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Острый гематогенный остеомиелит (ОГО) остается серьезной проблемой здравоохранения 
во всем мире, в связи с чем разработка новых методов лечения является актуальной. 
Цель исследования – оценить клинико-иммунологическую эффективность моно- и комбинированной 
иммунотерапии в комплексном послеоперационном лечении острого гематогенного остеомиелита 
у детей. 
Материал и методы. Проведено клинико-иммунологическое обследование детей в возрасте 8–15 лет 
с ОГО, в том числе с септико-пиемической формой. Оценивалась рецепторная, фагоцитарная 
и NADPH-оксидазная активность нейтрофильных гранулоцитов (НГ) до и после проведения 
разработанной моно- и комбинированной иммунотерапии в комплексном послеоперационном 
лечении. 
Результаты. Выявлены дисфункции НГ, наиболее выраженные при септико-пиемической форме ОГО, 
в частности дефекты рецепторной функции, проявляющиеся снижением содержания субпопуляции 
CD64-CD16+CD32+CD11b+НГ и повышением количества субпопуляции CD64+CD16+CD32+CD11b+НГ 
с негативно трансформированными фенотипами, что ассоциируется с нарушением эффекторных 
функций НГ. Разработаны дифференцированные программы иммунотерапии, демонстрирующие 
наиболее значимые позитивные клинико-иммунологические эффекты при использовании 
моноиммунотерапии гексапептидом (ГП) при нарушениях рецепторной и киллинговой функции НГ, 
а также при комбинированной иммунотерапии с использованием внутривенных иммуноглобулинов 
и ГП при сочетанных дисфункциях НГ, связанных с нарушением рецепторной функции и дефектами 
поглощения и переваривания, на фоне септико-пиемической формы ОГО. 
Заключение. Патогенетически обоснованное и дифференцированное использование 
моно- и комбинированной иммунотерапии в комплексном этиопатогенетическом лечении ОГО 
способствует восстановлению нарушенных механизмов антибактериального иммунитета, 
в частности адекватного функционирования НГ, и, как следствие, своевременной элиминации 
патогенов, улучшению клинического течения заболевания.

Ключевые слова: нейтрофильные гранулоциты, острый гематогенный остеомиелит, внутривенные 
иммуноглобулины, гексапептид, иммуномодулирующая терапия, дети
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Введение
Гнойно-воспалительные заболевания у  детей 
представляют серьезную медицинскую, экономи-
ческую и социальную проблему. По частоте встре-
чаемости они занимают одно из лидирующих мест 
среди всех болезней детей, что во многом обуслов-
лено возрастными анатомо-физиологическими 
особенностями детского организма, снижением 
сопротивляемости бактериальным инфекциям, 
его низкими компенсаторными возможностями. 
Гнойно-воспалительные заболевания практиче-
ски не  имеют тенденции к  снижению, несмотря 
на расширение спектра используемых антибакте-
риальных препаратов, улучшение стратегий ле-
чебно-профилактических мероприятий [1, 2]. 
Серьезной проблемой здравоохранения во всем 
мире остаются трудно поддающиеся лечению глу-
бокие инфекции, такие как остеомиелит [3, 4]. 
В  структуре  гнойно-септических заболеваний 
последствия острого  гематогенного остеомие-
лита составляют 8,6–12,0%, а  среди ортопедиче-
ской патологии  – 3–6% [3]. Распространенность 
остеомиелита среди детей Краснодарского края 
на 2016–2021 гг. составляла 15,4 случая на 100 тыс. 
населения, преобладающей формой был острый ге-
матогенный остеомиелит (ОГО) – 63% [5], что со-
ответствует результатам аналогичных эпидеми-
ологических исследований в Германии, Швеции, 
США, Южной Корее [6–9]. 
О с т р ы й   г е м а т о г е н н ы й  о с т е о м и е л и т   – 
острый  гнойно-воспалительный процесс кост-
ного мозга, кости и подлежащих мягких тканей 
различной этиологии. В  детском возрасте тече-
ние ОГО сопровождается различными патоло-
гоанатомическими изменениями, приводящими 
к деформации пораженной кости c дальнейшей 
хронизацией процесса и инвалидизацией паци-
ента  [10]. Трудности при лечении ОГО у  детей 
также связаны с развитием септических осложне-
ний. Среди метастатических поражений внутрен-
них органов первое место занимают поражения 
легочной ткани. По данным разных авторов, ча-
стота этих осложнений колеблется от 7,5 до 20%, 
летальность при них – от 26 до 50% [11]. Особую 
трудность представляет лечение детей с  ОГО, 
протекающим нетипично, не поддающимся анти-
бактериальной терапии, с высокой вероятностью 
возникновения антибиотикорезистентности, что 
связано с дефектами функционирования в систе-
ме нейтрофильных гранулоцитов (НГ), которые 
играют ведущую роль в иммунопатогенезе забо-
левания. 
Эффекторные функции НГ находятся в  прямой 
зависимости от  экспрессии рецепторов CD16 
(FcγRIII), CD32 (FcγRII), CD11b (Mac-1/CR3A), 
CD64 (FcγRI) на поверхностной мембране НГ, от-
вечающих за распознавание инфекционного аген-
та, активацию НГ и запуск эффекторных микро-
бицидных функций [12, 13]. В условиях нарушения 

работы мембранного рецепторного комплекса НГ 
наблюдаются недостаточность количественного 
их прироста в очаге воспаления, снижение числа 
активно фагоцитирующих клеток с киллинговой 
активностью, дефектность процессов захвата, 
неадекватное реагирование микробицидных си-
стем, ассоциированных с дефектами активности 
NADPh-оксидаз, миелопероксидазы, нейтро-
фильной эластазы, катепсина G, дефенсинов и т.д. 
Такие дисфункции связаны с отсутствием или де-
фектами сигналов с мембранных функционально 
значимых рецепторов [14, 15].
В связи со сказанным ранее необходимым усло-
вием улучшения качества медицинской помощи 
таким пациентам является разработка новых спо-
собов лечения ОГО, включающих использование 
кроме традиционных методов лечения новых ме-
тодов таргетной иммунотерапии с целью восста-
новления нормального функционирования НГ 
и формирования их адекватного иммунного отве-
та на гнойную бактериальную инфекцию. 
Препаратами выбора для проведения иммуноте-
рапии при тяжелых гнойно-септических заболева-
ниях являются внутривенные иммуноглобулины 
(ВВИГ), обогащенные антителами классов М и G, 
обладающие различными иммуномодулирующи-
ми свойствами: нейтрализацией и  элиминацией 
микробных патогенов и бактериальных токсинов, 
активацией системы комплемента, усилением оп-
сонизации и эффективности фагоцитоза НГ. Кроме 
того, ВВИГ обладают противовоспалительным 
действием за счет модуляции реакции воспаления, 
ингибирования провоспалительных цитокинов 
и стимуляции выработки их антагонистов [16, 17]. 
Установлены также позитивные клинико-иммуно-
логические эффекты препарата Имунофан, актив-
ной субстанцией которого является гексапептид 
(ГП) – аргинил-α-аспартил-лизил-валил-тирозил-
аргинин, являющегося синтетическим аналогом 
естественного гормона тимуса тимопоэтина, при 
различных  гнойно-воспалительных заболевани-
ях [18]. Препарат оказывает иммунорегуляторное 
воздействие, связываясь с различными рецептора-
ми на клетках иммунной системы и осуществляя 
запуск разных программ их функционирования, 
а также детоксикационное и гепатопротективное 
воздействие, обеспечивает инактивацию свобод-
норадикальных и перекисных соединений [19, 20]. 
ГП разрешен к  применению у  детей с  двух лет 
в  комплексной терапии острых и  хронических 
инфекционно-воспалительных заболеваний, со-
провождающихся вторичным иммунодефицитом, 
что и явилось основанием для его использования 
в данном исследовании как в монотерапии, так и в 
комбинации с ВВИГ. 

Цель исследования
Цель – оценить клинико-иммунологическую эф-
фективность моно- и комбинированной иммуно-
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терапии в комплексном послеоперационном лече-
нии острого гематогенного остеомиелита у детей.

Материал и методы 
Наблюдали 20 детей с  ОГО в  возрасте от  8 до 
15  лет, находившихся на  стационарном лечении 
в ГБУЗ «Детская краевая клиническая больница» 
Министерства здравоохранения Краснодарского 
края. 
На основании клинических и лабораторных дан-
ных были сформированы две  группы, отличаю-
щиеся тяжестью течения заболевания и объемом 
иммунотерапевтического воздействия.
Группа исследования 1 (ГИ1)  – 12 иммуноком-
прометированных детей, из  них одна девочка 
и 11 маль чиков, с ОГО в первые сутки госпитали-
зации, в последующем получавших в составе комп-
лексного лечения в послеоперационном периоде 
моноиммунотерапию препаратом ГП, – группа ис-
следования 1а (ГИ1а).
Группа исследования 2 (ГИ2)  – восемь иммуно-
компрометированных детей, из них две девочки 
и шесть мальчиков, с септико-пиемической фор-
мой ОГО в первые сутки госпитализации, в даль-
нейшем получавших в  составе комплексного 
лечения в послеоперационном периоде комбини-
рованную иммунотерапию ВВИГ и ГП, –  группа 
исследования 2а (ГИ2а).
Группу сравнения (ГС) составили 13 условно здо-
ровых детей.
Оценка клинико-иммунологического статуса 
в группах ГИ1 и ГИ2 проводилась при поступле-
нии в стационар до оперативного вмешательства 
и до проведения иммунотерапии, а в группах ГИ1а 
и ГИ2а – через сутки после окончания курса им-
мунотерапии, перед выпиской из стационара.
Пациентам выполнялся следующий диагностиче-
ский и лечебный комплекс: общий анализ крови, 
определение уровня С-реактивного белка (СРБ), 
иммунного статуса, пункция заинтересованных 
суставов, в том числе под ультразвуковым конт-
ролем, вскрытие параоссальных флегмон (при 
необходимости их дренирование) с последующим 
бактериологическим посевом отделяемого, иммо-
билизация пораженной конечности, инфузион-
ная терапия, антибактериальная терапия курсами 
с учетом чувствительности к выделенным микро-
организмам, иммунотерапия. 
Для оценки эффективности моно- и комбинирован-
ной иммунотерапии определяли содержание субпопу-
ляций и фенотипа НГ – CD16+CD64-CD32+CD11b+НГ 
и  CD16+CD64+CD32+CD11b+НГ на  проточном 
цитометре Сytomics FC-500 (Веckman Coulter, 
США), фагоцитарную активность НГ с  оцен-
кой количества активно фагоцитирующих НГ 
(%ФАН), процессов захвата (ФЧ, ФИ) и степени 
завершенности фагоцитарного акта с  оценкой 
переваривающей активности (%П, ИП) по  от-
ношению к Staphylococcus aureus (штамм № 209). 

В NBT-спонтанном тесте (NBTсп.) и в нагрузоч-
ном тесте в системе in vitro (NBTст.), позволяю-
щем оценить функциональный эффекторный ре-
зерв НГ, рассчитывали средний цитохимический 
индекс и процент формазан-позитивных клеток 
(СЦИсп., %ФПКсп. и  СЦИст., %ФПКст.), по  со-
отношению %ФПК в  стимулированном и  спон-
танном NBT-тестах – коэффициент мобилизации 
(КМ) – %ФПКcт./%ФПКсп. [21]. 
Проведенное исследование соответствовало стан-
дартам хельсинкской декларации, было одобрено 
независимым этическим комитетом ФГБОУ ВО 
КубГМУ Минздрава России. 
Статистическую обработку полученных резуль-
татов проводили с  использованием компьютер-
ных программ Microsoft Exel 2016 и StatPlus 2010. 
Применяли методы непараметрической стати-
стики – Me (Q1; Q3), U-критерий Манна – Уитни 
и  Вилкоксона. Различия считали статистически 
значимыми при p < 0,05.

Результаты
При поступлении в стационар на четвертый (2,5–
6,5) день от начала заболевания у пациентов ГИ1 
имели место клинические признаки ОГО: острое 
начало после короткого продромального периода 
от нескольких часов или одного-двух дней, гипер-
термия до 39,7–40,0 °С, нарастающий интоксика-
ционный синдром, боли распирающего характера 
в пораженной конечности, максимально выражен-
ные над очагом воспаления, выраженная болевая 
контрактура и  вынужденное положение конеч-
ности. Лабораторно отмечался высокий уровень 
СРБ – 60 (13–158) мг/л. Гнойно-воспалительный 
процесс локализовался в плечевых, локтевых и бе-
дренных костях. До госпитализации только один 
пациент с  ОГО принимал антибактериальный 
препарат (антибиотик из  группы синтетических 
пенициллинов широкого спектра действия с ин-
гибитором β-лактамаз).
У пациентов ГИ2 клинические проявления ОГО 
были более тяжелыми. На  девятый (7–14) день 
от  начала заболевания наблюдались  гипертер-
мия 38,0–38,5 °С, более выраженный интоксика-
ционный сидром и нарушение кровообращения, 
проявляющееся снижением артериального давле-
ния, мраморностью кожных покровов и акроци-
анозом, а также респираторными нарушениями 
в виде нарастающей дыхательной недостаточно-
сти, сопровождающейся одышкой инспиратор-
ного характера. Септико-пиемическая форма 
ОГО отмечалась при следующих локализациях 
остеомиелитического процесса: бедренная кость, 
кости таза или комбинированное поражение ко-
стей таза и бедра. Уровень СРБ был резко повы-
шен – 174 (114–207) мг/л. До госпитализации пять 
детей из ГИ2 принимали антибактериальные пре-
параты (антибиотик из группы синтетических пе-
нициллинов широкого спектра действия или це-
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фалоспорин третьего поколения с ингибитором 
β-лактамаз).
Ввиду не  всегда своевременной обращаемости 
пациентов, отсроченной постановки диагноза, 
недооценки тяжести состояния пациентов, не-
правильной маршрутизации на  догоспитальном 
этапе сроки поступления в стационар после дебю-
та заболевания варьировались от двух до 16 суток, 
что приводило к ухудшению как местной картины 
в  ГИ1 и  ГИ2, так и  общего состояния вплоть до 
прогрессирования неврологической симптома-
тики,  гемодинамических нарушений и дыхатель-
ной недостаточности в ГИ2.
Анализ результатов общего количества лейкоци-
тов (L) и их морфологии в ГИ1 выявил неадекват-
ный ответ на воспалительный процесс. Показатели 
лейкоцитов, лимфоцитов (ЛФ) и НГ не отличались 
от  таковых в  ГС (р1–3 > 0,05), однако отмечалось 
повышение содержания палочкоядерных форм 
(ПЯЛ) (р < 0,05) за счет снижения сегментоядер-
ных форм (СЯЛ) (р < 0,05) (табл. 1).
В ГИ2 установлено повышение уровня лейкоцитов 
(р < 0,05), НГ с увеличением доли ПЯЛ (р1–2 < 0,05) 
на фоне снижения количества ЛФ (р < 0,05) (см. 
табл. 1). 
Обнаружены также общие для всех детей 
с  ОГО дисфункции НГ. В  ГИ1 выявлено сни-
жение содержания основной субпопуляции НГ 
CD64-CD16+CD32+CD11b+ до 83,5 (73,1; 88,3) против 
98,0 (96,9; 98,7)% в ГС (р < 0,05). Установлено умень-
шение в  1,2 раза плотности экспрессии по  MFI 
СD16-рецепторов (до 114,0 (99,4; 116,0) против 
132,5 (120,5; 144,5) в ГС (р < 0,05)), в 1,9 раза плот-
ности экспрессии по MFI СD32-рецепторов (до 3,0 
(2,8; 3,4) против 5,7 (4,4; 6,2) в ГС (р < 0,05)) и повы-
шение в 1,8 раза уровня CD11b-рецепторов (до 40,8 
(33,1; 40,9) против 22,4 (20,9; 25,7) в ГС (p < 0,05)). 
Кроме того, показано увеличение в 7,4 раза содер-
жания субпопуляции НГ CD64+CD16+CD32+CD11b+ 
(до 9,6 (6,7; 20,0) против 1,3 (0,4; 1,6) в ГС (p < 0,05)) 
cо сниженной в  3,2 раза концентрацией по  MFI 
СD64 (до 2,9 (2,8; 4,1) против 9,3 (9,2; 9,6) в  ГС 
(p < 0,05)) и повышенной в 2,6 раза концентрацией 
по MFI CD11b (до 51,0 (35,1; 54,0) против 19,8 (16,4; 
26,9) в ГС (p < 0,05)) (рис. 1).
При этом в ГИ1 наблюдалось уменьшение количе-
ства активно фагоцитирующих НГ (%ФАН – 51,0 
(42,8; 52,6) против 55,7 (54,0; 57,0) в ГС (р < 0,05)), 
нарушение функций захвата (ФЧ  – 2,9 (2,7; 3,1) 
против 4,4 (3,8; 4,7) в ГС (р < 0,05)) и процессов 
киллинга (%П – 41,9 (37,8; 44,8), ИП – 0,6 (0,3; 0,7) 
против 62,6 (57,9; 62,9) и 1,6 (1,3; 1,9) в ГС соответ-
ственно (р1, 2 < 0,05)), обусловленных дефектами 
рецепторной функции НГ. В ГИ1 также зафикси-
рована активация NADPh-оксидаз: повышение 
%ФПКсп.  – 12,5 (4,8; 21,0) против 2,0 (1,0; 3,7)% 
в ГС (р1, 2 < 0,05), СЦИсп. – 0,37 (0,12; 0,62) против 
0,09 (0,06; 0,11) в ГС (р1, 2 < 0,05) без сохранения 
резервных возможностей при дополнительной ан-

Таблица 1. Содержание лейкоцитов у детей с острым гематогенным 
остеомиелитом, Me (Q1; Q3)

Показатель ГИ1 (n = 12) ГИ2  (n = 8) ГС (n = 13)
L, 109/л 6,3 (6,0; 7,0) 10,0 (9,0; 16,0)*^ 4,6 (4,1; 6,2)
ЛФ, % 42,0 (34,0; 45,0) 18,5 (18,0; 29,0)*^ 37,3 (33,4; 38,5)
ЛФ, 109/л 2,1 (1,9; 3,0) 1,9 (1,7; 3,2) 2,5 (2,4; 2,5)
НГ, % 49,5 (40,8; 54,8) 71,0 (67,5; 81,5)*^ 57,8 (54,3; 59,8)
НГ, 109/л 3,1 (2,3; 3,7) 8,5 (6,8; 14,1)*^ 2,7 (2,6; 3,3)
СЯЛ, % 44,0 (38,5; 49,5)* 66,0 (61,0; 69,5)*^ 55,5 (54,1; 58,0)
ПЯЛ, % 7,0 (5,0; 7,0)* 8,0 (7,0; 9,3)*^ 2,5 (1,0; 3,5)
МОН, % 7,0 (5,0; 10,0) 7,0 (3,8; 9,3)* 4,0 (3,3; 5,8)
ЭОЗ, % 3,0 (2,0; 6,0) 4,0 (2,0; 6,0) 3,5 (3,0; 4,0)

* Отличие показателей исследуемых групп с острым гематогенным остеомиелитом 
от показателей группы сравнения, р < 0,05. 
^ Различия между исследуемыми группами, р < 0,05 (критерий Манна – Уитни).
Примечание: МОН – моноциты; ЭОЗ – эозинофилы. 

* Отличие показателей исследуемых групп с острым остеомиелитом от показателей группы 
сравнения, р < 0,05 (критерий Манна – Уитни).
^ Различия между исследуемыми группами, р < 0,05 (критерий Манна – Уитни).

Рис. 1. Изменения содержания субпопуляций НГ CD64-CD16+CD32+CD11b+, 
CD64+CD16+CD32+CD11b+(А) и их фенотипа (Б) у пациентов с острым 
гематогенным остеомиелитом до лечения 
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пуляции CD64+CD16+CD32+CD11b+ – до 46,8 (21,1; 
63,1)%, что в 36 раз оказалось выше значений в ГС 
(p < 0,05) и в 4,9 раза – в ГИ1 (см. рис. 1А). Выявлены 
также изменения фенотипа: более выраженное сни-
жение плотности экспрессии по MFI СD16-рецепто-
ров – до 80,3 (46,3; 97,4), что было в 1,6 раза больше, 
чем в ГС (р < 0,05), и в 1,4 раза, чем в ГИ1 (р < 0,05), 
в  субпопуляции CD64-CD16+CD32+CD11b+НГ и  в 
3,3 раза снижение плотности экспрессии по  MFI 
CD64-рецепторов  – до 2,83 (2,70; 3,10) против 
9,30 (9,20; 9,60) в  ГС (p  <  0,05) в  субпопуляции 
CD64+CD16+CD32+CD11b+НГ (см. рис. 1Б). 
При оценке фагоцитарной функции в ГИ2 отмечено 
сокращение %ФАН в 1,4 раза по отношению к пока-
зателям ГС и в 1,2 раза по отношению к показателям 
ГИ1 – до 41,0 (39,8; 42,3)% (р1, 2 < 0,05), а также ФЧ, ха-
рактеризующего процесс захвата S. aureus, в 2,3 раза 
по отношению к показателям ГС и 1,5 раза по отно-
шению к показателям ГИ1 (р1, 2 < 0,05). Было также 
зафиксировано значительное уменьшение %П – до 
37,9 (37,5; 42,4) против 62,6 (57,9; 62,9) в ГС (р < 0,05) 
и 41,9 (37,8; 44,8) в ГИ1 (p > 0,05) (см. рис. 2). При этом 
наблюдалось истощение микробицидной NADPh-
оксидазной активности НГ, о чем свидетельствовали 
умеренно повышенные уровни %ФПКсп., СЦИсп. 
и отсутствие ответа на дополнительную антигенную 
нагрузку в NBTст.-тесте (см. рис. 2). 
Разные по степени выраженности комбинирован-
ные дефекты функционирования НГ у детей с ОГО 
в ГИ1 и ГИ2 послужили основанием для разработ-
ки двух дифференцированных программ моно- 
и комбинированной иммунотерапии, нацеленных 
на коррекцию (рис. 3).
Дети в ГИ1 получали ГП в дозе 45 мкг/мл внутримы-
шечно ежедневно в течение трех дней, далее – три дня 
через каждые 48 часов, затем четыре дня ежедневно, 
всего десять инъекций при курсовой дозе 450 мкг. 
Дети в ГИ2 получали ВВИГ, обогащенные имму-
ноглобулином G (IgG), в  дозе 0,4–0,8  г/кг массы 
тела со  скоростью 8–10 капель/мин через инфу-
зомат один раз в день, курс – три инфузии, и ГП 
45  мкг/мл внутримышечно ежедневно в  течение 
трех дней, далее – три раза через каждые 48 часов, 
затем четыре раза каждые 24 часа. Всего десять 
инъекций, курсовая доза – 450 мкг. 
Применение ГП в комплексе со стандартным лече-
нием сопровождалось позитивными клинически-
ми эффектами и восстановлением иммунологиче-
ских показателей, характеризующих функцию НГ. 
Так, в ГИ1а отмечалось увеличение содержания основ-
ной субпопуляции CD64-CD16+CD32+CD11b+ и сни-
жение субпопуляции CD64+CD16+CD32+CD11b+НГ 
до показателей ГС (p1, 2 < 0,05). В ГИ1 также наметилась 
выраженная тенденция к восстановлению трансфор-
мированного фенотипа в виде повышения по MFI 
CD16 (р > 0,05) и снижения по MFI CD11b (р > 0,05) 
в субпопуляции CD64-CD16+CD32+CD11b+НГ и по-
вышения по MFI CD64 (р > 0,05) в  субпопуляции 
CD64+CD16+CD32+CD11b+НГ (табл. 2).

Клинические исследования

Рис. 2. Показатели фагоцитарной функции и NADPH-
оксидазной активности НГ у детей с острым 
гематогенным остеомиелитом

* Отличие показателей исследуемых групп с острым 
гематогенным остеомиелитом от показателей группы сравнения, 
р < 0,05 (критерий Манна – Уитни).
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тигенной нагрузке in vitro в NBT-стимулирован-
ном тесте (%ФПКст. – 7,5 (5,5; 14,0) против 4,3 (2,5; 
10,0)% в ГС (р1, 2 < 0,05), СЦИст. – 0,46 (0,14; 0,75) 
против 0,16 (0,08; 0,29) в ГС (р1, 2 < 0,05)) (рис. 2).
В  ГИ2 отмечались еще более  глубокие нарушения 
функционирования НГ. Так, показано снижение 
в 1,9 раза по отношению к значениям ГС и в 1,6 раза 
по сравнению с ГИ1 (р1, 2 < 0,05) НГ субпопуляции 
CD64-CD16+CD32+CD11b+  – до 51,0 (32,8; 79,5)%. 
При этом значительно увеличилась доля НГ субпо-

Рис. 3. Разработанные программы моно- и комбинированной 
иммунотерапии, включенные в комплексное послеоперационное лечение 
иммунокомпрометированных детей с различной степенью тяжести острого 
гематогенного остеомиелита

Дети с ОГО Дети с септико-пиемической формой ОГО

Иммуномодулирующая 
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далее 3 дня через 
каждые 48 часов,  
далее 4 дня каждые 
24 часа.  
Курсовая доза 450 мкг, 
10 инъекций

ВВИГ, 
обогащенные IgG, 
0,4–0,8 г/кг массы 
тела, вводить 
внутривенно, 
капельно через 
инфузомат 1 раз 
в сутки, медленно, 
со скоростью 
8–10 капель/мин, 
на курс 3 инфузии
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Таблица 2. Содержание и фенотип субпопуляций НГ CD64-CD16+CD32+CD11b+, CD64+CD16+CD32+CD11b+ до и после применения  
моно- и комбинированной иммунотерапии у детей с острым гематогенным остеомиелитом, Me (Q1; Q3)

Показатель ГИ1 до лечения  
(n = 12)

ГИ1а после стандартной 
терапии и ГП (n = 12)

ГИ2 до лечения  
(n = 8)

ГИ2а после стандартной 
терапии, ВВИГ и ГП (n = 8)

ГС (n = 13)

CD64-CD16+CD32+CD11b+

НГ, % 83,5 (73,1; 88,3)* 94,2 (94,1; 96,9)# 51,7 (32,8; 72,5)*^ 97,6 (96,1; 98,5)◆ 98,0 (96,9; 98,7)

MFI CD16 114,0 (99,4; 116,0)* 117,0 (114,0; 121,0) 80,3 (46,3; 97,4)*^ 127,0 (105,3; 147,3)◆ 132,5 (120,5; 144,5)

MFI CD32 3,0 (2,8; 3,4)* 3,40 (2,30; 3,73)* 2,9 (2,5; 4,5) 3,90 (2,78; 4,84)◆ 5,7 (4,4; 6,2) 

MFI CD11b 40,8 (33,1; 40,9)* 36,2 (33,5; 39,9)* 24,8 (12,9; 31,9) 41,6 (35,1; 51,1)*◆ 22,4 (20,9; 25,7)

CD64+CD16+CD32+CD11b+

НГ, % 9,6 (6,7; 20,0)* 1,5 (0,5; 3,1)# 46,8 (21,1; 63,1)*^ 1,7 (1,4; 3,3)^ 1,3 (0,4; 1,6)

MFI CD64 2,92 (2,80; 4,10)* 5,5 (3,3; 6,1)* 2,83 (2,70; 3,10)* 4,3 (3,9; 5,3)*◆ 9,3 (9,2; 9,6)

MFI CD16 115,4 (72,1; 138,5) 99,1 (76,4; 107,0) 101,0 (84,6; 126,5) 79,1 (70,2; 84,8) 91,5 (82,2; 106,5)

MFI CD32 3,8 (3,6; 5,0) 4,42 (3,90; 7,00) 4,05 (3,30; 5,70) 7,9 (5,6; 8,9) 6,5 (5,0; 8,9)

MFI CD11b 51,0 (35,1; 54,0)* 49,4 (42,5; 51,4)* 28,1 (13,8; 38,7) 38,3 (36,1; 41,7)* 19,8 (16,4; 26,9)

* Отличие показателей исследуемых групп с ОГО от показателей группы сравнения, р < 0,05.
# Различия между показателями до (ГИ1) и после лечения (ГИ1а).
^ Различия между показателями до лечения ГИ1 и ГИ2, р < 0,05. 
◆ Различия между показателями до (ГИ2) и после лечения (ГИ2а), р < 0,05.

