
53

www.health�ua.com АЛЕРГОЛОГІЯ • АСПЕКТИ ДІАГНОСТИКИ

Аллергические заболевания считают

эпидемией третьего тысячелетия. Их

значительная распространенность, ха�

рактерные клинические проявления –

высыпания на коже, ринорея или зало�

женность носа, синдром удушья застав�

ляют клинициста заподозрить диагноз

«аллергия». Индукция диагноза зачастую

идет от самого больного, который привя�

зывает болезнь к какому�нибудь факто�

ру, да и диагноз�то звучит современно и,

главное, гордо.

� Идя по пути установки больного,

клиницист не должен забывать, что

не только аллергические, но и ряд раз�

личных соматических заболеваний в раз�

ные периоды своего развития могут

иметь сходные с ними клинические про�

явления. 

Этот ложный путь иногда оказывается

достаточно длинным до установления

истинного диагноза. Часто при ревмато�

логических, гастроэнтерологических,

эндокринных, инфекционных заболева�

ниях могут наблюдаться кожные высы�

пания. Тщательную дифференциальную

диагностику с аллергической кожной

сыпью нужно производить при микозах,

чесотке, лишаях, пузырчатке. Зуд глаз,

отечность век, слезотечение могут соп�

ровождать вирусные и хламидиозные

конъюнктивиты. Синдром бронхиаль�

ной обструкции в сочетании с кожной

сыпью появляется при системных и ин�

фекционных заболеваниях. Во всех слу�

чаях внимательное изучение клиники

и анамнеза заболевания, привлечение

современных методов лабораторной и

инструментальной диагностики, тща�

тельная дифференциальная диагности�

ка, анализ ответа на проводимую тера�

пию должны помочь определиться с пра�

вильным диагнозом.

Для того чтобы понять природу появ�

ления того или иного симптома, сходно�

го с таковым при аллергических заболе�

ваниях, рассмотрим механизмы выделе�

ния основных биологически активных

веществ при истинной аллергии и псев�

доаллергических реакциях.

Появление различных клинических

симптомов аллергии связано с выделе�

нием различных медиаторов из активи�

рованных тучных клеток и базофилов.

Одни из них предсуществуют в клетках

до ее активации и затем высвобождаются

в окружающую среду, другие образуются

в ходе активации клетки. По функцио�

нальным свойствам медиаторы обладают

вазоактивными свойствами, способны

вызывать сокращение гладкой мускула�

туры, стимулировать периферические

нервные окончания, имеют хемотакси�

ческое действие, ферментативную ак�

тивность, иммунотропные эффекты

и т.д. Один и тот же медиатор способен

проявлять несколько видов активности. 

Одним из главных медиаторов немед�

ленной гиперчувствительности, который

накапливается преимущественно в гра�

нулах тучных клеток и базофилов, явля�

ется гистамин. Вне этих клеток опре�

деляются только его следы. В крови

в несвязанном состоянии циркулирует

около 0,2�0,4 нг/мл гистамина. Содержа�

ние гистамина подчиняется циркадным

ритмам и является наивысшим в утрен�

ние часы. Около 3% свободно циркули�

рующего гистамина выводится из орга�

низма в неизмененном состоянии с мо�

чой – примерно 10�15 мкг в сутки. Уро�

вень гистамина в плазме крови и ткане�

вой жидкости повышается вследствие

различных путей активации клеток и за�

пуска секреторного процесса – как IgE�

зависимыми при немедленной аллер�

гии, так и разнообразными иммунологи�

ческими и неиммунологическими сти�

мулами. Фармакологическое действие

гистамина на организм опосредуется че�

рез два типа клеточных рецепторов,

из которых Н1 и Н2 участвуют в развитии

аллергических реакций. Через Н1�ре�

цепторы гистамин вызывает сокраще�

ние гладкой мускулатуры бронхов, ки�

шечника, повышает проницаемость со�

судов, вызывает сокращение сосудов ма�

лого круга кровообращения, увеличива�

ет секрецию слизи слизистыми железа�

ми носа, вызывает хемотаксис эозино�

филов и нейтрофилов и усиливает обра�

зование простаноидов (простагланди�

нов, тромбоксана, простациклина).

Стимуляция Н2�гистаминовых рецеп�

торов усиливает образование слизи

в респираторном тракте, увеличивает

секрецию желудочных желез, повышает

супрессорное действие Т�лимфоцитов,

угнетает IgE�опосредованное высвобож�

дение медиаторов из тучных клеток ко�

жи, но не из тучных клеток легких, тор�

мозит миграцию эозинофилов. Сочетан�

ная и последовательная стимуляция Н1�

и Н2�рецепторов обусловливает возник�

новение чувства зуда, расширение пери�

ферических сосудов. На коже типичным

клиническим проявлением действия

гистамина является волдырно�гипере�

мическая реакция (синдром крапивни�

цы – КР), в респираторном тракте – отек

слизистой носа, гиперсекреция слизи

в носу, бронхоспазм и гиперпродукция

слизи бронхиальными железами. 

Неспецифическая или псевдоаллерги�

ческая, то есть без иммунологической

стадии, активация тучной клетки, сопро�

вождающаяся высвобождением гистами�

на, может происходить в результате пря�

мого (цитотоксического) и непрямого

(нецитотоксического, избирательного)

воздействия либератора. К либераторам

относятся:

– полиамины, 

– вещества, имеющие определенные

конформационные структуры, напри�

мер, NH�группы,

– вещества, содержащие алифатичес�

кую связь (например, некоторые антиби�

отики), кальциевые ионофоры, кровеза�

менители, некоторые фрагменты комп�

лемента С4а, С3а, С5А,

– продукты жизнедеятельности гель�

минтов и пр.

Следует отметить, что селективное

высвобождение гистамина является дозо�

зависимым процессом, поэтому введен�

ные в организм вещества, вызывающие

селективное высвобождение гистамина,

в больших дозах оказывают цитотокси�

ческое действие.

Цитотоксическое (неселективное)

высвобождение гистамина происходит

вследствие воздействия следующих фак�

торов:

– физических (высоких и низких тем�

ператур, радиационного и ультрафиоле�

тового излучения, вибрации и др.),

– химических (детергенты, кислоты,

щелочи, растворители и др.),

– компонентов яда насекомых (мелли�

тин),

– гипотонического раствора и других

факторов.

Вследствие действия цитотоксических

либераторов гистамин выделяется из�за

повреждения клетки. Неспецифическое

и специфическое высвобождение гиста�

мина сопровождается повышением его

уровня в крови. 

Однако в организме человека есть

мощная система инактивации гистами�

на, которая может обеспечить отсутствие

клинических симптомов даже при введе�

нии дозы гистамина, в десятки раз пре�

вышающей нормальную. Повышение

уровня гистамина может быть связано не

только с его избыточным высвобождени�

ем, но и с нарушением его инактивации.

