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Предисловие

Аллергические болезни принадлежат к числу наиболее распространенных заболеваний детского возраста. По данным эпидемиологических исследований, выполненных в различных регионах Российской Федерации, ими страдают от 10 до 15% детей (Балаболкин И. И., 1998). Наиболее распространенными являются кожные формы аллергопатологии (Казначеева Л. Ф. и соавт., 1991, 1996; Балаболкин И. И. и соавт., 1993; Торопова Н. П. и соавт., 1997).

При проведении этапного эпидемиологического исследования, нами было выявлено на территории области 11,5% детей дошкольного возраста, страдающих различными аллергическими заболеваниями кожи: 17,6% ( в Новосибирске, 5,2% ( в районах Новосибирской области (Казначеева Л. Ф. и соавт., 1994, 1995). В общей структуре атопических дерматитов у 18,9% детей отмечены детская экзема, различные варианты нейродермита, экзема с трансформацией в нейродермит.

Помимо ухудшения экологической ситуации, изменения характера питания населения, химизации быта, росту аллергодерматозов у детей, переходу острых форм в хронические, нарастанию тяжести заболеваний способствует отсутствие единой системы первичной профилактики, диспансерного наблюдения и реабилитации больных. Так, при выборочном исследовании, проведенном сотрудниками кафедры госпитальной педиатрии Новосибирского медицинского института и Управления здравоохранения администрации Новосибирской области было обнаружено, что только у 16,4% детей с атопическими дерматитами педиатром был определен план диспансерного наблюдения, 1,9% детей осмотрены аллергологом, 6,0% ( дерматологом, реабилитационные мероприятия проведены всего 17,9% больным.

На основе многолетнего опыта работы кафедры госпитальной педиатрии (заведующая кафедрой профессор, д.м.н. Казначеева Л. Ф.), Областного аллергодерматологического центра (главный врач Мананкин Н. А.), Управления здравоохранения администрации области (заместитель начальника по вопросам охраны материнства и детства Нечаева Н. И.) были определены основные принципы реабилитации детей с хроническими формами атопических дерматитов, разработаны схемы диспансерного наблюдения больных и детей группы риска.

Организация кабинета семейной реабилитации, где наблюдались больные с инвалидизирующими формами аллергодерматозов и члены их семей (заведующая кабинетом ( канд. мед. наук Н. С. Ишкова), позволила разработать конкретные схемы по лечению данной группы больных.

Определение ведущих факторов риска позволило сформировать группы риска по развитию атопических поражений кожи, разработать программы реабилитации в специализированных группах детских садов (г. Куйбышев Новосибирской области, врач–аллерголог В. А. Зломанова), выделить этапы и перечень организационных мероприятий по предупреждению развития аллергических заболеваний).

Материал изложен концентрированно, выделены основные звенья патогенеза развития атопических дерматитов, определены факторы риска, на основе собственных данных представлены особенности течения атопических дерматитов, спектр сенсибилизации у больных, представлены схемы комплексной терапии заболевания, схемы диспансерного наблюдения за больными и группой риска.

Надеемся, что настоящее издание окажет существенную помощь участковым педиатрам, аллергологам, дерматологам, иммунологам, а также студентам медицинских вузов в организации реабилитационных мероприятий пациентам с атопическими дерматитами.

Факторы риска 
развития атопического дерматита

Анализ данных литературы и собственных эпидемиологических исследований позволил выделить три группы факторов, вызывающих и поддерживающих течение атопического дерматита у детей (Казначеева Л. Ф., 1993).

I группа — неуправляемые факторы

Генетические, наследственные: отягощенный по аллергическим заболеваниям наследственный анамнез выявляется у 80,2% больных атопическим дерматитом. При этом аллергические заболевания чаще встречаются по линии матери, чем по линии отца (76,0% и 22,0%). Если оба родителя имеют атопические заболевания (нейродермит, бронхиальная астма, пищевая аллергия), то риск развития атопического дерматита у ребенка составляет 60–80%, если один — 45–50%, если родители клинически здоровы — 10–20%.

Наблюдение детей из группы риска по формированию атопического дерматита, имеющих в анамнезе экссудативно-катаральный диатез, рецидивирующие аллергические сыпи, реакции на укусы насекомых, вакцинацию и т. д., показало, что вероятность реализации в заболевание значительно выше при наличии наследственной отягощенности, чем при отсутствии аллергических заболеваний у родственников (30,7% и 5,1%) (Нечаева Н. И., 1999).

Климато-географические — проживание в районе с пониженной инсоляцией, резко контрастными температурами.

II группа — условно-управляемые факторы

Антенатальное неблагоприятное воздействие на плод: профессиональные вредности родителей (11,2 %): контакт с лаками, красками, фармацевтическими веществами, хронические заболевания матери (42,5%): хронический холецистит, пиелонефрит, заболевания женской половой сферы; прием беременной женщиной лекарственных препаратов (55,9%).

Перинатальные: осложнения течения беременности и родов наблюдаются у 57,9% и 42,3% матерей: гестоз (40,5%), угрожающий выкидыш (21,4%), слабость родовой деятельности (28,4%), быстрые роды (11,6%).

На частоту атопического дерматита оказывает влияние состояние здоровья ребенка в неонатальном периоде. Неблагоприятное течение периода новорожденности имеет место у 14,5% детей: нарушения гемоликвородинамики (25,7%), синдром дыхательных расстройств (18,2%), задержка роста и развития (16,8%), внутриутробное инфицирование (13,9%), асфиксия (10,9%), ОРВИ (9,6%), пневмония (4,8%). Следствием является появление у больных атопическим дерматитом функциональных изменений периферической и центральной нервной системы, респираторного тракта, способствующих нарушению микроциркуляции в органах и коже, формированию гиперреактивности бронхиального дерева.

Для развития ребенка на первом году жизни большое значение имеет обеспечение его грудным вскармливанием. Из обследованного контингента только 49,1% детей получают естественное вскармливание до 3 мес.

Существенная роль в формировании атопического дерматита отводится интеркуррентным заболеваниям ребенка. У 70,4% детей группы риска выявлена сопутствующая патология, среди которой главенствующее место занимают поражения желудочно-кишечного тракта (54,6%), паразитарная инвазия (30,1%), частые респираторные вирусные инфекции (19,6%), хроническая очаговая инфекция (19,6%), заболевания центральной нервной системы (17,9%), органов дыхания (11,8%). Наличие сопутствующей патологии в 1,5–2 раза повышает вероятность формирования атопического дерматита (Казначеева Л. Ф., Нечаева Н. И., 1993, 1999).

Экологические условия в районе проживания: высокая запыленность, загазованность, особенно, повышение концентраций оксида серы, окиси азота, формальдегида, бензпирена способствуют нарушению проницаемости слизистых барьеров и кожи, формированию неспецифической гиперреактивности бронхов. Эпидемиологические исследования показали, что развитие атопического дерматита у детей, проживающих в районах г. Новосибирска с наибольшим индексом загрязнения атмосферы (31,2%) отмечается чаще, чем в относительно «чистых» районах (11,6%) (Нечаева Н. И., Казначеева Л. Ф, 1997).

III группа — управляемые факторы

Очевидно, что устранение вышеназванных факторов лежит за пределами профессиональных возможностей участкового врача. Вместе с тем, существует III группа факторов риска, коррекция которых возможна усилиями участкового врача, в силе чего они могут быть названы управляемыми. Отличительной особенностью этих факторов является их формирование в условиях семьи. Среди семейных факторов риска выделяют: неудовлетворительное микроэкологическое окружение, хроническую очаговую инфекцию, нарушения характера питания, психологический микроклимат в семье.

Бытовые факторы риска (микроэкологическое окружение). Среди бытовых факторов неблагоприятное воздействие на организм ребенка оказывает применение в быту синтетических моющих средств (СМС), которые могут попадать в организм разными путями: через дыхательные пути (стирка и сушка белья в квартире), через желудочно-кишечный тракт (мытье посуды с применением СМС); через кожу (контакт с бельем). Наши исследования показали, что 86,6% семей детей группы риска безграмотно используют СМС при стирке белья, 33,3 % — при мытье посуды. При этом в 3,5 раза возрастает вероятность реализации атопического дерматита и в 3,0 раза чаще отмечается интенсивный (скальпирующий) зуд кожи у детей, родители которых широко применяют СМС (особенно при мытье посуды) по сравнению с семьями, в которых СМС не применяются или их использование ограничено.

Применение СМС в быту сопровождается уменьшением содержания иммуноглобулинов А и G, увеличением содержания иммуноглобулина Е. У 71,4% больных формируется аллергия к лекарственным препаратам, что обусловлено общими антигенными детерминантами. Кроме того, постоянное воздействие СМС способствует формированию неспецифической гиперреактивности бронхов.

Из других бытовых факторов риска имеют значение высокая (выше +230С) температура воздуха в квартире, низкая (менее 60%) влажность, нерегулярная влажная уборка, способствующая образованию коллекторов пыли, которые приводят к развитию сухости слизистых оболочек и кожи, снижению их бактерицидных свойств, угнетению фагоцитоза, повышению проницаемости для аллергенов.

Результаты аллергологического обследования показали, что при высокой температуре воздуха (51,9%), нерегулярной влажной уборке (46,8%) отмечается сенсибилизация одновременно к трем и более группам аллергенов, включая аллергены клещей домашней пыли и тараканов. При контакте с СМС у 71,4% больных формируется аллергия к лекарственным препаратам.

Важным фактором, способствующим формированию атопического дерматита является пассивное курение (40,1%). При курении родителей вероятность реализации атопического дерматита возрастает в 1,5 раза, у 60,0 % детей формируется сенсибилизация к табаку, а также отмечается повышение чувствительности бронхов к неспецифическим раздражителям, увеличение частоты обострений бронхолегочной патологии.

Среди сенсибилизирующих факторов значение имеет контакт с домашними животными. У 16,0% больных выявлена сенсибилизация к шерсти кошки, 24,0% — к шерсти собаки. Поэтому мы рекомендуем удалять животных из квартир больных атопическим дерматитом. Отношение к растениям в квартире не должно быть однозначным. Нами показано, что создание в спальне ребенка лечебных интерьеров из растений семейства миртовых оказывает санирующий эффект, в 2,0 раза уменьшает число обострений заболеваний респираторного тракта.

Фактором, способствующим формированию атопического дерматита является длительное хранение в квартире продуктов бытовой химии, выделка шкур и кожаных изделий в помещении (33,3%), последнее чаще встречается в семьях детей с рецидивирующими аллергическими сыпями, в том числе крапивницей, у которых в последующем отмечалось формирование атопического дерматита.

Хроническая инфекция в семье. К очагам хронической инфекции (ОХИ) относятся заболевания ЛОР органов (хронический тонзиллит, синусит, отит, фарингит), бронхолегочной системы (хронический бронхит), пищеварительного тракта (холецистит, панкреатит, колит) мочеполовой системы (пиелонефрит, цистит, аднексит, эндометрит), кожи (микробная экзема, рецидивирующая стрептостафилодермия), которые обуславливают рецидивирующий воспалительный процесс в организме. При персистенции бактериальной инфекции у больных атопическим дерматитом, по сравнению с больными без очагов хронической инфекции, отмечается утяжеление обострений заболевания (64,73,4 и 56,92,7 балла SCORAD), более длительное сохранение отека и гиперемии кожи в очагах (18,52,2 и 6,81,7 сутки) и уменьшение полноты ремиссии (26,43,2 и 14,72,7 балла), (Казначеева Л. Ф., Выпова Е. А., 1998). Бактериальный воспалительный процесс в условиях атопии приводит к перестройке функциональной активности лейкоцитов — участников поздней фазы аллергической реакции и способствует неблагоприятному течению атопического дерматита.

По данным эпидемиологического исследования 51,2% семей детей группы риска по формированию атопического дерматита имеют очаги хронической инфекции, чаще у нескольких родственников, что в 1,5 раза увеличивает вероятн ость реализации заболевания. У детей с аллергическими заболеваниями, проживающих в семьях, где родственники имеют очаги хронической инфекции, по сравнению с детьми из семей без ОХИ, в 2,4 раза чаще формируется бактериальная сенсибилизация. По сути дела, дети из таких семей получают круглогодичную антигенную стимуляцию, что не может не сказаться на течении атопического дерматита, развитии инфекционных осложнений. У таких больных отмечаются торпидное течение атопического дерматита, более раннее начало инфекционных осложнений (8,91,6 и 14,43,2 мес.), рецидивирующий характер стрептостафилодермий, сочетание герпетической и бактериальной инфекции.

Нарушения характера питания. Несбалансированное, одностороннее питание (избыточное потребление белковосодержащих, глицидосодержащих, консервированных продуктов, недостаток сырых овощей и фруктов), а также недостаточное питание (дефицит белка, витаминов, микроэлементов) способствуют увеличению частоты и продолжительности обострений атопического дерматита, вовлечению в патологический процесс нескольких органов и систем, в том числе респираторного тракта (Казначеева Л. Ф., 1993).

Как показали наши исследования (Нечаева Н. И., 1999) большинство детей группы риска имеют несбалансированное, одностороннее питание с избыточным потреблением глицидосодержащих продуктов в виде блюд из круп, макаронных, хлебобулочных изделий (51,8%), консервированных продуктов (22,2%), на фоне недостаточного потребления свежих овощей и фруктов (67,2%). В 15,5 % случаев было выявлено избыточное содержание в рационе белка. В 13,3% анализ недельного меню ребенка показал недостаточное потребление белка. У 44,4% семей постоянно присутствуют в рационе высокоаллергенные продукты (цитрусовые, мед, шоколад, кофе).

У детей с преимущественно углеводистым питанием, либо при сочетанном избытке глицидов и белка, консервов и белка, по сравнению с детьми, получающими сбалансированное питание в 5,0 раз чаще отмечается упорный зуд кожных покровов, в 1,8 раза чаще — рецидивирующие отек Квинке, крапивница, в 1,6 раза чаще формируется бронхообструктивный синдром. Перечисленные клинические проявления могут быть обусловлены либераторным, гистаминоподобным или непосредственно сенсибилизирующим действием пищевых ингредиентов. Увеличение частоты пищевой аллергии связано с избытком в питании глицидов (57,5% против 36,6%) и консервов (60,0% против 36,4%), особенно при недостаточном потреблении овощей и фруктов. Аллергия к лекарственным препаратам встречается в 3,0 раза чаще у детей с избыточным потреблением белка, глицидов, консервов, что обусловлено поступлением с продуктами питания небольших, но сенсибилизирующих доз антибиотиков, соединений пиразолонового ряда.

При недостаточном введении овощей и фруктов происходит уменьшение поступления в организм ребенка естественных энтеросорбентов (балластных веществ), снижается пассаж пищи по кишечнику, что приводит к функциональным нарушениям: запорам (39,6%) дискинезии желчевыводящих путей (59,3%).

Алиментарная недостаточность, в том числе, обусловленная неоправданно длительным соблюдением неспецифической гипоаллергенной диеты, при неадекватной по пищевой ценности замене аллергенных продуктов способствует сохранению симптомов хронической эндогенной интоксикации, замедлению процессов репарации.

Неблагоприятный психологический климат. Исследования психологического климата семей больных атопическим дерматитом показали, что только 48,1% детей группы риска по формированию атопического дерматита живут в дружных семьях. В 27,0% семей отмечаются частые конфликтные ситуации, в 24,9% семей — с вовлечением в конфликт детей. Только 26,0% родителей не наказывают детей. Моральные наказания используют 58,0%, и в 16,0% случаев родители применяют физические наказания.

Конфликтные ситуации, моральные и физические наказания ребенка, разобщение семьи приводят к развитию вегетососудистой дистонии (55,0%), истощению резервных возможностей сердечно-сосудистой системы, формированию асимпатикотонической вегетативной реактивности.

Если ребенок не окружен заботой, в выходные дни предоставлен сам себе, то у 72,6% детей заболевание развивается в раннем возрасте, чаще возникают обострения атопического дерматита, в патологический процесс вовлекаются три и более систем (64,4%). Если детям применяют физические наказания, в 20,8% случаев формируется тяжелое течение детской экземы или нейродермита, в 16,7% — рецидивируют отеки Квинке.

Таким образом, принципиальной особенностью диспансеризации и реабилитации больных атопическим дерматитом является одновременное выявление и устранение влияния семейных факторов применительно ко всем членам семьи.

ОСНОВНЫЕ ЗВЕНЬЯ ПАТОГЕНЕЗА 
АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТА

Атопический дерматит — мультифакториальное заболевание с аномальной направленностью иммунного ответа, которое характеризуется:

1. Генетически детерминированным механизмом развития;

2. Аномальным Th2–IgЕ опосредованным воспалением;

3. Стадийностью клинического течения.

Общепризнано, что генетическая предрасположенность к атопии характеризуется полигенным наследованием.

В настоящее время определен целый ряд генов, нарушение функции которых может быть значимым в формировании атопического дерматита. К ним относятся нарушения в локусе q13 хромосомы 11, который кодирует синтез (–цепи высокоаффинного рецептора IgE (Fc(RI) в 17, 19 хромосомах, нарушения в локусе q31 хромосомы 5, где находится кластер генов, кодирующий синтез некоторых цитокинов (интерлейкин–4). Именно с этим геном сцеплен другой ген, ответственный за общий уровень IgЕ. Генетически детерминируется и высокая чувствительность шокового органа, которая может выражаться в высокой чувствительности рецепторного аппарата не только тканевых клеток, но и клеток-эффекторов аллергического воспаления, склонности к повышенной проницаемости клеточных мембран, дефекте ферментных систем, определяющих нарушения в биохимических процессах клетки.

Определено влияние HLA–системы на развитие атопического дерматита. Выявлена положительная ассоциация атопического дерматита с такими аллелями HLA–системы, как DR4, A24, В8. Аллергическая патология кожи наиболее часто встречается у больных — носителей изоантигенов А, М, N, резус D.

По классификации D. G. H. Gell и R. R. Coombs (1968) выделяют четыре типа аллергических реакций: I — реагиновый, II — цитотоксический, III — иммунокомплексный, IV ( реакция гиперчувствительности замедленного типа. Первых три типа аллергических реакций относятся к гиперчувствительности немедленного типа и связаны с гуморальными факторами, IV тип аллергических реакций (гиперчувствительность замедленного типа) определяется клеточными факторами (рис. 1).

Реагиновый тип или анафилактический: для реализации этого типа аллергических реакций необходим предшествующий этап сенсибилизации. На этом этапе происходит наработка и фиксация реагиновых антител  (IgE и IgG4) на поверхности тучных клеток и базофилов.
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Рис. 1. Типы аллергических реакций по Gell и Coombs

При повторном попадании одного и того же аллергена происходит связь последнего со специфическими IgE и выброс из тучных клеток и базофилов медиаторов аллергического воспаления.
Цитотоксический тип аллергических реакций назван так потому, что к антигенам, находящимся на поверхности клеточной мембраны, либо к антигенам самой клетки вырабатываюся цитотоксичекие антитела (IgG, IgM). При участии системы комплемента происходит повреждение, лизис измененной клетки и привлечение фагоцитов, которые элиминируют  продукты лизиса, а при недостаточности этой функции могут потенцировать воспаление.

Иммунокомплексный тип обусловлен такими гуморальными факторами как IgG, IgM, IgE. В литературе имеются сведения об участии в иммунокомплексной патологии и IgA. В циркулирующем русле образуются комплексы антиген-антитело в избыточном количестве. При включении в реакцию системы комплемента в норме происходит лизис и привлечение элиминирующих клеток. При патологии система комплемента и фагоциты не справляются с избытком иммунных комплексов, и они оседают на эндотелии сосудов. В этом случае активированная система комплемента воздействует уже не на собственно иммунный комплекс, а на эндотелий сосудистой стенки, повреждая его, привлекая в очаг воспаления лейкоциты и вызывая агрегацию тромбоцитов. В ходе активации комплемента кроме лизирующего комплекса (С5, 6, 7, 8, 9) образуются анафилатоксины ( С4а, С3а, С5а, которые усиливают дегрануляцию тучных клеток и базофилов, потенцирует аллергическую реакцию.

Реакция гиперчувствительности замедленного типа возникает при участии сенсибилизированных Т–лимфоцитов и макрофагов. Макрофаги представляя сенсибилизированному Т–лимфоциту антиген, выделяют лимфокины, которые и определяют вовлечение в патологический процесс клеток–эффекторов аллергического воспаления (макрофаги, натуральные киллеры).


В настоящее время в литературе описывают пятый тип аллергических реакций — стимулирующий. Этот тип аллергических реакций относится к гиперчувствительности немедленного типа. В реализации этой гиперчувствительности принимают антитела не обладающие комплементсвязывающей способностью, в том числе и IgE. Эти антитела направлены против тех или иных компонентов клеточной мембраны, например, рецепторов к медиаторам. Такое воздействие приводит к стимуляции клетки и выбросу медиаторов (рис. 2).

В основе атопического дерматита лежит I тип или реагиновый, на что указывает высокий процент (50–60%) сочетания дерматита с бронхиальной астмой, лекарственной аллергией, поллинозами.

Рассмотрим реагиновый тип аллергических реакций более подробно. В ответ на попадание в организм аллергена у лиц, склонных к подобному типу реакций, образуются реагины (IgЕ) в повышенном количестве. Они фиксируются на тучных клетках и на их аналогах в крови — базофилах, создавая состояние сенсибилизации.

Этот этап может продолжаться от нескольких часов до нескольких лет.

При атопическом дерматите наиболее развит пул «соединительно-тканных» тучных клеток (выделяют два пула тучных клеток ( слизистый и соединительно-тканный), которые располагаются вокруг кровеносных сосудов и нервных окончаний и несут на себе высокоаффинные (высокочувствительные) рецепторы к IgЕ–Fc(R1. Связь реагина с этими рецепторами является необратимой.

Повторное попадание в организм аллергена, вызвавшего сенсибилизацию приводит к соединению его с реагинами, фиксированными на мембране тучной клетки и выбросу целого ряда медиаторов. Этот процесс называется дегрануляцией и соответствует ранней фазе аллергического воспаления, которая длится в среднем 40 минут — 2 часа.

В результате дегрануляции в очаг воспаления выходят биологически активные амины (БАВ): гистамин, серотонин, брадикинин, а также гепарин и нейтральные протеазы (рис. 3). Медиаторы, которые выходят в очаг аллергического воспаления в результате дегрануляции называют в литературе преформированными (синтезированными заранее).

Наибольшая роль из БАВ в развитии патологических изменений при атопическом дерматите в ранней фазе отводится гистамину.

Гистамин повышает сосудистую проницаемость, способствуя экссудации и транссудации, обладает вазодилятирующим эффектом, провоцирует зуд. Роль серотонина при аллергическом воспалении кожи до конца не изучена. С серотонином связывают зуд, спазм сосудов.

Роль нейтральных протеаз (триптаза, химотриптаза, карбоксипротеаза) в развитии и поддержании аллергического воспаления полностью не выяснена. Известно, что триптаза также может инициировать процесс дегрануляции тучных клеток и базофилов через активацию системы комплемента.


Преформированные медиаторы определяют клинику ранней фазы аллергического воспаления: зуд, который является самым ранним и опережающим морфологические элементы на коже симптомом, отек (за счет отека сосочкого слоя дермы), экссудативные элементы на коже (пятно, уртикарий, везикула).

 

Кроме медиаторов, вышедших в очаг аллергического воспаления в результате дегрануляции, тучная клетка (базофил) начинает в ранней фазе аллергического воспаления синтезировать de novo липидные медиаторы и цитокины (регуляторные пептиды) (рис. 3).

Липидные медиаторы образуются из арахидоновой кислоты, которая отщепляется от фосфолипидов мембраны под действием фермента — фосфолипазы А2. Окислительные превращения арахидоновой кислоты идут в двух основных направлениях и ведут к образованию таких мощных медиаторов воспаления, как простагландины (PGD2, PGE2, PGF2(), простациклин (PG12), тромбоксаны (ТХА2), фактор агрегации тромбоцитов (PAF), лейкотриены (LTC4, LTD4, LTE4, LTB4).

Таблица 1

Липидные медиаторы тучных клеток и базофилов

LTC4, LTD4, LTE4
(медленно реагирующая субстанция)
Повышает сосудистую проницаемость, вазодилятатор, активнее гистамина более, чем в 100 раз

LTB4
Хемотаксический фактор нейтрофилов

PGE2
Выраженное сосудорасширяющее действие, повышение болевой чувствительности нервных окончаний

PGD2/PGF2(

Сокращение гладкой мускулатуры бронхов, провоцирует зуд

TXA2
Вазоконстрикция, сокращение гладкой мускулатуры бронхов, агрегация тромбоцитов

PAF
Повышает сосудистую проницаемость, вызывает хемотаксис и активацию нейтрофилов и эозинофилов, агрегацию тромбоцитов, сокращает гладкую мускулатуру бронхов

Третья группа медиаторов аллергического воспаления — цитокины, регуляторные пептиды (от cytos — клетка, kinos — родственный). Среди цитокинов выделяют интерлейкины (IL), макрофагально-грануло​цитарные факторы, интерфероны, лимфокины, монокины и др.

Таблица 2

Цитокины (регуляторные пептиды)

IL–4
Стимуляция гуморального (Th 2) и ингибиция клеточного (Th 1) иммунного ответа, переключение В–клеток на синтез IgE, стимуляция фибробластов

IL–3
Ростовой фактор и активация эозинофилов, усиливает пролиферацию тучных клеток и базофилов

IL–5
Активация эозинофилов, усиливает дегрануляцию эозинофилов

В ранней фазе аллергического воспаления среди цитокинов, которые вырабатываются тучной клеткой следует отметить такие, как IL–4, IL–5, IL–13. Основная роль в развитии аллергического воспаления по реагиновому типу отводится IL–4. Лишь недавно удалось установить, что В–клетки особенно легко переключаются на синтез IgЕ под влиянием интерлейкина 4 (IL–4) в присутствии СD4 + (Th2–T–хелперы 2 порядка). Помимо IL–4, другие цитокины могут усиливать синтез IgE, хотя и в меньшей степени. Это IL–5, IL–6, TNF («тумор–некротизирующий фактор»).

Тучными клетками в ранней фазе аллергического воспаления закладываются основы поздней фазы атопии. За счет хемотаксических факторов, цитокинов в очаг аллергического воспаления привлекается большое количество клеток: нейтрофилы, эозинофилы, макрофаги (профессиональные и непрофессиональные), тромбоциты, лимфоциты.


Рис. 4. Схема взаимодействия клеток ранней и поздней фазы 
аллергического воспаления [J.-P. Rihoux, 1993]
Роль нейтрофилов. В первую очередь в очаг аллергического воспаления в коже привлекаются нейтрофилы, но их роль в поддержании атопии ограничена, так как под действием интерлейкинов (IL–4), CD4+ (Th2) клеточные функции подавляются. В первые 8 часов от развития аллергического воспаления нейтрофил может проявлять высокую активность. Биоцидность нейтрофила в этот период определяют продукты «метаболического взрыва», а именно, активные формы кислорода. В последующем функциональная активность нейтрофилов снижается или нарушается, что принято называть гранулоцитопатиями. Гранулоцитопатии характеризуются нарушением различных сторон фагоцитоза, начиная от хемотаксиса нейтрофилов и заканчивая лизисом.

В клинике гранулоцитопатии проявляются синдромом вторичного инфицирования, склонностью к бактерионосительству, формированию хронических очагов инфекции носоглотки, ротовой полости, внутренних органов, что очень часто сопутствует атопическому дерматиту.

