
АЛЛЕРГОЛОГИЯ и ИММУНОЛОГИЯ в ПЕДИАТРИИ, № 3 (46), сентябрь 2016

11

Содержание

СЛОВО РЕДАКТОРА .................................................................................................................................................. 4

ИСТОРИЧЕСКИЕ ЭКСКУРСЫ

М.П. Чумаков .................................................................................................................................................................... 5

СОВРЕМЕННЫЕ ТЕХНОЛОГИИ 

МЕДИЦИНСКОЙ РЕАБИЛИТАЦИИ

Применение полихроматического поляризованного света у детей 

Н.А. Лян, М.А. Хан, Е.Л. Вахова .................................................................................................................................. 8

ДЕЛИМСЯ ОПЫТОМ

Использование бальзама Xeracalm 

в базисной терапии атопического дерматита у детей

О.В. Лысенко ...................................................................................................................................................................... 13

ОБЗОР

Представления об эпидемиологии и возможностях профилактики 

бронхиальной астмы на современном этапе

В.В. Сыров .......................................................................................................................................................................... 20

ШКОЛА 

ДЕТСКОГО АЛЛЕРГОЛОГА-ИММУНОЛОГА

Система комплемента (часть 2). Патология, диагностика, лечение

К.В. Сердобинцев .............................................................................................................................................................. 33



2

ALLERGOLOGY and IMMUNOLOGY
in PEDIATRICS

Volume 46 • Number 3 • September 2016

The aim of this journal is to promote and maintain professional contacts and interactions between basically and clin-
ically oriented allergologists and immunologists. This journal is the official organ of the Association of Pediatric
Allergists and Immunologists of Russia (APAIR). «Allergology and Immunology in Pediatrics», founded in 2003, is
devoted to the wide spectrum of interests of the pediatricians, allergists and immunologists in clinical practice and relat-
ed research. As the journal intends promoting productive communication between scientists engaged in the basic
research and clinicians working with children, both experimental and clinical research related findings are accepted for
publication. The regular format of the Journal includes original articles, concise communications, case reports, discus-
sions, comprehensive reviews, book reviews, correspondence, news, recent advances in clinical research, and selected
APAIR proceedings. The Journal also presents Selected Abstracts from other periodicals in related disciplines. Areas of
interest also includes but not limited to the evaluation, management and prevention of allergic and other
immuneQmediated diseases with a special attention to the pediatric allergy and asthma. Furthermore, new sections and
activities focusing on the continuing medical education will be introduced shortly. «Allergology and Immunology in
Pediatrics»is published quarterly (4 volumes per annum).

With support of

Editor�in�Chief
Associate Editor

Chief Scientific Consultant

Scientific Consultant

Editorial Board

Kazan State Medical University
Samara State Medical University
Institute for Advanced Studies of Federal Medical-Biological Agency of Russia

Smolkin Yuri S., Moscow, Russia
Lyan Natalya A., Moscow, Russia

Balabolkin Ivan I., Moscow, Russia

Meshkova Raisa Y., Smolensk, Russia

Abelevich Maya M., N-Novgorod, Russia
Borisova Olga V., Samara, Russia
Bulgakova Vilya A., Moscow, Russia
Cheburkin Andrei A., Moscow, Russia
Geppe Natalia A., Moscow, Russiaia
Grishchenko Elena A., Moscow, Russiaia
Karaulov Aleksander V., Moscow, Russia
Khakimova Rezeda F., Kazan, Russia
Khan Maya A., Moscow, Russia
Khoroshilova Natalya V., Moscow, Russia
Kondratenko Irina V., Moscow, Russia
Korotky Nikolai G., Moscow, Russia
Korsunskaya Irina M., Moscow, Russia
Luss Ludmila V., Moscow, Russia
Malanicheva Tatiana G., Kazan, Russia
Markova Tatiana P., Moscow, Russia
Migacheva Natalya B., Samara, Russia
Ovsyannikov Dmitry U., Moscow, Russia
Pampura Alexander N., Moscow, Russia
Pechkurov Dmitry V., Samara, Russia
Revyakina Vera A., Moscow, Russia

Serdobintsev Kirill V., Moscow, Russia
Smirnova Galina I., Moscow, Russia
Syrov Vsevolod V., Moscow, Russia
Zakharova Irina N., Moscow, Russia
Zaplatnikov Andrei L., Moscow, Russia
Zaytseva Olga V., Moscow, Russia
Zhestkov Aleksander V., Samara, Russia

Official journal of the Association of Pediatric Allergists and Immunologists of Russia (APAIR)

ISSN 2500-1175



АЛЛЕРГОЛОГИЯ и ИММУНОЛОГИЯ в ПЕДИАТРИИ, № 3 (46), сентябрь 2016

33

Contents

EDITOR'S COLUMN .................................................................................................................................................... 4

HISTORICAL DIGRESSIONS

M.P. Chumakov .................................................................................................................................................................. 5

MODERN TECHNOLOGIES OF REHABILITATION 

Application of the polychromatic polarized light for children

N.A. Lyan, M.A. Khan, E.L. Vakhova .............................................................................................................................. 8

SHARE EXPERIENCE

Use of balsam Xeracalm in the basal therapy 

of children’s atopic dermatitis

O.V. Lysenko ........................................................................................................................................................................ 13

REVIEW

The concepts of epidemiology and prevention capabilities 

of asthma at the present stage

V.V. Syrov ............................................................................................................................................................................ 20

SCHOOL

OF THE CHILDREN’S ALLERGIST-IMMUNOLOGIST

Сomplement system (part 2). Pathology, diagnostics, treatment

K.V. Serdobintsev ................................................................................................................................................................ 33



АЛЛЕРГОЛОГИЯ и ИММУНОЛОГИЯ в ПЕДИАТРИИ, № 3 (46), сентябрь 2016

СЛОВО РЕДАКТОРА / EDITOR'S COLUMN

4

Д
орогие коллеги, я уже давно не писал вступи-

тельных слов для нашего издания, но сейчас,

мне кажется, для этого наступил подходящий

момент. Журнал существует с 2003 года и выполняет в

основном просветительскую функцию, информируя педи-

атров, занимающихся вопросами аллергологии и иммуно-

логии, о разных аспектах этой области медицинского

знания. Однако, согласно латинской поговорке «mutantum

temporis …» – времена меняются, изменились условия

выпуска изданий, размещения статей, стали учиты-

ваться Импакт-фактор, индекс Хирша и т.д., и т.п. Тот

характер издания, который мы выдерживали на протя-

жении этих лет, наверно, уже несколько устаревает, и

нам надо шагать «в ногу со временем». Тем не менее мы

будем стараться сохранять основную идею, положенную

в основу создания журнала, и, по возможности, не очень сильно отклоняться от главной

цели издания – нести педиатрам самую интересную, новую и достоверную информацию.

Мы готовы учесть все пожелания наших читателей и добавить те рубрики, которые

вас бы заинтересовали, поднять те темы, которые вам нужны в повседневной практи-

ческой деятельности. Пишите нам на почту adair@adair.ru, и на ближайшем мероприя-

тии АДАИР в ноябре вы можете оставить свои пожелания в виде записок, переданных в

Оргкомитет.

В данном номере экскурс посвящён замечательному отечественному учёному

Михаилу Петровичу Чумакову, который был инициатором совершенствования вакцины

против полиомиелита и внедрения массовой вакцинации в СССР. Эти достижения, удо-

стоенные высокой оценки, постоянно напоминают нам о необходимости и своевременно-

сти проведения вакцинации, и позиция отдельных, с позволения сказать, “докторов”,

вносящих сомнения и сумятицу в умы населения, проповедующих отказ от профилакти-

ческой вакцинации, является не просто признаком безграмотности, но и граничит с пре-

ступлением. Тем более важно ещё и ещё раз напоминать молодым врачам, что данные,

почерпнутые из непроверенных интернет-источников и мнения отдельных старших

коллег, основанные на наблюдениях с недоказанной причинно-следственной связью, не

могут быть основанием для нигилизма и агностицизма, никак не вяжущимися с профес-

сией врача.

С уважением и наилучшими пожеланиями, 
главный редактор, педиатр и аллерголог-иммунолог Юрий Смолкин   
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История полиомиелита так же длинна, как
история человечества. Еще хромой римский
император Клавдий был, судя по всему, его
жертвой. В  1773 году писатель Вальтер Скотт
подробно зафиксировал симптомы своей болез-
ни, и по ним ему поставили диагноз «полио» –
ретроспективно. 

В 1789 году сделано первое клиническое
описание полиомиелита английским врачом
Майклом Андервудом в его «Руководстве по
детским болезням», назвавшим болезнь «без-
действием нижних конечностей». Название
«полиомиелит» – воспаление серого вещества
спинного мозга – было впервые использовано
немецким терапевтом Адольфом Куссмаулем.
Первый медицинский отчет составил в 1840
году немецкий медик Якоб Гейне, который
обобщил материалы наблюдений более 200
больных и назвал болезнь «спинальный дет-
ский паралич».  А Карл Медин первым начал
эмпирическое изучение болезни во время эпи-
демии 1890 года и описал наряду со спинальной
формой болезни также бульбарную, энцефали-
тическую, полиневритическую и атактическую
формы. Поэтому острая форма полиомиелита
некоторое время называлась «Болезнью Гейне –
Медина». 

К 1916 году врачи в Америке уже быстро рас-
познавали эту болезнь, но ее природа все еще
оставалась не вполне разгаданной.

Удивительно, как много ученых в разные
времена в разных странах в борьбе с болезнями
делали каждый свое открытие, пока не форми-
ровали для очередного коллеги базу для созда-
ния лекарства или вакцины, позволяющих
навсегда покончить с болезнью, которую не
могли победить веками. Так было и с полиомие-
литом.

В 1908 году австрийские врачи Карл
Ландштейнер и Эрвин Поппер воспроизвели
паралитическое заболевание путём внутри-
брюшинного введения суспензии спинного

мозга ребёнка, по-
гибшего от полио-
миелита, макаке-
резус (Macaca
mulatta) и обнару-
жили в её спинном
мозге, продолгова-
том мозге, варолиевом мосту, стволе мозга
типичные для полиомиелита человека пато-
логические изменения. Вместе с одновремен-
но полученными отрицательными результата-
ми бактериологических исследований эти
данные послужили основой для заключения о
вирусной природе полиомиелита. Более глу-
бокое изучение этиологии болезни шло доста-
точно медленно из-за ограниченной доступно-
сти обезьян – единственной в течение долгого
времени пригодной для этой цели экспери-
ментальной модели. 

Только в результате работ американских
вирусологов Джона Эндерса, Томаса Уэллера
и Фредерика Роббинса, показавших возмож-
ность размножения полиовируса в культурах
клеток, лабораторные исследования полио-
миелита значительно расширились. Для созда-
ния действенной вакцины нужно было, во-
первых, понять, какими путями вирус прохо-
дит через организм и попадает в центральную
нервную систему, и, во-вторых, выделить
вирус и вырастить его в чистом виде, причем в
количестве, достаточном для создания мил-
лионов доз вакцины. Джон Эндерс, проведя
тысячи опытов (и опровергнув мнения, кажет-
ся, всех ведущих эпидемиологов), обнаружил
ткани, по которым путешествует вирус
«полио», и нашел способ выращивать вирус в
пробирке. Именно его работы проложили
путь, по которому дальше пошли создатели
вакцины. Это был гигантский шаг вперед.
Джон Эндерс – единственный исследователь
полиомиелита, кто получил Нобелевскую пре-
мию – он и два его ассистента.

1 (14) ноября 1909 г. — 11 июня 1993 г.

МИХАИЛ ПЕТРОВИЧ 
ЧУМАКОВ
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В 1948–1951 годах в результате исследова-
ний, проведённых Дэвидом Бодианом и участ-
никами специальной программы Комитета по
типированию Американского фонда детского
паралича, было установлено, что возбудителя-
ми полиомиелита являются три антигенно раз-
личных вируса, получивших название вирусов
полиомиелита (или полиовирусов) типа 1, типа
2 и типа 3. Иммунитет к одному из них не соз-
даёт защиты от других типов. Таксономически
они относятся к роду Enterovirus семейства
Picornaviridae отряда Picornavirales.

Быстрый рост заболеваемости в годы после
второй мировой войны обусловил развитие
работ по созданию эффективных и безопасных
полиовирусных вакцин. 

К этому времени было уже ясно, что болезнь
так заразна, что только гигиена от нее не спаса-
ет. К началу 1950-х годов в Америке в список
жертв полиомиелита входили: президент
Рузвельт, несколько сенаторов, верховный
судья, скрипач Исаак Перельман, писатель-
фантаст Артур Кларк, режиссер Фрэнсис
Коппола, известные музыканты и артисты.

Работы в этом направлении проводились и
ранее. Вируссодержащим субстратом для при-
готовления вакцины служила суспензия спин-
ного мозга заражённых обезьян. Инактивацию
вируса проводили формалином или рициноле-
вокислым натрием. Чёткие данные об эффек-
тивности этих вакцин не были получены. После
широкого введения культур клеток в практику
вирусологических исследований и установле-
ния этиологической роли при полиомиелите
трёх типов полиовируса работы по созданию
полиовирусных вакцин, особенно в условиях
быстро растущей заболеваемости, приобрели
особую актуальность. Успешными оказались
два направления исследований – создание
инактивированной (убитой) вакцины и получе-
ние аттенуированных штаммов полиовируса
как основы для живой вакцины. В 1950-х годах
американский исследователь Джонас Эдвард
Солк разработал технологию изготовления
инактивированной полиовирусной вакцины.
Большие количества полиовируса выращивали
в культурах клеток почек обезьян и инактиви-
ровали его формалином. Агрегаты фрагментов
клеток, в которых мог сохраняться неинактиви-

рованный вирус, удаляли фильтрацией. В 1954
году в США под руководством Томаса
Фрэнсиса были проведены полевые испытания
изготовленных по технологии Солка несколь-
ких  серий трёхвалентной инактивированной
полиовирусной вакцины (ИПВ), которые пока-
зали эффективность и безопасность препарата,
и в 1955 году вакцина Солка была лицензиро-
вана в США. По решению президента США Д.
Эйзенхауэра, технология изготовления вакци-
ны была безвозмездно передана в другие стра-
ны для организации её производства. В корот-
кое время прививки детей против полиомиели-
та стали регулярно проводиться во многих
странах, что обусловило снижение заболевае-
мости. 

Попытки создания живой вакцины на основе
аттеннуированных штаммов предпринимались
неоднократно. Первые аттенуированные вари-
анты полиовируса, которые можно было рас-
сматривать как перспективно вакцинные, были
получены Хилари Копровски – штамм TN
полиовируса типа 2  и штамм SM полиовируса
типа 1. Аттенуированные штаммы полиовиру-
са, предложенные Альбертом Сэбином в каче-
стве вакцинных, были получены в результате
пассажей в культурах клеток почек яванских
макак (Macaca fascicularis) и последующей
селекции непатогенных вариантов. 

В Советском Союзе первые эпидемии полио-
миелита начались в 1949 году – в Прибалтике, в
Казахстане, в Сибири. Но исследования нача-
лись раньше. В 1945-м их уже вёл замечатель-
ный эпидемиолог и удивительный человек
Михаил Петрович Чумаков. Он в молодости
стал жертвой клещевого энцефалита, с эпиде-
мией которого боролся в Хабаровском крае.
После болезни он почти оглох и потерял под-
вижность правой руки. Чумаков понимал чудо-
вищную опасность полиомиелита и без конца
теребил правительство просьбами о создании
центра по борьбе с этой болезнью. Не получив
такого центра, он в 1946 году добился для себя
и группы своих сотрудников командировки в
Америку. Там началось его сотрудничество с
Альбертом Сэбином.