Таблица 3. Показатели фагоцитарной функции и NADPH-оксидазной активности НГ у детей с острым гематогенным остеомиелитом, 
Me (Q1; Q3)

Показатель ГИ1 до лечения 
(n = 12)

ГИ1а после стандартной 
терапии и ГП (n = 12)

ГИ2 до лечения 
(n = 8)

ГИ2а после  стандартной 
терапии, ВВИГ и ГП (n = 8)

ГС (n = 13)

%ФАН 51,0 (42,8; 52,6)* 66,0 (58,0; 71,0)# 41,0 (39,8; 42,3)*^ 59,5 (55,5; 61,5)◆ 55,7 (54,0; 57,0)

ФЧ 2,9 (2,7; 3,1)*^ 3,9 (3,3; 4,4)# 1,9 (1,7; 2,3)* 3,6 (3,0; 3,9)◆ 4,4 (3,8; 4,7)

ФИ 1,8 (1,2; 2,1) 2,4 (2,0; 2,7) 1,6 (1,4; 2,3) 1,9 (1,5; 2,4) 2,5 (1,8; 3,3)

%П 41,9 (37,8; 44,8)* 58,8 (57,4; 60,6)# 37,9 (37,5; 42,4)* 46,9 (42,5; 50,6)*◆ 62,6 (57,9; 62,9)

ИП 0,6 (0,3; 0,7)* 1,3 (1,1; 1,4)# 0,6 (0,44; 0,81)* 0,9 (0,9; 1,2)*◆ 1,6 (1,3; 1,9)

Спонтанный тест NBT 

%ФПКсп. 12,5 (4,8; 21,0)* 9,1 (5,8; 11,0) 6,0 (3,8; 8,0)* 3,5 (2,3; 5,5) 2,0 (1,0; 3,7)

СЦИсп. 0,37 (0,12; 0,62)* 0,30 (0,22; 0,42)* 0,27 (0,10; 0,40)* 0,16 (0,10; 0,20) 0,09 (0,06; 0,11)

Стимулированный тест NBT 

%ФПКст. 7,5 (5,5; 14,0) 10,5 (7,5; 14,0) 7,0 (4,0; 9,0) 10,5 (8,3; 12,0) 4,3 (2,5; 10,0)

СЦИст. 0,46 (0,14; 0,75) 0,41 (0,34; 0,65) 0,16 (0,13; 0,39) 0,49 (0,41; 0,58)◆ 0,16 (0,08; 0,29)

КМ (%ФПКст./%ФПКсп.) 0,6 (0,1; 2,2) 1,2 (1,1; 2,3) 1,00 (0,54; 1,30) 2,50 (2,10; 4,01)◆ 1,9 (1,5; 2,5)

* Отличие показателей исследуемых групп с ОГО от показателей группы сравнения, р < 0,05.
# Различия между показателями до (ГИ1) и после лечения (ГИ1а).
^ Различия между показателями до лечения ГИ1 и ГИ2, р < 0,05. 
◆ Различия между показателями до (ГИ2) и после лечения (ГИ2а), р < 0,05.

Клинические исследования

После курса комплексного лечения с включением 
ГП в ГИ1а отмечено повышение в 1,3 раза %ФАН 
(р < 0,05), ФЧ – 3,9 (3,3; 4,4) против 2,9 (2,7; 3,1) 
(р < 0,05) и, что особенно важно, восстановление 
%П до показателей ГС  – 58,8 (57,4; 60,6) против 
41,9 (37,8; 44,8)% до лечения (р < 0,05) (табл. 3).
Кроме того, в ГИ1а на фоне терапии с включением 
ГП продемонстрировано адекватное повышение 
активности NADPh-оксидаз с  восстановлением 

ответа на дополнительную антигенную нагрузку 
в NBT-стимулированном тесте (см. табл. 3).
В ГИ2а у находившихся на комплексной терапии 
с включением ВВИГ и ГП выявлено восстановле-
ние количественного баланса субпопуляций, отве-
чающих за эффекторные функции НГ, до показа-
телей ГС (см. табл. 2). 
Так, отмечено повышение в  1,9 раза доли основ-
ной субпопуляции НГ CD64-CD16+CD32+CD11b+ 



Эффективная фармакотерапия. 51/2023
12

(до 97,6 (96,1; 98,5) против 51,7 (32,8; 72,5)% до ле-
чения (р < 0,05)) за счет снижения доли субпопуля-
ции НГ CD64+CD16+CD32+CD11b+ (до 1,7 (1,4; 3,3) 
против 46,8 (21,1; 63,1) до лечения (р < 0,05)). В суб-
популяции CD64-CD16+CD32+CD11b+ наблюдалась 
нормализация плотности экспрессии по MFI CD16 
и CD32 (р1, 2 < 0,05), сниженной до лечения, до значе-
ний ГС, а также тенденция к повышению MFI CD64 
(p > 0,05) в субпопуляции CD64+CD16+CD32+CD11b+, 
при этом в обеих субпопуляциях сохранялся повы-
шенный уровень по  MFI CD11b (см. табл. 2).
Восстановление рецепторных функций НГ спо-
собствовало усилению фагоцитарной и  микро-
бицидных функций. Было показано увеличение 
в 1,5 раза %ФАН, в 1,9 раза ФЧ (до значений ГС 
(р1, 2 < 0,05)), в 1,2 раза %П, в 1,5 раза ИП (p1, 2 > 
0,05) (по сравнению с показателями до лечения). 
При этом отмечалось восстановление микроби-
цидной функции НГ как в спонтанном, так и в сти-
мулированном NBT-тестах (см. табл. 2)
Включение программ моно- и комбинированной 
иммунотерапии в комплексное послеоперацион-
ное лечение детей с ОГО и септико-пиемически-
ми формами ОГО способствовало восстановле-
нию иммунологических показателей и улучшению 
клинического течения патологии. Так, в  ГИ1а 
после курса комплексной терапии с включением 
иммуномодулирующей терапии ГП нормализация 
температурной реакции наблюдалась на  четвер-
тые – восьмые сутки, в ГИ2а после комплексной 
послеоперационной терапии с добавлением ком-
бинированной терапии с  использованием ВВИГ 
и ГП – на 5–28-е сутки (табл. 4). 
Местный гнойно-воспалительный процесс (отек, ги-
перемия, отделяемое из послеоперационной раны) 
у  пациентов в  ГИ1а купировался на  6–13-е сутки, 
в ГИ2а – на 24–28-е. Восстановление функции в по-
раженной конечности у  детей ГИ1а наблюдалось 
на 8–14-е сутки, в ГИ2а – на 26–40-е. В зависимости 
от сроков поступления в стационар, степени тяже-
сти заболевания, локализации основного процесса 
дети ГИ1а находились на  стационарном лечении 
от 11 до 20 суток, дети ГИ2а – от 26 до 41 суток, что 
связано с  купированием септических проявлений 
заболевания, а именно с регрессом дыхательной не-
достаточности, гемодинамических нарушений и не-
врологической симптоматики. В ГИ1а у детей отсут-

ствовали ранние послеоперационные осложнения, 
в ГИ2а у двух пациентов наблюдались параоссаль-
ные флегмоны. В обеих группах летальность соста-
вила 0%.

Обсуждение
Получены данные о существовании до начала за-
болевания иммунной недостаточности, ставшей 
причиной возникновения и  прогрессирования 
очага поражения в  костной ткани при хрониче-
ском остеомиелите [22]. Ранее у детей с ОГО нами 
были выявлены общие дисфункции клеточного 
звена иммунной системы: снижение количества 
Т-лимфоцитов с параллельным уменьшением доли 
Т-хелперов и  цитотоксических Т-лимфоцитов, 
NK-клеток на  фоне неменяющегося содержания 
В-лимфоцитов. Установлено также, что при ОГО 
уровень иммуноглобулинов основных классов 
не меняется и не отличается от показателей услов-
но здоровых детей или снижен [23], что свиде-
тельствует о нарушении антибактериального им-
мунитета. Полученные данные отчасти совпадают 
с  тенденциями, отмечаемыми другими авторами 
у детей с ОГО других возрастных групп [24, 25]. 
Результаты настоящего исследования позволили 
выявить дисфункцию НГ, наиболее выраженную 
при септико-пиемической форме ОГО, в  част-
ности дефекты рецепторной функции, проявля-
ющиеся снижением содержания субпопуляции 
CD64-CD16+CD32+CD11b+НГ и повышением содер-
жания субпопуляции CD64+CD16+CD32+CD11b+НГ 
с негативно трансформированными фенотипами, 
что ассоциируется с  нарушением эффекторных 
функций НГ. 
С учетом иммунопатогенеза ОГО нами были раз-
работаны дифференцированные программы им-
мунотерапии, демонстрирующие наиболее зна-
чимые позитивные клинико-иммунологические 
эффекты при использовании моноиммунотерапии 
ГП при нарушениях рецепторной и киллинговой 
функции НГ, при комбинированной иммуноте-
рапии с использованием ВВИГ и ГП при сочетан-
ных дисфункциях НГ, связанных с  нарушением 
рецепторной функции и  дефектами поглощения 
и переваривания, на фоне септико-пиемической 
формы ОГО. Данный подход отражает таргет-
ное иммуномодулирующее влияние на дефектно 

Таблица 4. Клиническая эффективность моно- и комбинированной иммунотерапии в комплексном послеоперационном лечении детей 
с острым гематогенным остеомиелитом, Ме (Q1; Q3)

Группа Длительность 
госпитализации, 
койко-дни 

Длительность 
температурной 
реакции, дни 

Срок санации 
гнойного очага, дни 

Срок 
восстановления 
функции в 
пораженной 
конечности, дни 

Летальность, %

ГИ1а 11,0 (11,0; 20,0) 5,0 (4,0; 8,0) 9,0 (6,0; 13,0) 11,0 (8,0; 14,0) 0
ГИ2а 36,0 (26,0; 41,0)* 22,0 (9,0; 25,0)* 27,0 (24,0; 28,0)* 37,0 (26,0; 40,0)* 0

* Различия между показателями после лечения ГИ1а и ГИ2а, р < 0,05.

Клинические исследования
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функционирующие НГ и способствует коррекции 
выявленных нарушений, а  также более быстрой 
регенерации тканей, поврежденных остеомиели-
тическим процессом, что оптимизирует лечение 
больных с ОГО. 

Заключение 
Получены позитивные клинико-иммунологиче-
ские эффекты иммунотерапии в  комплексном 
послеоперационном лечении детей с  ОГО, де-
монстрирующие целесообразность использова-
ния иммуномодулирующей таргетной терапии 
для коррекции дефектного функционирования 
НГ  – моноиммунотерапии Имунофаном, а  при 
развитии септико-пиемической формы ОГО и вы-
раженной дисфункции НГ  – комбинированной 
иммунотерапии с включением ВВИГ и Имунофа-

на. Патогенетически обоснованное использова-
ние иммунотропных препаратов в  комплексном 
этиопатогенетическом лечении ОГО способствует 
восстановлению нарушенных механизмов ан-
тибактериального иммунитета и, как следствие, 
своев ременной элиминации патогенов, улучше-
нию клинического течения заболевания, а также 
будет препятствовать хронизации воспалительно-
го процесса и усугублению дисфункции НГ.  
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of Acute Hematogenous Osteomyelitis in Immunocompromised Children
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Acute hematogenous osteomyelitis (AHO) remains a serious health problem worldwide, and therefore 
the development of new treatment methods is urgent. 
Purpose of the study – to evaluate the clinical and immunological effectiveness of mono- and combined 
immunotherapy in the postoperative complex treatment of acute hematogenous osteomyelitis in children. 
Material and methods. A clinical and immunological study of children with AHO aged 8–15 years, 
including those with the septicopyemic form, was carried out. The receptor, phagocytic and NADPH 
oxidase activity of neutrophil granulocytes (NG) was assessed before and after the developed 
mono- and combination immunotherapy in complex postoperative treatment. 
Results. The results of the study made it possible to identify NG dysfunctions, which are most 
pronounced in the septicopyemic form of AHO, in particular, defects in receptor function, manifested 
by a decrease in the content of the subpopulation CD64-CD16+CD32+CD11b+NG and an increase 
in the number of CD64+CD16+CD32+CD11b+NG with negatively transformed phenotypes, which are 
associated with impaired NG effector functions. Differentiated immunotherapy programs have been 
developed that demonstrate the most significant positive clinical and immunological effects when using 
monoimmunotherapy with hexapeptide (HP) for disorders of the receptor and killing functions of NG, 
and combined immunotherapy using intravenous immunoglobulins and HP for combined dysfunctions 
of NG associated with impaired receptor function and defects in absorption and digestion, against 
the background of the septic-pyemic form of AHO. 
Conclusion. The pathogenetically substantiated and differentiated use of mono- and combined 
immunotherapy in the complex etiopathogenetic treatment of AHO contributes 
to the restoration of impaired mechanisms of antibacterial immunity, in particular the adequate 
functioning of NG, and, as a consequence, the timely elimination of pathogens and improvement 
of the clinical course of diseases.

Keywords: neutrophil granulocytes, acute hematogenous osteomyelitis, intravenous immunoglobulins, 
hexapeptide, immunomodulatory therapy, children
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В России распространенность анафилаксии и ее аллергенные триггеры остаются малоизученными. При этом 
региональные особенности аллергенного спектра определяют различия проявлений патологии.
Цель – оценить частоту выявления анафилактогенов в России в зависимости от возраста больных и влияние 
аллергологического обследования на пищевые ограничения.
Материал и методы. Проведено онлайн-анкетирование 341 участника пациентских сообществ, 
у детей которых в анамнезе имели место острые тяжелые аллергические реакции на пищевые аллергены 
(анафилактогены) с вовлечением двух органов-мишеней и более. 
Результаты. В исследуемой когорте (n = 341) преобладали мальчики – 59,8% (p < 0,05), соответственно 
девочек было 40,2%. 
Средний возраст больных составил 5 [3; 8] лет. В зависимости от возраста пациенты с анафилаксией 
были распределены следующим образом: до трех лет (включительно) – 33,1%, с четырех до шести лет 
(включительно) – 32,0%, с семи до 11 лет – 24,0%, 12 лет и старше – 10,9%. Клинические симптомы пищевой 
анафилаксии со стороны кожи отмечены у 90,3% детей, дыхательной системы – у 69,5%, желудочно-кишечного 
тракта – у 55,4%, сердечно-сосудистой системы и мозга – у 30,2%. 
Согласно данным опроса, в России в перечень аллергенов, вызвавших анафилаксию, вошли молоко – 54,8%, 
яйца – 41,6%, рыба – 25,9%, древесные орехи – 23,8%, пшеница – 17,6%, другие морепродукты – 8,8%. Остальные 
аллергены были не установлены. Не употребляли из-за страха развития аллергической реакции молоко – 4,7%, 
яйца – 8,8%, пшеницу – 4,4%, рыбу – 19,7%, моллюски и креветки – 56,2%, древесные орехи – 37,0%. 
Мультиплексные анализы достоверно повышали осведомленность об аллергенных триггерах и позволяли 
уменьшить количество пациентов, ограничивающих себя в питании. После проведения многокомпонентного 
теста резко снижалась частота неясных реакций на продукты, которые ранее не были введены в пищу: 
для морепродуктов – с 81,2 до 15,7%, для арахиса – с 79,7 до 18,8%, для древесных орехов – с 79,4 до 18,3% c 
достоверными различиями во всех случаях (p = 0,0001). 
На показатели частоты использования мультиплексной молекулярной диагностики достоверно влиял возраст 
пациентов. Так, в возрасте от нуля до трех лет обследованы 16,9% детей, с четырех до шести лет – 39,4%, 
с семи до 11 лет – 32,4%, 12 лет и старше – 11,3% детей (p = 0,035).
Обеспеченность пациентов адреналином составила 27,6%. Эпинефрин в ампулах был в наличии у 19,6%, 
в автоинъекторе – у 5,6%. Еще 2,4% не указали форму выпуска лекарства.
Выводы. В Российской Федерации анафилаксия остается плохо изученной проблемой. Спектр аллергенов 
существенно отличается от таковых в других странах. 
Существует потребность в более тщательном изучении региональных особенностей встречаемости 
анафилактогенов. 
Использование мультиплексных тестов необходимо для диагностики причин острых анафилактических 
реакций и профилактики неоправданных пищевых ограничений. 
Ключевые слова: анафилаксия, дети, аллергены, обеспеченность адреналином, мультиплексные анализы 
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Введение 
Анафилаксия представляет серьезную угрозу жизни. 
В  настоящее время эта проблема охватывает все 
больше взрослых и детей в разных регионах мира. 
Кроме того, повышается частота встречаемости ана-
филаксии в раннем детском возрасте [1]. 
Глобальная заболеваемость анафилаксией составля-
ет от 50 до 112 на 100 тыс. человеко-лет, в течение 
жизни – от 0,3 до 5,1% [2]. Разброс данных о распро-
страненности анафилаксии в мире зависит от регио-
нальных особенностей ее учета, а также используе-
мого определения анафилаксии.
Причинами анафилаксии могут быть многие виды 
аллергенов. В педиатрии лидерство принадлежит пи-
щевым аллергенам. 
Спектр аллергенов, вызвавших анафилаксию, 
может различаться в зависимости от возраста, стра-
ны проживания и, видимо, от особенностей пита-
ния семьи [3]. 
Первичная заболеваемость в  Европе составляет 
1,5–7,9 на 100 тыс. человек в год. Согласно данным 
метаанализа, проведенного экспертами Европей-
ской академии аллергологии и клинической имму-
нологии (European Academy of  Allergy and Clinical 
Immunology – EAACI), распространенность анафи-
лаксии у детей достигает 0,1%. Максимальный при-
рост заболеваемости (314 на 100 тыс. человек в год) 
был выявлен в возрастной группе до четырех лет. 
Установлено, что 0,3% лиц в какой-то момент жизни 
будут испытывать анафилаксию [4]. 
Официальные данные о  распространенности ана-
филаксии в России отсутствуют. При кодировании 
анафилаксии без развития шокового состояния в за-
висимости от преимущественных симптомов тяже-
лой аллергической реакции могут использоваться 
такие диагнозы, как аллергическая крапивница (код 
L50.0 по Международной классификации болезней 
десятого пересмотра), ангиоотек с  шоком или без 
него (код T78.0-4), аллергический дерматит в разных 
сочетаниях (коды L20, L27.2, L23.6, L24.6 и L25.4), не-
желательные реакции на пищу, обострение бронхи-
альной астмы (код J45), аллергический гастроэнтерит 
(код K52.2). Указанные коды не включаются в отчет 
Минздрава России и не могут быть предоставлены 
для анализа. Следовательно, проблема анафилаксии 
не актуализирована и маскируется под другие забо-
левания, ее исследования носят несистемный харак-
тер [5]. 
Собственный опыт свидетельствует о том, что ча-
стота встречаемости анафилаксии в России увели-
чивается. Согласно результатам обследования 79 де-
тей c атопическим дерматитом в  возрасте до двух 
лет, о симптомах пищевой анафилаксии сообщалось 
в 6,3% случаев [6].
В зарубежной литературе указывается, что смерт-
ность от  пищевой анафилаксии составляет 0,03–
0,32 слу чая на 1 млн человеко-лет [2, 4]. Согласно 
отечественным источникам, от  анафилаксии при 
аллергии на пищу умирает меньше пациентов, чем 

при лекарственной аллергии, но в семь раз больше, 
чем при аллергии на  укусы насекомых. Пищевые 
аллергены становятся причиной тяжелых реакций 
примерно у трети госпитализированных в стационар 
по поводу анафилаксии [5]. 
Своевременное выявление аллергена необходимо 
для профилактики острых реакций после контакта 
с аллергеном, напротив, раннее введение продуктов 
в пищу стимулирует развитие толерантности и пре-
дотвращает новые случаи аллергии [7]. В связи с упо-
мянутыми фактами необходимы: более тщательное 
изучение проблемы анафилаксии, разработка эф-
фективных методов профилактики острых реакций, 
стимулирование толерантности путем ранней интер-
венции пищевых продуктов. 
Целью настоящей работы стала оценка частоты вы-
явления анафилактогенов в России в зависимости 
от возраста пациентов и влияния аллергологическо-
го обследования на пищевые ограничения.

Материал и методы 
Обсервационное исследование выполнено одномо-
ментным способом. Проведено онлайн-анкетирова-
ние родителей (опекунов) детей с тяжелыми аллерги-
ческими реакциями на пищу из всех регионов России. 
В опросе участвовали члены пациентских сообществ 
«Аллергомамы», «Дети на диете», «Pro_dermatit», по-
считавших, что у их детей были тяжелые пищевые 
реакции. 
После проведения анализа ответов выбраны дети 
с острыми тяжелыми реакциями на пищевые аллер-
гены, согласно критериям анафилаксии Всемирной 
организации по борьбе с аллергией (World Allergy 
Organization – WAO). 
Опросник для родителей (опекунов) содержал во-
просы, касающиеся клинической картины анафи-
лаксии, триггерных аллергенов и  обеспеченности 
адреналином. 
Опрос проводился с помощью сервиса Yandex Forms.
Статистическая обработка данных выполнена 
в JASP [8]. 

Ограничения исследования
Среди ограничений исследования следует отметить 
включение детей с  сохраняющейся анафилаксией, 
отсутствие данных о  детях, выработавших толе-
рантность, меньшее количество родителей старших 
школьников, что может быть связано как с перено-
симостью аллергена, так и с тем, что они не являют-
ся активными пользователями форумов (выборка 
из пользователей социальной сети для пациентов).

Результаты 
Из 392 респондентов были отобраны лица с досто-
верно тяжелыми реакциями на пищу с вовлечением 
двух и более систем организма. 
По  результатам анкетирования, количество детей 
с ве роятной по критериям WAO анафилаксией со-
ставило 341. 

Клинические исследования
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В нашей выборке достоверно преобладали лица муж-
ского пола. Так, мальчиков было 59,8%, девочек  – 
40,2%. Тест χ2 больше критического значения, p < 0,05. 
В разных возрастных группах соотношение мальчи-
ков и девочек было следующим: среди детей от нуля 
до трех лет – 51,3 vs 48,7%, с четырех до шести лет – 
62,4 vs 37,6%, с семи до 11 лет – 63,4 vs 36,6, 12 лет 
и старше – 70,3 vs 29,7%. Во всех возрастных группах 
отмечалось преобладание лиц мужского пола с трен-
дом на увеличение различий. 
Возрастные особенности анафилаксии в общей груп-
пе прослеживались довольно четко. Основное ко-
личество пациентов – дети дошкольного возраста. 
Большинство (72,4%) респондентов на момент запол-
нения анкеты указали возраст ребенка с анафилак-
сией до семи лет. Распределение пациентов асимме-
тричное, смещено влево к первому году жизни. 
Средний возраст больных на момент опроса соста-
вил 5,7 ± 3,9 года, медиана – 5 [3; 8] лет. 
Плотность распределения по возрасту представлена 
на рисунке. До пяти лет распространенность анафи-
лаксии в выборке была примерно одинаковой, с уве-
личением возраста наблюдалось снижение встречае-
мости заболевания.
При категоризации пациентов по возрасту с шагом 
три года получены четыре группы. Деление выбрано 
по социальным показаниям: в три года дети поступа-
ют в детский сад, в семь лет – в школу, в 12 лет стано-
вятся старшими школьниками. 
В нашей когорте распределение пациентов с анафи-
лаксией выглядело следующим образом: от нуля до 
трех лет (включительно) – 33,1%, с четырех до шести 
лет – 32,0%, с семи до 11 лет – 24,0%, 12 лет и стар-
ше – 10,9%. 

Клиническая картина
Симптомокомплекс анафилаксии включает пораже-
ние сразу нескольких органов-мишеней. Поскольку 
внезапная пищевая реакция обычно происходит вне 
медицинского наблюдения, справедливо ожидать, 
что родители смогут заметить только явные, силь-
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ные симптомы. Рассмотрим преимущественный кли-
нический фенотип анафилаксии с поправкой на это 
допущение. 
Кожные проявления в виде крапивницы и ангиоотека 
отметили 90,3%. Вторым по частоте ответом были 
респираторные нарушения – 69,5%. При острых ал-
лергических болезнях родители фиксировали у детей 
кашель, свистящие хрипы или удушье. Третьи ми 
по значимости и частоте встречаемости стали симп-
томы со стороны пищеварительного тракта. Путь 
попадания анафилактогена в  организм объясняет 
высокую частоту поражения органов пищеварения. 
Жалобы со стороны желудочно-кишечного тракта 
(ЖКТ) в виде рвоты, боли в животе, изменения стула 
отметили 55,4% опрошенных. 
Возможность элиминации аллергена в виде рвоты, 
перемешивание с  другой пищей, воздействие пи-
щеварительных ферментов и  барьерные свойства 
эпителия ЖКТ препятствуют попаданию аллергена 
в кровь, его быстрому распространению и развитию 
общих системных реакций. В поддержание этой ги-
потезы следует отметить, что сердечно-сосудистые 
проявления встречались значительно реже, особенно 
с учетом того, что обязательным критерием выстав-
ления диагноза «шок» является значимое снижение 
артериального давления. Вопрос об измерении дав-
ления в момент анафилаксии не задавался, так как 
дома обычно отсутствуют тонометры с  детскими 
манжетами. 
Симптомы поражения сердечно-сосудистой систе-
мы в виде снижения давления, вялости, бледности, 
нарушения работы сердца суммарно указали 22,6%. 
Симптоматика со стороны центральной нервной си-
стемы, проявляющаяся головной болью, снижением 
или потерей сознания, головокружением, судорога-
ми, по мнению родителей, отмечалась у 7,6% детей. 
Разделить мозговую симптоматику и снижение дав-
ления сложно. В  патогенезе судорог и  обморока 
при анафилаксии могут наблюдаться сочетанные 
нарушения. Рецепторы к  гистамину представлены 
в центральной нервной системе, однако велика роль 
и нарушения мозгового кровообращения вследствие 
прямого спазма сосудов головного мозга и систем-
ной гипотонии [9]. При объединении групп паци-
ентов с  условными симптомами поражения цен-
тральной нервной и  сердечно-сосудистой систем 
суммарно треть (30,2%) опрошенных отметили ука-
занные выше жалобы. 
Распределение симптомов анафилаксии по разным 
возрастным группам представлено в табл. 1. Так, во 
всех возрастных группах частота встречаемости раз-
ных проявлений анафилаксии примерно одинаковая, 
за исключением мозговой симптоматики, которая 
чаще встречалась у подростков (p < 0,05).

Аллергены, вызывающие анафилаксию 
Традиционно считается, что основными анафилак-
тогенами являются арахис, орехи, морепродукты, 
молоко, яйца, рыба. Ограничением опроса стало то, 
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что достоверно родители могут указывать аллерге-
ны, на которые произошла реакция, однако если про-
дукт еще не был введен, он находится в зоне риска 
реакции («серой зоне»). Поэтому мы просили особо 
указать продукты, которые не были введены в пищу 
по причине страха анафилаксии.
В группе опрошенных произошедшую анафилаксию 
на молоко отметили 54,8%, еще 4,7% боялись давать 
детям молочные продукты. 
Анафилаксия на яйца указана 41,6% опрошенных. 
При этом еще 8,8% отнесли этот аллерген к «серой 
зоне», так как их дети не пробовали пищу, содержа-
щую куриные яйца. 
Рыба была релевантным аллергеном для 25,9%, ал-
лергеном «серой зоны» для 19,7%. Остальные море-
продукты (ракообразные и моллюски) указали как 
триггер 8,8%, опасались вводить их в рацион 56,2%. 
Это самый высокий показатель в нашем опросе.
Пшеница как триггер тяжелых реакций встречалась 
в 17,6% ответов. Не использовали глютеносодержащие 
продукты и не знали о реакции на них только 4,4%. 
Бобовые и орехи в качестве триггера острых реак-
ций отметило меньшее число опрошенных. Однако 
величина «серой зоны» в отношении данных аллер-
генов оказалась выше. Арахис в качестве причины 
пищевой анафилаксии указали 18,8% респондентов. 
Опасения по поводу употребления этого продукта 
выразили 40,6%. Древесные орехи (фундук, миндаль, 
кешью, фисташка и  др.) вызывали анафилаксию 
у 23,8% детей. Возможность развития такой реакции 
у детей и, следовательно, опасения по поводу введе-
ния орехов в пищу отметили 37,0% респондентов.