Роль эозинофилов. Центральное место в патогенезе поздней фазы атопического дерматита принадлежит эозинофилам (рис. 4). Эозинофилы, попадая из костного мозга в кровь, циркулируют в ней 8–12 часов, а затем уходят в соединительную ткань. В тканях в 200 раз эозинофилов больше, чем в крови. Так же, как и тучные клетки, эозинофилы сосредоточены по ходу сосудов. Эозинофилы вместе с лимфоцитами, клетками Лангерганса, гистиоцитами инфильтрируют очаг аллергического воспаления в коже.

Долгое время считалось, что функция эозинофилов сводится к торможению аллергии. Эозинофилы, действительно, инактивируют гистамин, лейкотриены (LTD 4, LTC 4, LTE 4). К тому же они тормозят выделение гистамина из стимулированных тучных клеток, поглощая и разрушая их гранулы. Однако выяснилось, что эозинофилы не только разрушают медиаторы аллергии, но и обладают цитотоксическим действием, т. е. разрушают клетки. Цитотоксический эффект эозинофилов связан, в первую очередь, с основным эозинофильным протеином (МВР), катионным эозинофильным протеином (ЕСР), эозинофильным нейротоксином. Кроме этого цитотоксическим действием могут обладать ряд ферментов, выделяемых эозинофилом (кислые гидролазы). Эозинофилы также способны к выбросу лейкотриенов, синтезу цитокинов (IL–4, IL–5, IL–6, IL–3 и др.).

Роль макрофагов. Роль макрофагов в патогенезе аллергического воспаления заключается в распознавании (представлении) антигена, ограничении и контроле иммунного ответа, а также элиминации аллергена из эпидермиса.

Тканевые макрофаги представляют собой внесосудистый пул мононуклеарных фагоцитов и имеют длительный жизненный цикл. Под влиянием микроокружения и функции специализации макрофаги органов и тканей приобретают ярко выраженные морфологические особенности (табл. 3).

В соответствии с установленными структурно-функциональными параметрами макрофаги разделены на два основных класса: антиген–перерабатывающие (профессиональные фагоциты) и антиген–представляющие дендритные клетки (клетки–помощники в реализации иммунного ответа, иммунные акцессоры).

Таблица 3

Органо- и тканеспецифические макрофаги

Ткань
Макрофаги

Антиген–перерабатывающие

Печень
клетки Купфера

Легкие 
альвеолярные макрофаги

Почки
мезангиальные макрофаги

Мозг
микроглия

Кости
остеокласты

Селезенка
синусовые макрофаги

Лимфатические узлы
синусовые макрофаги, интердигитирующие клетки

Костный мозг
макрофаги

Плевральная, перитонеальная полости
макрофаги (гистиоциты)

Антиген–представляющие клетки

Кожа
клетки Лангерганса

Тимус
интердигитирующие клетки

Зародышевые центры лимфоидных узлов
фолликулярные дендритные клетки

Антиген–перерабатывающие функции макрофагов опосредуются многочисленными эффекторными молекулами, такими как монокины, лизосомальные ферменты, активные формы кислорода, оказывающими цитотоксический эффект, то есть эффект разрушения клетки.

Антиген–представляющие макрофаги участвуют в презентации антигена Т– и В–лимфоцитам.

Таблица 4

Характеристика функциональной активности 
различных типов макрофагов

Параметры
Антиген–
перерабатывающие 
макрофаги
Антиген–
представляющие 
макрофаги

Фагоцитоз
+
–

Лизоцим
±
–

(1–антитрипсин
+
–

Кислая фосфатаза
++
–

Неспецифическая эстераза
++
+

АТФ-аза
–
+

S–100 протеин
–
+

В коже основными клетками, регулирующими иммунный ответ, являются антиген–представляющие дендритные клетки ( клетки Лангерганса. Они локализованы в супрабазальном слое эпидермиса, составляя до 2% всех эпидермальных клеток. Участвуя в реализации иммунного ответа, клетки Лангерганса представляют аллерген в комплексе с HLA-DR Т– и В–лимфоцитам и вызывают дифференцировку Т–лимфоцитов по Th2 фенотипу. У больных атопическим дерматитом нарушаются эндогенные механизмы регуляции синтеза HLA-DR антигенов на клетках Лангерганса, либо в крови накапливаются факторы, ингибирующие их экспрессию (эндотоксины, простагландины Е2), длительная антигенная стимуляция приводит к сокращению числа клеток Лангерганса ниже критического уровня. Это приводит к нарушению иммунного надзора, делая иммунный ответ неадекватным, способствуя накоплению аллергена в коже и хронизации патологического процесса. В этих условиях роль фагоцитов в элиминации аллергена начинают выполнять «непрофессиональные макрофаги», а именно, кератиноциты. Элиминация аллергена кератиноцитами осуществляется в основном за счет механического отшелушивания и лишь в незначительной доле ( за счет фагоцитирования.



Исследования последних лет показали, что кератиноциты также, как и клетки Лангерганса, экспрессируют на поверхности молекулы HLA-DR и являются «непрофессиональными» антиген–презентирующими клетками, влияя на дифференцировку Т–лимфоцитов по Th 2 фенотипу. Из интерлейкинов, выделяемых кератиноцитами, следует выделить IL–3, ответственный за пролиферацию тучных клеток и базофилов, гранулоцитарно-макрофагальный стимулирующий фактор (GM CSF)–инициирующий дегрануляцию тучных клеток.

Рис. 5. Три основных класса Т–хелперов и схема клеточных взаимодействий

Цитокины Th 1 клеток способствуют дифференцировке Th 0 в Th 1 и подавляют развитие Th 2, цитокины Th 2, напротив, способствуют дифференцировке Th 2 и подавляют Th 1. Т–хелперы 2 типа (Th 2), тучные клетки и эозинофилы с помощью схожего профиля цитокинов (IL–4, IL–5, IL–13) и мембраносвязывающих молекул (gr39) и секретируемых В–лимфоцитами IgE антител создают сеть взаимонаправляемых позитивных сигналов, поддерживающих аллергическое воспаление.





Лимфоциты. Иммунологическими методами установлено, что 
Т–лимфоциты составляют 90% всех лимфоцитов кожи и располагаются преимущественно в эпидермисе и верхних слоях дермы, незначительная часть В–лимфоцитов встречается в средних и глубоких слоях дермы. В последние годы с помощью моноклональных антител получены сведения о фенотипической характеристике лимфоцитов нормальной кожи.

Выделяют как минимум три класса Т-хелперов: Th 0, Th 1, Th 2 клетки. В норме лимфоциты в периваскулярных областях состоят почти из одинакового количества Th 1 и Th 2 порядка.

При атопическом дерматите Th 0 дифференцируется в Th 2 фенотип и формирует гуморальный иммунитет. Дифференцировка Th 0 в Th 2 идет под действием IL–4, IL–5, IL–3, IL–10, IL–13 (рис. 5). Как результат воздействия Th 2 идет трансформация В–лимфоцитов в плазматические клетки и продукция Ig E.

Кроме иммунных механизмов при аллергодерматозах большое значение имеют неиммунные механизмы, связанные с обменом циклических нуклеотидов, нейромедиаторов, гормонов.

Диагностика 
атопических дерматитов

Диагностика атопических дерматитов включает три этапа (рис. 6).

I этап ( целенаправленный сбор аллергологического, фармакотерапевтического анамнеза, анализ родословной, осмотр ребенка, которые проводит участковый врач. Консультация дерматолога на этом этапе ( при необходимости.

Как правило, нозологическая форма и стадия дерматоза устанавливаются при объективном обследовании больного. Для решения вопроса о том, является поражение кожи аллергическим или нет, выбора программы соматического и аллергологического обследования решающее значение имеет правильно собранный анамнез. При сборе целенаправленного аллергологического анамнеза особое внимание следует обратить на следующие вопросы:

1. Наличие аллергических заболеваний и реакций у родственников I и II степени родства;

2. Характер питания матери в периоде беременности и кормления грудью (обратить внимание на количество в рационе высокоаллергенных продуктов, избыточное употребление определенных продуктов);

3. Наличие минимального кожного синдрома в периоде новорожденности и в грудном возрасте (токсическая эритема, упорные опрелости, гнейс, гиперемия и шелушение щек, эфемерные кожные сыпи и т.д.);

4. Возраст и обстоятельства (на фоне заболевания, при введении прикорма, после вакцинации и т.д.) первых проявлений дерматита;

5. Имеется ли цикличность течения дерматоза.

6. Сезонность обострений.

7. Связаны ли ухудшения в состоянии ребенка с приемом определенных продуктов и медикаментов, выездом за город (в лес, поле), нахождением поблизости и вокруг открытых книг, животных, сырых помещений, курящих и т. д.

8. Наличие других аллергических симптомов: зуд век, слезотечение, чихание, ринорея, заложенность носа, зуд неба, кашель, одышка, рецидивирующие симптомы «эзофагита», «гастрита», «энтерита», «колита» неясной этиологии;

Частота ОРВИ в год . . . . . . . . . . . , сезонность . . . . . . , наличие лихорадки . . . . . . . . . . , ее длительность . . . . . . . . . . . . . , характер кашля, длительность . . . . . . . . . . . , трансформация . . . . . . . . . . . . , выраженность в течение суток (утром, днем, вечером).

Частота бронхитов в год . . . . . . . . , характер бронхитов (простой, обструктивный).

9. Непереносимость пищевых продуктов . . . . . . . . . . , в виде . . . . . . . . . . . . . . . . . . , при повторном употреблении . . . . . . . . . . . . . .

10. Непереносимость медикаментов . . . . . . . . . . . . . . . . . , в виде . . . . . . . . . . . . . . . . . . при повторном применении . . . . . . . . . . . . . .

11. Реакция на прививки . . . . . . . . . . . . . . . .  в виде . . . . . . . . . . . . .

12. Состояние ребенка улучшается дома, в стационаре, в детском саду, школе;

13. Эффективность использования лекарств: антибиотиков, антигистаминных, гормонов;

14. Сопутствующие соматические заболевания (обратить особое внимание на состояние органов пищеварения, лор–органов, нервной системы.

II этап ( специфическая диагностика, осуществляемая аллергологом–иммунологом. Наиболее распространенными методами являются различные варианты кожных тестов. Несмотря на то, что кожное тестирование является одним из наиболее «старых» способов выявления причиннозначимых аллергенов, он сохраняет популярность благодаря доступности, технической простоте и высокой информативности.

Существенным недостатком кожных тестов является невозможность их использования в периоде обострения аллергоза, на фоне гормональной и антигистаминной терапии. Значительно осложняется диагностика при тяжелых, длительно текущих формах атопического дерматита, которые сопровождаются грубыми морфологическими изменениями в коже. В этих случаях специфическая диагностика аллергии осуществляется с помощью тестов in vivo: радиоиммуносорбентный тест, иммуноферментный анализ, хемилюминесцентный метод.

Кожное тестирование

Кожные пробы являются важным этапом специфической диагностики. Они проводятся с аллергенами, заподозренными по анамнезу в качестве причины заболевания. При нанесении аллергена на кожу он встречается со специфическими IgE, фиксированными на тучных клетках, что ведет к их дегрануляция и выходу медиаторов аллергического воспаления, результатом чего является образование через 15–20 минут гиперемии, волдыря.
Кожные пробы помогут и в диагностике аллергических реакций замедленного типа. При этом формируется аллергическое воспаление вследствие притока сенсибилизированных лимфоцитов и макрофагов к месту введения аллергена, что характеризуется образованием в этой зоне через 24–48 часов инфильтрата.

По размерам гиперемии, волдыря или инфильтрата оценивается интенсивность кожной реакции, а следовательно и степень выраженности сенсибилизации.

Среди кожных тестов выделяют: накожные (проводятся с химическими веществами у взрослых для диагностики профессиональных дерматитов), скарификационные, уколочные (прик–тест) и внутрикожные (проводятся с бактериальными аллергенами).

Детям проводятся скарификационные и уколочные (прик–тест). Они достаточно специфичны и высоко чувствительны. При кожно-скарификационной пробе аллерген наносится на кожу после предварительно нанесенной скарификатором царапины, при уколочном тесте аллерген наносится на кожу специальной иглой.

Правила проведения скарификационных кожных тестов

· Период ремиссии аллергического заболевания;

· В условиях специализированного аллергокабинета поликлиники или стационара;

· Пробу проводит специально обученная медсестра;

· Оценивает пробу только врач!

· При проведении аллергопробы используются только стандартные аллергены и два контроля (гистамин, разводящая жидкость);

· В один день проводится тестирование всего на одну группу аллергенов;

· Возраст больного старше 3 лет;

· Тест читается через 15–20 минут, но могут быть и отсроченные реакции (через 6–24–48 часов);

· Противопоказан на фоне применения антигистаминных и гормональных препаратов (тестирование возможно через 2–4 недели после отмены антигистаминных препаратов и мембраностабилизаторов, через 3–6 месяцев после отмены гормональных средств);

· После санации хронических очагов инфекции и дегельминтизации (при получении отрицательных результатов на паразитоносительство через 3 месяца).

Оценка скарификационного кожного теста

Отрицательный результат (0) ( тождественный с контролем.

Сомнительный результат (±) — гиперемия 5–20 мм в месте скарификации.

Слабоположительный результат (+) ( волдырь 2–3 мм, гиперемия больше 20мм.

Положительный результат (++) ( волдырь до 5 мм, окруженный гиперемией.

Резко положительный результат (+++) — волдырь с гиперемией до 10 мм с псевдоподиями.

Считается, что проба проведена правильно, если реакция на 0,01% раствор гистамина — положительная, а на разводящую жидкость — отрицательная. Сомнительный и слабоположительный результаты указывают на скрытую субклиническую сенсибилизацию.

Противопоказания к проведению 
скарификационных кожных проб

· Период обострения аллергического заболевания;

· Острые интеркуррентные заболевания (ангина, ОРВИ, бронхит и т. д.);

· Декомпенсированные и субкомпенсированные заболевания сердечно-сосудистой системы, печени, почек, эндокринной системы;

· Ревматизм в остром и подостром периодах;

· Туберкулезный процесс в стадии обострения (при последних трех группах заболеваний можно проводить тестирование через 6 месяцев клинико-лабораторной ремиссии);

· Злокачественные заболевания крови и опухолевые процессы;

· Психические и нервные заболевания;

· Перенесенный в прошлом анафилактический шок.

Причины ложноположительных результатов

· Повышенная чувствительность кожи к механическим раздражителям;

· Повышенная чувствительность к одному из компонентов диагностикума (фенолу);

· Нарушение техники введения аллергена;

· Индивидуальная повышенная деструкция тучных клеток;

· Наличие перекрестных реакций с родственными аллергенами.

Причины ложноотрицательных проб

· Пониженная реактивность кожи;

· Проведение пробы на фоне применения антимедиаторных средств и кортикостероидов;

· Нарушение техники введения аллергена (недостаточная глубина скарификации);

· Отсутствие «виновного» аллергена;

· Отсутствие специфических антител в коже.

Такие провокационные тесты, как назальный, ингаляционный, конъюнктивальный, оральный, подъязычный применяются у детей:

· В случае расхождения данных анамнеза и кожного тестирования с подозреваемым аллергеном;

· При пыльцевой полисенсибилизации с каждым аллергеном, давшим положительную реакцию, с целью отбора для специфической иммунотерапии этиологически значимых;

· При пищевой полисенсибилизации с основными продуктами повседневного питания при подборе индивидуальной диетотерапии;

· Для дифференциальной диагностики манифестной и субклинической аллергии, требующей неоднозначного терапевтического подхода;

На фоне провокационных проб возможно обострение аллергического заболевания, что ограничивает их использование с диагностической целью.

Лабораторные иммунологические 
методы исследования

Лабораторные иммунологические тесты (определение уровня общего IgE (PRIST), скрининговые и групповые тесты, определение специфических IgE, иммуноферментный анализ и др.) используются:

1. При невозможности постановки кожных проб из-за вовлеченности в аллергическое воспаление значительной площади кожных покровов;

2. При невозможности отмены антимедиаторных средств и гормональных препаратов;

3. При непрерывно-рецидивирующем течении аллергического заболевания;

4. При перенесенном в прошлом анафилактическом шоке;

5. У детей раннего возраста.

Радиоаллергосорбентный тест. С его помощью выявляются в сыворотке больного специфические иммуноглобулины Е к пищевым, бытовым, эпидермальным, пыльцевым и некоторым лекарственным аллергенам (антибиотики пенициллинового ряда). Данный метод является высокоинформативным и коррелирует с кожным скарификационным тестом, особенно при выявлении пыльцевой и бытовой аллергии, в 70–90%.

Принцип метода: аллерген, фиксированный на бумажном диске вступает в связь со специфическим IgE сыворотки больного. Образованный на бумажном диске иммунный комплекс идентифицируют с помощью антител к IgE, меченных радиоактивным изотопом (йод 125 или 131). Радиоактивные импульсы улавливаются сцинтилляционным счетчиком. Чем выше радиоактивное излучение, тем выше уровень специфических антител у больного.

Иммуноферментный метод (ELISA ( Enzyme-Linked Immunosorbent Assay). Метод прост в выполнении, безопасен, доступен практически любой лаборатории, возможно одномоментное исследование на несколько групп аллергенов (пищевые, бытовые, эпидермальные, пыльцевые), индивидуальный подбор спектра исследуемых аллергенов.

Принцип метода: аллерген, иммобилизованный в лунках иммунологического планшета, соединяется со специфическими IgE сыворотки больного. После добавления к иммунному комплексу ферментной метки (чаще всего это антитела к IgE, меченные пероксидазой хрена) образуется окрашенный продукт. Интенсивность окрашивания, анализируется фотометрически и прямо пропорциональна содержанию специфического IgE в исследуемой сыворотке. Стандартный планшет с полным набором реагентов рассчитан для проведения аллергодиагностики 8 пациентам. Это является основным недостатком этого метода.

Хемилюминесцентный анализ (CLA method). Один из современных автоматизированных методов диагностики аллергических заболеваний. Прост в выполнении, надежен в использовании, высокая достоверность и специфичность хемилюминесцентной технологии, исследование более чем на 300 аллергенов различных групп (пищевые, бытовые, эпидермальные, грибковые, пыльцевые), быстрота диагностики и возможность формирования индивидуальных панелей из различных групп аллергенов являются преимуществами этого метода перед другими.

Принцип метода основан на способности биологических жидкостей (в данном случае сыворотки крови) к свечению. Аллерген, фиксированный на нейлоновых нитях панели, соединяется со специфическим IgE. Для идентификации комплекса применяют антитела к специфическому IgE и фотореагент (люминол), который усиливает свечение образовавшихся на нейлоновых нитях иммунного комплекса. Интенсивность свечения прямо пропорциональна количеству специфического IgE в сыворотке больного.

Клеточный аллерген-стимулированный тест (CAST). Этот метод относится к числу высокоточных. Основан на способности лейкоцитов выбрасывать медиаторы в ранней фазе аллергического воспаления. При добавлении к взвеси лейкоцитов, полученных из крови пациента) аллергена происходит его связь со специфическими рецепторами из класса IgE на поверхности последних, что приводит к выбросу лейкотриенов. По концентрации лейкотриенов судят о степени сенсибилизации к определенному аллергену. Этим методом возможно определение сенсибилизации не только к пищевым, бытовым, пыльцевым, эпидермальным аллергенам, но и к большой группе лекарственных средств и к инсектным аллергенам.

На III этапе для выявления интеркуррентных заболевания педиатру необходимо провести целый комплекс лабораторных, функциональных и инструментальных диагностических исследований, целесообразность которых определяется индивидуально для каждого больного.

С целью диагностики функциональной и органической патологии желудочно-кишечного тракта применяют эндоскопические методы исследования, фракционное дуоденальное зондирование с микроскопией желчи, рН-метрию желудка, поэтажную манометрию, исследование рефлюктатов в вышележащие отделы ЖКТ (выявление клапанных нарушений), копроскопию (состояние переваривающей и всасывающей функций), анализ кала на дисбактериоз, УЗИ органов брюшной полости и др.

Для диагностики дизметаболических нарушений, сопутствующих атопическому дерматиту, целесообразно определение суточной экскреции с мочей аминокислот, оксалатов, фосфатов, уратов; проведение скринингового исследования на недостаточность витамина В6 (ксантинурию), определение антиоксидантной активности плазмы крови.

Оценка состояния центральной нервной системы включает проведение реоэнцефалографии, электроэнцефалографии, эхоэнцефалографии; выявление патологии позвоночника (РОФЭС–вертеброграмма, рентгенологическое исследование). Для диагностики вегетативных дисфункций необходимо составление схемы Вейна, проведение кардиоинтервалографии, клинортостатической пробы.

Для диагностики гиперреактивности бронхиального дерева используют ингаляционно-провокационные тесты с бронхоконстрикторами (гистамин, ацетилхолин и его аналоги).

Выявление хронической и персистирующей инфекции проводят с помощью бактериологических (посев со слизистых оболочек носа, миндалин; кожи, посев желчи) иммунологических (обнаружение антител к вирусам герпеса, цитомегаловирусам, хламидиям) методов.

Для диагностики гельминтозов используют микроскопию кала; для обнаружения цист лямблий — микроскопию кала (3-х кратно), вегетирующих форм лямблий — микроскопию дуоденального содержимого.

Исследование иммунной системы включает определение содержания Т–, В–лимфоцитов и отдельных субпопуляций; содержание иммуноглобулинов А, М, G; функции фагоцитирующих клеток (метод хемилюминесценции, НСТ–тест, лизосомально-катионный тест), содержание циркулирующих иммунных комплексов.

Основные клинические симптомы различных форм 
атопического дерматита

1. Аллергический конституциональный дерматит:

· возникает на первом полугодии;

· основные клинические симптомы: гиперемия и отечность щек, шелушение, упорные опрелости, ягодичная эритема, гнейс.

2. Истинная экзема:

· возникает на 3–6 месяце жизни;

· морфологическая характеристика очагов поражения: микровезикулы на эритематозном фоне с серозным содержимым, вялой покрышкой, мокнутие, корочки желтого и бурого цвета, повторение эволюции фермента.

3. Себорейная экзема:

· возникает на 2–3 неделе жизни;

· непораженная кожи сухая, бледно-серая;

· локализация очагов поражения: волосистая часть головы, лоб, щеки, заушные складки, шея;

· характеристика очагов поражения: эритематозно-сквамозные пятна буро-красного цвета с отрубевидным шелушением; мелкое пластинчатое шелушение на фоне эритемы; корки, экскориации; отсутствие папуловезикул и мокнутия.

4. Смешанные формы экземы:

· шелушение кожи волосистой части головы, лба, околоушных областей на фоне эритемы;

· эритема, отечность кожи щек, микровезикуляция, мокнутие, корки;

· эритематозно-сквамозные пятна, очаги с микровезикулами, мокнутием на коже туловища и конечностей.

5. Бляшечная форма экземы:

· развивается на втором полугодии жизни;

· формируется на фоне истинной и себорейной экземы;

· локализация очагов: спина, ягодицы, бедра, голень, разгибательные поверхности рук;

· характеристика очагов: имеют округлую и овальную форму, застойно-синюшный цвет кожи в очагах, выступающих над поверхностью кожи, отечно-инфильтративная, тестоватая или плотная консистенции очагов, мокнутие, лаковая поверхность очага, постоянный сильный зуд;

6. Нейродермит грудного ребенка:

· развивается в грудном возрасте;

· локализация: тыл кистей, локтевые и подколенные сгибы, кожи вокруг суставов, периоральная область, красная кайма губ, щея, веки;

· буро-розовая окраска кожи в очагах, папулы, склонные к слиянию, инфильтрация, лихенизация, подчеркнутый кожный рисунок, трещины, экскориации и корочки;

· скапирующий зуд;

7. Нейродермит с ограниченным поражением кожи:

· развивается в возрасте от 1 до 3 лет;

· один–два очага поражения;

· локализация: локтевые и подколенные сгибы, тыл кисти, область лучезапястных суставов, красная кайма губ, шея;

· буро-розовая окраска очагов, инфильтрация, кожный рисунок подчеркнут, трещины, корочки, перифокальные папулезные элементы;

· зуд умеренный;

8. Диссеминированный нейродермит:

· три–четыре очага поражения и более;

· локализация: тыл кистей, локтевые и подколенные сгибы, область голеностопных суставов, пахово-бедренные складки, шея, аксиллярные впадины, хейлит;

· полушаровидные пруригинозные лихеноидные папулы, склонные к слиянию с образованием крупных очагов, инфильтрация, лихенизация  очагов, трещины, экскориации, серозно-кровянистые корки, буро-красная окраска очагов с синюшным оттенком;

9. Нейродермит с тотальным поражением кожи:

· диффузное поражение кожи;

· вне очагов кожа сухая с отрубевидным и мелко пластинчатым шелушением;

· локализация: циркулярно область шеи с переходом на кожу плечевого пояса, груди, спины, в области сгибов – с переходом на кожу предплечий, кистей, бедер и голеней, поражение век, хейлит;

· постоянный зуд;

· симптом «атопической ладони».

Особенности течения атопического дерматита 
на современном этапе

В настоящее время отмечаются значительные изменения и в течении экземы и нейродермита. Так, по нашим данным чаще регистрируется хроническое течение ( 42% (нейродермит) и только 16% составляют дети с экземой.

Следует подчеркнуть, что у 78% детей начало аллергодерматоза отмечается в первое полугодие жизни, у 63% ( на фоне аллергического конституционального дерматита развивается экзема.

Обращает на себя внимание ранняя трансформация в нейродермит: развитие нейродермита с тяжелым течением, формированием инвалидизирующих форм характерно для 75% больных с себорейной экземой, в свою очередь возникающей на 2–3 неделе жизни без предшествующего атопического конституционального дерматита. 

Истинная экзема начавшись в 3–7 месячном возрасте в 45% случаев отмечается трансформация в нейродермит. Коварство этой формы состоит в том, что развитие нейродермита возможно после 2–5 летней ремиссии.

Ранняя трансформация экземы в нейродермит (до 2-х лет) характерна для 50% больных со смешанной формой экземы на фоне нарушений деятельности органов пищеварения. 

Чаще стала регистрироваться бляшечная форма экземы, развивающаяся во втором полугодии жизни на фоне истинной или себорейной экземы, прогрессирующей гипотрофии, тяжелого энтероколита бактериально-паразитарного генеза, вторичного инфицирования.

Нейродермит грудного возраста отличается не только диффузностью процесса, но и скальпирующим зудом, лишающим ребенка сна, приводящим к выраженным нарушениям неврологического статуса.

Трансформация экземы в нейродермит более ранняя (1–3 года), с выраженными дистрофическими изменениями в коже, чередованием периодов обострения и ремиссии.

В последние годы отмечается:

· увеличение числа распространенных форм нейродермита (86%);

· присоединение вторичного инфицирования как у больных детской экземой (55,3%) так и нейродермитом (27,0%);

· увеличение числа больных с торпидным течением заболевания 36,4%;

· формирование инвалидизирующих форм (17,7%);

· высокая частота обострений кожного процесса от 6 до 12 раз в год (29,0–45,9%).

Сопутствующая патология со стороны внутренних органов и систем: патология органов желудочно-кишечного тракта — в 100%, неврологические нарушения ( в 80%; хронические очаги инфекции ( в 79,4%, аллергические заболевания органов дыхания ( в 73,7%, дизметаболические нефропатии ( в 50% случаев.

