическими заболеваниями в анамнезе и с поражением нервной системы по 

сравнению с здоровыми лицами [88,178,196]. Многочисленные исследования, 

излагают особенности оценки иммуногенных свойств бактериальных вакцин в 

клинических исследованиях [182,184,199]. Известно, что иммунный ответ 

реализуется с помощью 2-х основных типов  клеток – макрофаги и лимфоциты, 

т.е. Т- и В-клетки, при взаимодействии которых формируется иммунитет двух 

видов – гуморальный и клеточный. При первичном введении вакцины иммунная 
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система отвечает ранней продукцией Ig M– антител и последующим появлением 

Ig G– антител. Основной функцией Ig G – антител является нейтрализация 

токсинов, лизис бактерий и опсонизация некоторых микроорганизмов. Ig M- 

антитела по сравнению с Ig G являются высокоаффинными и способны, прочно 

связываясь с антигеном, вызывать лизис бактерий, опосредованный 

комплементом, что характерно при взаимодействии Ig M – антител с антигенами 

возбудителей кишечных инфекций [17,126,148].  

Введение комбинированных вакцин при первичном применении 

характерно слабым иммунным ответом к компонентам вакцины, а с каждой 

последующей вакцинацией происходит нарастание титров специфических 

антител и пролонгированное действие вакцин («грунд»-иммунитет) [79,185,187].  

По данным В.Н Икоева с соавт. (2013) для создания стойкого и 

продолжительного иммунитета при использовании «убитых» вакцин и 

анатоксинов необходимы ревакцинирующие прививки через различные сроки 

после курса вакцинации. Этой способностью бактериальные препараты 

отличаются от некоторых ослабленных и вирусных вакцин, при введении 

которых вирус, размножаясь в чувствительных клетках организма, вызывает 

инфекционный процесс, способствующий выработке стойкого противовирусного 

(инфекционного) иммунитета, когда ревакцинация не требуется.  

 В последние годы увеличилась тенденция необоснованных отводов от 

вакцинопрофилактики инфекционных заболеваний у детей с АД, что связано с 

частотой и тяжестью побочных реакций на прививки, вероятность обострения 

аллергической патологии на фоне интеркурентной инфекции [19,58,103]. 

 Отказ от вакцинации несет в себе угрозу для здоровья детей с АД, 

способствуя нарастанию инфекционной заболеваемости которые, протекают у 

них особенно тяжело и нередко сопровождаются осложнениями [44,146,156,170]. 

Отказ от вакцинации обуславливает повышенный риск летального исхода при 

управляемых на сегодняшний день инфекционных заболеваниях [27,48,188]. 
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Анализ изменений календарей профилактических прививок индустриально 

развитых стран за последние 15 лет показал, что основной тенденцией является 

добавление в него новых антигенов и оптимизация сроков иммунизации, 

позволяющие шире использовать комбинированные вакцины [106, 165,191]. 

Исследования показывают, что внедрение комбинированных вакцин в 

педиатрическую практику способствовало снижению инъекционной нагрузки на 

ребёнка и восприятие вакцинации родителями и обществом в целом 

существенно улучшается [48,74,153]. Это, в свою очередь, способно привести к 

увеличению охвата и привитости детского населения на основе добровольного и 

осознанного выбора профилактической вакцинации родителями [44,154,186].  

В отличие от монопрепаратов у комбинированных вакцин существенно 

выше уровень безопасности за счет снижения антигенной нагрузки и 

аллергизации организма [2,108,112]. 

 В национальный календарь профилактических прививок Республики 

Таджикистан с 2007 г. включена новая коньюгированная пятивалентная 

комбинированная вакцина (адсорбированная), которая может защищать детей от 

5 инфекций: против дифтерии, столбняка, коклюша (цельноклеточная), гепатита 

В(рекомбинантная) и гемофильной инфекции типа b. Новым компонентом в 

вакцине является антиген против гемофильной инфекции, который позволяет 

снизить количество пневмонии и гнойных менингитов у детей до 5 лет. Эта 

вакцина применяется также в Республике Узбекистан с 2009г. 

В последние годы, разработаны и внедряются в клиническую практику 

вакцины против аллергий (аллерговакцины, названные аллерготропинами [115]. 

Исследования по использованию пятивалентной комбинированной 

вакцины, как и других вакцин, у детей больных АД в Республике Таджикистан и 

их влияние на течение аллергодерматоза, активность показателей клеточного и 

гуморального иммунитета до настоящего времени не проводились. 
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ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
 

2.1 Характеристика обследуемых детей  

В основу данной работы положены результаты клинико-лабораторного 

обследования 120 детей в возрасте от 2 месяцев до 13 лет с диагнозом 

атопический дерматит, находившихся на амбулаторном лечении в Городском 

центре здоровья №12 и Городском центре кожных и венерических болезней 

г.Душанбе за период с 2012 по 2015 г.Все дети были осмотрены семейными 

врачами, аллергологами, дерматологами, иммунологами, невропатологами. 

Верификация диагноза осуществлялась согласно диагностическим 

критериям Hanifin и Rajka (1980), американской академии дерматологов (2002). 

Формулировка диагноза производилась согласно рабочей классификации 

Российской ассоциации аллергологов и клинических иммунологов (2003 г).  

В качестве контрольной группы обследованы 20 здоровых детей 

сопоставимых по возрасту и полу с больными АД. Пациенты обращались в 

хронологическом порядке. 

Критериями включения в данное исследование явилось наличие 

клинических проявлений АД у детей: экссудативная, эритематозно-сквамозная, 

эритематозно-сквамозная с лихенификацией, лихеноидная, пруригинозная, а 

также сочетание АД с другими аллергическими заболеваниями (поллиноз, 

аллергический коньюктивит, крапивница, бронхиальная астма). 

Критериями исключения были респираторный аллергоз, 

инфекционноаллергические заболевания (ревматизм, гломерулонефрит и др.) 

Распределение детей с АД в зависимости от пола и возраста приведено в 

таблице 2.1.  
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Таблица 2.1.-Распределение детей с АД по полу и возрасту 

Возраст 

 

Пол 

2 мес.- 2лет 

(абс.число) 

% 

3 - 6 лет 

(абс.число) 

% 

7 -13 лет 

(абс.число) 

% 

 

Итого 

Мальчики 27 (22,5%) 22 (18,3%) 5(4,1%) 54 (45%) 

Девочки 31 (25,8%) 30 (25%) 5(4,1%) 66 (55%) 

Всего 58 (48,3%) 52 (43,3%) 10(8,4%) 120 (100%) 

 

Как видно из таблицы 2.1, при изучении возрастно-половых особенностей 

у обследуемых детей выявлено, что основную массу составили дети младшего 

(48,3%) возраста. Из всего количества детей с диагнозом АД наибольший 

процент составили девочки (55%) по сравнению с заболеваемостью среди 

мальчиков (45%). 

Отбор здоровых детей проводился в ГЦЗ №12 г. Душанбе. Все дети 

контрольной группы относились к 1 группе здоровья с благоприятным 

акушерским анамнезом, и живущих в хороших материально-бытовых условиях, 

без хронических заболеваний и соответствующим возрасту физическим и 

нервно-психическим развитием. Схематический дизайн исследования приведен 

на  рисунке 2.1. 
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Рисунок 2.1. – Дизайн исследования 

  

Дети с АД n =120 

м – 54 (45%), д-66 (55%) 

Контрольная группа n =20 

м -10 (50%), д -10 (50%) 

ВОЗРАСТ 

До 2 лет n=58 

(48,3%) 

До 2 лет n=8 

(40,0%) 

3-6 летn=52 

(43,3%) 

3-6 лет n=7 

(35,0%) 

7-13 лет n=10 

(8,4%) 

7-13 лет n=5 

(25,0%) 

Методы исследования. 
Клинические 

Индекс SCORAD n=120 по формуле А/5+7В/2+С 

Иммунологическое исследование 
клеточный-гуморальный 

n=50 n=20 

Бактериологическое исследование кожи 

(n=40) (n=20) 

Аллергологическое обследование 

Скарификационные кожные пробы n=40 

Вакцинация 

Пятивалентная 

I n=58 

Пятивалентная 

II n=52 

Пятивалентная 

III n=50 
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2.2. Методы исследования 

Наряду с общепринятыми методами исследования, проведены 

бактериологические, аллергологические и иммунологические исследования.  

Микробный пейзаж кожи больных детей с АД 

Бактериологическое исследование проводилось в лаборатории 

Медицинского центра, клиники «Мадади Акбар», под руководством врача 

Галимовой Зои Собировны. При постановке данного исследования использовали 

метод Н.Н. Клемпарской и соавт. (1966) - кровяной агар с добавлением 5% 

дефибринированной крови кролика, среду Эндо и среду Сабуро. После 18-24 

часовой инкубации посевов в термостате подсчитывали общее число выросших 

колоний из расчета на 1 см. По общепринятой методике (Лабинская А.С., 1972; 

Биргер М.О., 1973) исследовали признаки патогенности выделенных микробных 

культур. При этом выделяли патогенные (выраженный гемолиз на кровяном 

агаре), условно-патогенные (слабо выраженный гемолиз) и сапрофитные 

(отсутствие гемолиза) штаммы возбудителей.  

Определяли чувствительность выделенной микробной флоры к 

антибиотикам методом диффузии в агар с применением стандартных бумажных 

дисков к цефтриаксону, гентамицину, ципрофлоксацину и другим антибиотикам. 

 

Аллергологическое обследование 

Обследование (n=40) включало в себя определение повышенной 

чувствительности к предполагаемым причинно-значимым аллергенам при 

помощи скарификационных кожных проб с небактериальными аллергенами. При 

постановке кожных проб применяли стандартные аллергены, произведенные в 

Московском, Казанском и Ташкенском научно-исследовательских институтах 

вакцин и сывороток. Скарификационные аллергические пробы с бытовыми, 

эпидермальными, пыльцевыми, пищевыми аллергенами ставились на коже 

спины однократно в конце лечения. Обследование проводилось в лаборатории 
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«Национальный диагностический центр», под руководством ассистента 

Акбаровой М.М. 

 

Иммунологическое исследование включало количественное определение 

лейкоцитов (согласно общепринятым методикам гематологического анализа); 

лимфоцитов и их субпопуляций с помощью моноклональных антител к 

дифференцировочным антигенам CD3, CD4, CD8, CD20, CD95, CD16,CD32 

определялись на гемо-анализаторе mindray. Количественное содержание общих 

иммуноглобулинов А, М, G, Е, ЦИК определяли иммуноферментным методом, 

на биохимическом анализаторе Cobas-400 производства ГНЦ «Институт 

иммунологии МЗ РФ» (ТОО «Сорбент»). 

Материалом для исследования служила периферическая кровь. Забор 

крови проводился путём пункции периферической вены. Кровь собирали в 

вакуумную пробирку,  содержащую антикоагулянт.  

Метод основывается на наличии на мембране лимфоцита рецептора для Fc 

– фрагмента иммуноглобулинов и третьего компонента системы комплимента. 

На поверхности лимфоцитов имеется рецептор для компонента комплемента. 

Для выявления этого рецептора лимфоциты смешивают с эритроцитами быка, 

последовательно обработанными антиэритроцитарными антителами в 

субаглютинирующей концентрации и комплементом. При помощи раствора 

фикал-вирографина выделяются лимфоциты, соединяются с моноклональными 

антителами и образуют фигуры розеток, через 18 часов розетки подсчитываются 

под микроскопом. 

Оценка иммунного статуса больных детей с АД (n=50) и (n=20) здоровых 

детей контрольной группы проводили в лаборатории «Diamed». Определяли 

показатели клеточного и гуморального звена иммунитета в период разгара 

болезни, ремиссии и через 6 -8 месяцев после вакцинации. Лабораторное 

иммунологическое исследование проводилось методом непрямого 
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розеткообразования моноклональными антителами, под руководством к.м.н. 

Мирзоевой Зулхумор Мирзоевны. 

 

Изучалось влияние вакцинации на клиническое течение АД у детей 

вакцинированных инъекционной пятивалентной комбинированной вакциной 

производства Biological E. Limited, Индия. Коньюгированная вакцина 

(адсорбированная) против дифтерии, столбняка, коклюша (цельноклеточная), 

гепатита В и гемофильной инфекции типа b. Схема первичной вакцинации 

предусматривает введение трех доз по 0,5 мл внутримышечно.  

 

Стандартизованный индекс SCORAD  

(SCORing Atopic Dermatitus)  

Оценка степени тяжести кожного процесса и динамика течения 

заболевания проводилась по индексу SCORAD, предложенной в 1994 г. 

Европейской рабочей группой по АД. Индекс SCORAD объединяет объективные 

(интенсивность и распространённость кожного поражения) и субъективные 

(интенсивность дневного кожного зуда и нарушение сна) критерии. 

Предусматривает бальную оценку шести объективных симптомов: эритема, 

отек/папулёзные элементы, корки/мокнутие, экскориации, лихенификация/ 

шелушение, сухость кожи. Интенсивность каждого признака оценивается по 4-х 

балльной шкале: 0 – отсутствие, 1 – слабая, 2 – умеренная, 3 – сильная. Общую 

сумму баллов индекса SCORAD рассчитывают по формуле А/5+7В/2+С, где А – 

распространенность поражения кожи, В – сумма уровней интенсивности 

клинических симптомов АД, С – сумма оценок субъективных нарушений по 

визуальной аналоговой шкале. Значения индекса могут варьировать в пределах 

от 0 (нет заболевания) до 100 (максимально тяжелое течение АД). 

Индекс SCORAD изучался у всех 120 больных в период разгара болезни и 

в период ремиссии.  

 



 

30 

 
 

 

Методы лечения больных детей с атопическим дерматитом 

Больные младенческим АД – 58 (27 - мальчиков, 31 - девочек), с 

экссудативной формой заболевания в возрасте от 2 месяцев до 2-х лет, среди 

которых с длительностью заболевания от 1- месяца  до 3 - месяцев было – 28 

больных, от 3- месяцев до 6 - месяцев – 16, от 6- месяцев до 12 месяцев – 14 

больных. У всех был ограниченно-локализованный процесс, легкое течение 

заболевания. У 15 больных были диагностированы сопутствующие заболевания: 

аллергические – у 5 больных, неаллергические – у 10 больных. Хронические 

очаги инфекции –у 13 больных. Больным было назначено комплексное лечение 

обычными средствами, которые включали в себя: 

1. Антигистаминные препараты (блокатор Н1-гистаминовых рецепторов 1-

го поколения хлоропирамин (супрастин) 25 мг, назначали по 1/4 таблетки (6,25 

мг) 2 раза в сутки. 

2.Седативные - экстракт валерианы внутрь (1 таб. разведенная с 20 мл воды) по 

1-2 капли на год жизни 1-2 раза в день, в течение 1 месяца). 

3. Энтеросорбенты – энтеросгель 225 гр (паста для приёма внутрь). Детям в 

возрасте до 3 лет по 5 гр 2 раза в день, суточная доза 10 гр, детям 3-5 лет по - 5 

гр 3 раза в день, суточная доза - 15 гр, детям 5-13 лет по 10 гр 3 раза в день, 

суточная доза - 30 гр. 