Полная информация о триггерах анафилаксии в раз-
ных возрастных группах представлена в табл. 2.
Пищевые аллергены, которые находятся в  «серой 
зоне»,  – важная проблема, снижающая качество 
жизни пациентов. Под данным термином мы пони-
маем аллергены продуктов, которые ранее не употре-
блялись. Возможные реакции пациента на эти продук-
ты неясны, оценить их частоту без обследования или 
пробного кормления невозможно. Игнорирование ал-
лергенов «серой зоны» может существенно исказить 
итоговую структуру встречаемости аллергенов. 
При опросе установлено, что часто употребляемые 
продукты (молоко, яйца, пшеница) не представля-
ли сложности в отношении выявляемости реакций 
на них. В среднем около 5% респондентов не опреде-
лились в отношении реакции на эти аллергены. Редко 
употребляемые аллергены (орехи и морепродукты) 
были причиной опасений в значительном числе слу-
чаев (табл. 3). 
В ходе опроса также уточнялось, сколько пациентов 
получили полноценное обследование с  помощью 
мультиплексных анализов (аллергочипа), охватыва-
ющих большое количество предполагаемых аллер-
генов. 
Установлено, что молекулярную диагностику про-
шли только 20,8% пациентов. В  связи с  неполной 
диагностикой у  большинства больных оставались 
сомнения о возможности употребления в пищу ста-
тистически часто выявляемых в качестве аллергенов 
продуктов. 
Введение в план обследования мультиплексных ана-
лизов резко повышало качество диагностики. Со-
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Таблица 1. Клиническая симптоматика анафилаксии в зависимости от возраста пациентов, % 

Симптоматика Возрастные группы, годы Достоверность
0–3 4–6 7–11 12–18 

Со стороны кожи 96,5 87,2 85,4 91,9 p > 0,05
Со стороны органов дыхания 63,7 72,5 72,0 73,0 p > 0,05
Со стороны ЖКТ 43,4 63,3 62,2 54,1 p > 0,05
Со стороны сердца и сосудов/мозга 17,7/3,5 28,4/9,2 20,0/4,9 24,3/21,6* p < 0,05 для мозговой симптоматики

* Достоверные различия получены только в возрастной группе от 12 до 18 лет. 

Таблица 2. Частота встречаемости аллергенов, которые вызывали анафилаксию, в зависимости от возраста пациентов, % 

Анафилактогены Возрастные группы, годы Достоверность
0–3 4–6 7–11 12–18 

Молоко 65,5 54,1 50,0 31,5* p < 0,05 для детей 12–18 лет
Яйца 42,5 49,5 36,6 27,0 p > 0,05
Рыба 30,7 31,8 25,5 12,5 p > 0,05
Морепродукты 16,7 43,3 20,0 20,0 p > 0,05
Пшеница 28,3 30,0 28,3 13,3 p > 0,05
Орехи 28,4 35,8 25,9 9,9 p > 0,05
Арахис, бобовые 23,4 40,6 29,7 6,3 p > 0,05
Другие продукты 25,9 28,4 28,4 17,2 p < 0,05 для детей 12–18 лет

* Достоверные различия получены только в возрастной группе от 12 до 18 лет. 
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бладают дети дошкольного возраста [10]. В Японии 
зафиксирован еще больший возрастной сдвиг в сто-
рону больных трех-четырех лет [11]. На такое разде-
ление анафилаксии по возрастам могут влиять ряд 
факторов. Помимо естественно вытекающей гипо-
тезы о возрастающей заболеваемости детей на такое 
распределение могут влиять механизмы формиро-
вания толерантности. Так, пищевая аллергия склон-
на к угасанию с течением времени [12]. По мнению 
пациентов, к 12 годам молоко, яйца и пшеница как 
причины анафилаксии встречаются несколько реже. 
Однако следует учитывать, что оральная провока-
ция этим детям не проводилась. Поэтому опреде-
лить, в каком возрасте и у какой доли детей реально 
не выработалась толерантность, невозможно. Оче-
видно, неуточненная часть пациентов сохраняла 
пищевые привычки элиминации аллергена и не со-
биралась вводить его в рацион. Подобный подход 
характерен не только для России, но и для европей-
ских стран. 
Некоторые авторы относят к анафилаксии исключи-
тельно состояния, при которых артериальное давле-
ние снижается более чем на 30%, не разделяя таким 
образом понятия «анафилаксия» (острая системная 
аллергическая реакция с вовлечением двух систем 
организма и более) и «анафилактический шок» (сис-
темная аллергическая реакция с обязательным нару-
шением гемодинамики), что приводит к неточностям 
в статистике, диагностике и подходах к лечению [13]. 
Родителям сложно оценить степень острой  гипо-
тензии при аллергических реакциях. В  отличие 
от термометров тонометры с детскими манжетами 
практически не  встречаются в  быту, поэтому до-
казательства снижения давления до осмотра врача 
всегда будут иметь косвенный характер. Известен 
подход Брайтоновской коллаборации по анафилак-
сии, когда клинические признаки анафилаксии раз-
деляются на уровни с первого по пятый (симптомы 
выстроены от более вероятных реакций к сомни-
тельным). Согласно данному правилу, вовлечение 
двух из  четырех систем может свидетельствовать 
о достоверном наличии именно системной аллер-
гической реакции  [14]. Основываясь на  рекомен-
дациях WAO и  EAACI, полагаем, что все острые 
системные реакции с вовлечением любых двух си-
стем организма нужно считать потенциально уг-
рожающими жизни, поскольку степень тяжести 
реакции зависит от принятой дозы аллергена и на-
рушение гемодинамики может проявиться спустя 
некоторое время после всасывания аллергена [15]. 
Определение триптазы является дополнительным 
критерием заболевания. Однако оно не  получило 
широкого распространения в РФ, поскольку значи-
мо в первые часы после заболевания и сложно вы-
полнимо в условиях реальной клинической прак-
тики [16].
В  клинической картине анафилаксии у  детей всех 
возрастных групп преобладали кожные и респира-
торные реакции. Наиболее редко регистрировались 

гласно данным опроса, после их проведения резко 
снизилась частота неясных реакций на  продукты, 
которые ранее не были введены в пищу: для море-
продуктов – с 81,2 до 15,7%, для арахиса – с 79,7 до 
18,8%, для древесных орехов – с 79,4 до 18,3% c до-
стоверными различиями во всех случаях (p = 0,0001).
Возраст достоверно влиял на показатели частоты ис-
пользования мультиплексных анализов. Так, в возра-
сте до трех лет с помощью аллергочипа обследованы 
16,9% детей, с четырех до шести лет – 39,4%, с семи 
до 11 лет – 32,4%, 12 лет и старше – 11,3% детей (p = 
0,035). Небольшая частота обследованных в возрасте 
до трех лет и старше 11 лет может быть связана с тем, 
что в раннем возрасте обычно используют другие ме-
тоды диагностики, а у подростков заболевание было 
диагностировано до широкого распространения 
мультиплексных анализов. 

Обеспеченность адреналином 
Обеспеченность адреналином больных пищевой ана-
филаксией в Российской Федерации остается низкой. 
Так, у 27,6% пациентов от всех опрошенных был пре-
парат эпинефрина: в ампулах (19,6%), в автоинъекто-
ре (5,6%). Остальные 2,4% не указали лекарственную 
форму. Следует отметить, что эпинефрин, препарат 
Эпиджект® (производство MEDA, Epiject®), зареги-
стрирован в РФ, но официально не продается. 
Максимальная обеспеченность адреналином наблю-
далась в дошкольном возрасте. Так, им были обеспе-
чены 18 детей в возрасте от нуля до трех лет, 32 ре-
бенка в возрасте от четырех до шести лет, 29 детей 
от  семи до 11 лет, восемь детей в  возрасте 12 лет 
и старше.

Обсуждение результатов 
Данные европейского регистра NORA свидетель-
ствуют о  том, что в  Европе анафилактические ре-
акции выявляются и учитываются лучше. В России 
на момент написания статьи не было действующего 
регистра тяжелой пищевой аллергии и анафилаксии. 
В нашем исследовании основную часть пациентов 
составляли дети раннего возраста. В Европе наблю-
дается похожая ситуация – среди пациентов прео-
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Таблица 3. Частота встречаемости избегания продуктов у пациентов 
с анафилаксией в зависимости от возраста, % 

Продукты Возрастные группы, годы Достоверность
0–3 4–6 7–11 12–18 

Молоко 6,2 5,5 2,4 2,7 p > 0,05
Яйца 15,0 8,3 3,7 2,7 p > 0,05
Рыба 22,1 20,2 15,9 18,9 p > 0,05
Морепродукты 62,8 52,3 54,9 48,6 p > 0,05
Пшеница 8,0 3,7 0 5,4 p > 0,05
Орехи 40,7 41,3 31,7 24,3 p > 0,05
Арахис, бобовые 48,7 43,1 32,9 24,3 p > 0,05
Другие продукты 29,2 29,4 25,6 10,8 p > 0,05
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сердечно-сосудистые осложнения. Полученные нами 
результаты поддерживают утверждение о преобла-
дании кожных форм при развитии анафилаксии 
и акцентируют внимание на важности симптомов 
со  стороны ЖКТ и  органов дыхания. Симптомы 
со стороны ЖКТ, как правило рвота, помогают эли-
минировать аллерген из организма. Непрямое по-
падание аллергена на барьерные ткани, активность 
протеолитических ферментов ЖКТ могут объяснять 
меньшую частоту смертельных случаев при возник-
новении пищевой анафилаксии по сравнению с ин-
сектной, лекарственной [17]. Практическая значи-
мость полученных результатов заключается в том, 
что знание преобладающих типичных симптомов 
пищевой анафилаксии позволит своевременно рас-
познать состояние.
Новым является преобладание мальчиков в исследу-
емой когорте. Однако выборка не позволяет сделать 
однозначные выводы о преобладании лиц мужского 
пола среди  генеральной популяции с  педиатриче-
ской анафилаксией. Противоположные результаты 
получены у  взрослых. Согласно данным L. Salvati 
и соавт., тяжелая пищевая и лекарственная аллер-
гия была более характерна для женщин [18]. В ра-
боте M. Somiya и соавт. среди тех, у кого развилась 
лекарственная анафилаксия на  вакцины против 
COVID-19, также преобладали женщины  – 88,1–
94,0% [19]. W. Chen и соавт. предположили, что гор-
мональная дисрегуляция у  половозрелых женщин 
может быть причиной более частого и  тяжелого 
течения заболевания [20]. Эстрогены способствуют 
активации тучных клеток и аллергической сенсиби-
лизации, прогестерон подавляет выброс гистамина, 
но  поддерживает синтез иммуноглобулина E. На-
против, мужские половые гормоны (дегидроэпиан-
дростерон) являются антагонистами Th2-ответа [20]. 
В детском возрасте влияние женских половых гор-
монов минимально. При анализе факторов риска 
смертельного исхода при анафилаксии P.J. Turner 
и соавт. выявили, что лица мужского пола умирали 
чаще, в том числе дети [21]. Согласно данным об-
щего регистра анафилаксии, проанализированным 
W. Francuzik и соавт., в Европе в допубертатном пе-
риоде половых различий не отмечено, после таково-
го более тяжелые реакции фиксировались у мужчин 
[22]. Данный вопрос требует дальнейшего изучения, 
особенно в отношении влияния взросления и физио-
логических изменений иммунной системы на фор-
мирование толерантности [23]. Нами установлено, 
что с возрастом частота анафилаксии имеет тенден-
цию к снижению, поэтому роль пубертатных гор-
мональных изменений представляет определенный 
научный интерес. 
Важным компонентом управления риском возникно-
вения анафилаксии является точная аллергологиче-
ская диагностика. Развитие аллергии предотвращает 
своевременное введение продуктов, позволяющее 
сформироваться ранней естественной толерант-
ности к  аллергенам [24]. Оптимальная стратегия 

при назначении диетических рекомендаций таким 
пациентам – исключение только причинно-значимо-
го аллергена и адекватное употребление других про-
дуктов. Статистические вероятности частоты встре-
чаемости аллергии не должны быть основанием для 
исключения продукта. 
В нашем исследовании 2022 г. оценивалось сочета-
ние пищевой аллергии, анафилаксии и атопического 
дерматита у детей раннего возраста. В качестве триг-
гера пищевых реакций преобладали яйца [6]. В на-
стоящей работе достоверно чаще других аллергенов 
встречалось молоко. Ведущая роль молока и  яиц 
обусловлена частым употреблением этих продуктов 
в российских семьях, что приводит к ингаляцион-
ным и трансэпидермальным путям сенсибилизации 
у детей [25]. По этой же причине минимальна роль 
арахиса. В России это бобовое редко используется 
в кулинарии и употребляется в целом виде в отли-
чие от США, где популярны паста и масло из арахиса. 
Редкость анафилаксии на бобовые и арахис является 
региональной особенностью и новой информацией, 
полученной при изучении аллергенов, вызывающих 
анафилаксию.
Особый интерес представляет вопрос целесообраз-
ности использования мультиплексных анализов при 
анафилаксии. Согласно нашим данным, пациенты, 
как правило, сенсибилизированы более чем к одному 
аллергену [5, 6, 25]. 
Подход, при котором назначается широкий спектр 
диагностических исследований, способствует выяв-
лению редких аллергенных триггеров [26]. Большое 
значение имеют отрицательные результаты. Отсут-
ствие гиперчувствительности при определении спе-
цифического иммуноглобулина E и/или при кожном 
тестировании позволяет исключить реакции немед-
ленного типа с  высокой степенью достоверности, 
а значит, провести безопасное пробное кормление 
и  введение продукта в  рацион [27]. Полученные 
нами данные свидетельствуют, что выполнившие 
обследование реже ограничивали свой рацион. 
Такой подход позволяет использовать диагностику 
пищевой аллергии как элемент направленной стра-
тегии и  разрабатывать безопасную диету для па-
циентов. В случае выявления анафилаксии на один 
продукт авторы рекомендуют обследовать больных 
на полный спектр наиболее часто встречающихся 
аллергенов. После получения отрицательных ре-
зультатов необходимо как можно быстрее вводить 
частые аллергены в пищу с соблюдением норм без-
опасности. 
В настоящем исследовании установлен факт низкой 
обеспеченности адреналином в России – около 28%. 
Со  стороны врачей существуют необъективные 
препятствия к  назначению эпинефрина. Так, со-
гласно данным D. Munblit и соавт., только 10% вра-
чей, опрошенных в  РФ, были  готовы назначить 
этот препарат  [28]. Обеспеченность адреналином 
в мире варь ируется в зависимости от региона. Она 
наиболее высока в странах США и Европы, в кото-
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сердечно-сосудистых осложнений. У детей очень 
часто кожные проявления сочетаются с респира-
торной симптоматикой и  рвотой (спастической 
болью в животе).
Наиболее распространенными пищевыми аллерге-
нами в РФ являются молоко, яйца, рыба, пшеница 
и древесные орехи. 
Проблема анафилаксии не  актуализирована для 
здравоохранения РФ. Пациенты не получают ин-
формации о пищевой аллергии, ее прогнозах и до-
казанных диетических и клинических рекоменда-
циях. Отмечаются тотальная необеспеченность 
пациентов адреналином, отсутствие современных 
методов обследования.    
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рых отмечается повышенная частота встречаемости 
анафилаксии. Так, после выписки из отделения неот-
ложной помощи более половины больных получают 
рекомендацию по использованию эпинефрина [29]. 
Объективная недоступность в стране автоинъекто-
ра с эпинефрином препятствует самостоятельному 
оказанию помощи при анафилаксии и, как следствие, 
повышает риск смертельного исхода. 
Наличие у 6% пациентов из нашей выборки автоинъ-
екторов, вероятно, связано с ввозом этих медицин-
ских девайсов из других стран. 

Заключение
Анафилаксия является значимой проблемой пе-
диатрической практики по  причине роста рас-
пространенности и  возможности смертельного 
исхода. Врачи должны быть осведомлены об осо-
бенностях клинической картины анафилаксии 
у  детей и  учитывать относительную редкость 
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Analysis of the Occurrence of Allergens That Cause Anaphylaxis in Children in Different Regions of Russia 
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The prevalence of anaphylaxis in the Russian Federation and its allergenic triggers are poorly studied. 
Regional characteristics of the allergen spectrum determine differences in its manifestation.
Objective – to evaluate the frequency of detection of anaphylactogens in Russia depending on the age 
of patients and the impact of allergological examination on dietary restrictions.
Material and methods. Survey of 341 participants of patient communities (online) with a history of acute 
severe allergic reactions to food allergens (anaphylactogens) involving 2 or more target organs.
Results. In the study cohort (n = 341), boys accounted for 59.8% (p < 0.05). Accordingly, there were 
40.2% girls. 
The median age of all children was 5 [3; 8] years. The age profile of patients with anaphylaxis: under 3 years 
of age – 33.1%, from 3 to 6 years – 32.0%, from 7 to 11 years – 24.0%, from 11 years and older – 10.9%. 
Clinical signs of food anaphylaxis in children are characterized by: skin symptoms – 90.3%, respiratory 
system – 69.5%, gastrointestinal tract – 55.4%, cardiovascular and cerebral symptoms in summary – 30.2%.
Spectrum of sensitization in the Russian Federation according to the survey: milk – 54.8%, egg – 41.6%, 
fish – 25.9%, tree nuts – 23.8%, wheat – 17.6%, other seafood – 8.8%. Foods excluded from the diet and not 
consumed due to fear of reaction: milk – 4.7%, egg – 8.8%, wheat – 4.4%, fish – 19.7%, shellfish and shrimp – 
56.2%, tree nuts – 37.0%.  
The use of multiplex testing reliably increases awareness of allergenic triggers and reduces the number 
of patients who restrict their diet. 
Following the allergy blood test, the incidence of unclear reactions to foods to the diet decreased dramatically: 
for seafood – from 81.2 to 15.7%, for peanuts – from 79.7 to 18.8%, for tree nuts – from 79.4 to 18.3% 
c significant differences in all cases (p = 0.0001). 
Age significantly influenced the frequency of multiplex molecular diagnostics: 16.9% of children under 3 years 
of age, 39.4% of children 4–7 years of age, 32.4% of children 7–11 years of age, and 11.3% of children over 
12 years of age (p = 0.035).
Epinephrine availability among patients was 27,6%. 19.6% had epinephrine in the form of ampules and 5.6% 
had epinephrine in the form of autoinjector.
Conclusions. Anaphylaxis in the Russian Federation remains a poorly studied problem. The spectrum 
of allergens differs significantly from other regions of the world. 
There is an urgent need for a more thorough study of regional variations in the occurrence of anaphylactogens.
The use of multiplex tests is necessary to diagnose the causes of acute anaphylactic reactions and to prevent 
unjustified food restrictions. 

Keywords: anaphylaxis, children, allergens, adrenaline supply, multiplex tests
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Элиминация антигенов клещей домашней пыли остается трудно решаемой задачей современной аллергологии. 
Стирка постельного и нательного белья при высоких температурах традиционно считается эффективным 
методом борьбы с членистоногими и используется для уничтожения пироглифных и чесоточных клещей. 
Цель исследования – оценить эффективность элиминации клещей при стирке тканей в стиральных машинах 
с функцией подачи пара. 
Материал и методы. Использовали пять стиральных машин с функцией подачи пара True Steam и Spa Steam 
и три вида текстиля – бязь, байку и махровую ткань. 
Для оценки эффективности элиминации клещей при стирке на образцы ткани наносили культуру клещей 
домашней пыли, выращенную в лабораторных условиях. Использовались клещи домашней пыли семейства 
Pyroglyphidae (Acariformes, Astigmata) Dermatophagoides farina. 
В каждой из пяти стиральных машин стирали по три образца каждого вида текстиля, всего 45 единиц 
образцов. По окончании стирки образцы ткани отправляли в лабораторию, где под бинокулярным 
микроскопом МБС-10 подсчитывали количество оставшихся особей.
Результаты. Все клещи в образцах ткани погибли. Численность клещей после стирки без моющего средства 
достоверно уменьшилась более чем на два порядка – с 200 до единичных экземпляров (p < 0,001). В разных 
тканях после стирки количество членистоногих варьировалось от 0 до 13 шт./5 см2. Средняя численность 
составляла около 2 шт./5 см2. 
При анализе частоты выявления клещей после стирки наибольшие значения получены на образцах бязи 
(67% (10 из 15)). На образцах байковой и махровой ткани клещей обнаруживали в 40% (6 из 15) и 33% 
(5 из 15) случаев соответственно (p = 0,003).
Заключение. Результаты исследования свидетельствуют о том, что обработка паром и стирка при высоких 
температурах эффективно элиминируют клещей домашней пыли с разных типов текстиля. Однако плотные 
ткани после стирки могут сохранять большее количество особей. 
Полагаем, что стирку с паром следует рассматривать как альтернативу использованию моющих средств, 
если избавление от клещевых аллергенов является приоритетной целью стирки. 
Ключевые слова: клещи домашней пыли Pyroglyphidae, текстиль, элиминация клещей, стиральные машины 
с функцией подачи пара 
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Введение
Роль клещей домашней пыли в развитии аллергических забо-
леваний несомненна. При анализе сенсибилизации в когорте 
MAAS (Великобритания) гиперчувствительность к клещам 
домашней пыли наряду с таковой к антигенам тимофеевки 
и кошки была ассоциирована с развитием респираторных за-
болеваний и астмы [1]. В 1964 г. две исследовательские груп-
пы, одну из которых возглавлял голландский ученый Р. Вур-
хорст, другую – японский ученый С. Осима, независимо друг 
от друга описали клещей семейства Pyroglyphidae как источ-
ник антигенных детерминант, вызывающих аллергические 
реакции [2]. 
Ранние обострения аллергических заболеваний при нахожде-
нии в домашних условиях достаточно давно связывали с до-
машней пылью. Так, еще в 1698 г. английский врач и ученый 
Дж. Флойер в «Трактате об астме» описывал больного, у кото-
рого приступы удушья возникали при подметании пола или 
уборке постели. 
Считается, что пироглифные клещи попали в дома после до-
местикации (одомашнивания) диких птиц, а далее – с пером, 
используемым для наполнения подушек и перин. Предполага-
ется, что после этого произошла смена органического субстра-
та питания клещей с эпидермиса и пера животных на частицы 
кожи людей [3]. 
Клещи домашней пыли не паразитируют на людях. Они пита-
ются слущенным эпителием кожи. 
Клещи обитают в местах, где человек задерживается достаточ-
ное время, чтобы оставить частицы эпидермиса [4]. 
Пироглифные клещи не  способны нанести прямого вреда 
лицам, не  обладающим специфической  гиперчувствитель-
ностью к антигенам клещей. Однако при патологической ги-
перчувствительности к белкам этих паукообразных их вред 
здоровью в виде развития аллергических заболеваний несом-
ненен. Мелкие и легкие частицы погибших членистоногих, их 
фекалии и яйца могут попадать с током воздуха в организм 
и сенсибилизировать его.
Описано около 30 аллергенов клещей домашней пыли. К ма-
жорным относят аллергены клещей, пронумерованные как 
1-й, 2-й и 23-й антигены, и они характерны именно для кле-
щей, а вот белки тропомиозины (10-е семейство) являются 
антигенами, перекрестно реагирующими с антигенами тара-
канов, креветок и нематод [5]. 
При аллергических заболеваниях этиологической признана 
аллергенспецифическая иммунотерапия, эффективность ко-
торой поддерживается как международными, так и отечест-
венными экспертами [6]. В Кохрейновских метаанализах дока-
зана эффективность иммунотерапии аллергенами клещей при 
аллергическом рините и бронхиальной астме [7].
Одной из  важнейших составляющих облечения состояния 
пациентов с аллергией на клещей домашней пыли являются 
элиминационные мероприятия, направленные на исключение 
контакта с причинно-значимым аллергеном. Несомненно, при 
проведении влажной уборки, использовании специальных 
чехлов для матрасов и подушек концентрация клещей пыли 
уменьшается [8, 9]. Однако особое значение отводится уходу 
за постельным бельем и нательной одеждой. Ежедневно в по-
стели люди проводят не менее шести – восьми часов, поэтому 
закономерно, что пироглифные клещи в большом количестве 
выявляются именно в постельном белье. 

Производители бытовой техники предлагают специальные уст-
ройства для уничтожения клещей, например пылесосы с ультра-
фиолетовыми лампами. Ультрафиолет снижает вылупляемость 
яиц клещей на 50%, но взрослых особей убивает не раньше чем 
через час. Клиническое значение ультрафиолетового облучения 
белья и мебели остается неясным, равно как и элиминация кле-
щей домашней пыли с помощью ультразвука [10].
Эффективным методом борьбы с членистоногими традици-
онно считается стирка постельного белья при высоких тем-
пературах. Она используется для уничтожения пироглифных 
и чесоточных клещей. 
Цель настоящего исследования – оценить степень элиминации 
клещей пыли из различных типов тканей, которые использу-
ются для изготовления постельного белья и полотенец, при 
цикле стирки без моющего средства. 
Гипотетически обработка паром способна заменить стир-
ку с моющим средством или уменьшить его количество, что 
может быть полезно для пациентов с контактно-аллергиче-
ским дерматитом на стиральный порошок.
Наиболее часто в производстве постельного белья использу-
ются три вида хлопчатобумажной ткани: бязь, байка и фроте 
(https://info.spim.ru/info/bed_linens/Plotnost-postelnogo-
belya_1506_41_article.html). 
Бязь имеет высокую плотность – 110–125 г/м2. Данный вид 
хлопчатобумажной ткани производится с помощью крестово-
го переплетения нитей. Выделяют четыре вида бязи: необра-
ботанную (суровую, для одежды и мебели), отбеленную (по-
стельную), набивную (для пошива халатов, детских и женских 
платьев), гладкокрашеную (без изнаночной стороны). В со-
ответствии с российскими стандартами бязь на 100% должна 
состоять из хлопка. Этот вид ткани чаще применяется для из-
готовления постельного белья.
Байка – хлопчатобумажная ткань плотностью 360–380 г/м2 
с невысоким мягким ворсом с обеих сторон. Ранее байка из-
готавливалась исключительно из шерсти и имела коричневый 
цвет, позднее в ее состав стали добавлять хлопок и окраши-
вать в разные цветовые оттенки. При производстве байкового 
материала применяют саржевый вид плетения нитей. На пер-
вом этапе материал получается неаккуратным, поэтому тре-
буется последующая обработка – очищение и окрашивание. 
Махровая ткань  – фроте, от  французского слова «тереть». 
От других хлопковых тканей отличается особым переплетени-
ем нитей, в результате чего образуется ворс, который на самом 
деле является петельками из нитей основы. Изначально мах-
ровая ткань производилась исключительно из хлопка. В на-
стоящее время допускается изготовление фроте из льна и бам-
бука. В некоторых случаях добавляют синтетические волокна, 
количество которых не должно превышать 20%. 
Байковая и махровая ткани используются для производства 
полотенец. Плотность махровой ткани в белье достигает при-
мерно 350–400 г/м2.
Полагаем, что температура воды, обработка паром и структу-
ра ткани могут влиять на эффективность устранения клещей. 