Институт Чумакову дали только в 1955 году,
и он сразу начал действовать. В 1956 году груп-
па ученых – М.П. Чумаков, А.А. Смородинцев,

6
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М.К. Ворошилова совершили длительную
поездку в США, где ознакомились с работами
ведущих специалистов в области полиомиели-
та – Солка, Сэбина, Копровски, Бодиана,
Мельника и др. Одним из важнейших резуль-
татов поездки стало длительное научное
сотрудничество советских и американских уче-
ных, определившее многие успехи в решении
проблемы полиомиелита.

В 1957–1958 годах М.П. Чумаков провел
огромную научную, производственную и орга-
низационную работу,  в результате которой в
1959 году была осуществлена масштабная про-
грамма полевых испытаний и массового приме-
нения живой вакцины из штамма Сэбина. Эти
штаммы были подвергнуты тщательным лабо-
раторным исследованиям в Институте по
изучению полиомиелита (М.П. Чумаков) и в
Ленинградском институте эпидемиологии и
микробиологии (А.А. Смородинцев), показав-
шим их ареактогенность при пероральной
иммунизации специально подобранных и тща-
тельно наблюдавшихся детей. А.А. Сморо-
динцев показал также отсутствие повышения
вирулентности штаммов Сэбина в серии после-
довательных пассажей через кишечник
неиммунных детей. К концу 1959 года в СССР
в условиях тщательного наблюдения было при-
вито более 15 млн. человек. МЗ СССР издало
приказ о проведении в 1960 году прививок
оральной полиовирусной вакциной (ОПВ)
всего населения страны в возрасте от 2 мес. до
20 лет. В 1960 году в СССР этой вакциной было
привито 77,5 млн. человек.

В 1960 году советская делегация на конфе-
ренции в Вашингтоне делала доклад об успеш-
но проведенной вакцинации неслыханных мас-
штабов. До этого, кстати, в Советский Союз
ездила для проверки результатов профессор
Йельского университета Дороти Хорстмэн. Тем
не менее на конференции кто-то из американ-
цев заявил, что на Западе никто не доверяет
советской информации. Тогда один из русских
врачей встал и просто сказал: «Я только в одном
могу вас заверить: мы любим своих детей не
меньше, чем вы своих». И зал, стоя, аплодиро-
вал этим словам.

Важнейшим результатом огромной работы,
организованной и проведенной в СССР под

руководством М.П. Чумакова, стало междуна-
родное признание штаммов Сэбина в качестве
вакцинных. Документация по изготовлению и
контролю ОПВ была представлена в ВОЗ, на ее
основе были выработаны международные тре-
бования к производству и контролю ОПВ,
которые в своей основе остаются неизменными
до настоящего времени.

В 1959–1960 годах М.П. Чумаков сформули-
ровал концепцию массовых прививок живой
вакциной против полиомиелита (ЖПВ),
использованную при разработке глобальной
программы его ликвидации и сохраняющую
свое значение до сих пор. Концепция включает
следующее:
1. Полная ареактогенность вакцины.
2. Полная безопасность прививок.
3. Высокая иммунологическая эффективность

(развитие иммунитета у подавляющего
большинства привитых на несколько лет).
Поскольку прививка ОПВ воспроизводит
естественную инфекцию полиовирусом, ее
результатом является не только гумораль-
ный иммунный ответ, но и местный – кишеч-
ный, что кардинально отличает ее от ИПВ.
Именно секреторные антитела на слизистой
кишечника обусловливают прекращение
циркуляции полиовируса среди привитого
населения. Это свойство ОПВ составило
основу глобальной программы ликвидации
полиомиелита.

4. Высокая эпидемиологическая эффектив-
ность.

5. Простой и удобный метод применения вак-
цины (оральные прививки), обеспечиваю-
щий быстроту и массовость иммунизации.

6. Доступность препарата и простота снабже-
ния.
Еще в 1958 году М.П. Чумаковым был

обоснован принцип массовости и одномомент-
ности пероральных прививок живой вакциной
на больших территориях (города, района, обла-
сти), чтобы в кратчайшие сроки обеспечить
высокий уровень охвата иммунизацией населе-
ния и свести к минимуму возможность дли-
тельной циркуляции среди восприимчивых
людей любых штаммов полиовируса и повыше-
ния его нейровирулентности в серийных пасса-
жах через детский организм. Этот принцип лег
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в основу вакцинопрофилактики полиомиелита
в нашей стране. 

За исследования природы клещевого энце-
фалита и выделение вызывающего его вируса
Чумаков с коллегами в 1941 году был удостоен
Сталинской премии первой степени.

За цикл работ по полиомиелиту в 1963 году
Чумаков совместно с Анатолием Александро-
вичем Смородинцевым был удостоен
Ленинской премии. Вакцина, производимая в
институте Чумакова, экспортировалась в
более чем 60 стран мира, и помогла ликвиди-
ровать большие вспышки полиомиелита в
Восточной Европе и Японии. Успех клиниче-
ских испытаний ЖПВ в Советском Союзе
явился критическим фактором для начала
применения вакцины на её родине – в
Соединенных Штатах, а также во всем мире.
Эта вакцина стала основным инструментом,
используемым в глобальной кампании по
искоренению полиомиелита. Чумаков также
создал ряд других медицинских и ветеринар-
ных вакцин. Совместно с сотрудниками им
были разработаны и внедрены убитая вакцина
против клещевого энцефалита, вируса чумы
плотоядных, используемой для защиты пуш-
ных зверей, и многие другие. Чумаков опубли-
ковал более 960 научных статей и книг,
является автором многочисленных патентов.

Чумаков был лауреатом почётной доктор-
ской степени Honoris Causa Академии
Леопольдина в Германии, почётным членом
Венгерской академии наук. Он был также

почётным членом многочисленных медицин-
ских обществ и зарубежных академий.
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Анализ данных классических и современных источников литературы свидетельствует о патогене-
тически обоснованной возможности применения полихроматического поляризованного света в педи-
атрии. Данные приведенных результатов научных исследований регистрируют благотворное влия-
ние полихроматического поляризованного света на клиническое течение аллергических заболеваний
у детей и острых респираторных заболеваний у часто болеющих детей. Выявленное иммуномоду-
лирующее действие, короткое время проведения процедуры, отсутствие неприятных ощущений и
контакта прибора с поврежденной поверхностью, простота выполнения определяют перспектив-
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Application of the polychromatic polarized light
for children 
N.A.Lyan, M.A. Khan, E.L. Vakhova 
Federal state autonomous institution «Moscow Research
Centre of Medical Rehabilitation, Restorative and Sports
Medicine», Moscow Health Department, Moscow, Russia;
State budgetary educational institution of higher profes-
sional education «I.M. Sechenov First Moscow State
Medical University», Russian Ministry of Health, Moscow,
Russian

The analysis of these classical and modern
sources of literature confirms pathogenetically rea-
sonable possibility of use of the polychromatic polar-
ized light in pediatrics. Data of the given results of
scientific researches record beneficial influence of
the polychromatic polarized light on the clinical
course of allergic diseases at children and acute res-
piratory diseases at sickly children. The taped
immunomodulatory action, short time of carrying out
procedure, absence of unpleasant feelings and con-
tact of the device to the damaged surface, simplicity
of performance define prospects of use of a method
for sickly children and having allergic diseases from
the earliest age.

Keywords: children, the polychromatic polarized
light, bronchial asthma, atopic dermatitis,
immunomodulatory action, sickly children.

В настоящее время среди широкого спектра
естественных и преформированных физиче-
ских факторов, используемых в педиатрии,
большое внимание привлечено к одному из
эффективных методов физиотерапии – свето-
лечению.

Создание активного вида светолечения –
лазерного излучения, характерными особенно-
стями которого являются монохроматичность,
когерентность, определяющие высокую интен-
сивность воздействия, выраженный биостиму-
лирующий эффект фактора, позволило

выявить его противовоспалительное и обезбо-
ливающее действие, способность улучшать
микроциркуляцию в тканях и реологические
свойства крови [1–4].

В начале 80-х годов ХХ века впервые венгер-
скими учеными было установлено, что биоло-
гическая активность лазерного излучения
обусловлена прежде всего поляризацией. На
основании полученных данных был предложен
и научно обоснован новый, более щадящий,
мягкий вид светотерапии – поляризованный
свет, представляющий собой некогерентное
излучение низкой интенсивности. Для практи-
ческого воплощения этого нового метода фото-
терапии был создан аппарат, генерирующий
видимую и инфракрасную часть спектра сол-
нечного света (от 480 до 3400 нм) с исключени-
ем ультрафиолетового диапазона, что делает его
безвредным, не представляющим опасности
для глаз и кожи ребенка.

На сегодняшний день разработано несколь-
ко вариантов фототерапевтических аппаратов,
генерирующих полихроматический свет, одна-
ко первыми, прошедшими 20-летнюю апроба-
цию и принятыми официальной медициной,
является серия швейцарских аппаратов поля-
ризованного света, излучение которого, распро-
страняясь в параллельных плоскостях, подобно
лазерному свету, обладает высокой степенью
поляризации (>95%), что делает его более кон-
центрированным и в биологическом отноше-
нии – более эффективным. Генерируемый свет,
являясь некогерентным, характеризуется низ-
ким уровнем энергии, что обуславливает его
выраженное биостимулирующее действие, а
также безопасность вследствие оптимального
энергетического потока  [5–7].

Приборы полихроматического поляризован-
ного света (ППС), как и  низкоинтенсивные
лазеры, относятся к низкоинтенсивным источ-
никам поляризованного излучения, но отли-

ность применения метода у часто болеющих детей и страдающих аллергическими заболеваниями с
самого раннего возраста.
Ключевые слова: дети, полихроматический поляризованный свет, бронхиальная астма, атопиче-
ский дерматит, иммуномодулирующее действие, часто болеющие дети.
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чаются от них полихроматичностью спектра
излучения, что обеспечивает большую глубину
проникновения света. Кроме того, в отличие от
точечного лазерного луча генерируемый прибо-
рами свет имеет достаточно большой диаметр
светового пучка, что позволяет воздействовать
на обширные раневые поверхности и области
повреждения. 

К настоящему времени основные механиз-
мы формирования лечебного эффекта поли-
хроматического поляризованного излучения
исследованы на клеточном, тканевом уровнях,
а также на уровне целостного организма.
Выявлены следующие свойства:  биостимули-
рующее воздействие на биологические мем-
браны, повышение активности клеточных
ферментов, активацию синтеза АТФ, повыше-
ние регенеративных способностей тканей, уве-
личение синтеза ДНК и РНК, улучшение тка-
невого дыхания и обменно-трофических про-
цессов. Стимуляция выброса эндорфинов и
энкефалинов приводит к изменению чувстви-
тельности болевых рецепторов и купированию
мышечного спазма. Такое излучение усилива-
ет ваготонические влияния на внутренние
органы, снижает тонус периферических сосу-
дов, усиливает венозный отток. Особую цен-
ность представляют данные о фотомодифици-
рующем действии полихроматического поля-
ризованного света на форменные элементы
крови, что сопровождается усилением продук-
ции иммуноглобулинов и фагоцитарной
активности, стимуляцией антиинфекционной
и противовирусной защиты организма, восста-
новлением антиоксидантной системы а также
улучшением реологических свойств крови [6,
8–12].

На основании многоцентровых исследова-
ний была подтверждена высокая терапевтиче-
ская эффективность полихроматического поля-
ризованного света при лечении детей различно-
го возраста, в том числе новорожденных и недо-
ношенных. Установлено выраженное благопри-
ятное влияние полихроматического поляризо-
ванного света на течение таких заболеваний,
как атопический дерматит, бронхит, бронхиаль-
ная астма, хронический цистит, нейрогенная
дисфункция мочевого пузыря, травматические
повреждения конечностей, на клинико-функ-

циональное состояние часто болеющих детей
[13–16].

Актуальность и социальная значимость про-
блемы оздоровления и реабилитации детей,
страдающих бронхиальной астмой, очевидны
вследствие высокой распространенности
(10%), тяжести заболевания, нередко прогрес-
сирующего течения, возможности ранней инва-
лидизации, снижения качества жизни.

Немедикаментозные методы лечения прово-
дятся в сочетании с базисной терапией с целью
уменьшения объема и длительности примене-
ния лекарственных средств, улучшения брон-
хиальной проходимости,  функционального
состояния центральной и вегетативной нерв-
ной систем, тренировки систем, обеспечиваю-
щих компенсацию биологических дефектов,
продления ремиссии заболевания, повышения
толерантности к физической нагрузке.

Терапия полихроматическим поляризован-
ным светом проводилась детям с бронхиальной
астмой легкого, среднетяжелого и тяжелого
течения, в постприступном периоде,  периоде
неполной ремиссии, а также при присоедине-
нии интеркурентного заболевания для купиро-
вания начальных катаральных проявлений,
профилактики рецидивов. Воздействие ППС
проводится на межлопаточную область по 2–4
минуты на поле, в зависимости от  возраста [13,
14, 17].

Данные научных исследований свидетель-
ствуют об уменьшении кашля, улучшении
отхождения мокроты уже после 3–4 процеду-
ры. Под влиянием курса лечения динамика
клинических симптомов становилась более
выраженной и достоверной: у всех детей улуч-
шилось самочувствие, нормализовался сон,
уменьшилась раздражительность. У всех боль-
ных с сопутствующим атопическим дермати-
том уменьшился кожный зуд. К концу лечения
у большинства детей снизилось количество
приступов затрудненного дыхания, хрипов в
легких.

Нормализация самочувствия сопровожда-
лась положительной динамикой показателей
пикфлоуметрии, более выраженной, чем у
детей контрольной группы. 

У детей со среднетяжелым течением бронхи-
альной астмы к концу лечения достоверно уве-

10
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личились средние значения ФЖЕЛ, ОФВ1,
МОС25 (p˂0,05), в отличие от контрольной
группы, в которой достоверных изменений
показателей функции внешнего дыхания не
наблюдалось. 

При исследовании гуморального иммуните-
та на фоне лечения ППС отмечалось снижение
исходно повышенных значений IgM, IgG и IgE,
повышение исходно сниженного IgA.
Выявленное снижение количества эозинофи-
лов в периферической крови также свидетель-
ствовало об уменьшении аллергического воспа-
ления.

Важность проблемы лечения атопического
дерматита (АД) и поиск новых технологий его
терапии обусловлены его высокой распростра-
ненностью и прогрессирующим течением у
детей. Заболевание имеет рецидивирующее
течение с возрастными особенностями клини-
ческих проявлений и характеризуется зудом,
экссудативными и/или лихеноидными высы-
паниями, повышенным уровнем сывороточного
IgE и гиперчувствительностью к специфиче-
ским (аллергенным) и неспецифическим раз-
дражителям.

Лечение АД предусматривает, в первую оче-
редь, устранение причинно-значимых аллерге-
нов и неспецифических факторов, вызываю-
щих обострение заболевания,  коррекцию пита-
ния (гипоаллергенная диета), местное лечение
с применением подсушивающих, противозуд-
ных, противовоспалительных, кератопластиче-
ских препаратов, коррекцию сопутствующей
патологии.

Уход за кожей, обеспечивающий ее увлажне-
ние и восстановление нарушенной барьерной
функции, в настоящее время рассматривают
как вспомогательную базисную терапию.
Необходимый уровень гидратации кожи под-
держивают различные увлажняющие средства
в виде лосьонов, кремов, мазей. 

Воздействие ППС на очаги поражения и
рефлекторно-сегментарные зоны может быть
использовано в качестве монотерапии или в
комбинации с эмолентами и топическими сте-
роидами. Фототерапия у детей с острым тече-
нием атопического дерматита уже после первых
двух процедур почти в 20% случаев позволила
уменьшить экзематозные и эритематозные

изменения кожи, снизить зуд. К концу лечения
почти у всех детей (88%) уменьшились гипер-
емия, шелушение, экскориации, корочки, тре-
щины, мокнутие, расчесы, сухость кожных
покровов. Больше чем у половины детей значи-
тельно уменьшилась или исчезла раздражи-
тельность, эмоциональная лабильность, норма-
лизовался сон [17, 18].