4. Антибактериальные препараты назначались больным с осложненным АД. В 

результате проведенного исследования микрофлоры кожи и чувствительности к 

антибактериальным препаратам наибольшая чувствительность была выявлена к 

цефтриаксону, цефазолину. В связи с этим нами использовались эти 

антибактериальные препараты в виде инъекции, из расчета 50-100 мг на кг веса, 

в/м. 

5. Общеукрепляющие средства (витамины группы А и D. Ретинола ацетат 3000 

МЕ, детям в возрасте от 2 до 5 лет по 1 драже в день, старше 5 лет по 1 драже 2 

раза в день в течение 2-3 недель. Витамин-Д3 водный раствор холекальциферола 

по 500 МЕ/сутки детям в возрасте с 2 месяцев до 2 лет, старше 2 лет по 1000 МЕ. 
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Длительность приема препаратов назначалась индивидуально в зависимости от 

формы и тяжести течения заболевания.  

6. Средства для наружного применения (анилиновые красители: 1-2%спиртовый 

р-р метиленовой сини 2-3 раза в сутки. После снятия острого воспаления, 

использовали кремы, лосьоны с добавлением кератолитиков, способствующие 

уменьшению инфильтрации, воспаления, а также мази и пасты на основе цинка. 

Больным со средне-тяжелым и тяжелым течением заболевания по показаниям 

назначали местные глюкокортикостероидные препараты. Назначали короткими, 

интермитирующими курсами, постепенно снижая дозу. Назначался 

гидрокортизон 1% (локоид) в виде крема, крело и эмульсии в зависимости от 

степени тяжести процесса ежедневно двухкратно в течение 3 -5 дней.  

7. Физиотерапевтические процедуры в комплексе с медикаментозным лечением 

в период ремиссии - фототерапия (ультрафиолетовая терапия дальним 

длинноволновым диапазоном с длиной волны 150-180 нм, процедуры проводили 

3-4 раза в неделю). 

Больные с детским АД – 62,  (27- мальчиков, 35 - девочек) с эритематозно-

сквамозной -32, эритематозно-сквамозной с лихенификацией -22, лихиноидной –

5 и пруригинозной -3 больных. С длительностью заболевания от 1 мес до 6 мес – 

28 больных, от 6 мес до 12 мес – 16, от 1-го года до 3 лет – 14, свыше 5 лет было 

4 больных. У 50 больных был ограниченный, у 12 распространенный процесс. С 

легким течением - 32, среднетяжелым 18 и тяжелым 12 - больных. У 50 больных 

были сопутствующие заболевания: аллергические – у 20 больных, 

неаллергические – у 30 больных. Хронические очаги инфекции - у  54 больных. 

В зависимости от использования методов лечения больные были 

разделены на 2 группы. 

Первая группа - 30 больных (мальчиков - 12, девочек - 18) с эритематозно-

сквамозной -16, эритематозно-сквамозной с лихенификацией -11, лихиноидной –

2 и пруригинозной -1. С длительностью заболевания от 1 месяца до 6 месяцев – 

13 больных, от 6 месяцев до 12 месяцев – 8, от 1-го года до 3 лет – 7, свыше 5 лет 
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- 2. У 24 был ограниченный, у 6 распространенный процесс. С легким течением - 

15, среднетяжелым - 9 и тяжелым - 6 больных. У 23 больных были 

сопутствующие заболевания: аллергические – у 9 больных, неаллергические – у 

14 больных. Хронические очаги инфекции – у 25 больных. Наряду с обычными 

средствами они получали блокатор Н1-гистаминовых рецепторов 2-го поколения 

лоратадин 10 мг (кларитин). Назначали по 5 мг, ½ таблетки 1 раз в сутки. Детям 

с массой тела более 30 кг по 10 мг препарата 1 раз в сутки. Местное лечение 

было такое же как у первой группы. 

Вторая группа - 32 больных (14- мальчиков, 18- девочек): с эритематозно-

сквамозной - 16, эритематозно-сквамозной с лихенификацией -11, лихиноидной 

– 3 и пруригинозной -2 больных. Среди них с длительностью заболевания от 1 

месяца до 6 месяцев было 15 больных, от 6 месяцев до 12 месяца – 8, от 1-го года 

до 3 лет – 7, свыше 5 лет у 2 больных. У 27 больных были диагностированы 

сопутствующие заболевания: аллергические – у 11 больных, неаллергические – у 

16 больных. Хронические очаги инфекции были  – у 29 больных. У 25 больных 

был ограниченный, у 7 - распространенный процесс. С легким течением – 17, 

среднетяжелым – 9, тяжелым – 6 больных. Наряду с обычными средствами 

получали комбинированный (антигистаминный препарат 2-го поколения 

левоцетиризин и ингибитор лейкотриеновых рецепторов монтелукаст) препарат 

лесон в виде сиропа. Назначали из расчета: детям от 2 лет до 6 лет - 2,5 мл 1 раз 

в день, старше 6 лет - 10 мл 1 раз в день внутрь во время еды или натощак. 

Эффективность лечения оценивали по следующим критериям: 

клиническое выздоровление - полное разрешение клинических признаков АД 

исчезновение зуда, эритемы, папул, экскориации, лихенизации, значительное 

улучшение -исчезновение эритемы, папул, экскориации, лихенизации, слабый 

зуд, улучшение - незначительная эритема в некоторых бывших очагах, 

умеренное шелушение, слабый зуд, без эффекта. 
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Статистическая обработка результатов 

Статистический анализ проведен на персональном компьютере с 

использованием прикладного пакета Statistica 6.0 (StatsoftInc., США). 

Вычислялись средние значения (М) и их ошибки (±), для абсолютного значений 

и относительных величин (Р) для качественных значений. Множественные 

сравнения средних величин проводили методом ANOVA (Н – критерий 

Крускала – Уоллиса), парные сравнения по U–критерий Манна –Уитни. Нулевая 

гипотеза отвергалась при Р<0,05. 
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ГЛАВА 3. ФАКТОРЫ РИСКА И КЛИНИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 

 АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТА 

 

3.1. Факторы, способствующие развитию и обострению атопического  

дерматита 

В ходе исследования, направленного на выявление факторов риска 

развития АД у детей, выделены характерные для каждой возрастной группы  

важные экзогенные триггерные различные аллергены, показана ведущая роль 

эндогенных, в том числе краевых, вызывающие дебют и рецидивы АД. 

Определены факторы, усугубляющие действие триггерных факторов (рисунок 

3.1).  

 

         

Рисунок 3.1.-Факторы, способствовавшие развитию  

и обострению АД у детей 

 

Наиболее частыми триггерными экзогенными факторами были пищевые 

(46,6%), бытовые (20,0%) и ингаляционные (15,0%) аллергены. Среди 

триггерные 

экзогенные

39%

триггерные 

эндогенные

32%

усугубляющие                              

действие       

триггерных

29%
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эндогенных триггерных факторов большую роль  сыграли наследственная 

предрасположенность (64,1%), факторы риска матери (62,3%),  из усугубляющих 

действие триггерных  - социальные  (100%) факторы и сопутствующие 

заболевания (54,1%). 

При подробном сборе анамнеза жизни больных выявлены аллергические 

заболевания у членов семьи и родственников больных АД, которые 

представлены в таблице 3.1. 

 

Таблица 3.1.-Структура аллергических заболеваний  у родителей и  

родственников больных детей АД 

 

 

По данным таблицы 3.1, у 64,1% детей с АД, среди их родителей и 

родственников были выявлены аллергические заболевания, что обуславливало 

Родственники  

больных  

с АД 

Ринит, 

Коньюк- 

тивит 

Бронх. 

астма 

 

Крапивница 

Экзема 

 

Лекарствен

ная 

аллергия 

Всего 

 

 

абс % абс % абс  % абс % абс % 

Мать  

 

5  4,1  2  1,6 5  4,1 2  1,6 14  11,6 

Отец  

 

4 3,3 1  0,8 2  1,6 1  0,8 8  6,6 

Сестра  

 

2  1,6 2 1,6 1  0,8 1  0,8 6 5,0 

Брат 

 

1 0,8 1 0,8  2  1,6 2  1,6 6 5,0 

Бабушка  

 

1  0,8 4  3,3 4 3,3 2  1,6 11 9,3 

Дедушка  

 

2  1,6 2  1,6 3  2,5 1  0,8 8 6,6 

Тётя  

 

3  2,5 1  0,8 6  5,0 5  4,1 15  12,5 

Дядя  

 

2  1,6 1  0,8 3  2,5 3  2,5 9  7,5 

Итого  20 

 

16,6 14 

 

11,6 26 

 

21,6 

 

17 

  

14,3 

 

77 64,1 
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наследственный фактор риска, развития АД у детей. Наиболее часто, родителями 

и родственниками упоминались: аллергодерматозы (крапивница, экзема, АД), 

аллергический ринит, аллергический коньюктивит, бронхиальная астма. Следует 

отметить, что чаще всего аллергодерматозы превалировали у родственников по 

материнской линии (62,5%).  

Подчёркивая важную роль взаимосвязанности между состоянием здоровья 

матери и ребенка, имело большое значение изучить акушерско-

гинекологический анамнез матерей больных детей с АД (таблица 3.2). 

 

Таблица 3.2.-Факторы риска матерей, способствавщие 

 развитию АД у детей 

Отягощённая беременность  (угроза прерывания  

беременности) 

 абс. 

 

    7 

% 

 

5,8 

Воспалительные заболевания женских половых  

органов (эндометрит, аднексид, кольпит, вульвит,

 эрозия) 

10   8,3 

Экстрагенитальные заболевания 

(бронхолёгочное сердечно-сосудистое,  

мочеполовое, эндокринной системы, анемия)  

11 9,1% 

Патология родов (асфиксия плода, новорожден- 

ного, родовые травмы, кесарево сечение) 

9 7,5 

Питание матери (несбалансированное, злоупотре

бление продуктов с высоким аллергизирующим  

потенциалом) 

36 30,0 

Вредные привычки матери (курение, алкоголь) 2 1,6 

Всего 75 62,3 
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Как, видно из таблицы 3.2, у матерей выявлены факторы риска развития, 

способствовавшие неблагоприятному течению беременности и родов, развитию 

осложнений в анте -, интра - и постнатальном периоде, что несомненно 

отразилось на состояние здоровья детей. 

Таким образом, определение наиболее значимых факторов риска у матери 

не только позволили нам оценить ближайший и отдаленный прогноз для 

ребенка, но и предпринять соответствующие меры по снижению возможных 

вредных последствий, определить комплекс первичной профилактики АД до 

рождения ребенка. 

В этиопатогенезе АД немаловажную роль играли и психоэмоциональные 

факторы, которые способствовали обострению заболевания у  детей (n=62) 

старшего возраста (рисунок 3.2). 

 

 

                 

Рисунок 3.2.-Психоэмоциональные факторы, способствующие развитию АД 

Психоэмоциональные нагрузки, психотравмирующие ситуации 

(напряжённые отношения в семье, образовательных учреждениях, ссоры, 

скандалы) были доминирующими факторами у обследуемых нами детей 

психоэмоциональные нагрузки

неполная семья

психотравмирующие ситуации

нездоровый образ жизни 

семьи

17,5

9,1

14,6

10,4

психоэмоциональные факторы
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дошкольного (n=52) и школьного возрастов (n=10), индуцирующие и 

поддерживающие патологический процесс при АД. У этих больных АД вызывал 

переживание, беспокойство, смущение, заниженную самооценку, социальную 

изоляцию и неуверенность в себе. Дискомфорт, вызванный кожным зудом, 

способствовал выраженному нарушению сна и повседневной деятельности. 

Кроме этого, следует отметить, что 4% больных были, подвержены развитию 

тревожности и депрессии, выявление психоэмоциональных факторов имеет 

особое значение у этого контингента больных. Происходящая взаимосвязь 

между эндокринной, нервной, иммунной системы и кожи, оказывает взаимное 

регулирующее влияние друг на друга. В норме стресс вызывает повышение 

уровня глюкокортикостероидов в периферической крови, которые обладают 

иммуносупрессивным действием. На фоне стресса у детей наблюдались 

высыпания и зуд различной интенсивности.  

Большое значение в развитии и обострении заболевания имели социальные

 факторы, которые отражены в рисунке 3.3. 

 

 

      Рисунок 3.3. -Социальные факторы, способствующие развитию АД  
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Среди социальных факторов риска развития АД у детей, наибольшую роль 

сыграли социально-биологические (33%), то есть нездоровый образ жизни 

семей, вредные привычки и заболевания членов семьи. Из социально-

экономических факторов (31%) чаще отмечался низкий материальный уровень 

семей, который проявлялся в том, что родители не могли обеспечить детей 

достаточным, сбалансированным питанием, своевременно обеспечить полный 

курс лечения заболевания. Со стороны социально-гигиенических факторов (19%) 

на первый план выступает низкий культурно-образовательный уровень 

родителей: позднее обращение за медицинской помощью, самолечение и 

несоблюдение элементарных гигиенических норм, нечистоплотный уход за 

детьми младшего возраста, также большинство детей старшего возраста не были 

приучены основам личной гигиены. Из социально-бытовых факторов (17%) 

выявлено, что некоторые семья жили в неудовлетворительных жилищно-

бытовых условиях (сырые непроветриваемые помещения, плесень в комнатах, 

недостаточная освещенность, скученность) проживания. 

Детский организм в силу особенностей развития более восприимчив к 

воздействию различных факторов внешней среды, особенно дети с АД (таблица 

3.3). 

                    Таблица 3.3.-Внешние  факторы, способствующие 

 обострению АД у детей 

 

Механические 

абс. 

29 

% 

24,1 

Химические 12 10 

Физические 21 17,5 

Всего 62 51,6 

 

Как видно из таблицы 3.3, среди внешних факторов, преимущественно 

преобладали механические и химические факторы: травматизация кожи в 

результате травм, расчёсывании, потливости, соприкосновение синтетической 
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одеждой, использования синтетических моющих средств – шампунь, мыло и др., 

которые способствовали снижению резистентности кожного барьера, 

нарушению эпидермиса, повышенной сухости кожи и обострению заболевания. 

Среди физических факторов риска, способствующих обострению АД у детей, 

выявлено купание в сточных водоемах. 

Как известно, одним из необходимым условием для здорового роста и 

гармоничного развития ребенка, является питание, характер вскармливания 

особенно детей на первом году жизни (таблица 3.4). 

               Таблица 3.4.-Влияние вскармливания детей на течение АД 

 

Виды 

вскармливания абс. % 

Первые признаки 

АД в первые 6 

месяцев жизни 

Преимущественно  

грудное  

вскармливание 

18 31,0 11 18,9 

Частично грудное  

вскармливание 
28 48,2 25 43,1 

Искусственное  

вскармливание 
12 20,8 12 20,8 

Всего 58 100 48 82,8 

 

Данные таблицы 3.4 свидетельствуют о том, что 31,0% детей с АД в 

течение первых 6-месяцев жизни получали преимущественно грудное молоко, 

тогда как 48,2% детей находились на частично-грудном и 20,8% с первых дней 

получали искусственное вскармливание.  