И лишь только тогда, когда система

инактивации гистамина нарушается, по�

вышение уровня гистамина может соп�

ровождаться такими клиническими

симптомами, как резкая гиперемия кож�

ных покровов, зуд кожи, уртикарные вы�

сыпания, расстройство стула. 

Инактивация гистамина происходит

на следующих основных уровнях.

1. На уровне кишечника, при участии

мукопротеинов, которые попадают в пи�

щеварительные кишечные соки. Мукоп�

ротеины фиксируют часть гистамина,

а не зафиксированная на этом уровне

часть инактивируется ферментным рас�

щеплением или поглощается эозинофи�

лами.

2. На уровне печени, где гистамин,

поступающий через портальную вену,

разрушается гистаминазой.

На этих уровнях инактивация гиста�

мина нарушается при следующих состо�

яниях:

– при снижении содержания моно�

аминоксидазы (из�за длительного прие�

ма медикаментов, например противоту�

беркулезных);

– при циррозе печени из�за заброса

крови из системы портальной вены в об�

щий кровоток;

– при воспалительных заболеваниях

кишечника, за счет повышения прони�

цаемости кишечника и избыточного вса�

сывания гистамина, а также при дисбио�

зе кишечника за счет кишечной микроф�

лоры, обладающей декарбоксилирую�

щей активностью;

– при избыточном поступлении или

образовании гистамина в кишечнике

при приеме медикаментов или пищевых

продуктов�гистаминолибераторов (фер�

ментированные сыры, вина, квашеная

капуста, вяленая ветчина, свиная печень,

консервированный тунец, сельдь, шпи�

нат, томаты);

– при поступлении или частом упот�

реблении продуктов с высоким содержа�

нием тирамина (сыры чеддер, камамбер,

плавленый, пивные дрожжи, авокадо),

который не только является гистамино�

либератором, но и путем пассажа через

легкие способствует высвобождению

простагландинов и других вазоактивных

веществ.

К веществам с гистаминолиберирую�

щими свойствами относятся субстанции,

активирующие систему комплемента, –

сосудистые протеазы, перфторкарбоны,

стрептаза, альтеплаза и другие тромболи�

тические средства, нейлоновые и целло�

фановые компоненты мембран оксиге�

наторов, диализаторов.

Преимущественно гистаминолибери�

рующими свойствами обладают альбу�

мин, маннитол и другие гиперосмоляр�

ные вещества, морфин, полимиксин В,

декстраны, рентгенконтрастные вещест�

ва, протамин и др. 

Одним из механизмов развития псев�

доаллергических реакций, которые до�

вольно часто развиваются после введе�

ния производных пиразолона и ацетил�

салициловой кислоты, является наруше�

ние метаболизма арахидоновой кислоты

с образованием большого количества

лейкотриенов из�за способности аналь�

гетиков угнетать активность циклоокси�

геназы. Лейкотриены вызывают спазм

гладкой мускулатуры бронхов, гиперсек�

рецию слизи в бронхах, повышение про�

ницаемости сосудистой стенки и другие

симптомы.

Псевдоаллергические реакции могут

возникать у лиц, длительно применяю�

щих ингибиторы ангиотензинпревраща�

ющего фермента, выполняющие функ�

цию кининаз, в результате чего в сыво�

ротке крови накапливается брадикинин,

что способствует развитию КР, отека,

бронхоспазма, ринореи и др.

В формировании псевдоаллергичес�

ких реакций значительное участие при�

нимают холинергические процессы, ре�

гулируемые, в частности, блуждающим

нервом, так как ацетилхолин вызывает

неспецифическое высвобождение гис�

тамина из тучных клеток и может при�

водить к развитию острой и хроничес�

кой КР.

При косвенном участии другого био�

логически активного вещества – серото�

нина происходит нарушение деятельнос�

ти головного мозга, развитие миогенной

вазодилатации, гипокинезии и другие

нарушения, что клинически может про�

являться приступами затрудненного ды�

хания, чувства страха, тревоги, эмоцио�

нальной неустойчивости.

� Таким образом, неспецифические

стимулы, которые могут привести

к развитию клинического синдрома,

сходного с истинным аллергическим за�

болеванием, различны, чем и обусловле�

но многообразие соматических заболе�

ваний, имеющих в клинике такие симп�

томы. Знание причин появления того

или иного синдрома, напоминающего

Маски аллергических болезней у взрослых
в практике клинициста 

К написанию этой статьи автора подтолкнул клинический опыт и различные дифференциально#диагностические
ситуации, с которыми приходилось сталкиваться. Не ставя перед собой цель дать исчерпывающую информацию 
по той или иной нозологии, предпринята попытка натолкнуть аллергологов, терапевтов, врачей общей практики,
других специальностей к диагностическому поиску в тех случаях, когда симптомы пациента напоминают
аллергическое заболевание, однако, некоторые клинические особенности заставляют усомниться в его чисто
аллергической природе или традиционная терапия не дает эффекта.

Г.П. Победенная, д.м.н., профессор, Луганский государственный медицинский университет

Г.П. Победенная

Продолжение на стр. 54.
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аллергическое заболевание, тщательный

анализ и дифференциальный диагноз

позволят правильно определиться с ди�

агнозом и лечением.

Наиболее частым синдромом, встреча�

ющимся в клинической практике, явля�

ется синдром кожной сыпи, в том числе

синдром КР.

КР – общее название группы заболе�

ваний, которые различаются по меха�

низмам развития и методическим подхо�

дам к терапии. Основным клиническим

симптомом КР являются волдырные

элементы размером от нескольких мил�

лиметров до нескольких сантиметров,

четко ограниченные, возвышающиеся

над уровнем кожи, часто сопровождают�

ся зудом или реже – болезненным жже�

нием. Если поражаются более глубокие

слои кожи, подкожная клетчатка, разви�

вается отек Квинке. Патогенез КР во

многом остается невыясненным, хотя

известно, что основным механизмом

разных видов КР является высвобожде�

ние медиаторов тучными клетками.

Иммунологическая КР развивается

при участии специфических антигенов,

антител или сенсибилизированных кле�

ток. Аллергическая КР связана с IgE�за�

висимой гиперчувствительностью. Ост�

рая и хроническая КР, опосредованная

реагиновым типом реакций, развивается

после употребления в пищу аллергенных

продуктов, некоторых медикаментов,

ужаления перепончатокрылыми насеко�

мыми. Эта КР иногда является первым

симптомом анафилактического шока.

За развитие КР при трансфузионных ос�

ложнениях отвечает цитотоксический

тип реакций. При сывороточной болез�

ни КР развивается по иммунокомплекс�

ному типу за счет активации системы

комплемента комплексами антиген�ан�

титело.