Благоприятная динамика клинических
симптомов сопровождалась снижением
эозинофилии периферической крови (p˂0,05),
что свидетельствовало о достоверном сниже-
нии активности аллергического воспаления. 

После проведенного лечения показатели
IgG, IgA, IgM и IgE  имели тенденцию к норма-
лизации, что свидетельствовало об иммунокор-
ригирующем действии ППС.

Чрезвычайно важной в педиатрической
практике является проблема рецидивирующих
острых респираторных заболеваний вследствие
высокого риска развития серьезных осложне-
ний, хронической патологии, неблагоприятного
влияния на рост и развитие ребенка. В
Институте цитологии Российской академии
наук (г. Санкт-Петербург), где в течение
нескольких лет изучаются эффекты поляризо-
ванного света, были получены результаты, под-
тверждающие системное иммуномодулирую-
щее действие полихроматического поляризо-
ванного света, что определило перспективность
его использования для иммунокоррекции как с
лечебной, так и с профилактической целью у
здоровых людей.

Данные о благотворном влиянии полихро-
матического поляризованного света на неспе-
цифическую резистентность организма, тече-
ние воспалительного процесса были подтвер-
ждены результатами специальных исследова-
ний у часто болеющих детей, характеризую-
щихся ранним регрессом  клинических симпто-
мов острого респираторного заболевания
(ОРЗ), благоприятными сдвигами показателей
гемограммы и гуморального иммунитета, улуч-
шением функционального состояния вегета-
тивной нервной системы.

Воздействие ППС проводится у часто
болеющих детей с лечебной и профилактиче-
ской целью. Детям с клиническими проявле-
ниями ОРЗ – на область очага инфекции (пазу-
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хи носа, проекция небных миндалин, межлопа-
точная область),  в период благополучия – на
среднюю треть грудины (область проекции
вилочковой железы), носогубный треугольник
[19, 20].

Уже после первой процедуры ППС отмеча-
лось уменьшение начальных признаков респи-
раторного заболевания. По данным риноско-
пии, у всех детей уменьшился отек слизистой
носа, зева, улучшилось носовое дыхание, после
2–3 процедуры уменьшилась гиперемия зева у
половины больных, и у трети детей кашель
отмечался реже или становился продуктивным.

У большинства больных (85%) с затяжным
течением острого респираторного заболевания
использование ППС  способствовало не только
уменьшению выраженности катаральных явле-
ний, но и сокращению длительности заболева-
ния по сравнению с контрольной группой.

При профилактическом использовании
ППС коротким курсом в период эпидемиче-
ских вспышек ОРЗ у 60% больных не отмеча-
лось случаев респираторной вирусной инфек-
ции.

Иммунологические исследования выявили
иммунокорригирующее действие ППС у детей
с частыми ОРЗ.  После курса фототерапии
отмечалась нормализация уровня IgE, у всех
детей с исходно сниженным IgA наблюдалась
тенденция к его повышению.

Важным критерием оценки эффективности
ППС у часто болеющих детей является состоя-
ние местного иммунитета. Анализ данных
иммунологического исследования слюны
выявил в 40% случаев достоверное повышение
исходно сниженного sIgA, что указывало на
повышение иммунологической защиты дыха-
тельных путей.

Оценка показателей гемограммы свидетель-
ствовала о противовоспалительном действии
ППС: к концу курса уменьшилось число детей с
исходно выявленным лейкоцитозом и лимфо-
цитозом. В контрольной группе нормализация
гемограммы наступала позже.

Таким образом, биопозитивные физиологи-
ческие эффекты полихроматического поляри-
зованного света, в том числе выявленное имму-
номодулирующее действие, короткое время
проведения процедуры, отсутствие неприятных

ощущений и контакта прибора с поврежденной
поверхностью, простота выполнения опреде-
ляют перспективность применения метода у
часто болеющих детей и страдающих аллерги-
ческими заболеваниями.

Применение полихроматического поляризо-
ванного света не имеет неблагоприятных
побочных эффектов, способствует снижению
фармакологической нагрузки на незрелые фер-
ментные системы ребенка, что позволяет реко-
мендовать метод к широкому использованию
на различных этапах медицинской реабилита-
ции с самого раннего возраста.
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Использование бальзама Xeracalm 
в базисной терапии атопического дерматита у детей

О.В. Лысенко
Федеральное государственное бюджетное  образовательное учреждение высшего образования

«Южно-Уральский государственный медицинский университет» 
Министерства здравоохранения Российской Федерации

Для изучения эффективности и безопасности бальзама Ксеракалм АД при базисной терапии
атопического дерматита у детей проведено сравнительное исследование, в котором 70 больных
получали наружную терапию в виде ежедневного использования Ксеракалм АД бальзам 1 раз в
сутки, 20 пациентов наносили крем Унна и 10 человек наружного лечения не получали.
Результаты оценивали дважды с помощью индексов SCORAD и ДИКЖ. Увлажненность кожи
определяли при измерении содержания влаги в роговом слое при корнеометрии аппаратом 
Aramo MC (ARAMHUVIS com Ltd, Корея). Через 28 дней терапии у детей, получавших Ксеракалм
АД бальзам, индекс SCORAD снизился с 46,2 до 23,3, а ДИКЖ с 9,6 до 7,8 баллов. Уровень увлаж-
ненности кожи достиг показателей высокой увлажненности. Данные результаты значительно
превосходили показатели групп сравнения.
Ключевые слова: атопический дерматит, дети, базисная терапия
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Use of balsam Xeracalm in the basal therapy of
children`s atopic dermatitis
O.V. Lysenko
Federal State Budgetary Educational Institution of Higher
Education «South-Ural State Medical University» of the
Ministry of Healthcare of the Russian Federation

To study the efficacy and safety of balsam
Xeracalm BP in the basic treatment of atopic der-
matitis in children, a comparative study was done in
which 70 patients received topical treatment in the
form of daily use Xeracalm BP Balm one time a day,
20 patients applied the cream Unna and 10 people
outdoor treatment did not receive. The results were
evaluated twice by SCORAD index and DLQI. The
skin moisturize was determined by measuring the
moisture content of the stratum corneum at cor-
neometer apparatus AramoMC (ARAMHUVIS com
Ltd, Korea). After 28 days of therapy in children
receiving Xeracalm BP balm, the SCORAD index
fell from 46.2 to 23.3, while DLQI from 9.6 to 7.8
points. The level of skin moisture indicators reached
high humidity. These results were significantly supe-
rior performance comparison groups.

Key words: atopic dermatitis, children, basic
treatment.

Атопический дерматит (АтД) – мультифак-
ториальное воспалительное заболевание кожи,
характеризующееся зудом, хроническим реци-
дивирующим течением и возрастными особен-
ностями локализации и морфологии очагов
поражения.

Являясь генетически обусловленным воспа-
лительным поражением кожи с многолетним
монотонным или рецидивирующим течением,
АтД требует, помимо устранения триггерных
факторов, проведения непрерывной противо-
воспалительной поддерживающей терапии.
Согласно «Федеральным клиническим реко-
мендациям по ведению больных атопическим
дерматитом» (2015), эта задача решается с
помощью постоянного использования средств
базового ухода за кожей (эмолентов), назначае-
мых всем больным АтД независимо от тяжести
и распространенности процесса. Эмоленты
используются часто, постоянно или длительно
и в больших количествах, поскольку восстанов-
ление нарушенного эпидермального барьера

позволяет не только устранить чувство сухости
кожи и уменьшить шелушение, но и предотвра-
щает поступление аллергенов, снижает кон-
центрацию цитокинов, стабилизирует процес-
сы воспаления и, в конечном счете, уменьшает
количество используемых лекарственных
средств, которые в той или иной мере обладают
неблагоприятными побочными эффектами.
Средства базового ухода за кожей применяют
параллельно с топическими глюкокортикосте-
роидами или ингибиторами кальциневрина, а
при стихании воспалительного процесса тера-
пия продолжается только с помощью эмолен-
тов. В связи с этим регулярное их использова-
ние предъявляет к средствам длительного еже-
дневного применения достаточно высокие тре-
бования в плане эффективности и безопасно-
сти, особенно в педиатрической практике.
Несмотря на это, некоторые эмоленты имеют в
своем составе ароматические вещества и кон-
серванты, и большинство из них привносит в
кожу чужеродные жировые компоненты, но не
способствует синтезу собственных липидов [1].
Исключением можно считать средства, создан-
ные на основе термальных вод. Термальные
воды в последнее время используются в наруж-
ных препаратах по уходу за кожей нескольких
дермато-косметологических линий, выпускае-
мых за рубежом. Как правило, в качестве
эффекта термальной воды указывают на ее
успокаивающее действие, снимающее раздра-
жение кожи, а также на укрепление, за счет
увлажнения и смягчения, барьерной функции
эпидермиса, что, в свою очередь, повышает
устойчивость кожи к повреждению и проник-
новению микроорганизмов. [2].

К современным представителям данного
ряда средств относится Ксеракалм АД – крем и
бальзам, – созданные на основе термальной
воды Авен. В их состав входят липиды расти-
тельного происхождения с высоким содержа-
нием церамидов и ненасыщенных жирных кис-
лот, что способствует быстрой регенерации
эпидермиса после повреждения, препятствует
процессам перекисного окисления, защищает
мембраны клеток эпителия. Инновацией пре-
паратов является запатентованный комплекс I-
modulia – биотехнологичная разработка компа-
нии Pierre Fabre Laboratories, созданная в

14
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результате 12 лет научных исследований. I-
modulia моментально устраняет дискомфорт от
зуда, жжения и чувства стянутости, снижает
реактивность кожи и повышает ее иммунитет.
Установлено, что I-modulia подавляет экспрес-
сию ИЛ-18 (маркера степени тяжести АД) и
инактивирует рецептор PAR-2, что способству-
ет подавлению механизма развития зуда [3].
Еще одна разработка французской
Лаборатории дерматологии Avene – комплекс
Cer-Omega, который восстанавливает есте-
ственный гидролипидный баланс и структуру
кожи, ускоряет процессы обновления клеток.
Глицерин дополнительно смягчает и увлажняет
кожу. Особенностью действия препаратов
является образование на коже равномерно рас-
пределенной защитной пленки. Липидная
пленка защищает кожу от пересыхания и раз-
дражения обычной жесткой водопроводной
водой, что является одной из наиболее распро-
страненных проблем ухода за склонной к сухо-
сти кожей больного АД [4]. Смягчающее дей-
ствие крема и бальзама сочетается с увлажняю-
щим, и, в отличие от традиционных средств по
уходу за кожей, они не содержат отдушек и кон-
сервантов, обеспечивая гидратацию в течение
48 часов, что безусловно доказано с помощью
биофизических методов. Немаловажным
достоинством препаратов является их возмож-
ность использования в детской практике неза-
висимо от возраста пациентов [5].

Как известно, синтез липидов осуществляет-
ся в ламеллярных тельцах клеток зернистого
слоя. Липиды, выходя из клеток, заполняют
межклеточное пространство и образуют липид-
ную прослойку, непроницаемую для водора-
створимых веществ. Выявленные у больных АД
мутации ряда важнейших генов (профилаггри-
на, каллекреина 7, SPINK5 и др.) приводят к
разбалансировке действия ферментов, обес-
печивающих десквамацию корнеоцитов, усиле-
нию отшелушивания клеток, истончению рого-
вого слоя и изменению липидной мантии [6].
При этом данные изменения отмечаются не
только в воспалительных очагах, но и на клини-
чески неизмененной коже. Оценить состояние
и увлажненность кожи возможно с помощью
неинвазивных биофизическиех методов, кото-
рые доступны, просты в использовании, инфор-

мативны и предоставляют возможность стати-
стической обработки материала.

Одним из широко распространенных мето-
дов прямой оценки гидратации рогового слоя
эпидермиса является корнеометрия, опреде-
ляющая изменения диэлектрических свойств
кожи в зависимости от количества влаги в
роговом слое, поскольку кожа является
диэлектрической средой, и любые изменения
диэлектрической постоянной, возникающие в
результате колебаний содержания воды в
поверхностных слоях, приводят к изменению
емкостных характеристик измерительной
системы. Корнеометрия относится к полуколи-
чественным методам, результаты выражаются
в условных единицах [7]. Использование кор-
неометрии при оценке гидратации кожи обла-
дает рядом преимуществ, поскольку исключа-
ется влияние глубже расположенных тканей, и
кратковременность измерения предотвращает
окклюзию, влияющую на точность измерения.
Корнеометры просты в использовании, глуби-
на проникновения электрических волн
незначительна и устанавливает влажность
именно рогового слоя, а небольшой размер
измерительной поверхности позволяет прово-
дить оценку любых участков кожного покрова.
Учитывая эти достоинства, корнеометры легко
применимы у детей любого возраста и позво-
лят провести объективную оценку, как исход-
ного состояния кожного покрова, так и измене-
ний, возникших в результате использования
эмолентов.

Целью нашей работы явилось изучение без-
опасности и эффективности бальзама
Ксеракалм АД при базисной терапии атопиче-
ского дерматита у детей с помощью измерения
содержания влаги в роговом слое.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Простективное сравнительное исследова-

ние, проведенное на базе педиатрических и дер-
матовенерологических поликлиник г.
Челябинска, включало 100 детей, больных АтД,
из которых 70 получали бальзам Ксеракалм АД
(группа наблюдения), 20 использовали для гид-
ратации крем Унна и 10 базисной терапии не
получали, что было собственным решением
родителей пациентов (1-я и 2-я группы сравне-
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ния). Среди детей группы наблюдения (70
человек) 60% составили 42 девочки и 40% – 28
мальчиков в возрасте от 2 до 18 лет, средний
возраст детей равнялся 9 годам. Группы сравне-
ния, не отличающиеся по возрасту, состояли из
13 (43,3%) девочек и 17 (56,7%) мальчиков.

Диагноз АтД устанавливался в соответствии
с «Федеральными клиническими рекоменда-
циями по ведению больных атопическим дер-
матитом» (2015), среднетяжелое течение имело
место у 48 (68,6%) детей из группы наблюдения
и 21 (70%) ребенка из групп сравнения.
Соответственно легкая форма болезни зафик-
сирована у 22 пациентов, получающих
Ксеракалм АД, и у 9, составивших сравнитель-
ные группы. Критериями исключения стали
применение системных кортикостероидов или
иммуносупрессоров в момент исследования
или позднее, чем за 1 месяц до него, нанесение
топических кортикостероидов или других
иммуносупрессантов на исследуемые участки в
момент исследования или за неделю до него.

Клинический мониторинг осуществляли
путем определения степени выраженности
субъективных симптомов, тщательного сбора
анамнеза и описания исходного дерматологи-
ческого статуса. При необходимости, дети
получали системную терапию, предусмотрен-
ную «Клиническими рекомендациями по веде-
нию больных атопическим дерматитом»
(2015), включающую антигистаминные препа-
раты и десенсибилизирующую терапию.
Наружно пациенты из группы наблюдения
использовали Ксеракалм АД бальзам, который
наносили 1 раз в сутки ежедневно, 20 человек 2
раза в сутки применяли крем Унна, 10 детей
базисной терапии не использовали. Динамику
процесса отслеживали на 14-й и 28-й день про-
водимой (или не проводимой) терапии, оцени-
вая по 5-балльной шкале следующие признаки:
отек кожи, эритема, папулезные элементы, экс-
кориации, зуд кожи, сухость. Комплексную
оценку проводили с помощью индексов
ДИКЖ (дерматологический индекс качества
жизни) и SCORAD. Критериями эффективно-
сти терапии служило достижение положитель-
ных клинических результатов в виде уменьше-
ния или исчезновения сухости и признаков
воспаления.