Органическая патология желудочно-кишечного тракта выявлена у 91,2% больных в возрасте от 4 до 15 лет (гастродуоденит — 89,7%; эзофагит — 2,9%; хронический колит — 27,9%; хронический холецистит — 20,6%; хронический панкреатит — 7,3%). Функциональная ( у 8,8% больных (дискинезии желчевыводящих путей ( 79,4%; нарушения функционирования клапанных структур верхнего отдела пищеварительного тракта — 48,5%; нарушение моторики толстой кишки — 26,5%). Паразитозы зарегистрированы в 69,1% случаев (лямблиоз — 62,9%; энтеробиоз — 16,2%; аскаридоз — 2,9%). У детей в большинстве случаев наблюдается сочетанное поражение 2–3 отделов пищеварительного тракта; латентное (32,8%) и бессимптомное (54,9%) течение заболеваний, чаще с кратковременными (66,7%) и эпизодическими (54,9%) болями в животе, диспепсическими расстройствами (50,0%). Патология пищеварительного тракта диагностирована в среднем с опозданием на 2–4,5 года.

В структуре неврологических расстройств на первом месте — нестабильность шейного и шейно-грудного отделов позвоночника (76,7%), далее — синдром вертебро-базиллярной недостаточности (15,0%), юношеский остеохондроз (10%), астено-невротический синдром (8,0%), невроз навязчивых движений (6,0%), диэнцефальный синдром (3,0%). До поступления больного в специализированное аллергодерматозное отделение неврологические нарушения были диагностированы только у 33,0% пациентов.

Дерматореспираторный синдром манифестировал у 73,7% детей в возрасте от 4 до 15 лет с хроническими аллергодерматозами: бронхиальная астма — 31,3%; поллиноз — 11,1%; рецидивирующий ларинготрахеит — 10,1%; аллергический ринит — 21,2%. У 60,4% больных выявлен синдром гиперчувствительности рецепторного аппарата бронхов на экзогенные и эндогенные стимулы.

У больных с дерматореспираторным синдромом первые острые респираторные вирусные инфекции зарегистрированы в возрасте 4,69(0,6 мес., тогда как среди больных с аллергодерматозами только в 8,86(0,92 мес. (p<0,001). В 55,0% случаев заболевания органов дыхания протекали с клиникой респираторного аллергоза: на фоне нормальной температуры и отсутствия симптомов интоксикации, с длительным сухим кашлем.

Значительное увеличение числа больных с тяжелым течением заболевания, диффузное поражение кожных покровов, высокий процент вторичного инфицирования с сочетанным поражением внутренних органов, сопровождающимся высокими показателями эндогенного токсикоза, отсутствие положительной, а иногда и отрицательная динамика при проведении консервативной терапии, выраженная активность кожного процесса явились основанием для использования эфферентных методов терапии: дискретного плазмафереза, гемосорбции (46,9% ( крапивница, отек Квинке, 17,3% ( диссеминированная экзема, 35,7% ( диффузный нейродермит).

Следует подчеркнуть, что отношение к атопическому дерматиту только как к дерматологической проблеме привело ко многим диагностическим ошибкам — довольно высоко число больных с впервые выявленной сопутствующей патологией, в том числе:

· аллергические заболевания органов дыхания ( у 61% больных,  из них: бронхиальная астма — 20%, аллергический ринит — 20%,  рецидивирующий ларинготрахеит — 17%, поллиноз — 4%;

· патология желудочно-кишечного тракта — у 58% больных;

· паразитозы — 69,1%: лямблиоз — 62,9%, энтеробиоз — 16,2%, аскаридоз — 2,9%;

· неврологические нарушения — 77% больных.

Диагностика отдельных нозологических форм запаздывает на несколько лет: при бронхиальной астме на 2–3 года, аллергических ринитах на 4–6 лет.

Поздняя постановка диагноза влечет за собой неправильную тактику ведения больных аллергодерматозами. Так, в 95,0% случаев при клинике респираторных аллергозов педиатрами назначались антибиотики и сульфаниламидные препараты, только в 1/3 случаев применялись бронхолитики и антигистаминные препараты. При сочетании нейродермита и бронхиальной астмы в 40,0% наблюдалась полипрагмазия (назначение более 3–4 ингаляционных препаратов, антигистаминных и симптоматических средств, всего более 6–8 препаратов). Базисная терапия бронхиальной астмы согласно Международному консенсусу проводилась только в 15,0% случаев. В 90,0% бесконтрольно применялись антигистаминные препараты и гормональные мази предыдущих поколений. Чаще всего педиатры отдавали предпочтение супрастину (40,0%), тавегилу (30,0%), димедролу (15,0%), диазолину, димебону (15,0%). Из гормональных мазей использовались в основном лоринден (45,0%), фторокорт (35,0%), флуцинар (20,0%). Отсутствие индивидуальных программ обследования и лечения связано прежде всего с поздней госпитализацией больных в специализированный аллергодерматозный центр (давность заболевания к моменту госпитализации колебалась от 0,5 до 5 лет).

ОЦЕНКА ТЯЖЕСТИ 
АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТА 
ПО МЕЖДУНАРОДНОЙ СИСТЕМЕ SCORAD 
(Severity scoring of atopic dermatitis: the SCORAD–index)

Для оценки тяжести атопического дерматита, экспертизы инвалидности важно определение клинической формы АД, площади поражения, интенсивности зуда, степени нарушения сна. В этом плане заслуживает внимания система балльной оценки степени тяжести АД — SCORAD (Scoring of Atopic Dermatitis — шкала атопического дерматита), разработанная группой ученых европейских стран. Оценка проводится в четыре этапа.

I этап. Определение и оценка признаков интенсивности (объективные симптомы)

В системе SCORAD выделено 6 признаков: 1) эритема (гиперемия), 2) отек / папулообразование, 3) мокнутие / корки, 4) экскориация, 
5) лихенификация, 6) сухость.

Каждый признак оценивается от 0 до 3 баллов (0 — отсутствие, 1 — легкий, 2 — средний, 3 — тяжелый) согласно рекомендованным фотографиям (доступны в дерматологических атласах и в сети Интернет, например, http://childderm.rusmedserv.com). Полубалльные оценки не разрешаются. Оценки в баллах выставляются в специальной оценочной таблице, затем общий индекс SCORAD рассчитывается по формуле, приведенной ниже.

Область, выбранная для оценки, должна представлять каждый признак со средней интенсивностью, исключая область–мишень или область наибольшего поражения. Однако, одна и та же область может быть выбрана для 2-х и более признаков. Например, одна и та же область может служить для оценки как экскориаций, так и эритемы. С другой стороны, сухость может быть выражена на областях, не имеющих острых высыпаний или лихенификаций.

II этап. Расчет площади поражения кожных покровов

Площадь поражения оценивается у детей по правилу «девяток» и детально изображается на оценочном рисунке (рис. 6) контуров тела ребенка спереди и сзади с поправками (относительно головы и нижних конечностей) для больных до 2-летнего возраста. Очаги, принимаемые во внимание, должны иметь только воспалительное поражение, но не сухость. Обратите внимание, что одна ладонь больного составляет 1% всей кожной поверхности.

III этап. Оценка субъективных признаков

Они включают зуд и нарушение сна. Больной (обычно старше 7 лет) или его (её) родители должны ответить полно и правильно на ваши вопросы по этой теме. Попросите больного (или его родителей) указать на 10-см оценочной шкале пункт, соответствующий среднему значению за последние 3 дня/ночи. Интенсивность зуда и степень нарушения сна оценивается именно по 10 балльной шкале (от 0 до 10).

Фамилия, имя

Возраст

Частота обострений

ремиссий

До лечения
После лечения

[image: image13.bmp] 
[image: image2.jpg]



А: Распространенность

(площадь пораженной кожи, в %)

В: Интенсивность (общий балл)
А: Распространенность

(площадь пораженной кожи, в %)

В: Интенсивность (общий балл)

Признак
Признак
Признак
Интенсивность

Эритема

Эритема


Отек/образова​ние папул

Отек/образова​ние папул


Мокнутие/корки

Мокнутие/корки


Экскориации

Экскориации


Лихенификация

Лихенификация


Сухость

Сухость


С: Субъективные симптомы

(зуд+потеря сна)

Зуд                   (от 0 до 10)

Потеря сна       (от 0 до 10)

Индекс SCORAD=А/5+7*В/2+С


С: Субъективные симптомы

(зуд+потеря сна)

Зуд                   (от 0 до 10)

Потеря сна       (от 0 до 10)

Индекс SCORAD=А/5+7*В/2+С



Примечания:
Примечания:

Рис. 7. Оценка тяжести атопического дерматита по системе SCORAD

IV этап. Расчет величины индекса SCORAD

Выставите все полученные баллы в оценочный лист. Индекс SCORAD рассчитывается по формуле:

SCORAD=А/5+7*B/2+C, где

А — площадь пораженной кожи, в %;
B — сумма баллов оценки объективных признаков (эритема, отек, мокнутие, экскориации, лихенификация, сухость);
С — сумма баллов субъективных признаков (зуд, потеря сна).

Расчет индекса SCORAD следует проводить до и после лечения с целью объективной оценки эффективности терапии.

Пример расчета. Больной П., 12 лет, поступил в клинику с диагнозом: Диффузный нейродермит, стадия обострения. Площадь поражения кожи равна 65%. Оценка объективных симптомов: эритема — 2 балла, отек и образование папул — 2 балла, мокнутие — 2 балла, экскориации — 3 балла, лихенификация — 2 балла, сухость — 2 балла. Итого: общий балл интенсивности объективных симптомов равен 13 баллам.
Оценка субъективных симптомов: зуд — 8 баллов, степень нарушения сна — 7 баллов. Итого: общий балл субъективных симптомов равен 15 баллам.
Индекс SCORAD равен 65/5 + 7*13/2 + 15 = 73,5 балла.

СПЕКТР СЕНСИБИЛИЗАЦИИ У ДЕТЕЙ 
С АТОПИЧЕСКИМи ДЕРМАТИТами

Знание спектра сенсибилизации необходимо каждому врачу, участвующему в реабилитации больных с атопическим дерматитом, поскольку с учетом данных аллергологического обследования составляется план элиминационных мероприятий, формируется диета, назначается специфическая иммунотерапия.

Наиболее распространенной у детей с атопическим дерматитом является пищевая сенсибилизация (95,6%), при этом у 23,2% детей клинических проявлений пищевой непереносимости не обнаруживается. Пыльцевая сенсибилизация определяется у 71,7% детей, без клинических проявлений ― в 25,8% случаев. Бытовая сенсибилизация у детей с атопическим дерматитом находится также на высоком уровне, но ниже, чем пищевая и пыльцевая (66,2%; у четверти детей субклиническая сенсибилизация).

При сопоставлении структуры сенсибилизации с возрастом больных было выявлено, что формирование различных видов сенсибилизации у детей происходит в определенной последовательности. У детей раннего возраста первично развивается пищевая сенсибилизация. В последующем пищевая аллергия без лечения проходит редко и остается доминирующей во все возрастные периоды, выявляясь даже у детей 11–15 лет.

Спектр пищевых аллергенов свидетельствует о преобладании сенсибилизации к продуктам повседневного питания. По нашим данным, у детей до годовалого возраста аллергия к коровьему молоку и к куриному яйцу являются ведущими и составляют 88,2% и 83% соответственно. На втором месте у детей до года выявляется аллергия к злакам. Чаще всего формируется аллергия к пшенице, кукурузе, ячменю (33,3%), реже к рису (18,7%) и гречневой крупе (6,3%). На третьем месте у детей до года аллергия к мясу. Почти у одной трети (27,7%) детей выявлена аллергия к свинине, у 17,6% к говядине. В возрасте от 1 года до 3 лет спектр пищевой сенсибилизации представлен практически теми же аллергенами, однако сенсибилизация к коровьему молоку снижается до 51,3%, к куриному яйцу — до 64,3%. В этот возрастной период нарастает сенсибилизация к злакам: к ячменю (56,3%), кукурузе (33,5%), к рису (28,6%), пшенице (20%), ржи (13,5%), к гречке (16,2%), к овсянке (17,1%). Почти в три раза снижается аллергия к свинине (10%), лишь в 2,5% встречается аллергия к говядине, впервые выявляется аллергия к куриному мясу (2,5%). У детей от 3 до 7 лет происходит постепенное уменьшение сенсибилизации к куриному яйцу до 43,5%. Аллергия к молоку выявляется лишь у трети больных (35%). Среди злаков, по-прежнему, на первом месте сенсибилизация к ячменю — 55,5%, сохраняется на том же уровне сенсибилизация к кукурузе (33,3%), к пшенице (20%), рису — 29,4%, снижается почти в четыре раза сенсибилизация к гречке (4,3%), в два раза к ржи (6,8%). Аллергия к мясу выявляется не столь часто; к свинине в 8,3%, к говядине — 5%. Сенсибилизация к мясу курицы нарастает до 9,1%. Старше 7 лет у больных атопическим дерматитом аллергия к пищевым антигенам ничуть не уменьшается, наблюдается даже расширение спектра аллергенов, хотя к отдельным аллергенам наблюдается снижение чувствительности. Аллергия к молоку снижается до 30%, уменьшается аллергия и к куриному яйцу до 29%. Среди злаков, по-прежнему, лидирует ячмень (43,3%), незначительно нарастает аллергия к овсянке (20%), практически не меняется сенсибилизация к рису (27,9%), вновь нарастает до 14,2% аллергия к гречке, не выявляются специфические IgE к кукурузе и пшенице. Аллергия к свинине и курице уменьшается до 5,8% и 2,5% соответственно, нарастает сенсибилизация к мясу говядины до 7,8%. Спектр сенсибилизации у детей этой возрастной группы расширяется за счет цитрусовых (апельсин — 40%, лимон — 35,7%, мандарин — 30,8%).

По результатам нашего исследования, пыльцевая аллергия начинает формироваться уже у детей до года и выявляется у 9–12% больных, на 80% представлена пыльцой злаковых трав. Субклиническая сенсибилизация выше манифестной в этой возрастной группе приблизительно в 2 раза. Как уже отмечалось, спектр сенсибилизации представлен пыльцой злаковых трав (овсяница — 13%, тимофеевка — 12%, ежа — 14%, райграс — 10%, пырей — 10%, костер — 10%, мятлик — 12%), сорных растений (полынью — 13%, лебедой — 14%), подсолнечником (13%) и пыльцой березы (17%). Нужно еще раз отметить, что пыльцевая сенсибилизация преимущественно скрытая, то есть субклиническая, а от части может быть проявлением перекрестных реакций с пищевым спектром аллергенов. В возрастной группе от года до 3 лет у больных атопическим дерматитом не только расширяется спектр, но и повышается уровень сенсибилизации к пыльцевым аллергенам приблизительно в три раза. Спектр аллергенов расширяется за счет пыльцы деревьев (береза — 35%, клен ― 1%, ясень ― 1%, дуб ―1%, ольха ― 5%) и сорных трав (лебеда — 37%, полынь — 39%, амброзия ― 6%). Среди злаковых трав спектр сохраняется прежний, аллергия становится преимущественно манифестной и выявляется у трети больных. У детей от 3 до 7 лет пыльцевая сенсибилизация представлена той же группой аллергенов (тимофеевка — 20%, овсяница — 20%, пырей — 19%, костер — 20%, ежа — 20%, райграс — 19%, мятлик — 21%, лисохвост — 17%, полынь–21%, лебеда — 18%, амброзия — 7%, береза — 18%, ольха- 6%, клен — 5%, ясень — 5%, дуб — 4%, подсолнечник — 18%) и является манифестной, то есть этиологически значимой, но по злаковым и аллергенам сорных трав сенсибилизация уменьшается приблизительно в 1,5 раза, в то время как к пыльце деревьев аллергия увеличивается. У больных атопическим дерматитом в возрасте от 7 лет и старше спектр пыльцевой сенсибилизации самый широкий, представлен всеми группами пыльцевых аллергенов, уровень пыльцевой аллергии превышает таковой в других возрастных группах (злаковые: тимофеевка — 58%, ежа — 60%, овсяница — 59%, костер — 66,3%, райграс — 66%, пырей — 59%, полевица — 14%, лисохвост — 60%, мятлик — 60%; деревья: клен — 17%, дуб — 13%, береза- 54%, ясень — 18% ольха — 12%, микст пыльцы деревьев — 7%; сорные травы: полынь — 59%, лебеда — 58%, микст сорных трав — 18,5%, амброзия — 12%, конопля — 15% и подсолнечником — 55%). Сенсибилизация к пыльце растений в этом возрасте является исключительно этиологически значимой, что приводит к формированию сочетанных форм атопических заболеваний, когда одновременно поражается кожа и респираторный тракт.

Формирование спектра бытовой сенсибилизации имеет ту же тенденцию, что и пыльцевая : у детей до трех лет выявляются моновалентная аллергия и преимущественно субклиническая. С возрастом постепенно расширяется спектр бытовой сенсибилизации и формируются манифестные формы, достигая максимума у детей старше 7 лет. Так у детей до года бытовой спектр сенсибилизации представлен только библиотечной пылью (27,3%), у детей с года до 3 лет библиотечной пылью (29,4%) и клещами D. Farinae (11,8%), в возрасте от 3 до 7 лет выявляются специфические IgE к библиотечной пыли (30,8%) и клещам D. Farinae (38,5% и D. Pteronissimus (30%), у больных старше 7 лет бытовой спектр представлен наиболее широко (библиотечная пыль ― 38,3%, клещи D. Farinae — 28%, домашняя пыль — 20%, клещи D. Pteronissimus ― 8%, перо подушки — 6,6%).

Кроме этого именно в возрасте старше 7 лет наблюдается формирование этиологически значимой сенсибилизации к эпидермальным аллергенам. Так к шерсти собаки формируется сенсибилизация у 24% детей, к шерсти кролика — 19,2%, к шерсти кошки — 16%, к шерсти овцы — 15,4%.

Исследования спектра аллергенов у детей с атопическим дерматитом с помощью иммунологического теста (иммуноферментный анализ) выявляют следующую закономерность: у детей до трех лет ведущей является пищевая сенсибилизация, формирование пыльцевой аллергии связано преимущественно с перекрестными реакциями с пищевыми аллергенами и представлено субклиническими формами сенсибилизации, бытовая аллергия представлена моновалентной сенсибилизацией. С возрастом доля пищевой аллергии не уменьшается хотя снижается сенсибилизация к отдельным аллергенам (молоко, куриное яйцо), но зато формируется перекрестная сенсибилизация с другими группами аллергенов (пыльцевые, бытовые, эпидермальные) за счет манифестных форм.

Общая ТАКТИКА ЛЕЧЕНИЯ 
БОЛЬНЫХ АТОПИЧЕСКИМ ДЕРМАТИТОМ

Поскольку в основе патогенеза атопического дерматита лежат иммунологические механизмы формирования повышенной чувствительности к аллергенам, основу терапии составляют:

1. Уточнение и устранение управляемых семейных факторов риска:

– устранение коллекторов пыли;

– коррекция диеты;

– своевременное лечение очагов хронической инфекции;

– коррекция психологических нарушений в семье.

2. Ограничение антигенной нагрузки на больного (пищевые, бытовые, эпидермальные, пыльцевые и др. аллергены);

3. Базисная и симптоматическая терапия в период обострения и ремиссии;

4. Лечение сопутствующих заболеваний органов и систем;

5. Наружная терапия;

6. Образование родителей и пациентов.

Тактика лечения атопического дерматита 
в период обострения

Особенностями терапии в периоде обострения является ее направленность на элиминацию аллергенов и подавление воспалительного процесса.

1. Режим антигенного щажения достигается путем максимально возможного разобщения с предполагаемыми причиннозначимыми аллергенами:

Организация быта, позволяющего избежать контакта с аллергенами (выбор одежды из натуральных тканей; удаление домашних животных; меры, направленные на снижение числа клещей домашней пыли; отказ от использования синтетических моющих средств, борьба с пассивным курением).

Организация лечебного питания: неспецифическая гипоаллергенная диета.

Исключение полипрагмазии — одновременное назначение не более 3–5 медикаментозных препаратов с учетом их фармакодинамики, фармакокинетики, побочных эффектов и совместимости.

2. Элиминация биологически активных веществ и продуктов нарушенного метаболизма:

Увеличение водной нагрузки (щелочные минеральные воды в теплом виде, без газа, родниковая вода, профильтрованная вода). Суточный объем жидкости: 110 мл на 1 кг массы в 1–3 года, 90 мл — в 4–6 лет, 70 мл — в 6–10 лет, 50 мл — в 10–14 лет.

Энтеросорбция (пшеничные отруби, активированный уголь, энтеросгель и др.), слабительные средства.

Тюбажи с минеральной водой и сорбитом 1–2 г/кг в виде 20–30% раствора — 1 раз в неделю, на курс 4–8 процедур.

Экстракорпоральные методы детоксикации (плазмаферез, гемосорбция).

3. Базисная терапия должна быть направлена на коррекцию патофизиологических и патохимических эффектов аллергических реакций.

Блокаторы Н1–гистаминовых рецепторов I поколения — клемастил (тавегил), прометазин (дипразин, пипольфен), ципрогептадин (перитол), фенкарол, бикарфен, диазолин, фенистил, хлорпирамин (супрастин).

Блокаторы Н1–гистаминовых рецепторов II поколения — астемизол (гисманал), лоратадин (кларитин), эбастин (кестин), цетиризин (зиртек); кроме блокады биологических эффектов гистамина воздействуют на позднюю фазу аллергической реакции, не проникают через гематоэнцефалический барьер, не оказывают седативного эффекта, не обладают антихолинергическим действием; быстро всасываются из желудочно-кишечного тракта, не оказывают отрицательного воздействия на сердечно-сосудистую систему, не вызывают тахифилаксии; их фармакокинетика не зависит от приема пищи.

Зиртек (цетиризин): суточная доза детям с 2–6 лет — 5 мг, с 7–15 лет — 10 мг однократно. Разрешен к применению с 2 лет. Выпускается в таблетках по 10 мг, каплях, где в 1мл 10 мг препарата.

Кестин (эбастин): суточная доза — 10 мг однократно. Разрешен к применению с 12 лет. Форма выпуска таблетки по 10 мг.

Гисманал (астемизол): суточная доза детям 6–12 лет — 5 мг 1 раз в сутки, до 6 лет из расчета 2 мг на 10 кг массы тела. Разрешен к применению с 2 лет. При длительном употреблении возможно увеличение массы тела. Форма выпуска: таблетки по 10 мг.

Кларитин (лоратадин): суточная доза детям при весе до 20 кг — 5 мг или 1 чайн. л. сиропа; при весе более 20 кг — 10 мг или 2 чайн. л. сиропа 1 раз в день. Форма выпуска: таблетки по 10мг; сироп.

Антигистаминные препараты, обладающие выраженным противозудным действием: зиртек, кестин, гисманал, фенистил, атаракс.

Стабилизаторы мембран тучных клеток и базофилов – кетотифен (астафен, позитан, задитен, кетасма, кетоф): ограничивает высвобождение медиаторов аллергии; уменьшает миграцию эозинофилов в очаг воспаления, является блокатором Н1–гистаминовых рецепторов. Режим дозирования: дети до 3 лет — 1 мг в сутки, старше 3 лет — 2 мг в сутки в 2 приема. Длительность применения не менее 1–3 месяцев. Форма выпуска: таблетки по 1 мг. Побочные действия: сонливость, сухость во рту, замедление психомоторных реакций, легкое головокружение.

Налкром — препарат кромогликата натрия для перорального применения. Форма выпуска капсулы, порошки по 100 мг. Назначают детям от2 до 14 лет по 1 капсуле или порошку 4 раза в день. По достижении терапевтического эффекта переход на минимальную поддерживающую дозу, обеспечивающую отсутствие симптомов. Курс 1–3 месяца и более.

Применение мембраностабилизаторов в периоде обострения атопического дерматита эффективно в случаях неосложненного инфицированием течения заболевания. Инфекционные осложнения, очаги хронической инфекции изменяют чувствительность лейкоцитов к регулирующим воздействиям, что снижает эффективность терапии (Казначеева Л. Ф., Выпова Е. А., 1998).

Антиоксиданты являются важной составной частью базисной терапии атопического дерматита. В периоде обострения у 31,7 % больных отмечается снижение антиоксидантной активности плазмы крови, у 66,1% — дефицит резервов антиоксидантной активности, что способствует сохранению активности аллергического воспаления, наступлению неполной ремиссии атопического дерматита. Целесообразно применение тиосульфата натрия, димефосфона, полиоксидония.

4. Санация очагов хронической и персистирующей инфекции:

· антибиотики с минимальной анафилактической активностью (линкомицин, гентамицин, цефалоспорины II поколения — цефалотин, цефазолин, цефаклор, фортум, макролиды — эритромицин, кларитромицин);

· при генерализации или активации герпетической инфекции — зовиракс (внутрь, местно или парэнтерально);

· санация очагов хронической инфекции носоглотки проводится местными средствами: раствор Риванола, 1% раствор диоксидина, масляный раствор хлорофиллипта и др.

5. Иммунокорригирующая терапия: заместительная (антистафилококковый иммуноглобулин), при рецидивирующих инфекционных осложнениях — стимуляторы функции моноцитов/макрофагов (ликопид, полиоксидоний) в сочетании с антибиотикотерапией.

6. Наружная терапия назначается с учетом интенсивности, эволюции и торпидности кожного процесса, наличия или отсутствия инфицирования.

При остром мокнущем процессе: примочки , аэрозоли.

При остром воспалительном процессе без мокнутия: примочки, аэрозоли, водные болтушки, присыпки, пасты, жировые болтушки, кремы.

В стадии прогрессирования инфильтративных элементов: кератолитические средства в виде мазей, бальзамов, кремов. При неэффективности противовоспалительной терапии необходимо использование топических кортикостероидных препаратов.

Тактика лечения атопического дерматита
в период вне обострения

На данном этапе становится возможным проведение комплексной программы реабилитации с учетом выявленной патологии органов и систем, включающей не только медикаментозную терапию, но и широкое применение немедикаментозных методов коррекции. Основные направления терапии атопического дерматита вне обострения:

1. Уточнение характера сенсибилизации позволяет перейти к индивидуальным элиминационным режимам, включающим создание гипоаллергенного быта и индивидуальной гипоаллергенной диеты, обеспечивающих оптимальное качество жизни больных.

 2. Базисная терапия:

– стабилизаторы мембран тучных клеток,

– антиоксиданты;

– корректоры метаболизма: пиридоксальфосфат, флавин, пантотеновая кислота, пантогам, витамин А, глицин, карнитина хлорид, глютаминовая кислота).

3. Восстановление функционального состояния органов пищеварения:

– Снижение активности агрессивных факторов и повышение резистентности слизистой оболочки желудочно-кишечного тракта;

– Ликвидация моторных и клапанных нарушений;

– Восстановление нарушенных функций органов пищеварительного тракта;

– Лечение паразитарных инвазий;

– Нормализация биоценоза кишечника.

4. Коррекция нарушений вегетативного гомеостаза и чувствительности рецепторного аппарата бронхиального дерева:

· ингаляционная противовоспалительная терапия;

· лечение интеркуррентных инфекций;

· санация очагов хронической инфекции;

· физиотерапия;

· дыхательная гимнастика;

· циклические виды физкультуры;

· закаливание.

5. Иммунокорригирующая терапия: стимуляторы функции макрофагов/моноцитов, неспецифических факторов защиты, функции Т–лимфоцитов.