Анафилактоидная КР развивается без

вовлечения в процесс антигенов, антител

или сенсибилизированных клеток. При�

чинные факторы – употребление в пищу

продуктов�гистаминолибераторов, рент�

генконтрастные препараты, которые вы�

зывают прямую дегрануляцию тучных

клеток. При физической КР высыпания

появляются от воздействия физических

факторов. Патогенетический механизм

холинергической КР до конца неясен,

однако, в местах кожных высыпаний вы�

явлено увеличение плотности мускари�

новых рецепторов, а в плазме больных

обнаруживались повышенный уровень

гистамина и сниженный уровень инги�

биторов протеаз. 

Солнечная КР развивается при воз�

действии на кожу спектра волн от ульт�

рафиолетового излучения до видимого

света. Фототест с аутологичной сыво�

роткой приводит к дегрануляции туч�

ных клеток кожи и высвобождению гис�

тамина.

Хроническая идиопатическая КР

выставляется после тщательного обсле�

дования больного при отсутствии этио�

логического фактора, вызвавшего забо�

левание.

Достаточно часто аллергологу прихо�

дится дифференцировать КР с систем�
ными заболеваниями соединительной
ткани. У 25�40% больных системной

красной волчанкой (СКВ) поражение

кожи дебютирует как первое проявле�

ние болезни. Классические проявле�

ния – эритема на лице, которая захва�

тывает переносицу и щеки в виде бабоч�

ки – наблюдаются в разных вариантах

и менее чем в 50% случаев. Возможно

и нетипичное расположение эритема�

тозных высыпаний уртикарного, эрите�

матозного и геморрагического характе�

ра на шее, груди, в области суставов.

Могут встречаться поражения щек и губ

в виде энантемы, которая характеризу�

ется эритематозно�отечными пятнами.

Поражение кожи при СКВ характеризу�

ется не только морфологическими про�

явлениями, но и фотодерматитом. На�

ряду с кожными проявлениями в 90%

наблюдается суставной синдром и по�

лисерозит. При остром течении, как

правило, болезнь проявляет характер�

ные черты – полисиндромность – очень

рано, что позволяет установить точный

диагноз. Но при условии хронического

течения болезни на протяжении дли�

тельного времени она может проявлять�

ся отдельными синдромами, в том числе

кожным, и диагноз устанавливается

трудно и долго. Больная может отвлечь

внимание врача связыванием начала за�

болевания с применением косметичес�

ких средств, диетическими погрешнос�

тями и т.д. Следует помнить, если боль�

ная – молодая женщина, уртикарная

сыпь преимущественно локализуется на

лице, наиболее эффективный ответ от�

мечается на лечение глюкокортикоид�

ными препаратами, в диагностическом

процессе необходимо участие ревмато�

лога, исследование сыворотки крови на

наличие в ней антинуклеарных антител.

Это исследование позволяет практичес�

ки в 100% случаев установить правиль�

ный диагноз и назначить адекватное ле�

чение. Важным диагностическим тес�

том является биопсия кожно�мышечно�

го лоскута с последующим гистоимму�

нологическим или гистологическим ис�

следованием, при котором выявляются

признаки васкулита, круглоклеточная

инфильтрация, а иногда – фибриноид�

ный некроз. Возможности теста на LE�

клетки (зрелые нейтрофилы, в цитоп�

лазме которых находятся круглые или

овальные включения в виде гомогенных

аморфных глыбок, состоящих из депо�

лимеризованной ДНК и окрашиваю�

щихся в ярко�пурпурный цвет) ограни�

чены. При тщательном выполнении

теста они выявляются у 80% больных

СКВ, однако, их часто обнаруживают

у больных ревматоидным артритом,

иногда – с хроническим аутоиммунным

гепатитом, системной склеродермией,

узелковым периартритом, дерматомио�

зитом (Д). Кроме того, при аллергичес�

ких реакциях на пенициллин с проявле�

ниями КР, циррозах печени, новообра�

зованиях могут возникать псевдоволча�

ночные клетки (клетки Тарта), обнару�

жение и дифференциация которых тре�

бует высокой квалификации врача�ла�

боранта. В то же время при наличии

СКВ у больных с агаммаглобулинемией,

при тяжелом течении заболевания,

при тяжелом поражении почек, волча�

ночные клетки не обнаруживаются.

Крапивничноподобные высыпания

могут появляться и как один из первых

признаков Д. Чаще он развивается

у женщин в возрасте 30�60 лет. В настоя�

щее время заболевание рассматривают

как состояние, предпосылкой которого

являются иммунные и аутоиммунные

нарушения. Подтверждением этому мо�

гут быть частые случаи экссудативного

диатеза в раннем детском возрасте

у больных Д, наличие в анамнезе аллер�

гических реакций (КР, отек Квинке, ал�

лергические риниты и конъюнктивиты),

которые развивались под влиянием раз�

личных факторов внешней и внутренней

среды – инсоляции, переохлаждения,

после профилактических прививок, вве�

дения иммуноглобулинов, переливания

крови и т.д. С генетическим дефектом

второго компонента комплемента связы�

вают, с одной стороны, повышенную

склонность к развитию заболевания,

с другой – более тяжелое, прогрессирую�

щее течение Д. О развитии аутоиммун�

ных реакций может свидетельствовать

появление антител к скелетным мышцам

и сенсибилизированных к ним Т�лим�

фоцитов, а также повышение уровня

циркулирующих иммунных комплексов

(ЦИК) в сыворотке крови больных.

ЦИК, повреждая сосуды микроциркуля�

торного русла, способствуют развитию

некробиотических процессов в мышцах

и генерализации аутоиммунного процес�

са. Поражения кожи и подкожно�жиро�

вой клетчатки при Д являются очень ха�

рактерными – развитие лиловой эрите�

мы, отеков разной локализации. Эрите�

ма и отек чаще локализуются в параор�

битальной области и создают патогномо�

ничную картину заболевания – синдром

«дерматомиозитных очков» или «полу�

маски». Иногда эритема может быть дос�

таточно распространенной и наблюдает�

ся на поверхности носа, щек, лба, ушных

раковин и даже повторять форму волча�

ночной «бабочки». Нередко эритема мо�

жет локализоваться на волосистой части

головы, шее, туловище, на внешних по�

верхностях рук и ног. Часто наблюдают

симметричные эритематозные пятна над

разгибательными поверхностями пяст�

но�фаланговых, проксимальных и дис�

тальных межфаланговых, коленных,

локтевых суставов, которые иногда соче�

таются с ангионевротическими отеками.