Эффективность использования препаратов
по уходу за кожей больных АтД определяли
следующим образом:
• клиническое выздоровление – полное разре-

шение кожного воспалительного процесса;
• значительное улучшение – снижение

величины индекса SCORAD на 75% по
сравнению с исходными данными;

• улучшение – снижение величины индекса
SCORAD на 25–50%;

• без изменений – снижение величины индек-
са SCORAD менее чем на 25% или отсут-
ствие изменений.
Корнеометрию осуществляли определите-

лем влажности кожи  Aramo  MC (ARAM
HUVIS com Ltd, Корея). Для устранения влия-
ния на показатели корнеометрии температуры
и относительной влажности, исследование про-
водилось в одном и том же помещении, в единое
время суток, в течение одного летнего месяца.
Согласно характеристикам прибора, уровень
влажности расценивался как высокий при
значениях более 45,0, как нормальный при
30,0–44,9 и низкий при показателе ниже 30,0.

Статистический анализ данных проводили с
помощью пакетов прикладных программ
Microsoft Excel 2007 и STATISTICA 6.0 (for
Windows; «StatSoft, Inc.», 2001).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
При сборе анамнеза и изучении исходного

дерматологического статуса установлено, что
среди 100 детей (70 человек группы наблюде-
ния и 30 группы сравнения) у 54 (54%) заболе-
вание началось в первые 6 месяцев, у 16 (16%) –
в течение первого года, у 14 (14%) – в первые 3
года, у остальных 16 первые проявления АтД
возникли после 3 лет. Среди клинических форм
наиболее часто регистрировалась эритематоз-
но-сквамозная (82 пациента), реже отмечалась
экссудативная (16 детей), эритематозно-сква-
мозная с лихенификацией отмечена только у 2
больных в возрасте 12 и 14 лет.
Распространенная форма заболевания имела
место у 77 детей, ограниченная – у 23 пациен-
тов. Воспалительный процесс протекал в сред-
нетяжелой форме у 79 детей (SCORAD от 30 до
60), легкое течение заболевания имело место у
21 ребенка. Средний индекс SCORAD в группе

16
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наблюдения составил 46,15 баллов, в группе
сравнения – 44,8 балла. ДИКЖ до начала тера-
пии, по мнению пациентов или их родителей, в
среднем равнялся 9,6, имея значения от 2 до 28
баллов. Выраженные зуд и сухость кожных
покровов имели место у всех участвующих в
исследовании пациентов. Ранее у детей посто-
янно или периодически использовались другие
эмоленты.

Липидовосстанавливающий бальзам
Ксеракалм АД наносили на весь кожный
покров 1 раз в сутки весь период наблюдения
за пациентами. Во время первого контроля
через 14 дней проведенного лечения, по
сообщениям больных или их родителей, значи-
тельно уменьшилось чувство зуда, в связи с
чем частично восстановился сон. Больные
отмечали отличную переносимость препарата
и эффективность, превосходящую этот показа-
тель у  ранее применяемых ими средств.
Индекс SCORAD к 14 дню наблюдения у детей
понизился с 46,15 до 39,4, у ДИКЖ наметилась
тенденция к уменьшению с 9,6 до 8,2.

У 20 пациентов, использовавших в качестве
базисной терапии крем Унна, уменьшение
показателей SCORAD было менее выражен-
ным, индекс составил в среднем 42,8 баллов, у
больных АтД, не получавших эмолентов, дина-
мики индекса не отмечалось.

Наиболее достоверные изменения в статусе
и качестве жизни детей были отмечены во
время второго визита – через 28 дней терапии.

Так, пациенты или родители детей, приме-
нявших при лечении бальзам Ксеракалм,
отмечали существенное уменьшение зуда и
сухости кожи, быстрое исчезновение раздра-
жительности и беспокойства, восстановление
сна. При осмотре выявлялось значительное
уменьшение или исчезновение клинических
признаков заболевания (гиперемии и отека у
детей, имевших экссудативную форму процес-
са, папулезных высыпаний и экскориаций)
(рисунок 1). Средний индекс SCORAD в дан-
ной группе снизился до 23,3 балла, ДИКЖ
уменьшился до 7,8. В первой группе сравнения,
у больных, использовавших крем Унна, индекс
SCORAD понизился до 40,3, а ДИКЖ до 9,0
баллов. Во 2-й группе сравнения динамики
показателей не отмечено. Характер изменения

Рисунок 1. Динамика основных показателей
дерматологического процесса в группе детей,
применявших при базисной терапии бальзам
Ксеракалм АД (оценка по пятибалльной
шкале)
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Рисунок 2. Динамика индекса SCORAD у
детей, больных АтД, в процессе использова-
ния в качестве базисной терапии бальзама
Ксеракалм АД
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Рисунок 3. Динамика ДИКЖ у детей, больных
АтД, в процессе использования в качестве
базисной терапии бальзама Ксеракалм АД
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индексов исследуемых групп представлен на
рисунках 2 и 3.

Уровень увлажненности кожи по показате-
лям корнеометрии у детей, получавших баль-
зам Ксеракалм АД, значительно увеличился,
практически приблизившись к показателям
высокой увлажнённости. Так, при исходном
показателе во всех группах 16,9–16,8, в группе
наблюдения на 14 день его величина возросла
до 27,1, а на 28 день – до 41,1 условной едини-
цы. В то же время у детей, использовавших
крем Унна, и на 14, и на 28 день увеличение
показателя было менее значительным, а у тех,
кто не применял базисной терапии, роста его
значения не произошло (рис. 4).

Результаты проведенного клинического
исследования показали высокую эффектив-
ность бальзама Ксеракалм АД. Клиническое
выздоровление после 28 дней его использова-
ния наступило у 18 детей со среднетяжелой
формой заболевания, что составило 37,5%, и
практически у всех (21 ребенок из 22) при
легкой форме заболевания. У остальных
пациентов отмечалось значительное улучше-
ние дерматологического процесса. При этом
системная терапия у наблюдаемых больных
проводилась без применения иммуносупрес-
сивных препаратов (системные глюкокорти-
костероиды, циклоспорин и т.д.), а Ксеракалм
АД бальзам был единственным наружным
средством.

В группе пациентов, использовавших крем
Унна, выздоровление при среднетяжелой

форме заболевания наступило в 10%, а
при легкой – в 9,5% случаев.

Пациенты и подавляющее боль-
шинство родителей отметили хоро-
шую переносимость бальзама, легкую
впитываемость, быстрое устранение
видимой сухости кожи. Побочных
реакций на препарат при проведении
терапии не отмечено.

Таким образом, ежедневное
использование бальзама Ксеракалм
АД в комбинации с традиционной
системной терапией у детей, стра-
дающих АтД, приводит к разреше-
нию симптомов заболевания, повы-
шению эффективности терапии,

улучшает качество жизни больных и устра-
няет потребность в применении топических
глюкокортикостероидов.
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дерматологии и венерологии. 2009. № 2. С.
80–87.
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Рисунок 4. Динамика показателей корнеометрии 
у детей, больных АтД, в процессе использования 
бальзама Ксеракалм АД
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Использование эмолиентов широко рекомен-
дуется для лечения атопического дерматита (АД),
особенно между обострениями заболевания.
Дисбаланс микрофлоры кожи, возможно, играет
ключевую роль в развитии рецидива АД. Целью
исследования была оценка эффективности воз-
действия эмолиента в виде бальзама на клиниче-
ские симптомы (SCORing Atopic Dermatitis
[SCORAD], сухость, зуд), барьерную функцию
кожи (трансдермальная потеря воды и экспрессия
лорикрина, филаггрина, корнеодесмозина и инво-
люкрина), биоразнообразие микрофлоры кожи и
баланс Staphylococcus aureus и Staphylococcus
epidermidis у детей с легким течением АД.

54 ребенка в возрасте 1–4 лет были включены
в данное рандомизированное, контролируемое
исследование. Дети получали очищающие сред-
ства и бальзам эмолиента (группа эмолиента,
n=28) или только очищающие средства (конт-
рольная группа, n=26) дважды в день в течение
28 дней.

Авторы обнаружили положительные сдвиги в
группе эмолиента [SCORAD (p < 0,001), зуд (p =
0,06), сухость кожи (p = 0,06)] после 28 дней при-
менения. Кроме того, трансдермальная потеря
воды уменьшилась на 34% (p = 0,06) и экспрессия
инволюкрина на 37% (p = 0,001) на 28-й день от
исходных параметров одновременно с улучшени-
ем барьерной функции, тогда как другие специ-
фические для барьера белки не изменились.
Количество S. aureus увеличилось значительно
только в контрольной группе (6,5 раз, p = 0,01),
тогда как S. epidermidis оставался стабильным в
обеих группах. Индекс Шеннона (H' = 2,3) не
менялся в зависимости от лечения ни в одной
группе.

Применение дважды в день нового эмолиента
у детей с легким течением АД защищает кожу от
пролиферации S. aureus и сохраняет биоразнооб-
разие микрофлоры.

О.Р.

Bianchi P, Theunis J, Casas C et al.

Effects of a new emollient-based treatment on skin microflora balance and barrier function in
children with mild atopic dermatitis

[Влияние современного лечения, основанного на применении эмолиентов, на баланс мик-
рофлоры и барьерную функцию кожи у детей с легким течением атопического дерматита]

Pediatr Dermatol. 2016 Mar-Apr;33(2):165-71. doi: 10.1111/pde.12786.

Атопический дерматит (АД) является хрониче-
ским воспалительным заболеванием кожи, про-
являющимся наличием очагов сухой кожи, зудом.
Независимые исследования определяли изменения
в составе микробных сообществ в зонах поражения
в течение продолжительного времени и в сравне-
нии с контрольной группой здоровых лиц. Однако
то, как эти сообщества меняются на поврежденной
и неповрежденной коже у одного и того же больно-
го, и как эти сообщества поддаются лечению эмоли-
ентами, остается недостаточно ясным.

Авторы охарактеризовали в работе микробные
сообщества, связанные с поврежденной и непо-

врежденной кожей, у 49 пациентов с АД перед и
после лечения эмолиентами с использованием
высокопроизводительного секвенирования 16S
rRNA гена. Микробное разнообразие и состав
сообщества отличались на поврежденной и непо-
врежденной коже у пациентов с АД. Различия
стимулировало прежде всего огромное изобилие
разновидностей Staphylococcus на поврежденной
коже и соответствующее уменьшение бактери-
ального разнообразия. Через 84 дня лечения эмо-
лиентами клинические симптомы АД улучши-
лись у 72% пациентов. Микробные сообщества,
связанные с поврежденной кожей, у этих пациен-

Seite S, Flores GE, Henley JB et al.

Microbiome of affected and unaffected skin of patients with atopic dermatitis before and after
emollient treatment

[Микробиом поврежденной и неповрежденной кожи у пациентов с атопическим дермати-
том до и после лечения эмолиентами]

J Drugs Dermatol. 2014 Nov;13(11):1365-72.
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The concepts of epidemiology and prevention
capabilities of asthma at the present stage
V.V. Syrov
Scientific and clinical advisory center of an allergology
and immunology, Moscow, Russia
This review presents data on the prevalence of

material expenditure and prevention measures
associated with asthma. Possible problems and their
causes, which lead to the failure of measures to pre-
vent and control the spread of asthma in Russia and
some countries of the world. Also presented the fac-
tors influencing the strategy adopted preventive
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тов, получавших лечение эмолиентами, напоми-
нали таковые на неповрежденной коже после
лечения, на что указывало увеличение общего
многообразия и уменьшение распространенности
разновидностей Staphylococcus. Интересно, что
разновидности Stenotrophomonas значительно
больше были распространены в сообществах
пациентов, положительно ответивших на лече-
ние, что наводит на мысль об их роли в восста-
новлении микробиома кожи у больных АД.

Авторами продемонстрировано, что сравнение
поврежденной и неповрежденной кожи у одного
и того же человека обеспечивает более глубокое
изучение бактериальных сообществ, вовлечен-
ных в дисбиоз кожи, связанный с АД. Данные
исследования показывают важность эмолиентов
в терапии АД, однако необходимы дальнейшее
изучение влияния эмолиентов и других смягчаю-
щих средств на восстановление дисбиоза кожи.

О.Р.

Атопический дерматит (AД) – хроническое,
рецидивирующее воспалительное заболевание
кожи, встречающееся почти у 20% детей.
Последние данные свидетельствуют, что наруше-
ние кожного барьера является главным звеном в
патогенезе заболевания. Генетические дефекты в
гене филаггрина, играющего важную роль для
поддержания эпидермального барьера, являются
серьезным генетическим фактором риска разви-
тия АД. В дополнение к сокращению идентифи-

цируемых триггеров, лечение должно сосредото-
читься на четырех клинических особенностях
экземы: эмолиенты для сухой кожи, местные про-
тивовоспалительные средства для уменьшения
воспаления и зуда, и средства для купирования
инфекции/колонизации. Новые исследования
демонстрируют, что раннее, от рождения, приме-
нение эмолиентов может предотвратить развитие
АД.

О.Р.

Grey K, Maguiness S.

Atopic dermatitis: update for pediatricians
[Атопический дерматит: обновленная информация для педиатров]

Pediatr Ann. 2016 Aug 1;45(8):e280-6. doi: 10.3928/19382359-20160720-05.

Представления об эпидемиологии и возможностях 
профилактики бронхиальной астмы на современном этапе

В.В. Сыров
Научно-клинический консультативный центр аллергологии и иммунологии, Москва

В данном обзоре приведены данные о распространенности, материальных тратах и мерах про-
филактики, связанных с бронхиальной астмой. Обсуждаются возможные проблемы и причины
их возникновения, которые приводят к недостаточности мер по профилактике и контролю рас-
пространения бронхиальной астмы в России и в некоторых странах мира. Также представлены
факторы, влияющие на стратегию профилактических мероприятий с целью уменьшения рас-
пространенности заболевания.
Ключевые слова: астма (БА), распространенность, профилактика.
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measures to reduce the prevalence of the disease.
Keywords: asthma, prevalence, prevention.

СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ 
О БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЕ И ЕЁ 

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ
Бронхиальная астма (БА) представляет гло-

бальную проблему здравоохранения. В мире
живет около 300 млн. больных БА [1, 2] и прогно-
зируется, что эта цифра увеличится до 400 млн. к
2025 году. Возможной причиной данной тенден-
ции принято считать урбанизацию [3]. По распро-
страненности БА превосходит такие заболевания,
как ишемическая болезнь сердца (в 300 раз), рак
легких (в 33 раза), рак молочной железы (в 20 раз),
инсульт (в 15 раз) и ВИЧ-инфекция (в 5 раз) [4].
Хроническое течение БА, в некоторых случаях
прогрессирующее течение, может привести к
инвалидизации и потере трудоспособности боль-
ных.

БА представляет собой гетерогенное заболева-
ние, которое, как правило, характеризуется нали-
чием хронического воспаления дыхательных
путей. Она определяется по наличию в анамнезе
симптомов со стороны органов дыхания, таких как
свистящие хрипы, одышка, чувство заложенности
в груди и кашель, выраженность которых изме-
няется со временем, а также вариабельного огра-
ничения скорости воздушного потока на выдохе
[5].

БА представляет собой гетерогенное заболева-
ние, в основе развития которого лежат различные
процессы. Известные варианты сочетания демо-
графических, клинических и/или патофизиологи-
ческих характеристик часто называют «фенотипа-
ми БА» [6–8]. Для пациентов с более тяжелым
течением бронхиальной астмы разработан ряд
подходов к лечению, ориентированных на феноти-
пы. Тем не менее в настоящее время тесная взаи-
мосвязь между патологическими особенностями и
определенными клиническими паттернами или
ответом пациента на терапию не обнаружена [9].
Для понимания клинической значимости феноти-
пической классификации БА необходимы даль-
нейшие исследования. Определенны наиболее
часто встречающиеся фенотипы БА:

1. Аллергическая БА: это наиболее легко распозна-
ваемый фенотип БА, который часто впервые про-
является в детстве и ассоциируется с наличием
аллергического заболевания, такого как экзема,
аллергический ринит или пищевая либо лекарст-
венная аллергия в личном и/или семейном анам-
незе. При исследовании мокроты, полученной до
лечения, у таких пациентов часто выявляется
эозинофильное воспаление дыхательных путей.
Пациенты с этим фенотипом БА, как правило,
хорошо отвечают на лечение ингаляционными
глюкокортикостероидами (ИГКС).