Материал и методы
В рамках исследования использовали пять моделей стираль-
ных машин LG Electronics с функцией подачи пара True Steam 
и Spa Steam. В данных стиральных машинах установлены па-
рогенераторы – нагревательные элементы, на которые посту-
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пает небольшое количество воды. Вода преобразует-
ся в пар, пар подается в барабан, в котором находится 
белье. Пар более глубоко проникает в ткань, и за счет 
воздействия высокой температуры потенциально 
происходит лучшая очистка ее от аллергенов. 
В  указанных машинах пар подается дважды  – во 
время стирки и полоскания. 
В обычных стиральных машинах с функцией подачи 
пара Spa Steam температура пара не превышает 75 °C, 
в стиральных машинах с функцией подачи пара True 
Steam температура достигает 100 °C. 
Для стирки использовали программы «Паровой 
цикл. Гипоаллергенная» и «Паровой цикл. хлопок». 
Исследовали три вида ткани – бязь, байку и махро-
вую ткань, так как они наиболее часто используют-
ся для изготовления постельных принадлежностей 
и различаются плотностью, а также структурой по-
лотна.
Для оценки эффективности элиминации клещей во 
время стирки на образцы тканей наносили культу-
ру клещей. Культура клещей домашней пыли была 
выращена в  лабораторных условиях. Использова-
лись клещи домашней пыли семейства Pyroglyphidae 
(Acariformes, Astigmata) Dermatophagoides farina. Куль-
туру выращивали на утильных волосах из электро-
бритв в термостатах при температуре 25 ± 2 °С и от-
носительной влажности воздуха 75 ± 3%. Навеска 
субстрата – 0,6 ± 0,1 г, численность клещей – 200 ± 
15 шт., площадь заражения – 5 см2. 
В каждой машине стирали по три образца каждого 
вида ткани, таким образом всего было выстирано 
45 об разцов. 
По окончании стирки образцы маркировали, упако-
вывали и отправляли в лабораторию, где под биноку-
ляром МБС-10 подсчитывали количество оставших-
ся на поверхности тканей особей.
Анализировали различия между независимыми вы-
борками, полученными из образцов разных тканей. 
Использовали критерии Манна – Уитни и Краскела – 
Уоллиса. Для выявления эффективности элимина-
ции в образцах до и после стирки применяли непа-
раметрический W-критерий Уилкоксона. Различия 
между исходами оценивали с помощью хи-квадрат. 
Нормальность выборки проверяли с помощью кри-
терия Шапиро – Уилка. 
Значимым считали результат при p < 0,05. 
Для анализа использовали язык R версии 4.1. Графи-
ческая оболочка для языка – JASP (версия 0.17). 

Результаты
Элиминация клещей после стирки 
Всего в опытах было исследовано три вида ткани. До 
стирки было заражено 45 образцов. Численность кле-
щей в каждом образце составляла 200 ± 15 шт. После 
стирки единичные особи были выявлены в 21 (47%) 
образце. 
Все клещи на образцах ткани погибли. Численность 
клещей после стирки без моющего средства достовер-
но уменьшилась более чем на два порядка – с 200 до Численность клещей после стирки в зависимости от типа ткани

7,5 

5,0 

2,5 

0

Ко
ли

че
ст

во

0 1 2 3 6 12 13
Численность клещей после стирки на 5 × 5 см

Байка 

0 1 2 3 6 12 13
Численность клещей после стирки на 5 × 5 см

Бязь5 

4 

3 

2 

1 

0

Ко
ли

че
ст

во

0 1 2 3 6 12 13
Численность клещей после стирки на 5 × 5 см

Махровая ткань (фроте)10,0 

7,5

5,0

2,5

0

Ко
ли

че
ст

во
Клинические исследования



Аллергология и иммунология
27

единичных экземпляров (p < 0,001). После стирки ко-
личество членистоногих в разных видах ткани варь-
ировалось от 0 до 13 шт./5 см2. В среднем количество 
особей составило около 2 шт./5 см2. Медиана – 0 [0; 1]. 
При этом 34 (75%) образца содержали 0–1 шт./5 см2, 
что является отличным показателем элиминации ал-
лергена. Относительно высокое число (более пяти) 
экземпляров выявлено в четырех (6,7%) образцах. 
Ранговый тест Уилкоксона в зависимых группах до 
и после воздействия показал высокую степень досто-
верности между группами. Так, стирка на машинах 
с функцией подачи пара без моющего средства досто-
верно способствовала уменьшению концентрации 
клещей (W = 1035, p < 0,001).

Влияние типа ткани на элиминацию  
клещевых аллергенов
Анализ частоты выявления клещей после стир-
ки (15 образцов каждого вида ткани) показал, что 
наиболее часто они обнаруживались на бязи – 67% 
(10 из 15) образцов, реже – на образцах байковой 
и  махровой ткани  – 40% (6 из  15) и  33% (5 из  15) 
соответственно. Однако достоверность анализа 
была невысокой: в  парах «бязь  – махровая ткань» 
(точный критерий Фишера составил 0,27, p > 0,05), 
«бязь – байка» (0,08, p > 0,05). Аналогичный резуль-
тат получен и в паре «бязь – байка + махровая ткань» 
(0,11, p > 0,05).
Суммарно на всех образцах ткани из бязи определя-
лись 56 экземпляров клещей, медиана на один обра-
зец – 2 [0; 4], из махровой ткани – шесть, медиана – 0 
[0; 1], из байковой ткани – восемь экземпляров кле-
щей, медиана – 0 [0; 1]. При этом на одном из образ-
цов бязи было выявлено сразу 13 экземпляров кле-
щей. Дисперсионный анализ в независимых группах 
показал значимые различия (F = 6,79, p = 0,03). Гра-
фически распределение представлено на рисунке.
При анализе частоты выявления клещей в образцах 
разных тканей (девять образцов на машину) уста-
новлено, что достоверных различий по частоте за-
грязненных образцов и общему количеству клещей 
не получено (F = 1,15, p = 0,35). 

Обсуждение результатов
Клещи домашней пыли влияют на аллергика не толь-
ко при вдыхании, вызывая ринит и астму, но и при 
контакте с поврежденной кожей, приводя к обостре-
нию атопического дерматита [11]. 
Стирка паром может элиминировать клещей без 
применения моющих средств. Так, в нашей работе 
обработка паром и режимы стирки с подачей пара 
True Steam и Spa Steam позволили эффективно и до-
стоверно избавиться от клещевых аллергенов. Ана-
логичные работы проводились в других центрах, при 
этом целью многих из них было добиться результата 
без химического порошка – детергента, с которым 
многие пациенты связывают ряд симптомов. 
В 2011 г. C.F. Chang и соавт. в целях борьбы с клеща-
ми домашней пыли на мягких игрушках оценили эф-

фект таких методов, как заморозка, сушка в горячем 
барабане сушильной машины и стирка с использо-
ванием натурального моющего средства – 0,2%-ного 
и 0,4%-ного эвкалиптового масла. Для этого были 
использованы 36 мягких игрушек, по 12 на каждый 
метод. Все три метода привели к значительному сни-
жению живых клещей, в среднем на 95,1, 89,1 и 95,1% 
соответственно [12].
Y.J. Choi и соавт. изучали влияние температуры воды 
и режима полоскания при стирке в стиральной ма-
шине на эффективность удаления аллергенов кле-
щей домашней пыли, перхоти собак и пыльцевых ал-
лергенов. Наиболее эффективной оказалась стирка 
при 60 °C с функцией подачи пара. Режим полоска-
ния также играл большую роль в удалении аллерге-
нов, особенно при более низких температурах стир-
ки – 30 и 40 °C [13]. Однако при стирке без порошка 
элиминация аллергенов животных была недоста-
точной. Было установлено, что аллергены кошек без 
моющего средства удаляются плохо [13]. Корейские 
ученые проанализировали способность стиральных 
и сушильных машин удалять аллергены животных 
с одежды. Коэффициент удаления аллергенов кошек 
и собак при стирке с моющим средством составил 
более 99,99%. После механической стирки без мою-
щего средства показатели удаления были ниже как 
для аллергенов кошек, так и для аллергенов собак. 
Высокотемпературная сушка оказалась эффектив-
ной для удаления аллергенов собак, но менее эффек-
тивной для удаления аллергенов кошек.
Таким образом, для элиминации аллергенов с загряз-
ненных постельных принадлежностей или одежды 
альтернативой детергенту могут быть представлен-
ные выше способы очистки. 
Температурная обработка повышает эффектив-
ность элиминации аллергена. В  нашей работе вы-
сокотемпературная обработка паром после стирки 
обеспечивала дополнительный эффект очищения. 
Даже на плотных тканях, таких как бязь, на которых 
клещи могут сохранятся после стирки, они погибали 
и их численность была несравнимо меньше (в самом 
загрязненном образце концентрация клещей снизи-
лась в 15 раз). 
До настоящего времени остается спорным вопрос 
о вреде использования детергентов и порошка для 
стирки белья. Прямой вред детергентов обусловлен 
риском развития аллергических болезней вследствие 
аллергических реакций непосредственно на компо-
ненты порошка. Речь, в частности, идет о контакт-
но-аллергическом дерматите, аллергическом рините 
и астме после вдыхания компонентов средства. Не-
прямой вред представлен повреждением естествен-
ных защитных факторов кожи, в том числе смывани-
ем липидной пленки и разрушением межклеточных 
контактов, обеднением микробиоты. 
В  настоящее время  гипотеза разрушения кожного 
барьера и  облегчения проникновения аллергенов 
развивается в работах C.A. Akdis. Ученый связывает 
рост аллергических заболеваний на пыльцу и пищу 
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с  разрушающим воздействием химикатов при по-
падании моющих средств и микропластика на кожу 
и в кишечник, после чего другие аллергены c боль-
шей вероятностью способны проникнуть в организм 
и вызвать аллергическую реакцию [14]. Считается, 
что порошок и мыло выступают проводниками для 
других видов аллергенов.
Однако пока не получено достаточно доказательств 
для отказа от применения гелей для душа и порош-
ков для стирки, создаваемых химической промыш-
ленностью, в целях профилактики развития аллер-
гических болезней [15]. 
В то же время установлено, что увеличенные кон-
центрации детергентов при вдыхании и попадании 
на кожу играют значимую роль в развитии профес-
сиональной аллергологической патологии у работа-
ющих на химических производствах [16]. 
Опыт авторов данного исследования также свиде-
тельствует об  обеспокоенности родителей паци-
ентов, страдающих атопическим дерматитом. Не-
которые из  них в  качестве причины обострения 
заболевания указывают использование средств для 
стирки. При этом они не связывают обострение кож-
ного процесса с контактом с аллергенами клещей до-
машней пыли, эпителия животных и другими опи-
санными триггерами. 
Таким образом, существует определенная насторо-
женность в отношении развития контактно-аллерги-
ческого дерматита на моющие средства, поэтому не-
обходимо более детальное изучение проблемы [17]. 
химические аллергены не могут быть полноценны-
ми аллергенами, однако они являются признанны-
ми гаптенами. химические аллергены демонстриру-
ют свои потенциальные иммунологические свойства 
только после соединения с белками или белковопо-
добными субстанциями. Это означает, что гиперчув-
ствительность будет проявляться в виде клеточных 
реакций непосредственно в коже, и специфические 
антитела могут не образовываться. В связи с этим 
специальных исследований крови для определения 
аллергии на  порошок не  создано, хотя в  экспери-
ментальных работах показано, что при контактах 
с подобными агрессивными средами активируются 
B-лимфоциты и вырабатываются антитела к гапте-
но-белковым комплексам [18]. 
Контактно-аллергический дерматит может возни-
кать в ответ на воздействие большинства химиче-
ских соединений. Наиболее статистически вероят-
ные эпизоды объединены в так называемый перечень 
аллергенов европейской серии. Этот перечень регу-
лярно пересматривается профильным обществом 
по изучению контактного дерматита. В этом списке 
компоненты стирального порошка отсутствуют, что 
косвенно свидетельствует о редкости развития по-
добных случаев [19]. 
Не подтвердились реакции и на биоэнзимы – круп-
ные белковые молекулы, синтезируемые бактериями 
и используемые для растворения белковых загряз-
нений. Поиск аллергии на энзим алкалазу в стираль-

ном порошке также не был успешен [20]. A. Sekkat 
и соавт. в течение 12 месяцев наблюдали группу ра-
бочих, использовавших энзимсодержащие моющие 
средства для стирки одежды и отмывания сложных 
загрязнений, однако контактный дерматит у  них 
не был зафиксирован [21].
В работе K. Sarlo и соавт. были проанализированы 
истории болезней 16 тыс. человек [22]. У  37 были 
обнаружены антитела против энзимов. При этом 
все пациенты с  симптомами предполагаемой ре-
акции на стиральный порошок были выявлены до 
1970 г. У 14 лиц с антителами, которые наблюдались 
в 1980–2000-х гг., жалоб, связанных с использовани-
ем порошка и энзимов, не зафиксировано. Однако 
неясно, причина кроется в совершенствовании диаг-
ностики или более безопасном составе детергентов. 
Контактные реакции на бытовую химию могут быть 
связаны с  консервантами. Изучение консерван-
та methylisothiazolinone показало, что после десяти 
минут стирки с коротким полосканием он не опре-
делялся в текстиле, поэтому не может вызвать неже-
лательной реакции [23]. 
Редкость аллергии на порошок доказали E.M. Cor-
mier и соавт. [24]. Из 2000 пациентов с атопическим 
дерматитом 6% было с экземой кистей. Связи между 
развитием патологии и  использованием порошка 
не обнаружено. 
Рабочая группа по изучению контактного дерматита 
дополнила представленные выше данные результа-
тами своих наблюдений, однако пришла к аналогич-
ным выводам [25]. 
Следует отметить, что кожная сыпь может наблю-
даться после использования косметики и моющих 
средств. Большинство случаев связано с причинами, 
не  зависящими от  иммунологических специфиче-
ских механизмов. 
Чаще реакции на  порошок  – это химическое раз-
дражение кожи вследствие недостаточного выпола-
скивания (простой раздражительный, ирритантный 
дерматит) или вообще не связанное с иммунологиче-
ской реакцией на порошок, а являющееся следствием 
другой аллергии или вирусной инфекции. 
Следовательно, аллергия на моющие средства – по-
тенциально возможное, но крайне редкое явление 
в клинической практике. Патч- и прик-тесты с рас-
творами порошка, которые не являются стандарти-
зированной методикой диагностики, казуистически 
редко вызывают реакции. Чаще приходится сталки-
ваться со случаями неверного объяснения симпто-
мов и простым раздражительным дерматитом.
Естественно, с развитием новых технологий и посто-
янным изменением состава порошка нельзя гаранти-
ровать, что вновь синтезированные химические со-
единения будут абсолютно безопасны, но на момент 
написания статьи можно констатировать, что аллер-
гия на стиральный порошок актуальной проблемой 
аллергологии пока не является.
Наше исследование показало, что современные ал-
горитмы стирки с обработкой паром способны спра-
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виться с  клещевыми аллергенами на  постельном 
белье. При их недоступности добавление моющего 
средства является вполне безопасным и значитель-
но повышает эффективность удаления аллергенных 
триггеров. Согласно данным литературы, это осо-
бенно значимо при загрязнении тканей утероглоби-
ном кошек. 
Клещи в  отличие от  других бытовых аллергенов, 
таких как аллергены собак и кошек, могут остаться 
живыми при низкотемпературной стирке без детер-
гента и переноситься и заражать одежду, жилище.
В нашей работе показано более сложное очищение 
от клещей плотной хлопчатобумажной ткани, како-
вой является бязь. Полученные результаты согласу-
ются с данными L.G. Arlian и соавт. о влиянии на ка-
чество стирки типа ткани [26]. Ученые установили, 
что полиэстер отстирывался хуже хлопка, на более 
плотных одеялах из хлопка оставалось меньше кле-
щей, чем на хлопковых рубашках из легкой ткани.

Заключение
Стиральные машины с функцией подачи пара эф-
фективно элиминируют клещей домашней пыли 
с  разных типов ткани. Пар и  стирка при высоких 
температурах уничтожили практически всех клещей. 
Концентрация аллергена уменьшилась более чем 
в 15 раз. Однако плотные ткани способны сохранять 
большее количество аллергенов после стирки. 
Как следствие, стирку с  паром можно использо-
вать в качестве альтернативы применению моющих 
средств, если целью является избавление от  кле-
щевых аллергенов. Подобный метод позволяет до-
биваться более полной элиминации релевантных 
аллергенов с постельных принадлежностей и натель-
ной одежды.
Кроме того, альтернативные режимы стирки снижа-
ют количество используемых моющих средств для 
ухода за одеждой, предметами гигиены и постельным 
бельем, что может быть важно для аллергиков.    
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Evaluation of the Effectiveness of Steam Washing to Eliminate House Dust Mites Pyroglyphidae
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Elimination of antigens of house dust mites remains a difficult task of modern allergology. 
Washing bed and underwear at high temperatures is traditionally considered the effective method 
of combating arthropods and is used to destroy pyroglyphic and scabies mites. 
The aim of the study is to evaluate the effectiveness of tick elimination during the washing of fabrics 
in steam-powered washing machines. 
Material and methods. We used five washing machines with the steam supply function True Steam 
and Spa Steam and three types of textiles – calico, bike and terry cloth. 
To assess the effectiveness of tick elimination during washing, the culture of house dust mites grown 
in laboratory conditions was applied to fabric samples. House dust mites of the family Pyroglyphidae 
(Acariformes, Astigmata) Dermatophagoides farina were used. 
In each of the five washing machines, three samples of each type of textile were washed, a total of 45 units 
of fabric samples. After washing, the tissue samples were sent to the laboratory, where the number 
of remaining individuals was counted under the MBS-10 binocular microscope.
Results. All the ticks in the tissue samples died. The number of ticks after washing without detergent significantly 
decreased by more than two times – from 200 to single specimens (p < 0.001). In different fabrics after washing, 
the number of arthropods varied from 0 to 13 pcs./5 cm2. The average number was about 2 pcs./5 cm2. 
When analyzing the frequency of detection of ticks after washing, the highest values were obtained on 
calico samples (67% (10 out of 15)). On samples of flannelette and terry cloth, ticks were detected in 40% 
(6 out of 15) and 33% (5 out of 15) cases, respectively (p = 0.003).
Conclusion. The results of the study indicate that steam treatment and washing at high temperatures 
effectively eliminate house dust mites from different types of textiles. However, dense fabrics after washing 
are able to retain a larger number of individuals. 
We believe that steam washing should be considered as an alternative to using detergents if getting 
rid of tick allergens is a priority goal of washing. 

Keywords: Pyroglyphidae house dust mites, textiles, tick elimination, washing machines with steam supply 
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Цель – изучить частоту встречаемости атопического дерматита (АтД), сочетанного с пищевой 
аллергией (ПА) или без таковой, тяжесть его течения и симптомов, а также оценить уровень 
интерлейкина 4 (IL-4), общего иммуноглобулина E (tIgE) и специфических иммуноглобулинов E (sIgE) к лимону.
Материал и методы. Проведено открытое поперечное исследование в параллельных группах 
в отношении пациентов с АтД в сочетании с пищевой аллергией или без нее, – 134 и 31 человек 
соответственно. Средний возраст больных составил 4,60 ± 1,67 года. Диагноз АтД и ПА устанавливался 
в соответствии с имеющимися на сегодняшний день рекомендациями. Оценивали значения индекса 
SCORAD, IL-4, tIgE и sIgE к лимону.
Результаты. Удельный вес больных, у которых атопический дерматит сочетался с пищевой аллергией, 
составил 81,2%. У лиц с АтД и ПА отмечались достоверно более высокие значения индекса SCORAD, IL-4, 
tIgE и sIgE к лимону, большая степень поражения кожи, выраженность эритемы, отека, лихенификации. 
У 35,1% данной когорты наблюдалась сенсибилизация к аллергенам лимона, у 14,2% ‒ аллергические реакции, 
связанные с его употреблением. При среднетяжелом и тяжелом течении АтД с ПА уровни IL-4, tIgE, sIgE 
были увеличены. Повышение в два – четыре раза уровня tIgE обусловливало более высокие концентрации 
IL-4, sIgE к лимону, значения индекса SCORAD, относительный риск и отношение шансов, частоту 
сенсибилизации к другим аллергенам. Установлены слабые корреляционные связи между тяжестью 
заболевания и концентрацией IL-4, tIgE, уровнями IL-4 и tIgE, уровнем tIgE и степенью нарушения сна.
Выводы. У 81,2% больных атопическим дерматитом встречается пищевая аллергия. Для данной 
популяции характерны более тяжелое течение, повышенные уровни IL-4, tIgE и sIgE к лимону, корреляция 
значений индекса SCORAD со значениями исследованных биологических маркеров.
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Введение
В настоящее время отмечается широкое распростра-
нение атопического дерматита (АтД) среди лиц разных 
возрастных групп. 
У больных АтД регистрируются сопутствующие аллер-
гические заболевания, в частности пищевая аллергия 
(ПА). При этом отмечается значительная вариабель-
ность удельного веса лиц с АтД, у которых выявляется 
связь заболевания с пищевыми аллергенами [1].
При АтД значимая роль в реализации иммунологиче-
ских механизмов аллергического воспаления кожи и ал-
лергенспецифических опосредованных иммуноглобу-
линами E (IgE) реакций принадлежит интерлейкину 4 
(IL-4). Данный цитокин регулирует секрецию имму-
ноглобулинов через дифференцировку В-лимфоцитов 
в плазматические клетки и переключение их синтеза 
на синтез IgE. 
Результаты исследований зависимости уровня IL-4 
и общего IgE (tIgE) от тяжести АтД при сочетании с ПА 
и в отсутствие такового противоречивы. Кроме того, 
в подавляющем большинстве случаев корреляция ука-
занных выше маркеров оценивалась без учета сочета-
ния АтД и ПА [2]. 
Так, существует ряд работ, не подтвердивших корре-
ляции тяжести АтД с уровнем tIgE и IL-4 [3, 4]. Однако 
в некоторых работах были установлены корреляцион-
ные связи между тяжестью течения АтД и уровнями 
специфических IgE (sIgE) к отдельным пищевым аллер-
генам [5, 6]. При этом ни в одной из них не упоминается 
ассоциация тяжести АтД с другими показателями, ха-
рактеризующими аллергическое воспаление с участием 
sIgE к лимону. Известно, что наряду с другими цитрусо-
выми лимон может вызывать различные аллергические 
реакции, поэтому представляется актуальным изучение 
его роли в развитии АтД и ПА.
Целью настоящего исследования стала оценка часто-
ты встречаемости АтД, сочетающегося или не соче-
тающегося с пищевой аллергией, а также тяжести его 
течения и симптомов, значений и корреляционных 
связей индекса SCORAD и отдельных его показате-
лей, IL-4, tIgE и sIgE к лимону в данной когорте па-
циентов.

Материал и методы
Отбор пациентов проводился методом случайной вы-
борки с учетом критериев включения и исключения. 
Критерии включения: 
 ■ установленный клинический диагноз АтД; 
 ■ подписанное информированное согласие на участие 

в исследовании; 
 ■ наличие результатов специфического аллергологиче-

ского обследования для определения ПА. 
Критерии исключения: 
 ■ наличие тяжелых соматических заболеваний в  ста-

дии декомпенсации; 
 ■ наличие системных инфекционных заболеваний; 
 ■ проведение аллергенспецифической иммунотерапии 

в анамнезе; 
 ■ несогласие пациента на участие в исследовании. 

Исследование выполнено в соответствии с Правила-
ми клинической практики в Российской Федерации, 
а также хельсинкской декларацией Всемирной меди-
цинской ассоциации и одобрено этическим комитетом 
ФГБОУ ВО «Донецкий государственный медицинский 
университет им. М. Горького» Минздрава России (про-
токол № 26/5-1 от 14.04.2021).
Обследованы 165 больных АтД в возрасте от четырех 
месяцев до 55 лет. Средний возраст участников иссле-
дования составил 4,60 ± 1,67 года. 
Пациенты были разделены на две группы в зависимо-
сти от наличия ПА. Первую группу составили 134 боль-
ных АтД и  ПА, вторую  – 31 пациент с  АтД без ПА. 
В первой группе было 69 (51,5%) лиц мужского и 65 
(48,5%) – женского пола, во второй – 15 (48,4%) и 16 
(51,6%) соответственно. При этом в первой группе было 
118 (88,1%) детей, во второй – 27 (87,1%). Удельный вес 
взрослых в вышеуказанных подгруппах составил 11,9 
и 12,9% соответственно. 
Группы существенно не различались по полу и возрасту. 
Диагноз АтД устанавливался в соответствии с действу-
ющими клиническими рекомендациями [7]. 
Для определения степени тяжести заболевания исполь-
зовали индекс SCORAD (Scoring of Atopic Dermatitis). Его 
значения менее 25 баллов расценивались как легкая сте-
пень тяжести АтД, от 25 до 50 баллов – средняя степень 
тяжести болезни, более 50 баллов – тяжелая степень. 
Статистические различия оцениваемых показателей 
определяли в  подгруппах с  легким, среднетяжелым 
и тяжелым течением АтД. Две последние подгруппы 
из-за небольшого количества выборки с тяжелым тече-
нием АтД (девять и один пациент соответственно) были 
объединены. Различия по полу и возрасту в подгруппах 
пациентов с различной степенью тяжести АтД были не-
существенными.
Диагнозы «атопия» и «пищевая аллергия» устанавли-
вали исходя из анализа истории болезни, аллергиче-
ского анамнеза, результатов клинического обследова-
ния, аллергических реакций на пищевые аллергены, 
данных пробной элиминационной диеты, концентра-
ции tIgE и определения повышенного уровня sIgE-ан-
тител и/или положительных прик-тестов, в том числе 
со свежими фруктами, овощами и др., доказывающих 
сенсибилизацию, согласно международным требова-
ниям [7, 8]. 
Определение уровня tIgE, sIgE, IL-4 в сыворотке крови 
проводилось с  помощью иммуноферментных тест-
систем (ООО «Укрмед-Дон», ФГБОУ ВО «Донец-
кий государственный медицинский университет им. 
М. Горького», Донецк), характеризующихся высокой 
аналитической чувствительностью [9], с использова-
нием иммуноферментного анализатора LabLine-022 
Awareness Technology (США). 
Контрольная группа, условно здоровые лица (n = 24), 
существенно не отличалась по полу и возрасту от пер-
вой и второй групп. 
Референсные значения возрастных уровней tIgE, sIgE, 
IL-4 устанавливали на основании данных литературы, 
в том числе собственных исследований [9].
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В связи с широким возрастным диапазоном участников 
с целью максимально возможного исключения влия-
ния данных различий оценку корреляции биомаркеров 
аллергии и тяжести течения АтД, значений IL-4, tIgE 
и sIgE, проводили с рассчитанными в процентах пока-
зателями от возрастной нормы. 
Статистическую обработку полученных результатов 
выполняли с помощью пакета прикладных программ 
MedStat [10]. Эта программа отличается удобным ди-
зайном. При этом получаемые с ее помощью данные со-
поставимы с результатами, получаемыми при исполь-
зовании программы Statistica 8.0 (StatSoft, Inc., США, 
2007 г.). Согласно расчету размера выборки, количество 
отобранных пациентов было достаточно для статисти-
ческих исследований. 
Непараметрический анализ показателей включал рас-
чет медианы (Ме), ее ошибки (±m), 25%-ного и 75%-
ного квартилей (Q 25%; Q 75%), минимального и мак-
симального значений, левого и  правого 95%-ного 
доверительного интервала (ДИ). Для сравнения данных 
между группами применяли U-критерий Манна – Уитни. 
Корреляционный анализ осуществляли с использовани-
ем коэффициента Кендалла (tau). Сила корреляционных 
связей оценивалась по  шкале Чеддока. Учитывались 
значения tau, которые равнялись или превышали 0,3, 
при р < 0,05. Для оценки возможного влияния факторов 
риска на степень тяжести АтД рассчитывали относи-
тельный риск (ОР) и отношение шансов (ОШ) [11]. 

Ограничения исследования
Одним из ограничений исследования стал поперечный 
дизайн. Проспективное наблюдение в динамике, веро-

ятно, позволит подтвердить стабильность связей между 
исследованными показателями. 
Ограничением исследования также был широкий воз-
растной диапазон пациентов. Как было отмечено ранее, 
с целью максимального снижения влияния возрастных 
различий при установлении связи тяжести атопическо-
го дерматита, оцениваемой по индексу SCORAD, значе-
ния индекса коррелировали с уровнями IL-4, tIgE, sIgE, 
выраженными в процентах от возрастной нормы.