Поражение мелких кровеносных сосудов

кожи может проявляться в виде телеан�

гиэктазий в области верхних век, капил�

ляритов на ладонях и пальцах с красной

окантовкой около ногтевого ложа, в виде

сосудистого венозного стаза преимуще�

ственно на участках передней поверх�

ности грудной клетки, который выявля�

ется или увеличивается при снижении

температуры или в вертикальном поло�

жении больных и напоминает лиловую

сетку. Кроме характерных изменений,

на коже может развиваться коре� и скар�

латиноподобная сыпь, псориатические

элементы. В случае полимиозита могут

появляться параорбитальный отек без

лиловой эритемы или особенная блед�

ность кожи с сероватым оттенком. Эти

отеки имеют очаговый или распростра�

ненный характер, мягкую или плотную

консистенцию. Начавшись с поражения

кожи и миалгий, усиливающихся под

влиянием физических нагрузок, инсоля�

ций и других воздействий, заболевание

обычно прогрессирует и поражает мыш�

цы, что обусловливает затруднение дви�

жения больных, сопровождается лихо�

радкой и общей слабостью. Могут пора�

жаться мышцы гортани с развитием дис�

фонии и дисфагии, дыхательные мышцы

и мышечная ткань сердца. Диагностика

заболевания при стертых или атипичных

формах является достаточно трудной

и должна базироваться на результатах

комплексного клинического, биохими�

ческого (повышение уровня транс�

аминаз, лактатдегидрогеназы, альдола�

зы, креатинфосфокиназы, повышение

уровня миоглобина крови, креати�

нурия), иммунологического (наличие

миозинспецифических антител, антиге�

нов HLAB8, HLAB14 и др.), инструмен�

тального (электромиография) и гистоло�

гического обследования. В отличие от

аллергической сыпи и отека, в лечении Д

антигистаминные препараты не дают те�

рапевтического эффекта. Самыми эф�

фективными являются глюкокортикои�

ды в дозировках, принятых в лечении со�

ответствующей степени тяжести Д.

Крапивничноподобным синдромом

может манифестировать себя и довольно

многочисленная группа заболеваний –

системные васкулиты.

При узелковом периартериите пора�

жения кожи встречаются у 1/3 больных

и характеризуются инфильтрированны�

ми эритематозными пятнами, напоми�

нающими микотические очаги. Возмож�

ны и буллезные, некротические и пете�

хиальные высыпания. Наряду с кожным

синдромом развиваются бронхоспасти�

ческий синдром, высокая эозинофилия

(до 70�80% эозинофилов), лейкоцитоз,

повышение СОЭ, лихорадка, повыше�

ние артериального давления, боль

в мышцах и артралгии, потеря массы те�

ла. У 1/3 больных наблюдается глазной

синдром с отеком глазного дна, кровоиз�

лияниями на нем и развитием многочис�

ленных клеточных инфильтратов. В ди�

агностике заболевания помимо указан�

ных клинических и лабораторных симп�

томов обнаруживаются склонность к ги�

перкоагуляции, повышение уровня IgA

и IgM, снижение комплемента, количе�

ства Т� и В�лимфоцитов, повышение

уровня ЦИК. Все эти изменения не яв�

ляются специфичными и могут играть

вспомогательную роль. В диагнозе надо

учитывать весь комплекс клинических

и лабораторных данных. 

Другой тип васкулита – слизисто�

кожно�лимфоузловой синдром (синдром

Кавасаки) чаще встречается в детской

практике. Начинается болезнь с появле�

ния полиморфной экзантемы на коже

туловища без образования корочек и пу�

зырьков. На кистях и ступнях развивает�

ся индуративный отек и эритема с после�

дующим слущиванием кожи на кончиках

пальцев. У больных возникает двусто�

ронняя гиперемия конъюнктивы, гипе�

ремия слизистой оболочки полости рта

и глотки, губы становятся сухими и трес�

каются, язык приобретает малиновый

цвет. Одновременно появляется высокая

температура, длящаяся около недели,

и острая негнойная лимфаденопатия

шейных желез. Достаточно часто пора�

жается сердечно�сосудистая система, по�

являются артриты и артралгии. Харак�

терных лабораторных признаков нет –

появляется лейкоцитоз и увеличивается

СОЭ, повышаются α2� и γ�фракции про�

теинограммы, уровень С�реактивного

протеина. Дифференциально�диагнос�

тические трудности возникают с синдро�

мом Стивенса�Джонсона из�за характер�

ных общих клинических симптомов –

температурная реакция, появление экс�

судативной эритемы кожи и слизистых

оболочек, конъюнктивит и т.д. Но для

синдрома Кавасаки нехарактерным яв�

ляется поражение половых органов, не

образуются эрозивные поверхности пос�

ле буллезных высыпаний, нет гнойного

отделяемого.

Кожные сыпи – пурпура, язвы, пора�

жение глаз (конъюнктивиты, ириты)

наблюдаются в клинической картине

гранулематоза Вегенера. Эти симптомы

часто сопровождают повышение темпе�

ратуры, общую слабость, наличие на�

сморка с серозным или гнойным отделя�

емым с неприятным запахом, гнусавость

голоса, приступы кашля, полиартралгии

или полиартрит. Быстро присоединяется

поражение почек с развитием хроничес�

кой почечной недостаточности. Заболе�

вание чаще возникает у мужчин в возрас�

те 40�60 лет, достаточно быстро прогрес�

сирует. Лабораторные данные также

Продолжение. Начало на стр. 53.
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неспецифичны с наличием лейкоцитоза

и увеличения СОЭ, повышения содер�

жания сиаловых кислот, IgA и IgG, сни�

жения комплементарной активности

и активности Т�лимфоцитов.

Диагностика синдрома Вегенера пред�

ставляет значительные трудности из�за

таких симптомов, как высыпания на ко�

же, лимфаденопатия, лихорадка, полиа�

ртралгии. Во всех случаях сочетания

кожного синдрома с гранулематозным

поражением верхних дыхательных путей,

системного гранулематозного ангиита

и диффузного гломерулонефрита следует

заподозрить синдром Вегенера.

Геморрагически�экссудативная сыпь

на коже, которая появляется на ногах,

реже – на туловище, с воспалительной

основой, оставляющая после себя пиг�

ментацию, может быть проявлением ге�

моррагического васкулита. В тяжелых

случаях могут образовываться язвы

и некрозы, напоминая феномен Артюса.

Иногда наблюдается легкий зуд в местах

высыпаний. Нередко сыпь сопровожда�

ется ангионевротическим отеком, узло�

ватой эритемой. Кожные элементы

обычно бывают разных сроков образова�

ния. Кожную сыпь часто сопровождает

суставной синдром, реже – абдоминаль�

ный синдром. Этиологическими факто�

рами заболевания могут быть инфекци�

онный (стрептококковая инфекция, ви�

русные заболевания), влияние вакцина�

ции и сывороток, приема медикаментов

и т.д. Зачастую диагноз геморрагическо�

го васкулита не вызывает особых труд�

ностей, однако, иногда требуется тща�

тельная дифференциальная диагностика

с проявлениями медикаментозной ал�

лергии. Лечение состоит в применении

гепарина, противовоспалительных пре�

паратов. Глюкокортикоидные препара�

ты применяются в достаточных дозиров�

ках при кожно�суставных и кожно�сус�

тавно�висцеральных формах заболева�

ния. Антигистаминные препараты в слу�

чае геморрагического васкулита приме�

няются как вспомогательные симптома�

тические средства. 