2. Неаллергическая БА: у некоторых взрослых
наблюдается БА, не связанная с аллергией.
Цитологический профиль мокроты у таких
пациентов может быть нейтрофильным, эози-
нофильным или в мокроте может содержаться
небольшое количество клеток воспаления
(пангранулоцитарный профиль). Часто паци-
енты с неаллергической БА сравнительно хуже
отвечают на лечение ИГКС.

3. БА с поздним началом: у некоторых лиц, чаще у
женщин, заболевание начинается во взрослом
возрасте. Эти пациенты, как правило, не стра-
дают аллергией. Часто им требуются более
высокие дозы ИГКС или они относительно
плохо отвечают на лечение ИГКС.

4. БА с фиксированным ограничением скорости
воздушного потока: у некоторых пациентов с
длительно существующей БА развивается фик-
сированное ограничение скорости воздушного
потока, что, как полагают, обусловлено ремоде-
лированием стенок дыхательных путей.

5. БА на фоне ожирения: у некоторых пациентов,
страдающих БА на фоне ожирения, наблю-
даются выраженные симптомы со стороны
органов дыхания и небольшое эозинофильное
воспаление дыхательных путей.
Отдельной нозологией принято считать про-

фессиональную астму. Профессиональная астма –
это преходящая обструкция дыхательных путей,
обусловленная их гиперчувствительностью к спе-
цифическим агентам, присутствующим на рабо-
чем месте (аллергены, пыль, токсические веще-
ства). В структуре профессиональной патологии
профессиональная астма занимает от 12,5 до
15,7% (GINA,  2014).

Сведения об авторе:
Сыров Всеволод Владимирович — врач аллерголог-иммунолог НККЦ аллергологии и иммунологии, sevonder@mail.ru
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Астма является серьезной проблемой глобаль-
ного здравоохранения, затрагивает все возраст-
ные группы с глобальной распространенностью в
диапазоне от 1 до 21% у взрослых [3]. Также до
20% детей в возрасте 13–14 лет и 16,5 % детей в
возрасте 6–7 лет испытывают серьезные эпизоды
одышки и хрипов в течение года [10]. БА – наи-
более распространенное хроническое заболева-
ние во всем мире среди детей и молодых людей.
Из-за раннего начала заболевания (один из четы-
рех человек в общей популяции заболевает аст-
мой в возрасте до 40 лет) БА является одной из
основных причин инвалидности и снижения
качества жизни больных. Проблема БА требует
значительного увеличения расходов на здраво-
охранение и способствует ощутимой потере про-
изводительности труда. Несмотря на большое
количество сообщений о распространенности БА
в различных популяциях, отсутствие точного и
повсеместно принятого определения заболева-
ния препятствует адекватному сопоставлению
данных о распространенности БА, полученных в
разных странах. Тем не менее, опираясь на стан-
дартизованные методы оценки распространенно-
сти БА и заболеваний, сопровождающихся сви-
стящими хрипами у детей [2] и взрослых [11],
можно утверждать, что распространенность БА в
разных странах мира колеблется от 1 до 21% [3].
Имеются надежные доказательства того, что раз-
личия между странами в отношении распростра-
ненности симптомов БА уменьшились, особенно
в возрастной группе 13–14 лет, причем в
Северной Америке и Западной Европе распро-
страненность уменьшается, а в регионах, где она
прежде была низкой, увеличивается. Хотя общая
распространенность свистящих хрипов измени-
лась мало, процент детей с зарегистрированной
БА значительно увеличился; возможно, это отра-
жает большую осведомленность о БА или изме-
нение диагностической практики. Увеличение
распространенности симптомов БА в Африке,
Латинской Америке и некоторых частях Азии
показывает, что ущерб в мире от БА продолжает
расти, но мировые различия в распространенно-
сти уменьшаются [12]. От БА умирают примерно
250000 человек в год, при этом показатели смерт-
ности слабо коррелируют с распространенностью
заболевания [1, 2]. Недостаток данных не позво-
ляет установить возможные причины внутри- и

межпопуляционных различий в распространен-
ности БА. По официальным данным, за период с
2007 по 2014 год заболеваемость бронхиальной
астмой среди населения Российской Федерации
выросла с 902,8 случаев на 100000 населения в
2007 году до 961,6 в 2014 при диапазоне показа-
телей от 270,1 на 100000 населения (Чеченская
республика) до 1726,4 (Архангельская обл.), что
обусловлено различными климатогеографиче-
скими и социально-экономическими условиями.
По статистическим данным Министерства здра-
воохранения РФ, число больных бронхиальной
астмой ежегодно увеличивается в среднем на 7%.

Данные о распространенности бронхиальной
астмы на 2014 год в России приведены в таблице.
(Министерство здравоохранения Российской
Федерации. Департамент мониторинга, анализа и
стратегического развития здравоохранения.
ФГБУ «Центральный научно-исследовательский
институт организации и информатизации здраво-
охранения» Минздрава России. Заболеваемость
всего населения России в 2014 году: статистиче-
ские материалы, часть II. М., 2015).

Количество официально зарегистрированных
больных БА на территории Российской
Федерации в 2014 году составляет 1406493 чело-
век. С 2007 года эта цифра увеличилась на 122572
человека и составила 1529065. Однако эти показа-
тели не отражают истинного уровня распростра-
ненности данной патологии в России, так как ста-
тистическая оценка заболеваемости базируется на
показателях, определенных на основе обращаемо-
сти населения за медицинской помощью.

Несоответствие данных российской официаль-
ной медицинской статистики общемировым ско-
рее всего связано с недостаточным уровнем
выявления заболевания в учреждениях здраво-
охранения. Одной из возможных причин гиподи-
агностики, является недооценка легких и редких
эпизодов заболевания, что, как правило, приводит
к поздней диагностике, когда уже развивается
среднетяжелая или тяжелая степень болезни. Этот
вывод базируется на статистическом анализе рас-
пределения больных по степени тяжести: если при
эпидемиологическом скрининге в структуре боль-
ных бронхиальной астмой преобладают больные с
легкой степенью тяжести (78,6%), то среди паци-
ентов, состоящих на учете в лечебно-профилакти-
ческих учреждениях, большую часть (90,2%)
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Таблица. Общая заболеваемость бронхиальной астмой по субъектам Российской Федерации
за 2014 год 

Российская Федерация 1406493 961,6
Центральный федеральный округ 381849 980,3
Белгородская обл. 15784 1019,7
Брянская обл. 10676 865,9
Владимирская обл. 20967 1491,7
Воронежская обл. 14476 621,0
Ивановская обл. 6697 645,9
Калужская обл. 11708 1158,7
Костромская обл. 5228 798,9
Курская обл. 6541 585,4
Липецкая обл. 11932 1030,5
Московская обл. 60009 829,9
Орловская обл. 8082 1056,2
Рязанская обл. 13805 1215,8
Смоленская обл. 12159 1260,3
Тамбовская обл. 6957 654,8
Тверская обл. 10753 817,7
Тульская обл. 13205 872,4
Ярославская обл. 18369 1444,5
Город Москва 134501 1102,7
Северо-Западный
федеральный округ 150829 1089,5
Республика Карелия 6167 975,0
Республика Коми 9353 1082,0
Архангельская обл. без авт. округа 19714 1729,4
Ненецкий автономный округ 450 1037,5
Вологодская обл. 10636 893,0
Калининградская обл. 5068 523,0
Ленинградская обл. 12895 726,3
Мурманская обл. 10378 1354,3
Новгородская обл. 7014 1133,7
Псковская обл. 6826 1048,4
Город Санкт-Петербург 62328 1200,5
Южный
федеральный округ 79070 564,6
Республика Адыгея 2150 478,7
Республика Калмыкия 1992 710,0
Краснодарский край 30796 564,7
Астраханская обл. 5577 546,1
Волгоградская обл. 14460 565,4
Ростовская обл. 24095 568,0
Северо-Кавказский 
федеральный округ 34192 354,0
Республика Дагестан 9308 311,3
Республика Ингушетия 1830 394,5
Кабардино-Балкарская Республика 3381 392,8
Карачаево-Черкесская Республика 2296 489,5
Республика Северная Осетия – Алания 2930 415,4
Чеченская Республика 3701 270,1
Ставропольский край 10746 383,9

Приволжский 
федеральный округ 306739 1032,3
Республика Башкортостан 33254 816,7
Республика Марий Эл 7424 1080,0
Республика Мордовия 7003 865,8
Республика Татарстан 34366 891,5
Удмуртская Республика 17160 1130,8
Чувашская Республика 10479 846,4
Пермский край 42488 1611,2
Кировская обл. 18995 1456,3
Нижегородская обл. 36570 1118,3
Оренбургская обл. 14212 710,2
Пензенская обл. 8550 630,7
Самарская обл. 44049 1371,1
Саратовская обл. 16529 663,0
Ульяновская обл. 15660 1240,3
Уральский
федеральный округ 149240 1215,7
Курганская обл. 8512 978,6
Свердловская обл. 53749 1242,0
Тюменская обл. без авт. округа 16044 1122,6
Ханты-Мансийский авт. округ – Югра 16334 1013,2
Ямало-Ненецкий авт. округ 4762 881,9
Челябинская обл. 49839 1425,1
Сибирский федеральный округ 238386 1234,4
Республика Алтай 1922 899,4
Республика Бурятия 6490 663,3
Республика Тыва 1559 496,8
Республика Хакасия 4685 874,4
Алтайский край 40979 1718,3
Забайкальский край 10586 973,5
Красноярский край 36735 1285,0
Иркутская обл. 30670 1270,0
Кемеровская обл. 28205 1035,0
Новосибирская обл. 41048 1494,4
Омская обл. 22654 1145,2
Томская обл. 12853 1196,2
Дальневосточный
федеральный округ 51184 824,1
Республика Саха (Якутия) 11225 1173,1
Камчатский край 1678 528,9
Приморский край 10634 550,0
Хабаровский край 13253 990,3
Амурская обл. 7296 900,9
Магаданская обл. 1309 884,0
Сахалинская обл. 4370 894,8
Еврейская авт. обл. 998 592,7
Чукотский авт. округ 421 833,0
Крымский 
федеральный округ 11374 495,6
Республика Крым 9375 494,5
Город Севастополь 1999 501,0

Субъекты Федерации Субъекты Федерации

Зарегистрировано
больных: всего

Астма, астматический
статус

Абсолютны
е числа

На 100 000
населения

Зарегистрировано
больных: всего

Астма, астматический
статус

Абсолютные
числа

На 100 000
населения
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составляют больные со средним и тяжелым тече-
нием [13].

Более точные данные о распространенности БА
позволяют получить эпидемиологические иссле-
дования, проводимые по методологии, основанной
на рекомендациях Европейского респираторного
общества и ВОЗ. Наиболее надежные и сравни-
мые данные по распространенности симптомов
БА во многих странах мира за последние годы
были получены в связи с внедрением программ
ISAAC (International Study of Asthma and Allergy
in Childhood).

Данные о распространенности бронхиальной
астмы в России, полученные с использованием
программы ISAAC, на порядок отличаются от
официальной статистики и примерно похожи на
данные в других странах. Таким образом, общее
число больных БА в стране приближается к 7 млн.
человек [13], однако научно обоснованные и стан-
дартизованные эпидемиологические исследова-
ния в России имеют локальный, периодический
характер и не охватывают всю российскую
популяцию.

В 2014 году Российское респираторное обще-
ство подвело итоги международного эпидемиоло-
гического исследования, посвященного изучению
актуальной ситуации с хроническими заболева-
ниями органов дыхания в России. Исследование
GARD (Глобальный альянс по борьбе с хрониче-
скими респираторными заболеваниями) проводи-
лось в России по инициативе Всемирной органи-
зации здравоохранения (ВОЗ) под руководством
НИИ пульмонологии. Методом исследования
служило анкетирование взрослых людей, прожи-
вающих в городах 12 регионов России. Опрошено
было 7164 добровольных участника (57,2% жен-
щин и 42,8% мужчин), их средний возраст на
момент исследования составлял 43,4 года. По дан-
ным анкетирования, симптомы астмы обнаруже-
ны у 25,7% респондентов.

Гиподиагностика заболевания во многих стра-
нах подтверждается тем, что почти в 48% случаев
диагноз БА при эпидемиологическом исследова-
нии определяется впервые, а у 3 из 5 больных
диагноз устанавливается на поздних стадиях раз-
вития болезни [13].

Знание распространенности заболевания среди
популяции позволяет определить потребность в
медицинских ресурсах, рационально планировать

использование лекарственных средств, провести
экономическое обоснование затрат. Проблемы с
диагностикой приводят к отсутствию или поздне-
му началу лечебных и профилактических меро-
приятий. Плохая первичная диагностика заболе-
вания, возможно, обуславливается недостаточ-
ностью ознакомления врачей первичного звена
здравоохранения с критериями диагностики и
стандартами лечения.

Социальные и экономические факторы являют-
ся чрезвычайно важными для понимания значения
заболевания и подходов к его лечению как с точки
зрения отдельного больного или медицинского
работника, так и с точки зрения организаций, опла-
чивающих лечение. Как показали исследования в
странах Азиатского и Тихоокеанского регионов,
Латинской Америки, Индии, Великобритании и
США, пропуски занятий в школах и работы пред-
ставляют собой значимые социальные и экономи-
ческие последствия БА [14–17]. По оценке различ-
ных систем здравоохранения, в том числе здраво-
охранения США [18–20] и Великобритании [21],
мероприятия, связанные с лечением БА, сопровож-
даются существенными денежными затратами.

При анализе экономического ущерба от БА
необходимо учитывать как прямые медицинские
затраты (стоимость госпитализаций и лекарствен-
ных препаратов), так и непрямые, немедицинские
затраты (количество дней пропуска работы, преж-
девременная смерть) [22]. По оценке ВОЗ, общая
стоимость (прямые и непрямые расходы) в связи с
хроническими обструктивными заболеваниями
лёгких в Швеции составляет 836 млн. долларов в
год, в Великобритании 843 млн. фунтов стерлин-
гов, в США 6,4 млрд. долларов. Из них прямые
расходы составляют соответственно 218 млн. дол-
ларов, 344 млн. фунтов стерлингов и 3,6 млрд. дол-
ларов [22].

Большая часть прямых расходов и высокий их
уровень связан с необходимостью госпитализации
больных БА, особенно в её тяжёлой или неконтро-
лируемой форме, с частым поступлением в ста-
ционар (более трех раз в год) и длительным
нахождением в больнице (23 и более дней). На
группу больных со средней и тяжёлой формой
заболевания приходится до 70% общей суммы рас-
ходов на медицинское обслуживание (если расхо-
ды на одного пациента при лечении больных лёг-
кой степени тяжести составляют в год 1681 дол-
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лар, то при лечении больных средней степени
тяжести – 5037, а тяжёлой степени – 10812 долла-
ров США).

В целом распределение больных примерно сле-
дующее: по 20% приходится на тяжёлую и сред-
нюю степени тяжести БА и около 60% – на лёгкую
степень БА. При этом материальные расходы на
лечение распределяются следующим образом:
более 60% средств приходится на лечение тяжё-
лых форм заболевания, большая часть из остав-
шихся 40% требуется для лечения заболеваний
средней степени тяжести. Таким образом, больные
с лёгким течением заболевания не вовлекаются в
лечебно-профилактические программы как наибо-
лее эффективные в достижении высокого качества
жизни больного. В этой связи становится понят-
ной важность выявления болезни на ранних ста-
диях её развития. Это положение является одним
из центральных в стратегии лечения и профилак-
тики заболевания.