Результаты 
У 81,2% обследованных АтД сочетался с ПА. В данной 
когорте регистрировались более высокие средние зна-
чения IL-4, tIgE и sIgE к лимону (p < 0,001) и индекса 
SCORAD (p = 0,008) по сравнению с когортой без ПА 
(табл. 1). При этом уровни оцениваемых биомаркеров 
в данных группах также были существенно выше, чем 
в контрольной группе. 
При сопоставлении пациентов первой и второй групп 
у первых отмечено существенное повышение распро-
страненности поражения кожи, выраженности эри-
темы, отека и лихенификации (р = 0,034, р = 0,014, р = 
0,011, р = 0,048 соответственно). 
У всех пациентов с АтД и ПА имела место специфи-
ческая сенсибилизация к  различным пищевым ал-
лергенам животного и/или растительного происхож-
дения. При этом у 41 (30,6%) – только к аллергенам 
растительного происхождения, у  9 (6,7%)  – только 
к аллергенам животного происхождения. У 84 (62,7%) 
больных выявлены повышенные уровни sIgE как к ра-
стительным, так и к животным аллергенам. У части 
пациентов были обнаружены диагностические уров-

Таблица 1. Значения индекса SCORAD, IL-4, tIgE и sIgE к лимону у пациентов первой и второй групп

Показатель Индекс SCORAD, 
балл

IL-4, пг/мл IgE, МЕ/мл
общий специфический

первая 
группа 

вторая 
группа

первая 
группа

вторая 
группа

первая 
группа

вторая 
группа

первая 
группа

вторая 
группа

Ме 25,7 21,4 25,4 12,5 150,9 35,3 0,21 0,15
±m 1,58 2,25 0,88 1,31 10,36 5,24 0,04 0,02
Q 25% 16,5 12,5 17,9 8,4 104,7 21,2 0,17 0,13
Q 75% 35,4 28,3 29,3 17,3 198,5 64,0 0,29 0,21
Минимум 3,6 3,6 5,2 5,1 46,4 10,2 0,11 0,1
Максимум 83,4 35,0 52,7 26,3 808,6 98,9 45,3 0,34
Левый 95% ДИ 21,7 13,4 23,8 9,4 140,4 33,0 0,19 0,14
Правый 95% ДИ 28,5 27,9 26,3 14,5 171,5 59,2 0,22 0,18
р 0,008 < 0,001 < 0,001 < 0,001

Таблица 2. Значения tIgE и sIgE, а также IL-4 у пациентов первой группы в зависимости от степени тяжести АтД, Me ± m 

Степень тяжести АтД Количество 
обследованных, абс.

IgE, МЕ/мл IL-4, пг/мл
общий специфический

Легкая 65 123,9 ± 16,35* 0,21 ± 0,2* 22,3 ± 1,23*
Среднетяжелая и тяжелая 69 161,4 ± 12,53 0,83 ± 0,48 27,1 ± 1,22

* Статистически значимые различия между пациентами с различной тяжестью АтД (p < 0,05).
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ни sIgE и к другим группам аллергенов (пыльцевым, 
бытовым и др.). 
Следует отметить, что у  46 (35,1%) пациентов вто-
рой группы отмечена сенсибилизация к аллергенам ли-
мона. При этом зафиксирована сильная (tau > 0,7) корре-
ляция с интенсивностью сенсибилизации к аллергенам 
лимона, мандарина и апельсина. Различные аллергиче-
ские реакции, связанные с употреблением в пищу лимо-
на, наблюдались у 19 (14,2%) обследованных. 
При анализе показателей специфической сенсибили-
зации к лимону у страдающих АтД и ПА установлено, 
что частота выявления сенсибилизации более 0,7 МЕ/мл 
была статистически значимо выше (р = 0,004) при сред-
нетяжелом и тяжелом течении АтД. 
Оценка медианы уровня IL-4, tIgE и sIgE к лимону у па-
циентов с АтД и ПА в зависимости от степени тяжести 
процесса представлена в табл. 2. Различия между ука-
занными выше показателями оказались достоверными 
(p < 0,05). 
У лиц с атопическим дерматитом различной степени 
тяжести, не страдавших пищевой аллергией, достовер-
ных различий в отношении концентрации оцениваемых 
био логических маркеров не зарегистрировано.
Для изучения возможного влияния концентрации 
tIgE на тяжесть течения и другие анализируемые био-
маркеры в зависимости от его уровня в первой группе 
были рассчитаны средние значения анализируемых 
показателей. При уровне tIgE, в два раза и более пре-
восходящем возрастную норму, отмечены статисти-
чески достоверные более высокие значения индекса 
SCORAD (p < 0,001) и IL-4 (p < 0,001) по сравнению 
с показателем в размере менее двух возрастных норм. 
Определено также повышение значения индекса 
SCORAD (p < 0,001), концентрации IL-4 (p < 0,001) 
и sIgE к лимону (р = 0,025) у пациентов с уровнем tIgE, 
в три раза и более превышающим возрастную норму, 
по сравнению с больными, у которых данный пока-
затель был ниже трех возрастных норм. Немаловаж-
ным является факт расширения частоты случаев сен-
сибилизации при исследовании пищевых аллергенов 
у лиц с уровнем tIgE, в три-четыре раза превышающим 
норму. Так, в данной популяции процент выявления 
диагностических уровней sIgE к пищевым продуктам 
был достоверно выше к общему количеству исследо-
ванных аллергенов (среди пациентов с tIgE более че-
тырех возрастных норм) и аллергенам животного про-
исхождения (у пациентов с tIgE более двух – четырех 
возрастных норм).
Среди пациентов с уровнем tIgE, превышающим воз-
растную норму в два и три раза, также был проведен 
расчет ОР среднетяжелого и тяжелого течения АтД. 
При значениях tIgE свыше двух и  трех возрастных 
норм ОР среднетяжелого и тяжелого течения патоло-
гии увеличивался на 1,343 ± 0,096 (95% ДИ 1,113–1,620) 
и 1,640 ± 0,202 (95% ДИ 1,105–2,437) соответственно. 
Отношение шансов среднетяжелого и тяжелого течения 
АтД при значениях tIgE более двух возрастных норм со-
ставило 4,085 ± 0,473 (95% ДИ 1,617–10,322), более трех 
возрастных норм – 2,414 ± 0,354 (95% ДИ 1,205–4,834). 

Таблица 3. Корреляционная связь между значениями 
индекса SCORAD, IL-4, tIgE и sIgE к лимону у пациентов 
первой группы 

Переменные Индекс 
SCORAD

IL-4 tIgE sIgE к 
лимону

Индекс SCORAD – 0,304 0,311 Нет
IL-4 0,304 – 0,381 0,145
tIgE 0,311 0,381 – Нет
sIgE к лимону Нет 0,145 Нет –

Примечание: для всех приведенных показателей достоверность 
различий p < 0,05.

Полученные данные были статистически достоверны-
ми (p < 0,05). 
В ходе дальнейшего анализа в первой группе определе-
ны связи исследуемых показателей с тяжестью течения 
АтД (табл.  3). Установлены статистически значимые 
слабые прямые корреляции значения индекса SCORAD 
c концентрацией IL-4 и tIgE. При этом в данной группе 
достоверная корреляция уровня sIgE к лимону с тяже-
стью АтД отсутствовала. У лиц с АтД и ПА также была 
установлена достоверная прямая слабая корреляцион-
ная связь между уровнем IL-4 и tIgE. Необходимо от-
метить, что у пациентов с АтД без ПА статистически 
значимые корреляционные связи установлены только 
между уровнем IL-4 и tIgE (tau = 0,441, p < 0,05). 
При оценке связей отдельных симптомов SCORAD 
с изу чаемыми биомаркерами в первой группе статисти-
чески значимая корреляция, превышающая 0,3, была 
выявлена только между концентрацией tIgE и наруше-
нием сна (tau = 0,301, p < 0,05). Следует отметить, что 
корреляции уровня sIgE к лимону ни с одним из объек-
тивных или субъективных симптомов SCORAD не уста-
новлено. 
При изучении корреляционных связей между концент-
рациями биомаркеров аллергии и количеством выявлен-
ных пищевых аллергенов животного и растительного 
происхождения (в процентах от количества исследован-
ных аллергенов при определении специфической сен-
сибилизации к продуктам питания) обнаружены ста-
тистически достоверные прямые связи концентрации 
tIgE c количеством всех выявленных аллергенов (tau = 
0,327, p < 0,05) и аллергенов животного происхождения 
(tau = 0,321, p < 0,05). Выявлены также статистически 
значимые ассоциации между уровнем IL-4 и количест-
вом выявленных (в процентах) аллергенов животного 
происхождения (tau = 0,384, p < 0,05). 

Обсуждение результатов
Полученные нами результаты в отношении высокого 
удельного веса одновременно страдающих АтД и ПА 
среди случайно обратившихся за медицинской помо-
щью несколько превышают данные, представленные 
в литературе. Так, по оценкам экспертов, количество 
таких больных может варьироваться от 40 до 80% [1]. 
Наши результаты о корреляции уровня IL-4 со значени-
ями индекса SCORAD в данной популяции согласуют-
ся с результатами других исследователей. В частности, 
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в ряде работ описана связь интенсивности продукции 
данного цитокина, уровня его экспрессии в очагах по-
ражения со степенью тяжести атопического дерматита 
[12–14]. Так, в работе Е.Н. Волковой и соавт. у пациен-
тов c АтД выявлена статистически значимая прямая 
корреляционная связь средней силы между значени-
ями IL-4 и SCORAD (r = 0,51, p < 0,05) [12]. M. Suárez-
Fariñas и соавт. показали корреляционную связь высо-
кой интенсивности экспрессии IL-4 клетками в очаге 
поражения с тяжестью течения экзогенного атопиче-
ского дерматита [14]. В эксперименте было обнаруже-
но, что CD4+-Т-лимфоциты и IL-4, а не IL-10 или интер-
ферон γ, являются цитокинами, ассоциирующимися 
с появлением симптомов аллергии у мы шей C57BL/6. 
Установлено, что у мышей с аллергическим дермати-
том уровень IL-4 увеличивался и коррелировал со сте-
пенью обострения болезни. Данные других научных 
публикаций о связи тяжести АтД с продукцией клетка-
ми IL-4, индуцированного различными медиаторами, 
в том числе пищевыми аллергенами, также косвенно 
подтверждают наши результаты. Так, индуцированная 
овальбумином экспрессия IL-4 мононуклеарами пери-
ферической крови у детей до двух лет с АтД и ПА, ис-
следованная M. Kimura и соавт., статистически значимо 
коррелировала с тяжестью течения заболевания (rho = 
0,5, p < 0,005) [13]. 
Необходимо отметить, что публикации, посвященные 
связи вышеуказанного цитокина с тяжестью АтД, де-
монстрируют противоречивые результаты. В исследо-
вании W. Barlianto и соавт., проведенном среди детей 
до  года, которые страдали АтД, не  получено досто-
верной корреляции между значениями IL-4 и индекса 
SCORAD [15]. Вместе с тем в данной работе уровень IL-4 
в сыворотке крови был статистически значимо выше 
у детей с умеренным АтД по сравнению с детьми с лег-
ким течением заболевания, что согласуется с нашими 
результатами. Так, нами установлено, что более высокая 
концентрация данного цитокина имела место у страда-
ющих АтД и ПА в подгруппах со среднетяжелым и тя-
желым течением АтД. Отсутствие корреляционной 
связи между значениями IL-4 и тяжестью АтД также 
показано в работе K. Bodoor и соавт., несмотря на досто-
верно более высокие концентрации данного цитокина 
в сыворотке крови больных АтД по сравнению с лицами 
контрольной группы [16]. Более высокие концентрации 
IL-4 у больных АтД по сравнению со здоровыми лицами 
подтверждаются данными и других работ [12, 15].
Для патогенеза АтД характерно сочетание IgE- и не-IgE-
зависимых механизмов. 
Большинство изученных нами работ подтверждает 
выявленную нами корреляционную связь между уров-
нем общего IgE и тяжестью течения АтД. Так, h.C. Kuo 
и соавт. при изучении различных биомаркеров у детей 
с АтД установили достоверные слабые прямые ассоци-
ации значений tIgE со значениями индекса SCORAD 
как в общей группе пациентов детского возраста (rho = 
0,319, p < 0,001), так и в отдельных возрастных подгруп-
пах детей до шести лет (rho = 0,206, p < 0,001) и старше 
шести лет (rho = 0,432, p < 0,001) [5]. N. Laske и соавт. 

также установили наличие корреляции между данны-
ми показателями [17]. M. Suárez-Fariñas и соавт., а также 
A. Rosińska-Więckowicz и соавт. при изучении ассоциа-
ции уровня tIgE с тяжестью течения экзогенного и эн-
догенного АтД обнаружили статистически значимую 
связь различной силы в подгруппах с экзогенным АтД 
(r = 0,55, p < 0,001 и r = 0,76, p < 0,001 соответственно) [14, 
18]. Связь концентрации IgE с тяжестью течения АтД по-
казана и в ряде других исследований. Однако в работе 
W. Barlianto и соавт. было отмечено отсутствие корре-
ляции между значениями индекса SCORAD и tIgE [15]. 
В некоторых исследованиях продемонстрировано нали-
чие связи между показателями специфической сенсиби-
лизации к продуктам питания и тяжестью течения АтД. 
Так, h.C. Kuo и соавт. с помощью линейной регрессии 
выявили достоверную связь уровня sIgE к сыру чеддер 
со значением индекса SCORAD [5]. Кроме того, в работе 
K.L. hon и соавт. установлена прямая ассоциация между 
количеством пищевых аллергенов и тяжестью течения 
АтД у детей, обследованных на наличие специфических 
IgE-антител к десяти наиболее распространенным пи-
щевым аллергенам (белок яйца,  говядина, пшеница, 
апельсин, креветки и др.) [6]. Коэффициент Спирмена 
между количеством выявленных положительных пи-
щевых sIgE и общим и объективным значением индек-
са SCORAD, областью поражения кожи составил rho = 
0,42 (p < 0,001), rho = 0,45 (р < 0,001), rho = 0,50 (р < 0,001) 
соответственно. 
Отсутствие корреляционных связей между тяжестью 
АтД и специфической сенсибилизацией к аллергенам ли-
мона в нашей работе, вероятно, связано с рядом причин. 
Лимон зачастую не включается в рацион питания детей 
из-за кислого вкуса. Несомненно, помимо других при-
чин это может оказывать влияние на развитие сенсиби-
лизации к данному продукту. Так, недавно нами впервые 
было показано, что уровень sIgE-антител существенно 
(p  = 0,038) различается у  аллергиков, использующих 
и  не  использующих данный продукт в  рационе [19]. 
Кроме того, у многих детей лимон не используется пос-
тоянно, и он не является аллергеном, на который часто 
развиваются клинические реакции. При выявлении сен-
сибилизации и связи обострений аллергии с употребле-
нием лимона его возможно быстро элиминировать. Од-
нако следует помнить, что обнаружить сенсибилизацию 
и связь обострения аллергии с употреб лением данного 
продукта не всегда просто. Определенную сложность 
представляет диагностика отсроченных реакций, воз-
можность которых впервые была доказана нами [20]. 
У лиц с АтД и ПА указанные выше причины в комплек-
се с различиями патогенеза аллергии, в том числе ге-
нетическими особенностями, вовлечением различных 
медиаторов, различиями блокирующих проявления 
аллергии механизмов, несомненно, снижают вероят-
ность выявления корреляционных связей, показателей 
регрессии, уменьшают их стабильность. Вместе с тем 
нами показано, что при увеличении тяжести АтД, со-
четающегося с ПА, существенно возрастают и средние 
концентрации tIgE, sIgE и  IL-4. Примечательно, что 
в данной популяции достоверное увеличение уровня 
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sIgE к лимону, частота достижения их значения более 
0,7 МЕ/мл отмечаются при среднетяжелом и тяжелом 
течении болезни. Кроме того, возрастание уровня tIgE 
в два – четыре раза по сравнению с возрастными нор-
мами ассоциировано с существенным увеличением зна-
чений индекса SCORAD, IL-4, sIgE, ОР и ОШ среднетя-
желого и тяжелого течения АтД, повышением частоты 
сенсибилизации. 
Полученные нами данные о развитии полисенсибилиза-
ции при более высоких концентрациях tIgE также под-
тверждаются результатами других работ [21]. 
Таким образом, мы установили, что удельный вес боль-
ных, у которых атопический дерматит сочетается с пи-
щевой аллергией, составлял 81,2% от общего количест-
ва пациентов, обратившихся за медицинской помощью 
по поводу АтД. При этом среди пациентов с АтД и ПА 
в отличие от лиц с АтД без ПА отмечались достовер-
но более высокие значения индекса SCORAD, IL-4, tIgE 
и sIgE к лимону, более тяжелые симптомы АтД, а именно 
распространенность поражения кожи, выраженность 
эритемы, отека и лихенификации (р = 0,034, р = 0,014, 
р = 0,011 и р = 0,048 соответственно). Установлено, что 
у 35,1% пациентов с АтД и ПА имела место сенсибили-
зация к аллергенам лимона, у 14,2% ‒ аллергические ре-
акции, связанные с его употреблением в пищу, причем 
в данной подгруппе зарегистрированы более высокие 
средние значения уровня IL-4, tIgE-, sIgE-антител к ли-
мону с возрастанием частоты выявления специфиче-
ской сенсибилизации к лимону более 0,7 МЕ/мл при 
среднетяжелом и тяжелом течении АтД по сравнению 
с легким течением. Определено, что значения IL-4, sIgE 
к лимону и индекса SCORAD, ОР и ОШ среднетяжело-
го и тяжелого течения, частота сенсибилизации были 
существенно выше у пациентов с концентрацией tIgE, 
в два – четыре раза превышающей возрастную норму. 
При сочетании АтД и ПА установлены статистически 
значимые слабые корреляционные связи тяжести за-
болевания с концентрацией IL-4 и tIgE, а также уровня 
IL-4 и tIgE (p < 0,05). Последний показатель также влиял 
на степень нарушения сна. 
Представленные результаты свидетельствуют о важно-
сти исследованных биомаркеров, их патогенетической 

роли в развитии аллергического воспаления при АтД. 
Полагаем, что уровни tIgE, IL-4, sIgE-антител к ли-
мону можно рассматривать в качестве предикторов 
среднетяжелого и тяжелого течения АтД, особенно-
стей его развития, а также пищевой аллергии. 

Выводы
На основании представленных данных можно сде-
лать следующие выводы.
1. Удельный вес больных, у  которых атопический 
дерматит сочетается с пищевой аллергией, состав-
ляет 81,2% от общего количества обратившихся за 
медицинской помощью.
2. Среди больных АтД и ПА отмечаются достоверно 
более высокие значения индекса SCORAD, IL-4, tIgE 
и sIgE к лимону, большая распространенность пора-
жения кожи, выраженность эритемы, отека и лихе-
нификации. 
3. У 35,1% пациентов с АтД и ПА имеет место сен-
сибилизация к аллергенам лимона, у 14,2% ‒ аллер-
гические реакции, связанные с его употреблением. 
При среднетяжелом и тяжелом течении АтД, соче-
тающегося с ПА, зарегистрированы более высокие 
уровни IL-4, tIgE, sIgE с повышением частоты вы-
явления специфической сенсибилизации к лимону 
более 0,7 МЕ/мл по сравнению с легким течением 
патологии.
4. У лиц с АтД и ПА значения IL-4, sIgE к лимону, ин-
декса SCORAD, ОР и ОШ развития среднетяжелых 
и тяжелых форм, частота сенсибилизации сущест-
венно выше при концентрации tIgE, превышающей 
возрастную норму в два – четыре раза. 
5. Установлены статистически значимые слабые кор-
реляционные связи тяжести заболевания с концент-
рациями IL-4, tIgE, уровня IL-4 с уровнем tIgE, уров-
ня tIgE со степенью нарушения сна.    
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Objective – to study the frequency of occurrence of atopic dermatitis (AD) combined with food allergy (FA) or not, 
the severity of the course and symptoms of AD, interleukin 4 (IL-4), total immunoglobulin E (tIgE) and specific 
immunoglobulins E (sIgE) to lemon.
Material and methods. An open cross-sectional study in parallel groups of people with AD combined with food 
allergy or without it (134 and 31 people, respectively). Median age was 4.60 ± 1.67 years. The diagnosis of AD and FA 
was established in accordance with existing recommendations. SCORAD, IL-4, tIgE and sIgE to lemon were studied.
Results. The proportion of patients with atopic dermatitis combined with food allergies is 81.2% of the total number 
of patients. Among AD patients with FA, there are significantly higher values of SCORAD, IL-4, tIgE and sIgE to lemon, 
a greater prevalence of skin lesions, severity of erythema, edema, and lichenification. 35.1% of these patients are 
sensitized to lemon allergens, 14.2% have allergic reactions associated with its consumption. In moderate and severe 
AD with FA, the levels of IL-4, tIgE, and sIgE are increased. Levels of tIgE 2–4 times higher than normal cause higher 
concentrations of IL-4, sIgE to lemon, increased SCORAD, relative risk and odds ratio, and frequency of sensitization 
to other allergens. Weak correlations have been established between the severity of the disease and the concentrations 
of IL-4, tIgE, the relationship between the levels of IL-4 and tIgE, tIgE and the degree of sleep disturbance.
Conclusions. In patients with atopic dermatitis, combination with food allergy occurs in 81.2%. This subgroup 
of patients is characterized by a more severe course, increased levels of IL-4, tIgE and sIgE to lemon, 
and a correlation of the SCORAD index with the studied biological markers.

Keywords: atopic dermatitis, food allergy, interleukin 4, total and specific immunoglobulins E, correlation, lemon
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В статье рассмотрены вопросы эффективности и безопасности первого моноклонального 
антитела дупилумаба при лечении атопического дерматита (АтД). В силу возрастных 
ограничений применения иммуномодулирующих препаратов при тяжелой форме АтД 
дупилумаб стал первым альтернативным препаратом для системной терапии. Освещены 
также вопросы оценки эффективности препарата с помощью разных инструментов, 
самыми распространенными среди которых являются EASI, IGA и POEM. Данные методы 
оценки используют на исходном уровне и после 16 недель лечения. Проанализированы причины 
неэффективности дупилумаба, нежелательные реакции на фоне его применения. Так, в 2017 г. 
после начала использования дупилумаба в литературе появилось описание случаев ранее 
неизвестных неблагоприятных явлений, в частности Th17-ассоциированных заболеваний 
типа псориазоформного дерматита, дупилумаб-ассоциированного артрита, фациальной 
эритемы. Представлены собственные результаты наблюдения пациента с тяжелым 
АтД, в частности данные физикального осмотра, лабораторных исследований, оценка 
эффективности дупилумаба с помощью РОЕМ.
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Введение
При лечении атопического дерматита (АтД) средней 
и тяжелой степени, как правило, назначают средне- 
и сильнодействующие топические глюкокортикосте-
роиды (тГКС). Такое лечение проводится до тех пор, 
пока обострение не будет купировано [1]. В дальней-
шем на ранее пораженные участки кожи рекоменду-
ют наносить топические ингибиторы кальциневрина 
или тГКС средней и высокой активности (проактив-
ная терапия). В случае недостаточной эффективно-
сти такой терапии следующим шагом является на-
значение системных препаратов, в  частности ГКС 
перорально или парентерально. У госпитализиро-
ванных больных используют влажные обертывания. 
Иммуносупрессанты (циклоспорин А, off-label мето-
трексат, азатиоприн, микофенолата мофетил) имеют 
возрастные ограничения. Немаловажное значение 
для оптимального лечения заболевания имеют обра-
зовательные программы [1]. 
В 2017 г. для лечения средней и тяжелой степени АтД 
у детей с шести лет был разрешен генно-инженерный 

биологический препарат (ГИБП) дупилумаб. С июня 
2023 г. в РФ возрастное ограничение было снижено, те-
перь препарат можно применять у детей старше шести 
месяцев.
За прошедшее время накоплен определенный опыт ис-
пользования дупилумаба, позволяющий судить о его 
эффективности и  безопасности у  взрослых и  детей 
не только с АтД, но и с другими Т2-ассоциированными 
заболеваниями, такими как бронхиальная астма, хрони-
ческий риносинусит с полипозом носа, эозинофильный 
эзофагит [1–4].
Однако у некоторых больных, чаще взрослых, описаны 
случаи недостаточного ответа на дупилумаб. Так, его 
использование не приводило к достижению контроля 
над АтД и было ассоциировано с развитием ряда новых 
побочных реакций [2, 6–8].
С учетом высокой стоимости терапевтических моно-
клональных антител требуется тщательный отбор паци-
ентов для такого лечения. В то же время использование 
ГИБП позволяет значительно улучшить качество жизни 
больных АтД. 
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В статье рассмотрено несколько критических моментов, 
которые следует учитывать при оценке эффективности 
дупилумаба в условиях реальной клинической практи-
ки. Кроме того, представлен клинический случай в от-
ношении ребенка шести лет, страдавшего АтД, демон-
стрирующий эффективность препарата.

Механизмы действия дупилумаба  
при атопическом дерматите
Дупилумаб ингибирует ключевые цитокины Тh2-лим-
фоцитов – интерлейкины (IL) 4 и 13, которые играют 
решающую роль в патогенезе АтД. Они способствуют 
развитию воспаления, зуда, продукции иммуноглобу-
лина E (IgE) в  B-клетках, стимулируют привлечение 
эозинофилов в ткань, индуцируют выживание и акти-
вацию Th2-клеток, воздействуют на дифференцировку 
кератиноцитов, подавляют выработку филаггрина и мо-
лекул клеточной адгезии, обусловливая нарушение кож-
ного барьера, и т.д. [9]. В связи с этим именно IL-4 и IL-13 
были идентифицированы как терапевтические мишени 
при разработке новых препаратов. 
Дупилумаб является полностью моноклональным ан-
тителом человека, который связывается с субъедини-
цей рецептора IL-4Rα, общей цепочки рецепторов IL-4 
и IL-13. Поскольку IL-4Rα экспрессируется на многих 
воспалительных клетках, участвующих в иммунопа-
тогенезе АтД (например, кератиноцитах, Т-клетках, 
дендритных клетках и эозинофилах), его блокирова-
ние будет сопровождаться мощным противовоспа-
лительным эффектом. При применении дупилумаба 
улучшаются клинические проявления заболевания, 
что подтверждается изменениями на клеточно-моле-
кулярном уровне. Препарат значительно подавляет 
экспрессию генов, связанных с Th17/Th22, но повыша-
ет экспрессию генов эпидермальной дифференциров-
ки и барьерных компонентов (например, филаггрина, 
лорикрина, липидных продуктов) [10]. Частичные из-
менения этих параметров наблюдались уже через две 
недели лечения, а полный ответ – через восемь недель 
[10]. Парадоксально, но при использовании дупилума-
ба уровни IL-4 и IL-13 в сыворотке крови даже увеличи-
вались. Ингибирование IL-4Rα не влияет на выработку 
тимического стромального лимфопоэтина и IL-33, ко-
торые стимулируют врожденные лимфоидные клет-
ки группы 2 и Th2-клетки [11]. 
IL-4 и IL-13 также участвуют в сигнальном пути янус-
киназ (JAK)/STAT, по  которому передаются сигналы 
от активированных рецепторов этих цитокинов внутрь 
клетки, что приводит к изменению экспрессии генов 
и  активности многих ферментов [12]. Подавляющее 
большинство цитокинов, связанных с  патогенезом 
АтД, используют пути JAK1/2, некоторые – JAK2/Tyk2 
и JAK1/3.
Данные о влиянии дупилумаба на уровни общего IgE 
и эозинофилов в периферической крови противоре-
чивы [2, 13]. Чаще отмечалось повышение количества 
эозинофилов, возможно, за счет влияния препарата 
на продукцию эотоксинов, а не на миграцию их из кост-
ного мозга. 
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Таблица 1. Шкала общей оценки заболевания исследователем (IGA) 

Количество баллов Определение
0 – чистая кожа Нет признаков воспаления
1 – почти чистая кожа Едва определяемая эритема, едва определяемые 

папулы/признаки инфильтрации
2 – слабовыраженный АтД Слабая эритема, слабая инфильтрация/

слабовыраженные папулы
3 – умеренный АтД Умеренная эритема, умеренная инфильтрация/

умеренно выраженные папулы
4 – тяжелый АтД Сильная эритема, тяжелая инфильтрация/

сильно выраженные папулы
5 – очень тяжелый АтД Сильная эритема, тяжелая инфильтрация/

сильно выраженные папулы с мокнутием/
образованием корочек

Механизм подавления зуда дупилумабом реализуется 
следующим образом: определенные нейроны, иннерви-
рующие кожу, экспрессируют IL-4Rα и IL-13Rα1, кото-
рые действуют как пруритогены и активируют сначала 
кератиноциты, затем рецепторы сенсорных нейронов 
и иммунных клеток [14]. В свою очередь нейропептиды 
активируют врожденные лимфоидные клетки 2, пред-
ставленные в коже, для продукции более высокого коли-
чества IL-4, который влияет на функцию и активность 
Th2-клеток, что приводит к еще более выраженному 
зуду кожи и, как следствие, усилению дисфункции кож-
ного барьера [14, 15]. 
Дупилумаб уменьшает выраженность зуда кожи, непо-
средственно блокируя IL-4Rα, хотя снижения количест-
ва интраэпидермальных нервных волокон в коже боль-
ных не отмечалось [15]. 
После прекращения лечения концентрация дупилумаба 
в сыворотке крови постепенно снижается. Полное вы-
ведение активного вещества из организма отмечается 
через восемь – десять недель [16]. При этом две трети 
пациентов нуждаются в возврате к приему иммуносу-
прессоров через 40 недель, что связывают с изменением 
баланса Th2/Th17 и ILC2/ILC3 [17]. 
Влияние дупилумаба на клинические проявления АтД 
не зависит от пола, возраста и истории лечения паци-
ентов [2, 5].