Экссудативно�пролиферативное по�

ражение кожи и слизистых оболочек

с клиническими проявлениями болез�

ненных афт и язвочек, многоформной

или узловатой эритемы, поражение глаз

с развитием конъюнктивита, ирита, ре�

тинита, увеита, иридоциклита, кератита

наблюдается при болезни Бехчета. Раз�

витию этих проявлений часто предшест�

вует плохое общее самочувствие, голов�

ная боль, повышение температуры до

субфебрильных или фебрильных цифр,

боли в мышцах и артралгии. Достаточно

часто поражается слизистая оболочка

половых органов. 

Диагноз основывается на характерной

триаде – поражение кожи, слизистых рта

и половых органов, но иногда достаточ�

но обнаружения афт на слизистых обо�

лочках полости рта и наружных половых

органов. 

Изменения кожи в виде эритематоз�

ной, папулезной и узловатой сыпи на�

блюдаются при синдроме Черджа�Стросс.

Вместе с сыпью выявляются приступы

бронхиальной астмы, гиперэозинофи�

лия, поражения почек. В настоящее вре�

мя болезнь рассматривается как систем�

ный васкулит. Бронхиальная астма, со�

провождающая синдром Черджа�Стросс,

протекает с частыми обострениями и не�

достаточной эффективностью терапии,

проводимой согласно существующим

критериям. У части больных обнаружи�

ваются легочные транзиторные ин�

фильтраты. В дальнейшем развивается

лихорадка, артралгии, миалгии, пораже�

ние органов пищеварения, прогрессиру�

ющая потеря массы тела. Диагностика

синдрома Черджа�Стросс осуществляет�

ся на основе клинических признаков,

высокой эозинофилии и обнаружения

более чем у половины больных антител

к миелопероксидазе нейтрофилов

(МРО�АNCA). 

Появлению кожной сыпи, имитирую�

щей аллергическую, которая иногда сов�

падает с наличием эозинофилии в крови,

могут способствовать заболевания пище�
варительного тракта.

Повышенной проницаемости кишеч�

ника способствуют хронические панкре�

атиты, желчнокаменная болезнь, нали�

чие постхолецистэктомического синдро�

ма. 

Достаточно дискутабельным является

вопрос развития КР при инфицирова�

нии Helicobacter pylori (Н. рylorі). Суще�

ствуют отдельные указания на отсут�

ствие связи между этими состояниями.

Исследованиями последних лет показа�

на связь между развитием аутоиммунной

КР и инфекцией Н. рylorі. Наш опыт по�

казал, что при частом и упорном рециди�

вировании КР или отека Квинке, проте�

кающих на фоне отсутствия повышенно�

го уровня эозинофилов, сывороточного

IgE, изменений лабораторных и иммуно�

логических параметров, тщательное кли�

ническое обследование больного на

предмет хронического гастрита В и эра�

дикация Н. рylorі вели к успешному из�

бавлению пациента от кожного крапив�

ничноподобного синдрома.

Одним из заболеваний печени, кото�

рое в 46% случаев манифестирует себя

внепеченочными проявлениями, из них

в 10�50% больных – высыпаниями на ко�

же разного характера (по нашим наблю�

дениям – КР, дерматит, макулезная эри�

тема), является вирусный гепатит В.

При этом развитие кожных проявлений

заболевания часто не совпадает с выра�

женной активностью печеночного про�

цесса. При вирусном гепатите С пораже�

ние кожи в виде васкулита, КР и дерма�

тита встречается в 17,6�40% случаев, так�

же являясь первым и часто единствен�

ным признаком заболевания. Такой кож�

ный синдром не сопровождается други�

ми клиническими и лабораторными дан�

ными, свойственными аллергическому

заболеванию. Традиционное для данной

патологии применение антигистамин�

ных, а часто и глюкокортикоидных пре�

паратов в лечении кожного синдрома

при вирусных гепатитах не дает клини�

ческого эффекта. Больной нуждается

в исследовании активности трансами�

наз, а также в иммуноферментном ана�

лизе на наличие инфицирования вируса�

ми гепатитов В и С. Основанием для

скрининга на маркеры вирусных гепати�

тов служит еще и тот факт, что, несмотря

на длительное изучение проблемы ви�

русного гепатита в Украине, ситуация

с инфицированностью на вирусы гепати�

та В и С остается неблагоприятной. Уро�

вень заболеваемости вирусным гепати�

том В в 5�6 раз превышает данные офи�

циальной статистики, поскольку боль�

ные с безжелтушными формами острого

гепатита В, с хроническими вариантами

инфекционного процесса практически

остаются нераспознанными. 

В Украине скрининг донорской крови

на наличие антител к вирусу гепатита

С проводится только с 1993 г. При этом

ежегодно от донорства освобождаются

более 1000 лиц, инфицированных виру�

сом гепатита С. Сегодняшнее поколение

30�40�летних людей могло быть инфици�

ровано необследованной кровью и ее

препаратами, в том числе иммуноглобу�

линами, которые широко применялись

для неспецифической иммунопрофи�

лактики инфекций. Не следует забывать

и о больных, инфицирование которых

связано с немедикаментозными парен�

теральными вмешательствами (пирсинг,

тату, маникюр и т.д.), а также о возраста�

нии количества инъекционных наркома�

нов, распространении инфекции поло�

вым путем. Все выше приведенное обус�

ловливает детальное обследование боль�

ных с упорным кожным синдромом,

симулирующим аллергическое пораже�

ние кожи, на антитела к вирусам гепати�

тов В и С. 

Один из вариантов начала аутоиммун�

ного гепатита в течение нескольких лет

может протекать под маской поражения

кожи (иммунного васкулита), что может

значительно затруднять дифференци�

альный диагноз. В развернутом периоде

аутоиммунного гепатита клиницисту

следует помнить о возможности появле�

ния геморрагических высыпаний (реци�

дивирующей пурпуры) в виде точек и пя�

тен, не исчезающих при надавливании

и оставляющих после себя темную пиг�

ментацию. Этот симптом, свидетель�

ствует об активности патологического

процесса и не должен быть расценен как

проявление лекарственной аллергии, что

ограничит применение медикаментоз�

ных препаратов и затруднит лечение.

Среди эндокринных заболеваний по�

дозрение на наличие аллергического по�

ражения кожи, в частности, отека Квин�

ке, наиболее часто возникает при ауто�
иммунном тиреоидите. 