6. Коррекция микроэлементных нарушений ― актуальная и малоисследованная проблема. Данные литературы свидетельствуют о различных нарушениях микроэлементного состава тканей организма у больных с аллергией. Однако подобные исследования при аллергодерматозах не встречаются. Неблагоприятные метаболические реакции, связанные с действием микроэлементов и обусловленные ферментной дезорганизацией в сочетании с лабилизацией мембран внутриклеточных структур (Меркурьева Р. В. и соавт., 1979; Сидоренко Г. И. и соавт., 1981), могут являться усугубляющим фактором в течении аллергических заболеваний, в том числе и аллергодерматозов. В связи с этим возможно использовать поливитаминные препараты, обогащенные микроэлементами (юникап, олиговит, поли-ви-сол и др.).

8. Наружная терапия:

При подостром воспалительном процессе: жировые болтушки, пасты, присыпки, кремы.

При неярко выраженном воспалительном процессе: кремы.

При хроническом неспецифическом воспалении кожи: мази, согревающие компрессы, пленки, лаки, пластыри.

В стадии регресса кожного процесса: мази и кремы с биологическими добавками и витаминами.

9. Психологическая реабилитация: недопустимость моральных и физических наказаний ребенка, создание благоприятного психологического микроклимата в семье (отсутствие конфликтов, совместный труд и отдых), наблюдение психолога, профессиональная ориентация.

10. Специфическая иммунотерапия — позволяет предотвратить расширение спектра сенсибилизации, прогрессирование заболевания, достигнуть стойкой ремиссии; показана при невозможности полностью исключить аллерген из окружающей ребенка среды (аллерген пыльцы растений, домашней пыли, клещей). Перспективным является применение интраназальных и сублингвальных методов специфической иммунотерапии.

Ошибки в тактике ведения больных 
с аллергодерматозами

· поздняя постановка диагноза основного заболевания (давность заболевания к моменту первой госпитализации – от 0,5 до 5 лет);

· поздняя постановка диагноза сопутствующей патологии со стороны органов пищеварения, дыхания, нервной системы

· бесконтрольное применение в 90% случаев антигистаминных препаратов и гормональных мазей предыдущих поколений;

· полипрагмазия, особенно при сочетании нейродермита и бронхиальной астмы (в 40% случаев назначение более 3–4 ингаляционных препаратов, антигистаминных и симптоматических средств, всего 6–8 препаратов);

· назначение антибиотиков и сульфаниламидов в 95% случаев при клинике респираторных аллергозов, только в 1/3 случаев использовались бронхолитики и антигистаминные препараты;

· базисная терапия бронхиальной астмы согласно Международному Консенсусу проводилась только в 15% случаев;

· отсутствие индивидуальных программ обследования, лечения и реабилитации больных.

Факторы, обеспечивающие успех терапии

· взаимопонимание между врачом и больным, родителями больного ребенка;

· своевременная диагностика патологии со стороны других органов и систем;

· устранение управляемых факторов риска;

· определение индивидуального режима антигенного щажения;

· ликвидация синдрома эндогенной интоксикации;

· коррекция нарушений со стороны других органов и систем;

· коррекция психологических расстройств;

· назначение оптимальной наружной терапии;

· разработка превентивной терапии;

· определение оптимального режима труда и отдыха;

· выявление детей с высоким риском развития заболевания, разработка путей профилактики.

Особенности питания детей 
при атопических дерматитах

Наиболее распространенной у детей с АД всех возрастных групп является пищевая сенсибилизация, поэтому независимо от тяжести поражения ведущее место в лечении детей с аллергическими заболеваниями кожи принадлежит патогенетически обоснованной диете.

Чтобы рекомендовать пациенту рациональное питание, врачу необходимо знать аллергенные свойства пищевых продуктов. Аллергеном может быть любой продукт питания, однако, известны нутриенты, обладающие наиболее высокой сенсибилизирующей потенцией и вызывающие аллергические реакции у большинства больных.

Характеристика основных пищевых аллергенов

Молоко. Наряду с многочисленными веществами молоко содержит минимум 20 аллергенов, важнейшими из них являются следующие.

Казеин. Это основной белок молока. Термостабилен, не меняет свою структуру при створаживании молока, поэтому при сенсибилизации к нему больные не переносят кипяченое молоко и кисломолочные продукты. Возможны перекрестные реакции на молоко других животных (козье, кобылье и др.), а также молочные продукты, содержащие казеин (сыр, творог).

Лактальбумины. (–лактальбумин и (–лактальбумин относится к видоспецифичным сывороточным белкам, поэтому молоко других животных при сенсибилизации к ним не вызывает аллергии. Эти белки термолабильны, при кипячении они частично или полностью утрачивают свою аллергенность.

Куриные яйца. В основе аллергии к куриным яйцам лежит аллергия к яичному белку, который содержит 4 основных аллергена: альбумин, чувствительный к нагреванию, овомукоид, устойчивый к нагреванию, кональбумин и лизоцим. Сенсибилизация к компонентам белка куриного яйца часто сочетается с таковой к желтку, мясу курицы и яйцам других птиц.

Рыба. Как и белки яиц, белки рыбы относятся к наиболее сильным аллергенам среди пищевых продуктов. Аллергия к морской рыбе наблюдается чаще, чем к пресноводной. Аллергены в основном термостабильны, поэтому больными не переносится ни вареная, ни жареная рыба. Высокой аллергенностью обладают белки мяса речных и морских панцирных животных.

Мясо. Аллергенами являются прежде всего белки мяса. Благодаря термической обработке их аллергенность снижается. Возможны перекрестные реакции с сывороткой, молоком, яйцами соответствующих видов животных и птиц. Наиболее часто развивается сенсибилизация к мясу птиц, баранине, значительно реже — к говядине, свинине, мясу кролика.

Бобовые культуры. Сенсибилизация к гороху, фасоли и чечевице встречается относительно редко. Возможно развитие аллергических реакций на сою. Соевые бобы содержат 10 различных антигенов, из которых 1–2 являются общими с другими бобовыми культурами.

Овощи и фрукты. Из зонтичных растений (сельдерей, морковь, петрушка) наиболее часто приходится сталкиваться с аллергией на морковь. В этом случае следует воздержаться от ее употребления как в сыром, так и в вареном виде. Достаточно часто встречается аллергия на пасленовые (томаты, картофель), причем их аллергенность возрастает по мере созревания плода.

Хрен, редька, салат, брюква, капуста аллергию вызывают редко. Среди них самой опасной является горчица.

Из розоцветных (яблоки, груша, миндаль, вишня, слива, абрикос) наибольшим сенсибилизирующим эффектом обладает клубника, земляника, ярко окрашенные яблоки.

Сильными аллергизирующими продуктами являются цитрусовые. Довольно часты (до 40–50%) аллергические реакции на бананы и ананасы.

К грибам и орехам отмечается непереносимость у большинства детей с аллергией.

Кофе является довольно слабым аллергеном, если его зерна хорошо прожарены, однако, он обладает значительно стимулирующим кислотопродукцию желудка фактором.

Злаки. Питание ребенка с изолированной непереносимостью к одному или нескольким злакам не представляет существенных трудностей в связи с хорошей взаимозаменяемостью различных круп. Из злаков максимальной сенсибилизирующей способностью обладает пшеница, нередко приходится сталкиваться с аллергией к овсу, гречихе. Существенно реже аллергия формируется к рису, ячменю (перловая и ячневая крупы), просу (пшено).

Назначение гипоаллергенной диеты больному ребенку осуществляется в два этапа. На первом этапе ( до проведения соматического и аллергологического обследования, из рациона исключаются все облигатные и наиболее вероятные аллергены, таким образом, рекомендуется неспецифическая гипоаллергенная диета. Она строится на основе следующих принципов:

Неукоснительное соблюдение режима питания, соответствие суточного объема пищи, ее качественного состава возрасту ребенка. Допустимо увеличение количество приемов пищи на 1–2, что облегчает переваривание и усвоение пищевых веществ.

1. Исключение из питания острых блюд и пряностей (горчица, перец, уксус, лук, чеснок, хрен, редька, редис, томатная паста, гвоздика, майонез);

2. Исключение консервированных блюд;

3. Ограничение поступления соли путем исключения продуктов, содержащих ее в большом количестве (сельдь, сыры, соленые овощи, высокоминерализованные воды и т. д.);

4. Исключение из рациона облигатных аллергенов ( яиц, баранины, мяса утки, гуся, орехов, цельного коровьего молока, рыбы, раков, крабов, черной и красной икры, копченостей, колбас, кофе, какао, шоколада, цитрусовых;

5. Ограничение круп, мучных изделий и сахаров, дотация углеводов в виде овощей и фруктов;

6. Использование гипоаллергенных растительных масел (оливковое масло, рафинированные растительные масла других видов). Допустимо использовать сливочное масло, которое исключается только при выраженной аллергии к молоку.

При назначении гипоаллергенного питания в рацион включают:
· говядину, нежирную свинину, мясо кролика в отварном виде; вегетарианские супы;

· кефир, простоквашу, творог, ацидофильное молоко, топленое сливочное масло;

· растительные масла (оливковое, кукурузное, подсолнечное);

· капусту (белокочанную, цветную, брюссельскую), кабачки, картофель, салат, брюкву, топинамбур;

· рис, геркулес, перловую крупу, пшено;

· яблоки зеленых сортов, груши, сливы, ягоды белой смородины, крыжовника, брусники, клюквы в сыром виде или желе из них;

· серый пшеничный хлеб (2 сорта), вчерашней выпечки;

· заменители сахара (ксилит, сорбит, фруктозу).

В качестве примера приводим примерное трехдневное меню неспецифической гипоаллергенной диеты для детей в возрасте от 1 до 3 лет (См. Приложение).

На втором этапе ( после получения результатов обследования проводится дополнительная коррекция рациона с целью элиминации причиннозначимого аллергена (индивидуальная гипоаллергенная диета). Существуют специально разработанные варианты диет, направленных на элиминацию аллергенов молока, яиц, злаков и т. д. (Rowe, 1962).

Безмолочная диета: предусматривает исключение из рациона больного цельного молока и молочных продуктов, кондитерских, макаронных, хлебобулочных изделий и прочих продуктов, включающих молоко в жидком или сухом виде, а также сливочного масла, сыров, приправ и т. п. Рекомендуется исключить также говяжье мясо, особенно телятину в силу общности антигенов с молоком.

При беззлаковой диете из рациона полностью исключаются продукты, содержащие злаки. Это крупы, мука и мучные изделия из пищевых злаков, хлебобулочные, макаронные и кондитерские изделия, блины, пироги, соусы, приправы.

Диета с исключением яиц предполагает полное исключение яиц и всех блюд и приправ, содержащих компоненты яйца.

По аналогии с предложенными вариантами элиминационных диет возможно составление индивидуального рациона, исключающего употребление любого продукта, к которому развилась сенсибилизация.

С большими трудностями сталкиваются педиатры при назначении диеты детям первого года жизни с аллергией на коровье молоко и находящимся на искусственном вскармливании. В этом случае рекомендуется использовать кисломолочные продукты, которые обладают меньшим сенсибилизирующим эффектом (кефир, биолакт, наринэ, мацони, бифидокефир и т. п.). Возможно применение молока других животных при отсутствии перекрестной реакции (козьего, кобыльего, ослиного). Часто удается достичь положительного эффекта путем назначения соевого молока, которое по своим качественным характеристикам приближается к женскому.

Однако, наиболее перспективно использование в качестве заменителей молока адаптированных смесей на основе белковых гидролизатов. В их состав входит не цельный белок молока, а ферментативно расщепленный, в результате чего существенно уменьшаются его аллергенные свойства. Мы с успехом используем для вскармливания детей с атопическими дерматитами смеси фирмы «Nestle» («All–110», «Alsoy». Их качественные характеристики обеспечивают не только аллергенное щажение ребенку с сенсибилизацией к коровьему молоку, но и оптимальную дотацию основных нутриентов с учетом сопутствующего поражения органов пищеварения.

При построении диеты необходимо помнить и о возможности перекрестной сенсибилизации, которая развивается между биологически родственными пищевыми продуктами, пищевыми продуктами и растительными аллергенами, пищевыми продуктами и лекарственными препаратами (табл. 5).
Таблица 5

Биологически родственные пищевые продукты

1. Хлебопекарные дрожжи, различные сорта хлеба, все виды дрожжевого теста, пивные дрожжи (спиртное), сыр типа рокфор, уксус.

2. Пшеница, кукуруза, ячмень, овес, просо, рис, рожь. 

3. Лук репчатый, чеснок, спаржа, лук-порей.

4. Брокколи, капуста белокочанная, капуста цветная, капуста брюссельская, хрен, редис, брюква, репа, горчица, кресс-салат.

5. Яблоко, груша, айва, миндаль, абрикос, вишня, персик, слива, ежевика, малина, земляника.

6. Соя, горох, чечевица, арахис, фасоль, люцерна, зеленый горошек.

7. Апельсин, грейпфрут, лимон.

8. Орехи кешью, манго, фисташки.

9. Морковь, петрушка, укроп, фенхель, сельдерей, листовой сельдерей, пастернак, анисовое семя, тмин, кориандр.

10. Картофель, помидоры, баклажаны, перец.

11. Кабачки, огурцы, тыква, арбуз, дыня.

12. Салат-латук, цикорий, подсолнечник, репейник, артишок.

13. Мята, мята перечная, базилик, душица, розмарин.

14. Кокос, финик, саго.

15. Шпинат, свекла листовая, сахарная свекла, свекла кормовая.

16. Какао, орехи, кола.

17. Говядина, телятина, молоко и молочные продукты, баранина, козлятина.

18. Мясо кур, цыплят, яйца, мясо фазана, куропатки. Индейка не входит в эту группу.

19. Мясо утки, гуся.

20. Свинина, бекон, свиной жир, ветчина.

21. Камбала, палтус.

22. Лосось, форель.

23. Скумбрия, ставрида.

24. Треска, хек.

25. Сардинелла, сардины, сельдь.

26. Улитки, кальмары, мидии, устрицы, гребешки.

27. Омары, креветки, крабы, раки.

28. Анчоусы, осетр, сиг, мясо индейки, кролика.

Ни в одну из перечисленных групп не входят оленина, ананас, ямс, банан, черный перец, каштан, инжир, киви, чай, кофе, женьшень, кунжут, гречиха.

С учетом приведенной группировки в периоде ремиссии можно рекомендовать ротационную диету, когда 1–2 раза в неделю употребляют пищевые продукты, относящиеся к одному семейству с «виновным» пищевым продуктом, при отсутствии к ним сенсибилизации. Основной принцип ротационной диеты ( ни один продукт не следует есть чаще одного раза в 4 дня, и ни один продукт того же семейства чаща одного раза в 2 дня.

Таблица 6

Пищевые продукты, содержащие салицилаты

Овощи
Фрукты
Ягоды
Прочие
Наполнители

Картофель, огурцы, перец, помидоры
Абрикосы, апельсины, виноград, гладкие персики, грейпфрут, дыни, лимоны, сливы (чернослив), яблоки
Вишня, ежевика, земляника, крыжовник, малина, черная смородина
Зимняя зелень, изюм, миндальный орех, смородина
Конфеты с добавками зелени, конфеты мятные, напитки из корнеплодов

Значительно чаще, чем истинная пищевая аллергия, у больных с непереносимостью пищевых продуктов отмечаются псевдоаллергические реакции на пищу. На сегодняшний день известно несколько механизмов псевдоаллергических реакций: неспецифическое высвобождение гистамина и других медиаторов, нарушение процессов их инактивации, избыточное поступление в организм гистамина и тирамина, употребление продуктов, содержащих химические примеси (тартразин, бензойная кислота, нитрит натрия и др.).

К продуктам с большим количеством гистамина следует отнести ферментированные продукты (капуста, свиная печень, консервированные тунец, филе хамсы), вяленая ветчина и говяжьи сосиски, некоторые виды сыров), консервированная копченая селедочная икра, томаты, шпинат, сардины, филе сельди.

Тирамин в значительном количестве содержится во французских видах сыров (камамбер, бри, грияр, чеддер, рокфор и др.), плавленых сырах, пивных дрожжах, маринованной сельди, плодах авокадо.

К продуктам–гистаминолибераторам, в частности, относятся яйца, рыба и рыбные продукты, мясо панцирных и морских животных, шоколад, консервы, клубника, дыня, ананас, орехи, а также жевательная резинка.

Пищевые продукты, содержащие тартразин ( злаки, кондитерские изделия, конфеты, начинки для пирогов, мороженое, печенье, смеси для глазирования, смеси для пирожных и пудинга.

Пищевые добавки в виде красителей содержатся во многих продуктах питания, например, конфетах, безалкогольных напитках, консервированных продуктах, жевательной резинке, сухих завтраках и т. д.

Ароматические добавки в пищевых продуктах в максимальных количествах содержатся в выпечных изделиях и пекарных смесях, безалкогольных напитках, жевательной резинке, засахаренных фруктах и глазури, замороженных молочных десертах, мороженом, консервированных желе, пудингах, начинках, твердых леденцах и каплях от кашля и т. д.

Особенности терапии патологии 
пищеварительного тракта 
при атопическом дерматите

Все отделы желудочно-кишечного тракта, так же как и кожа, подвержены развитию в них аллергических реакций. Патологические изменения возникают как при местном воздействии антигенов (пищевых, лекарственных, химических) на слизистую оболочку, так и при аллергических реакциях вне пищеварительной системы.

В основе поражения желудочно-кишечного тракта специфическое аллергическое воспаление, разрушение тучных клеток, высвобождение большого количества гистамина и других биологически активных субстанций. При этом выражена тканевая эозинофилия и значительно увеличено число клеток–продуцентов IgЕ. Врожденная неполноценность гистогематического барьера, аллергическое поражение желудочно-кишечного тракта, хронические заболевания органов пищеварения, обусловленные бактериальной, паразитарной инвазией, способствуют поступлению аллергенов во внутреннюю среду организма, поддерживая состояние сенсибилизации и хроническое течение атопического дерматита.

По нашим данным, частота органического поражения пищеварительного тракта при аллергодерматозах у детей составляет 91,2%, функциональные же изменения характерны для всех пациентов (Денисов М. Ю., 1998). В основе патологических изменений пищеварительного тракта, так же как и бронхолегочной системы, лежит состояние гиперреактивности пищеварительного тракта (ГРПТ) к экзогенным и эндогенным стимуляторам. ГРПТ является одной из наиболее важнейших характеристик функционального состояния желудочно-кишечного тракта, у 53,2% детей выявляется ГРПТ в виде повышенного ответа кислотообразующих желез желудка при воздействии механического или химического раздражителя, дуоденогастрального рефлюкса и гипердуоденокинезии. У всех детей с острыми проявлениями аллергодерматоза отмечена гиперреактивность пищеварительного тракта в виде выраженной гиперацидности и неадекватного ответа на механический раздражитель.

Гиперреактивность пищеварительного тракта может быть: 1) наследственно обусловленной; 2) обусловленной эндо- и экзогенными факторами (сенсибилизация, паразитарные инвазии, острые кишечные инфекции, лекарственные препараты ( гаптены, химические вещества, например, синтетические моющие средства для посуды, и другие факторы). Важным звеном формирования гиперреактивности пищеварительного тракта является нарушение вегетативного гомеостаза.

У большинства пациентов с ГРПТ отмечено раннее начало поражения кожных покровов, распространенность процесса и торпидность к традиционной терапии.
Клинические проявления поражения пищеварительного тракта зависят от возраста пациента, длительности и характера течения кожного процесса. Среди разнообразия клинических проявлений патологии пищеварительного тракта следует выделить 3 группы симптомокомплексов:

I. С острым развитием симптомов. Функция пищеварительного тракта нарушается сразу после поступления в организм (чаще энтеральным путем) причинно-значимых аллергенов. Заболевание развивается остро и напоминает острый инфекционный гастроэнтерит, протекающий с выраженной диареей, рвотой и обезвоживанием. анафилактическую реакцию. Такой симптомокомплекс обычно проявляется после употребления в пищу молока, яиц, рыбы, клубники, экзотических фруктов. В некоторых случаях нарушается деятельность сердечно-сосудистой системы, развивается синдром внезапной смерти.

II. С хроническим течением симптомов. Признаки поражения пищеварительного тракта проявляются постоянно. При этом дети, не соблюдая рекомендованную им гипоаллергенную диету, едят ежедневно или с перерывами продукты, содержащие причинно-значимые аллергены. Обычно это молочные продукты, яйца, крупы, сладкое, шоколад. Заболевание протекает с постоянным или периодически возникающим болевым синдромом, устойчивыми диспепсическими расстройствами, нарушениями стула (чаще запоры ( 26,5%). Классическая сезонность обострений отсутствует, что связано с постоянным поступлением в пищеварительный тракт причинно-значимых аллергенов с пищей.

III. Бессимптомное течение. У четверти пациентов с атопическими дерматитами клинические симптомы патологии пищеварительного тракта отсутствуют или же проявляется в течение короткого времени, например, в виде отвращения к определенным видам пищи, дискомфорте в области живота, нарушений стула.

У детей грудного возраста чаще наблюдается поражение органов желудочно-кишечного тракта с острыми симптомами, в возрасте старше года, особенно после 3 лет, чаще отмечается бессимптомное и хроническое течение с более отчетливым органным уровнем поражения, однако, острое течение аллергического процесса также возможно. Следует констатировать, что стабильность и повторяемость употребления в пищу аллергенных продуктов приводит к закономерному формированию хронической полиорганной патологии желудочно-кишечного тракта, требующей комплексной терапии.

Основу комплексной терапии патологии пищеварительного тракта у детей–аллергиков составляют:

· гипоаллергенная (элиминационная)диета;

· гипосенсибилизирующая и мембраностабилизирующая терапия;

· активизация защитных возможностей пищеварительного тракта при одновременной коррекции повышенной чувствительности пищеварительного тракта, блокаде агрессивных факторов воздействия;

· коррекция функциональных расстройств пищеварительного тракта и рефлюксной патологии;

· выявление и санация очагов хронической инфекции пищеварительного тракта, кишечного дисбиоценоза, паразитозов.

Общие мероприятия

Необходимо определить рациональный режим сна и бодрствования, включая обязательный дневной отдых не менее 1–1,5 часов. После еды (обед, ужин) ребенок должен погулять на свежем воздухе не менее 30–40 минут. После еды ее следует принимать горизонтальное положение тела в течение 2–3 часов после приема пищи с целью профилактики рефлюксной болезни.

Детям противопоказаны физические нагрузки, вызывающие скачкообразное повышение внутрибрюшного давления (работа в наклонном положении тела, поднятие тяжестей, резкие прыжки, интенсивный бег). Не рекомендуется игра в футбол, хоккей, баскетбол, езда на велосипеде.

Борьба с курением. Это важнейший пункт терапии патологии органов пищеварения у детей–аллергиков. Следует настоятельно требовать от родителей прекратить курение в присутствии детей.

Отказ приема от ульцерогенных средств. Некоторые лекарственные препараты непосредственно повреждают слизистую оболочку пищеварительного тракта, одновременно возможен запуск процессов лекарственной аллергии. Должен быть исключен бесконтрольный прием таких безрецептурных лекарственных средств, как амидопирин, аспирины и ацетилсалициловая кислота, препараты салициловой кислоты, спиртсодержащие препараты, настойки, бальзамы, стрептоцид, сульфаниламиды, антибиотики.

При мытье посуды для ребенка с аллергическим поражением пищеварительного тракта следует использовать только хозяйственное мыло, не следует применять СМС, попадая внутрь организма с едой с поверхности посуды они могут явиться причинно-значимыми аллергенами и потенцировать аллергическое воспаление.

Диетотерапия

Обязательное условие излечения ребенка ( гипоаллергенность диеты. Не повторяя описанных ранее принципов гипоаллергенной диеты, следует указать, что питание должно быть дробным, небольшими по объему порциями, в период обострения 4–6-разовым. Наибольшая продолжительность между приемами пищи не должна составлять более 4 часов. Не следует принимать пищу позднее 19–20 часов, а тем более в часы, отведенные для сна. Одномоментный обильный прием пищи крайне нежелателен, родители и ребенок должен следить за тщательным пережевыванием пищи. Категорически запрещается еда всухомятку.

При рефлюксной болезни прием пищи следует начинать с продуктов, содержащих слабые органические кислоты с целью стимуляции мышечных замыкательных структур. Это может быть небольшой глоток кисловатого сока к которому нет аллергии (ткемалевого, из зеленых яблок и др.), разведенного по вкусу яблочного уксуса, небольшой кусочек соленого огурца или помидора и др. Всем детям категорически противопоказаны газированные напитки. Нами доказано, что агрессивным фактором для слизистой оболочки желудочно-кишечного тракта является употребление жевательной резинки даже в течение короткого времени (М. Ю. Денисов и соавт., 1994).

Непременным условием выздоровления является нормальная работа толстой кишки (ежедневная дефекация). При запорах следует увеличить прием в пищу растительной клетчатки: предпочтение следует отдавать овощам, в особенности свекле, кабачкам, патиссонам, тыкве при условии, что к ним отсутствует непереносимость. В рацион питания детей с запорами обязательно следует включать пшеничные отруби, чернослив, курагу.

Медикаментозная терапия

Успех в лечении патологии пищеварительного тракта у детей с атопическим дерматитом определяется пониманием механизмов атопических реакций на уровне слизистой оболочки. При этом следует выделить несколько групп терапевтических мероприятий: элиминация аллергенов из организма и пищеварительного тракта в частности; гипосенсибилизирующая и мембраностабилизирующая терапия; активация и потенцирование защитных возможностей слизистых оболочек; нейтрализация агрессивных факторов, повреждающих слизистую оболочку; коррекция сопутствующих состояний (биоценоза кишечника и др.) (табл. 7).
Физиотерапевтическое лечение. В настоящее время применяются физиопроцедуры «глубинного» воздействия на органы пищеварительного тракта. Мы рекомендуем использовать синусоидальные модулированные токи (с учетом кислотообразующей функции желудка), ДДТ, ультразвук, КВЧ–терапию, индуктотермию, лазер. На курс лечения назначается 10–12 процедур. Использование различных видов накожного электрофореза лекарственных средств по мнению большинства исследователей не имеет достаточного терапевтического эффекта, их применять не рекомендуется.

Таблица 7

Программа терапевтической коррекции 
патологии желудочно-кишечного тракта у детей 
с атопическими дерматитами

Мероприятия
Характеристика

Элиминация 
аллергенов
Наряду с элиминационной диетой необходимо назначение сорбционной терапии:
– энтеросорбенты: энтеросгель, активированный уголь, полифепан и др. курсом на 10–14 дней;
– пшеничные отруби длительно, на 2–6 мес.;
– минеральная вода слабой минерализации (Карачинская, Доволенская, Смирновская и др.) на 30–45 дней, в том числе и с холекинетической целью;
– слабые слабительные средства: отвар александрийского листа, гуталакс, калифиг и др., коротким курсом на 3–5 дней, если нет пыльцевой аллергии;

Гипосенсибилизирующая и мембраностабилизирующая терапия
При острых симптомах поражения: глюкокортикоиды, зиртэк и другие антигистаминные средства II поколения;

В остальных случаях ( интал (кромогликат натрий), кларитин, кетотифен (задитен) длительно, курсом на 2–3 мес.