Исходя из материалов ВОЗ, ежегодно БА
обусловливает потерю 15 млн. так называемых
DALY (Disability Adjusted Life Year (дословно:
«год жизни, измененный или потерянный в связи
с нетрудоспособностью»), что составляет 1%
общего всемирного ущерба от болезней и 11% от
всех дней нетрудоспособности [1]. Так, БА являет-
ся одной из главных причин пропусков работы во
многих странах [6, 11, 23], в том числе в
Австралии, Швеции, Великобритании и США [21,
24–26]. Сравнение затрат, связанных с БА в раз-
личных регионах, позволяет сделать ряд выводов:
1. Затраты, связанные с БА, зависят от уровня

контроля над заболеванием у конкретного
пациента и эффективности предупреждения
обострений.

2. Стоимость неотложной терапии выше, чем
стоимость планового лечения.

3. Заболевание БА связано со значительными
немедицинскими затратами.

4. Лечение БА в соответствии с официальными
руководствами может являться рентабельным.

5. Семьи пациентов могут страдать от финансово-
го ущерба, вызванного необходимостью лече-
ния БА.
Хотя с точки зрения пациента и общества

затраты на достижение контроля над БА кажутся
значительными, неадекватное лечение БА обхо-
дится значительно дороже [27, 28].

Правильное лечение этого заболевания пред-
ставляет сложную задачу для пациентов, меди-
цинских работников, медицинских организаций и
правительств. Есть все основания считать, что
существенный глобальный ущерб от БА можно
значительно уменьшить, если пациенты, медицин-
ские работники, медицинские организации, а
также местные и государственные органы власти
направят свои усилия на улучшение контроля над
заболеванием.

МЕРОПРИЯТИЯ, ПРИНИМАЕМЫЕ В
МИРЕ ПО ОСУЩЕСТВЛЕНИЮ ПРОФИ-

ЛАКТИКИ БА

Стратегия ВОЗ в области профилактики
астмы и борьбы с ней

ВОЗ признает, что астма является одной из
важнейших проблем общественного здравоохра-
нения. Организация играет роль координатора
международных усилий в борьбе против этой
болезни. Целью ее стратегии является поддержка
государств-членов в их усилиях, направленных на
сокращение числа случаев инвалидности и преж-
девременной смерти, связанных с астмой.

Целями программы ВОЗ являются:
1. Эпидемический надзор для картографии мас-

штабов астмы, анализ ее детерминант и мони-
торинг тенденций с выделением повышенного
внимания бедным и неблагополучным популя-
циям.

2. Первичная профилактика для снижения уров-
ня воздействия общих факторов риска, в част-
ности, табачного дыма, частых инфекций ниж-
них дыхательных путей в детстве и загрязнения
воздуха (внутри помещений, вне помещений и
на рабочих местах).

3. Определение экономически эффективных
мероприятий, приведение норм в соответствие
с современными требованиями и обеспечение
доступа к медицинской помощи на различных
уровнях систем здравоохранения.
Исходя из актуальности проблемы БА, необхо-

димы профилактические меры, которые могут
способствовать снижению заболеваемости.

Профилактику БА условно разделяют на пер-
вичную, вторичную и третичную.

Первичная профилактика – это уменьшение
воздействия факторов риска, которые могут спо-
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собствовать развитию астмы, например правиль-
ное питание, адекватная иммунизация против
инфекционных заболеваний, а также устранение
экологических рисков, таких как загрязненные
источники водоснабжения, воздействие табачного
дыма.

Вторичная профилактика – это комплекс мер,
принимаемых для раннего выявления и своевре-
менного вмешательства в целях борьбы с состоя-
ниями, которые впоследствии могут способство-
вать развитию БА, например воздействие вирус-
ных инфекций, аллергическая гиперчувствитель-
ность.

Третичная профилактика состоит из мер,
направленных на адекватный контроль заболева-
ния и недопущение развития более тяжелой
формы недуга и инвалидизации пациентов.

Факторы, определяющие пренатальную
стратегию

1. Воздействие табачного дыма. Воздействие
табачного дыма на беременную женщину
резко увеличивает риск развития БА у буду-
щего ребенка [29].

2. Использование парацетамола и антибиотиков
во время беременности. Есть данные о прена-
тальном воздействии парацетамола [30, 31] и
антибиотиков широкого спектра действия,
которое увеличивает риск развития астмы у
детей [32–34]. Однако парацетамол до сих пор
считается лучшим вариантом для облегчения
боли у беременных женщин [35], а негативное
действие антибиотиков подтверждается не во
всех исследованиях [36].

3. Исключение воздействия ингаляционных
аллергенов во время беременности.
Беременным женщинам, обеспокоенным рис-
ком развития БА у их плода, нет смысла избе-
гать ингаляционных аллергенов, так как дока-
зано, что это неэффективно [29].

4. Исключение воздействия аллергенов клещей
домашней пыли в течение беременности и в
период новорожденности. Беременным жен-
щинам и родителям новорожденных, обеспо-
коенным риском развития БА у их плода, нет
смысла избегать воздействия аллергенов кле-
щей домашней пыли, так как доказано, что это
неэффективно [29].

5. Диета беременных женщин.

Беременным женщинам и родителям ново-
рожденных, обеспокоенным риском развития
БА у их плода, нет смысла придерживаться
определенной диеты, так как доказано, что это
неэффективно [37].

6. Исключение воздействия аллергенов во время
беременности и родов у женщин, страдающих
аллергией или астмой, а также у их новорож-
денных детей.
Если беременная женщина, страдающая
аллергией или астмой, будет избегать воздей-
ствия значимых аллергенов во время беремен-
ности и родов, а также пищевых аллергенов
(соблюдение гипоаллергенной диеты матеря-
ми, вскармливающими детей своим грудным
молоком или частично гидролизованными
формулами), и предотвращать воздействие
аллергенов клещей домашней пыли (напри-
мер, с помощью специальных нейтрализую-
щих средств, очистителей воздуха и непрони-
цаемых наматрасников), то это  может приве-
сти к снижению риска развития БА. Но
необходимо иметь в виду, что исключение воз-
действия мульти-аллергенов может занимать
очень много времени и требовать значитель-
ных финансовых затрат от семьи, а также то,
что далеко не у всех детей в данной ситуации
это может предотвратить развитие БА [38].

7. Использование пробиотиков.
Беременным женщинам, обеспокоенным рис-
ком развития БА у их плода, нет смысла при-
нимать пробиотические пищевые добавки, так
как доказано, что это неэффективно [39].

8. Использование витаминов А, D, Е.
Беременным женщинам, обеспокоенным рис-
ком развития БА у их плода, не рекомендуют
рутинно принимать пищевые добавки с вита-
минами A, D и E или рыбий жир, так как нет
достаточного числа данных об их эффективно-
сти [29, 40]. Однако имеются отдельные
наблюдения, доказывающие, что у детей от
женщин, принимавших во время беременно-
сти витамин D, на 40–50% реже наблюдались
признаки БА, чем у детей от женщин, не при-
нимавших витамин D [41].

9. Стресс во время беременности.
Есть отдельные доказательные данные о том,
что стресс у беременной женщины может
изменить нормальный ход морфогенеза лег-
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ких у плода, что увеличивает риск развития
БА [42].

10. Роды.
Воздействие на младенца вагинальной микро-
флоры матери во время родов, возможно,
является благоприятным фактором; наиболь-
шему риску развития БА подвержены дети,
рожденные путем кесарева сечения, в сравне-
нии с детьми, рожденными естественным
путем [43]. Способ родов может стать причи-
ной различий в микрофлоре кишечника у мла-
денцев [44].

Профилакт  ические факторы, определяющие
вскармливание детей

1. Грудное вскармливание и введение прикор-
ма.
Если существует возможность грудного
вскармливания, то его необходимо рекомендо-
вать. Позднее введение прикорма (после 6
месяцев) не влияет на риск развития БА у
детей [45, 29].

2. Грудное и искусственное вскармливание.
Не рекомендуется кормить детей с высоким
риском развития астмы гидролизованной и
соевой формулами, если возможно грудное
вскармливание. Однако грудное вскармлива-
ние не снижает риск развития БА. В случае,
если грудное вскармливание невозможно, то
рекомендуется использовать гидролизован-
ные формулы. Формулы на основе соевого,
коровьего, козьего молока не снижают риск
развития БА [29, 46].

3. Диета кормящей мамы.
Гипоаллергенная диета кормящей мамы не
рекомендуется для снижения риска развития
БА у ребенка [29, 37].

4. Использование пробиотиков и витаминов.
Не рекомендуется с целью снижения риска
развития БА использовать в питании ребенка
и кормящей мамы пищевые добавки, содержа-
щие пробиотики и витамины, так как нет
достаточных доказательств их эффективности
[29, 39, 47]. Экспериментальные данные на
мышиных моделях показывают, что манипу-
лирование кишечным микробиомом с помо-
щью различных диет может влиять на разви-
тие БА у мышей, что, однако, нельзя экстрапо-
лировать на человека [48].

Факторы, влияющие на риск развития БА у
детей

1. Табачный дым.
Рекомендуется избегать воздействия табачного
дыма на младенцев и детей, так как убедительно
доказано, что это снижает риск развития БА [29].

2. Домашние животные.
Если у ребенка нет доказанной сенсибилизации
к аллергенам домашних животных, нет необхо-
димости в ограничении контактов с ними.
Обычно наличие сенсибилизации в данном слу-
чае подтверждается кожным прик-тестом [29].

3. Воздействие аллергенов.
Если у ребенка нет доказанного факта повы-
шенной сенсибилизации, то меры по исключе-
нию воздействия аллергенов с целью профи-
лактики развития БА не рекомендуются в
связи с доказанной неэффективностью подоб-
ной элиминации [49, 50].

4. Качество вдыхаемого воздуха.
У детей из групп риска по развитию БА веро-
ятность заболевания увеличивается, если они
живут в помещениях с повышенной влажностью
и наличием микроскопической плесени. Наличие
в воздухе потенциально вредных веществ, входя-
щих в состав моющих средств (например, хлор-
ной извести), также является неблагоприятным
фактором [51]. Кроме того, риск развития БА уве-
личивается при наличии во вдыхаемом воздухе
повышенных концентраций озона, диоксида
серы, твердых частиц и оксида азота [52, 53].

5. Использование парацетамола и антибиотиков
широкого спектра действия.
Частое использование и неадекватная дозиров-
ка парацетамола [54] и использование антибио-
тиков широкого спектра действия [32–34]
повышает риск развитая БА у детей.

6. Аллерген-специфическая иммунотерапия (АСИТ).
Грамотное проведение АСИТ у детей, страдаю-
щих аллергией, уменьшает риск развития БА
[55].

7. Антигистаминные препараты.
Длительный прием антигистаминных препара-
тов, у детей, страдающих атопическим дермати-
том и аллергическим ринитом, с целью сниже-
ния риска развития БА в настоящее время счи-
тается неоправданным ввиду недостаточности
доказательств. Однако, в соответствии с дей-
ствующими руководствами, достаточный конт-
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роль аллергических заболеваний с помощью
антигистаминных препаратов снижает риск
развития БА [56].

8. Бактерии.
Интересным фактом является то, что дети,
выросшие на фермах с животными в централь-
ной Европе, менее подвержены заболеваемости
астмой [57]. Механизмы этого фактора до конца
неизвестны, однако можно предположить, что
продукты жизнедеятельности бактерий играют
здесь не последнюю роль [58]. Кроме того, есть
факты, доказывающие, что наличие домашних
животных (в частности, собак) в доме, где есть
дети до 1 года, может предотвращать развитие
БА, что тоже может быть связано с бактериаль-
ным воздействием [59, 60].

9. Респираторные вирусы.
Инфекции нижних дыхательных путей, вызван-
ные респираторно-синцитиальным вирусом и
риновирусом в раннем периоде жизни, значи-
тельно повышают риск развития БА [61, 62].
Кроме того, исследования на животных доказы-
вают, что с помощью респираторно-синцити-
ального вируса можно вызвать БА [63].

Факторы, влияющие на риск развития БА 
у взрослых

1. Качество вдыхаемого воздуха. 
Наличие во вдыхаемом воздухе большого коли-
чества сенсибилизаторов или раздражающих
веществ увеличивает риск развития БА у взрос-
лых. Этим также обуславливается развитие
профессиональной астмы [64, 65].

2. Качество вдыхаемого воздуха при физических
нагрузках. 
У людей, занимающихся спортом, особенно
профессионалов, повышается риск развития
БА, если качество вдыхаемого воздуха низкое
(вдыхаемый воздух содержит много загрязняю-
щих веществ). Также холодный и сухой воздух
является фактором, который увеличивает риск
развития БА [66].

Общие меры профилактики БА у всех воз-
растных групп

Здоровый образ жизни, правильное питание
[67, 68], адекватная физическая нагрузка [69],
отказ от курения (предотвращение воздействия
домашнего дыма на некурящих), профилактика и

лечение ожирения [70], адекватная вакцинация
(против гриппа и пневмококковой инфекции) [71,
72], правильная терапия заболеваний, которые
могут привести к развитию БА (аллергический
ринит, гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь,
синдром обструктивного апноэ сна, психические
заболевания) [73], адекватный контроль уже
существующей БА способствуют предотвраще-
нию развития БА и улучшают прогноз и качество
жизни у людей, страдающих этой патологией.

Перспективные исследования по профилак-
тике бронхиальной астмы

По мнению Американского торакального обще-
ства, исходя из ряда фармакологических, экологи-
ческих и поведенческих вмешательств, более пер-
спективными направлениями в дальнейших иссле-
дованиях профилактических мер по уменьшению
заболеваемости БА являются три направления.
1. Необходимы клинические испытания, которые

оценивали бы эффективность профилактики
заболеваний нижних дыхательных путей,
вызванных респираторно-синцитиальным
вирусом, с целью предотвращения развития БА
у детей с высоким уровнем риска, например
препаратом павилизумаб. Также необходим
дальнейший поиск новых лекарственных
средств, которые могут предотвращать ринови-
русную инфекцию.

2. Необходимы дополнительные клинические
испытания по оценке использования пребиоти-
ков, пробиотиков, бактериальных лизатов
(например, ОМ 85-BV) и факта длительного
контакта с домашними животными у детей из
групп риска по развитию БА.

3. Необходимы дополнительные клинические
испытания по оценке профилактического
использования аллергенспецифической имму-
нотерапии или анти-IgE терапии (препаратами
омализумаб, кулизумаб) у детей с повышенным
риском развития БА.
Несмотря на большой объём информации по

профилактике и контролю БА, не удается добить-
ся снижения уровня заболеваемости. До сих пор
одной из основных проблем остается внедрение
эффективных методов диагностики и лечения
заболевания в медицинскую практику, а именно в
первичное звено медицинской помощи.
Недостаточной также является информирован-
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ность населения по соблюдению профилактиче-
ских мер БА и мер контроля над заболеванием по
мере его прогрессирования.

Проведение эффективной базисной терапии
БА часто затрудняется недостаточно активным и
осознанным отношением пациентов к лечебному
процессу. Решить эти проблемы возможно путём
организации образовательных программ. Важно,
чтобы больные могли осуществлять адекватный
самоконтроль и проводить эффективную базис-
ную терапию. Это продемонстрировано на эффек-
тивности образовательных программ в США: уро-
вень госпитализации снизился на 35%, а число
обращений к врачу – на 27% [13].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Распространенность БА в мире является серь-

ёзной медицинской и социально-экономической
проблемой, которая влечёт за собой большие эко-
номические затраты во всех странах и снижение
качества жизни большого числа жителей планеты.
В РФ недостаточность прямых расходов на диаг-
ностику и лечение БА приводит к выраженному
повышению непрямых расходов, что обуславлива-
ет самые высокие общие затраты среди развитых
стран. Большой процент тяжелой БА и смертно-
сти в РФ может говорить о гиподиагностике и
недостаточном статистическом контроле БА, а
также о плохом соблюдении существующих руко-
водящих принципов.