Отечность лица, особенно вокруг глаз,

отечность век, отечность рук, ног, уплот�

нение кожи рук и ног нередко может слу�

жить первым проявлением аутоиммунно�

го тиреоидита. В медицинской литерату�

ре описанная симптоматика со стороны

кожи может сопровождать как гипер�,

так и гипофункцию щитовидной железы.

Дополнительные симптомы в виде инъ�

екции сосудов склер, слезотечение, эк�

зофтальм, должны нацелить клинициста

на исследование структуры и функции

щитовидной железы для установления

точного диагноза, так как изменений

в клинико�лабораторных данных, харак�

терных для аллергического отека, в этом

случае наблюдаться не будет. При объяс�

нении причин развития поражений кожи

в виде претибиальной микседемы и оф�

тальмопатии высказывается предполо�

жение о существенной роли нарушений

в клеточном звене иммунитета (увеличе�

ние иммунорегуляторного индекса, по�

пуляции активных Т�лимфоцитов),

а также с выработкой при аутоиммунном

тиреоидите как тиреостимулирующих,

так и тиреоблокирующих антител. Этот

факт обусловливает не только появление

однонаправленных изменений кожи при

аутоиммунном тиреоидите с различными

вариантами функции щитовидной желе�

зы, но и применение иммунокорригиру�

ющих препаратов помимо основных па�

тогенетических при данной патологии.

Различными кожными высыпаниями

могут проявляться дерматомикозы. В на�

стоящее время микозы кожи приобрели

значительную распространенность во

всех странах мира. Значительное количе�

ство грибов является сапрофитами (на�

ходятся в симбиозе с макроорганизмом),

однако, под влиянием неблагоприятных

внешних и внутренних факторов они

становятся патогенными. Инфицирова�

нию грибами способствуют особенности

возбудителя, высокая температура окру�

жающей среды, повышенная потли�

вость, микротравмы и мацерация, сни�

жение реактивности организма, эндо�

кринные нарушения, гиповитаминозы,

антисанитария. Развитие грибковой ин�

фекции в организме включает несколь�

ко этапов – носительство, инвазию

и/или сенсибилизацию. После прохож�

дения первых двух этапов при внедре�

нии грибов в собственную пластинку

слизистой оболочки их клетки вступают

во взаимодействие с нейтрофилами,

макрофагами и лимфоцитами. Макро�

фаги потенциально способны к унич�

тожению грибов, однако, их фунгицид�

ные системы менее активны, чем

у нейтрофилов. Роль макрофагов зак�

лючается в активации клеточного звена

иммунитета. Сенсибилизированные Т�

лимфоциты под влиянием антигенов

грибов, вырабатывают лимфокины,

приводящие к активации макрофагов,

торможению их миграции, агрегации

с образованием гигантских клеток. В ре�

зультате этого формируются микотичес�

кие гранулемы, являющиеся характер�

ным признаком длительно текущего

микотического процесса, развивающе�

гося в условиях гиперчувствительности

замедленного типа. Развитию микобио�

ты способствует антропогенное влия�

ние, очаги влажности, использование

негрибостойких материалов – целлюло�

зы, древесины, бумаги, картона, ткани,

хлопчатобумажных лент, лакотканей,

что приводит к протеканию и биопо�

вреждению зданий. Длительное нахож�

дение людей в таких помещениях повы�

шает вероятность патогенного влияния

грибов на них, а при генетической пред�

расположенности к атопии – к микоти�

ческой сенсибилизации. Вот почему

знание особенностей дерматомикозов

необходимо для установления точного

диагноза и корректной терапии, если

у больного имеет место упорный синд�

ром, симулирующий КР, с неэффектив�

ным применением десенсибилизирую�

щей терапии. 

Например, при паховой эпидермофи�

тии очаги поражения обычно локализу�

ются в складках кожи (паховых, межъ�

ягодичных, подмышечных и др.), но не�

редко в патологический процесс вовле�

кается кожа волосистой части головы,

туловища, конечностей. Образуются ро�

зовые округлые, с шелушением в центре

пятна, по краю которых определяется

отечный валик, состоящий из пузырь�

ков, пустул, эрозий, корок, чешуек, мо�

жет наблюдаться мокнутие. В местах вы�

сыпаний часто появляется сильный кож�

ный зуд. В анализах крови иногда выяв�

ляется невысокая эозинофилия. Приме�

нение антигистаминных препаратов дает

кратковременный симптоматический

противозудный эффект. В диагностике

обязательными являются консультация

дерматолога и микроскопическое иссле�

дование соскоба с места повреждения

кожи. 

При руброфитии кистей на ладонях,

тыле пальцев, запястье кожа красно�си�

нюшного цвета, сухая. По периферии

очагов поражения выявляется валик,

состоящий из узелков, пузырьков, ко�

рок. Субъективно беспокоит зуд.

При руброфитии гладкой кожи на туло�

вище, ягодицах появляются глубокие

фолликулярно�узловатые элементы

с выраженным зудом. В складках кожи

образуются крупные желтовато�красные

шелушащиеся очаги поражения с фес�

тончатыми краями в виде дуг, колец,

гирлянд. По периферии отмечается ва�

лик, состоящий из узелков и корочек.

На тыльной поверхности, сводах и по�

дошвенной поверхности стоп могут по�

являться гиперемия, инфильтрация,

узелки, пузырьки, корки, муковидное

шелушение. В такой ситуации обяза�

тельно следует осмотреть ногти, на кото�

рых в толще ногтевой пластинки можно

заметить белые или желтые пятна, поло�

сы. Ногтевая пластинка может быть

утолщенной, деформированной, кроша�

щейся.

При таком грибковом поражении глад�

кой кожи, как трихофития, на открытых

участках кожи (лицо, шея) появляются

округлые эритематозно�сквамозные оча�

ги поражения с четкими приподнятыми

краями, состоящими из везикул, пустул,

корок, которые склонны к периферичес�

кому росту и слиянию. В центральной

части очагов отмечается регресс. Паци�

ентов обычно беспокоит выраженный

кожный зуд. Некоторые формы трихо�

фитии сопровождаются интоксикацией

с субфебрильной температурой, лим�

фаденитом и вторичными аллергичес�

кими высыпаниями (трихофитидами),

Продолжение на стр. 56.

ZU_2012_respirat_4.qxd  10.12.2012  15:07  Page 55



56 Тематичний номер • Листопад 2012 р. 

АЛЕРГОЛОГІЯ • АСПЕКТИ ДІАГНОСТИКИ

которые могут быть везикулезными, ли�

хеноидными, уртикарными, узловатыми,

эритематозно�сквамозными. Подобной

клинической картине может длительное

время предшествовать период стертых

клинических симптомов с поражением

кожи рук и/или ног. Внимательный ос�

мотр всех участков кожи пациента, в том

числе и волосистой части головы, своев�

ременная консультация дерматолога

и микроскопическое обследование помо�

гут определиться с диагнозом того или

иного микоза. 