Почти у трети детей младенческим АД, первые признаки заболевания 

проявлялись уже во 2-3 месяце жизни. При этом 63,9% матерей связывали 

появление изменений со стороны кожи у детей с переводом на частично-грудное 
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или искусственное вскармливание, введением в качестве докорма молочных 

смесей, из них 24,7% матерей связывали с введением в пищевой рацион ребенка, 

продуктов с потенциально высокими аллергизирующими свойствами 

(морковный, томатный, фруктово-ягодные соки), которые способствовали 

развитию  экссудативной формы АД . 

 Среди факторов риска существенную роль в развитии заболевания играли 

неинфекционные аллергены, которые были выявлены при аллергологическом и 

ретроспективном исследовании. Наряду с предпологаемыми причинно-

значимыми аллергенами (пищевые, ингаляционные, лекарственные, 

эпидермальные) выявлены пищевые краевые (дыня, хурма, маш, грецкий орех), 

ингаляционные (чинар, грецкий орех, шелковица) аллергены, которые вызывали 

дебют и рецидив АД у 41% обследованных  детей.  

Более подробно определены некоторые пищевые продукты (аллергены), 

так  как они были специфическими триггерами АД у детей (таблица 3.5). 

 

Таблица 3.5.-Сенсибилизирующая активность продуктов питания,  

способствовшая развитию АД у обследуемых детей 

Аллергизирующая активность  

пищевых продуктов 

абс. 

n=90 

% 

Коровье молоко 64 53,3 

Прикормы, смеси, соки 61 50,8 

Дыня  52 43,3 

Мёд  44 36,6 

Орехи  44 36,6 

Яйца  43 35,8 

Шоколад, какао 40 33,3 

Малина, клубника,  40 33,3 

Рыба  40 33,3 

Цитрусовые 39 32,5 

Мясо  37 30,8 

Бобовые (фасоль, горох, маш) 37 30,8 

Пшеница  32 26,6 



 

42 

 
 

 

Острые, копчёные продукты 25 20,8 

Хурма, виноград, персики, абрикосы 24 20,0 

 

Установлено, что у большинства (53,3%) обследуемых больных с 

младенческим АД, самым мощным аллергизирующим продуктом было коровье 

молоко. У больных с детским АД, из пищевых продуктов способствавшие 

обострению АД были продукты (яйца, мёд, шоколад, цитрусовые), содержащие 

истинные гистаминолибераторы, и с высоким аллергезирующим потенциалом - 

острые, кислые, копчёные и морепродукты.  

Проведя анализ аллергологических данных нами выявлено, что количество 

больных сенсибилизированных к 1 аллергену составило 52,4%, к 2 аллергенам - 

28,3%, к 3 аллергенам - 12,2%, к 4 аллергенам - 7,1% больных. Известно, что 

комбинация двух и более факторов (аллергенов) способствуют значительному 

ухудшению состояния больных. 

При проведении обследования было обращено внимание на частую 

встречаемость сопутствующих заболеваний у больных с АД, которые 

усугубляли течение основного заболевания (таблица 3.6). 

 

Таблица 3.6-Сопутствующие заболевания у детей с АД 

 

Анемии различного генеза 

абс.  

16 

% 

24,6 

Заболевания ЖКТ  7 10,7 

Преморбидный фон (рахит, гипотрофия) 7 10,7 

ОРВИ 7 10,7 

Заболевания эндокринной системы 5 7,6 

Заболевания нервной системы  3 4,6 

Поллиноз 6 9,3 

Аллергический коньюктивит  6 9,3 

Крапивница 4 6,2 
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Бронхиальная астма 4 6,2 

Всего 65 54,1 

 

Как видно из таблицы 3.6 сопутствующие заболевания были 

диагностированы у 65 (54,1%) больных, среди них неаллергической природы - у 

40 (33,3%), у которых превалировали анемия в основном железодефицитная, 

заболевания желудочно-кишечного тракта (панкреатит, дискинезия 

желчевыводящих путей), рахит, гипотрофия. Аллергической природы - у 25 

(20,8%) пациентов, наиболее часто встречались поллиноз и аллергический 

коньюктивит. 

Немаловажной особенностью кожи при АД, является ее гиперреактивность

 – повышенная чувствительность к колебаниям температуры воздуха, влажности 

климата. В ходе исследования особо обращало на себя внимание изменение   кли

нической картины заболевания: у большинства (62,6%) больных в жаркое время 

года      наблюдалось отчетливое улучшение самочувствия, связанное с нивелиро

ванием кожных проявлений, зуда,  удлинением периода ремиссии и укорочение 

периода обострения особенно у больных со среднетяжелым и тяжелым течением

 заболевания. В связи с этим нами была   определена роль климатических фактор

ов в развитии и обострении АД у детей (рисунок  3.4).  

 

 

 



 

44 

 
 

 

 
 

Рисунок 3.4-Климатические факторы, способствующие изменению             

 течения АД у детей 

В результате проведенного исследования установлено, что разрушенный 

эпидермальный барьер кожи детей с АД был крайне чувствителен к 

климатическим факторам. Так, у 62,6% больных в летнее, жаркое время года 

отмечалось улучшение кожного процесса, проявляющееся в регрессии 

экссудативных элементов, экскориации, лихенификации, а также укорочение 

периода обострения. Все это расценивалось нами как благоприятное воздействие 

высокой температуры атмосферного воздуха, УФО: происходило улучшение 

микроциркуляции кожи, физиологически усиленная экскреция кожного сала и 

кожные покровы меньше подвергались воздействию аэроаллергенов, а также 

наличие открытой обуви, легкой одежды, частой гигиены способствовали 

раннему заживлению кожного процесса. Однако, в холодное время года у этих 

больных наблюдалось резкое ухудшение кожного процесса, отмечалось частое 

возникновение рецидивов (примерно в два раза больше) и сокращение периода 

ремиссии (в среднем на 1-2 месяцев). Холодное время года, способствовало 

летне-весенний 

период

осенне-зимний 

период

62,6%

4,1%4,1%

62,6%

33,3% 33,3%

ремиссия обострение без изменения
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нарушению микроциркуляции кожи, повышению сухости кожи, сужению 

сосудов, ухудшению питания кожи, что усугубляло течение заболевания. 

Наблюдались частые обострения и рецидивирующее течение заболевания. 

Исключение составили 4,1% больных, у которых в летнее время года, наоборот 

отмечалось ухудшение в состоянии здоровья, кожный процесс имел тенденцию к 

распространенному течению, вероятно связанное с повышением аллергического 

фона (частое употребление продуктов с высоким аллергезирующим 

потенциалом: клубника, дыня, помидоры и т.д.),  а так же запыленность воздуха, 

воздействие пыльцы чинара, а в холодное время года у них наблюдалось 

сокращение периода обострения.  

У 33,3% больных детей течение и периоды заболевания не зависели от 

колебания температуры воздуха и времени года. 

Установлено, что имеется взаимосвязь между степенью тяжести, течения 

АД у детей и температурой атмосферного воздуха, то есть отчетливое 

улучшение состояние здоровья (удлинение периода ремиссии) детей с АД в 

жаркое время года.  

Таким образом, среди факторов риска развития АД у наблюдаемых нами 

детей от 2 до 13 лет выявлено следующее: экзогенные триггерные – различные 

аллергены (пищевые, бытовые, ингаляционные, лекарственные, эпидермальные); 

эндогенные – наследственная предрасположенность к атопии 64,1% (чаще по 

материнской линии), факторы риска матери; усугубляющие действие триггерных 

факторов - психоэмоциональные, социальные, сопутствующие заболевания; 

внешние факторы (механические, химические, физические); питание в первые 6 

месяцев жизни (преимущественно грудное вскармливание, частично-грудное, 

искусственное). 

Суммируя в целом, выявленные тенденции улучшения клинической 

картины самочувствии данного контингента больных: укорочение периодов 

обострения, удлинение ремиссии, ограниченное количество пациентов с 

тяжелым течением, отмечено улучшение микроциркуляции и питание кожи 
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(физиологически усиленная экскреция кожного сала, кожные покровы меньше 

подвергались воздействию аэроаллергенов), снижение сухости, стянутости кожи, 

как следствие благоприятного воздействие атмосферного воздуха и 

климатических условий.  

 

3.2 Клинические особенности атопического дерматита у детей 

Клинические проявления различных форм АД у детей характеризовались 

многообразием клинической симптоматики, различающейся по степени 

интенсивности морфологических элементов, стадии болезни, степени и тяжести 

процесса. Распространённость кожных высыпаний, их интенсивность и тяжесть 

заболевания оценивали с помощью индекса Scorad. Поражение кожи в пределах 

10% площади тела соответствует легкой степени тяжести АД, до 30% - средней, 

свыше 30% - тяжелой степени тяжести заболевания. 

При обследовании отмечалось, что у большинства больных клиническая 

картина была отягощена проявлениями сопутствующих заболеваний 

аллергической (20,8%) и неаллергической природы (33,3%). У 11,7% больных 

наблюдалось сочетание  2-х и более сопутствующих заболеваний.  

Согласно рабочей классификации АД (2002г), больные были разделены на 

2 группы по возрастным периодам с преобладанием той или иной клинической 

формы заболевания.  

Первая группа – младенческая, наблюдалась у 58 больных (мальчиков - 27, 

девочек - 31) детей в возрасте от 2 месяцев до 2 лет.  

При младенческом АД в основном развивалась экссудативная форма, 

которая проявлялась экссудативными (мокнущие) папуло-везикулезными 

элементами, располагающиеся, главным образом, на коже лица, за исключением 

носогубного треугольника - у 52 больных, в подмышечных и паховых складках – 

у 27 детей, Сухость кожи наблюдалась у всех больных, сопровождающаяся 

лёгким шелушением, степень выраженности была различной. Среднее значения 

индекса SCORAD при экссудативной форме составило 9,6 балла. 
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Вышеуказанные, клинические признаки экссудативной формы АД, 

подтверждены примером 3.1 и рисунком 3.5.  

Пример 1: Больная Акрамова М. Х., возраст 6-мес, Диагноз: АД 

младенческая стадия, экссудативная форма, легкая степень, период обострения. 

Площадь поражения кожи равна 3%. Оценка объективных симптомов: 

гиперемия в шейной области подмышечных ямках – 1 балл, везикулы – 1 балл. 

Итого общий балл интенсивности объективных симптомов равен 2 баллам. 

Оценка субъективных симптомов: зуд-1 балл, степень нарушения сна-0 балла. 

Итого общий балл субъективных симптомов равен 1 баллам.  

Индекс SCORAD составил 3/5+7х2/2+1=8,6  

 

 

Рисунок 3.5.-Экссудативная форма АД 

 

Вторая группа – детский АД, диагностирован у 62 больных (мальчиков - 

27, девочек - 35)в возрасте от 3 до 13 лет. Эритематозно-сквамозные проявления 

наблюдались у – 32 больных, эритематозно-сквамозный с лихенификацией у – 

22, лихеноидный – у 5, пруригинозный – у 3 больных.  
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В стадии обострения заболевания у больных с эритематозно-сквамозной 

формой заболевания (рис.3.6) на фоне слабо воспалительной эритемы, розовато-

красного цвета с нечеткими границами наблюдались папулы – у  9 больных, 

экскориации – у  7, мелкопластинчатые чешуйки и повышенная сухость кожи - у 

всех больных, в местах типичной локализации (лицо, шея, предплечья, 

естественные складки бедер, голени). Зуд был главенствующим субъективным 

симптомом заболевания у всех больных. Индекс SCORAD составил 

4/5+7х4/2+3=17,8 балла. 

 

 

Рисунок 3.6.-Эритематозно-сквамозная форма АД 

 

Пример 2: 

Больная Нуралиева Д. О., возраст 4 года, диагноз: АД детская стадия, 

эритематозно-сквамозная форма, ограниченная, период обострения. Площадь 

поражения кожи равна 5%. Оценка объективных симптомов: эритема-1балл, отёк 

и образование папул-2 балла, сухость -1балл, эрозии -1балл. 

Итого: общий балл интенсивности объективных симптомов был равен 5 

баллам. Оценка субъективных симптомов: зуд-2 балла, степень нарушения сна-1 

балл. Итого общий балл субъективных симптомов равен 3 баллам.  
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Индекс SCORAD равен 5/5+7х5/2+3=21,5 

При эритематозно-сквамозной с лихенификацией форме АД наблюдалась 

выраженная эритема от ярко красного до застойно красного цвета, слияние 

папул, очертания очагов более контурированные, умерено выраженное 

проявление лихенификации, поверхностные трещины, обильно покрытые 

белосоватыми мелкопластинчатыми чешуйками, сухость кожи (рис.3.7). 

Морфологические элементы располагались на задней поверхности ушей, шеи - у 

4-х больных, в локтевых и подколенных складках - у 19, на разгибательной 

поверхности голеностопных суставах - у 11 больных. У всех больных был 

интенсивный зуд. Среднее значение индекса SCORAD было равно 

5/5+7х5/2+3=21,5 баллам. 

 

 

Рисунок 3.7.- Эритематозно-сквамозная с лихенификацией форма АД 

 

Пример 3: 

Больной Назаров Т. И., возраст 6-лет, диагноз: АД детская стадия, 

эритематозно-сквамозная форма с лихенификацией, ограниченная, период 

обострения. Площадь поражения кожи составило 5%. Оценка объективных 

симптомов: эритема-1 балл, отёк и образование папул-2 балла, экскориации -1 



 

50 

 
 

 

балл, сухость -1 балл. Итого общий балл интенсивности объективных симптомов 

равен 5 баллам. Оценка субъективных симптомов: зуд-2 балла, степень 

нарушения сна-1 балл. Итого: общий балл субъективных симптомов равен 3 

баллам. Индекс SCORAD составил 5/5+7х5/2+3=20,5 балла. 

Лихеноидная форма характеризовалась сухостью и подчёркнутым 

рисунком кожных покровов, сливающимися очагами лихенификации, 

лихеноидные полосы с чёткими границами, эритема, папулы сливающиеся в 

сплошные очаги, экскориации (рис.3.8.). Морфологические элементы 

локализовались преимущественно в локтевых и подколенных складках, на 

разгибательной поверхности лучезапястных и голеностопных суставов - у всех 

больных. На участках поражения отрубевидное шелушение, расчёсы и корочки, 

которые кровоточили, если их содрать. Зуд был упорный, стойкий, нарушающий 

сон ребёнка. Среднее значение индекса SCORAD 6/5+7х9/2+4=36,7 балла.  

 

                          

Рисунок 3.8.- Лихеноидная форма АД 

 

Пример 4: 

Больной Зокиров О. Ю., возраст 11– лет, диагноз: АД детская стадия, 

лихеноидная форма, ограниченная, период обострения. Площадь поражения 

кожи составила 5%. Оценка объективных симптомов: эритема –2 балла, отёк и 
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папулы –2 балла, лихенификация – 3 балла, экскориации – 1 балл, шелушение – 

1 балл, сухость – 1 балл. Итого общий балл интенсивности объективных 

симптомов равен 10 баллам. Оценка субъективных симптомов: зуд-5 баллов, 

степень нарушения сна-2 балла. Итого общий балл субъективных симптомов 

равен 7 баллам. Индекс SCORAD составил 5/5+7х10/2+7=43.  