Повышение защитных возможностей слизистой оболочки пищеваритель​ного тракта
– цитопротекторы: вентер, ликвиритон, мизопростол, отвар корня аира, солодки, семени льна курсом на 3–6 недель;
– репаранты: трихопол, солкосерил, актовегин, витамины А, Е, фолиевая кислота;
– улучшение процессов кровообращения: миотропные спазмолитики, троксевазин, пармидин и др.;

Коррекция повышенной активности агрессивных факторов (гиперреактивности пищеварительного тракта)
– антисекреторные средства: системные антациды, блокаторы Н2–гистаминовых рецепторов (ранитидин, фамотидин), селективные М-холинолитики (гастроцепин) и др. курсом на 3–6 недель;
– адсорбенты рефлюктатов в вышележащие отделы (энтеросгель, холестирамин, активированный уголь и др.);

– прокинетики

Коррекция функциональных расстройств пищеварительного тракта
– прокинетики назначаются при рефлюксной патологии пищеварительного тракта (координакс, мотилиум) на 10–14 дней, повторный курс через 1–1,5 мес;
– при дискинезиях желчевыводящих путей ( растительные желчегонные (берберин, фламин, бессмертник и др.) или с противовоспалительным действием (никодин, циквалон, минеральная вода);
– при запорах: отруби, минеральная вода, коротким курсом слабительные

Продолжение табл. 7
Коррекция сопутствующих патологических состояний пищеварительного тракта
– ферментные препараты назначаются при всех клинических вариантах (панкреатин, креон, ораза, фестал). Следует учитывать компонентный состав ферментных препаратов для исключения перекрестной аллергии. Курс 2–3 недели, в дальнейшем ( перемежающийся;
– коррекция биоценоза кишечника должна осуществляться у всех пациентов: бифидумконцентрат, линекс, энтерол, хилак-фортэ, бактисубтил ( не менее 1–1,5 мес.; по показаниям ( фаготерапия, антибактериальные средства

Из других физиотерапевтических методов лечения следует отметить хороший терапевтический эффект при озокеритовых или парафиновых аппликациях на различные области живота. Применяются светолечение, иглорефлексотерапия, гипербарическая оксигенация. В период реконвалесценции дополнительно могут использоваться грязелечение, гидротерапия, лечебная физкультура.

Обязательным условием лечения патологии пищеварительного тракта является санация очагов хронической инфекции (ЛОР–органов, кариес), противопаразитарная и антигельминтная терапия, особенно лямблиозной инвазии (см. Атопический дерматит и паразитозы). Коррекция нарушенного биоценоза кишечника должна строиться на строго индивидуальных принципах, не следует злоупотреблять антибактериальной терапией. В стойких изменениях микробного пейзажа кишечника следует использовать фаготерапию и длительное дотационное назначение биопрепаратов, в том числе и диетических (бифидокефир, ацидолакт и др.).

Хороший противовоспалительный эффект при заболеваниях желчевыводящих путей инфекционной и паразитарной этиологии (холецистит, холангит, дуоденит) может быть получен при лечебных дуоденальных промываниях. В качестве средств для лечебного промывания используют раствор фурациллина 1:5000, щелочную минеральную воду, возможно добавление водного раствора метронидазола. Процедура проводится 1 раз в неделю, на курс лечения 4 процедуры.
Реабилитация при гастроэнтерологических заболеваниях у детей с атопическими дерматитами подразумевает активное наблюдение за больными, проведение лечебно-профилактических и социальных мероприятий. Правильно выбранная тактика, индивидуальный подход и активные реабилитационные мероприятия предупреждают прогрессирование патологического процесса. Опыт лечения больных позволил получить стойкий клинический эффект у большинства наблюдаемых нами пациентов.

Атопический дерматит 
и паразитозы

При атопическом дерматите паразитозы и протозойная инвазия не являются редкостью. Так, по нашим данным, наиболее часто выявляется лямблиоз (78,5%), реже описторхоз (2,8%), энтеробиоз (2,9%), сочетанные паразитарные инвазии (5,1%).

Для понимания особенностей течения атопического дерматита у детей при паразитозах, вначале следует уточнить общие механизмы развития противогельминтозного иммунитета и аллергических реакций немедленного типа. Как при аллергических реакциях гиперчувствительности немедленного типа, что лежит в основе атопического дерматита, так и при паразитарных инвазиях иммунный ответ развивается по Th2 (гуморальному) пути. Образуемые Th2 интерлейкины вызывают размножение эозинофилов (IL–5), тучных клеток (IL–3) и образование реагиновых антител —IgE; IgG4 (IL-4).

Во взрослом состоянии гельминты представляют собой целый конгломерат антигенов, в ответ на которые вырабатывается множество ответных антител. Среди антигенов гельминтов выделяют эндогенные и экзогенные. Эндогенные антигены связаны со структурой паразита, за исключением поверхностных антигенов. Они становятся доступными для иммунной системы хозяина только после его гибели. Экзогенные антигены — это продукты обмена и жизнедеятельности, выделяющиеся в процессе развития паразита. При гельминтозах иммунный ответ протекает по Th2 пути, поэтому чаще развиваются аллергические реакции по реагиновому типу, но не исключены аллергические реакции, протекающие по иммунокомплексному или цитотоксическому типам (согласно классификации аллергических реакций Geel и Coombs),особенно, при сочетании с пищевой, лекарственной аллергией. На начальных стадиях инвазии гельминтов возможен неиммунных тип ответа через альтернативный путь активации системы комплемента, что с одной стороны является защитной реакцией со стороны хозяина, а с другой может способствовать имплантации личинок в ткани.
Реагиновый или анафилактический тип аллергических реакций формируется на ранних стадиях инвазии гельминта. Для этой стадии характерно формирование сенсибилизации к антигенам паразита. На малые дозы антигенов гельминта вырабатываются антитела, не обладающие комплементсвязывающей способностью, ( IgE и IgG4. Они фиксируются на поверхности тучных клеток (именно при малых дозах антигена легко формируется сенсибилизация по немедленному типу, при повышении доз антигена сенсибилизация выражена слабее). В ходе развития гельминта возрастает интенсивность проникновения его в ткани, происходит смена антигенов, что сопровождается повышением иммуногенности. Это ведет к наработке иммуноглобулинов других классов (IgG, IgM), которые накапливаются в кровеносном русле. Поэтому появляется возможность сочетания реагинового типа аллергических реакций с цитотоксическим или иммунокомплексным, что непременно отражается в клинике системностью и многообразием клинических проявлений.

На этапе сенсибилизации создаются условия для развития ранней фазы аллергического воспаления. При повторном проникновении антигены гельминта соединяются с двумя IgE, фиксированными на тучных клетках, запуская процесс дегрануляции и выход медиаторов аллергического воспаления. Это не только биологически активные вещества (гистамин, серотонин, брадикинин), но и хемотаксические факторы эозинофилов, нейтрофилов, лейкотриены, фактор агрегации тромбоцитов, простагландины, целый ряд цитокинов (IL–4, IL–5, IL–3 и др.) (рис. 8 А).
Под действием медиаторов, вышедших в результате дегрануляции повышается проницаемость сосудистой стенки. Далее события развиваются по двум путям, которые могут протекать одновременно:


1) К тучной клетке, на поверхности которой находится комплекс IgE — антиген гельминта, происходит приток антител (IgM, IgG). Эти антитела активируют систему комплемента, которая не только принимает участие в лизисе антигена, но и привлекает основные клетки–эффекторы поздней фазы аллергического воспаления при гельминтозах — эозинофилы, а также нейтрофилы, лимфоциты, тромбоциты, макрофаги (рис. 8 Б).

2) IgM, IgG изолиро​ванно или в виде иммунных комплексов (экзоантиген гельминта–антитело) могут фиксироваться на поверхности самого гельминта либо его яиц, также запуская систему комплемента и привлекая эозинофилы, лимфоциты, тромбоциты, макрофаги.

Привлеченные к гельминту, его яйцам клетки крови создают вокруг него инфильтрат. Основную массу клеточного инфильтрата составляют эозинофилы, так как именно им принадлежит основная роль в лизисе гельминта.

Лямблиоз

Патогенетические изменения в организме человека при лямблиозной инвазии могут быть следующие:

– механическая травматизация лямблиями слизистых кишечника и желчных путей с дальнейшим развитием воспаления слизистых, образования микроабсцессов и т. д.;

– изменение клеточного биохимизма в тканях пораженных участков органов пищеварения и включение стресс–активирующих факторов и нейротрансмиттеров с развитием типовых реакций;

– изменение биоценоза кишечника;

– формирование ферментной недостаточности и нарушение процессов пищеварения и всасывания;

– развитие моторно-эвакуаторных и клапанных нарушений (рефлюксная патология);

– снижение выработки секреторных IgА, истощение системы иммунной защиты слизистых.

В результате длительной персистенции лямблий в организме, накопления продуктов дизметаболизма, в том числе за счет субстанций распада жизнедеятельности простейших, особенно при сниженной иммунной защите, способной ограничить их размножение, формируется синдром хронической эндогенной интоксикации, приводящий к повреждению практически всех органов и систем организма.

При лямблиозе у детей выявляется характерная симптоматика поражения кожных покровов: бледность кожных покровов, особенно кожи лица и носогубного треугольника («мраморная белизна»); неравномерная окраска кожи в сочетании с её субиктеричным оттенком (область носогубного треугольника имеет желтовато-зеленоватый оттенок); буровато-иктеричная окраска кожи шеи, груди и живота, особенно их переднебоковых поверхностей, подмышечных складок, часто на передней поверхности живота появляются параллельные буроватые линии, напоминающие стрии у беременных.

Фолликулярный точечный гиперкератоз ( постоянный симптом при лямблиозе, клинически представляющий фолликулярными папулами и создающий впечатление «гусиной кожи» или «тёрки» (преимущественная локализация на разгибательной поверхности рук, ног, боковых поверхностях груди, живота). Изменения кожи шеи у больных проявляется мельчайшей папулезной сыпью, располагающейся в виде прерывистых цепочек, слегка пигментированных, что создает впечатление «волнистой» пигментации кожи шеи.

У детей и подростков в большинстве случаев наблюдаются симптомы поражения красной каймы губ: от легкой сухости и шелушения, на которую иногда больные не обращают внимания, до выраженного хейлита с трещинами («заедами») в углах рта, порой крайне болезненных при широком раскрытии рта и кровоточащих.

Нами было замечено, что у детей с длительной персистенцией инвазии фолликулярный гиперкератоз, волнистая пигментация кожи шеи, бледность и субиктеричный оттенок носогубного треугольника по сути являются патогномоничными симптомами лямблиоза.

При лямблиозе часто возникают острые аллергические состояния. Отек Квинке в сочетании с крапивницей у детей с лямблиозом встречается в 75%, токсикодермия регистрируется в 2,5% и, как правило, возникает при сочетании протозойной инвазии с пищевой или лекарственной аллергией. Острые аллергические реакции могут проявляться не только кожным синдромом, но и суставным, бронхолегочным, интестинальным. Однако, поражение желудочно-кишечного тракта при крапивнице, отеке Квинке у детей с лямблиозом малосимптомное, стертое; но гастроэнтерологическая симптоматика сохраняется длительно после острого процесса.

Особенности течения атопических дерматитов 
у детей с лямблиозом

Многолетние наблюдения позволяю нам выделить некоторые особенности течения атопических дерматитов у детей при лямблиозной инвазии.

 На фоне интоксикационного синдрома с описанной дерматологической симптоматикой атопические дерматиты приобретают более тяжелое течение. У детей раннего возраста экзема носит диффузный, распространенный характер. Течение непрерывно-рецидивирующее. Отмечается упорное мокнутие, выраженный зуд. В большинстве случаев у детей с экземой и лямблиозом ярко проявляются признаки вторичного синдрома мальабсорбции (жидкий и частый стул, кал пенистый с неприятным запахом). У этих детей мы чаще наблюдаем смешанные формы экземы (истинная + себорейная, истинная + бляшечная), раннюю трансформацию экземы в нейродермит. Эффективность базисной терапии низкая, заболевание носит торпидный характер; улучшение отмечается только после проведения специфической противолямблиозной терапии, назначение которой зачастую требует введения гормональных препаратов.

У детей более старшего возраста мы не находим четкой связи распространенности кожного процесса с течением лямблиоза. Но у 45% детей обострение нейродермита связано с лямблиозом. В 2% на фоне хронического аллергического воспаления кожи возможны острые аллергические реакции, которые протекают в виде отека Квинке и крапивницы, но имеют стертую клинику. При лямблиозе течение нейродермита утяжеляется. Наблюдается торпидное, непрерывно-рецидивирующее течение, имеют место грубые дистрофические изменения не только кожи, но и ее придатков. В 51% на фоне лямблиоза кожный процесс осложнялся вторичным инфицированием. Обязательной является симптоматика распространенного поражения желудочно-кишечного тракта (гастродуодениты, холециститы, колиты).У детей с атопическим дерматитом в сочетании с лямблиозом возможны не только аллергические риниты, синуситы, ларинготрахеиты, но и бронхиальная астма, которая имеет более тяжелое течение. Синдром эндогенной интоксикации у таких больных выражен весьма значительно, что требует порой подключения в комплекс терапии методов экстракорпоральной детоксикации (плазмаферез, гемосорбция).

Таблица 8

Программа этапного лечения лямблиоза

Этапы лечения
Характеристика этапа

Первый этап
(подготовительный)
Направлен на уменьшение эндотоксикоза, повышение защитных сил макроорганизма и устранение явлений холестаза и моторных изменений пищеварительного тракта. Продолжительность этапа — от 2 до 4 недель в зависимости от степени выраженности клинических проявлений.

Диета и режим питания должны быть направлены на создание условий, ухудшающих размножение лямблий и направленных на «очищение» кишечника, введение продуктов, являющихся адсорбентами. 
Медикаментозная терапия, направленная на нормализацию желчевыделения и коррекцию функциональных расстройств пищеварительного тракта ( желчегонные препараты холекинетического действия (берберина бисульфат, минеральная вода, сорбит и др.). Один раз в неделю тюбажи с 30—50% раствора сорбита, ксилита или с минеральной водой;

– спазмолитики (но-шпа, галидор, папаверин и др.) на 5—7 дней.

– энтеросорбенты (отруби, энтеросгель, полифепан, смекта и др.) в течение 7–14 дней;

– ферменты назначаются по показаниям, но для детей раннего возраста обязательно;

– физиотерапия (озокерит или парафин на область живота, электрофорезе с сульфатом магния на область правого подреберья, № 10—12).

Второй этап
(собственно противопаразитарное лечение лямблиоза)
У детей лечение проводится одним курсом противопаразитарных препаратов. Не следует назначать противолямблиозную терапию в период выраженного обострения кожного процесса.

Дети раннего возраста:

 – фуразолидон (курс лечения 10 дней);. Побочные эффекты наблюдаются редко, чаще тошнота.

Дети школьного возраста: терапия одновременно двумя препаратами:

1-й — метронидазол (трихопол, флагил, эфлоран) на 10 дней. Дозировка метронидазола в сутки: детям от 2 до 5 лет — 250 мг; 6—10 лет — 375 мг; старше 10 лет — 500 мг в два приема (утром и вечером).

2-й — фуразолидон из расчета 10 мг на 1 кг массы тела в 4 приема тоже на 10 дней.

С 11 дня и еще 1 раз в неделю (в течение 1 месяца) после курса трихопола и фуразолидона рекомендуется назначать тюбаж.

– Макмирор в дозах: 15 мг/кг массы тела 2 раза в день, взрослым по 2 таблетки 2—3 раза в день в течение 7 дней.

– Тиберал назначается в один прием в течение 1—2 дней в дозах: детям с массой тела до 35 кг — 40 мг/кг в один прием; детям с массой тела свыше 35 кг и взрослым — 3 таблетки в один прием вечером.

– Интетрикс в дозах: до 1 года по 1/2 капсуле, с 1 до 7 лет — по 1 капсуле, с 7 до 14 лет по 1—1,5 капсуле три раза в день после еды в течение 7–10 дней; не следует назначать препарат сроком более 14 дней.

  В период противолямблиозной терапии возможно ухудшение основного заболевания, обострение кожного процесса. В связи с этим во время лечения необходимо усилить базисную, особенно дезинтоксикационную (сорбенты, усиленный водный режим) терапию, местное лечение.

Третий этап
(заключительный)
Продолжительность 3–4 месяца. Основная направленность заключается в рациональной желчегонной и противовоспалительной терапии, повышении иммунитета и создание условий, ингибирующих размножение лямблий.

– энтеросорбентные препараты (энтеросгель, отруби, активированный уголь и др.);

– витаминотерапия (А, Е, В5, С, В12 и др.);

– иммуномодулирующая терапия: ликопид, назначается по 1мг (1 табл.) 1 раз в день в течение 10 дней; полиоксидоний назначается парентерально (внутримышечно) в дозе 0,07–0,1 мг/кг 1 раз в сутки с интервалом в 2 дня (курс из 5 инъекций); сублингвально в дозе 0,05 мг/кг 1 раз в сутки; интраназально ( 0,05 мг/кг в каждый носовой ход 2–3 раза в сутки.

– противовоспалительная, желчегонная терапия, спазмолитические средства и физиотерапия.

– месячный курс минеральных вод слабой минерализации из расчета 10 мл на 10 кг массы тела на прием.

– экстраиммунная терапия: витамины (А, Е, группы В, фолиевая кислота, никотинамид, витаминно-микроэлементные препараты, адаптогены (экстракт элеутерококка, настойка женьшеня, аралии, лимонника китайского);

– фитотерапия: отвар березовых почек в течение 2–3 недель, после перерыва — 10—12-дневный курс отвара толокнянки. Желчегонные травы. Помнить о возможной непереносимости у детей с поллинозами!

Описторхоз

Сенсибилизирующее воздействие антигенов мигрирующей стадии гельминтов лежит в основе патогенеза острой фазы описторхоза, протекающей по типу аллергического заболевания. В хроническую (позднюю) стадии паразит оказывает как сенсибилизирующее, так и механические и повреждающее воздействие в системе желчных и панкреатических протоков. Токсические и нервно-рефлекторное воздействие паразита приводит к поражению различных органов пищеварительной системы.

Острая стадия описторхоза у жителей эндемичных районов регистрируется очень редко. Разнообразны кожные аллергические проявления: полиморфные кожные высыпания, интенсивный зуд, иногда отеки век и лица. Нередки катаральные явления: ринит, трахеит, конъюнктивит. В острой фазе могут развиться тяжелые аллергические поражения органов и систем — пневмония, бронхиальная астма, миокардит и др.

Хронический (поздняя стадия) описторхоз. Описторхоз в этой стадии протекает в виде симптомов поражения многих систем организма ( органов пищеварения (дискинезии желчевыводящих путей, хронический холангиохолецистит, панкреатит, гастродуоденит и т. д.), дыхательной системы (бронхиальная астма), почек, а также кожных покровов.

Особенности атопического дерматита у детей с описторхозом. У детей с атопическим дерматитом при описторхозе заболевание приобретает тяжелое течение. Также как и при лямблиозе, у пациентов экзема и нейродермит носят распространенный или диффузный характер. Чаще наблюдается реагиновая эритродермия, которая сопровождается скальпирующим зудом и выраженным синдромом эндогенной интоксикации. Течение заболевания торпидное, склонное к частым обострениям Эффективность базисной и местной терапии достаточно низкая. Обязательной является симптоматика полиорганного поражения желудочно-кишечного тракта (гастродуодениты, холециститы, колиты, в ряде случаев ( язвенная болезнь), характерно сочетание атопического дерматита с бронхиальной астмой. По нашим данным, при таком сочетании, последняя протекает значительно тяжелее: учащаются приступы бронхиальной астмы, при обструктивном синдроме преобладает экссудативный компонент.

В 20—25% случаев описторхоз может протекать в субклинической, латентной форме. Кроме эозинофилии в крови другие явления заболевания практически отсутствуют.

Лечение. В острый период терапия должна быть направлена на десенсибилизацию и дезинтоксикацию организма, специфическая терапия не проводится. Назначаются спазмолитические средства, желчегонные средства, противовоспалительные препараты.

В период поздней фазы заболевания лечение проводится после подготовительной терапии в течение 2–3 недель: спазмолитики, желчегонные препараты, десенсибилизирующая и физиотерапевтическая терапия (озокеритовые или парафиновые аппликации на правое подреберье, электрофорез с сульфатом магния, диатермия), курс минеральных вод, лечебные дуоденальные промывания.

Эффективное специфическое лечение описторхоза проводится празиквантелем (бильтрицид), который обладает наибольшей активностью в отношении трематод. Препарат назначается в дозе 60 мг на 1 кг массы тела на сутки (курсовая доза) в 3 приема в ночное время (22:00; 4:00; 10:00 часов) в течение 1 дня. Лечение должно проводиться только в стационарных условиях. При неэффективности первичного лечения описторхоза возможно назначение повторного курса через 4—6 месяцев, но не более 3 курсов.

В период противопаразитарного лечения и в течение 7–10 дней после него мы рекомендуем усилить базисную и местную терапию атопического дерматита, включая гормональные препараты. Обязательно назначается недельная дезинтоксикационная терапия, по показаниям ( плазмаферез, гемосорбция. Противовоспалительная и желчегонная терапия продолжаются в течение 1–1,5 месяцев.

Пациенты после специфической терапии описторхоза, в зависимости от выявленной патологии органов пищеварения должны продолжать патогенетическую и противорецидивную терапию в течение нескольких лет.

Перспективным считается использование нового препарата — попутрил, приготовленного из коры осины (И. И. Балашева, 1994). Препарат хлоксил в связи со значительным количеством побочных эффектов использовать не рекомендуется.

Аскаридоз

Заболевание вызывается паразитированием в кишечнике крупного круглого гельминта — аскариды (Ascaris lumbricoides).

Клиническая картина аскаридоза у детей в ранней (миграционной) стадии характеризуется разнообразными аллергическими реакциями. Исподволь у ребенка развивается отек Квинке, часто в сочетании с крапивницей, одновременно пациент ощущает одышку, «тяжесть» при дыхании. Повышение температуры тела достигает до 38—40(С, отмечается озноб, слабость, головные боли. В периферической крови — выраженная эозинофилия (до 40%) при незначительном лейкоцитозе.

Обычно через 1–2 дня все симптомы исчезают. Миграционный период аскаридоза в большинстве случаев остается за пределами врачебного наблюдения, такое состояние ребенка расценивается родителями как проявления простуды, принимаются шаги самолечения, которое «приводит к выздоровлению».

Поздняя (кишечная) стадия аскаридоза в основном сопровождается симптомами поражения желудочно-кишечного тракта.

Течение атопического дерматита при аскаридозе не имеет каких либо специфических особенностей, однако кожное заболевание приобретает тяжелое течение. Также как и при других паразитарных инвазиях, у пациентов экзема и нейродермит носят распространенный характер, а течение ( непрерывно-рецидивирующее.

Лечение аскаридоза должно проводиться на фоне усиленной базисной и местной терапии, с включением энтеросорбентов, антигистаминных средств. Дополнительно назначаются легкие слабительные средства (отвар листа сенны, гуталакс, калифиг и др.).

Специфическая терапия осуществляется декарисом (левамизол), который применяется однократно в дозах 2,5 мг/кг массы тела. Рекомендуется принимать после ужина, перед сном. При приеме декариса иногда регистрируются боли в животе, тошнота, рвота, понос, головная боль. Препарат противопоказан при органических поражениях почек и печени. В некоторых случаях возможно провести повторное лечение через 7 дней в тех же дозах.

Пирантела памоат (комбантрин) назначают в дозах 10 мг/кг массы тела 2 раза в день в течение 1—3 дней подряд. Препарат принимается независимо от времени приема пищи, в любое время дня. Таблетку следует тщательно разжевать и запить 1/2 стакана воды.

Мебендазол (вермокс) назначают детям всех возрастов по 0,05 г 2 раза в день, в течение 3 дней. Слабительное не применяют Из пищевого рациона следует исключить капусту, горох, копчености, жирное мясо. Фрукты заменить соками.

Таким образом, своевременное выявление и лечение паразитарной инвазии способствует улучшению состояния больного, облегчению течения атопического процесса, нормализации деятельности пищеварительного тракта.

РЕАБИЛИТАЦИЯ ДЕТЕЙ 
С АТОПИЧЕСКИМ ДЕРМАТИТОМ
 НА ФОНЕ ГИПЕРЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ 
БРОНХИАЛЬНОГО ДЕРЕВА
У больных атопическим дерматитом, нередко подвергаемых воздействию широкого спектра ингаляционных и пищевых аллергенов, высок риск развития бронхиальной астмы. Согласно проведенным в Новосибирске эпидемиологическим исследованиям у 22,0% детей с экземой или нейродермитом зарегистрированы аллергические заболевания органов дыхания (Казначеева Л. Ф., Нечаева Н. И., Молокова А. В., 1997). У всех пациентов с хроническими инвалидизирующими формами аллергодерматозов диагностировано поражение органов дыхания.

В основе нестабильности дыхательных путей лежит состояние гиперреактивности бронхиального дерева к экзогенным и эндогенным стимулам. Гиперреактивность бронхов является одной из наиболее важных характеристик функционального состояния органов дыхания и характеризуется наличием повышенного ответа бронхиального дерева при воздействии различных экзогенных и эндогенных стимулов. Гипервосприимчивость рецепторного аппарата бронхов наблюдается у больных бронхиальной астмой, поллинозом, хроническим бронхитом, может встречаться при хронической патологии ЛОР–органов. Установлено влияние генетических факторов на формирование гиперчувствительности бронхов, выделены гены в V и XI хромосоме, влияющие на формирование бронхиальной гиперчувствительности независимо от атопии.

Гиперреактивность бронхиального дерева может формироваться под действием различных промышленных и бытовых поллютантов ( изоцианатов и их производных ( лакокрасочных материалов, покрытий для мебели, различных чистящих веществ, лекарств, консервантов, красителей, синтетических моющих средств.

Повышению реактивности бронхиального дерева способствуют острые вирусные инфекции респираторного тракта (респираторно-синцитиальная, аденовирусная инфекции, грипп, парагрипп). При паразитозах (лямблиоз, описторхоз и др.) наблюдается повышение чувствительности рецепторного аппарата бронхов (Казначеева Л. Ф., Молокова А. В., 1996). Снижение порога возбудимости бронхов наблюдается при нерациональном питании ребенка (избыток глицидов и консервированных продуктов на фоне недостаточного употребления свежих овощей и фруктов (Казначеева Л. Ф., 1994)). Важным звеном развития гиперреактивности бронхиального дерева является нарушение вегетативного гомеостаза, дисфункция адренергических и холинергических рецепторов.

Для диагностики гиперчувствительности бронхиального дерева используются ингаляционно-провокационные тесты с бронхоконстрикторами (гистамин, ацетилхолин и его аналоги).

По нашим данным, среди пациентов с атопическим дерматитом в возрасте от 4 до 16 лет в 58% случаев наблюдается гиперчувствительность бронхов к гистамину и/или метахолину. Гиперчувствительность бронхов к метахолину встречается в 27,1%, к гистамину ( в 16,5%, сочетанная гиперчувствительность наблюдается в 56,4% случаев.

У 81,2% детей с гипервосприимчивостью бронхов диагностированы аллергические заболевания респираторного тракта, в том числе бронхиальная астма ( у 54,1%, аллергический ринит ( у 34,1%; рецидивирующий ларинготрахеит ( у 17,6%; поллиноз ( у 10,6% детей.

У большинства пациентов с гиперчувствительностью бронхиального дерева (78,8%) отмечено раннее начало поражения кожных покровов, в среднем в 4,3±0,6 месяца.

Первые симптомы поражения органов дыхания (обструктивный бронхит, ОРВИ, протекающие с субфебрильной температурой, длительным сухим кашлем) наблюдались в возрасте 4,7±0,6 мес. (от 0,5 до 12 мес.). У половины больных аллергические заболевания органов дыхания формируются в возрасте до 3 лет. Развитие аллергических заболеваний органов дыхания в 55,7% случаев сопровождается уменьшением частоты обострения кожного процесса и площади её поражения: ограниченные формы нейродермита зарегистрированы в 56,5% случаев, диффузные ( в 43,5%.