Необходимо обратить особое внимание на
внедрение стратегий лечения и профилактики БА
в систему здравоохранения и увеличивать инфор-
мированность населения о способах профилакти-
ки и адекватного контроля уже существующего
заболевания, так как соблюдение доказательных
рекомендаций по контролю БА значительно улуч-
шает прогноз заболевания.

Несмотря на то, что известно большое количе-
ство факторов, повышающих риск развития БА,
обоснования причинности их до сих пор недоста-
точны, и только некоторые их этих факторов были
оценены точными доказательными клиническими
исследованиями. Кроме того, ни одна из стратегий
первичной профилактики, которые подверглись
жесткому контролю в рандомизированных конт-
ролируемых исследованиях, не предоставила
достаточных доказательств для активного приме-
нения в клинической практике. Необходимо про-

ведение дополнительных исследований для более
глубокого понимания причин и факторов, повы-
шающих риск развития БА. При этом исследова-
ния должны, безусловно, касаться и возможного
фармакологического вмешательства. На данный
момент рекомендуемыми методами профилакти-
ки в основном являются:
1. Исключение воздействия табачного дыма.
2. Уменьшение загрязнений вдыхаемого воздуха

и устранение факторов, влияющих на развитие
профессиональной БА.

3. Борьба с ожирением.
4. Правильное питание с высоким потреблением

овощей и фруктов.
5. Улучшение здоровья беременной женщины.
6. Поощрение грудного вскармливания.
7. Поощрение физиологических родов.
8. Своевременная вакцинация.
9. Сокращение социального неравенства.

ИСТОРИЧЕСКАЯ СПРАВКА
В связи с недостаточностью прилагаемых уси-

лий медицинских сообществ в различных странах
для контролирования заболеваемости и адекватно-
сти медицинской помощи больным с БА, в 1993
году Национальный институт сердца, легких и
крови (NIHLB, США) совместно с Всемирной
Организацией Здравоохранения создал Рабочую
группу «Глобальная инициатива по бронхиальной
астме» (Global Initiative for Asthma, GINA) для раз-
вития взаимодействия между врачами, лечебными
учреждениями и официальными инстанциями с
целью распространения информации о подходах к
лечению больных БА, а также для того, чтобы обес-
печить внедрение результатов научных исследова-
ний в стандарты лечения. Результатом деятельно-
сти группы стал доклад «Глобальная стратегия
лечения и профилактики бронхиальной астмы». В
рамках доклада был представлен всесторонний
план лечения БА, направленный на снижение
числа инвалидов и частоты преждевременных
смертей от БА. Данные «Глобальной стратегии
лечения и профилактики бронхиальной астмы»
регулярно пересматриваются и обновляются.

ДОСТИЖЕНИЯ
Значительные успехи были достигнуты в

изучении природы БА. Появилось большое коли-
чество эффективных лекарственных средств, а
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также понимание важных эмоциональных, пове-
денческих, социальных и административных
аспектов контроля заболевания. В настоящее
время БА относят к предупреждаемым хрониче-
ским респираторным заболеваниям. Многие фак-
торы риска определены, предложены эффектив-
ные меры по их предотвращению. Несмотря на то,
что БА неизлечима, в настоящее время является
доказанным, что адекватная терапия позволяет
контролировать клинические проявления заболе-
вания. При контролируемой БА возможно не
более чем случайное возобновление симптомов и
крайне редкое развитие тяжёлых обострений забо-
левания.

Благодаря научным достижениям имеется
современное понимание БА, и стал возможным её
эффективный контроль. Передовые технологии
лечения и профилактики оказывают существен-
ное влияние на снижение инвалидности и смерт-
ности. Своевременное и адекватное лечение БА
может значительно улучшить качество и продол-
жительность жизни больных.

Несмотря на значимые успехи в понимании
адекватного контроля и профилактики БА, в
России смертность от БА продолжает сохраняться
на довольно высоком уровне: более 10 случаев на
100 тысяч, что превосходит в несколько раз пока-
затели смертности в Европе и Северной Америке
(GINA 2011).
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Дефекты системы комплемента – самый
редкий вид иммунодефицитов, составляющий
около 1% от всех первичных иммунодефици-
тов.

Обычно дефекты компонентов классического
или альтернативного пути комплемента приво-
дят к развитию или системного аутоиммунного
заболевания, в основном системной красной
волчанки (СКВ), которая часто ассоциирована с
врожденными дефектами системы комплемента,
или рецидивирующих бактериальных инфекций
преимущественно респираторного тракта, как и
при гуморальных первичных иммунодефицит-
ных состояниях. Тотальные дефициты белков
комплемента редки [1].

Система комплемента играет важную роль
при аллергических заболеваниях II типа (цито-
токсические антитела) и III типа (иммуноком-
плексная патология, реакция Артюса).

Система комплемента взаимодействует с дру-
гими гуморальными системами, активируемыми
при воспалительных процессах и способствует
вовлечению этих систем в реакцию иммунного
воспаления. Отложение компонентов компле-
мента в составе иммунных комплексов на био-
логических мембранах инициирует развитие
иммунопатологии в результате привлечения в
очаг поражения макрофагов и других эффекто-
ров иммунного воспаления. Микроорганизмы
активируют систему комплемента и чувстви-
тельны к литическому действию мембрано-ата-
кующего комплекса (МАК). Это комплекс ком-
понентов комплемента С5b-С6-С7-С8-С9, раз-
рушающий мембраны [2, 3].

ОЦЕНКА СОСТОЯНИЯ СИСТЕМЫ 
КОМПЛЕМЕНТА

Следует отметить, что при многих заболева-
ниях оценка комплемента не всегда информа-
тивна, но изучение этой системы позволяет сде-
лать заключение об индивидуальной динамике
течения заболевания. Исследование комплемен-
та обязательно при наличии в анамнезе частых
тяжелых бактериальных инфекций в связи с
возможной генетической аномалией.

Оценка системы комплемента направлена на
решение двух основных вопросов:
1. Участвуют ли в патогенезе заболевания

активированные компоненты комплемента?

2. Имеются ли дефекты системы комплемента?
Чтобы ответить на эти вопросы, определяют

общую гемолитическую активность системы
комплемента (СН50), используя эритроциты
барана и инактивированную антисыворотку.
Для выявления дефекта по определенному фак-
тору используют сыворотки, не содержащие
изучаемый фактор, который добавляют к иссле-
дуемой пробе. Концентрацию С1 и С3 (и прак-
тически всех других компонентов) в сыворотке
крови количественно определяют с помощью
специфических антител [3].

Проба на общую гемолитическую активность
комплемента (СН50) позволяет выявить боль-
шинство нарушений этой системы. Нормальные
результаты пробы свидетельствуют о способно-
сти всех 11 компонентов классического пути
активации комплемента и мембрано-атакующе-
го комплекса лизировать покрытые антителами
эритроциты. Регистрируют разведение сыворот-
ки, в которой происходит лизис 50% клеток.
При наследственной недостаточности компо-
нентов от С1 до С8 показатель СН50 близок к
нулю, а при недостаточности С9 он составляет
примерно Ѕ от нормы. При приобретенной недо-
статочности комплемента значения СН50 зави-
сят от характера и тяжести основного заболева-
ния. Данная проба не выявляет ни факторов B-
или D-альтернативного пути, ни пропердина, ни
маннозосвязывающего лектина (МСЛ). При
недостаточности факторов I или Н расходова-
ние С3 сохраняется, и СН50 частично снижается.
Хранение свернувшейся крови или сыворотки в
течение часа приводит к снижению СН50 (хотя и
не до нуля), и результаты пробы могут оказаться
ложносниженными.

При наследственном ангиоотеке (НАО) СН50

во время приступов уменьшается из-за сниже-
ния уровня С4 и С2. Для НАО характерны низ-
кий уровень С4 и нормальная концентрация С3.
С помощью антител можно определить и уро-
вень ингибитора С1, хотя примерно в 15% слу-
чаев его уровень остается нормальным.
Поскольку С1 обладает эстеразной актив-
ностью, диагноз можно установить по увеличен-
ной способности сыворотки гидролизировать
синтетические эфиры.

Одновременное снижение концентраций С4
и С3 указывает на активацию классического
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пути иммунными комплексами. Напротив, низ-
кий уровень С3 при нормальном уровне С4 сви-
детельствует об активации альтернативного
пути. Эти различия особенно важны для диф-
ференциальной диагностики нефрита, связан-
ного с отложением иммунных комплексов и с
С3-нефритическим фактором. В последнем слу-
чае, а также при недостаточности факторов I и
Н усиленно расходуется фактор В, что сопро-
вождается снижением его концентрации.
Активность альтернативного пути относитель-
но просто оценивается по степени гемолиза
кроличьих эритроцитов, которые служат акти-
вирующей (пермиссивной) поверхностью и
одновременно мишенью альтернативного пути.

Нарушение функции комплемента следует
подозревать во всех случаях рецидивирующего
отека Квинке, аутоиммунных заболеваний, хро-
нического нефрита или сегментарной липоди-
строфии, а также при частых гнойных инфек-
циях, диссеминации менингококковой или
гонококковой инфекции и повторной бактерие-
мии у больных любого возраста [3, 5].

ПЕРВИЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ 
КОМПОНЕНТОВ КОМПЛЕМЕНТА

Описаны случаи врожденной недостаточно-
сти всех 11 компонентов комплемента классиче-
ского пути, а также фактора D-альтернативного
пути.

Первичная недостаточность C1q чаще всего
обнаруживается при СКВ или волчаночном
синдроме (в отсутствие характерных для СКВ
серологических данных), хронической сыпи
(при которой в биоптатах кожи находят васку-
лит) или мезангиопролиферативном гломеруло-
нефрите. У некоторых детей с недостаточностью
С1q развиваются тяжелые инфекции, включая
септицемию и менингит.

Для недостаточности C1rs характерно полное
отсутствие C1r в сочетании с той или иной сте-
пенью недостаточности C1s. Это обусловлено,
вероятно, близким соседством генов обоих бел-
ков на хромосоме 12. Как и при недостаточности
C1q, больные с недостаточностью C1r/C1s, C4,
C2 или С3 очень часто подвержены аутоиммун-
ным заболеваниям, особенно СКВ или волча-
ночному синдрому (при котором уровень анти-
ядерных антител не повышен). Компонент С4

кодируется двумя генами, и их продукты назы-
ваются С4А и С4В. Полное отсутствие С4А
встречается примерно у 1% населения и также
предрасполагает к СКВ, хотя общий уровень С4
при этом снижен лишь в умеренной степени.
Пациенты с недостаточностью С5, С6, С7 или
С8 могут страдать СКВ, но для них более харак-
терны частые инфекции, вызываемые микро-
организмами рода Neisseria. Причина ассоциа-
ции аутоиммунных заболеваний с недостаточ-
ностью компонентов комплемента не совсем
ясна. Отложение С3 на аутоиммунных комплек-
сах облегчает их удаление из крови за счет свя-
зывания с РК1 на эритроцитах и транспорта в
селезенку и печень. Ранние компоненты ком-
племента ускоряют уничтожение некротизиро-
ванных или подвергающихся апоптозу клеток,
которые служат источником аутоантигенов, и
отсутствие этих этапов процесса, возможно,
объясняет повышенную предрасположенность
больных с нарушениями классического пути к
аутоиммунным заболеваниям.

У ряда больных с недостаточностью С2
повторно развивается угрожающая жизни сеп-
тицемия, чаще всего пневмококковая. Это наи-
более распространенная форма недостаточности
комплемента у представителей европеоидной
расы. Однако у большинства подверженность
инфекциям не повышена, что связано, вероятно,
с защитной функцией компонентов альтерна-
тивного пути. Гены С2, фактора В и С4 располо-
жены на хромосоме 6 близко друг к другу, и
недостаточность С2 может сочетаться со сниже-
нием фактора В. При недостаточности обоих
белков риск инфекций особенно высок.

Поскольку С3 активируется по ходу как
классического, так и альтернативного пути,
нарушение одного из них может, по крайней
мере, частично компенсироваться другим.
Однако без С3 не образуется хемотаксический
фрагмент С5 (С5а) и не происходит опсониза-
ции бактерий. Уничтожение некоторых микро-
бов возможно лишь после их надежной опсони-
зации. Поэтому генетическая недостаточность
С3 сопровождается частыми и тяжелыми гной-
ными инфекциями, вызываемыми пневмококка-
ми, менингококками и гонококками.

Более чем у 50% больных врожденной недо-
статочностью С5, С6, С7 или С8 развивается
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менингококковый менингит или экстрагени-
тальная гонококковая инфекция. При недоста-
точности С9 показатель СН50 снижен примерно
вдвое, у 30% таких больных обнаруживается
инфекция, вызываемая микроорганизмами рода
Neisseria. Особенно часто дефицит С9 регистри-
руют в японской популяции (более 1:500). У
3–15% больных (в возрасте 10 лет и старше) с
системной менингококковой инфекцией обна-
руживается генетическая недостаточность С5,
С6, С7, С8, С9 или пропердина. При инфекциях,
вызываемых редкими серогруппами (X, Y, Z,
W135, 29E и другими несгрупированными) у
33–45% больных выявляется исходная недоста-
точность комплемента. Причина повышенной
предрасположенности больных с недостаточ-
ностью одного из поздних компонентов к
инфекциям, вызываемым микроорганизмами
рода Neisseria, остается неясной; не исключено,
что лизис бактерий в сыворотке крови играет
исключительно важную роль в защите от этих
микроорганизмов. В то же время некоторые
пациенты с недостаточностью поздних компо-
нентов комплемента не имеют серьезных инфек-
ционных заболеваний.

У немногих больных выявлена недостаточ-
ность фактора D-альтернативного пути. Все они
страдали рецидивирующими инфекциями,
обычно вызванными Neisseria. Гемолитическая
активность комплемента оставалась нормаль-
ной, но активность альтернативного пути прак-
тически отсутствовала.

МСЛ – важный компонент врожденного
иммунитета, который защищает организм от
инфекций одновременно с возникновением спе-
цифического иммунного ответа. Полиморфизм
промоторной области гена МСЛ и мутации его
структурного гена обсулавливают резкие разли-
чия уровня МСЛ в крови разных людей. При
очень низкой его концентрации (недостаточность
МСЛ) возрастает предрасположенность к реци-
дивирующим гнойным и грибковым инфекциям,
особенно в раннем детском возрасте. Эта тенден-
ция исчезает с возрастом по мере становления
функциональной активности иммунной системы.

У взрослых лиц дефицит МСЛ не ассоцииро-
ван с тяжелыми нарушениями, если он не сопро-
вождается иммуносупрессией. Например, при
ВИЧ-инфекции с одновременным дефицитом

МСЛ оппортунистические инфекции регистри-
руют чаще, чем у ВИЧ-инфицированных боль-
ных с высоким уровнем МСЛ.

Почти все компоненты комплемента насле-
дуются кодоминантно аутосомно-рецессивным
путем. Это означает, что сывороточный уровень
компонента наполовину определяется геномом,
полученным от отца, и наполовину геномом,
полученным от матери. Недостаточность возни-
кает при наследовании нулевой мутации гена
одного из родителей; у гемизиготных родителей
показатель СН50 обычно находится на нижней
границе нормы. Способ наследования недоста-
точности факторов В и D неизвестен; вероятно,
она также наследуется аутосомно-рецессивно.
Недостаточность пропердина наследуется как
Х-сцепленный признак [4, 5].

НЕДОСТАТОЧНОСТЬ ПЛАЗМЕННЫХ,
МЕМБРАННЫХ ИЛИ СЕРОЗНЫХ РЕГУЛЯ-

ТОРНЫХ БЕЛКОВ КОМПЛЕМЕНТА
Известны случаи недостаточности пяти бел-

ков плазмы, регулирующих активность компле-
мента.