Пруригинозная форма характеризовалась множественными 

изолированными полушаровидными папулами, везикулами с плотной крышкой, 

экскориациями, на фоне лихенифицированной кожи преимущественно  в 

передней и задней половины туловища, локтевых сгибах и ягодично-поясничной 

области (рис.3.9). У всех больных превалировала сухость кожи и увеличение 

регионарных лимфатических узлов до размера лесного ореха. Средние значения 

индекса SCORAD было равно 5/5+7х11/2+7=45,5 баллам. 

 

 

Рисунок 3.9.- Пруригинозная форма заболевания 

 

Пример 5: 

Больной Ализода У. Н., возраст 13-лет, диагноз: АД детская стадия,  

пруригинозная форма, ограниченная, период обострения. Площадь пораженной 

кожи составило 6%. Оценка объективных симптомов: эритема-1 балл, отёк и 

образование папул-3 балла, геморрагические корки -1 балл, лихенификация-2 
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балла, экскориации -1 балл, сухость -2 балла. Итого: общий балл интенсивности 

объективных симптомов равен 10 баллам. Оценка субъективных симптомов: зуд-

4 балла, степень нарушения сна-4 балла. Итого общий балл субъективных 

симптомов равен 8 баллам. Среднее значение индекса SCORAD у больных с 

пруригинозной формой был равен 6/5+7х10/2+8=44,2 балла. 

Среди обследованных нами больных с АД, лёгкая степень наблюдалась у 

64 (53%) больных (экссудативная - 58, эритематозно-сквамозная - 4, 

эритематозно-сквамозная с лихенификацией - 2), площадь поражения кожи по 

SCORAD составила в среднем 9,6 балла. Распространенность процесса 

ограниченно-локализованный. Клиническая картина характеризовалась на фоне 

слабовыраженной эритемы экссудацией, наличием папуло-везикул в типичных 

местах. У большинства больных заболевание характеризовалось 

невыраженными воспалительными явлениями. Обострение отмечалось 3-4 раза в 

год, продолжительность ремиссии от 6 до 8 месяцев. Зуд не постоянный.  

Среднетяжёлое течение заболевания наблюдалась у 44 (37%) больных 

(эритематозно-сквамозная - 28, эритематозно-сквамозная с лихенификацией - 

16), площадь поражения кожи по индексу SCORAD в среднем составила 17,8 

балла. Клиническая картина характеризовалась на фоне выраженной эритемы 

розовато-красного цвета, с нечеткими границами множественные папулы, 

мелкопластинчатые чешуйки, экскориации. В местах типичной локализации. 

Частота обострений 5-6 раза в год, длительность ремиссии 4-5 месяца. Зуд 

стойкий. 

Тяжёлое течение было у 12 (10%) больных (эритематозно-сквамозная с 

лихенификацией - 4, лихеноидная - 5, пруригинозная - 3), распространенный 

процесс, площадь поражения кожи по индексу SCORAD в среднем составила 

44,2 балла. Отмечалась резкая гиперемия кожи с лихеноидно-пруригинозыми 

элементами, слияние папул, лихенификации, множество трещин и корочек, 

воспалительные явления с пребладанием эритемы от ярко-розовой окраски до 

застойно красного, не менее 5 обострений в течение последнего года, при 
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непродолжительной ремиссии 1-2 месяца или персистирующее течение 

заболевания. Зуд интенсивный, изнуряющий. 

С учетом распространенности процесса ограниченно-локализованный у 

108 (90%) больных, площадь поражения которых не превышала 10% кожного 

покрова. Характеризовалась папулами, везикулами, лихенификацией, 

экскориацией, поверхностными трещинами, цвет кожи бледно-розовой окраски в 

средней зоне и невыраженной гиперемией по периферии очагов. 

Распространенный у 12 (10%) больных площадь поражения составила 30-

50% кожного покрова. Клиническая картина характеризовалась поражением 

кожи лица, туловища, ягодиц, верхних и нижних конечностей, преимущественно 

разгибательной их поверхности. Заболевание проявилась полиморфной сыпью с 

наличием плотных папул, везикул, размерами от просянного зерна до 3-4 мм. 

Имелись множественные разбросанные экскориации и мелкие геморрагические 

корочки. 

У 20 (16,6%) больных было осложненное течение АД 

(стрептостафилодермии), это были больные (12- эритематозно-сквамозная с 

лихенификацией, 5 – лихеноидная, 3 – пруригинозная) с среднетяжелым и 

тяжелым течением заболевания. 

Сопутствующие аллергические заболевания (бронхиальная астма, 

аллергический коньюктивит, поллиноз, крапивница) были диагностированы у 25 

(20,8%) больных. Неаллергические заболевания (заболевания желудочно-

кишечного тракта, анемия, рахит, гипотрофия, нервной системы, эндокринной, 

ОРВИ) у 40 (33,3%) больных. Хронические очаги инфекций (кариес зубов, 

глистная инвазия)  выявлены у 67 (55,8%) больных. 

 

                           3.3. Микрофлора кожи детей с АД  

Кожа у всех больных с АД была чрезвычайно сухая, повышенная сухость 

поддерживает зуд, а зуд, в свою очередь, расчесы, которые способствовали 
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проникновению в эпидермис аллергенов и микроорганизмов, запускающих 

воспалительную реакцию и ухудшили течение заболевания.  

Мы сочли необходимым изучить микрофлору кожи у больных АД по 

количественным показателям и по видовому составу. 

Среди обследованных были больные (n=20) с осложнениями – стрепто-

стафилодермией (эритематозно-сквамозная с лихенификацией - 12, лихеноидная 

- 5, пруригинозная - 3). При присоединении бактериальной инфекции кожи у 

больных характерны были симптомы интоксикации, повышение температуры 

тела. 

Структура микрофлоры очагов поражения исследована у всех больных АД, 

осложнившиеся стрептостафилодермией (10 больных с тяжелым течением АД, 

10 со средней степенью тяжести) и 20 больных без осложнений. Контролем 

служили 20 здоровых детей. 

Наблюдалось, что кожа у больных с АД по сравнению с таковым здоровых 

лиц характеризовалась повышением общего числа микроорганизмов. 

Повреждения кожи у детей с АД способствовали пролиферации микробной 

флоры, а возрастная проницаемость сосудов у детей - проникновению антигенов 

в кожу. 

В процессе исследования выявлено изменение микробиоценоза кожи у 

больных АД как по количественным показателям, так и по видовому составу. У 

13 (65%) больных с осложненным течением, среди которых 5 (25%) с тяжелым 

течением дерматоза и 8 (40%) со средней степенью тяжести заболевания, в 

очагах поражения наблюдалась повышенная обсемененность микрофлорой (от 

24 до 95 КОЕ - (колониеобразующая единица) на чашку, при норме до 20 КОЕ), 

у 7 (35%) больных АД соответственно у 3 (15%) и 4 (20%) обнаружен высокий 

уровень обсемененности (сплошной рост колоний). Интенсивность обсеменения 

микрофлоры в очагах в среднем составила среди больных с тяжелым течением 

АД 87,4±5,8 КОЕ на чашку, среди больных со средней степенью тяжести – 

66,3±4,7 КОЕ. Со здоровых участков кожи у больных с тяжелым и средним 
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течением АД интенсивность обсеменения микрофлорой составила 

соответственно 37,4±3,1 КОЕ и 31,6±2,8 КОЕ, что значительно выше, чем у 

здоровых детей (17,6±1,9 КОЕ, Р соответственно <0,001 и <0,001).Структура 

микробного пейзажа кожи больных АД и здоровых детей приведена в таблице 

3.7. 

Таблица 3.7.-Микробный пейзаж больных АД с осложненной формы, без 

осложнений и здоровых детей 

Микрофлора кожи Контрольная 

группа 

(n=20) 

 АД  

с осложнением 
АД  

без осложнения 

(n=20) Р (n=20) Р 

Staphylococcus spp. 62,7±4,8 

16,3±1,9 

91,2±6,2 

46,6±4,1 

<0,01 

<0,001 

77,2±5,3 

37,4±3,4 

<0,02 

<0,001 

Streptococcus spp. 13,2±1,2 

4,9±0,7 

17,7±2,0 

26,5±2,2 

>0,5 

<0,001 

15,3±1,8 

19,7±2,1 

>0,5 

<0,001 

Грамнегативные бакте

рии( E.coli, Proteusspp.

 Klebsiellaspp.) 

8,7±0,9 

12,7±1,1 

17,7±1,4 

33,7±3,2 

<0,001 

<0,001 

13,6±1,1 

27,3±2,5 

<0,01 

<0,001 

Грампозитивные 

бактерии 

(corynebacteriumspp.,  

Propionebacteriumspp.) 

7,6±0,7 

12,3±1,3 

5,9±0,5 

14,4±1,5 

>0,5 

>0,5 

6,7±0,7 

16,5±1,7 

>0,5 

<0,05 

Условно-патогенные 

 грибы рода Candida 

2,3±0,2 

2,2±0,2 

3,4±0,3 

5,1±0,4 

>0,5 

<0,001 

2,8±0,3 

5,3±0,5 

>0,5 

<0,001 

Примечание: в числителе – частота микроорганизмов (в%) в знаменателе – плотность 

микрофлоры (КОЕ/чашке) Р – достоверность различия к данным здоровых детей, детей с АД 

без      осложнений, детей АД с осложнением. 
 

По данным таблицы 3.7, видно, что в очагах поражения у больных с 

пиококковыми осложнениями и без них отмечается значительный рост 

грамположительной кокковой флоры, больше выраженный у больных со 

стрептостафилококковыми осложнениями. Кокковая флора у больных АД 

представлена в основном Staphylococcus spp., в меньших количествах – 

Streptococcus spp., при высокой обсемененности микроорганизмов. Частота 

обнаружения и плотность грамотрицательных бактерий в очагах поражения 
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также значительно возрастали. Процент высева и численность грампозитивных 

бактерий не отличалось от данных здоровых людей. Численность колоний 

условно-патогенных грибов рода Candida значительно была выше, чем в 

контроле, грамотрицательные палочки практически не выделялись.  

Из 20 обследованных больных АД с осложнением и 20 больных без 

осложнений с очагов поражения стафилококки были высеяны соответственно у 

19 (95%) и 16 (80%): соответственно у 16 (80%) и 12 (60%) – St. аureus, у 9 (45%) 

и 7 (35%) – St. Epidermidis, у 3 (15%) и 1 (5%) St. saprofiticus.Streptococcus 

pyogenes высеян был соответственно у 4 (20%) и 3 (15%), Corinebacterium – у 2 

(10%) и 1 (5%), Propionebacterium – у 3 (15%) и 2 (10%), E. coli – у 1 (5%) и 1 

(5%), Рroteus – у 0 и 1 (5%), Кlebsiella – у 1 (5%) и 0, Сandidaellicans – у 1 (5%). 

Соответственно у 11 (55%) и 14 (70%) больных микроорганизмы высеивались в 

виде монокультуры, у 9 (45%) и 6 (30%) – в виде ассоциации 2-3 

микроорганизмов. При исследовании гемолитической активности у всех 40 

обследованных больных выявлено, что 78,3% монокультур и 94,3% смешанных 

культур обладали слабыми и выраженными признаками патогенности – 

выделяли гемотоксин (таблица 3.8). 

Таблица 3.8.- Гемолитическая активность штаммов микроорганизмов, 

выявленных с очагов поражения кожи детей с АД, осложненной  

формой (n=40) 

Микрофлора  

кожи 

Количество  

штаммов 

Слабо 

 выражена 

Выражена Отсутствует 

Staphylococcus spp. 20 7 12 1 

Streptococcus  

spp. 

3 1 2 - 

Грамнегативные  

       бактерии 

3 1 2 - 

Грампозитивные  

бактерии 

4 1 2 1 

Условно- 

патогенные 

2 2 - - 
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Смешанная флора 18 4 3 1 

Всего 40 (%) 16 (40%) 21 (52,5%) 3(7,5%) 

 

У всех 40 больных была исследована кровь на стерильность. У 38 

обследованных кровь была стерильна, у 2 больных в крови высеивались: 

St.aureus, Это были больные с тяжелым течением, осложненным АД. 

Гемолитическая активность штаммов микроорганизмов, выявленных с 

кожи здоровых детей n=10 представлена в таблице 3.9. 

 

Таблица 3.9.-Гемолитическая активность штаммов микроорганизмов,  

выявленных с кожи здоровых детей  

Микрофлора 

кожи 

Количество 

штаммов 

Слабо 

выражена 

выражена отсутствует 

Staphylococcus  

spp. 

24 4 - 21 

Streptococcus spp. 5 1 - 4 

Грамнегативные  

бактерии 

6 2 - 5 

Грампозитивные 

бактерии 

6 - - 6 

Условно-патогенные 2 - - 2 

Смешанная флора 14 2 - 11 

Всего 58 9 - 49  

 

Как видно из таблицы 3.9, бактериальная флора у детей с АД существенно 

отличалась от микрофлоры здоровых детей. У здоровых детей количество и 

видовой состав микробов кожи относительно были постоянны.  

При исследовании микрофлоры кожи у больных АД, немаловажное 

значение имело определение чувствительности микроорганизмов к 
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антибактериальным препаратам. Наибольшая чувствительность была выявлена к 

цефтриаксону, цефазолину, ципрофлоксацину и гентамицину. Средняя 

чувствительность отмечалось к эритромицину, доксициклину, офлоксацину.  

По результатам исследования у 20 детей с осложнённой формой АД на 

коже выявлено значительное количество колоний Staphylococcus spp., 

Streptococcus spp в отличие от больных с АД без осложнения (n=20). Развитие 

осложненных форм АД, формирующих резистентность к терапии, диктует 

необходимость проведения противомикробной терапии как системной, так и 

местной.  

Таким образом, кокковая флора, будучи частым спутником АД у детей, 

способствовала более тяжелому течению и развитию осложненных форм 

заболевания. 

 

Результаты аллергологического исследования 

Для специфической диагностики АД было проведено аллергологическое 

обследование (n=40) больным с детским АД. Для сравнительной оценки 

результатов аллергологического исследования больных АД была изучена 

контрольная группа 20 здоровых детей.  

Следует отметить, что при проведении аллергологических проб не было 

отмечено ни одного случая системной аллергической реакции как среди 

больных, так и здоровых детей. 

Полученные аллергологические данные свидетельствуют о том, что у 

большинства больных (93,4%), была выявлена повышенная чувствительность к 

какому - либо из использованных аллергенов, только у 6,6%больных была 

выявлена отрицательная реакция на все использованные аллергены (Рисунок 

3.10). 
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              Рисунок 3.10.-Результаты аллергологических проб у детей с  

атопическим дерматитом 

 

Как видно с рисунка 3.10, наиболее частая сенсибилизация у больных с АД 

отмечалась (52,7%) к пищевым аллергенам (коровье молоко, орехи, яйца, дыня, 

хурма, мёд) независимо от формы, степени тяжести заболевания. 