В педиатрической практике определенные трудности представляет лечение сочетанных форм аллергии у детей (сочетание атонического дерматита и бронхиальной астмы, респираторных аллергозов), что связано со сложностью подбора препаратов из-за индивидуальной непереносимости, гибкой тактикой изменения доз лекарственных средств, необходимостью рациональной комбинации препаратов для предотвращения полипрагмазии. Нами разработана программа реабилитационных мероприятий, направленная на коррекцию чувствительности рецепторного аппарата бронхов у детей с атопическим дерматитом (таб. 9).

На первом этапе необходимо создать условия гипоаллергенного микроокружения в семье больного ребенка, отказаться от применения аэрозолей, лаков, красок, синтетических моющих средств, избегать накуренных помещений. Следует рекомендовать индивидуальный подбор диеты с учетом пищевой непереносимости у ребенка.

В случаях интеркуррентных заболеваний обязательно назначение бронхолитической терапии, при гиперчувствительности бронхов к гистамину или сочетанных вариантах гиперчувствительности необходимо использование антимедиаторных средств II поколения.

В план реабилитационных мероприятий необходимо включать элементы дыхательной гимнастики, массажа, закаливания.

Только комплексные мероприятия, включающие санацию хронических очагов инфекции, коррекцию вегетативного и иммунного гомеостаза, лечение сопутствующей патологии позволят добиться улучшения состояния больного, нормализации функции внешнего дыхания, восстановления показателей пороговой чувствительности бронхов.

Таблица 9

Программа реабилитационных мероприятий у детей с атопическим дерматитом на фоне гиперчувствительности бронхиального дерева


Гиперчувствительность бронхов к карбахолу
Гиперчувствительность бронхов к гистамину
Сочетанная гиперчувствительность бронхов

Гипоаллергенный быт
Меры, направленные на снижение 
числа домашних клещей
Спальная комната:
– использовать покрытия для матрасов, одеял и подушек, не проницаемые для аллергенов;
– тщательно пылесосить матрасы, подушки, пространство вокруг изголовья кровати и пол в спальной каждую неделю (с использованием моющих пылесосов);
– заменить пуховые подушки, одеяла и шерстяные пледы синтепоновыми и еженедельно их стирать;
– убрать ковры;
– ежедневно протирать влажной тряпкой все поверхности, в том числе подоконники, окна и верхнюю часть шкафов;
– повесить хлопчатобумажные занавеси и часто их стирать; использовать безаллергенное постельное белье.

Другие помещения:
– особое внимание уделять уборке мягкой мебели, пылесосить мебель, по крайней мере, 2 раза в неделю;
– во время уборки больные дети должны находиться вне помещения;
– убрать меховые игрушки;
– заменить старые оконные рамы на герметичные стеклопакеты, что особенно актуально в загрязненных городах.

Домашние животные:
– удалить домашних животных.

Избегать контакта с неспецифическими факторами
– отказаться от применения аэрозолей, лакокрасочных материалов, синтетических моющих средств;
– не курить и избегать накуренных помещений;
– отказаться от прогулок по шоссе, вблизи промышленных предприятии и т. д.

Коррекция диеты
Отказаться от употребления облигатных аллергенов: кофе, какао, шоколад, мед, орехи, цитрусовые, экзотические фрукты (ананасы, бананы, манго и др.), яйцо и все блюда, содержащие яйца, куриное мясо, рыба и морские продукты (крабы, креветки, икра), консервированные, острые и пряные блюла, копчености, продукты, содержащие пищевые добавки, красители, эмульгаторы, продукты, содержащие легкоусвояемые углеводы. Избегать неблагоприятного сочетания глицидосодержащих и консервированных продуктов на фоне недостаточного употребления свежих овощей и фруктов

Меры по устранению контакта с пыльцевыми аллергенами
– мониторирование и прогнозирование сезонов цветения растений;
– избегать районов, где в воздухе содержится большое количество пыльцы;
– оставаться дома во время периода цветения растений, либо выезжать на период цветения в местности, где отсутствуют растения, вызвавшие сенсибилизацию (например, климатические зоны морского побережья);
– плотно закрывать двери, окна в доме во время цветения растений;
– носить плотно прилегающие очки на улице;
– приходя с улицы, сменить одежду, принять душ, прополоскать рот, промыть глаза 2,0% раствором борной кислоты или свежезаваренным чаем;
– следует воздержаться от цветущих растений в доме (особенно таких, как примула и герань)

Ингаляцион​ная противовоспалительная терапия


Базисная противовоспалительная терапия в зависимости от степени тяжести бронхиальной астмы


– бронходилятаторы (солутан, атровент, беродуал, теофиллины);
– отхаркивающая терапия (мукалтин, бромгексин, соле-щелочные ингаляции);
– фитотерапия (отвары и настои трав: солодка, чабрец, фиалка, мать-и-мачеха);
– восстановление функции мерцательного эпителия (ингаляции с минеральной водой, с витаминами А, Е, В5);
– бронходилятаторы (теофиллины);
– антигистаминная терапия (зиртек, кларитин);
– отхаркивающая терапия (мукалтин, бромгексин, соле-щелочные ингаляции);
– фитотерапия (отвары и настои трав: солодка, чабрец, фиалка, мать-и-мачеха); 

– бронходилятаторы (солутан, атровент, беродуал, теофиллины);
– антигистаминная терапия (зиртек, кларитин);
– отхаркивающая терапия (мукалтин, бромгексин, соле-щелочные ингаляции);
– фитотерапия (отвары и настои трав: солодка, чабрец, фиалка, мать-и-мачеха);

Продолжение табл. 9


– антигистаминные средства (по показаниям);
– симптоматическая терапия;
– метеолабильным детям в период резких изменений погоды и атмосферного давления, сильных ветров следует давать бронхолитики в сочетании с адаптогенами
– восстановление функции мерцательного эпителия (ингаляции с минеральной водой, с витаминами А. Е, В5);– симптоматическая терапия;
– метеолабильным детям в период резких изменений погоды и атмосферного давления, сильных ветров следует давать бронхолитики в сочетании с адаптогенами
– восстановление функции мерцательного эпителия (ингаляции с минеральной водой, с витаминами А, Е, В5);
– симптоматическая терапия;
– метеолабильным детям в период резких изменений погоды и атмосферного давления, сильных ветров следует давать бронхолитики в сочетании с адаптогенами

Лечение интеркуррентных инфекций, санация очагов хронической инфекции (этиотропная терапия)

Физиотерапия
– электрофорез с 2–5% раствором хлористого кальция, с 2–5% раствором сернокислой магнезии по Вермелю;
– амплипульс–терапия на область грудной клетки;
– микроволновая терапия на область грудной клетки;
– магнитотерапия на область надпочечников;
– УФО–эритемотерапия на воротниковую зону, область икроножных мышц. грудную клетку;
– иглорефлексотерапия на биологически активные точки;
– лазеротерапия на биологически активные точки с использованием низкочастотного неонового лазера

Дыхательная гимнастика
Статические и динамические дыхательные упражнения по В. С. Толкачеву, диафрагмальное дыхание

Массаж, циклические виды физкультуры
Массаж лица и грудной клетки

Дозированная ходьба, бег в медленном темпе, смешанное передвижение (ходьба–бег–ходьба);
Плавание

Закаливание
Закаливание носоглотки, хождение босиком, влажные обтирания, ножные ванны, контрастное обливание и сауна

Коррекция вегето-сосудистых расстройств

Лечение и профилактика паразитарной инвазии

Коррекция иммунологических нарушений

нарушения 
вегетативного гомеостаза 
и их коррекция

В патогенезе атопического дерматита у детей несомненна роль функциональных нарушений центральной и вегетативной нервной системы. Состояние центральной и вегетативной нервной системы во многом влияет на формирование аллергической реактивности организма. В свою очередь, патологические процессы в коже, богатой рецепторами, способствуют дискоординации работы нервной системы, развитию вегетативного дисбаланса.

Состояние вегетативной нервной системы, лежащей в основе реактивности организма при детской экземе, нейродермите, сочетанных формах аллергии определяется преморбидным фоном и стартовой функциональной подвижностью ее симпатического и парасимпатического отделов.

У детей с атопическим дерматитом вегетативный дисбаланс формируется прежде всего при нарушении функции сегментарных и надсегментарных отделов вегетативной нервной системы. Эти нарушения могут быть следствием:

( патологии беременности и родов, приводящие к хроническим гипоксическим повреждениям головного мозга, и связанная с этим локальной гипертензией в области третьего желудочка, нарушению межполушарных взаимодействий и лимбико-ретикулярных регулирующих структур;

( натальной травмы спинного мозга и нестабильностью шейного отдела позвоночника (вывихи, подвывихи шейных позвонков). Имеет большое значение наблюдающаяся при нестабильности шейного отдела позвоночника ишемия в бассейне позвоночных артерий, кровоснабжающих ствол мозга и гипоталамус. При ишемии a. vertebralis кровоснабжение мозга идет через коллатерали из бассейна сонной артерии. По мере взросления ребенка такого ретроградного кровотока оказывается недостаточно, что способствует ишемии мозга. Патогенез сегментарных вегетативных нарушений при родовом повреждении спинного мозга сводится к следующему: а. vertebralis оплетена сетью симпатических нервных волокон, в ее стенках имеются рецепторные образования, сходные с таковыми в каротидном синусе. Их раздражение приводит к нарушению вегетативной иннервации этого сосудистого региона.

( конституциональных особенностей (врожденная ответная реакция на стресс);

( патологии центральной нервной системы, желез внутренней секреции.

Эти факторы имеют значение на этапе формирования аллергической реактивности и начальных проявлений атопического дерматита (атопический конституциональный дерматит, детская экзема). У больных нейродермитом ситуация усугубляется вследствие формирования хронических заболеваний со стороны внутренних органов и систем, хронических очагов инфекции, синдрома психоэмоционального напряжения, нарушений питания (избыточное употребление глицидов, сочетания белково-содержащих и консервированных продуктов (Молокова А. В., 1998)). Следовательно, важным является выявление всех факторов, приведших к синдрому вегетососудистой дистонии для своевременной коррекции нарушений.

Среди больных, госпитализированных в Областной аллергодерматозный центр, в 84% выявлены вегетативные дисфункции. Детей беспокоили слабость , быстрая утомляемость (60,0%), нарушение сна (38,0%), головная боль, головокружение (29,0%). Структура исходного вегетативного тонуса представлена следующим образом: ваготония — 38%, симпатикотония — 26%, смешанный тип — 20%, в 16% — эйтония. У 60% ваготоников обнаружены аллергические заболевания дыхательных путей (бронхиальная астма, рецидивирующий обструктивный бронхит, аллергический ринит). Кроме того, при ваготонии значительно чаще наблюдаются клапанные, функциональные нарушения со стороны верхнего отдела пищеварительного тракта (гастроэзофагеальный и/или дуоденогастральный рефлюкс) (Денисов М. Ю. и соавт., 1998).

У половины больных наблюдалась неадекватная реакция на внешние раздражители (гипер- или асимпатикотоническая вегетативная реактивность, нарушение вегетативного обеспечения деятельности).

Асимпатикотоническая вегетативная реактивность и недостаточное вегетативное обеспечение наблюдались чаще у детей с диффузным поражением кожных покровов, имеющих практически непрерывное течение кожного процесса. Нарушения адаптационных возможностей организма свидетельствовало о нестойкой ремиссии, о возможности обострения кожного процесса и/или обострения аллергических заболеваний органов дыхания без соответствующей терапии.

технологии Коррекции вегетативных нарушений

При выявлении вегетативных дисфункций у детей с атопическим дерматитом необходима адекватная их коррекция.

Принципы терапии вегетососудистой дистонии у детей следующие:

· Необходимо учитывать этиологию и патогенез вегетососудистых расстройств у конкретного больного.

· Патогенетическую терапию необходимо проводить с учетом типа вегетососудистой дистонии.

· Лечение должно быть комплексным и включать различные виды воздействия на организм.

· Целесообразно проводить лечение длительно для ликвидации изменений в вегетативной нервной системе.

· Терапия должна быть своевременной, так как эффект от лечения тем лучше, чем раньше оно начато.

· Психотерапевтические мероприятия должны касаться не только ребенка, но и родителей.

Таблица 10

Коррекция вегетативных расстройств


Ваготонический тип ВСД
Симпатикотонический тип ВСД
Смешанный тип ВСД

Организация труда и отдыха
нормализация труда, отдыха, распорядка дня;

физкультура и спорт (ходьба, лыжи, катание на велосипеде, плавание);

достаточный по глубине и продолжительности сон, дневной отдых;

чередование умственных и физических нагрузок;

психологическая разгрузка, аутотренинг;

просмотр телепередач, работа на компьютере не более 2 часов в день

Коррекция 
питания
Исключить из рациона облигатные аллергены, консервированные продукты, продукты, содержащие избыточное количество глицидов. Отказаться от нерационального сочетания белково-содержащих и консервированных продуктов

Санация хронических очагов инфекции у ребенка и членов семьи

Физиотерапия
электрофорез с кальцием, мезатоном на шейный отдел позвоночника;

синусоидально-модулированные токи;

гальванизация по рефлекторно-сегментарной методике;

аппликации парафина и озокерита на шейно-затылочную область
электрофорез с 0,5% раствором эуфиллина, папаверином, магнием, бромом на шейный отдел позвоночника;

синусоидальные модулированные токи;

гальванизация по рефлекторно-сегментарной методике;

аппликации озокерита на шейно-затылочную область
синусоидальные модулированные токи;

гальванизация по рефлекторно-сегментарной методике;

аппликации парафина и озокерита на шейно-затылочную область

Водные 
процедуры
солено-хвойные и радоновые ванны;

контрастные ванны;

веерный и циркулярный душ;

плавание;

гидромассаж
углекислые и сульфидные ванны;

контрастные ванны;

веерный и циркулярный душ;

плавание;

гидромассаж
контрастные ванны;

веерный и циркулярный душ;

плавание;

гидромассаж

Иглорефлексотерапия

Массаж
поверхностный в быстром темпе;

вибрационный;

растирание
в медленном темпе, успокаивающий;

разминание воротниковой зоны
поверхностный в быстром темпе;

вибрационный;

растирание;

в медленном темпе, успокаивающий;

разминание воротниковой зоны

Медикаментозная терапия
1) Коррекция сосудистых расстройств: стугерон;

циннаризин;

винпоцетин;

кавинтон;

вазобрал;

оксибрал;

танакан.

2) «Дневные» транквилизаторы: рудотель

3) Ноотропы:

ноотропил;

энцефабол;

4) Антидепрес​санты:

амизил;

грандаксин

5) Препараты кальция (кальция глицерофосфат, глюконат).

6) Витамин В6.

7) Адаптогены (элеутерококк, сапарал, отвар Лаоджан, Адаптовит)
1) Коррекция сосудистых расстройств:

девинкан;

винкапан

2) Транквилизаторы:

седуксен;

диазепам;

мепробамат;

элениум

2) Препараты калия: (панангин, аспаркам)

3) Ноотропы:

пантогам;

пикамилон

4) (- и (-адреноблокаторы (обзидан, пирроксан)

5) Витамины В1,Е
1) Коррекция сосудистых расстройств:

стугерон;

циннаризин;

винпоцетин;

кавинтон;

вазобрал;

оксибрал;

танакан

2) Адрено- и холинолитики:

мепробамат

фенибут

беллоид, белласпон, беллатаминал

3) Витамин В6, В1, Е

4) Адаптогены (элеутерококк, отвар Лаоджан, Адаптовит)

Продолжение табл. 10
Фитотерапия
Растительные стимуляторы: (элеутерококк, женьшень, заманиха, аралия, левзея);

мочегонные травы (толокнянка, можжевельник, брусника)
Седативные травы (валериана, пустырник, микстура Павлова, шалфей);

Сборы трав: чертополох, заманиха, корень пиона, мята, мелисса, хмель
Седативные травы (валериана, пустырник, шалфей);

Сборы трав: чертополох, заманиха, корень пиона, мята, мелисса, хмель

При своевременной коррекции вегетососудистых расстройств положительные результаты можно получить у 80–90% пациентов. После окончания комплексной терапии у больных нормализуется сон и аппетит, исчезают жалобы астено-невротического характера. В 80% ( наблюдается нормализация параметров кардиоинтервалографии, в 95% ( восстановление адаптационных возможностей организма.

ОСОБЕННОСТИ ТЕРАПИИ 
АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТА, 
ОСЛОЖНЕННОГО ВТОРИЧНЫМ ИНФИЦИРОВАНИЕМ

Течение атопического дерматита у 25–34% больных осложняется вторичным инфицированием кожи, слизистых оболочек, активацией хронических очагов инфекции, которые способствуют длительному сохранению гиперемии и инфильтрации кожи, частым обострениям, неполной ремиссии заболевания.

Одним из патогенетических механизмов, обуславливающих неблагоприятное течение атопического дерматита, осложненного вторичным инфицированием, является изменение реактивности лейкоцитов — эффекторов воспаления. Вследствие эффекта примирования полиморфноядерные лейкоциты утрачивают чувствительность к регулирующим воздействиям, в том числе фармакологическим препаратам (антигистаминным, мембраностабилизаторам), и приобретают способность к повышенной продукции активных форм кислорода, то есть формируется состояние гиперреактивности, поддерживающее воспалительные изменения в очагах и замедляющее процессы репарации. Гиперреактивность лейкоцитов наблюдается у 49,2% атопическим дерматитом, осложненным вторичным инфицированием либо имеющим активные очаги хронической инфекции.

Фактором, предрасполагающим к развитию инфекционных осложнений у больных атопическим дерматитом, является высокая (80–90%) частота контаминации золотистым стафилококком кожи и слизистых оболочек вследствие снижения их барьерной функции. Антигены золотистого стафилококка, особенно протеин А, обладают сенсибилизирующей активностью и участвуют в реагинзависимых реакциях, приводя к либерации гистамина и других медиаторов воспаления из тучных клеток и базофилов, поддерживают течение аллергического воспаления: повышают продукцию IL–4 и снижают синтез ИФ– в лимфоцитах; ингибируют опсоническое действие иммуноглобулинов и С3 — компонента комплемента, способствуя длительному персистированию воспалительного процесса (Бухарин О. В., 1994, Campbell D. E. , 1997). В то же время велика роль грам– микрофлоры в этиологии воспалительных заболеваний желудочно-кишечного тракта: она способствуют формированию гиперреактивности лейкоцитов.

Это дает основание утверждать, что при генерализации или активации инфекционного процесса должна назначаться специфическая терапия (антибактериальная, противовирусная), направленная на элиминацию возбудителей.

При лечении микробных осложнений (стрептостафилодермий) предпочтение следует отдавать антибиотикам широкого спектра действия, обладающих малой анафилактической активностью. Как правило исключаются пенициллин и другие антибиотики пенициллинового ряда. Препаратами выбора являются цефалоспорины I–II поколения (цефалотин, цефазолин, цефуроксим, цефамандол, цефаклор), аминогликозиды, макролиды (эритромицин и его полусинтетические аналоги). При непереносимости отдельных препаратов исключаются антибиотики, имеющие общую с ними антигенную детерминанту.

Цефалоспорины I поколения (цефалотин, цефазолин) действуют в основном на кокковую Грам+ флору, в том числе на устойчивый к пенициллину стафилококк, слабо действуют на энтерококки и неактивны в отношении Грам– кишечной флоры и метициллин-устойчивого стафилококка. Цефалоспорины II поколения (цефуроксим, цефомандол, цефаклор) имеют более широкий спектр. При той же активности в отношении кокков все они подавляют рост клебсиелл, протея, кишечной палочки. Длительность курса 7–10 дней.
Цефалотин (Cefalotin), Кефлин назначают в/м, в/в 100 мг/кг–сут., макс. 12 г/сут.

Цефазолин (Cefasolin), Цезолин, Цефамезин — в/м, в/в 100 мг/кг–сут., макс. 5 г/сут.

Цефуроксим (Cefuroxime), Зинацеф, Зиннат, Кетоцеф — в/м, в/в 30–100 мг/кг–сут., макс 6 г/сут.

Цефамандол (Cefamandole), Мандол — в/м, в/в 50–100 мг/кг–сут., макс. 6 г/сут.

Цефаклор (Cefaclor), Верцеф, Цеклор, Цефаклен — внутрь 25 мг/кг–сут., макс. 1–2 мг/сут.

Основным препаратом группы аминогликозидов, применяемым для лечения инфекционных осложнений атопического дерматита является гентамицин (Gentamycin), гарамицин — активен в отношении широкого круга Грам– бактерий и стафилококка, назначают в/м, в/в 3–8 мг/кг–сут., макс. 300 мг/сут; курс 5–7 дней.

Сизомицин (Sisimycin) применяют при инфекциях, вызванных метициллин-устойчивым стафилококком — в/м, в/в 3–4 мг/кг/сут.

Эритромицин (Erythromycin) является представителем группы макролидов, активен как в отношении кокковой флоры, так и хламидий. Назначают внутрь (основание, стеарат, астолат) 30–50 мг/кг/сут, макс. 1–2 г/сут; внутривенно — 20–50 мг/кг/сут, макс. 2–4 г/сут. Необходимо учитывать тот факт, что при терапии стафилококковых инфекций нерационально применять эритромицин более 6–8 дней, так как возможно развитие устойчивости стафилококков.

Из нового поколения близких к макролидам препаратов (азалидов) для лечения инфекционных осложнений атопического дерматита применяют кларитромицин (Clarithromycin), клацид — внутрь 15 мг/кг/сут.

При генерализации или активации герпетической инфекции внутрь или парентерально и местно назначают aцикловир (Aciclovir), виролекс, зовиракс — внутрь 80 мг/кг–сут, в/в — 25–50 мг/кг–сут.

По нашим данным, при рецидивирующих, торпидных к терапии инфекционных осложнениях атопического дерматита (13,4%) формируется состояние гипореактивности, характеризующееся снижением продукции активных форм кислорода по данным НСТ–теста и хемилюминесценции, поглотительной способности лейкоцитов. У 30,0% наблюдается сочетание стафилодермии и герпетиформной экземы Капоши. Снижение функциональной активности лейкоцитов, вирусно-бактериальный характер рецидивирующих инфекций кожи и слизистых оболочек является следствием иммунологической недостаточности и требует назначения иммунокорригирующей терапии.

С целью коррекции сниженной функциональной активности лейкоцитов целесообразно применение препаратов, преимущественно воздействующих на моноциты/макрофаги.

Показанием для назначения препаратов этой группы являются торпидное течение атопического дерматита, рецидивирующие бактериальные и герпетическая инфекции кожи и слизистых оболочек, частые респираторные вирусные инфекции, хронические воспалительные заболевания ЛОР–органов, респираторного тракта, сопровождающиеся снижением функциональной активности фагоцитов (дефицит кислородзависимых факторов защиты, лизосомальных ферментов, нарушение миграции в очаг асептического воспаления, поглотительной функции).

Мурамилдипептиды — низкомолекулярные гликопептиды, представляющие собой минимальный структурный компонент клеточной стенки микобактерий. Они повышают неспецифическую резистентность организма к инфекции, усиливают гиперчувствительность замедленного типа, обладают способностью к поликлональной активации В–лимфоцитов, активируют цитотоксические лимфоциты, функцию макрофагов.

 На основе синтезированного аналога мурамилдипептидов создан отечественный препарат ликопид, способный в низких дозах усиливать поглотительную функцию фагоцитов, образование ими активных форм кислорода, стимулировать синтез интерлейкина–1 и фактора некроза опухоли–( и опосредовано — активность Т–эффекторов и антителопродукцию. Нами показана клинико-иммунологическая эффективность ликопида при атопическом дерматите у детей, осложненном рецидивирующими стафилодермиями. Применение ликопида в сочетании с антибиотиками способствует более быстрому уменьшению островоспалительной инфильтрации кожи и позволяет сократить продолжительность антибиотикотерапии.

Ликопид назначают детям внутрь по 0,001 г в день, однократно, курс — 10 дней. Побочное действие: возможно кратковременное повышение температуры тела, которое не требует отмены препарата.

В терапии вторичных иммунных дисфункций при атопическом дерматите у детей хорошо зарекомендовал себя нуклеинат натрия. Нуклеинат натрия — производное дрожжевой РНК, усиливает фагоцитарную активность нейтрофилов и моноцитов, миграцию стволовых клеток, активирует кооперацию Т- и В–лимфоцитов, индуцирует синтез интерферона, стимулирует В–клеточную активность, синтез иммуноглобулинов, обладает детоксикационным эффектом, стимулирует лейкопоэз. Показания: частые ОРВИ, язвенные процессы в желудочно-кишечном тракте, гнойные поражения кожи, хронические воспалительные процессы в легких, острые воспалительные заболевания различной этиологии (в сочетании с антибиотиками). Достоинство препарата состоит так же в том, что он не имеет побочного действия.

Нуклеинат натрия назначают внутрь детям до 12 лет по 0,1 г; старше 12 лет по 0,2 г — 3 раза в день; курс 20–25 дней.

Комбинированные бактериальные препараты (бронхо-мунал, рибомунил). Бронхо-мунал — комбинированный лизат бактерий, которые чаще всего вызывают инфекции дыхательных путей и кожи: Staphylococcus aureus, Streptococcus viridans, Streptococcus piogenes, Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, Klebsiella ozaenae, Branhamella catarrhallis. Бронхо-мунал стимулирует перитонеальные и легочные макрофаги, повышает количество циркулирующих Т-лимфоцитов, антителогенез, влияет на лимфоидный состав пейеровых бляшек и тем самым стимулирует резистентность слизистой пищеварительного тракта.

Детям назначают бронхо-мунал П (содержит 3,5 мг лизата) в острый период по 1 капсуле в день от 10 до 30 дней подряд. В случае необходимости сочетают с антибиотиками. С целью профилактики по 1 капсуле в день 10 дней подряд в месяце в течение трех месяцев. Побочное действие: аллергические реакции, диспепсические явления (рвота, диарея).

Более очищенным, а следовательно обладающим меньшими побочными эффектами, является рибомунил, состоящий из рибосом микроорганизмов — наиболее частых возбудителей дыхательных путей: Klebsiella pneumoniae, Diplococcus pnemoniae, Streptococcus piogenes, Haemophilus influenzae. Для усиления иммуногенного и стимулирующего эффекта рибосом добавлен адъювант в форме мембранных протеогликанов Klebsiella pneumoniae. Рибомунил обладает вакцинирующим дествием: индуцирует образование сывороточных антител к 4 рибосомным антигенам. Иммуностимулирующий эффект рибомунила проявляется в увеличении цитотоксической активности естественных киллеров, пролиферативного ответа В-лимфоцитов, функциональной активности фагоцитов. Кроме того, рибомунил является мощным индуктором интерлейкина–1, интерлейкина–6, альфа-интерферона, способствует тем самым развитию иммуного ответа по клеточному типу (с активацией Th1-лимфоцитов).

Рибомунил назначают в периоде ремиссии атопического дерматита для профилактики рецидивирующих респираторных инфекций у детей старше 5 лет: по 3 таблетке в день однократно утром натощак. В первый месяц: 4 дня в неделю в течение 3 недель. Следующие 5 месяцев: 4 дня в месяц. Побочное действие: преходящая гиперсаливация в начале лечения.