Синдром КР с эозинофилией крови

очень часто имеет место при гельминто�
зах. Помимо общего неблагоприятного

воздействия гельминтов на организм,

связанного с патологическими измене�

ниями тех органов, где локализуются,

они вызывают сенсибилизацию организ�

ма. Диагностика некоторых из них облег�

чается тем, что обнаружение яиц гель�

минтов (при аскаридозе, трихоцефалезе,

анкилостомидозе, некаторозе, опистор�

хозе), личинок (стронгилоидоз) возмож�

но при лабораторном исследовании фе�

калий, дуоденального содержимого, мо�

чи и т.д. Иммунологические тесты имеют

значение при малоинтенсивных инвази�

ях с невыраженной клинической симпто�

матикой, в частности, при длительной

КР. Следует отметить, что заражение не�

которыми из них (анкилостомозом, не�

каторозом и стронгилоидозом) возможно

не только при употреблении термически

необработанных воды и пищи, но и пу�

тем проникновения личинок через кожу,

например, при ходьбе босиком. 

В клинической картине трихинеллеза,

токсокароза может наблюдаться эритема�

тозно�папулезная сыпь, отек лица, брон�

хообструктивный синдром, значительная

эозинофилия (40�70%). В то же время ди�

агностика таких гельминтозов невозмож�

на при исследовании кала, что связано

с особенностью миграции возбудителей.

Установлению диагноза существенно по�

могает тщательный сбор анамнеза, так

как заражение трихинеллами происходит

при употреблении свиного мяса, зара�

женного трихинеллами, а также мяса ди�

ких животных (медвежатины, дикого ка�

бана), токсокарами – при контакте с со�

баками и несоблюдении правил личной

гигиены, а также иммуноферментный

анализ с обнаружением высокого уровня

антител к трихинелле или токсокаре. 

Иногда дифференциально�диагности�

ческие трудности с аллергическими пора�

жениями кожи возникают у больных

с Лайм�боррелиозом. Наиболее часто (бо�

лее чем в 60%) случаев наблюдается лока�

лизованная эритемная форма. Причиной

является укус клеща, на месте которого

остается маленькая красная папула. Иног�

да укус остается незамеченным для боль�

ного. Через 3�32 дня наблюдается разрас�

тающаяся эритема вокруг папулы. С рос�

том площади покраснения становится за�

метным просветление в центре. Наруж�

ные края эритемы ярко�красные, могут

быть плоскими или выпуклыми. Очаг

обычно горячий на ощупь, некоторые

больные отмечают зуд или болезненность.

Для специфического подтверждения ди�

агноза рекомендовано определение анти�

тел классов IgM и IgG к боррелиям мето�

дом иммуноферментного анализа.

Тщательных дифференциально�диаг�

ностических усилий требуют синдромы,

сопровождающиеся высокой эозинофи�
лией крови. Повреждающее действие эо�

зинофилов на ткани обусловлено их

способностью вырабатывать токсичес�

кие медиаторы воспаления, которые

хранятся в гранулах и высвобождаются

после активации клетки. Гранулы содер�

жат кристаллоидное ядро, состоящее из

главного основного протеина и матрик�

са. У больных с эозинофилией главный

основной протеин дает цитотоксичес�

кий эффект на эпителий дыхательных

путей и запускает дегрануляцию тучных

клеток и эозинофилов, способствует

продукции цистеиниловых лейкотрие�

нов и широкого спектра провоспали�

тельных цитокинов. По количеству кле�

ток в периферической крови эозинофи�

лия классифицируется как мягкая (500�

1500 клеток в 1 мм3), умеренная (1500�

5000 клеток в 1 мм3) и тяжелая (более

5000 клеток в 1 мм3). 

Среди эозинофилий выделяют (по

Tefferi A. и соавт., 2006): 

– вторичную эозинофилию (некло�

нальную),

– клональную эозинофилию (наличие

в костном мозге цитогенетического или

молекулярного маркера),

– идиопатическую эозинофилию

(невторичную и неклональную).

В медицинской литературе описаны

единичные случаи семейной эозинофи�

лии, которая наследуется по аутосом�

но�доминантному типу и характеризует�

ся стабильным числом эозинофилов

и мягким клиническим течением. 

Длительная значительная эозинофи�

лия негативно влияет на организм неза�

висимо от ее характера, так как из эозино�

филов высвобождаются цитокины и дру�

гие белковые вещества, которые повреж�

дают эндотелий сосудов, миелиновые

нервные волокна, ткани, что приводит

к поражению сердца, легких, кожи, нерв�

ной системы, суставов, пищеварительно�

го тракта. К вторичным (неклональным)

эозинофилиям относятся реактивные

эозинофилии при аллергических болез�

нях, паразитозах, воздействии медика�

ментов, заболеваниях кожи (пузырчатка,

экзема, эксфолиативный дерматит – пем�

фигус). К менее известным – криптоген�

ная легочная эозинофилия, синдром

Леффлера (или пристеночный эндокар�

дит), синдром Черджа�Стросс, узелковый

периартериит. Сходство клинических

и морфологических проявлений этих за�

болеваний создает определенные диффе�

ренциально�диагностические трудности,

требует привлечения значительного ко�

личества лабораторных исследований

и внимания специалистов соответствую�

щего профиля. Эозинофилия может так�

же быть одним из ранних симптомов со�

лидных опухолей, например, рака щито�

видной железы, желудка, гипернефромы

и т.д. Причиной эозинофилий при солид�

ных опухолях считают хемотаксические

факторы эозинофилов, которые продуци�

руются самой опухолью. 

Клональная эозинофилия наблюдает�

ся также при некоторых лимфопролифе�

ративных процессах (лимфогранулема�

тозе, Т�клеточной лимфоме, Т�клеточной

острой лейкемии, острой и хронической

миелоидной лейкемии, эритремии,

эссенциальной тромбоцитемии, миело�

диспластическом синдроме, системном

мастоцитозе). Установлено, что эозино�

филия у больных с пролиферацией опу�

холевых клонов Т�клеток связана с про�

дукцией этими клетками цитокинов,

в частности IL�5, IL�3 и гранулоцитар�

но�моноцитарного колониестимулирую�

щего фактора. 

Идиопатическая эозинофилия прояв�

ляется гиперэозинофильным синдромом

(ГЭС). Это гетерогенная группа миело�

пролиферативных заболеваний, которые

характеризуются гиперпродукцией эози�

нофильных гранулоцитов и инфильтра�

цией ими разных органов и систем, лей�

коцитозом. Диагноз ГЭС является обосно�

ванным, если количество эозинофилов

в периферической крови более 1,5×109/л

удерживается дольше 6 мес при отсут�

ствии известных причин, которые могут

обусловить эозинофилию и при наличии

поражения одного или нескольких орга�

нов (кожа, сердце, печень, селезенка).