Вслед за пищевыми аллергенами повышенная сенсибилизация отмечалась 

к ингаляционным аллергенам  (22,3%), к пыльцевым аллергенам тополя, 

грецкого ореха, чинара, к пыльце злаковых растений – кукурузы, ржи, 

подсолнечника, овсяницы. 

Лекарственная аллергия подтверждена к эритромицину, гентамицину, 

цефтриаксону, ацетилсалициловой кислоте у 19,4% больных.  

Эпидермальная аллергия на шерсть животных (кошка, собака, овца) 

выявлено - у 5,6% больных. 
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Исследование показало, что 57% больных имели моновалентную аллергию 

к вышеизложенным аллергенам. У 43% больных преобладала сочетанная 

аллергия к двум или нескольким аллергенам различного происхождения, т.е. 

полиаллергия. 

Выявлено важное значение краевых пищевых (дыня, хурма, маш, грецкий 

орех), ингаляционных (пыльца чинара, грецкий орех,шелковица) аллергенов в 

развитии и обострении АД у детей, сенсибилизацию к которым имели 41% 

пациентов. 

 

3.4 Лечение детей с атопическим дерматитом 

Сложность патогенетических механизмов АД отражается и в ее 

терапевтических аспектах. Несмотря на широкую распространенность АД и 

существование многочисленных методов, средств лечения, на сегодняшний день 

лечение АД у детей представляет трудную задачу.  

Лечение больных детей АД было индивидуализированным с учетом 

возраста больного, стадии и формы заболевания, его локализации и 

распространенности.  

Больным с неблагоприятным фоновым состоянием, сопутствующими 

заболеваниями проводились консультации соответствующих специалистов и 

коррегирующая терапия. Больным с хроническими очагами инфекции 

проводилась их санация, дегельминтизация. 

Лечение АД начинали с элиминации аллергенов, применение 

гипоаллергенных диет и охранительных режимов. Исключали из пищевого 

рациона все продукты, содержащие установленные причинно-значимые 

аллергены, также ограничивали употребление продуктов, обладающих 

гистаминлиберирующим действием, тем не менее, старались, чтоб диета 

пациента была не просто элиминационной, но и сбалансированной по всем 

основным ингредиентам, что особенно важно для растущего организма ребенка. 
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Как известно, оптимальным питанием для детей первого года жизни 

является грудное вскармливание. Характер диетических ограничений у матери 

ребенка, находившегося на грудном вскармливании определялся индивидуально. 

Немаловажными были советы о правильном подборе одежды, состоящей 

из натуральных волокон, частой влажной уборки помещений, использования 

минимального количества мягкой мебели и ковров в квартире. В качестве 

наполнителя подушек и игрушек использовать синтетические материалы, а 

также исключение контакта с животными, шерстяными, меховыми, 

синтетическими тканями, ограничивать использование химических моющих 

средств. 

Неотъемлемой частью лечения АД была правильная гидратация и 

гигиеническая обработка кожи, уход за кожей больных детей. Рекомендовали 

регулярное использование ванн с помощью специальных средств, не 

содержащих щелочей. Это позволило значительно уменьшить такие проявления 

заболевания, как сухость, зуд, шелушение, замедлило прогрессирование 

заболевания и  продлило периоды ремиссии.  

 

 

Результаты лечения больных детей АД с общепринятыми  

лекарственными средствами 

Больные с младенческим АД - экссудативной формой заболевания n=58 

(мальчиков - 27, девочек - 31) в возрасте от 2 месяцев до 2-х лет, с 

длительностью заболевания от 1 месяца до 3 месяцев – было 28 больных, от 3 

месяцев до 6 месяцев – 16, от 6 месяцев до 12 месяцев – 14 больных. У всех 

больных был ограниченно-локализованный, распространенный процесс 

поражения кожи. У 15 больных были диагностированы сопутствующие 

заболевания: аллергические – у 5 больных, неаллергические – у 10 больных. 

Хронические очаги инфекции выявлены у 13 больных. Больным было назначено 

комплексное лечение обычными средствами, которые включали в себя: 
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1. Антигистаминные препараты (блокатор Н1-гистаминовых рецепторов 1-го   

поколения хлоропирамин 25 мг (супрастин). 

2. Седативные при сильном зуде и нарушении сна в виде экстракта валерианы 

20 мг (1 таб. разведенная в 20 г воды) 2-3 раза в день, в течение 1 месяца. 

3. Энтеросорбенты – энтеросгель 225 гр (паста для приёма внутрь). Детям в 

возрасте до 3 лет по 5 гр 2 раза в день, суточная доза 10 гр, детям 3-5 лет по 5 

гр 3 раза в день, суточная доза 15 гр, детям 5-13 лет по 10 гр 3 раза в день, 

суточная доза 30 гр. 

4. Общеукрепляющие - ретинола ацетат больным в возрасте 2-5 года 3000 МЕ 

по 1 драже в день, в течение 2 недель. Холекальциферол (D3) в виде водного 

раствора по 500 МЕ/кг. 

5. Антибактериальные средства назначались в соответствии с выделенной 

микрофлорой и ее чувствительностью к антибиотикам: цефтриаксон, 

цефазолин. Это были больные с осложненным АД (n=20). 

6. Другой обязательной и неотъемлемой частью патогенетического лечения при 

всех формах АД, а нередко и единственным направлением в лечении является 

наружная терапия. Она проводилась с учетом возраста, стадии, периода, 

тяжести, распространенности заболевания,  наличием осложнений местной 

инфекции.  

Основная роль наружной терапии отводится использованию средств, 

востанавливающих липидный состав поврежденного эпидермиса, к которым 

относятся эмоленты. Мы использовали репарат – локобейзрипеа, содержащий 

три вида веществ липидной природы (керамиды, свободные жирные кислоты и 

холестерин), которые встраиваются в нарушенный защитный барьер глубоких 

слоев кожи, снижают испарение влаги за счет эффекта окклюзии. При наличии 

островоспалительной реакции кожи с яркой гиперемией, отеком, везикуляцией, 

выраженным мокнутием, образованием эрозий использовали примочки с 0,25-

0,5% раствором танина. Длительность процедуры обычно 1,5-2 ч, частота 2-3 
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раза в сутки. Тушировали экскориации, эрозии, везикулы 1-2% спиртовым 

раствором метиленовой сини 2-3 раза в сутки.  

После снятия острого воспаления использовали кремы, лосьоны с 

добавлением кератолитиков, способствовавшие уменьшению признаков 

воспаления, обладающие рассасывающим действием, мази на основе цинка 

(цинковая паста, салицилово-цинковая паста), так как именно цинк играет 

значительную роль в поддержании нормального состояния кожи, а дефицит 

этого микроэлемента приводит к ухудшению барьерной функции кожи и 

облегчает проникновению аллергенов.  

В подостром периоде в зависимости от формы заболевания для 

рассасывания инфильтрации, очагов лихенификации использовали 2-5% борно-

нафталановую (борно-цинко-нафталановая) пасту, крем Унны.  

При средне-тяжелом и тяжелом течении заболевания использовали 

глюкокортикостероидные препараты в соотношении 1:2. Назначали короткими, 

интермитирующими курсами, постепенно снижая дозу. Назначался 1% 

гидрокортизон (Локоид) в виде крема, липокрема, крело и эмульсии, в 

зависимости от степени тяжести процесса двухкратно ежедневно в течение 3 

дней.  

7. Использовали физиотерапевтические процедуры в комплексе с 

медикаментозным лечением в период ремиссии больным с легкой формой, 

инфильтрацией, сухостью рекомендовали фототерапию (УФО) с длиной волны 

150-180 нм, процедуры проводили 3-4 раза в неделю. 

С целью определения эффективности использованных методов лечения, 

больные с детской формой (n=62) АД (32-эритематозно-сквамозная, 22-

эритематозно-сквамозная с лихенификацией, 5-лихеноидная и 3-пруригинозная) 

были разделены на 2 группы. Возраст больных в исследуемых группах был 3-13 

лет.  

Первую группу составили 30 больных с АД (мальчиков - 12, девочек – 18) 

с эритематозно-сквамозной -16, эритематозно-сквамозной с лихенификацией -11, 
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лихиноидной –2 и пруригинозной -1 больных. С длительностью заболевания от 1 

месяца до 6 месяцев было 13 больных, от 6 месяцев до 12 месяцев – 8, от 1-го 

года до 3 лет – 7, свыше 5 лет было 2 больных. У 24 был ограниченный, у 6 -  

распространенный процесс поражения кожи. С легким течением - 3, 

среднетяжелым - 22 и тяжелым - 5 больных. У 23 больных были сопутствующие 

заболевания: аллергические – у 9 больных, неаллергические – у 14 больных. 

Хронические очаги инфекции – у 25 больных. Им назначались традиционные 

методы терапии с широко используемым препаратом в педиатрии, блокатор Н1-

гистаминовых рецепторов 2-го поколения – лоратадин (кларитин), в виде 

таблетки 10 мг. Назначали по 5 мг, ½ таблетки 1 раз в сутки. Детям с массой тела 

более 30 кг по 10 мг препарата 1 раз в сутки. Он обладает вдвое большим 

сродством к Н1- рецепторам, чем цетиризин, действуя в более низкой дозе (в 2 

раза). Его антигистаминный эффект продолжается в течение 24 часов, 

постоянная концентрация достигается через 2 дня приема препарата. 

Вторая группа n=32 (мальчиков - 14, девочек - 18) с эритематозно-

сквамозной - 16, эритематозно-сквамозной с лихенификацией - 11, лихиноидной 

– 3 и пруригинозной - 2 больных. С длительностью заболевания от 1 месяца до 6 

месяцев было 15 больных, от 6 месяца до 12 месяцев – 8, от 1-го года до 3 лет – 

7, свыше 5 лет 2 больных. У 25 больных был ограниченный, у 7 

распространенный процесс поражения кожи. С легким течением заболевания 

было 3, среднетяжелым - 22 и тяжелым - 7 больных. У 27 больных были 

диагностированы сопутствующие заболевания: аллергические – у 11 больных, 

неаллергические – у 16 больных. Хронические очаги инфекции  - у 29 больных.  

Наряду с обычными средствами больные получали комбинированный 

препарат, ингибирующий лейкотриеновые рецепторы – лесон (левоцитиризина 

2,5 мг и монтелукаст 4 мг), в виде сиропа 60 мл. Назначали из расчета детям от 2 

лет до 6 лет 2,5 мл 1 раз в день, старше 6 лет - 10 мл 1 раз в день внутрь во время 

еды или натощак. Монтелукаст – блокатор лейкотриеновых рецепторов – 

сравнительно новая группа препаратов, эффективность которых подтверждена 
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при многих заболеваний с аллергическим компонентом. Общим для 

лекарственных средств данной группы является угнетение лейкотриенов, 

продуцируемых эозинофилами, участвующих в формировании аллергических 

воспалительных реакций. 

Результаты лечения больных зависели от длительности заболевания. 

Выявлено, что чем меньше продолжительность болезни, тем лучше результаты 

лечения. Полученны непосредственные результаты использованных методов 

лечения больных АД. 

В группе больных младенческим АД (n=58), получавших 

антигистаминный препарат (блокатор Н1-гистаминовых рецепторов 1-го 

поколения хлоропирамин 25 мг (супрастин) положительный терапевтический 

эффект достигнут у 81,9% больных. Эффективность лечения оценивали по 

следующим критериям: клиническое выздоровление у 45,1%, значительное 

улучшение у 31,8%, улучшение у 16,7%, эффекта от лечения не было у 6,4% 

пациентов. 

В группе сравнения после традиционного лечения с применением 

кларитина положительный терапевтический эффект достигнут у 63,3% больных, 

из них у 33,3% больных отмечено клиническое выздоровление, значительное 

улучшение у 30%, у 16,7% - улучшение, эффекта от лечения не было у 20% 

пациентов. Уменьшение зуда, было достигнуто к 7 - 9-му дню лечения при 

тяжелом течении заболевания. Побледнение эритемы и уменьшение папул при 

легком течении АД началось в среднем с 5 - 6 дня. При среднетяжелом течении 

на 7 - 8 день, при тяжелом течении заболевания - к 14 - 15 дню терапии. 

Лихенификация кожи начала уменьшаться в среднем с 5-7 дня лечения. 

Шелушение исчезало при легком течении АД к 7-8 дню, у больных со 

среднетяжелым и тяжелым течением значительное уменьшение шелушения 

отмечали к 14-15 дню применения кларитина, полностью исчезло к 18-19 дню 

лечения. Отторжение корок и чешуек происходило с 9-10 дня терапии у больных 

со среднетяжелым и тяжелым течением заболевания. 
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В основной группе (n=32) после комплексной терапии с использованием 

лесона, положительный терапевтический эффект достигнут у 84,4% больных. 

Клиническое выздоровление наблюдалось у 43,8%, значительное улучшение у 

40,6%, улучшение - у 9,4% , без эффекта - у 6,2% больных. На фоне проводимой 

терапии с препаратом лесон у больных с АД отчетливое улучшение 

самочувствия, связанное с уменьшением зуда, было достигнуто к 5-6 дню 

лечения при тяжелом течении заболевания. Снижение выраженности кожного 

зуда сопровождалось уменьшением нарушений сна. Побледнение эритемы и 

уменьшение папул при легком течении АД началось в среднем с 2-3 дня, при 

среднетяжелом течении к 5-6 дню, при тяжелом течении заболевания к 11-12 

дню терапии. Шелушение исчезало при легком течении АД к 5-7-му дню, у 

больных со среднетяжелым и тяжелым течением значительное уменьшение 

шелушения отмечали к 11-12 дню применения лесона, которое полностью 

исчезало к 15-16 дню лечения. Отторжение корок и чешуек происходило с 7-8 

дня терапии у больных со среднетяжелым и тяжелым течением заболевания. 

При сравнении результатов лечения в обеих группах больных выявляется, 

что комплексный метод лечения с использованием препарата лесон значимо 

(достоверно) эффективнее, чем терапия обычными средствами: положительный 

терапевтический эффект получен на 1,3 (33%) раза большего числа больных, чем 

при использовании традиционных средств (соответственно у 84,4% и 63,3% 

больных).  

Таким образом, анализируя данные, изложенные выше можно сделать 

вывод, что переносимость лечения была хорошей, оценка результатов лечения 

проводилась по лабораторным данным и по данным индекса SCORAD. 

Применение лесона также способствовало уменьшению проявлений 

сопутствующих аллергических заболеваний поллиноза, аллергического 

коньюктивита, крапивницы, нарушений бронхиальной проходимости при 

бронхиальной астме у больных. 
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Непосредственные результаты использованных методов лечения больных 

АД представлены на (рисунок 3.11). 