Методы оценки эффективности 
Степень тяжести АтД клиницисты оценивают в основ-
ном по выраженности кожных поражений, зуда и на-
рушению сна, ежегодной частоте обострений заболева-
ния, ответу на лечение и т.д. Дополнительно используют 
различные инструментальные методы, предназначен-
ные для измерения степени тяжести заболевания, на-
пример индекс распространенности и тяжести экземы 
(Eczema Area and Severity Index – EASI) и шкалу общей 
оценки заболевания исследователем (Investigator's global 
assessment – IGA) (табл. 1) [2, 5, 15]. 
Не так давно были предложены более простые состав-
ные показатели, в частности анкета для пациент-ори-
ентированного измерения экземы (Patient-Oriented 
Eczema Measure – POEM). Она включает семь вопросов, 
касающихся симптомов заболевания и частоты их про-



Эффективная фармакотерапия. 51/2023
42

явления. Анкету еженедельно заполняет родитель или 
сам пациент [18]. 
Согласно протоколам исследований, цель лечения АтД 
считалась достигнутой, если получен клинически зна-
чимый ответ на 16-й неделе использования препара-
та: улучшение кожных симптомов по IGA – ноль или 
один балл (чистая или почти чистая кожа) (первичная 
точка), и оптимальной в отсутствие или при легких/
минимальных проявлениях болезни через шесть меся-
цев и один год и/или снижении не менее 75% по EASI 
по сравнению с исходным уровнем (вторичная конеч-
ная точка) [1, 5, 6]. Неуспешным считается ответ, если 
терапия дупилумабом в течение трех месяцев и более 
не привела к снижению EASI более чем на 50% или 
в процессе лечения отмечались выраженные обостре-
ния АтД. Параллельно учитывают нежелательные яв-
ления, развившиеся на фоне применения препарата.
Доказано, что концентрации препарата или IL-4 и IL-13 
в сыворотке крови не могут быть использованы для 
оценки эффективности или принятия решения о пре-
кращении терапии [15–17].

Эффективность и безопасность у детей  
с атопическим дерматитом 
В мире дупилумаб используют для лечения детей с АтД 
в возрасте от шести лет с 2017 г., в России – с 2019 г., 
с июня 2023 г. возрастные ограничения по применению 
дупилумаба были снижены – его можно назначать детям 
старше шести месяцев. 
Дупилумаб значительно снижает тяжесть течения АтД 
и связанных с ним симптомов независимо от фенотипа 
заболевания и уровня общего IgЕ. Согласно результатам 
ряда исследований, у большинства детей от шести меся-
цев до 18 лет показатели тяжести заболевания достигли 
IGA 0–1, EASI-75, улучшилась оценка POEM и зуда кожи, 
определяемого как снижение на четыре пункта среднего 
еженедельного значения NRS-pruritus [2, 19–21].
В одной из последних работ E. Kamphuis и соавт. установ-
лено, что среди 61 ребенка в возрасте от шести до 18 лет 
со средним и тяжелым течением АтД, получавших дупи-
лумаб, на 28-й неделе 75,4, 49,2 и 24,6% достигли EASI-50, 
EASI-75 и EASI-90 соответственно и 36,1% – IGA 0–1 
(почти чистая кожа) [22]. Улучшение на четыре балла 
и более по POEM и шкале зуда отмечалось у 84,7 и 45,3% 
детей соответственно. В работе S. Balboul и соавт. отме-
чено, что у всех 512 детей в возрасте от шести до 11 лет 
значительно улучшились показатели EASI, SCORAD, 
P-NRS, IGA и C-DLQI относительно исходных при ис-
пользовании дупилумаба до шести недель [23]. 
Доказано, что при лечении дупилумабом ни у младенцев, 
ни у взрослых не требуется лабораторный мониторинг 
показателей крови, функции печени, почек и т.д. [24]. 
Среди нежелательных явлений дупилумаба чаще ука-
зывают офтальмологические, например сухость и зуд, 
конъюнктивит, блефарит, кератит (у 4–27% больных 
АтД), эритему лица и реакции в месте введения инъек-
ции [2, 5–8, 23, 24]. 
После семи лет применения дупилумаба появились 
сообщения о таких парадоксальных осложнениях, как 

псориазоформный дерматит, в том числе у детей, артри-
ты разной локализации, ангиоотек [2, 7, 8]. Их развитие 
объясняют тем, что ингибирование Th2-опосредован-
ного пути с помощью дупилумаба может ухудшить Th1/
Th17-зависимые иммунные реакции. 
Согласно данным пятилетнего ретроспективного ис-
следования, проведенного A. Blauvelt и соавт., лечение 
дупилумабом не связано с риском развития первичного 
или рецидивов злокачественного заболевания у боль-
ных АтД [25].
Как показывают наблюдения, через несколько не-
дель после прекращения приема дупилумаба симп-
томы ухудшаются [26] и лишь у половины взрослых 
после 16 не дель монотерапии удается достичь чистой 
или почти чистой кожи [5, 6, 13]. В работе Р. McKenzie 
и  соавт. из  192 детей, которые получали дупилумаб, 
16 прекратили терапию через три месяца и более из-за 
неадекватного ответа [6]. 
Перед принятием решения об отмене дупилумаба сле-
дует оценить приверженность пациента рекомендаци-
ям по базовой терапии и мерам по снижению/удалению 
триггеров АтД [1, 2], а также исключить наличие заболе-
ваний, имитирующих АтД, прежде всего псориаз, аллер-
гический контактный дерматит, Т-клеточную лимфому, 
инфекции кожи [27]. 
Пока не выявлено маркеров, способных предсказать 
долгосрочную ремиссию после отмены дупилумаба. 
Возможность временного прекращения приема пре-
парата следует рассматривать примерно через шесть 
месяцев после достижения ремиссии АтД, состояния, 
при котором течение заболевания контролируется с по-
мощью проактивной терапии тГКС или ингибиторами 
кальциневрина. Согласно данным S. Miyamoto и соавт., 
у трети взрослых пациентов в среднем через 12–15 не-
дель после отмены дупилумаба требовалось возоб-
новление его введения [17]. После 12 недель лечения 
подростков в возрасте от 12 до 18 лет с недостаточно 
контролируемым АтД умеренной и  тяжелой формы 
у 57% примерно через 18 не дель имел место рецидив 
АтД, что свидетельствовало о необходимости непре-
рывного введения препарата в утвержденной дозе два 
раза в месяц [25]. Неоднородность терапевтического 
эффекта, в том числе успешности ответа, у больных 
АтД не связана с концентрацией дупилумаба в сыво-
ротке крови после 16 недель лечения или побочными 
эффектами препарата [28]. В случае недостаточного 
эффекта на ГИБП пациенту следует подобрать другие 
варианты лечения: сочетать дупилумаб с системными 
препаратами (у взрослых – с циклоспорином А или 
другими иммуносупрессантами) или назначить инги-
биторы янус-киназ аброцитиниб или упадацитиниб, 
которые разрешены к применению с 12 лет [29].

Клинический случай
Пациент К. 2016 г.р. Мама ребенка обратилась к аллер-
гологу-иммунологу в «СМ-клинику» (Москва) в ноябре 
2021 г. с жалобами на распространенные кожные вы-
сыпания, в том числе на конечностях, туловище, лице, 
периодически в виде мокнутия, образования корочек, 
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сопровождающиеся выраженным и постоянным зудом, 
нарушением сна (рис. 1). Для лечения сыпи были приме-
нены многие средства, включая тГКС, однако кожный 
зуд и нарушения сна сохранялись. Врач назначил крем, 
содержащий бетаметазон, гентамицин и клотримазол, 
который надо было наносить два раза в сутки в течение 
десяти дней, затем – ингибитор кальциневрина такро-
лимус 0,03%-ный два раза в сутки в течение трех недель, 
далее – один раз длительно, а также метилпреднизолона 
ацепонат в виде эмульсии, учитывая большую площадь 
поражения кожи, которую надо было использовать два 
раза в неделю на фоне очищения и увлажнения кожи 
средствами дерматокосметики и рекомендовал ближе 
к шести годам начать системную терапию Дупиксентом. 
Через четыре месяца после назначенного лечения от-
мечено незначительное улучшение состояния (рис. 2).
Для дальнейшего обследования и коррекции лечения 
12 февраля 2022 г. ребенок поступил в аллергологиче-
ское отделение ФГБУ «Федеральный научно-клиниче-
ский центр детей и подростков» ФМБА России (ФНКЦ 
детей и подростков) (Москва). 
От мамы пациента было получено информированное 
согласие.
Анамнез жизни: отягощенная наследственность по ал-
лергическим и  дерматологическим заболеваниям  – 
у тети по материнской линии – поллиноз, у отца – псо-
риаз. Ребенок от первой беременности, протекавшей 
на фоне тромбоцитопении, конфликта по АВ0, первых 
самостоятельных родов. Раннее развитие по возрасту. 
Анамнез заболевания: первые кожные проявления от-
мечены в три месяца после контакта с березой (бере-
зовый веник) в виде генерализованной крапивницы, 
далее, по словам матери, появились единичные очаги 
сухости, гиперемии, зуд без четкой связи с чем-либо. 
С  весны 2021  г.  состояние кожи резко ухудшилось. 
На фоне диффузного поражения кожи появились очаги 
с вторичным инфицированием в виде экзематозных 
бляшек, мокнутия, корок. Амбулаторное лечение без эф-
фекта. В 2021 г. выявлена сенсибилизация к аллергенам 

Рис. 1. Пациент К. 2016 г.р. с АтД исходно

Рис. 2. Пациент К. 2016 г.р. с АтД через четыре месяца 
после назначенного лечения

кошки (первый класс), березы (первый класс) (RIDA, 
Германия). После удаления из дома кошки зафиксиро-
вано некоторое улучшение кожных покровов. 
Объективный осмотр: состояние неудовлетворитель-
ное, отмечаются постоянный зуд, эритематозные пятна 
и бляшки с лихенификацией на сгибах конечностей, за-
пястьях и лодыжках, умеренные и тяжелые очаги пора-
жения на спине и конечностях, на поверхности мокну-
тие, местами гиперпигментация, сухость кожи, папулы 
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Таблица 2. Оценка степени тяжести АтД по РОЕМ до и через пять месяцев лечения дупилумабом, балл

Вопрос Ни одного дня 
= 0

1–2 дня 
= 1

3–4 дня 
= 2

5–6 дней 
= 3

Каждый день 
= 4

до после до после до после до после до после
1. Сколько дней за последнюю неделю у вашего ребенка отмечался 
зуд кожи из-за АтД?

4 0

2. Сколько ночей за последнюю неделю сон был нарушен у вашего 
ребенка из-за АтД?

4 0

3. За последнюю неделю сколько дней кровоточила кожа у вашего 
ребенка из-за АтД?

1 0  

4. Сколько дней за последнюю неделю у вашего ребенка отмечалось 
мокнутие кожи (выделялась прозрачная жидкость) из-за АтД?

2 0  

5. Сколько дней кожа у вашего ребенка трескалась из-за АтД? 3  0  
6. Сколько дней за последнюю неделю у вашего ребенка отмечалось 
шелушение кожи из-за АтД?

4 1

7. Сколько дней за последнюю неделю кожа у вашего ребенка была 
сухой или грубой из-за АтД?

4 1

Примечание: общее количество баллов до лечения – 22, после пяти месяцев лечения – 2.
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Рис. 3. Пациент К. 2016 г.р. с последовательным и прогрессирующим 
разрешением симптомов АтД в течение курса лечения дупилумабом

был применен вне инструкции (off-lable) в начальной 
дозе 600 мг (две инъекции по 300 мг). Препарат вводи-
ли каждые четыре недели в дозе 300 мг. 
Через месяц от начала терапии у пациента К. заметно 
улучшился кожный процесс (уменьшился зуд кожи), 
а также нормализовался сон. Параллельно ребенок по-
лучал 0,03%-ный такролимус один раз в день. Данное 
средство было назначено на длительный срок. 
При мониторировании состояния через один, два и три 
месяца на фоне использования дупилумаба зафиксиро-
вано последовательное и все более выраженное улуч-
шение кожного процесса и сохранение положительной 
динамики в течение длительного времени (рис. 3А и Б). 
Лечение не сопровождалось какими-либо побочными 
эффектами, что подтверждено клинически и лабора-
торно (гемограммы, биохимия крови и общий анализ 
мочи). Напротив, исходно высокое количество эозино-
филов в периферической крови (6%) через месяц нор-
мализовалось и в процессе лечения не увеличивалось. 
В  дальнейшем у  ребенка периодически отмечались 
эпизоды обострения дерматита без выраженного зуда 
и нарушения сна. В начале июля 2022 г. появились зуд 
в глазах и ринорея, выраженность которых снизилась 
на фоне приема антигистаминного препарата. При этом 
исследование от декабря 2022 г. на специфические IgE 
к пыльце трав (АлкорБио) было отрицательным. Через 
20 недель общая оценка симптомов АтД по РОЕМ со-
ставила два балла, что в 11 раз меньше исходного уров-
ня (см. табл. 2). 
В течение курса лечения у пациента К. отмечалось по-
следовательное и прогрессирующее разрешение симп-
томов АтД (см. рис. 3В).   
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с геморрагическими корочками, линейные экскориа-
ции, дополнительные складки нижнего века (симптом 
Денни – Моргана) (см. рис. 2). Другие органы и системы 
без особых изменений.
До посещения ФНКЦ детей и  подростков значения 
POEM составляли около 22 баллов, несмотря на после-
довательное использование топического ингибитора 
кальциневрина и тГКС два раза в неделю (табл. 2).
Клинический диагноз: атопический дерматит, распро-
страненная форма, тяжелое, непрерывно-рецидивиру-
ющее течение, период обострения.
С учетом постоянно-рецидивирующего течения АтД 
у ребенка с отягощенным аллергологическим анамне-
зом, резистентностью к проводимой терапии, недоста-
точным контролем симптомов на фоне постоянного 
использования топических противовоспалительных 
средств принято решение назначить системную тера-
пию. Поскольку на тот момент пациенту К. было пять 
лет десять месяцев, дупилумаб (препарат Дупиксент) 
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The article, based on literature data and the example of clinical observation, examines issues related 
to the effectiveness and safety of the first monoclonal antibody in the treatment of atopic dermatitis (AD) – 
dupilumab (Dup). Due to age restrictions in the use of immunomodulatory drugs in severe AD, Dup became 
the first alternative to systemic therapy. 
The article also covers the issues of assessing the effectiveness of the drug using various scales (among them 
the most common are the EASI, IGA, POEM) at baseline and after 16 weeks of treatment, as well as the reasons 
for the ineffectiveness of Dup. After the start of use of the drug in the treatment of AD in 2017, descriptions of cases 
of previously unknown adverse events (in particular, Th17-associated diseases such as psoriasiform dermatitis, 
dupilumab-associated arthritis, facial erythema) appeared in the literature. The clinical observation of a patient 
with severe AD presents the results of his physical examination, laboratory tests, and the assessment of the clinical 
effectiveness of DUP was carried out using the POEM scale. 
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Введение
Согласно оценке Ассоциации детских аллергологов 
и  иммунологов России (АДАИР), в  мире экземой 
страдают 15–20% детей и 2–5% взрослых [1, 2]. При-
мерно у половины наблюдается атопия – наследст-
венное нарушение проницаемости кожного барьера, 
приводящее к ксерозу и измененному иммунному 
ответу, что проявляется специфическими T2-реак-
циями с участием иммуноглобулина Е (IgE). 
Экземы часто инфицируются и протекают длительно, 
обнаруживая резистентность к лечению. Они значи-
тельно снижают качество жизни и влияют на соци-
альную адаптацию пациентов [3], что обусловлено 

выраженным зудом и косметическими дефектами. 
Дети с экземой нередко пропускают занятия в школе, 
взрослые – временно теряют трудоспособность [4]. 
Экономическое бремя атопической экземы (дерма-
тита) в России оценивается в 13,074 млрд руб. в год, 
из них 12,031 млрд руб. приходится на лиц трудоспо-
собного возраста, 1,043 млрд руб. – на детей [5].

Терминология
Всемирная организация здравоохранения (ВОЗ) спо-
собствовала введению Международной классифика-
ции болезней (МКБ) 11-го пересмотра. В ней была из-
менена система кодирования заболеваний и внесены 

В России дерматитами и экземой страдает значительная часть населения. Экономическое бремя 
атопической экземы (дерматита) оценивается в 13,074 млрд руб. в год.
Кожные заболевания с нарушением барьерной функции эпидермиса имеют сходные черты. 
Генетически обусловленные нарушения строения (дефицит филаггрина, протеаз) и иммунная 
дисфункция кожи делают ее более проницаемой для микробов, грибов, гаптенов и аллергенов, 
что приводит к развитию воспалительных дерматозов. 
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При большинстве воспалительных дерматозов эффективна системная терапия дупилумабом 
и ингибиторами янус-киназ, поскольку воспаление подавляется на этапе дифференцировки Т-клеток 
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ремиссии, и помощи в профилактике рецидивов.
«Эмолент плюс», содержащий филагринол в комплексе с церамидами, глицеролом, 
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некоторые уточнения в терминологию. Атопический 
дерматит получил не только новое место в классифи-
кации, но и название. Если в МКБ-10 ему соответ-
ствовал код L20.0-9, то в МКБ-11 – код EA80. Теперь 
под этим кодом значится атопическая экзема [6]. 
Важно подчеркнуть, что изменилось только назва-
ние нозологии. В разработанном ВОЗ определении 
атопической экземы, так же как в определении «ато-
пический дерматит» АДАИР, в развитии заболева-
ния подчеркивается роль хронического воспаления 
и  структурных дефектов кожи (отдельно дефици-
та филаггрина) [2]. Термины «атопическая экзема» 
и «атопический дерматит» рекомендовано исполь-
зовать в качестве взаимозаменяемых. Согласно по-
зиции ВОЗ, экзема характеризуется наличием вос-
палительной реакции в коже, при гистологическом 
исследовании обнаруживаются спонгиоз с различ-
ной степенью акантоза и поверхностный перивас-
кулярный лимфогистиоцитарный инфильтрат. 
Клинические признаки включают зуд, покраснение, 
шелушение кожи и  скопление папуловезикул. Со-
стояние может быть вызвано широким спектром 
внешних и внутренних факторов, воздействующих 
по отдельности или комплексно [7]. 
В отечественной дерматологии используют опреде-
ление, отличное от упомянутого выше. Так, эксперты 
Российского общества дерматологов и косметологов 
рассматривают экзему как хроническое рецидивиру-
ющее аллергическое заболевание кожи, формирую-
щееся под влиянием экзогенных и эндогенных триг-
герных факторов, характеризующееся появлением 
полиморфной сыпи, воспалительной реакции [8]. 
В  официально утвержденном документе «Экзема.
КР246» указывается на роль гистамина в развитии 
экзем. Кроме того, расшифровывается этимология 
слова. Слово «экзема» произошло от древнегрече-
ского слова, обозначающего вскипание. Традици-
онно к экземам относят кожные заболевания, при 
которых наблюдаются хроническое течение и мор-
фологические элементы в виде везикул, папул, ко-
торые могут вскрываться и образовывать мокнущие 
элементы. В случае атопической экземы (дерматита) 
острая стадия с мокнутием и микровезикулами пре-
имущественно наблюдается в младенческом возра-
сте. Помфоликс папуловезикулы встречается во всех 
возрастных группах. 
Классические формы экземы в МКБ-10, действую-
щей на  момент издания статьи, публикуются под 
кодом L30. Монетовидной экземе соответствует код 
L30.0, дисгидротической, или помфоликсу,  – код 
L30.1, кожной экзематозной аутосенсибилизации – 
код L30.2, инфекционной экземе – код L30.3, экземе 
без дополнительного уточнения – код L30.9. 
Исходя из определения Российского общества дер-
матологов и косметологов, нельзя согласиться, что 
вышеупомянутые заболевания имеют аллергиче-
скую природу. При атопической экземе примерно 
в половине случаев аллерген не обнаруживается, при 
остальных формах роль IgE-воспаления неочевидна, 

поэтому антигистаминные препараты не являются 
основой терапии [9]. 
По нашему мнению, проблема терапии и профилак-
тики экземы связана с морфологическим подходом 
к ее диагностике, без учета этиологических факторов 
и патогенетических механизмов. 

Этиология и патогенез экземы 
Общие звенья патогенеза экземы прежде всего вклю-
чают избыточное иммунное воспаление, что приво-
дит к инфильтрации иммунными клетками (Т-лим-
фоцитами, макрофагами, врожденными иммунными 
клетками различных типов) многочисленных слоев 
кожи с выбросом воспалительных цитокинов и, как 
следствие, к сосудистым реакциям, нарушению функ-
ции кератиноцитов и вторичному повреждению эпи-
дермиса. Установлено, что у лиц с предрасположен-
ностью к развитию экземы чаще, чем в популяции, 
выявляются дефектные гены, ответственные за нару-
шение строения кожи (филаггрин, локрин) и актив-
ность калликреиновых протеаз Kazal 6 [10, 11]. 
Среди структурных нарушений кожи, обусловливаю-
щих развитие экзематозных процессов, прежде всего 
следует выделить особенности строения межклеточ-
ного матрикса, соединяющего кератиноциты и  во 
многом определяющего свойства кожи. Наиболее 
важным белковым компонентом межклеточного ве-
щества считается филаггрин. Он образуется из про-
филаггрина – крупного протеина массой ~ 400 кДа, 
являющегося основным компонентом гранул кера-
тогиалина в клетках эпидермиса. При терминальной 
дифференцировке профилаггрин дефосфорилирует-
ся и быстро расщепляется сериновыми протеазами 
с  образованием мономерного филаггрина массой 
37 кДа. Относительно небольшие молекулы филаг-
грина связываются с  кератиновым цитоскелетом 
и конденсируют его, тем самым способствуя уплот-
нению клеток. Соответственно дефицит гена филаг-
грина (FLG) приводит к рыхлой проницаемой струк-
туре эпидермиса. На  следующем этапе филаггрин 
цитруллируется, что способствует разворачиванию 
его трехмерной структуры и дальнейшей деградации 
до  гигроскопичных аминокислот, входящих в  со-
став натурального увлажняющего фактора (NMF) 
[12]. Снижение синтеза филаггрина или нарушение 
процессов его распада приводит к плохо сформиро-
ванному роговому слою (ихтиозу) и ускорению по-
тери воды (ксерозу). Нарушенный сухостью и/или 
морфологическим врожденным несовершенством 
кожный барьер будет проницаем для микробных 
возбудителей, гаптенов и аллергенов, которые, вза-
имодействуя с клетками моноцитарно-макрофагаль-
ного ростка, будут вызывать презентацию антигена 
и хроническое воспаление. 
Сходные морфологические и клинические призна-
ки разных видов экзем могут объясняться общими 
механизмами гиперчувствительности замедленного 
типа и Т-клеточного воспаления. Типовые реакции 
кератиноцитов на повреждение связаны c вовлече-
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нием неспецифических консервативных механизмов 
иммунного ответа [13]. На следующем этапе в про-
цесс вовлекаются дендритные клетки, макрофаги, 
Т-лимфоциты с развитием клеточного воспаления. 
Этот феномен в  большинстве случаев позволяет 
успешно использовать шаблонный патогенетически 
обусловленный подход, направленный на подавле-
ние воспаления, то есть стероиды [14]. Общие подхо-
ды к терапии позволили объединить этиологически 
разнородные заболевания под зонтичным терми-
ном «экзема». Такую схему лечения нельзя считать 
идеаль ной, поскольку игнорирование триггерных 
факторов приводит к затягиванию заболевания и его 
хронизации, обрекая больного на рецидивы и дол-
говременное лечение иммуносупрессорами. 
Атопическая экзема (код L20.0-9 по  МКБ-10, код 
EA80.0-Y по  МКБ-11). В  основе возникновения 
атопической экземы лежит сочетание наследствен-
ных дефектов барьерной функции кожи и иммуно-
логических нарушений. В зависимости от степени 
тяжести, возраста и стажа заболевания иммунные 
дисфункции в его дебюте связаны с гиперчувстви-
тельностью к пищевым и аэроаллергенам, в исходе – 
к белковым компонентам кератиноцитов и коллаге-
на [15]. Аллергия поддерживает обострение у лиц 
с внешним T2-фенотипом атопического дерматита 
(экземы). У многих пациентов может наблюдаться 
одновременное вовлечение T17-клеток, связанных 
с врожденным иммунитетом, аутоиммунными и ау-
товоспалительными реакциями. Антитела к  кол-
лагену обнаруживаются и  у лиц молодого возра-
ста с небольшим стажем дерматита в острой фазе. 
Закономерно, что у взрослых с нарастанием стажа 
заболевания уровень антител при рецидивах выше, 
чем у детей. В данной популяции динамически из-
меренный уровень IgG к коллагену I и III оставался 
перманентно высоким даже в период ремиссии [16]. 
Этот феномен поддерживает гипотезу о хронизации 
атопического дерматита при длительном течении 
именно за счет выработки аутоиммунных антител 
и развития смешанного T2/T17-воспаления, торпид-
ного к традиционной терапии [17]. 
У детей ведущая роль в возникновении обострений 
атопического дерматита отводится пищевой аллер-
гии. Частота ее выявления при среднетяжелых фор-
мах заболевания достигает 50% [18]. В основе разви-
тия большинства форм атопической экземы лежат 
структурные и функциональные нарушения белков 
эпидермиса, самым важным из которых является фи-
лаггрин. При этом пусковым фактором служат имен-
но морфологические дефекты. Нарушение кожного 
барьера способствует трансэпидермальной потере 
воды, механическому повреждению кератиноцитов, 
после чего происходит активация врожденного им-
мунитета через систему консервативных аларм-ре-
цепторов и синтез тимического стромального лимфо-
протеина. Тимический стромальный лимфопротеин 
запускает каскад воспаления, в ходе которого кожа 
становится еще более проницаема для аллергенов 