Гликаны — биополимеры, обладающие способностью стимулировать дифференцировку и миграцию макрофагов, их фагоцитарную активность, продукцию интерлейкина–1 и фактора некроза опухоли–(. В меньшей степени гликаны активируют В–лимфоциты и цитотоксические Т–лимфоциты. Гликаны растительного происхождения (из эхинацеи пурпурной), входящие в состав препарата иммунал применяют при вторичных иммунодефицитных состояниях с нарушением функции моноцитов/макрофагов, лейкопенией, лимфопенией: острых и хронических инфекциях респираторного тракта и кожи, герпетической инфекции.

Иммунал назначают детям от 1 года до 6 лет по 5–10 капель; от 6 до 12 лет по 10–15 капель; старше 12 лет по 20 капель 3 раза в сутки; курс — 2–8 недель. Побочное действие: аллергические реакции.

В последние годы внимание врачей привлекает препарат полиоксидоний — синтетический полимер, оказывающий прямое стимулирующее действие на фагоциты, антителообразование. Кроме того, полиоксидоний обладает выраженной антитоксической активностью, которая определяется его полимерной природой, повышает устойчивость мембран клеток к цитотоксическому действию, снижает токсичность лекарственных препаратов. Показан при локальных или генерализованных формах гнойно-септических заболеваний, хронических рецидивирующих воспалительных заболеваниях, трудно поддающихся терапии. Назначают детям старше 12 лет — внутримышечно 0,08–0,15 мг/кг один раз в сутки. Курс — 5–10 инъекций.
Для коррекции вторичных иммунных дисфункций при атопическом дерматите у детей применяются также препараты, преимущественно стимулирующие неспецифические факторы защиты.
Производные пиримидиновых оснований или их предшественники (метилурацил, пентоксил, калия оротат): увеличивают содержание нейтрофильных гранулоцитов и повышают их функциональные свойства (хемотаксис, фагоцитоз, продукцию активных форм кислорода); в меньшей степени увеличивают содержание и функциональные свойства макрофагов, способствуют синтезу нуклеиновых кислот, белков, в том числе иммуноглобулинов, ускоряют регенерацию (эпителизацию), оказывают противовоспалительное действие, обладают защитным эффектом на цитоплазматические и субклеточные мембраны по отношению к свободным радикалам, продуцируемым активированными клетками (макрофагами, нейтрофилами).

Показания: частые бактериальные инфекции кожи и слизистых оболочек, лейкопения, снижение функциональной активности полиморфноядерных лейкоцитов. При использовании на фоне активного инфекционного процесса необходима комбинация с антибактериальными препаратами, так как пиримидины могут утилизироваться микробными клетками и стимулировать в них обменные процессы.

Метилурацил назначают внутрь 3 раза в день после или во время еды детям в возрасте до 1 года — 0,05 г; 1–3 лет — 0,08 г; 3–5 лет — 0,10 г; 5–8 лет — 0,25 г; старше 8 лет — 0,50 г на прием. Препарат может назначаться в виде суппозиториев. Курс лечения 3–4 нед. Побочное действие: головная боль, головокружение, аллергические реакции (уртикарная сыпь).

Препараты, преимущественно стимулирующие Т-лимфоциты

Препараты тимуса и их синтетические аналоги. В отношении применения препаратов этой группы при атопическом дерматите отсутствует единое мнение. Это обусловлено гетерогенностью их состава и различной биологической активностью. В настоящее время в педиатрической практике предпочтение отдается тималину, тимоптину и тимогену.

Тималин и тимоптин — комплексные препараты, полученные из вилочковой железы млекопитающих: тималин содержит преимущественно 5 фракцию тимозина, тимоптин — альфа–1–тимозин. Тимоген — иммуноактивный синтетический дипептид, первоначально выделенный из вилочковой железы. Модулирующее действие препаратов тимуса заключается в стимуляции пролиферации и дифференцировки предшественников Т-лимфоцитов в зрелые иммунокомпетентные клетки, нормализации взаимодействия Т- и В–лимфоцитов, активации фагоцитарных функций нейтрофилов и моноцитов/макрофагов; в низких дозах — стимулируют интерфероногенез и функцию естественных киллеров. Тимоген обладает так же антимедиаторными свойствами, благоприятно влияет на клинико-иммунологическую динамику у больных атопическим дерматитом и может использоваться на разных этапах терапии у больных с умеренно выраженными проявлениями заболевания (Огородова Л. М., 1995)

Показанием для применения тимических препаратов и их аналогов служат тяжелые рецидивирующие бактериальные и вирусные инфекции кожи, респираторного тракта, а так же врожденная или приобретенная недостаточность функции тимуса, сопровождающиеся снижением сывороточной тимической активности. Применение тимических производных может привести к обострению аллергического, инфекционного синдромов. Поэтому их не используют в периоде обострения основного заболевания или остром периоде инфекционного процесса.

Тималин назначают внутримышечно, однократно детям до 1 года — 1 мг, 1–3 года — 1–2 мг, 4 — 6 лет — 2–3 мг, 7–14 лет 3–5 мг. Курс — 5–10 дней.

Тимоптин назначают подкожно в дозе из расчета 70 мг/м2 поверхности тела, 4 –5 инъекций на курс с интервалом 4 дня.

Тимоген применяют внутримышечно и интраназально у детей до 1 года по 10 мкг, 1–3 года по 10–20 мкг, 4–6 лет по 20–30 мг, 7–14 лет по 50 мкг. Курс 3–10 дней в зависимости от выраженности иммунодефицита.

Лечение проводят под контролем показателей иммунного статуса. Проведение повторных курсов определяется клинико-иммунологическими показателями.

Диуцифон — производное диаминодифенидсульфона с двумя остатками метилурацила — синтетический иммуномодулятор, воздействующий преимущественно на Т-лимфоциты. Введение диуцифона сопровождается повышением активности естественных и антиген-зависимых киллеров, стимулирует репаративные процессы. Показан при хронических, рецидивирующих гнойных инфекциях кожи, респираторного тракта, ЛОР-органов. Особенно эффективен в сочетании с антибактериальными препаратами.

Диуцифон назначают старшим детям по 0,1г 3 раза в день в течение 3 дней, 4 дня перерыв и повторить 1–2 раза.

К препаратам, стимулирующим Т–лимфоциты относят соединения цинка (окись цинка, лактат цинка, сульфат цинка (цинктерал)), так как цинк входит в состав металлоферментов, участвующих в синтезе нуклеиновых кислот в пролиферирующих клетках вилочковой железы, необходим для образования биологически активной конформации тимулина, является поликлональным активатором Т-лимфоцитов, способствует миграции и пролиферации стволовых клеток, повышает иммунный ответ на тимус–независимые антигены. Кроме того, цинк поддерживает стабильность клеточных мембран, ограничивает освобождение гистамина из тучных клеток, свободнорадикальные реакции, стимулирует рост и регенерацию тканей. Показан при рецидивирующих бактериальных и вирусных инфекциях кожи, респираторного тракта, ЛОР–органов, при иммунодефицитных состояния, обусловленных недостаточностью функции тимуса.

Окись цинка назначают детям в дозе 0,01–0,05 г 2 раза в день. Курс лечения 1–3 мес. Побочное действие: диспепсические явления.

Препараты, преимущественно влияющие 
на цитотоксические клетки

Препараты этой группы — интерфероны и их аналоги способны повышать экспрессию антигенов главного комплекса гистосовместимости на моноцитах/макрофагах, усиливать эффективность иммунного распознавания антигена, восстанавливает функцию Т–лимфоцитов–хелперов, нормализуют продукцию интерферона–(; стимулируют естественные лимфоциты–киллеры, функциональную активность фагоцитов, активируют гемопоэз. Показаны при рецидивирующих бактериальных и вирусных инфекциях кожи и респираторного тракта. Недостатком большинства из них (лейкинферон, роферон и др.) является парентеральный способ введения, что может способствовать возникновению аллергических реакций.

Препараты заместительного действия

Для коррекции иммунологических нарушений, обусловленных недостаточной продукцией антител при атопическом дерматите у детей в настоящее время используют специфические (гипериммунные) иммуноглобулины. При рецидивирующих распространенных пиодермиях в начальном периоде инфекции применяют внутримышечное введение 
антистафилококкового иммуноглобулина. Препарат назначают в 1 дозе — 100 МЕ через день в сочетании с антигистаминными препаратами или преднизолоном, курс 3–5 инъекций.

ЭФФЕРЕНТНЫЕ МЕТОДЫ 
В КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ 
ТЯЖЕЛЫХ ФОРМ АТОПИЧЕСКИХ ДЕРМАТИТОВ

В последние годы в лечении тяжелых форм атопических дерматозов используют методы экстракорпоральной детоксикации ( плазмаферез (ПА) и гемосорбцию (ГС). В частности, с плазмаферезом связывают не только исчезновение остроты проявлений АД, но и его последующее благоприятное течение и даже продолжительную ремиссию.

Показаниями для использования эфферентных методов терапии является отсутствие положительной, а в ряде случаев и отрицательная динамика, на фоне проведения консервативной терапии, распространённость и выраженная активность кожного процесса (выраженная гиперемия, значительная инфильтрация очагов, скальпирующий зуд), наличие признаков вторичного инфицирования. К противопоказаниям мы относим анемию тяжёлой степени, нарушения проводимости и сократимости миокарда, выраженную гипопротеинемию (50 г/л).

Принципы подбора индивидуальных программ дискретного плазмафереза у детей с аллергодерматозами заключаются в следующем:

1. Предперфузионная подготовка, направленная на «разблокирование» сосудов микроциркуляторного русла путём улучшения реологических свойств крови и уменьшения спазма приводящих артериол, усиления лимфатического дренажа тканей и вывода токсинов из межклеточного пространства. Предперфузионная подготовка проводится путём инфузий реополиглюкина (10 мл/кг) или солевых растворов (10 мл/кг) в зависимости от лабораторных показателей гомеостаза. С помощью инфузий восполняют дефицит объёма циркулирующей крови (ОЦК) и добиваются гемодилюции, гематокрит поддерживается при этом на уровне 0,30. Восстанавливая микроциркуляцию, уменьшая тканевую гипоксию, процедура способствует выводу токсических продуктов обмена в активный кровоток для последующего их удаления методами эфферентной терапии.

2. Объём и методика эксфузий. Объём крови при однократной эксфузии не должен превышать 1/12 объёма циркулирующей крови. Выполняется 2–3 забора крови с последующим удалением около 30% объёма циркулирующей плазмы. Скорость забора составляет в среднем 1 мл/кг-мин. В качестве стабилизатора эксфузированной крови используют гепарин в дозе 7–8 ЕД на 1 мл крови. Кровь эксфузируют в стерильные стеклянные флаконы ёмкостью по 100 или 250 мл, что позволяет значительно уменьшить потери форменных элементов крови пациента. Кровь центрифугируют в течении 10 минут при скорости вращения ротора 1800 оборотов в минуту. После центрифугирования плазма при визуальном контроле обычно жёлтого цвета, мутная, при наличии вторичного инфицирования плазма приобретает зеленоватый оттенок. После эксфузии плазмы эритроциты возвращаются в кровяное русло пациента через разовую систему для инфузий. Для улучшения текучести эритроцитов предварительно во флакон добавляют от 4 до 8 мл физиологического раствора, каждый миллилитр которого содержал 25 ЕД гепарина.

При нормальном содержании белка в плазме эксфузированная плазма у детей замещается солевыми растворами, реополиглюкином, реомакродексом, гемодезом в возрастных дозировках. Объём плазмозамещающих растворов соотносится к объёму эксфузированной плазмы 1(1.

У детей у которых исходно выявляется гипопротеинемия (концентрация белка крови составляет менее 50 г/л), в качестве плазмозамещающего раствора используют 10% раствор альбумина или растворы аминокислот (альвезин, вамин) в соотношении 1(1 с солевыми растворами.

3. Кратность и длительность операций. Выраженность остроты кожных поражений и площадь поражения определяют количество и длительность проведения операции дискретного плазмафереза. Среднее количество процедур дискретного плазмафереза в наших исследованиях при острых формах атопических заболеваний равнялась 1–2 у 90 пациентов (75,4%), при хронических формах — у 36 (24,6%) больных детей количество процедур дискретного плазмафереза было равно 3. Этого было достаточно для значительного уменьшения выраженности кожного синдрома и «разблокирования» собственных систем детоксикации.

Осложнений при проведении дискретного плазмафереза не было отмечено ни у одного больного. После операции пациентов переводят в отделение реанимации и интенсивной терапии для продолжения комплексной интенсивной терапии. В результате рекомендуемой программы эфферентной терапии, включающей дискретный плазмаферез у детей улучшается состояние, значительно уменьшается кожный процесс.

Наружная терапия 
при аллергодерматозах

Наружная терапия является важным звеном в комплексной программе лечения аллергодерматозов. Её назначение должно быть строго индивидуальным, соответствовать патофизиологической специфике и стадии кожного процесса.

С помощью местного лечения достигается ряд клинико-патофизиологических эффектов:

1. Противовоспалительный, антиаллергический эффекты;

2. Элиминация биологически-активных веществ (БАВ) и деструктивных субстанций;

3. Устранение бактериальной и микотической инфекций;

4. Восстановление структуры кожи и микрососудов (улучшение микроциркуляции и метаболизма в очагах поражения, устранение лихенификации);

5. Уменьшение и дальнейшее устранение кожного зуда;

6. Уменьшение или ликвидация сухости кожи вне очагов поражения, повышенной сосудистой проницаемости;

7. Повышение способности лейкоцитов к миграции в очаг воспаления;

8. Ускорение регенерации дермы.

Для того, чтобы добиться успеха при проведении наружной терапии и избежать осложнений необходимо соблюдать следующие правила:

1. Последовательность применения лекарственных форм соответственно эволюции кожного синдрома:

При остром мокнущем воспалительном процессе используются: примочки, аэрозоли, влажно-высыхающие повязки.

При остром воспалительном процессе без мокнутия: примочки, аэрозоли, водные болтушки, присыпки, пасты, кремы.

При подостром воспалительном процессе: кремы, пасты, присыпки.

При хроническом неспецифическом воспалительном процессе: мази, согревающие компрессы.

При выраженной инфильтрации в очагах: мази и кремы с кератолитическими средствами.

В стадии регресса кожного процесса: мази, бальзамы и кремы с биологическими добавками и витаминами.

2. Максимальное освобождение кожи в очагах поражения от элементов деструкции. Перед нанесением местных лекарственных средств необходимо удалить из очага поражения чешуйки, корочки, остатки лекарственных препаратов, нанесенных ранее. Возможно применение бальнеопроцедур.

3. Проведение предварительной фармакологической пробы. Средство местной терапии наносят на ограниченный участок здоровой кожи в области предплечья; реакция учитывается через 15–20 минут. Лишь в случае отрицательной реакции (отсутствие гиперемии, зуда, отека) можно наносить местное средство на очаги поражения. При положительной реакции (появление гиперемии, зуда, отека, сыпи) местное средство следует обильно смыть прохладной водой.

4. Смена местных средств через каждый 3–5–7 дней в зависимости от стадии воспалительного процесса.

Современный фармацевтический рынок располагает чрезвычайно широким спектром медикаментозных средств, применяемых для лечения заболеваний кожи. Не преследуя цели в данном методическом пособии дать их исчерпывающую характеристику, мы приводим перечень и клинические показания для тех препаратов, которые получили наибольшее распространение в детской аллергодерматологии.

Таблица 11

Характеристика медикаментозных средств, применяемых в 
детской аллергодерматологии

Название 
препарата
Лекарственная форма
Характеристика

действия
Клинические 
показания

1
2
3
4

Папаверин

(Papaverini hydrochloridum)
крем, мазь
Противоаллергическое
Подострая стадия, при сухой коже, ихтиозе

1
2
3
4

Дерматол

(Dermatolum)
крем, мазь
Противовоспалительное, бактерицидное
При вторичном инфицировании, корках на волосистой части головы

АСД III фракция
крем, мазь
Противовоспалительное, рассасывающее, противогрибковое
Острая и подострая стадия

Нафталан

(Naphthalanum)
крем, мазь
Противовоспалительное, рассасывающее
Острая и подострая стадия, на лихенифицированные участки, после вторичного инфицирования

Ихтиол

(Ichthyolum)
мазь, 
10% водный раствор
Противовоспалительное, бактерицидное, обезболивающее
При вторичном инфицировании

Окись цинка

(Zinci oxydum)
паста, мазь, болтушка, цинковое масло
Вяжущее, подсушивающее, дезинфицирующее
В острую стадию после мокнутия, при опрелости, потницах

«Левомиколь»

(Laevomecol)
мазь
Противовоспалительное, бактерицидное, рассасывающее, репаративное
При вторичном инфицировании

Солкосерил

(Solcoseril)
гель, желе
Рассасывающее, трофическое, эпителизирующее
В периоде ремиссии

Актовегин

(Actovegin)
желе
Эпителизирующее, улучшающее кровообращение
В периоде ремиссии, при бляшечной экземе

Гепарин

(Heparinum)
мазь
Эпителизирующее, улучшающее кровообращение
В периоде ремиссии нейродермита

Бальзам «Антиаллергический» 
бальзам
Антиаллергическое, противовоспалительное
В подострой стадии, в периоде ремиссии

Бальзам «Иммуностимулирующий»
бальзам
Стимуляция местных факторов иммунитета
В подострой стадии и при ремиссии 

Продолжение табл. 11
1
2
3
4

«Миралгин»
крем
Противовоспалительный, смягчающий, противозудный
В острой и подострой стадии, при зуде

«Крем с мумиё»
крем
Противовоспалительный, эпителизирующий
В острой и подострой стадии

На основании многолетнего опыта работы мы рекомендуем следующие программы наружной терапии при основных формах аллергодерматозов:

Наружная терапия острых форм 
атопического дерматита

При мокнутии: примочки, влажно-высыхающие повязки.

Медикаментозные средства:
1% раствор танина — Sol. Tannini 1%;


10% раствор ихтиола — Sol. Ichthyoli 10%;


0,25% раствор азотнокислого серебра – 
Sol. Argenti nitratis 0,25%;





настой крепкого чая 15,0–200,0;


настой лаврового листа 2,0–200,0;

При вторичном инфицировании: на туловище и конечностях — хирургическая обработка отдельно расположенных пустул: вскрыть пустулу, обработать кожу вокруг 96( спиртом, язвочку ( 3% раствором перекиси водорода, затем — анилиновыми красителями (жидкость Кастеллани, 2% раствор метиленового синего).

На лице в виде примочек или влажно-высыхающих повязок используют 10% раствор ихтиола, раствор риванола 1:1000, слабо-розовый раствор марганцево-кислого калия.

После уменьшения процессов мокнутия используются пасты, мази и кремы, обладающие противовоспалительным, рассасывающим и смягчающим действием, в которые входят такие лекарственные средства, как АСД III фракция, дерматол, нафталан, папаверин, окись цинка в сочетании с дерматолом, нафталаном и АСД–III.

При вторичном инфицировании применяются мази с антибиотиками ( тетрациклиновая, эритромициновая. При сильном зуде используются мази и болтушки с анестезином, ментолом, крем «Мирралгин», фото- и магнитотерапия.

Наружная терапия при хронических формах 
атопического дерматита

При вторичном инфицировании проводится первичная хирургическая обработка очагов поражения. В случае, если невозможно вскрыть пустулезные элементы, накладываются послойные марлевые повязки. Первый слоя смачивают одним из растворов: раствор риванола 1:1000, 10% раствор ихтиола, слабо-розовый раствор марганцево-кислого калия, 0,9% раствор натрия хлорида. В качестве второго слоя используют салфетку с нанесенной на нее мазью ихтиоловой, дерматоловой.

После ликвидации инфицирования применяют мазь с АСД–III, мазь с дерматолом, нафталан, папавериновый крем, «Антиаллергический» бальзам («Мирра-люкс»), мазь Левомиколь, 5–10% индометациновую мазь, криомассаж.

В подострую стадию для улучшения микроциркуляции, репарации, с иммуностимулирующей целью используют бальзам «Иммуностимулирующий» («Мирра-люкс»), мази солкосериловую, гепариновую, метилурациловую, актовегиновое желе.

Все дерматологические препараты наносятся на кожу тонким слоем на 2–2,5 часа, затем остатки препарата необходимо удалить с помощью мягкой салфетки.

Показания и тактика 
использования гормональных мазей

Мощное противовоспалительное действие глюкокортикостероидных гормонов общеизвестно. Среди ведущих механизмов местного противовоспалительного эффекта можно назвать выраженный и длительный ангиоспазм, повышение связывания гистамина и серотонина, активация гистаминазы, блокада фосфолипазы А2 и, как следствие — снижение синтеза лейкотриенов, снижение активности гиалуронидазы, уменьшение проницаемости сосудистой стенки и воспалительного отека.

Однако накопленный опыт свидетельствует о серьезных побочных эффектах, производимых местными препаратами, содержащими глюкокортикостероиды. Среди них наиболее часты атрофия кожи и подкожно-жировой клетчатки, развитие телеангиоэктазий, эритроза, гипертрихоза. У детей раннего возраста, благодаря высокой пенетрации, местное применение глюкокортикостероидных препаратов может привести к системным побочным эффектам. Поэтому перед назначением местной глюкокортикостероидной терапии врачу необходимо тщательно взвесить все «за» и «против», относясь к ним как к средствам, применяемым в исключительных случаях.

Основные положения локальной стероидной терапии у детей гласят:

· использовать стероиды следует только тогда, когда попытки индифферентной терапии не привели к успеху;

· возможно применять препараты со слабой или умеренной активностью;

· проводить «тандем–терапию» (один раз в день стероидную мазь, другой — индифферентную) и «ступенчатое» лечение различных зон (поочередное нанесение мази);

· максимально возможная поверхность для лечения стероидами — не более 20% поверхности тела;

· максимальная длительность применения глюкокортикоидов — 14 дней с возвратом к индифферентной терапии;

· использовать у детей разные степени разведения глюкокортикостероидных средств и не использовать их под окклюзионные повязки;

· не использовать глюкокортикоиды в области губ, мошонки, опрелостей.

Таблица 12

Классификация стероидных препаратов для местного применения 
(Д. Р. Лоуренс, П. Н. Беннит, 1991)

Степень
воздействия препарата
Препараты

Очень сильно действующие
Беклометазон (пропадерм форте), гальцимонид (гальцидерм), дифлукортолон (нерисон форте), клобетазол (дермоват)

Сильнодействующие
Беклометазон (пропадерм), бетаметазон (бетноват), гидрокортизона бутират (локоид), десонид (придесилон), дифлокортолон (нерисон, теметекс), триамсинолон (адкортил, ледекорт), флуклоролон (топилар), флуоцинолон (синалар), флуоцинонид (метозин), флупреднилиден (декодерм)

Обладающие средней 
активностью
Гидрокортизон с мочевиной (альфадерм, калмурид), дексиметазон (стидекс), клобетазол (эумоват), флукортолон (ультрадил), флуоцинолон (синандон), флурандренолон (гелан)

Слабо действующие
Гидрокортизон (кобадекс, кортрил, гидрокортон), метилпреднизолон (медрон)

В качестве препарата выбора для детей мы рекомендуем крем Элоком с действующим началом ( мометазона фуорат («Шеринг-плау», США). Отличительной особенностью элокома является его высокая активность, его низкий системный эффект и высокая местная безопасность, свойственная менее активным кортикостероидам, таким как гидрокортизон. Клинические исследования элокома показали, что он является одинаково эффективным или превосходящим по силе действия другие местные кортикостероиды, таким как бетометазона валерат, триамциалона ацетонид и флюцинолона ацетонид.

У всех больных, получавших в составе наружной терапии элоком, мы констатировали быстрый и выраженный клинический эффект, проявлявшийся снижением в течение первых суток от начала лечения зуда, гиперемии, отечности в очагах поражения, уменьшением инфильтрации. Длительность терапии элокомом обычно не должна превышать 5–7 дней. Катамнестическое наблюдение детей не выявило побочных эффектов кортикостероидной терапии ни у одного больного.

Перспективным гормональным препаратом является мазь Адвантан («Shering», Германия) ( новое средство для местного лечения воспалительных и аллергических заболеваний кожи. Действующее вещество адвантана ( негалогенизированный синтетический стероид метилпреднизолона ацепонат. Препарат обладает противовоспалительной и противозудной активностью, по выраженности превосходит преднизолон и ряд других действующих местно современных глюкокортикоидов. В отличие от них, препарат оказывает незначительное системное действие, слабо влияет при многократном нанесении на толщину и напряжение кожи. Мазь наносится 1 раз в день тонким слоем на область поражения и слегка втирается. Возможно применение препарата под окклюзионную повязку. Курс лечения не должен превышать для детей 4 недели. Адвантан можно применять детям, начиная с 4-месячного возраста.

Лечебные и гигиенические ванны

В периоде обострения аллергодерматоза общие гигиенические ванны проводят с частотой 1 раз в неделю, при вторичном инфицировании ( общие и местные ванны. Для ванн используется дехлорированная вода (после отстаивания или фильтрования), при инфицировании — с добавлением раствора марганцево-кислого калия с разведением до слабо-розовой окраски. На ограниченных участках кожи с признаками стрепто-стафилодермии применяются местные ванны со слабо-розовым раствором марганцево-кислого калия в течение 15–20 минут с последующей хирургической обработкой очагов. При наличии плотных корок показаны марлевые повязки с дерматоловым кремом, который накладывается на 2–2,5 часа, после чего проводится местная ванна для удаления корок.

Гигиенические ванны детям в периоде ремиссии аллергодерматоза рекомендуются при детской экземе 1 раз в 3–5 дней, при нейродермите 1 раз в 7–10 дней. К воде при хорошей переносимости могут быть также добавлены настои листа березы, травы чистотела, череды 20,0–200,0 или отваров коры дуба, корня лопуха, корня конского щавеля (250,0 на 2 литра воды).

Применяют индифферентные мыла ( ланолиновое, детское, дегтярное, вазелиновое. После ванны кожу необходимо просушить с помощью полотенца (не растирать) и обработать кремом со смягчающих и увлажняющим действием: «Роса», «Детский», бальзам «Антиаллергический», «Многоцелевой». Хороший эффект в периоде ремиссии, особенно при нейродермите, оказывают ванны с ожиряющим эффектом с отваром семени льна (250,0 на 5 литров воды, нагреть до кипения, профильтровать), крахмалом (200–300 грамм крахмала смешать с водой до образования «молочной» жидкости), пшеничными отрубями (2 кг отрубей заварить в 5 литрами воды, настаивать в течение 30 минут), поваренной и морской солью (100 грамм соли на 10 литров воды). Ванны рекомендуются через день, на курс 8–10 процедур. После солевой ванны нанести на кожу 10% солевой крем.

При себорее волосистой части головы, склонности к перхоти используются дерматологические шампуни, например, выпускаемые фирмой Шеринг-плау (США). Они обеспечивают хороший очищающий, мягкий обезжиривающий, противомикробный, противогрибковый эффект.

фототерапия

Терапию поляризованным светом с использованием лампы «Биоптрон» («Биоптрон», Швейцария) используют совместно с другими методами наружной терапии. Аппарат излучает линейно поляризованный свет с длиной волны 400–2000 нм и интенсивностью 40 мВт/см2. В целом, освещение пораженных участков кожи поляризованным светом имеет сложный характер, складывающийся из многих факторов непосредственного воздействия: излучение электромагнитных световых волн, мягкое тепловое воздействие, давление света, факторы, обусловленные свойствами самого биологического объекта (коэффициент отражения, коэффициент пропускания и поглощения).

Под влиянием поляризованного света увеличивается энергетическая активность клеточной мембраны. Приводятся в действие регенераторные процессы, поглощение кислорода таканью увеличивается. С образованием АТФ в митохондриях повышается биоэнергетический потенциал клеток. Поляризованный некогерентный свет оказывает прямое воздействие на нервные окончания, энергетические трассы (меридианы) и нервную систему. На тканевом уровне улучшается регенерация и нормализация процессов деления клеток кожи.