 

    

       

        Рисунок 3.11.-Непосредственные результаты лечения больных с АД 

 

В основной группе (n=32) после комплексной терапии с использованием 

лесона, положительный терапевтический эффект был достигнут у 84,4% 

больных, из них у 43,8% наблюдалось клиническое выздоровление (полное 

разрешение клинических признаков АД - исчезновение зуда, эритемы, папул, 

экскориации, лихенификации). Значительное улучшение наблюдалось у 40,6% 

(исчезновение эритемы, папул, экскориации, лихенификации, слабый зуд), 

улучшение - у 9,4% (незначительная эритема в некоторых бывших очагах, 

умеренное шелушение, слабый зуд), без эффекта - у 6,2% больных. 

Отдаленные наблюдения за больными в сроки до 2 лет позволили 

констатировать, что под влиянием комбинированного лечения с применением 

лесона у большинства больных наблюдался стойкий терапевтический эффект, 

чем при терапии обычными средствами (рисунок  3.12). 
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            Рисунок 3.12- Отдаленные результаты лечения больных АД 

 

Как видно с рисунка 3.12, продолжительность ремиссии АД от 6 до 12 

месяцев и от 12 месяцев до 18 месяцев наблюдалось у значимо (достоверно) 

большего числа больных, получивших комплексное лечение с применением 

лесона, чем при традиционной терапии (соответственно в 1,3 Р<0,05 и 1,6 раза, 

Р<0,02). 

Динамическое наблюдение за этими пациентами в течение 2 лет выявило, 

что количество обострений АД после проведенного лечения статистически 

значимо снизилось. В течение 1-3 месяцев из 30 больных у 14 развилось 

обострение заболевания, в течение 6 месяцев - у 25, в течение 12 месяцев - у 23, 

до 18 месяцев - у 27 больных. 

Таким образом, отдаленные результаты лечения больных детей с АД 

показали достоверную, по сравнению с традиционным лечением эффективность 

комплексной терапии с использованием лесона: период ремиссии у больных 

значительно удлинился, намного уменьшилось количество больных с 

рецидивами заболевания. 
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месяцев 

до 12 

месяцев
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месяцев

75,2%

43,8%

21,9%

53,3%

33,3%
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основная группа



 

69 

 
 

 

 

ГЛАВА 4. ВАКЦИНОРОФИЛАКТИКА И ИММУННЫЙ СТАТУС 

ДЕТЕЙ С АТОПИЧЕСКИМ ДЕРМАТИТОМ 

 

4.1 Результаты вакцинации детей с атопическим дерматитом 

Согласно одной из основных задач, нашего исследования, изучено влияние 

вакцинации на состояние здоровья здоровых и больных детей АД 

комбинированной пятивалентной вакциной (инъекционная пятивалентная 

комбинированная вакцина произведена компанией Biological E. Limited Индия), 

против дифтерии, столбняка, коклюша (цельноклеточная), гепатита В и 

гемофильной инфекции типа b. Исследуемые группы детей (n=58) были в 

возрасте от 2 месяцев до 2 лет. Из них девочки составили 31 (53,4%), мальчики - 

27 (46,6%). Контрольную группу составили 20 здоровых детей. Схема 

вакцинации предусмотрена приказом (от 18.01.2008 г, №21) Министерства 

здравоохранения и социальной защиты населения Республики Таджикистан и 

Республиканским центром иммунопрофилактики. Согласно национальному 

календарю профилактических прививок РТ вакцинировали по схеме (серия: 261q 

6002с; 137р60188) введения трех доз по 0,5 мл внутримышечно в бедро на 

протяжении первых шести месяцев жизни, то есть три дозы вакцины должны 

были вводится на 2, 3 и 4 месяце жизни, однако большинство обследуемых детей 

имели медицинские отводы по состоянию здоровья, во избежание 

возникновения поствакцинальных реакций и осложнений, хотя данное 

заболевание не входит в перечень абсолютных противопоказаний и 

декретируемый возраст детей не совпадал с календарным днем прививок.  

Вакцинация в группе больных детей проводилась после лечения по 

достижению стабильного соматического состояния через 1 месяц после 

последнего обострения заболевания. За 7 дней до получения иммунизации и в 

течение 5-7 дней после вакцинации дети получали антигистаминные препараты. 
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Полученные результаты проведенной первой вакцинации 58 больным с АД 

(легким течением, ограниченным процессом поражения кожи) показали, что 

большинство 43 (74%) детей вакцинацию перенесли удовлетворительно, без 

гиперреакций и осложнений. Однако у 8 (13,7%) больных поствакцинальный 

период проявлялся местной реакцией в виде небольшого отека, гиперемии и 

болезненности на месте введения инъекции, а у 7 (12%) наблюдались общие 

реакции в виде повышения температуры тела  до 38.С, беспокойство, нарушение 

сна и аппетита. Из них  у 6 (10,3%) детей, наряду с общей реакцией на 

вакцинацию отмечалось обострение основного заболевания, которое проявилось, 

в виде гиперемии лица (щеки), небольшого шелушения кожи. Следует отметить, 

что у этих детей была отягощённая наследственность, дети были на 

искусственном вскармливании и с сопутствующими заболеваниями. 

Поствакцинальные явления купировались после назначения коррегирующей 

терапии. Детям данной группы на вторую плановую пятивалентную вакцинацию 

был оформлен медицинский отвод до состояния ремиссии.  

Вторая иммунизация пятивалентной вакциной была проведена 52 больным 

с экссудативной формой АД, 45 (86,5%) больных иммунизацию перенесли без 

каких либо реакций. У 5 (9,6%) детей наблюдались местные и общие реакции. У 

2 (3,8%) детей после вакцинации отмечалось обострение основного заболевания, 

которое выражалось гиперемией лица (щеки), шелушением и мелкоточечными 

чешуйками.  

Это были больные с наследственной предрасположенностью, Ig E в 

периферической крови был в пределах 111,9-320,7 МЕ/л. Из семейного анамнеза 

данных детей выяснено наличие респираторного аллергоза у родителей. Дети 

были с нарушением питания (частое употребление чая с сахаром, вареньем). 

Отягощало течение заболевания наличие сопутствующей патологии, глистная 

инвазия, в  связи с чем этим детям была оказана соответствующая 

коррегирующая терапия.  
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Третей пятивалентной вакциной было охвачено 50 детей с экссудативной 

формой АД. 

Поствакцинальный период после III вакцинации у 44 (88%) детей 

проходил удовлетворительно, а у 4 (8%) детей наблюдалась местная реакция, а у 

2 (4%) наряду с местной наблюдалась общая реакция, обострение заболевания 

после III  проведенной вакцинации у детей не отмечалось.  

Итак, первую пятивалентную вакцину получили 58 (100%) наблюдаемых 

детей, вторую - 52 (89,6%) детей, полный курс (III вакцинации) получили 50 

(86,2%) детей (рисунок 4.1).  

 

 

 

Рисунок 4.1.-Результаты иммунизации пятивалентной  

вакциной детей с АД 

У здоровых детей поствакцинальный период протекал в основном местными и 

единичными случаями общих реакций (рисунок 4.2). 
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Рисунок 4.2- Результаты иммунизации пятивалентной вакциной 

 здоровых детей 

После первой вакцинации поствакцинальный период у 8 (40%) из 20 

(100%) здоровых детей, проходил удовлетворительно, а у 7 (35%) наблюдались 

местные, у 5 (25%) общие поствакцинальные реакции. 

После второй вакцинации у 12 (60%) детей поствакцинальный период 

проходил без каких либо нежелательных реакций, а у 6 (30%) детей наблюдались 

местные, у 2 (10%) общие реакции.  

На третью вакцинацию у 13 (65%) детей реакций не отмечалось и лишь у 6 

(30%) детей наблюдались местные реакции, у 1 (5%) общая реакция. 

Детям с экссудативной формой АД, с поствакцинальными реакциями 

(обострение основного заболевания), после завершения медицинского отвода, с 

достижением ремиссии (более 4 недель), на фоне антигистаминных препаратов 

была проведена поэтапная иммунизация. 

Безопасность вакцинации оценивали по характеру течения 

поствакцинального периода. С целью выявления нежелательных явлений после 

введения каждой дозы вакцины за всеми детьми проводили тщательный 
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контроль в виде наблюдения в течение первых 30 мин и далее каждый день в 

течение 7 дней в виде опроса. Регистрировались все нежелательные реакции 

после каждой иммунизации.  

Поствакцинальных осложнений, к которым относятся тяжелые и стойкие 

нарушения состояния здоровья, сильные общие реакции, в том числе повышение 

температуры тела выше 40 С, фебрильные судороги не выявлены. Чаще всего 

поствакцинальный период сопровождался гипертермией (температура выше 38 

С) – у 25% детей, которое считается вариантом нормы на вакцинацию и не несет 

никакой угрозы ребенку с данным диагнозом.  

Отмечено, что большинство (86,5%) детей иммунизацию 

комбинированной пятивалентной вакциной перенесли удовлетворительно, без 

нежелательных поствакцинальных реакций и лишь у 31,3% детей отмечалась 

реакция в виде местных, общих - у 25,6% и обострение основного заболевания - 

у 14,2% детей, которые были более выражены на первую  вакцинацию.  

Проанализировав частоту встречаемости всех причинных факторов, 

которые могли спровоцировать развитие поствакцинальных реакций у детей с 

АД, выявили сочетание нескольких факторов: нарушение диеты и погрешности в 

питании, сопутствующие заболевания, которые, несомненно, способствовали 

развитию нежелательных поствакцинальных реакций. 

 Итак, проведенная вакцинопрофилактика детей с АД комбинированной 

пятивалентной вакциной, в период ремиссии под защитой антигистаминных 

препаратов показала, что большинство (86,5%) детей перенесли вакцинацию без 

осложнений и это указывает на необходимость проведения иммунизации от 

регулирующих инфекций, так как результаты нашего исследования еще раз 

доказывают об иммуногенности вакцин, что подтверждено повышением уровня 

клеточного и гуморального звена иммунитета у детей после иммунизации. 

Процент детей с нежелательными поствакцинальными реакциями еще раз 

доказывает, что перед вакцинацией необходимо провести всестороннее клинико-

лабораторное обследование, санацию хронических очагов инфекции, коррекцию 
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сопутствующей патологии и назначение антигистаминных препаратов. Такой 

подход значительно снизит частоту развития поствакцинальных реакций и 

обострение основного заболевания.  

Таким образом, оценивая эффективность проведенной вакцинации, можно 

говорить о положительных эффектах от внедрения комбинированной вакцины 

(пятивалентная), так как продемонстрирована безопасность и хорошая 

переносимость вакцинации у детей с АД. 

Вакцинопрофилактика - это единственный способ контролировать 

заболеваемость, тем самым, улучшая социально-экономическое благосостояние 

населения через сохранение жизни и здоровья детей, что еще раз доказано 

результатами нашего исследования.  

 

4.2 Результаты иммунологических исследований 

Нами изучен иммунный статус (клеточный гуморальный) здоровых детей 

для определения и подтверждения критерии нормы клеточного и гуморального 

звена иммунитета. При оценке параметров иммунного статуса определяли 

содержание лимфоцитов и их субпопуляций в периферической крови детей 

(таблица 4.1). 

 

 

Таблица 4.1.-Показатели иммунного статуса у здоровых детей 

Маркёры Контрольная

 группа 

Колебания 

норм 

показателей 

Ед. 

изм. 

CD3 60,7±0,9 55-69 % 

CD4 38,0±0,7 34-44 % 

CD8 19,0±0,4 17-23 % 

CD20 21,2±0,6 18-30 % 

CD95 28,0±0,5 25-35 % 

CD25 16,1±0,5 13-25 % 

CD71 18,7±0,6 15-25 % 
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CD32 52,4±0,8 40-60 % 

CD16 8,6±0,3 6-12 % 

IgE 23,1±5,6 0-74 МЕ/л 

IgA 0,44±0,03 0,27-2,3 г/л 

IgM 0,59±0,03 0,15-1,8 г/л 

IgG 5,3±0,2 5,0-15,32 г/л 

ЦИК 119,7±0,2 0-120   ЕД 

 

Из таблицы 4.1 видно, что средние показатели иммунного статуса у 

здоровых детей были в пределах нормы.  

АД у наблюдаемых детей характеризовался многообразными 

проявлениями, в основе которых лежат иммунопатологические механизмы, что 

определило важность оценки иммунного статуса и диагностики его нарушений 

при хроническом дерматозе.  

Проведено иммунологическое исследование клеточного и гуморального 

звена иммунитета у 50 больных детей с АД, которые были разделены по степени 

тяжести состояния: 20 (40%) больных - с легкой степенью, 20 (40%) - средней 

тяжести и 10 (20%) - с тяжелой степенью заболевания. Результаты исследования 

приведены в таблице 4.2. 

Таблица 4.2.-Средние показатели клеточного звена иммунитета у детей 

 с АД в разгар болезни с различной степенью тяжести заболевания 

Показатели 

(M±m) 

Контрольная 

группа (n=20) 

Основная группа 

p Легкая степен

ь (n=20) 

Средней тяже

сти (n=20) 

Тяжелой степе

ни (n=10) 

CD 3 60,7±0,9 46,5±0,5 

p1<0,05 

38,5±0,5 

p1<0,001 

p2<0,05 

33,2±0,6 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3>0,05 

<0,001 

CD 4 38,0±0,7 31,3±0,3 

p1<0,05 

26,4±0,3 

p1<0,001 

p2<0,05 

23,1±0,3 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3>0,05 

<0,001 

CD 8 19,0±0,4 14,2±0,2 

p1<0,05 

11,0±0,2 

p1<0,001 

p2<0,05 

7,9±0,3 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3>0,05 

<0,001 

CD 20 21,2±0,6 16,3±0,2 

p1<0,05 

13,7±0,2 

p1<0,001 

10,3±0,3 

p1<0,001 
<0,001 



 

76 

 
 

 

p2<0,05 p2<0,001 

p3>0,05 

CD 95 28,0±0,5 21,5±0,3 

p1<0,05 

17,8±0,3 

p1<0,001 

p2<0,05 

13,4±0,5 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3>0,05 

<0,001 

CD 25 16,1±0,5 10,8±0,2 

p1<0,05 

7,9±0,3 

p1<0,001 

p2<0,05 

4,1±0,3 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3>0,05 

<0,001 

CD 71 18,7±0,6 12,1±0,4 

p1<0,01 

9,0±0,2 

p1<0,001 

p2<0,05 

5,9±0,3 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3>0,05 

<0,001 

CD 32 52,4±0,8 38,1±1,6 

p1<0,05 

31,9±0,4 

p1<0,001 

p2<0,01 

24,7±0,8 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3>0,05 

<0,001 

CD 16 8,6±0,3 4,5±0,1 

p1<0,05 

2,7±0,1 

p1<0,001 

p2<0,01 

1,6±0,2 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3>0,05 

<0,001 

Примечание: Р – статистическая значимость различия показателей между всеми группами (по 

H-критерию Крускела-Уоллиса - ANOVA); p1 – статистическая значимость различия 

показателей по сравнению с таковыми в контрольной группе; p2 – статистическая значимость 

различия показателей по сравнению с таковыми при легкой степени в основной группе; p3 – 

статистическая значимость различия показателей по сравнению с таковыми при средней 

тяжести в основной группе (p1-p3высчитывалисть по U-критерию Манна-Уитни). 