и гаптенов [19]. В исследовании, проведенном на ко-
горте PreventADALL, показано, что у трехмесячных 
детей с проявлениями атопического дерматита, ксе-
роза и  повышенной трансэпидермальной потерей 
влаги к шести месяцам шанс развития пищевой ал-
лергии по сравнению со сверстниками без наруше-
ния строения кожи был выше в  4,2 раза [20]. Это 
свидетельствует о том, что дисфункция структурных 
белков кожи лежит в основе большинства состояний, 
связанных с экземой как атопического, так и иного ге-
неза, и предшествует развитию пищевой аллергии.
Монетовидная экзема, нуммулярный дерматит 
(код L30.0 по МКБ-10, код EA82 по МКБ-11, экзема 
кистей выделена в отдельный класс EA85.2Y) – спе-
цифический дерматит, в основе развития которого 
лежит микробное воспаление кожи, ограничен-
ное клетками иммунной системы на определенном 
участке. Считается, что через локальное поврежде-
ние микроорганизмы, в особенности стафилококки, 
проникают в кожу, что приводит к миграции мак-
рофагов, дендритных клеток и клеток Лангерганса, 
а также лейкоцитов. Клетки избыточно синтезируют 
провоспалительные цитокины, такие как интерлей-
кин (ИЛ) 17 и интерферон γ, что вызывает миграцию 
T-лимфоцитов и микрофагов, которые не способны 
полноценно элиминировать возбудителя, но успеш-
но поддерживают хроническое воспаление. Гисто-
логические данные имеют общие черты с другими 
экзематозными дерматозами. Описывается спон-
гиотический дерматит, который может быть подо-
стрым или хроническим и связан с паракератозом, 
акантозом, внутриклеточным отеком [21]. Исходную 
повышенную проницаемость кожи ассоциируют 
с ксерозом, венозным стазом, естественном старени-
ем или, напротив, младенческой незрелостью кожи, 
с  повреж дением кожного барьера детергентами 
и мылами. Дисфункция поверхностных слоев эпи-
дермиса обеспечивает контакт микробов с иммун-
ными клетками, обычно находящимися в защищен-
ных глубоких слоях кожи, что реализует локальное 
воспаление. Около провоцирующего агента иммун-
ные клетки образуют воспалительный вал, что фор-
мирует макроскопическую клинику округлой экземы 
с ровными краями. Для развития микробной экземы 
необходимы специфические иммунные механизмы, 
например эндогенная гиперпродукция интерферо-
на. Описаны случаи генерализации нуммулярного 
дерматита после экзогенного введения пегилирован-
ных интерферонов по поводу гепатита С [22] и на 
фоне применения ингибиторов фактора некроза 
опухоли α (ФНО-α) при ревматоидном артрите [23]. 
Подобные цитокины по патогенезу эндотипа воспа-
ления приближают истинную нуммулярную экзему 
к бляшечному псориазу и являются отличительным 
признаком от атопического дерматита (экземы), при 
котором преобладает T2-эндотип воспаления. Вслед-
ствие особой морфологической картины, наличия 
характерных клинических симптомов с мокнутием 
и микровезикулами и частого присоединения мик-
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робного компонента заболевание выделено в отдель-
ную нозологическую единицу [24].
Для развития нуммулярной экземы помимо иммун-
ных нарушений необходим дефект кожного барь ера, 
что способствует проникновению микробов и по-
следующему презентированию антигена лимфо-
цитам. Дефект кожи может проявляться ксерозом, 
дисфункцией липидного состава, что приводит к из-
менению микробиоты и гиперколонизации патоге-
нами. Тесная связь между иммунологическими раз-
нородными заболеваниями прослеживается именно 
через дисфункцию кожного барьера. Показано, что 
нуммулярная экзема часто ассоциирована с други-
ми состояниями, сопровождающимися повышением 
проницаемости кожного барьера, такими как аллер-
гический контактный и атопический дерматиты [25]. 
Нередко у пациентов с атопической сухостью встре-
чается сочетанное поражение кожи.
Контактно-аллергический дерматит (код L23-9 
по  МКБ-10, код EK00 по  МКБ-11, аллергический 
контактный дерматит) – специфическое поражение 
кожи, возникающее в ответ на попадание на поверх-
ность эпидермиса специфических неполноценных 
аллергенов  –  гаптенов. На  кистях образуется вос-
палительная папулезная сыпь, ассоциированная 
с уплотнением кожи и зудом. Воспаление провоци-
руется локально контактом с гаптеном, что объяс-
няет поражение кожи в местах контакта. Металлы, 
резины, красители, консерванты в косметике  наи-
более часто вызывают поражение [26]. В  патоге-
незе контактного дерматита лежит специфическая 
иммунная реакция с формированием клеток памя-
ти и последующим возвратом симптомов при воз-
действии  гаптена. Это отличает контактно-аллер-
гический дерматит от простого раздражительного 
контактного дерматита кистей, при котором воспа-
ление формируется из-за повреждения кератиноци-
тов агрессивными химическими или физическими 
триггерами с  развитием неадаптивного типа вос-
паления. При контактно-аллергическом дерматите, 
напротив, существует фаза сенсибилизации при пер-
вом эпикутанном контакте, когда гаптены стимули-
руют кератиноциты к экспрессии молекул адгезии 
(ICAM-1), провоспалительных цитокинов (ИЛ-1, 
ИЛ-1α, ИЛ-1β, ФНО-α, ИЛ-6) и  хемокинов (IP-10, 
MCP-1, RANTES, CCL18). Далее эпидермальные 
клетки Лангерганса захватывают и поглощают комп-
лекс антигена, перерабатывают его, экспрессируют 
молекулы главного комплекса гистосовместимости 
(MhC) I и II и мигрируют в регионарные лимфати-
ческие узлы, где представляются антиген-наивным 
Т-клеткам [27]. В эффекторную фазу основную роль 
играют цитотоксические лимфоциты CD8, которые 
мигрируют в кожу, взаимодействуют с экспрессиро-
ванными молекулами адгезии (pMhC-I) на клетках 
Лангерганса, кератиноцитах и эндотелиальных клет-
ках кожных сосудов. Интерферон γ стимулирует об-
разование на клетках рецептора клеточной гибели 
FasL, после соединения с которым CD8 происходят 

апоптоз клеток и последующая миграция в очаг ба-
зофилов и эозинофилов. Доказано, что проницае-
мый и неполноценный защитный слой эпидермиса 
ассоциирован с развитием аллергической контакт-
ной экземы кистей. В  исследовании, проведенном 
N.G. heede и соавт., у 16,9% пациентов с аллерги-
ческой экземой рук были обнаружены специфиче-
ские мутации в гене, кодирующем образование либо 
инволюцию филаггрина (R501X, 2282del4, R2447X). 
Кроме того, было показано, что подобные мутации 
FLG чаще встречаются у людей с трещинами на паль-
цах и пятках независимо от наличия дерматита [28]. 
Дисгидротическая экзема кистей, или помфоликс 
(код L30.1 по МКБ-10, EA85.2 по МКБ-11, дерматит 
кистей). «Экзема кистей» – неудачный термин для но-
зологической формы. Акцент на локализации (руки) 
и морфологии сыпи (экзематизация), очага или па-
тологии потовых желез (дисгидроз) не может удов-
летворить требованиям современной науки. Кисти 
являются частым местом возникновения дерматита 
и поражения кожи, поскольку максимально контак-
тируют с физическими факторами (водой, холодным 
воздухом, детергентами мыла и  антисептиками), 
полноценными аллергенами (животные аллергены, 
аллергены пыли, пыльцы и продуктов),  гаптенами 
(красителями, косметикой, металлами и т.д.). На ки-
стях могут локализоваться разные виды экзем, и в за-
висимости от особенностей иммунного ответа будут 
отмечаться специфические формы поражения [29]. 
Экзема кистей – хронический дерматит, при котором 
область поражения кожи находится дистальнее запя-
стий. В зависимости от фактора, вызывающего экзему, 
будет различаться и клиническая картина. При атопи-
ческом дерматите (экземе) поражается тыльная сторо-
на кисти, на которой отмечаются эритематозно-сква-
мозные участки, папулы с зудом. Данные проявления 
часто ассоциированы с неблагоприятными факторами 
среды, зимним сезоном. При контактно-аллергическом 
дерматите локализация поражения зависит от места 
воздействия гаптена. Дисгидротическая экзема кистей, 
или помфоликс, характеризуется поражением ладон-
ной поверхности кисти. В патогенезе – внутриэпидер-
мальный спонгиоз толстого эпидермиса, при котором 
накопление цитокинов приводит к микроабсцессам – 
маленьким, напряженным, прозрачным, заполненным 
жидкостью пузырькам на боковых сторонах пальцев 
и ладони, которые могут увеличиваться и образовы-
вать буллы [30]. Этиология дисгидротической экземы 
остается неясной. Считается, что механизмы аутоим-
мунной гиперчувствительности и аутовоспалитель-
ных реакций, развивающихся после инфекционных 
процессов, могут поддерживать воспаление. Описаны 
случаи возникновения помфоликса после внутривен-
ного введения иммуноглобулина по поводу болезни 
Кавасаки [31]. В отечественных работах указывается 
на возможную роль грибковой сенсибилизации и па-
тологии потовых желез без указания на  иммунные 
механизмы этого состояния [32]. Описаны случаи, 
в которых использование моноклональных антител, 
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блокирующих T2-путь воспаления (дупилумаба), 
и противоположного по эффекту анти-T17-препарата 
(секукинумаба) приводило к ремиссии экземы [33]. 
Эффективность разнонаправленной биологической 
терапии при различных формах экземы кистей поз-
воляет сделать вывод о наличии разных фенотипов 
дисгидроза и вовлеченности в процесс T-лимфоци-
тарного клеточного воспаления, гиперчувствитель-
ности замедленного типа.

Подходы к лечению и профилактике 
Медикаментозные методы 
Генез всех рассмотренных типов экзем един – это со-
четание воспаления клеточного типа и  нарушения 
барьерных функций эпидермиса, поэтому основным 
терапевтическим пособием являются топические глю-
кокортикостероиды или ингибиторы кальциневрина. 
При проведении метаанализов подтверждена эффек-
тивность локального нанесения стероидов для конт-
роля симптомов и  снижения зуда при атопическом 
дерматите. Использование только эмолентов не позво-
ляло полностью контролировать дерматит у пациентов 
со среднетяжелым течением [34]. Несмотря на высокую 
безопасность гормонов, при распространенных процес-
сах у детей и необходимости длительного применения 
высок риск всасывания активного вещества через по-
врежденные поверхности кожи, особенно это касается 
фторированных препаратов. Альтернативой стероидам 
могут стать пимекролимус и такролимус. Ингибиторы 
кальциневрина продемонстрировали преимущество 
перед плацебо при лечении экземы. Их  рекоменду-
ют при легком и среднетяжелом течении заболевания 
без присоединения вторичной инфекции и  трещин 
кожи [35]. Тяжелые случаи, упорные к стероидам или 
зависимые от них, подлежат лечению с помощью био-
логических препаратов. Основные цитокины (ИЛ-4/
ИЛ-13) и патологические пути воспаления, такие как 
янус-киназы (JAK) и сигнальные белки и активаторы 
транскрипции (STAT), могут быть заблокированы, что 
обеспечит быстрое облегчение состояния [36]. 
Принципы лечения экземы кистей аналогичны. При 
легких и среднетяжелых формах в дебюте заболевания 
в течение нескольких недель применяют топические 
противовоспалительные средств. Данная терапия про-
водится до полного исчезновения клинических прояв-
лений и уменьшения инфильтрации кожи иммунными 
клетками. Согласно результатам многоцентрового ис-
следования PeDRA CAChES, в качестве первой линии 
системной терапии дерматита кистей большинство 
специалистов отдают предпочтение дупилумабу [37]. 
Для контроля тяжелой экземы кистей возможно ис-
пользование в постоянном режиме топических и сис-
темных ингибиторов JAK. Их эффективность доказана 
при сочетанном течении атопической экземы и дерма-
тита конечностей, однако требует оценки при терапии 
других фенотипов экзем кисти [38]. 
Для предотвращения обострений экземы необходимы 
не только медикаментозное подавление воспаления, 
но и препятствование воздействию триггеров. Сис-

темная терапия является постоянной и  поддержи-
вающей. Она сочетается с применением топических 
средств. Длительное нанесение низкопотентных доз 
стероидов и ингибиторов кальциневрина на внешне 
здоровую кожу в местах типичных обострений эф-
фективно и безопасно как для детей, так и для взрос-
лых. Это позволяет снизить не  только количество 
и длительность обострений, но и суммарное коли-
чество использованных за год стероидов [39]. 

Диета 
Согласно позиции АДАИР, диета должна назначать-
ся, если обнаружена сенсибилизация к пищевым ал-
лергенам и она проверена провокационным введени-
ем продукта [40]. В старшем возрасте роль пищевой 
аллергии как триггера дерматита минимальна. 
Для профилактики пищевой аллергии и экземы экспер-
ты Европейской академии аллергологии и клинической 
иммунологии указывают на важность разнообразия 
питания при беременности и в раннем детстве [41]. 

Эмоленты
Обострение патологии нередко связывают с нару-
шением кожного барьера, поэтому широкое распро-
странение в качестве базового ухода за кожей при 
экземе получили эмоленты. 
Данные о возможности профилактики атопической 
экземы у детей с помощью эмолентов носят проти-
воречивый характер. Кокрейновский метаанализ 
не  подтвердил превентивного действия эмолентов 
в отношении развития экземы у детей до трех лет 
(относительный риск (ОР) 1,03) [42]. Напротив, по-
лучены данные о повышенном риске возникновения 
пищевой аллергии (ОР 2,53) и кожных инфекций (ОР 
1,33). Однако M.M. Kelleher и соавт. справедливо от-
метили высокий риск системной ошибки и низкое ка-
чество доказательств [42]. Метаанализ, проведенный 
Y. Zhong и соавт., свидетельствует, что профилакти-
ческие свойства эмолентов достоверно проявляются 
у детей из группы высокого риска развития экземы 
(ОР 0,75) [43]. Полезность эмолентов увеличивалась 
(ОР 0,59) в группах, в которых средства применялись 
непрерывно до момента оценки атопического дерма-
тита. При прекращении использования в период ре-
миссии защитного их действия не обнаружено. При 
этом доказательств их роли в развитии пищевой ал-
лергии получено не было [43]. Неясно, связан ли этот 
факт с особенностями популяции, влиянием средо-
вых факторов, более сильных, чем эмоленты, или осо-
бенностями состава лечебной косметики. 
E.J. van Zuuren и соавт. при проведении метаанализа 
установили, что при атопической экземе применение 
эмолентов по сравнению с использованием плацебо 
достоверно снижало суммарный балл по SCORAD 
(ОР 2,42) и увеличивало период между обострения-
ми (180 против 30 дней) [44]. 
С учетом общих механизмов развития описанных выше 
состояний подобные стратегии успешно применяют-
ся при дисгидротической, контактно-аллергической 

Лекции для врачей



Аллергология и иммунология
51

и нуммулярной экземах кистей. Так, при экземе кистей 
использование кремов с мочевиной по сравнению с ну-
левым лечением увеличивало время до рецидива с двух 
до 20 дней [45]. Применение увлажняющих средств 
оказывало положительное влияние на состояние кожи, 
добавление керамидов незначительно повышало эф-
фективность продукта по сравнению с вазелином [46]. 
Сухость кожи провоцирует воспаление вследствие 
раздражения рецепторов зуда, рецепторов молеку-
лярного фрагмента, ассоциированного с поврежде-
нием (DAMPs), и  образования тимического стро-
мального лимфопротеина.
Установлено, что кожа кистей теряет влагу под воз-
действием сухого холодного воздуха. Как следствие, 
зимой разрушенный матрикс межклеточного ве-
щества теряет воду активнее, чем в  летнее время. 
Это подтверждают данные, полученные шведскими 
учеными. Так, L. Tizek и соавт. установили, что тя-
жесть экземы рук коррелировала со снижением тем-
пературы воздуха и количеством солнечных дней, 
обострения чаще отмечались в ветреную погоду [47]. 
Низкое содержание в  коже филаггрина не  позво-
ляет сформироваться полноценному NMF, на 40% 
состоящему из продуктов гидролиза белков (филаг-
грина и урокановой кислоты), на 10% – из мочевины, 
на 5–10% – из молочной кислоты, минеральных ком-
понентов и небольшого количества глицерола и гиа-
луроновой кислот. 

Мыло и жесткая вода разрушают липидный слой 
кожи, состоящий из керамидов, которые ранее вхо-
дили в состав кератиноцитов [48]. 
Поддержание и восполнение указанных выше фак-
торов должно быть первостепенной задачей клини-
цистов. 
Одной из мер защиты может быть предотвращение 
смывания NMF. Натуральный увлажняющий фактор 
имеет кислую реакцию. При использовании щелоч-
ного мыла происходит разрушение NMF и липид-
ной мантии кожи. Показано, что частое мытье рук 
приводит к значительному росту числа обострений 
экземы кистей. Согласно результатам метаанализа, 
проведенного E.W. Loh и соавт., увеличение эпизодов 
мытья рук до восьми в день повышает риск обостре-
ний в 1,51 раза. Альтернативой мытью водой с мылом 
может быть использование спиртосодержащих ан-
тисептиков, которые не влияют на возникновение 
экземы [49]. Поэтому они могут быть рекомендова-
ны для профилактики инфекционных заболеваний 
и дерматита.
В период пандемии COVID-19 в контрольной группе 
медиков, которым часто приходилось мыть руки, ко-
личество случаев развития экземы кистей достигло 
8,8% [50]. В основной группе (n = 135) помимо обу-
чения гигиене очищения кожи использовались ли-
пидосодержащее моющее средство и эмолент. При-
менение эмолента после мытья рук осуществлялось 
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в свободном режиме. Такой подход позволил избе-
жать развития новых случаев экземы [50].
Для эффективного устранения ксероза и снижения 
выработки воспалительных цитокинов в коже эмо-
лент должен содержать необходимые липиды и нату-
ральный увлажняющий фактор. Свою эффективность 
доказали такие компоненты, как глицерол, мочевина, 
керамиды [44]. Относительно новым компонентом 
современной генерации «эмолентов плюс» является 
филагринол – активатор синтеза естественного фи-
лаггрина кожи, который производят из органических 
масел и экстрактов растений с низким аллергенным 
потенциалом. Филагринол улучшает выработку соб-
ственного филаггрина, который способствует орга-
низации и агрегации кератина и усилению образова-
ния натурального увлажняющего фактора [51]. 
В собственном исследовании показано, что использо-
вание крема с 5%-ным филагринолом (Адмера®) в те-
чение двух недель при лечении атопической экземы 
у  детей достоверно повысило увлажненность кожи 
[52]. При аппаратном измерении электрической про-
водимости в области неизмененной кожи, где наносил-
ся крем Адмера®, показатели увлажненности повыси-
лись на 20%, а в очагах поражения, где одновременно 
применялись глюкокортикостероиды, – на 50% [52]. 
Крем Адмера® помимо филагринола (5%) содер-
жит глицерол (4%), 18-β-глицирризиновую кислоту 
(1%), эссенциальный церамид РС 104 (1%) и никотин-
амид, производное витамина B3 (4%). Никотинамид 
используется в дерматологии для регуляции синтеза 
липидов и  осветления кожи при поствоспалитель-
ных  гиперпигментациях [53]. Применение средств 
с никотинамидом по сравнению с обычным эмолентом 
позволило достоверно улучшить объективные показа-
тели (трансэпидермальная потеря влаги и содержание 
воды в коже), а также оценку экземы по POEM у па-
циентов с легким дерматитом [54]. Добавление глице-
рола и/или мочевины в парафиносодержащие кремы 
способно уменьшить трансэпидермальную потерю 

влаги у пациентов с атопической экземой. Глицерол, 
являясь частью NMF, хорошо удерживает влагу в коже 
и в отличие от мочевины обладает меньшим раздра-
жающим действием. В случае активного воспаления, 
наличия трещин, вскрытия везикул кремы с мочеви-
ной не могут использоваться, так как вызывают жже-
ние [55]. Крем Адмера® не содержит мочевины. 
В  нашем исследовании крем Адмера® наносился 
на очаги экземы после купирования воспаления. От-
мечена хорошая переносимость использования Ад-
меры, значимых нежелательных явлений не зафик-
сировано. 

Заключение 
Термины «экзема» и «дерматит» являются синонима-
ми, поэтому могут использоваться на равных правах. 
При сходных патогенетических механизмах разви-
тия акантоза, спонгиоза и воспаления этиологиче-
ские факторы экзем могут различаться. Это требует 
учета пускового фактора и в случае необходимости 
назначения мероприятий по избеганию триггера (ал-
лергена, потливости, инфекции). Близкие механиз-
мы воспаления позволяют использовать топические 
иммуносупрессоры (стероиды и ингибиторы кальци-
неврина) и системные препараты (моноклональные 
антитела, ингибиторы JAK) в подавляющем большин-
стве случаев с положительным эффектом. В качестве 
базового ухода показано длительное использование 
эмолентов для восполнения дефицита натурально-
го увлажняющего фактора и липидов, а также вос-
становления защитных свойств кожи, что является 
важным в предотвращении рецидивов. При разных 
типах экзем патогенетически обоснованно примене-
нии кремов, увеличивающих синтез филаггрина.    
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Dermatitis and eczema suffer from a significant proportion of the population. The economic burden of atopic 
eczema (dermatitis) in Russia is estimated at 13.074 billion rubles per year. 
Skin diseases with impaired epidermal barrier function share similar features. Hereditary structural abnormalities 
(deficiency of filaggrin, proteases) and immune dysfunction of the skin lead to increased permeability to microbes, 
fungi, haptens, and allergens, resulting in the development of inflammatory dermatoses. 
Involvement of the T-cell type immune response allows the use of topical steroids and calcineurin inhibitors 
for basal control of inflammation. Systemic therapy with dupilumab and JAK inhibitors is effective 
for most inflammatory dermatoses because it suppresses inflammation at the stage of T-cell differentiation 
into specialized forms.
Maintenance of normal hydration and replenishment of the lipid matrix of the skin supports remission in cases 
of chronic eczema. Genetic defectiveness of the epidermis requires long-term constant moisturizing. Emollients 
can be used for this purpose. 
Emollients can be used for basic care, as this allows for faster remission, and for the prevention of relapses. 
The use of ‘emollients plus’ containing filagrinol, glycerin, urea, ceramides and 18-β-glycyrrhetinic acid show 
effectiveness in evidence-based studies. By activating the synthesis of its own filaggrin, filagrinol helps to restore 
the protective functions of the skin, as well as its normal hydration. 

Keywords: atopic eczema, violation of the skin barrier, filaggrin, T2-immune response, systemic and topical therapy, 
emollients 
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Ринит является одним из наиболее распространенных как среди детей, так и среди взрослых 
заболеваний верхних дыхательных путей, существенно влияющих на качество жизни. В статье 
представлены клинические фенотипы ринита (аллергический, неаллергический, инфекционный), 
особенности проявления поражения верхних дыхательных путей при разных типах заболеваний, 
в том числе инфекционных, системных и наследственных, а также предложен алгоритм 
их дифференциальной диагностики. Отмечена важность идентификации фенотипов ринита 
для назначения терапии в соответствии с механизмом развития процесса у конкретного пациента 
с целью снижения риска прогрессирования и улучшения прогноза.

Ключевые слова: фенотипы, эндотипы, аллергический ринит, неаллергический ринит, инфекционный 
ринит, патогенез, клинические проявления, дифференциальный диагноз
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Урбанизация, изменение климата и повыше-
ние уровня жизни населения создали ус-
ловия для высоких аллергенных нагрузок 

и, как следствие, увеличения числа аллергических 
заболеваний. Одним из наиболее распространен-
ных среди них является аллергический ринит (АР) 
[1, 2]. Согласно результатам эпидемиологических 
исследований, на сегодняшний день распростра-
ненность АР в  разных странах мира достигает 
35%, в России – 45–48% и продолжает неуклонно 
расти [3, 4].
Аллергический ринит  – заболевание, характери-
зующееся наличием иммунологически обуслов-
ленного, чаще всего зависимого от  иммуногло-
булина E (IgE), воспаления слизистой оболочки 
носа, вызванного причинно-значимым аллерге-
ном или группой аллергенов. В основе его разви-
тия лежит аллергическая реакция первого типа, 
которую в соответствии с классификацией P. Gell 
и R. Coombs 1969 г. называют реакцией немедлен-
ного типа (анафилактический или IgE-зависимый 
тип). Под воздействием аллергенов происходят 
синтез специфических IgE-антител и  их фикса-
ция на  тучных клетках и  базофилах. Повторный 
контакт тучных клеток, помеченных специфиче-

скими IgE, с аллергеном приводит к их активации 
и выбросу биологически активных веществ – ме-
диаторов. В  результате появляются клинические 
симптомы АР [3]. Заболевание может дебютиро-
вать в любом возрасте, даже у детей первого года 
жизни [4], при этом симптомы будут одинаковы 
в разных возрастных группах. 
Клинически АР проявляется приступами чихания, 
зудом в полости носа, обильной ринореей, выде-
лением белой густой слизи из носа, затруднением 
носового дыхания, постоянно открытым ртом, хра-
пящим дыханием по ночам, рефлекторным кашлем, 
симптомом аллергического салюта и нередко анос-
мией.
Течение заболевания часто сопровождается разви-
тием конъюнктивита, серозного отита и синусита.
В  рекомендациях Рабочей  группы по  изучению 
АР и  его влияния на  астму (Allergic Rhinitis and 
its Impact on Asthma  – ARIA) [5] представлена 
классификация, которая прежде всего базируется 
на оценке влияния патологии на качество жизни. 
Согласно данной классификации, выделяют интер-
миттирующий АР, когда симптомы заболевания 
беспокоят пациента менее четырех дней в неделю 
или менее четырех недель в году, и персистирую-
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щий, когда симптомы сохраняются более четырех 
дней в неделю или более четырех недель в году.
По  степени тяжести АР может быть легкого те-
чения, когда симптомы выражены минимально 
и  существенно не  беспокоят больного, а  также 
среднетяжелого и тяжелого течения, когда дневная 
активность и работоспособность значительно сни-
жены, нарушен сон, появляются проблемы в обуче-
нии и профессиональной карьере.
Клиницисты часто подразделяют АР на сезонный 
и  круглогодичный. В  первом случае жалобы по-
являются в  течение нескольких часов после кон-
такта с аллергеном, например пыльцой цветущих 
растений, во втором – отмечаются более двух часов 
в день и не менее девяти месяцев в году. Кругло-
годичный АР обычно встречается при сенсиби-
лизации к бытовым аллергенам (Dermatophagoides 
pteronyssinus и Dermatophagoides farinae, тараканам), 
а также аллергенам плесневых грибков (Penicillium 
chrysogenum, Cladosporium herbarum, Aspergillus 
fumigatus, Alternaria alternata).
Отдельной формой является так называемый ло-
кальный АР. Для него характерны наличие всех 
классических симптомов АР, четкая связь обостре-
ний с  контактом с  причинно-значимыми аллерге-
нами, но  отрицательные результаты стандартных 
методов аллергодиагностики, таких как кожные 
пробы и  определение специфических IgE в  сыво-
ротке крови  [6]. При локальном АР отмечаются 
положительные провокационные назальные тесты 
с  причинно-значимыми аллергенами [7], наличие 
специфических IgE-антител только в назальном се-
крете. Такая аллергическая реакция, ограниченная 
только слизис той оболочкой носа, получила назва-
ние энтопии, и этот субтип локального АР был отне-
сен к фенотипу АР [8].
Понятие фенотипа (от греч. phainotip – являю, об-
наруживаю), появившееся в медицине в последнее 
десятилетие, представляет собой совокупность ха-
рактеристик, присущих индивиду на определенной 
стадии развития. Он определяется как интеграция 
различных показателей, которые являются продук-
том взаимодействия генов пациента с окружающей 
средой [9].
Фенотипы учитывают:

 ✓ тяжесть заболевания (легкое течение, умеренно 
тяжелое, тяжелое) [7];

 ✓ длительность течения (острое или хроничес-
кое) [10];

 ✓ временной паттерн (сезонное или круглогодич-
ное течение);

 ✓ преобладающий симптом [11];
 ✓ возможность контроля заболевания (поддается/
не поддается контролю) [12];

 ✓ пусковой фактор, если он известен (аллерген, 
инфекционный агент, препарат и т.д.) [2, 9, 13];

 ✓ ответ на специфическое лечение [9].
Таким образом, фенотип заболевания определяется 
ведущей клинической картиной, тогда как эндотип 