Для насыщения кожи кислородом дополнительно проводится обработка пораженных участков окси-спреем ― дистиллированной водой, обогащенной на 500% кислородом. Окси-спрей способствует ускорению процессов регенерации.

Методика лечения: поврежденный участок кожи предварительно обрабатывают мягким очищающим раствором, орошают тонким слоем окси-спрея. Очаги освещают поляризованным светом по световым полям длительностью 4 минуты на каждое поле. В заключении пораженные участки вновь орошают окси-спреем и дают высохнуть на воздухе. Через некоторое время кожу можно обработать кремом. Курс лечения 2–3 раза в день в течение 5–7 дней.

Организация 
профилактических мероприятий среди детей группы риска 
по развитию аллергических заболеваний

Профилактическая направленность российского здравоохранения делает крайне актуальной проблему прогнозирования состояния здоровья ребенка с целью проведения своевременной профилактики его отклонений. В этом контексте важно выделение групп риска у детей по развитию аллергических заболеваний, распространенность которых чрезвычайно высока. Каждый третий ребенок в г. Новосибирске страдает аллергическим заболеванием. По нашим данным, обращает на себя внимание высокий процент детей группы риска по развитию аллергических заболеваний ( 13,5%.

Профилактическую работу по предупреждению аллергических заболеваний у будущего потомства следует проводить в три этапа:

I этап
II этап
III этап

До наступления беременности:

– работа с девочками–подростками;

– будущими матерями.
Во время наступления беременности:
После рождения ребенка

I этап. Согласно принятой в Новосибирской области программы «Репродуктивное здоровье населения Новосибирской области» большое внимание отводится работе с подростками по планированию семьи, по ответственному отношению к своему здоровью в центрах для детей и подростков, в медико-психолого-педагогических центрах. Совместными усилиями органов здравоохранения, образования, комитетов молодежи, управлений социальной защиты созданы телефоны доверия для подростков, через которые они получают ответы на свои вопросы и помощь (табл. 13).
На втором этапе должно быть достигнуто тесное взаимодействие педиатра, подросткового гинеколога, терапевта, акушер–гинеколога в вопросах раннего формирования групп риска по развитию аллергических заболеваний у потомства (табл. 14).

На третьем этапе четко проводится работа с детьми из группы риска по предупреждению формирования аллергодерматозов (табл. 15).

Таблица 13

Организационные мероприятия по предупреждению аллергических заболеваний (I этап)


Медицинские учреждения
Основные задачи
Проводимые мероприятия
Исполнители

I этап

До наступления беременности
1. Центры для детей и подростков по планированию семьи
Воспитание ответственного отношения к своему здоровью, сознательному материнству, профилактика инфекций, передаваемых половым путем
Лекции, видеофильмы, индивидуаль​ная работа с подростками
Акушер–гинекологи, педиатр, венеролог, психолог, сексопатолог


2. Медико-психолого–педагогический центр
Подготовка детей к семейной жизни
Лекции, беседы, видеофильмы, наглядная литература
Педиатр, подростковый гинеколог, венеролог


3. Кабинет здорового ребенка в детской поликлинике
Подготовка девочек к будущему материнству
Беседы, индивидуальная работа по программе «Здоровая девочка»
Педиатр, детский гинеколог


4. Центр профилактической медицины
Воспитание здорового образа жизни
Работа по данной программе в прессе:

– радиовещание;

– телевидение;

– телефон доверия
Педиатр, акушер–гинеколог, валеолог



Продолжение табл. 13

5. Детская поликлиника
Раннее выявление группы риска:

– девочки, у которых в анамнезе были данные, указывающие на наличие аллергии у родственников;

– преходящие аллергические реакции на лекарственные средства, вакцины, продукты питания, укусы насекомых и другие провоцирующие факторы;
Разъяснительно-просветительская работа:

– по организации правильного, сбалансированного питания;

– по установлению режима антигенного щажения (в быту, в школе);

– мероприятия по целенаправленному оздоровлению;

– работа с семьей девушки-подростка:

а) внедрение в сознание и быт семьи элементов здорового образа жизни;

б) создание рационального психологического климата вокруг девочки;

в) санация очагов инфекции у членов семьи
Врач-педиатр, дерматолог, аллерголог

Таблица 14

Организационные мероприятия по предупреждению аллергических заболеваний (II этап)

Медицинские учреждения
Основные задачи
Проводимые мероприятия
Исполнители

II этап

Во время наступления беременности
Детская поликлиника
Предупреждение аллергических заболеваний у потомства
Обучение беременной постнатальной профилактике аллергических заболеваний (сохранение грудного вскармливания, правильное введение прикорма, уход за кожей ребенка, соблюдение режима дня)
Педиатр


Центр медицинской профилактики
Знакомство с общими принципами профилактики
Лекции, видеофильмы, наглядный материал
Акушер–гинеколог, валеолог, педиатр, неонатолог



Продолжение табл. 14


Женская консультация
Раннее выявление беременных женщин из группы «высокого риска» по наследованию и формированию аллергических заболеваний у их потомства, выделение группы риска:

1. Аллергические проявления у обоих родителей и родственников, или матери и ее родственников.

2. Аллергические проявления у отца и его родственников.

3. Аллергические проявления только у родственников родителей.

4. Женщины беременные, имеющие экстрагенитальную патологию, генитальную инфекцию, неблагоприятное течение настоящей беременности «группа неспецифического перинатального риска»
Раннее проведение школы беременной 6–16 недель; 32–33 недели на которой прорабатывается следующий круг вопросов:

1. Организация правильной диеты;

– осторожное назначение лекарственных средств;

– антигенное щажение (быт, одежда, контакт с животными);

– разъяснение необходимости грудного вскармливания, обучение методам усиления лактации;

– соблюдение режима дня, прогулки, эмоциональный покой.

2. Санация хронических очагов инфек​ции
Акушер–гинеколог, терапевт, педиатр, неонатолог

Таблица 15

Организационные мероприятия по предупреждению аллергических заболеваний (III этап)

Медицинские учреждения
Основные задачи
Проводимые мероприятия
Исполнители

III этап

Наблюдение за детьми из 
«группы риска»
Детская поликлиника
Выделение групп риска: 

– дети с неблагоприятной наследственностью по аллергии;

родившихся от матерей «группы риска», массой не соответствующей росту гестации, перенесшими гипоксию в родах, имеющие симптомы незрелости, перинатальной патологии ЦНС;

имевшие в периоде новорожденности выраженную токсическую эритему, опрелости, себорею волосистой части головы, переведенные на искусственное

вскармливание в первые три месяца жизни;

перенесенные однократные легкие, аллергические реакции на облигатные аллергены
Рекомендации и все средства для сохранения грудного молока у матери:

организация гипоаллергенной диеты как у матери, так и у ребенка;

режим антигенного щажения от ингаляционного, медикаментозных, контактных аллергенов:

а) гипоаллергенный быт;

б) осторожное применение лекарственных средств;

в) индивидуальный подход к проведению профилактических прививок.

своевременное выявление и лечение хронических очагов инфекции;

назначение массажа, гимнастики, закаливающих процедур
Врач-педиатр, дерматолог, аллерголог (по показаниям)



Принципы 
семейной реабилитации детей 
с атопическими дерматитами

В настоящее время особую актуальность приобретает проблема восстановления здоровья детей с хроническими заболеваниями, к числу которых относятся и аллергодерматозы.

Распространенность аллергодерматозов среди детей Новосибирской области колеблется от 5,2% в сельских районах до 18,2% в г. Новосибирске. При проведении эпидемиологического обследования на территории области в 1994–1997 гг. было выявлено не только большое количество детей с уже сформировавшимися аллергодерматозами, но и очень обширная группа риска по развитию ― 13,5% (Казначеева Л. Ф. и соавт., 1996). Низкая эффективность традиционного подхода к оздоровлению детей с этой патологией является очевидной. К числу ее основных недостатков следует отнести отсутствие координации действий различных специалистов в рамках индивидуальной программы реабилитации для каждого ребенка и попытки лечения больного без учета конкретной специфики его микросоциального окружения.

Сегодня в центре внимания многих государственных медико-социальных программ находится семья, имеющая больного ребенка, ребенка-инвалида. Известно, что семья воспроизводит на своем микроуровне многие проблемы общества, а образ ее жизни, общей и медицинской культуры влияет на здоровье детей. В работах последних лет по вопросам аллергологии подчеркивается неотъемлемая и разносторонняя роль внутрисемейных влияний, которые, с одной стороны, являются факторами развития заболевания, с другой ― становятся его следствием.

Нами проанализирован многолетний опыт реабилитации детей с наиболее тяжелыми формами аллергодерматозов на базе Новосибирского областного аллергодерматологического центра. В основу системы реабилитации легли три основополагающих принципа:

1) семейный подход к оздоровлению детей;

2) этапность и преемственность наблюдения больного в условиях стационара, диспансерного кабинета и детского санатория;

3) определяющая роль педиатра в реабилитации детей.

Поскольку ключевым звеном системы семейной реабилитации является планомерная коррекция семейных факторов риска, первый этап наблюдения был посвящен их выявлению. Анализ проводился по результатам собеседования с родителями. Мы оценивали: наследственную аллергическую предрасположенность, характер питания семьи, условия быта, наличие хронических очагов инфекции в семейном окружении, психологический климат в семье.

В программе реабилитации детей с тяжелыми формами аллергодерматозов можно выделить 4 основных направления: 1) планомерная коррекция семейных управляемых факторов риска, поддерживающих течение аллергоза,2) базисная терапия аллергодерматоза в периоде обострения и ремиссии, 3) терапия сопутствующих заболеваний,4) образование родителей.

Главным координирующим звеном при организации диспансерного наблюдения и разработке индивидуальных реабилитационных программ являлся врач-педиатр. Реабилитационные программы осуществляются при участии дерматолога, отоларинголога, невропатолога, аллерголога, гастроэнтеролога, в ряде случаев ― иммунолога и генетика. В задачи педиатра, помимо осмотров, входит выявление семейных факторов риска формирования аллергодерматоза, диагностика отклонений в состоянии здоровья детей, назначение диеты, базисной и симптоматической терапии дерматоза в различных его стадиях, согласование рекомендаций, данных другими специалистами в рамках единой реабилитационной программы для каждого ребенка, профилактическая и образовательная работа в семье.

Врач-дерматолог консультирует больного с аллергодерматозом с целью выбора средств местной терапии в зависимости от специфики и стадии кожного процесса, индивидуальной переносимости препаратов. В задачи детского аллерголога входит проведение аллергологического обследования, определение показаний и осуществление специфической иммунотерапии. Врач-невропатолог осматривает больного ребенка в обязательном порядке после того, как был установлен диагноз аллергодерматоза. Кратность дальнейшего наблюдения и программа лечения были индивидуальны и зависели от особенностей выявленного поражения нервной системы. Осмотры отоларинголога и стоматолога проводятся с целью выявления и санации хронической инфекции ротоносоглотки, профилактики их формирования.

Консультации больных у детского иммунолога и в генетическом кабинете мы рекомендовали в тех случаях, когда требовалась дифференциальная диагностика с наследственными вариантами нарушений обмена веществ и первичными иммунодефицитными состояниями, которые могли являться основой для формирования кожного заболевания.

Необходимые в процессе реабилитации диагностические и лечебные процедуры проводятся как на базе аллергодерматологического центра, так и в условиях поликлиник. Организационная структура диспансеризации и кратность наблюдения детей с тяжелыми формами аллергодерматозов представлена на рис. 9–11, кратность осмотров специалистами разного профиля в зависимости от сроков наблюдения приведена в табл. 16.











Таблица 16

Схема диспансерного наблюдения детей с аллергодерматозами

Специалист
Задачи
Кратность осмотров



В периоде
обострения
В периоде ремиссии




1-й год
2-й год
3-й год и 
далее

Педиатр
Выявление семейных факторов риска формирования аллергодерматоза; диагностика отклонений в состоянии здоровья детей; назначение диеты; назначение базисной и симптоматической терапии дерматоза в различных его стадиях; согласование рекомендаций, данных другими специалистами в рамках единой реабилитационной программы; профилактическая работа в семье
При наличии мокнутия — 1 раз в 2–3 дня, затем — 1 раз в 7–10 дней
1 раз в 3 месяца
1 раз в 3–4 месяца
1 раз в 6 месяцев

Дерматолог
Выбор средств местной терапии в зависимости от специфики и стадии кожного процесса
1 раз в 7–10 дней, по показаниям — чаще
1 раз в 6 месяцев
По показаниям
По показаниям

Аллерголог
Проведение аллергологического обследования, определение показаний и осуществление СИТ
-«-
Однократно, далее по показаниям
-«-
-«-

Невропатолог
Диагностика и лечение заболеваний нервной системы
При поступлении
-«-
-«-
-«-

Отоларинголог, стоматолог
Выявление и санация очагов хронической инфекции ротоносоглотки, профилактика их формирования
-«-
1 раз в 6 месяцев

Иммунолог, генетик
Диагностика иммунопатологических состояний, их лечение; диагностика наследственных заболеваний
-«-
По показаниям

Для наиболее корректной оценки эффекта реабилитации нами были отобраны 76, наблюдавшихся регулярно, что позволяло наиболее полно реализовать программу оздоровления и дать объективное заключение о динамике дерматоза у ребенка, 28 семей из 76 (I группа) наблюдались в течение 3 лет, 35 (II группа)- в течение 2 лет, 13 (III группа) ― в течение одного года.

В I и II группах нам удалось устранить большинство управляемых семейных факторов риска: провести коррекцию питания семьи (89,2%, 94,2%), неблагоприятных условий быта (100,0%, 88,5%), санацию семейных очагов хронической инфекции (42,8%, 40,0%), в 25,0% и 20,2% семей значительно улучшился психологический климат, 16 детей I группы (69,6%) получили лечение в местном санатории, (14,2%) ― в Центре медико-социальной реабилитации семьи. В III группе за период диспансеризации проведена коррекция питания семей (61,5%), устранены неблагоприятные бытовые факторы (76,9%), в настоящее время проводятся курсы единовременной санации в семьях. Для повышения образовательного уровня родителей по вопросам здорового образа жизни, гигиенической и медицинской культуры мы использовали индивидуальные беседы во время диспансерного приема, групповые занятия в «Школе матерей» на базе специализированного отделения.

Помимо коррекции семейных факторов риска, все дети с аллергодерматозами получали базисную противоаллергическую терапию и поэтапное лечение соматической патологии, сопутствующей дерматозу. В состав базисной терапии мы включали: мероприятия, направленные на элиминацию аллергена (диета, режим антигенного щажения), противовоспалительную терапию (антимедиаторные препараты в периоде обострения, препараты- стабилизаторы мембран в периоде ремиссии), меры по снижению уровня эндогенной интоксикации (сорбционная терапия), местное лечение в зависимости от специфики кожного процесса. Детям из семей I и II групп было проведено от 6 до 10 курсов лечения соматических заболеваний, в 3 группе ― только 2–3 курса.

По результатам анализа у 68 из 76 детей (89,5%) достигнут положительный эффект в течении дерматоза. Наиболее существенная динамика наблюдалась в I группе (28 детей), где у 7 (25,0%) патологические изменения со стороны кожи исчезли полностью, у 12 (42,9%) снизилась частота и тяжесть обострений, у 12 (42,9%) уменьшилась площадь поражения кожи, у 18 (78,3%) ― интенсивность зуда, что привело к нормализации сна, у 2 детей (8,7%) мы не отметили сколько-нибудь значимых изменений в течение аллергодерматоза. Во II группе (35 детей) по аналогичным параметрам результаты оказались несколько ниже: у 3 детей (8,6%), у 17 (48,6%), у 12 (34,3%), у 15 (42,9%) и у 5 (14,3%) соответственно. В III группе (13 детей) полного регрессирования кожного синдрома не достигнуто ни у одного больного, у 4 (30,8%) увеличилась продолжительность ремиссии, у 2 (15,4%)-уменьшилась площадь очагов поражения, у 5 (38,5%) ― снизилась интенсивность зуда, у 2 (15,4%) на данном этапе реабилитации существенного эффекта не отмечено (табл. 17).

Таблица 17

Эффективность семейной реабилитации детей с инвалидизирующими формами аллергодерматозов

Группы наблюдения /

Оцениваемые признаки
I

(n=28)
II

(n=35)
III

(n=13)
p

Полное исчезновение кожного синдрома
7 (25,0%)
3 (8,6%)
–
р(0,05

Снижение частоты и тяжести обострений
12 (42,9%)
17 (48,6%)
4 (30,8%)
р(0,05

Уменьшение площади очагов поражения
12 (42,9%)
15 (42,9%)
2 (15,4%)
р(0,05

Снижение интенсивности зуда
18 (78,3%)
12 (34,3%)
5 (38,5%)
р(0,05

Отсутствие значимого эффекта
2 (7,8%)
5 (14,3%)
2 (15,4%)
р(0,05

Приведенные данные позволяют сделать вывод, что больные с аллергодерматозами нуждаются в реабилитационных мероприятиях в течение длительного времени (не менее 2–3 лет), необходимо параллельно проводить лечение основного заболевания и сопутствующей патологии, устранение триггерных факторов. Семейный подход к реабилитации детей, ориентированный на устранение комплекса индивидуальных причин, лежащих в основе хронического аллергодерматоза, является наиболее эффективной формой оздоровления при этой патологии. Очевидно, что путем диспансеризации по семейному принципу возможно достижение наилучших результатов и по первичной профилактике аллергодерматозов.

Принцип семейной реабилитации детей с атопическими дерматитами был разработан профессором Л. Ф. Казначеевой и её учениками (Н. С. Ишкова, М. Ю. Денисов, Н. А. Рычкова, А. В. Молокова, Е. А. Выпова, С. П. Авдошина и др.):

1. Семейный метод оздоровления является наиболее перспективной формой реабилитации при АД у детей;

2. Реабилитационные мероприятия в отношении этих больных необходимо проводить длительно (не менее 2–3 лет), параллельно осуществлять лечение основного и сопутствующих заболеваний;

3. Главным организатором и координатором в системе реабилитации должен быть врач-педиатр.

Впервые принцип семейной реабилитации мы применили для оздоровления детей с рецидивирующими заболеваниями органов дыхания, а затем- хроническими формами аллергодерматозов. Свое дальнейшее развитие он получил после организации «Центра семейной реабилитации», ориентированного на оздоровление детей и взрослых с самым широким спектром соматической патологии, включающей аллергические заболевания, поражение желудочно-кишечного тракта, сердечно-сосудистой системы, легких, опорно-двигательного аппарата и т. д.

Основные направления деятельности центра включают:

· консультации и наблюдение у ведущих специалистов;

· образовательные медицинские программы;

· психолого-педагогические программы.











В Центре семейной реабилитации проводится скрининговая компьютерная диагностика соматических заболеваний с помощью оригинального экспресс–диагностического комплекса «РОФЭС–универсал». Принцип метода заключается в измерении электрокожного сопротивления в биологически активных точках. Он позволяет в течение 15–30 минут сделать заключение и функциональном состоянии всех основных систем организма с регистрацией результатов в виде диаграммы. (слайд). Важным достоинством метода является его абсолютная неинвазивность, благодаря чему он может применяться у взрослых и детей, начиная с грудного возраста. С помощью «РОФЭС–универсал» возможно как выявление заболеваний, в том числе на латентной стадии, так и оценка эффективности проводимого лечения.

Помимо скрининговой диагностики, в Центре осуществляется функциональная диагностика заболеваний верхнего отдела пищеварительного тракта на универсальном индикаторе кислотности «Элтес–904». Психологическая служба Центра осуществляет оценку психофизиологических особенностей человека, параметров психологической совместимости в коллективе, выявление лиц, склонных к асоциальному поведению, диагностику дезадаптивного поведения детей, возникновение психических нарушений.

На базе Центра семейной реабилитации параллельно проводится несколько бесплатных образовательных программ для населения. Основные из них ― «Аллергошкола» и школа «Здоровье». Занятия в школах ведут ведущие специалисты города и области. Здесь на популярном уровне, с привлечением демонстрационного материала осваиваются вопросы этиологии, клиники и профилактики наиболее частых заболеваний взрослых и детей. В рамках сотрудничества с фирмой «Nestle» организована и действует программа «Рациональное питание семьи», включающая вопросы, посвященные проблеме здорового питания на современном этапе.

Ежемесячно проводятся семинары повышения квалификации участковых врачей по актуальным проблемам педиатрии, аллергологии и т. д.

По нашему мнению, работа в Центре семейной реабилитации будет способствовать не только повышению уровня лечебно-диагностической помощи, но и снижению заболеваемости в г. Новосибирске и области.

Приложения

Приложение 1

Примерное трехдневное меню неспецифической 
гипоаллергенной диеты для детей в возрасте 1–3 лет

Приемы пищи
Наименование блюд 
и продуктов
Количество 
(г, мл)

Завтрак

Обед

Полдник

Ужин

На ночь
1 день

Каша гречневая вязкая на овощном отваре

Масло сливочное

Чай с сахаром

Печенье галетное

Щи вегетарианские из свежей капусты

Сметана

Мясное пюре

Кабачки тушеные

Компот из сухофруктов

Хлеб пшеничный 2 сорт, вчерашний

Печенье галетное

Салат фруктовый (яблоки, груша)

Голубцы ленивые с рисом и отварным мясом

Хлеб пшеничный из муки 2 сорта

Чай с сахаром

Кефир трехдневный, без сахара
150

5

150/5–6

2–3 шт.

150

10

50

150

150

30

3–4 шт.

100

150

30

150/5–6

150

Завтрак

Обед

Полдник

Ужин

На ночь
2 день

Картофельное пюре

Салат из свежей капусты с растительным маслом

Хлеб пшеничный из муки 2 сорта

Масло сливочное

Чай с сахаром

Суп вегетарианский картофельный с перловой крупой

Биточки мясные паровые

Свекольная котлета

Компот из свежих яблок

Хлеб пшеничный из муки 2 сорта, вчерашний

Бифидокефир без сахара

Тефтели мясные (паровые)

Тушеные овощи

Хлеб пшеничный из муки 2 сорта

Чай с сахаром

«Наринэ»
150

50/5

40

5

150/5–6

150

50

100

150

30

150

50

100

30

150/5–6

150

Завтрак

Обед

Полдник

Ужин

На ночь
3 день

Каша рисовая с тыквой на овощном отваре

Салат фруктовый (яблоки, груши)

Масло сливочное

Чай с сахаром

Суп вегетарианский из сборных овощей

Сметана

Котлеты мясные паровые

Цветная капуста отварная со сливочным маслом

Компот из свежих ягод (крыжовник, белая и красная смородина и др.)

Хлеб пшеничный из муки 2 сорта

Творог

Салат из свежей капусты с растительным маслом

Картофель тушеный с отварным мясом

Хлеб пшеничный из муки 2 сорта

Чай с сахаром

Бифидокефир
150

30

5

150/5–6

150

10

50

150/5

150

30

50

30/3

150

30

150/5–6

150

Приложение 2

Химический состав и энергетическая ценность 
наиболее распространенных смесей на основе соевого белка 
(в 100 мл восстановленной смеси)

Название

смеси
Химический состав, грамм
Калорийность

(ккал)


белки
жиры
углеводы


«Изомил»,

США
1,8
3,6
6,8
68

«Прособи»,

США
2,0
3,6
6,6
67

«Вайсоя»,
Англия
2,1
3,6
6,9
67

«Нутри-соя»,
Голландия
1,8
3,6
6,7
66

«Фрисосоя»,
Голландия
1,7
3,5
7,1
67

«Хумана SL»,
Германия
2,0
3,7
7,9
72

«Алсоя»,
Щвейцария
1,8
3,3
7,3
67

«Нутрилак-соя»,
Россия
1,9
3,5
6,8
67

«Хайнц»,
США
1,9
3,8
7,0
70

Приложение 3

Химический состав и энергетическая ценность 
гипоантигенных продуктов на основе молочного белка 
с высокой степень гидролиза — лечебные смеси 
(в 100 мл восстановленной смеси)

Название

смеси
Химический состав, грамм
Калорийность, 
ккал


Белки
Жиры
Углеводы


«Алиментум»,
США
1,9
2,8
6,9
68

«Прегестемил»,
США
1,9
2,7
9,1
64

«Нутрамиген»,
США
2,2
2,6
8,8
64

«Пепти-Юниор»,
Голландия
2,0
3,7
6,8
66

«Алфаре»,
Щвейцария
2,2
3,3
7,0
65

Приложение 4

Химический состав и энергетическая ценность 
гипоантигенных продуктов на основе частично гидролизованного молочного белка — лечебно-профилактические смеси 
(в 100 мл восстановленной смеси)

Название
смеси
Химический состав, грамм
Калорийность,
ккал


Белки
Жиры
Углеводы


«Хумана-НА»,
Бельгия
1,8
3,9
7,5
72

«Фризопеп»,
Голландия
1,5
3,5
7,2
67

«Фризопеп
2-НА», Голландия
1,8
3,3
9,3
74

«Натива–НА»,
Франция
1,7
3,6
6,9
67
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Рис. 6. Схема диагностики атопического дерматита у детей





Аллергены





Антагонизм





–





Стимуляция





Повышенная �проницаемость�сосудов и слизистой�оболочки для IgG и лейкоцитов





ГЕЛЬМИНТЫ





ГЕЛЬМИНТЫ





ЭОЗИНОФИЛ





IgG





А





Б





Мембрана слизистой оболочки





Мембрана слизистой оболочки





ТУЧНАЯ�КЛЕТКА





Рис. 8. Особенности патогенеза �при гельминтозах





Санаторий�профилакторий





Специализированное �отделение�стационара





Центр�семейной �реабилитации





Детская �поликлиника





Аллергологический кабинет ―�СИТ





Рис. 9. Организационная структура диспансеризации детей �с аллергодерматозов





Центр семейной реабилитации





семейный оториноларинголог�семейный гастроэнтеролог�невропатолог


психологическая служба


скрининговая диагностика


образовательные программы


лечебные программы








Задачи


1. Выявление факторов риска возникновения аллергических заболеваний


2. Диагностика отклонений в здоровье членов семьи


3. Определение групп риска для членов семьи


4. Организация и проведение лечебно-консультатив�ных семейных приемов


5. Профилактическая работа в семьях


6. Координация деятельности всех подразделений службы семейной реабилитации


7. Повышение квалификации участковых врачей


8. Оценка медицинской экономической эффективности





Центр семейной реабилитации





Динамическое наблюдение за членами семьи





Здоровыми	                Группой риска                    Больными





Повышение устойчивости организма к условиям�внешней среды, неблагоприятным факторам�с учетом индивидуальных особенностей





Борьба с факторами риска:


Изменение условий быта семьи


Санация очагов хронической инфекции в семье


Коррекция нарушений питания в семье


Коррекция психологического климата в семье


Пропаганда здорового активного совместного отдыха семей





Повышение ответственности семьи за выполнение�комплекса диагностических и лечебных мероприятий





Рис. 11. Направления семейной диспансеризации �и реабилитации детей в Центре семейной реабилитации





Рис. 10. Функциональная структура семейной реабилитации �детей с аллергодерматозами





Рис. 2. Стимулирующий тип аллергической реакции (гиперчувствительность немедленного типа) [И. С. Гущин, 1998]








Рис. 3. Дегрануляция тучной клетки и выделение медиаторов воспаления в ранней фазе аллергического воспаления [J.-P. Rihoux, 1993]
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