Известно, что у некоторых больных ГЭС

может иметь клональную характеристику

злокачественного миелопролифератив�

ного заболевания и прогрессировать

в острый эозинофильный лейкоз. Клини�

ческие проявления ГЭС разнообразны.

Наиболее часто болеют мужчины 20�

50 лет, однако болезнь может поражать

и женщин. У половины больных могут

наблюдаться поражения кожи по типу КР

или папулезная сыпь, зуд. Более чем

в 50% случаев поражается сердечно�

сосудистая система, со стороны легких

отмечается одышка, непродуктивный ка�

шель, развивается фиброз легких, неред�

ки поражения пищеварительного тракта,

полинейропатия, боли в мышцах и суста�

вах. В половине случаев диагностируется

умеренная анемия, в количестве тромбо�

цитов – разнонаправленные изменения.

У трети больных выявляется повышен�

ный уровень IgE и высокая продукция 

IL�5. В силу гетерогенности клинических

проявлений заболевания дифференци�

альная диагностика ГЭС сложна, боль�

ные нуждаются дополнительно в цитоге�

нетических и молекулярных исследова�

ниях. В большинстве случаев можно ре�

комендовать выжидательную тактику.

При поражении внутренних органов ле�

чением первой линии является назна�

чение глюкокортикоидов. При их неэф�

фективности препаратами второй линии

являются интерферон�α, гидроксимоче�

вина, рассматривается применение има�

тиниба, моноклональных антител (мепо�

лизумаб – анти�IL�5). 

Лечение больных эозинофилиями

с системными проявлениями должно

быть направлено на снижение количест�

ва эозинофилов или блокирование их

действия. К препаратам, которые угнета�

ют выработку эозинофилов и образова�

ние их продуктов, относятся глюкокор�

тикоиды, цитостатики и интерферон�α.

У большинства больных терапия глюко�

кортикоидами способствует снижению

числа эозинофилов, однако в некоторых

случаях наблюдается устойчивость к ле�

чению. Объяснением этому может слу�

жить уменьшение количества кортикос�

тероидных рецепторов и изменение

уровня активирующего протеина�1. Ин�

терферон�α, предложенный для лечения

эозинофилий, угнетает дегрануляцию

и эффекторную функцию эозинофилов.

Препаратами второго ряда при лечении

эозинофильного синдрома являются ан�

тигистаминные препараты нового поко�

ления, которые угнетают дегрануляцию

и накопление эозинофилов в тканях.

Блокаторы лейкотриеновых рецепторов

способствуют блокаде функции эозино�

филов, предупреждают сокращение

гладкой мускулатуры и увеличение со�

судистой проницаемости. При лечении

гиперэозинофилии нередко используют

циклоспорин, который угнетает тран�

скрипцию цитокинов в эозинофилах

(например, IL�5).

Маской аллергического поражения глаз

в практике аллерголога могут быть хлами�

диозные и вирусные конъюнктивиты. 

Начало заболевания хламидиозным

конъюнктивитом может наблюдаться

в летний период («бассейновый» конъю�

нктивит). Заболевание проявляется по�

краснением сначала одного глаза, затем

поражается второй, одновременно на�

блюдаются слизистые выделения из глаз,

зуд и отечность век. Болезнь часто реци�

дивирует, применение традиционного ле�

чения аллергического конъюнктивита

неэффективно, что и позволяет заподоз�

рить инфекционное поражение глаз. За�

ражение происходит через воду при купа�

нии в общественных местах – бани, бас�

сейны. «Конъюнктивиты купальщиков»

зачастую принимают характер эпидемии:

концентрация хлора в воде недостаточна

для инактивации хламидий. Другим пу�

тем заражения является перенос возбуди�

теля в глаза, конъюнктивальный мешок

через загрязненные выделениями руки

и предметы быта (полотенца, носовой

платок). Офтальмохламидиоз часто со�

провождает урогенитальный хламидиоз,

вторичное поражение синовиальных

оболочек суставов (синдром Рейтера). 

Для диагностики используется визу�

альный осмотр специалиста�офтальмо�

лога, обнаружение включений хламидий

в соскобе из глаз, серологический метод

с определением антител к хламидиям.

Все эти методы нужны для определения

объема поражения и назначения адек�

ватной терапии. 

Дифференциально�диагностические

трудности с аллергическим конъюнкти�

витом могут возникнуть у аллерголога

при обследовании пациентов с вирусны�

ми поражениями глаз. При этом следует

тщательно изучать анамнез – заболева�

ние, как правило, начинается с одного

глаза (затем поражается и второй) и ха�

рактеризуется слезотечением, краснотой

и раздражением глаз, ощущением ино�

родного тела в глазу. Часто вирусные

конъюнктивиты встречаются вместе

с инфекцией дыхательных путей. Кон�

сультация и обследование у офтальмоло�

га, назначение противовирусных препа�

ратов дает хороший клинический эф�

фект. Антигистаминные препараты мо�

гут применяться как симптоматические.

Еще одно из состояний, которые вы�

зывают затруднение в диагнозе и, что

важно, в лечении – ринит беременных.

Именно он нередко служит поводом для

обращения к аллергологу, особенно, если

начинается в летнее время. Будущие ма�

мы в первую очередь думают об аллер�

гии, но главная причина этого состоя�

ния – гормональная перестройка орга�

низма, из�за чего отекает слизистая носа,

иногда и другие слизистые оболочки.

При постановке диагноза важен осмотр

отоларинголога для исключения инфек�

ционного ринита и изменений слизис�

той, характерных для аллергического ри�

нита. Важным является и исследование

клинического анализа крови с подсчетом

эозинофилов, мазка�отпечатка из носа,

общего IgE. Если окончательным явля�

ется диагноз ринит беременных, назна�

чается щадящее лечение – промывание

слизистой носа специально разработан�

ными гипертоническими растворами,

по возможности – применение физиоте�

рапевтических методов лечения. После

разрешения беременности симптомы за�

болевания исчезают.

Таким образом, разнообразие заболева�
ний, которые в своей манифестации или
развитии могут иметь симптомы, напоми�
нающие аллергическое заболевание, тре�
бует знания их клинических особенностей,
объема диагностических мероприятий, ко�
торые будут способствовать установлению
точного диагноза и определят направления
эффективного лечения. 

Список литературы находится в редакции. З
У

З
У

Маски аллергических болезней
у взрослых 

в практике клинициста 

Г.П. Победенная, д.м.н., профессор, Луганский государственный медицинский университет

Продолжение. Начало на стр. 53.

ZU_2012_respirat_4.qxd  10.12.2012  15:07  Page 56