(субтип, обусловленный уникальными или отли-
чительными функциональными реакциями) – ле-
жащими в его основе патофизиологическими ме-
ханизмами [9, 13].
Концепция фенотипирования стала результа-
том консенсуса, достигнутого экспертами Евро-
пейской академии аллергологии и  клинической 
иммунологии (European Academy of  Allergy and 
Clinical Immunology – EAACI) совместно с Амери-
канской академией аллергологии, астмы и имму-
нологии (American Academy of Allergy, Asthma and 
Immunology – AAAAI) [14]. С учетом определения 
подтипов болезни на основании соответствия кли-
нических проявлений и  патофизиологии [11, 12] 
наряду с  АР эксперты выделяют инфекционный 
(острый, хронический), а также неаллергический/
неинфекционный ринит (non-allergic non-infectious 
perennial rhinitis – NANIPER) [11]. Последний фе-
нотип представляет собой самую многочислен-
ную группу, включающую разные виды ринитов –
вазомоторный, гормональный, профессиональный, 
при аденоидных вегетациях, травматический, 
неаллергический с  эозинофильным синдромом, 
медикаментозный, атрофический, полипозный, 
при гранулематозе Вегенера, системных заболева-
ниях, синдромах Янга и Картагенера, муковисци-
дозе, иммунодефицитных состояниях, сенильный, 
психогенный, пищевой, неопластический, а также 
обусловленный анатомическими аномалиями по-
лости носа.
Несмотря на различную этиологию и патогенети-
ческие особенности отдельных типов ринита, су-
ществует определенная схожесть их клинических 
проявлений. Данный факт способен затруднять 
своевременную и правильную диагностику заболе-
вания, что приводит к потере времени для начала 
правильного лечения. Как следствие, снижение эф-
фективности терапии, повышение риска тяжелого 
течения и развития осложнений, ухудшение про-
гноза и качества жизни пациента [12, 15].
В клинической практике довольно часто приходит-
ся дифференцировать АР и инфекционный ринит, 
который представляет собой воспаление слизистой 
оболочки носовой полости, вызванное различны-
ми инфекционными агентами. 
Этиологически инфекционные риниты подразде-
ляются на вирусные, грибковые и бактериальные. 
Практически всегда, вне независимости от причи-
ны заболевания, их сопровождают такие симптомы, 
как лихорадка,  головная боль, быстрая утомляе-
мость, слабость и озноб. При этом локальные про-
явления будут представлены ощущением сухости 
в носу, зудом в носоглотке, приступами чихания, 
заложенностью носа и ушей, гнусавостью, сниже-
нием обоняния, а также обильными выделениями 
из носа (слизистыми или гнойными).
С учетом современной эпидемиологической обста-
новки в качестве примера вирусного ринита целе-
сообразно остановиться на  поражении верхних 
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дыхательных путей, вызванных новым коронавиру-
сом [16]. Впервые данный вирус был выделен в конце 
2019 г. в городе Ухане провинции хубэй (Китайская 
Народная Республика), а  его последующее быст-
рое распространение привело к эпидемии в Китае, 
а затем и во всем мире. В феврале 2020 г. Всемирная 
организация здравоохранения (ВОЗ) присвоила ин-
фекции название COVID-19 (COronaVIrus Disease 
2019) [15], а вирусу – SARS-CoV-2. 
Согласно данным ВОЗ, среди заразившихся 
в 2019 г. только у 5% отмечались симптомы рини-
та (ринорея водянистого/слизистого характера, 
периодическая невыраженная заложенность носа, 
ухудшение обоняния и  инверсия вкуса) [17, 18]. 
При этом характерным было отсутствие чихания. 
Пациентов беспокоили лихорадка, слабость, чув-
ство першения, боль в горле, увеличение шейных 
лимфатических узлов,  грубый непродуктивный 
кашель, ломота в мышцах и суставах, диарея, ма-
кулопапулезные, уртикарные и везикулярные вы-
сыпания, ливедо [19], боль в  грудной клетке при 
дыхании и одышка. Течение заболевания нередко 
сопровождалось развитием дыхательной недоста-
точности [20].
В силу особенностей воспроизводства SARS-CoV-2, 
представляющий собой РНК-содержащий вирус, 
оказался способным к частым мутациям. Уже сей-
час наблюдается несколько десятков различных ге-
нетических линий вируса. Так, новым штаммом ко-
ронавируса, выявленным в ноябре 2021 г. в Южной 
Африке (ЮАР и  Ботсвана), стал «Омикрон». Те-
чение вызванной им инфекции оказалось схожим 
с классическим течением ОРВИ. Почти у половины 
больных инфекция сопровождалась подъемом тем-
пературы, мышечной болью, рвотой, поносом, не-
продуктивным кашлем, насморком, осиплостью го-
лоса, заложенностью носа и чиханием, першением 
и болью в горле [21]. Способность ощущать запахи 
и вкусы частично или полностью была сохранена. 
Подвариантом штамма «Омикрон» стал штамм 
«Кентавр». Свое название он получил в Националь-
ном институте здравоохранения и  окружающей 
среды (National Institute for Public health and the 
Environment) Нидерландов, сотрудники которого 
и объявили о его появлении 13 июля 2022 г. «Кен-
тавр» чаще всего поражает верхние дыхательные 
пути (насморк, кашель, боль в горле), и по своей 
симптоматике вызванная им инфекция схожа 
с  симптомами инфекции, вызванной штаммом 
«Омикрон». Речь, в частности, идет о подъеме тем-
пературы, увеличении лимфоузлов, общей слабо-
сти, потливости, головной боли и боли в мышцах, 
а также о желудочной симптоматике. Однако у за-
разившихся почти не отмечается потери обоняния.
Среди ринитов бактериального генеза встречается 
поражение слизистой оболочки носа при тубер-
кулезе. Такое состояние является вторичным, как 
правило, развивается у больных с первичным по-
ражением легких, костей и лимфатических узлов 

и спутогенно (посредством мокроты при наличии 
открытой формы), значительно реже – лимфоген-
ным или  гематогенным путем. Пациентов могут 
беспокоить нерезкая боль в  носу, периодическая 
заложенность носа, слизисто-кровянистые выде-
ления, а также образование корок, после удаления 
которых образуются туберкулезные инфильтра-
ты [22]. Перечисленные симптомы сопровождают-
ся субфебрилитетом, повышенной утомляемостью, 
резкой сменой настроения, раздражительностью, 
снижением работоспособности, ночным потоот-
делением, увеличением лимфоузлов, снижением 
массы тела и аппетита, болью в грудной клетке при 
дыхании, а также кашлем с выделением мокроты 
(нередко с  примесью крови), продолжающимся 
более трех недель.
Примерно 4% от общего числа инфекционных ри-
нитов составляет поражение слизистых оболочек 
носовой полости  грибковой этиологии, вызывае-
мое преимущественно  грибами Candida albicans, 
Aspergillus niger и Aspergillus fumigatus. Как правило, 
микотическое поражение возникает в результате 
непосредственного поражения слизистых оболочек 
либо на фоне снижения местного или системного 
иммунитета. Согласно данным статистики, 70–90% 
пациентов с  грибковым поражением слизистой 
оболочки носа и придаточных пазух страдают со-
путствующими иммунодефицитными состояния-
ми, зачастую – СПИДом. Их беспокоят зуд, сухость 
или чувство жжения в  полости носа, ощущение 
инородного тела в зоне поражения, гнусавость, за-
труднение или полное отсутствие носового дыха-
ния, наличие обильных выделений творожистого, 
кашицеобразного, реже гнойного характера с гни-
лостным или кислым запахом. Наряду с перечис-
ленными локальными симптомами в клинической 
картине может присутствовать различной степени 
выраженности интоксикационный синдром с ли-
хорадкой, ознобом, повышением температуры тела 
до 38–40 °C, общей слабостью, недомоганием и го-
ловной болью [23].
В группе неаллергических/неинфекционных ринитов 
(NANIPER) одной из наиболее часто встречающихся 
масок АР, бесспорно, является вазомоторный ринит. 
Это хроническое заболевание слизистой оболочки 
полости носа, возникающее при нарушении нейро-
вегетативной и эндокринной регуляции сосудистого 
тонуса. Локальные симптомы со стороны верхних 
дыхательных путей (чихание, насморк, затруднение 
носового дыхания, зуд, ринорея, нарушение обоня-
ния, ощущение жара и сухости в носу), как правило, 
сопровождаются признаками дисфункции вегета-
тивной нервной системы [24]. Таких пациентов часто 
беспокоят слабость, повышенная утомляемость, 
раздражительность, периодические боли в области 
сердца, нарушения сна и аппетита, дрожание рук, 
похолодание конечностей, головные боли, голово-
кружение, обмороки, покраснение лица и повышен-
ная потливость. Обострения вазомоторного ринита 

Лекции для врачей



Аллергология и иммунология
59

носят приступообразный характер и провоцируются 
внешними факторами: вдыханием холодного возду-
ха, табачного дыма, средств бытовой химии, резкими 
запахами, пылью, горячей или острой пищей, стрес-
сом. Симптомы часто усиливаются после еды или 
утром после пробуждения, а также в лежачем поло-
жении и при поворачивании с бока на бок.
В педиатрической практике нередко возникает не-
обходимость дифференцировать АР и ринит при 
аденоидных вегетациях (аномальное разраста-
ние глоточной миндалины). Родители таких детей 
жалуются на затяжной насморк, затруднение но-
сового дыхания, сопение, гнусавость, частое дыха-
ние ртом, ухудшение качества сна, храп во время 
сна, слизистые выделения из носа, покашливание 
во время сна или сразу после него и неприятный 
запах изо рта. Отсутствие своевременного лечения 
способно повлечь развитие воспалительных забо-
леваний придаточных пазух носа, формирование 
неправильного прикуса и клиновидной деформа-
ции нижней челюсти. Кроме того, у таких пациен-
тов, как правило, отмечается повышенная частота 
острых респираторных инфекций [25].
Определенный интерес представляет и  диффе-
ренциация АР от  так называемого неаллергиче-
ского эозинофильного ринита (non-allergic rhinitis 
with eosinophilia syndrome  – NARES). Согласно 
общепринятому определению, неаллергический 
эозинофильный ринит  – не  IgE-опосредованное 
заболевание, характеризующееся неспецифиче-
ским воспалительным поражением слизистой обо-
лочки полости носа [26]. Впервые он был описан 
R.L. Jacobs и соавт. в 1981 г. На сегодняшний день 
на  него приходится около 20% случаев неинфек-
ционного неаллергического ринита. Для NARES 
характерно наличие профузных водянистых выде-
лений из носа, приступов чихания, снижение обо-
няния, прогрессирующее нарушение носового ды-
хания, а также склонность к развитию полипозного 
риносинусита.
Больных беспокоят ухудшение сна и аппетита, по-
вышенная усталость и слабость, снижение работо-
способности, нарушение сна, частые простудные 
заболевания с явлениями ринофарингита, ларинго-
трахеита и бронхита, синдрома бронхообструкции 
и апноэ сна. Симптомы заболевания усиливаются 
под влиянием неблагоприятных метеорологиче-
ских факторов и при контакте с резкими запахами, 
ассоциированными с бытовой химией, парфюмери-
ей, промышленными выбросами, табачным дымом, 
разными газами и т.д. [27]. Следует учесть, что не-
аллергический эозинофильный ринит может стать 
начальным этапом формирования повышенной 
чувствительности к  нестероидным противовос-
палительным препаратам и привести к развитию 
аспириновой астмы.
У  пациентов с  неаллергическим эозинофильным 
ринитом отсутствуют отягощенный аллергоа-
намнез, связь обострений с  контактом с  ингаля-

ционными аллергенами, симптомы поражения 
конъюнк тивы и сопутствующие атопические забо-
левания. Кроме того, у них отмечается неэффек-
тивность антигистаминных препаратов. Не харак-
терен и зуд в носовых ходах. На сегодняшний день 
данное заболевание является наименее изученной 
формой воспаления слизистой оболочки полости 
носа, основные причины  возникновения которого 
еще полностью неясны.
Симптомы, напоминающие АР, могут сопровождать 
и ряд эндокринных заболеваний. Патологическое 
состояние неинфекционной природы, которое раз-
вивается в результате дефицита или избыточной 
выработки определенных гормонов, носит назва-
ние «гормональный ринит» [28]. Он встречается, 
например, при гипотиреозе, когда пациентов бес-
покоят длительный насморк и заложенность носа 
из-за продукции  густой слизи, что способствует 
риску присоединения вторичной инфекции.
В  пубертатном периоде нередко отмечаются су-
хость слизистой оболочки, образование корочек, 
чувство жжения, отделение  густой слизи, ухуд-
шение обоняния, носовые кровотечения на фоне 
час тых головных болей, общей слабости и быстрой 
утомляемости.
Во втором и  третьем триместрах беременности 
из-за повышения уровня эстрогенов могут появ-
ляться чувство жжения, корки на слизистых обо-
лочках носа, а  также  гиперпродукция слизи, об-
условливающая выраженную заложенность носа. 
При снижении выработки половых гормонов (в пе-
риод климакса) женщин беспокоят ощущение зуда 
в носу, спонтанное чихание и заложенность носа, 
меняющаяся при изменении положения тела. 
Гипертрофия слизистой оболочки носа, заложен-
ность и  нарушение обоняния встречаются при 
акромегалии, развивающейся в  результате избы-
точной продукции гипофизом соматотропина.
Воспаление слизистой оболочки полости носа с раз-
витием симптомов, схожих с АР, может быть обус-
ловлено и специфическими условиями труда. Так 
называемый профессиональный ринит подразделя-
ют на аллергический, развивающийся при контакте 
с производственными аллергенами, например рас-
тительными, эпидермальными или химическими 
в виде гаптенов, и неиммунологический, который 
в свою очередь подразделяют на индуцированный 
ирритантами, обусловленный нейрогенным меха-
низмом и нейтрофильным воспалением слизистой 
оболочки, и профессионально усугубленный, ухуд-
шающийся на рабочем месте, обусловленный дли-
тельным и постоянным воздействием токсичных 
веществ в высокой концентрации. Для последнего 
характерно усиление симптомов именно на рабо-
чем месте и их значительное ослабление во время 
отпуска и  в выходные дни. При этом пациентов 
беспокоят зуд в носу и носоглотке, чихание, обиль-
ная ринорея, нарастающее затруднение носового 
дыхания, зуд век и нередко слезотечение.
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Одной из форм гипертрофического ринита являет-
ся полипозный ринит, впервые описанный 4000 лет 
назад врачами Древнего Египта. Патология отлича-
ется образованием полипов, которые представля-
ют собой разрастание слизистой оболочки полости 
носа и околоносовых придаточных пазух на фоне 
хронического воспалительного процесса [29]. По-
липозный ринит бывает гнойным, аллергическим 
и фиброзным. Проявляется затруднением носового 
дыхания, выраженность которого напрямую зави-
сит от  размера и  расположения полипов, сниже-
нием обоняния, изменением вкусовых ощущений, 
приступами чихания, кашлем, гнусавостью голоса, 
а также слизистыми/слизисто-гнойными выделе-
ниями из носа. Пациентов могут беспокоить сла-
бость,  головные боли, нарушения сна, снижение 
памяти, шум и заложенность в ушах. Со временем 
происходит искривление носовой перегородки.
Еще одним вариантом ринита, обусловленным хро-
ническим воспалением слизистой оболочки носа, 
является медикаментозный ринит. Его подразде-
ляют на аллергический (развитие аллергии на пре-
параты или их компоненты) и  неаллергический, 
или лекарственно-индуцированный. Последний 
может быть связан с  длительным бесконтроль-
ным применением сосудосуживающих капель/
спреев, побочным эффектом применения ораль-
ных контрацептивов, нейролептиков, транквили-
заторов,  гипотензивных препаратов, нестероид-
ных противовоспалительных препаратов, а также 
результатом вдыхания кокаина [28]. Заболевание 
вызвано подавлением выработки норадреналина, 
что приводит к постоянной неконтролируемой ва-
зодилатации, отеку и атрофии слизистой оболочки. 
В клинической картине присутствуют чихание, ще-
котание и зуд в носу, заложенность, ринорея, су-
хость слизистой оболочки, снижение обоняния, по-
краснение или посинение кожи носа, а также отек. 
Перечисленные проявления медикаментозного ри-
нита часто сопровождаются раздражительностью, 
мигренеподобной головной болью, слезотечением, 
бессонницей, храпом во время сна, тахикардией, 
повышением артериального давления и  давящей 
болью в области сердца.
Симптомы ринита могут быть обусловлены и атро-
фическими процессами слизистой оболочки носа, 
а  также находящихся в  ней нервных окончаний. 
Такое хроническое воспалительное поражение сли-
зистой оболочки получило название «атрофиче-
ский ринит». Различают первичный атрофический 
ринит, этиопатогенез которого точно не известен, 
и  вторичный, развивающийся под воздействием 
негативных факторов внешней среды, на фоне раз-
личных заболеваний, а также после хирургических 
вмешательств. Пациенты отмечают сухость сли-
зистой оболочки, чувство жжения при вдыхании 
холодного или  горячего воздуха, наличие  густо-
го гнойного секрета, твердых корок на слизистой 
оболочке, источающих неприятный запах, потерю 

обоняния, ощущение инородного тела в носу, крат-
ковременные кровотечения и деформацию носовой 
перегородки. Крайней степенью атрофического 
процесса считается озена, в 80% случаев вызыва-
емая Klebsiella ozaenae [30] и  сопровождающаяся 
образованием секрета, засыхающего в зловонные 
корки, а также истончением костных тканей.
У 40% населения старше 65 лет появляются симп-
томы сенильного ринита, или ринита пожилых. 
В основе его развития лежит дегенерация коллаге-
новых и эластиновых волокон, которая ассоцииру-
ется с изменением состояния слизистых оболочек, 
в  частности со  снижением их иммунорезистент-
ности. Причиной развития данного ринита могут 
стать хронические патологические состояния, со-
пряженные с нарушением функции печени и почек. 
На развитие патологии оказывает влияние и прием 
многочисленных препаратов, направленных на ле-
чение и компенсацию сопутствующих патологиче-
ских состояний. Пациентов, как правило, беспокоят 
насморк, ринорея, образование корок на слизистой 
оболочке носа и малопродуктивный кашель.
Необходимость дифференциации АР может воз-
никнуть и в случае наличия у пациентов наследст-
венной патологии, в частности муковисцидоза. Это 
аутосомно-рецессивное заболевание, обусловлен-
ное мутацией трансмембранного регуляторного 
белка (гена CFTR) и характеризующееся поражени-
ем желез внешней секреции. Впервые термин «му-
ковисцидоз» (от лат. mucus – слизистый и viscidus – 
липкий, кистозный фиброз) был введен в 1944 г. по 
предложению американского педиатра S. Farber.
Почти у  половины пациентов с  муковисцидозом 
имеют место хронический риносинусит и/или по-
липы носа. Прежде всего их беспокоят затруднение 
носового дыхания, вызванное сочетанием хрониче-
ского воспаления слизистой оболочки, наличия гу-
стого секрета и  полипов, а  также длительный 
насморк. Нередко развивается хронический гаймо-
рит. Слабость, повышенная утомляемость, отста-
вание в физическом развитии, хроническая пнев-
мония, деформация пальцев по типу барабанных 
палочек, соленый вкус кожи, отеки, цирроз пече-
ни, хроническая диарея, обильный, маслянистый 
и зловонный кал дополняют клиническую картину 
муковисцидоза [31].
В качестве масок АР могут выступать и поражения 
слизистой оболочки полости носа при системных 
заболеваниях, например при саркоидозе (саркои-
дозе Бека, болезни Безье – Бека – Шаумана). По-
следний относится к  группе доброкачественных 
системных  гранулематозов, характеризующихся 
образованием эпителиоидно-клеточных гранулем 
с  поражением различных органов и  систем, пре-
имущественно респираторной [32]. Поражение 
носа и придаточных пазух отмечается у 1–4% па-
циентов с саркоидозом. Больные жалуются на за-
ложенность носа, ринорею, образование корок 
на слизистой оболочке, боль в области носа, нару-
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шение обоняния, рецидивирующие носовые крово-
течения, появление красных узелков (земляничной 
кожи) на слизистой оболочке носа. Возможна даже 
деструкция носовой перегородки, синусов и неба. 
Перечисленные симптомы сопровождаются сла-
бостью, утомляемостью, лихорадкой, снижением 
массы тела из-за потери аппетита, ночным пото-
отделением, нарушениями сна, болью в  грудной 
клетке, кашлем, одышкой, болью в суставах и сни-
жением остроты зрения [31]. В некоторых случаях 
развивается паралич Белла, односторонний пара-
лич лицевого нерва. 
Поражение лор-органов встречается в 90% случаев 
локальной формы гранулематоза Вегенера, или гра-
нулематоза с полиангиитом. Заболевание впервые 
было описано в 1936 г. немецким врачом F. Wegener. 
Это  гигантоклеточный  гранулематозно-некроти-
зирующий васкулит, ассоциированный с выработ-
кой аутоантител (антител к цитоплазме нейтрофи-
лов) и сочетанным воспалительным поражением 
нескольких органов (верхних дыхательных путей, 
органов зрения, слуха, легких и почек) [33]. Среди 
симптомов локальной формы  гранулематоза Ве-
генера указывают сухость слизистой оболочки, 
прогрессирующее затруднение носового дыхания, 
носовые кровотечения, образование гнойно-кро-
вянистых корок и грануляций на слизистой обо-
лочке, гнойные выделения с примесью крови. Воз-
можны также перфорация носовой перегородки 
и деформация спинки носа.
Наряду с локальной выделяют и генерализованную 
форму заболевания, когда превалируют преимуще-
ственно общие симптомы, такие как слабость, сни-
жение массы тела, головная боль, субфебрильная 
температура, слезотечение, миопия, экзофтальм 
и светобоязнь.
Частыми рецидивирующими эпизодами насмор-
ка на фоне подъема температуры до фебрильных 
цифр, гнойных выделений и постоянной заложен-
ности носа характеризуется ринит при синдро-
ме Картагенера. К  перечисленным симптомам 
нередко присоединяются признаки евстахиита 
и отита,  головная боль распирающего характера, 
а также пульсирующая стреляющая боль в ушах.
Синдром Картагенера получил свое название 
в честь швейцарского врача M. Kartagener, впервые 
описавшего данное состояние в 1934 г. Это генети-
ческая патология цилиарного аппарата, ведущая 
к развитию хронических риносинуситов, бронхи-
тов, бронхоэктазов и  сочетающаяся с  обратным 
расположением органокомплекса «сердце  – лег-
кие». У пациентов с таким диагнозом отмечаются 
слабость, повышенная утомляемость, снижение 
аппетита и массы тела, отставание в росте, мучи-
тельный кашель с  отделением слизисто-гнойной 
мокроты и одышка [34].
Напоминать АР может и вкусовой/пищевой ринит, 
вызываемый пищевыми продуктами и алкоголем. 
Для него типично внезапное развитие во время 

приема пищи [34], особенно после проглатыва-
ния  горячих, острых и  пряных продуктов, таких 
как черный перец, чили, хрен, лук и карри. Симп-
томы пищевого ринита обусловлены раздражением 
рецепторов вкуса, тесно связанных с рецепторами 
обоняния, находящимися в носу. Важнейшая роль 
в  развитии пищевого ринита принадлежит сти-
муляции пептидергических нейронов. Рефлектор-
ное расширение кровеносных сосудов приводит 
к обильной водянистой ринорее, длящейся в тече-
ние нескольких часов после стимуляции вкусовых 
рецепторов. 
Еще одним заболеванием, схожим по проявлениям 
с  АР, является психогенный ринит. Развитие па-
тологии связывают с сильными эмоциональными 
переживаниями (стрессом, возбуждением, стра-
хом, смехом, азартом) или подсознательным вос-
произведением организмом ранее перенесенного 
заболевания (ипохондрическое состояние) [35]. 
Клинически может выражаться приступами чиха-
ния, ощущением щекотания в носу, заложенностью 
носа, слезотечением и головной болью.
Редкой патологией, сопровождающейся реци-
дивирующими риносинуситами, является син-
дром Янга. Впервые данный синдром был описан 
в 1970 г. английским урологом D. Young. Синдром 
Янга представляет собой заболевание с аутосомно-
рецессивным типом наследования, встречающееся 
у молодых мужчин. характеризуется сочетанием 
патологии лор-органов с обструктивной азооспер-
мией и частыми пневмониями, нередко с развити-
ем бронхоэктазов. 
Отдаленно напоминать проявления АР может 
и  лик ворея. Это истечение цереброспинальной 
жидкости (ликвора) при травмах и  нейрохирур-
гических операциях в результате разрыва твердой 
мозговой оболочки. Истечение ликвора, иногда 
с примесью крови, происходит преимущественно 
из одной половины носа, наиболее активно – при 
наклоне головы вперед. Возможно также истечение 
из ушей (особенно при наклонах головы в разные 
стороны), дефектов костей черепа или позвоноч-
ника. Нередко при этом отмечается тупая головная 
боль, а при затекании ликвора в дыхательные пути, 
чаще всего во сне, – кашель.
Травматический ринит как следствие травматиче-
ского воздействия на слизистую оболочку носа тер-
мического (горячий пар, холодный воздух), хими-
ческого (пары химически активных веществ, дым), 
механического (удары, ушибы, попадание инород-
ных предметов) характера [28], а также хирургиче-
ских вмешательств сложно перепутать с АР. Одна-
ко следует иметь в виду, что к этому типу ринитов 
относятся и врожденные дефекты носовых пазух. 
Последние клинически могут проявляться чихани-
ем, раздражением и чувством жжения в носу, нару-
шением носового дыхания, снижением или потерей 
обоняния, обильными водянистыми выделениями, 
переходящими в слизистые, потом гнойные, стека-
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ющими в глотку по задней стенке гортани, диском-
фортными ощущениями в горле, хриплостью голо-
са и покашливанием. Иногда отмечается нарушение 
общего состояния в виде слабости, субфебрильной 
температуры, озноба и головной боли. 
Насморк, заложенность носа, кровотечение при 
высмаркивании, гнойные выделения из носа, обра-
зование корок, фантомные запахи и сильные голов-
ные боли давящего характера в пазухах, усиливаю-
щиеся в  наклонном положении тела, характерны 
для неопластического ринита. Указанные симп-
томы могут регистрироваться у пациентов на раз-
ных стадиях развития опухолей и  усугубляются 
по мере роста новообразования.
Когда не удается дифференцировать вариант рини-
та, может иметь место идиопатический ринит. Он 
диагностируется методом исключения. Идиопати-
ческий ринит –  группа синдромов гиперчувстви-
тельности слизистой оболочки носа к неспецифи-
ческим факторам окружающей среды, таким как 
изменение температуры и/или влажности воздуха, 
табачный дым и резкие запахи, например парфю-
ма [28]. На сегодняшний день патогенез данного за-
болевания до конца не установлен, однако сущест-
вует предположение, что он может быть обусловлен: 
 ■ дисфункцией нервной системы (гиперреактив-

ность парасимпатической системы и/или гипоре-
активность симпатической системы и/или глан-
дулярная гиперреактивность);

 ■ нарушением иммунной системы (повышение ко-
личества CD3, CD25, CD8, CD45RA, эозинофи-
лов и тучных клеток);

 ■ повреждением слизистой оболочки и  повыше-
нием ее проницаемости для раздражающих ве-
ществ.

Для постановки диагноза «идиопатический ринит» 
требуется наличие как минимум двух симптомов 

из  таких, как приступы чихания, ринорея, зало-
женность и зуд носа, длящихся в общей сложности 
более одного часа в день. 
Многообразие форм ринитов, представленных 
в  данном обзоре, и  определенное сходство их 
клинических проявлений могут существенно 
усложнять определение конкретного фенотипа 
и, следовательно, затруднять своевременное и эф-
фективное воздействие на патологический процесс. 
Для преодоления этих трудностей рекомендуется 
придерживаться алгоритма по дифференциально-
му диагнозу различных форм ринита, способных 
выступать в качестве масок АР. Диагностический 
поиск должен включать адекватную оценку анам-
неза, в том числе аллергологического и семейного, 
результатов объективного обследования с обяза-
тельным учетом патогномоничных симптомов, 
свойственных разным фенотипам ринита, лабора-
торно-инструментальных исследований, а в случае 
необходимости – консультацию смежных специа-
листов (терапевтов/педиатров, отоларингологов, 
инфекционистов, гастроэнтерологов и др.) [28].
Таким образом, диагностика отдельных форм рини-
та, безусловно, многопрофильный процесс, в кото-
ром принимают участие врачи разных специально-
стей. В случае АР верификация диагноза возможна 
лишь аллергологом-иммунологом после проведения 
объективного осмотра и специфического аллерго-
логического обследования (кожные пробы, опреде-
ление специфических IgE) [28]. Только правильное 
определение фенотипа ринита позволит применить 
персонифицированный подход [36] и подобрать для 
каждого пациента оптимальное с учетом проявлений 
патологического процесса лечение, которое будет 
способствовать снижению риска прогрессирования 
заболевания и развития осложнений, а также улуч-
шению качества жизни.    
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