Недостаточность фактора I впервые была
описана как недостаточность С3, обусловленная
его ускоренным катаболизмом. Первый из
выявленных больных страдал рядом тяжелых
гнойных инфекций, как это характерно для
агаммаглобулинемии или врожденной недоста-
точности С3. В дальнейшем выяснилось, что в
основе этого состояния лежит недостаточность
фактора I, незаменимого регулятора активности
обоих путей комплемента. Его недостаточность
продлевает время существования С3b в составе
С3-конвертазного комплекса (C3bBb) альтерна-
тивного пути.

В результате этот путь остается постоянно
активированным, и С3 все больше расщепляется с
образованием C3b. Внутривенное введение плаз-
мы или очищенного фактора I быстро увеличива-
ло концентрацию С3 в сыворотке крови больного
и нормализовало зависимые от С3 функции (в
частности опсонизацию бактерий) in vitro.

Недостаточность фактора Н имеет те же кли-
нические проявления, так как фактор Н способ-
ствует распаду С3-конвертазы альтернативного
пути. Во всех известных случаях уровни С3 и
фактора В, а также общая гемолитическая
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активность комплемента и активность его аль-
тернативного пути были резко сниженными.
Больные постоянно страдают системными
инфекциями, вызванными гноеродными бакте-
риями, особенно менингококками, и почти в
50% случаев наблюдается гломерулонефрит. У
некоторых больных с установленной недоста-
точностью С4-связывающего белка его уровень
составлял примерно 25% от нормы. Сколько-
нибудь специфические заболевания у них отсут-
ствовали, хотя у одного больного имелись отек
Квинке и болезнь Бехчета (системный васкулит
неустановленной этиологии).

При недостаточности пропердина резко
повышается заболеваемость менингококковым
менингитом, часто с септицемией. Это состоя-
ние, наблюдающееся только у лиц мужского
пола, подчеркивает роль альтернативного пути
активации комплемента в защите организма от
бактериальной инфекции. У больных сохра-
няется нормальная гемолитическая активность
комплемента, при наличии специфических
антибактериальных антител необходимость в
активации альтернативного пути и пропердине
резко снижается. Отмечены случаи кожного вас-
кулита и дискоидной красной волчанки.

Для наследственной недостаточности инги-
битора С1 характерны рецидивирующие отеки
Квинке – наследственные ангионевротические
отеки (НАО). У больных из 85% пораженных
семей концентрации этого ингибитора составля-
ли всего 5–30% от нормы, а у остальных уровень
этого белка (реагирующего со специфическими
антителами) был нормальным или даже повы-
шенным, но белок оказался функционально
неактивным. Обе формы патологии наследуют-
ся аутосомно-доминантным способом.

Без ингибитора С1 активность этого компо-
нента становится неконтролируемой: усилива-
ется распад С4 и С2, что приводит к образова-
нию вазоактивных пептидов (кининов). В
результате их сосудорасширяющего действия на
посткапиллярном уровне эпизодически возни-
кают локальные «тугие» отеки. Механизм акти-
вации С1 у таких больных неясен.

Отек нарастает быстро и не сопровождается
высыпаниями, зудом, обесцвечиванием или
гиперемией пораженных участков. Обычно
отсутствует и боль, хотя и отек кишечной стен-

ки может вызывать сильные спазмы в животе,
иногда с рвотой и поносом. Это далеко не всегда
сопровождается отеками кожи, и больные часто
обращаются к хирургу или психиатру. Отек гор-
тани может привести к летальному исходу.
Возникая после травм, физического и эмоцио-
нального напряжения или во время менструа-
ций, приступы продолжаются 2–3 дня, а затем
постепенно стихают. Они могут впервые возни-
кать и до двухлетнего возраста, но особенно
тяжелыми становятся у старших детей и подро-
стков. В-лимфоцитарные опухоли или ауто-
антитела к ингибитору С1 могут быть причиной
приобретенной недостаточности ингибитора С1.
У лиц с наследственной недостаточностью
наблюдались СКВ и гломерулонефрит.

C3b стимулирует образование комплекса
C3bBb, обладающего С3-конвертазной актив-
ностью. Образованию и стабилизации этого ком-
плекса препятствуют три мембранных регуля-
торных белка комплемента: РК1, мембранный
кофакторный белок и ФУР (фактор, ускоряю-
щий распад) C3bBb. CD59 (мембранный инги-
битор мембранного лизиса) препятствует сборке
МАК, образующего «дыры» в мембране мишени.
В отсутствие ФУР и CD59 на поверхности эрит-
роцитов развивается гемолитическая анемия,
носящая название пароксизмальной ночной
гемоглобинурии. В основе этого состояния
лежит хромосомная мутация гена PIG-A, распо-
ложенного на Х-хромосоме кроветворной ство-
ловой клетки. Продукт данного гена необходим
для синтеза гликозилфосфатидилинозитола,
который обеспечивает фиксацию на клеточной
мембране около 20 белков, в том числе ФУР и
CD59. У одного больного с изолированной гене-
тической недостаточностью CD59 была слабая
гемолитическая анемия несмотря на нормаль-
ную экспрессию ФУР на мембране. Напротив,
при изолированной генетической недостаточно-
сти ФУР гемолитическая анемия не развивается.

У больных с СКВ и членов их семей обнару-
жена частичная (вероятно, наследственная)
недостаточность рецептора комплемента 1 (РК
1). Это может повышать риск сывороточной
болезни (болезни иммунных комплексов) и тем
самым играть роль в патогенезе СКВ.

В серозных жидкостях присутствует протеа-
за, разрушающая С5а и ИЛ-8, которые служат
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хемоаттрактантами для нейтрофилов. При
семейной средиземноморской лихорадке
выявлена недостаточность этой протеазы в
перитонеальной и синовиальной жидкости. У
больных имелась миссенс-мутация гена, коди-
рующего фактор транскрипции пирин. Они
страдали частыми приступами лихорадки,
сопровождающей болезненное воспаление
суставов, плеврит и перетонит. По-видимому,
С5а, ИЛ-8 или оба они в норме образуются на
серозных поверхностях, а серозная жидкость
содержит ингибитор этих хемоаттрактантов,
который препятствует развитию воспалитель-
ных реакций [4, 5].

ВТОРИЧНЫЕ НАРУШЕНИЯ СИСТЕМЫ
КОМПЛЕМЕНТА

При тяжелом комбинированном иммуноде-
фиците или гипогаммаглобулинемии может
иметь место частичная недостаточность С1q,
обусловленная, по-видимому, дефицитом IgG,
который в норме обратимо связывает C1q и
замедляет его распад.

В плазме больных хроническим мезангиопро-
лиферативным гломерулонефритом присут-
ствует белок, получивший название нефритиче-
ского фактора. Он представляет собой IgG-
антитело к С3-расщепляющему ферменту
(C3bBb) альтернативного пути и препятствует
инактивации этого фермента, приводя к усилен-
ному расходованию С3. Однако концентрация
С3 у больных колеблется в широких пределах. В
случаях ее снижения до 10% от нормы разви-
ваются гнойные инфекции, в том числе менин-

гит. Такой дефект обнаруживается у детей и
взрослых с сегментарной липодистрофией.
Липоциты служат основным источником факто-
ра D; они синтезируют также С3 и фактор В.
Нефритический фактор вызывает лизис этих
клеток. При остром постинфекционном нефри-
те и СКВ обнаружен нефритический фактор
класса IgG, связывающий и защищающий от
распада С4-С2 (С3-конвертазу классического
пути). Это, как и активация комплемента
иммунными комплексами, могло бы приводить
к усиленному потреблению С3, характерному
для таких состояний. В одном случае у больного
с дефицитом компонентов комплемента и

мезангиопролиферативным гломерулонефри-
том в крови обнаружен ингибитор фактора Н в
ограничении конверсии С3.

У новорожденных содержание всех компо-
нентов комплемента в плазме в той или иной
степени снижено. Дефицит компонентов клас-
сического или альтернативного пути обуславли-
вает значительное ослабление опсонизирующей
и хемотаксической активности сыворотки крови
доношенных новорожденных. Для недоношен-
ных детей характерна еще более выраженная
недостаточность комплемента. Резкое снижение
уровня и функциональной активности компле-
мента наблюдается также при тяжелом хрониче-
ском циррозе печени, печеночной недостаточно-
сти, истощении и нервной анорексии. Это связа-
но не только с угнетением синтеза компонентов
комплемента, но и с образованием иммунных
комплексов, ускоряющих их расходование.
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Таблица. Клинические проявления при генетической недостаточности компонентов 
комплемента в плазме [1, 5] 

С1, С2, С4 Да Широкий спектр возбудителей

С3 Нет Широкий спектр возбудителей

С5, С6, С7 Да Neisseria (менингит, гонорея, бактериемия)

С8, С9 Нет Neisseria

Пропердин Да Иногда кожный васкулит или дискоидная красная волчанка

Фактор D Нет Изредка Neisseria

С1-ингибитор НАО Нет

Фактор Н Гломерулонефрит Менингококковый менингит и бактериемия

Компонент 
комплемента

СКВ-подобное ауто-
иммунное заболевание

Бактериальные инфекции
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У больных с серповидноклеточной анемией
активность классического пути комплемента
нормальна, но у некоторых из них компоненты
альтернативного пути не опсонизируют
Streptococcus pneumoniae и Salmonella, а также не
лизируют и кроличьи эритроциты. Отсутствие
кислорода в эритроцитах при серповиднокле-
точной анемии изменяет их мембрану, обнажая
фосфолипиды, которые активируют альтерна-
тивный путь комплемента и расходование его
компонентов. При болевых кризах этот процесс
усиливается. Нарушения альтернативного пути
выявляются примерно у 10% больных, перенес-
ших спленэктомию, а у также у некоторых боль-
ных с большой бета-талассемией. Механизм
этого нарушения при двух последних состоя-
ниях остается неясным. Снижение опсонизи-
рующей активности сыворотки на фоне низкого
уровня факторов В и D наблюдается у детей с
нефротическим синдромом.

Расходование компонентов комплемента
может быть связано с образованием иммунных
комплексов при попадании в организм микро-
бов или их токсинов. Это происходит главным
образом за счет фиксации С1 этими комплек-
сами и активации классического пути. При
СКВ иммунные комплексы активируют С1-
С4-С2, и в пораженных органах, включая
почки и кожу, откладывается С3. Отмечалось и
торможение синтеза С3. Образование иммун-
ных комплексов и расходование комплемента
обнаружено также при лепроматозной форме
проказы, бактериальном эндокардите, инфи-
цировании шунтов между мозговыми желу-
дочками и шейными венами, малярии, инфек-
ционном мононуклеозе, геморрагической
форме лихорадки Денге и остром гепатите В.
Отложение иммунных комплексов в тканях
может быть причиной нефрита или артрита.
Активация классического пути комплемента
со снижением уровня его компонентов (вслед-
ствие появления иммунных комплексов в
крови) может приводить к развитию синдрома
периодической крапивницы, отеку Квинке и
эозинофилии. Циркулирующие иммунные
комплексы и низкий уровень С3 обнаружены у
некоторых больных с герпитиформным дерма-
титом, целиакией, первичным билиарным цир-
розом и синдромом Рейе.

При токсическом шоке продукты бактерий,
по-видимому, непосредственно активируют аль-
тернативный путь комплемента. Быстрая и
значительная активация этого пути наблюдает-
ся и при внутривенном введении йодированных
рентгенконтрастных веществ. Это может объ-
яснять некоторые реакции, иногда возникаю-
щие при их введении.

Резкая активация комплемента, особенно его
альтернативного пути, наблюдается через
несколько часов после ожогов. При этом обра-
зуются С3а и С5а, которые стимулируют ней-
трофилы и вызывают их секвестрацию в легких.
Это может играть важную роль в развитии рес-
пираторного дистресс-синдрома после ожоговой
травмы. Аналогичный синдром может разви-
ваться при проведении искусственного кровооб-
ращения, плазмофереза или гемодиализа (с
использованием целлофановых мембран),
поскольку такие процедуры также сопровож-
даются активацией комплемента в плазме с
образованием С3а и С5а. У больных с эритро-
поэтической протопорфирией или поздней кож-
ной порфирией под действием некоторых волн
света происходит активация комплемента и воз-
растает хемотаксическая активность. При гисто-
логическом исследовании кожи в этих случаях
обнаруживают лизис эндотелиальных клеток
капилляров, дегрануляцию тучных клеток и
скопление нейтрофилов [3–5].

ЛЕЧЕНИЕ НАРУШЕНИЙ СИСТЕМЫ 
КОМПЛЕМЕНТА

Специфическая терапия при дефектах ком-
племента отсутствует, за исключением врожден-
ного отека Квинке (наследственные ангиооте-
ки).

Применяется антибактериальная профилак-
тика при рецидивирующих инфекциях. При
присоединении аутоиммунного заболевания
показано проведение противовоспалительной
терапии.

При дефиците ингибитора С1-эстеразы воз-
никают отеки Квинке–НАО. Заболевание обыч-
но начинается в возрасте от 2 до 8 лет и характе-
ризуется рецидивирующими отеками подкож-
ной жировой клетчатки и подслизистой основы
любой локализации. Приступы отека могут
появляться спонтанно и провоцироваться трав-
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мой, психическим напряжением, переутомлени-
ем, менструацией. Опасны отеки гортани, кото-
рые при отсутствии терапевтического вмеша-
тельства могут привести к смерти пациента.

При НАО отсутствует крапивница, зуд, а
также эффект от антигистаминных препаратов и
ГКС у большинства пациентов, что позволяет
дифференцировать его от других форм отека
Квинке [1].

Лечение начинают с устранения провоци-
рующих факторов (травмирующих условий).

Для терапии НАО у взрослых пациентов при-
меняются препараты Даназола, свежезаморожен-
ная плазма. Даназол – синтетический андроген
со слабой вирилизирующей и анаболической
активностью. При приеме внутрь это вещество
многократно увеличивает уровень ингибитора
С1 и предотвращает приступы. Накапливается
опыт применения высокоэффективного препара-
та С1-ингибитора (обработанный паром концент-
рат). Этот препарат снимает острые приступы и
является безопасным и эффективным способом
их долговременной профилактики. Этот способ
используют также при подготовке больных к опе-
рациям или стоматологическим вмешательствам.

Также в Российской федерации зарегистри-
рован новый препарат Икатибант (антагонист
рецепторов брадикинина) в виде раствора для
подкожного применения. Препарат предназна-
чен для купирования острых приступов НАО у
взрослых пациентов, включая самостоятельное
применение пациентами.

При других первичных нарушениях системы
комплемента используют поддерживающие
меры. Они зависят от конкретного дефекта в
этой системе. Риск таких осложнений, как ауто-
иммунные и инфекционные заболевания, дикту-
ет необходимость тщательной диагностики и
раннего лечения.

При СКВ с нарушением системы комплемен-
та лечебные мероприятия обычно оказываются

столь же эффективными, как и в отсутствие
недостаточности комплемента.

Необъяснимая лихорадка требует посева
крови на стерильность, а антибиотикотерапию
следует начинать быстрее и по менее строгим
показаниям, чем у других детей. Родителей и
самих больных необходимо снабжать описания-
ми возможных бактериальных инфекций (отит,
пневмония, фурункулез и т.п.), характерных для
недостаточности того или иного компонента
комплемента, лечебными рекомендациями для
врачей школы, летнего лагеря, скорой помощи.
Больных и их окружение следует иммунизиро-
вать (провести профилактические прививки)
против Haemophilus influenza типа В,
Streptococcus pneumoniae (пневмококк) и
Neisseria meningitides (менингококк). Специфи-
ческие антитела в высоких титрах опсонизи-
руют бактерии и в отсутствие полноценной
системы комплемента. Поэтому иммунизация
членов семьи больного уменьшает риск его зара-
жения этими особенно опасными патогенными
агентами [1, 4].
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