В соответствии с представленными в таблице 4.2, данными у больных с 

лёгкой степенью АД показатели Т – клеток и их субпопуляций незначительно 

отличались от таких же показателей контрольной группы (Р<0,05), но они 

носили транзиторный характер. Это были больные в основном с экссудативной 

формой АД, у которых наблюдались лёгкие проявления экссудативной формы 

АД. Проведенный сравнительный анализ больных со средней и тяжелой 

степенью АД с контрольной группой показал более выраженное снижение Т – 

лимфацитов (CD3), Т – хелперов (CD4), Т – супрессоров (CD8), В – лимфацитов 

(CD20), апаптоз (CD95), рецептор к Il (CD25), рецептор пролиферации (CD71), 

фагоцитоз (CD32) и NK – клетки (CD16) Р<0,001. 
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Таблица 4.3-Средние показатели гуморального звена иммуннитета у детей с 

АД в разгар болезни с различной степенью тяжести 

 

Показатели 

(M±m) 

Контрольная г

руппа (n=20) 

Основная группа p 

Легкая степен

ь (n=20) 

Средней тяжес

ти (n=20) 

Тяжелой степени

 (n=10) 

IgE 23,1±5,6 81,3±5,6 

p1<0,01 

115,4±3,5 

p1<0,001 

p2<0,05 

128,9±33,0 

p1<0,001 

p2>0,05 

p3>0,05 

<0,001 

IgA 0,44±0,03 0,35±0,04 

p1>0,05 

0,36±0,04 

p1>0,05 

p2>0,05 

 

0,68±0,06 

p1>0,05 

p2<0,001 

p3<0,001 

<0,001 

IgM 

 
0,59±0,03 

 
0,46±0,05 

p1>0,05 

 

0,39±0,05 

p1<0,05 

p2>0,05 

0,19±0,02 

p1<0,001 

p2<0,01 

p3<0,05 

<0,001 

 

IgG 5,25±0,16 4,50±0,12 

p1<0,05 

4,12±0,14 

p1<0,001 

p2>0,05 

3,74±0,15 

p1<0,001 

p2<0,05 

p3>0,05 

<0,001 

ЦИК 124,2±1,0 102,8±1,6 

p1<0,05 

70,3±1,4 

p1<0,001 

p2<0,05 

53,0±0,8 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3>0,05 

<0,001 

 

Примечание: Р – статистическая значимость различия показателей между всеми 

группами (по H-критерию Крускела-Уоллиса - ANOVA); p1 – статистическая значимость 

различия показателей по сравнению с таковыми в контрольной группе; p2 – статистическая 

значимость различия показателей по сравнению с таковыми при легкой степени в основной 

группе; p3 – статистическая значимость различия показателей по сравнению с таковыми при 

средней тяжести в основной группе (p1-p3высчитывалисть по U-критерию Манна-Уитни). 

 

По данным таблицы 4.3 отмечено снижение уровней сывороточных 

иммуноглобулинов А, М, G при всех степенях тяжести заболевания. 

Сравнительный анализ больных со средней степенью тяжести заболевания и с 

легкой выявил статистическую значимость различий показателей Р<0,05, а с 

тяжелой степенью Р<0,001.. При средней степени Р1<0,05, при тяжёлой - 

Р2<0,01 и одновременно отмечается выраженная гипериммуноглобулинемия Е, 

которая превышала содержание его с сывороткой практически здоровых детей 

контрольной группы от 3,5 до 5,5 раз. Концентрация Ig E в сыворотке крови 

увеличивалось в зависимости от степени тяжести заболевания. Достоверно более 
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высокий показатель Р<0,005 отмечался у больных с тяжелым течением 

заболевания при распространенном процессе, которые имели наследственную 

отягощенность по аллергическим заболеваниям.  

Проведенные исследования клеточного и гуморального звена иммунитета 

у больных детей с АД с различной степенью тяжести, в разгар болезни 

позволили выявить дисбаланс в различных звеньях иммунитета. При сравнении 

данных средних значений контрольной группы с легкой, средней и тяжёлой 

степени в основной группе видно линейное убывание значений в показателях 

маркёров CD и ЦИК, при этом изменения между данными средней тяжести и 

тяжелой степенью незначительны (Р>0,05). Всё это способствовало снижению 

показателей иммунного статуса, который ассоциирован с повышенной 

восприимчивостью к инфекциям и срыву компенсаторно-адаптивных 

механизмов организма и частым обострениям как основного, так и 

сопутствующих заболеваний. У этих больных заболевание носило затяжной 

характер с частыми обострениями и короткими периодами ремиссии. 

Иммунологический дисбаланс способствовал хронизации патологии, отягощая 

её клиническое течение.  

Проведено иммунологическое исследование у 30 больных с АД после 

вакцинации, а также сравнительный анализ с контрольной группой в разгар 

болезни и в период ремиссии (таблица 4.4). 

 

Таблица 4.4.-Сравнительная характеристика клеточного звена 

иммунитета у больных с АД в различные периоды заболевания  

Маркёры 

Контрольная 

группа 

(n=20) 

Разгар болезни 

(n=50) 

Период 

ремиссии 

(n=50) 

После вакцинации

 ч/з 6 мес.(n=30) 
p 

CD3 60,7±0,9 40,7±0,8 

p1<0,001 

45,5±0,7 

p1<0,001 

p2<0,05 

50,0±0,1 

p1<0,05 

p2<0,001 

p3<0,001 

<0,001 

CD4 38,0±0,7 27,7±0,5 

p1<0,001 

33,5±0,5 

p1<0,01 

p2<0,001 

34,4±0,8 

p1>0,05 

p2<0,001 

p3>0,05 

<0,001 
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CD8 19,0±0,4 11,7±0,4 

p1<0,001 

13,7±0,5 

p1<0,001 

p2>0,05 

15,8±0,8 

p1<0,05 

p2<0,001 

p3>0,05 

<0,001 

CD20 21,2±0,6 14,1±0,4 

p1<0,001 

16,3±0,5 

p1<0,001 

p2<0,05 

17,9±0,8 

p1>0,05 

p2<0,001 

p3>0,05 

<0,001 

CD95 28,0±0,5 18,3±0,5 

p1<0,001 

22,0±0,6 

p1<0,001 

p2<0,01 

26,0±0,7 

p1>0,05 

p2<0,001 

p3<0,05 

<0,001 

CD25 16,1±0,5 18,1±0,4 

p1<0,001 

11,6±0,6 

p1<0,01 

p2<0,001 

14,4±0,8 

p1>0,05 

p2<0,001 

p3>0,05 

<0,001 

CD71 18,7±0,6 9,7±0,4 

p1<0,001 

13,0±0,5 

p1<0,001 

p2<0,001 

15,3±0,8 

p1>0,05 

p2<0,001 

p3>0,05 

<0,001 

CD32 52,4±0,8 32,9±1,0 

p1<0,001 

38,6±0,7 

p1<0,001 

p2<0,001 

45,1±0,7 

p1>0,05 

p2<0,001 

p3<0,001 

<0,001 

CD16 8,6±0,3 3,1±0,2 

p1<0,001 

5,9±0,4 

p1<0,01 

p2<0,001 

7,1±0,6 

p1>0,05 

p2<0,001 

p3>0,05 

<0,001 

 

Примечание: Р – статистическая значимость различия показателей при множественном 

сравнении (по Н-критерию Крускала - Уоллиса ANOVA); р1 – статистическая значимость 

различия показателей по сравнению с контрольной группой; р2 – статистическая значимость 

различия показателей по сравнению с периодом разгара; р3 – статистическая значимость 

различия показателей по сравнению с периодом ремиссии (р1-р3 – по U-критерию Манна-

Уитни). 

Как видно из таблицы 4.4 сравнительная характеристика результатов клеточного 

звена  иммунитета у детей после проведенной вакцинации выявлена 

статистическая значимость различий показателей по сравнению с контрольной 

группой, период разгара и ремиссии Р1<0,001,  Р2<0,05 – 0,01,  Р<0,01. 

Параметры клеточного иммунитета начинают стремится к нормальным 

показателям, но тем не менее остаются на низком уровне. 
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 Результаты иммунологического исследования гуморального звена 

иммунитета у больных с АД приведены в таблице 4.5. 

Таблица 4.5.-Сравнительная характеристика гуморального звена 

иммунитета у больных с АД в различные периоды заболевания 

Маркёры Контрольная 

группа 

(n=20) 

Разгар болезни 

(n=50) 

Период 

ремиссии 

(n=50) 

После вакцинации 

ч/з 6 мес.(n=30) 

р 

IgЕ 23,1±5,6 96,5±2,5 

p1<0,001 

 

104,4±7,4 

p1<0,001 

p2>0,05 

108,0±0,9 

p1<0,001 

p2>0,05 

p3>0,05 

<0,001 

IgА 0,44±0,03 0,33±0,03 

p1<0,001 

 

0,36±0,01 

p1<0,001 

p2<0,01 

0,38±0,01 

p1<0,001 

p2<0,01 

p3>0,05 

>0,05 

IgМ 0,59±0,03 0,38±0,03 

p1<0,001 

0,45±0,01 

p1<0,01 

p2>0,05 

0,47±0,01 

p1>0,05 

p2>0,05 

p3>0,05 

<0,001 

Ig G 5,3±0,2 4,2±0,1 

p1<0,001 

4,7±0,2 

p1<0,05 

p2<0,01 

5,0±0,1 

p1>0,05 

p2<0,001 

p3>0,05 

<0,001 

ЦИК 119,7±0,2 79,8±3,0 

p1<0,001 

108,1±0,8 

p1<0,001 

p2<0,001 

104,9±0,7 

p1<0,001 

p2<0,01 

p3>0,05 

<0,001 

Примечание: Р – статистическая значимость различия показателей при множественном 

сравнении (по Н-критерию Крускала - Уоллиса ANOVA); р1 – статистическая значимость 

различия показателей по сравнению с контрольной группой; р2 – статистическая значимость 

различия показателей по сравнению с периодом разгара; р3 – статистическая значимость 

различия показателей по сравнению с периодом ремиссии (р1-р3 – по U-критерию Манна-

Уитни). 

Как видно из таблицы 4.5 у больных после вакцинации почти все 

показатели гуморального звена иммунной системы носили однонаправленный 

характер, то есть имели тенденцию к повышению, отмечалась достоверная 

активация Т и В клеточного звена с повышением уровня иммуноглобулинов. 

Судя по полученным результатам, необходимо отметить, что после вакцинации 
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иммунный статус как клеточный, так и гуморальный повысился, но показатели 

оставались несколько ниже, чем в контрольной группе (Р<0,05). 

Различия показателей иммунного статуса после вакцинации статистически 

достоверны как в период разгара, так и в период ремиссии. Иммунный ответ на 

вакцинацию незначительно отличался от такового у здоровых детей, что 

свидетельствует об эффективности проведенной вакцинации. 

Таким образом, анализируя данные изложенные выше, можно сделать 

вывод, что вакцинопрофилактика больных детей с АД была эффективна. 

Иммунный ответ на вакцинации незначительно отличался от контрольной 

группы, что свидетельствует о взаимном иммуномодулирующем эффекте 

вакцин.  

Следует отметить, что наличие аллергопатологии, развитие 

поствакцинальных реакций или обострение основного заболевания после 

введения вакцинных препаратов не являются абсолютным противопоказанием к 

проведению вакцинации в дальнейшем. Однако в тех случаях, когда очередной 

эпизод ОРВИ или обострение основного и сопутствующего заболевания 

совпадает с декретируемым сроком, плановые календарные прививки требуется 

перенести на более позднее время до наступления ремиссии. Минимизировать 

риск осложнений позволяет индивидуальный подход и правильное 

планирование вакцинации у обследованного ребенка, проведение ее на фоне 

медикаментозной подготовки. 
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Обсуждение полученных результатов 

Атопический дерматит является серьёзной медикосоциальной проблемой, 

значимость которой определяется ростом распространенности во всех 

возрастных группах, увеличением тяжелых форм заболевания и зачастую 

формированием резистентности к традиционной терапии [81,101].  

В основе патогенеза АД лежит хроническое воспаление кожи. Ведущая 

роль в развитии заболевания отводится иммунологическим нарушениям [37]. 

Внедрённый в официальную медицину термин «атопический дерматит» 

базируется на понятии атопии как генетически детерминированной способности 

организма к выработке высоких концентраций общего и специфических 

иммуноглобулинов Е в ответ на действие аллергенов окружающей среды 

[22,126]. 

Следует отметить, что лица, страдающие аллергическими заболеваниями, 

в том числе АД, в разных климато-географических условиях имеют различную 

особенность клинического течения заболевания. Для организации 

специализированной помощи детям с аллергическими заболеваниями и 

проведения адекватных мер профилактики особую актуальность приобретает 

изучение распространенности клинических вариантов и факторов риска развития 

АД в зависимости от климатических, демографических и социальных условий 

страны. 

Климат Таджикистана, как всякой горной страны, лежащей в южных 

широтах, очень разнообразен. В течение почти девяти месяцев баланс солнечной 

радиации в Таджикистане положительный. Это значит, что поверхность земли 

весной, летом и осенью получает тепла от солнца больше, чем отдает его в 

мировое пространство. Летом климат определяется значительной солнечной 

радиацией жарким, сухим, тропическим воздухом, образующимся над 

пустынями Средней Азии. Метеостабильный летний сезон создает 

благоприятные условия для больных с АД: наличие открытой обуви, легкой 

одежды, частой гигиены, способствовали раннему заживлению кожного 
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процесса, проявляющегося в регрессии экссудативных элементов, экскориации, 

лихенификации. 

Итак, климатогеографические условия РТ улучшали течение АД, и 

заболевание в основном (53%) протекало в легкой и среднетяжелой (37%) 

форме, отмечались удлинение периода ремиссии и сокращение периода 

обострения у больных. 

Согласно современным представлениям, реализация генетической 

предрасположенности при АД осуществляется как иммунными, так и 

неиммунными механизмами. Хотя патогенез дерматоза многогранен, а 

преобладание того или иного механизма у каждого больного индивидуально, 

клинические проявления заболевания однотипны и чаще определяются прежде 

всего возрастом пациентов. Однако этиология и патогенез АД во многом ещё 

остаются неясными. Иммунологическая природа, как патогенетическая основа 

АД в наши дни не вызывает сомнения. Исследования за последние лет показали, 

что у больных АД имеется нарушение иммунорегуляции во всех звеньях 

иммунного статуса, однако до сих пор нет единого мнения о механизмах 

формирования иммунологической недостаточности в зависимости от возраста и 

формы заболевания, а также активности воспалительного процесса [32,90].  

Таким образом, иммунологическое обследование больных детей с АД 

имеет важное прогностическое значение. 

АД определяется воздействием генетических, специфических и средовых 

факторов [155,188]. В связи с этим нам представляется актуальным изучить 

факторы риска и клинико-иммунологические особенности детей с АД. Для 

достижения цели и выполнения поставленных задач в настоящей 

диссертационной работе проведено комплексное обследование 120 детей с АД и 

20 детей контрольной группы в возрасте от 2 месяцев до 13 лет, сопоставимые 

по возрасту и полу. Обследование проводилось в городском центре здоровья 

№12 и в городском центре дерматовенерологических болезней. Было проведено 

детальное изучение клинико-анамнестических особенностей, факторов риска, 
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обследование иммунологических нарушений и реакций больных АД на 

профилактические прививки комбинированной пятивалентной вакциной.  

Нами проведен анализ влияния ряда факторов на проявление и 

клиническое течение больных детей с АД. Одним из основных факторов у 

наших больных была наследственная предрасположенность. У 64,1% больных 

анамнез был отягощен по аллергии. Кроме того у большинства 54,1% больных 

была сопутствующая патология (аллергическая - 33,3%, неаллергическая - 

20,8%). У 55,8% больных выявлена глистная инвазия.  

Предполагаемой причиной проявлений первых симптомов заболевания, 

33,3% матерей детей младенческим АД связывали с переводом на частично 

грудное или искусственное вскармливание. Из них 24,7% матерей с введением в 

пищевой рацион продуктов с потенциально высокими аллергизирующими 

свойствами (морковный, свекольный, томатный, фруктово-ягодные соки). У 

детей старше года основными факторами, вызывающими обострение АД, 

являлись пищевые продукты, сладости, шоколад, цитрусовые, а также краевые 

аллергены – хурма, дыня, грецкие орехи, маш, мясо овцы которые были 

подтверждены аллергологическим анализом. Также в развитии пищевой 

аллергии у детей раннего возраста способствовала незрелость ЖКТ, 

недостаточная выработка пищеварительных ферментов, снижение его барьерной 

функции, что привело к нарушению процесса всасывания, и является значимым 

фактором для больных с АД. 

Немаловажное значение имеет патология беременности и родов, питание 

при этом, сопутствующие заболевания, инфекции, паразитарные инвазии, 

которые являются первым звеном в патологии желудочно-кишечного тракта и 

воздействуют как иммуносупрессоры, вызывая сенсибилизацию организма.  

Большое научно-практическое значение в развитии АД играют 

лекарственные, бытовые, грибковые, эпидермальные аллергены, социальные и 

психоэмоциональные факторы. У 43% больных имело место поливалентная 

аллергия, которая способствовала развитию среднетяжёлых и тяжёлых форм АД. 
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Соответственно среди жалоб, предъявляемых больными с АД преобладали 

изменения кожи – шелушение, везикулы, папулы, а также субъективные 

ощущения – зуд, беспокойство, нарушение сна.  

Индекс SCORAD определялся формулой А/5+7В/2+С, в которой 

учитывались распространённость кожных высыпаний, их интенсивность и 

тяжесть субъективных ощущений пациента, где А – распространённость кожных 

высыпаний, В – интенсивность кожных симптомов, С – субъективные 

симптомы. Распространённость поражения 0-100 баллов, где за 1 балл принята 

площадь ладони. 

Изучены клинические формы АД: младенческая и детская, которые 

характеризовались такими клиническими формами, как экссудативная, 

эритематозно-сквамозная, эритематозно-сквамозная с лихенификацией, 

лихеноидная, пруригинозная. Все дети были разделены по тяжести состояния: 

лёгкая, средняя и тяжёлая степень тяжести.  

По клинической картине заболевания дети были разделены на 2 группы с 

преобладанием той или иной клинической формы: 

Первая группа – младенческая, развивалась в возрасте до 2 лет. Обычно 

наблюдалась экссудативная форма у 58 больных, которая проявилась 

выраженной сухостью, очаговым покраснением, отёком кожи, мелкими папуло-

везикулами, степень выраженности которых была различной. Поражались 

преимущественно кожа лица, шеи, подмышечные впадины, промежность, 

паховые складки. 

Вторая группа – детский атопический дерматит, наблюдался у 62 больных 

в возрасте от 3 до 13 лет. Эритематозно-сквамозная форма - у 32 больных, 

эритематозно-сквамозный с лихенификацией - у 22 больных, лихеноидная - у 5, 

пруригинозная - у 3 больных. Общими клиническими проявлениями были 

папулы, везикулы, лихенификация, экскориация на фоне гиперемированной 

сухой кожи с мелкопластинчатыми чешуйками, преимущественно на 
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разгибательной поверхности верхних и нижних конечностей, передняя 

поверхность груди.  

Среди обследованных нами больных с АД, лёгкая степень была 

определена у 64 (53%) детей, у которых обострение отмечалось 1-2 раза в год, 

продолжительность ремиссии от 6 до 8 месяцев. Среднетяжёлое течение 

отмечалось у 44 (37%), частота обострений 3-4 раза в год, длительность 

ремиссии 2-3 месяца, и тяжёлое течение у 12 (10%) детей, не менее 5 обострений 

в течение последнего года, при непродолжительной ремиссии в 1-2 месяца или 

персистирующее течение заболевания.  

С учетом площади поражения кожных покровов выделяли ограниченный у 

108 (90%) больных, площадь поражения которых не превышала 10% кожного 

покрова. Распространенный у 12 (10%) больных площадь поражения составляет 

10-50% кожного покрова. Диффузного поражения у обследованных больных не 

было. 

Под нашим наблюдением среди 120 обследуемых больных находились 20 

больных с осложненным АД, проявлениями которых были пиодермии. 

Проведенная аутофлора кожи больных выявила колонии S. aureus у 14 больных, 

а у 2 микс инфекцию (стрепто-стафилодермию). Всем детям проводилось 

комплексное лечение. Основная наша задача была выявить факторы (аллергены), 

обладающие высоким аллергизирующим потенциалом. Матерям детей, 

находящимся на грудном вскармливании, назначали гипоаллергенную диету. 

Детям исключали полностью коровье молоко, облигатные экстрактивные 

вещества.  

Одним из основных групп лекарственных препаратов для лечения АД 

были антигистаминные препараты, а также противовоспалительные, 

дезинфицирующие и средства для наружного применения. Согласно 

поставленным задачам нашего исследования, изучалось влияние вакцинации - 

комбинированной пятивалентной вакцины на клинику и течение АД у 58 

больных с экссудативной формой заболевания в возрасте от 2 месяцев до 2 лет. 
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Комбинированная вакцина (АКДС, гепатит В, Haemophilus influenza типа b), 

содержащая очищенные дифтерийные и столбнячные вакцины, 

инактивированный антиген коклюша [21]. Преимущество этой вакцины, связано 

с объединением нескольких детских вакцин, а также с уменьшением количества 

посещений, инъекций и дискомфорт [44].  

Полученные данные вакцинации больных с АД на пятивалентную вакцину 

свидетельствуют о том, что большинство (86,5%) детей все 3 вакцинации 

перенесли хорошо, а у меньшинства (13,7%) наблюдались реакции 

преимущественно местные, общие и единичные случаи обострения основного 

заболевания. Дети, у которых наблюдались поствакцинальные реакции, были в 

основном с тяжелой наследственной отягощенностью, имели поливалентные 

факторы риска развития заболевания, матери с отягощенной беременностью и 

родов, нарушением пищевого режима, неудовлетворительными условиями 

проживания и сопутствующими заболеваниями.  

Таким образом, оценивая эффективность проведенной вакцинации можно 

говорить о положительных эффектах от внедрения комбинированной вакцины, 

так как доказано безопасность и хорошая переносимость вакцины у детей с АД. 

Одной из задач нашего исследования явилось изучение показателей 

иммунной системы у 50 больных с АД, который определялся в зависимости от 

тяжести состояния, периода заболевания и после вакцинации. 

Обследованные дети были разделены по степени тяжести заболеваения. У 

больных с лёгкой степенью показатели Т- клеток и их субпопуляции 

приближались к данным контрольной группы Р<0,05 но имели транзиторный 

характер.  

Проведенный сравнительный анализ больных со средней и тяжелой 

степенью АД с контрольной группой показал более выраженное снижение Т-

лимфоцитов (CD3), Т-хелперов (CD20), апаптоз (CD95), рецептор к Il (CD25), 

рецептор пролиферации (CD71), фагоцитоз (CD32), и NK-клетки (CD16) 

Р<0,001. 
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У больных со средней степенью тяжести заболевания по сравнению с 

контрольной группой и с легкой степенью заболевания наблюдалось более 

выраженное снижение (Р<0,01).  

При тяжелой степени также отмечалось более выраженное снижение 

различий показателей (Р<0,01) по сравнению как с легкой, так и средней 

степенью тяжести заболевания. 

 Итак, при сравнении данных от средних значений контрольной группы, 

при тяжелой степени основной группы было выявлено линейное снижение 

значений маркеров CD и ЦИК, которые вызвали повреждения различной степени 

тяжести вследствие активации системы комплемента [37]. 

Изучая гуморальный иммунитет отмечалось снижение уровней 

сывороточных иммуноглобулинов А, М, G, но отмечена была выраженная 

гипериммуноглобулинемия Е, которая превышала содержание его с сывороткой 

практически здоровых детей контрольной группы от 3,5 до 5,5 раз. Это 

свидетельствует о степени выраженности заболевания и нарушении в 

параметрах иммунной системы. 

Сравнительная характеристика клеточно-гуморального иммунитета у 

больных с АД в период ремиссии с контрольной группой и разгаром болезни 

показал положительную динамику. Выявлена статистическая значимость 

различия показателей по сравнению с контрольной группы Р1<0,01 и с периодом 

разгара Р2<0,05 – 0,01, что говорит о повышении иммунитета у детей с АД в 

период ремиссии. 

При изучении иммунного статуса у больных с АД, после вакцинации 

комбинированной (пятивалентная) вакциной в сравнении анализов с 

контрольной группой, с периодом разгара болезни, периодом ремиссии и после 

вакцинации через 6 месяцев, все показатели иммунной системы носили 

однонаправленный характер, отмечена активация лимфоцитов и их 

субпопуляций после проведенной вакцинации. 
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Судя по полученным результатам можно отметить, что после вакцинации 

иммунный статус как клеточный так и гуморальный достоверно повысились, но 

показатели оставались несколько ниже, чем в контрольной группе Р>0,05. 

Полученные результаты иммунного статуса после вакцинации свидетельствует о 

взаимном иммуномодулирующем эффекте вакцин. Иммунный ответ на 

вакцинации незначительно отличались от контрольной группы. Однако в тех 

случаях, когда обострения основного заболевания совпадает с декретируемым 

сроком вакцинации, плановые календарные прививки требуется перенести на 

более позднее время до наступления ремиссии. 

Таким образом, проведенные исследования клеточного и гуморального 

иммунитета у больных детей с АД с различной степенью тяжести в разгар 

болезни позволил выявить дисбаланс в различных звеньях иммунитета. Стойкий 

иммунологический дисбаланс способствовал хронизации патологии, отягощая её 

клиническое течение. 

Современная концепция лечения АД у детей заключалась в использовании 

безопасных, патогенетически обоснованных методов терапии для эффективного 

облегчения симптомов заболевания и предупреждения обострения. Комплексная 

терапия включало диетотерапию, гипосенсибилизирующих, антигистаминных, 

седативных препаратов, топических кортикостероидов, применение 

лекарственных средств для наружного использования, физиотерапевтические 

процедуры.  

Одним из современных комбинированных препаратов для лечения АД у 

детей был лесон. В настоящее время работ касающихся влияния препарата лесон 

при АД у детей не имеются, однако имеется единичная работа Касымова О.И 

(2016 г), который применял препарат лесон при лечении аллергодерматозов у 

взрослых.  

В состав препарата лесон входят левоцетиризин (5 мг) и монтелукас 

(10мг). Левоцетиризин является высокоселективным блокатором Н1- 

гистаминовых рецепторов нового поколения. Он обладает вдвое большим 
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сродством к Н1- рецепторам, чем цетиризин, действуя в более низкой дозе. 

Монтелукаст – блокатор лейкотриеновых рецепторов, антогонисты 

лейкотриеновых рецепторов – сравнительно новая группа препаратов, 

эффективность которых подтверждена при многих заболеваниях с 

аллергическим компонентом. Общим для лекарственных средств данной группы 

является угнетение лейкотриенов, участвующих в формировании 

воспалительных реакций. 

Таким образом, в структуре кожной аллергической патологии у детей, 

значительное место занимает АД, который относится к группе хронических 

атопических заболеваний кожи, при котором поражается иммунная, нервная 

система, а также внутренние органы. В этиологии АД у детей значительное 

место занимали триггерные факторы эндогенного, экзогенного характера, 

усугубляющие действие триггерных, в том, числе краевые  вызывающие дебют и 

рецидивы АД у детей.  
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Заключение 

Основные научные результаты диссертации 

1. Главенствующая роль среди экзогенных триггерных факторов риска развития 

АД у детей всех возрастных периодов принадлежит пищевым аллергенам, далее 

идут ингаляционные (бытовые, пыльцевые). Выявлено важное значение краевых 

пищевых и пыльцевых аллергенов в возникновении и развитии АД [9-А]. 

2. Установлено, что в условиях жаркого климата Таджикистана АД имеет 

относительно доброкачественное течение: у 53% больных наблюдалась лёгкая 

форма дерматоза, у 37% - средняя степень тяжести, только у 10% -тяжёлая [7-А]. 

3. Во всех возрастных периодах детей больных АД при выраженном увеличении 

количества  Ig Е выявлено угнетение клеточного и гуморального звеньев 

иммунитета (низкие цифры содержания CD3, CD4, CD8 лимфоцитов, Ig А, Ig М, 

Ig G) [4-А, 7-А]. 

4. Доказана эффективность и необходимость вакцинопрофилактики против 

регулируемых инфекционных заболеваний у детей с АД комбинированной 

пятивалентной вакциной. Иммунизацию необходимо проводить в период 

ремиссии [1-А, 3-А, 6-А].  

5. Лечение больных АД с использованием лесона оказалось эффективнее 

традиционной терапии: клиническое выздоровление и значительное улучшение 

достигнуто у 84,4% больных, что в 1,3 раза (Р<0,05) больше, чем при лечении 

обычными средствами (63,3%); продолжительность ремиссии  АД от 6 до 12 

месяцев и от 12 месяцев до 18 месяцев отмечена соответственно в 1,3 (Р<0,05) и 

1,6 (Р<0,02) раза большего числа больных [2-А, 11-А]. 
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Рекомендации по практическому использованию результатов 

1. В комплексном лечении детей больных атопическим дерматитом и другими 

аллергическими заболеваниями рекомендуется шире использоват 

комбинированный препарат лесон. 

2. Детей, у которых были поствакцинальные реакции на профилактические 

прививки необходимо поставить на диспансерный учёт, выяснить причину 

возникновения, провести полное клинико-лабораторное обследование, санацию 

хронических очагов инфекции, назначить гипоаллергенную диету, 

антигистаминные препараты и провести поэтапную иммунизацию, которые 

будут способствовать снижению обострения АД. 

3. Для успешного проведения своевременной профилактики атопического 

дерматита и других аллергических заболевании у детей необходимо шире 

внедрять в практику диагностические аллергены, в том числе краевые. 
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